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PRZEGLAD EPIDEMIOLOGICZNY
ROK XXI, 197, 3

Piotr Boron

OBRAZ KLINICZNY HEPATITIS W PRZEWLEKLE]J]
BRUCELOZIE

Klinika Choréb Zakaznych Akademii Medycznej w Biatymstoku
Kierownik: doc. dr med. P. Boron

Autor analizuje obraz kliniczny hepatitis u 67 chorych z przewlekta
brucelozg, uwzgledniajgc wystepowanie i czestotliwo$é objawéw podmio-
towych, przedmiotowych oraz zachowanie sie zespotu wskaznikow la-
boratoryjnych stanu czynno$ciowego watroby.

Obraz kliniczny hepatitis w przewlektej brucelozie u ludzi, etiologicz-
nie zwigzanej z Brucella abortus bovis, posiada réznoraki wachlarz ob-
jawow klinicznych, wyrazonych niezbyt intensywnie. Poza ewentualnymi
okresami gorgczkowymi, dominujag podmiotowe objawy watrobowe, nie-
zbyt ostro wyrazone, przewaznie bez zespotu zbttaczkowego, z nieduzg
hepatomegalig tgcznie ze splenomegalig. Podtozem histologicznym tego
obrazu klinicznego majg by¢ zmiany watrobowe okre$lone jako tzw. ziar-
nicze zapalenie watroby, nie wylgcznie przyczynowo-specyficznie zwig-
zane z brucelozg (1, 6, 9). Skala histologicznych zmian watrobowych moze
sie wyraza¢ najstabszymi zmianami o charakterze tzw. hepatitis reactiva
non specifica, poprzez proliferacje komérek Browicza-Kupffera, az do
rozwijania sie naciekéw ztozonych z komdérek okrggtawych (jednojadrzas-
tych) w okolicach rozgatezien zyty wrotnej i srédzrazikowo. Nacieki moga
wystepowa¢ w formie odogniskowej lokalizacji przypominajacej gruzetek,
»granuloma”, z pojedynczymi, rozsianymi martwiczo zmienionymi Kko-
morkami watroby, czy tez rozsianymi ogniskami martwicy wiekszej liczby
komérek watrobowych, badZ z ogniskami zwidknienia. Z uwagi na dos¢
znaczny udziat zmian watrobowych w ksztattowaniu przebiegu brucelozy
przewlektej podjeliSmy prébe oceny obrazu klinicznego hepatitis w prze-
wlektej brucelozie na wiasnym materiale klinicznym.

MATERIAL CHORYCH | POSTEPOWANIE

Badania przeprowadzono u 67 chorych, pozostajagcych pod obserwacja
i leczonych w Klinice Choréb Zakaznych Akademii Medycznej w Biatym-
stoku. U chorych tych, na podstawie danych z wywiadu epidemiologicz-
nego, obrazu klinicznego, oraz badan laboratoryjnych tacznie z odczynem
Wright’a, odczynem wigzania dopetniacza, odczynem Coombsa oraz od-
czynem Castanedy, ustalono kliniczne rozpoznanie brucelozy przewlekiej
0 etiologii zwiazanej z Brucella abortus bovis. Byli to chorzy zawodowo
zatrudnieni przy hodowli bydta, w wieku od 18 do 61 lat, w tym 15 kobiet
152 mezczyzn.

W postepowaniu uwzgledniono: 1) analize czestosSci wystepowania pod-
miotowych dolegliwosci watrobowych; 2) analize czestosci wystepowania
tzw. przedmiotowych zmian watrobowych 3) zachowanie sie zespotu
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tzw. prob czynnos$ciowych watroby jak: poziomu bilirubiny w surowicy
metodg Jendi assika-Groefa (5), proby kadmowej proby tymolowej, proby
Mancke-Sommera, wstegi Weltmanna, zachowania sie hiperurobilinoge-
nurii, préby bromsulftaleinowej (po 45 min.) oraz zelaza w surowicy
wg Hoviolki (4); 4) zachowanie sie aktywnos$ci niektérych enzymoéw w su-
rowicy jak: transaminazy glutaminowo-szczawiowo-octowej (GOT), gluta-
minowo-pyrogronowej (GPT) wedtug Umbreita i wsp., w modyfikacji Nie-
wiarowskiego i Czupryny (8), fosfatazy alkalicznej wedtug. Kinga-Arm-
stronga (7) oraz u czesci chorych aldolazy wedtug Brunsa i Pulsa (3), cho-
linesterazy surowiczej (pseudocholinesterazy) wedtug Vincents’a i Segon-
zada (12) i ceruloplazminy wedtug Ravina (10); 5) zachowanie sie¢ stezenia
biatka catkowitego w surowicy okre$lonego w refranktometrze zanurze-
niowym Zeissa oraz frakcji elektroforetycznych biatek surowicy, przy
warunkach elektroforezy, stosowanych w pracowni Kliniki; 6) zachowa-
nie sie watrobowych krzywych radioaktywnosci z czerwienig bengalska
znakowang J 131, wedtug Boronia i wsp. (2); 7) zachowanie sie histologicz-
nych zmian watrobowych w biopunktatach watroby u niektérych chorych.

WYNIKI BADAN | ICH OMOWIENIE

Z tabeli 1 wynika, ze z zespotu tzw. dolegliwos$ci podmiotowych watrobo-
wych podawanych w anamnezie najczestsze sg bdle w nadbrzuszu (14,9%)
oraz bole w prawym podzebrzu (7,4%). Istotne jest to, ze zespot zottacz-

Tabela |

Czestotliwo$¢ procentowa dodatnich warto$ci podmiotowych dolegliwo$ci watrobo-
wych u 67 chorych (100%) z rozpoznaniem Brucellosis chronica

kowy podawany w anamnezie wystepowat u badanych chorych rzadko,
bo tylko w 1,4% przypadkéw. Czesto$¢ wystepowania innych podmioto-
wych dolegliwo$ci watrobowych jest niewielka i waha sie od o do 3/»
przypadkow.

Z analizy czestosSci wystepowania tzw. przedmiotowych zmian watro-
bowych, znajdywanych przy badaniu fizykalnym chorego, stwierdzon”?
wystepowanie stanéw podgorgczkowych w 4,4% przypadkéw, a tkliwo*
palpacyjng w nadbrzuszu w 5,9% przypadkéw. Splenomegalia obec
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Tabela 11

Czestotliwo$¢ procentowa zmian przedmiotowych watrobowych i niektérych innych
u 67 chorych {100°/0 z rozpoznaniem Brucellosis chronica

byta tylko u 4,4% chorych. Natomiast najcze$ciej, bo w 59,7% przypad-
kow stwierdzano r6znie wyrazang hepatomegalie z tkliwo$cig uciskowa
w prawym podzebrzu (tab. Il). Stopienn powiekszenia watroby byt rozny,
od 1 do 4 cm ponizej tuku zebrowego. Zo6ttaczke spostrzegano jedynie
w niewielkim odsetku przypadkdéw (5,9%).

W zespole badan laboratoryjnych hiperbilirubinemie powyzej 1,0%
spostrzegano u 26,8% badanych chorych (tab. Ill). Jej wartosci podwyz-
szone byty niewielkie i oscylowaty od 1,3 do 2,44mg%. Dlatego obserwo-
wano tylko niewielki odsetek chorych z klinicznie ujawniong z6ttaczka.

Tabela 11l

Czestotliwo$¢ procentowa dodatnich wynikéw tzw. préb czynnoSciowych watroby
u 67 chorych (100°/u) z rozpoznaniem Brucellosis chronica

Préby watrobowe wartosci
procentowe

* wykonano tylko u cze$ci chorych

Wsrcd tzw. watrobowych préb czynnosSciowych czesto$¢ wystepowania
Wartosci patognomicznych wahata sie od 11,9% przy prébie Mancke-Som-
mera do 35,8% przypadkéw przy prébie kadmowej. W zachowaniu sie
Wstegi Weltmanna przewazato przediuzenie jej powyzej 7 probdéwki
u 17,9% chorych. Hiperurobilinogenurie wykazywano tez tylko u 16,8%
badanych chorych. Ze wzgledéw technicznych prdbe bromsulftaleinowg
PrzY odczytywaniu wartos$ci po uptywie 45 minut od wstrzykniecia brom-
@ Iftaleiny, jak tez oznaczania zelaza w surowicy wykonano tylko u czesci
adanych chorych. Proba bromsulftaleinowa wykazywata z dosyé duzg
gesto$cig wartosci patognomiczne, bo az u 81,8% badanych. Podwyzszony
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poziom zelaza stwierdzono u 73,5% badanych, przv maksymalnych war-
tosciach wynoszacych 240 gamma %.

Z oznaczonych aktywnos$ci obydwu transaminaz w surowicy, u wszyst-
kich 67 badanych chorych wartosci GPT byty wyzsze niz GOT. Wartosci
GPT powyzej 80,0 j. Umbreita, w granicach od 84,0 j. U. do 388,5 j. U.
stwierdzono u 52,2% badanych. Natomiast podwyzszone warto$ci aktyw-
nosci GOT w surowicy w granicach od 84 do 189 j. U. stwierdzono tylko
u 31,3% badanych chorych. Podwyzszong aktywnos$é fosfatazy alkalicz-
nej w surowicy, powyzej 10 j. K. A., stwierdzono tylko u 8 chorych (11,9%)

Tabela IV
Czestotliwo$¢é procentowa patognomicznych warto$ci aktywnosci transaminazy glu-
taminowo-szczawiowo-octowej (GOT), glutaminowo-pyrogronowej (GPT) i fosfa-

tazy alkalicznej w surowicy 67 chorych (100%) z rozp. Brucellosis chronica

Wartosci

Enzymy w surowicy patognomiczne w °/0

(tab. 1V). Oznaczana u czesci chorych hiperaldolazemia zostata wy-
kazana u 38,2% badanych (wartoSci powyzej 20 jed.), za$ hipercerulo-
plazminemia (powyzej 0,49 j. Ext.) wykazana zostata w 32,3% przypad-
kéw. Hipocholinesterazemie surowiczg ponizej 30 j. spostrzegano znacznie
czesciej, bo az w 93,7% przypadkow.

Z analizy zachowania sie proteinogramu u badanej cze$ci chorych z bru-
celozg przewlekta wynika, ze w zakresie stezenia biatka catkowitego w su-
rowicy stwierdza sie hiperproteinemie w 41,4% przypadkéw, z podwyz-
szonymi wartosciami od 7,54 do 9,96%. RAwnolegle zaznacza sie tendencja
do czestszego wystepowania hipoalbuminemii (w 54,8%). Prawie u potowy
badanych chorych (48,4% badanych) spostrzega sie zaznaczong hiperalfas-
globulinemie. NajczesSciej jednak wystepuje hipergamma-globulinemia
(77,4% przypadkow). Spostrzegana maksymalna warto$¢ hipergamma-
globulinemii wynosita 28,5 g.% (rye. 1).

Rye. 1 Czestotliwo$¢ odchylen o
normy frakcji biatkowych
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) zaburzeniach czynnos$ciowych z uwzglednieniem jej przewlekiego
stanu zapalnego w przewlekiej brucelozie moze rowniez $Swiadczy¢, od-
biegajagce od normy zachowanie sie watrobowych krzywych radioaktyw-
nosci po wstrzyknieciu czerwieni bengalskiej znakowanej J13 u poszcze-
g6Inych badanych chorych (ryc. 2). Watrobowe krzywe radioaktywnosci
u niektérych chorych (ryc. 2) zachowuja sie tak, jak w pewnych postaciach
klinicznych wirusowego zapalenia watroby. Podstawg analizowanego obra-

zu klinicznego hepatitis w przewlektej brucelozie sg niewatpliwie histolo-
giczne zmiany watrobowe. W naszym materiale klinicznym spostrzegane
zmiany histologiczne w biopunktatach watroby, wykonanych ze wzgledéw
technicznych tylko u niektérych chorych (ryc. 3, 4) przedstawiaty pewng

Ryc. 3



ré6znorodnos$¢ histologiczng. Stwierdzono zmiany ogniskowe, mogace przy-
pominaé¢ ,granuloma” (ryc. 3), jak tez zmiany histologiczne o charakte-
rze ogniskowej martwicy komérek watrobowych z resztkowymi nacie-
kami zapalnymi ztozonymi z komoérek jednojadrzastych (ryc. 4).

Przeprowadzone badania nad oceng obrazu klinicznego hepatitis
w przewlektej brucelozie wskazujg, ze manifestuje sie on tylko u czeSci
chorych z bruceloza przewlektg. Jego dominujacym objawem nie jest
ujawniony klinicznie zespét zottaczkowy, ale tylko rdznie wyrazona he-
patomegalia z pobolewaniami i zaznaczong bolesnoscig palpacyjng w pra-
wym podzebrzu, wystepujaca u wiekszo$ci chorych z przewlektg bruce-
loza (59,7% przypadkéw), przy rzadko spotykanej réwnocze$nie u tych
samych chorych splenomegalii (tylko w 4,4% chorych) i stanach podgo-
raczkowych. Wykazywana u pojedynczych chorych hiperbilirubinemia
nie przekraczata wartosci 2,44 mg°/o. Wykazywane jednak u czeSci bada-
nych chorych niezbyt wysokie wartosci patologiczne w zespole poszcze-
golnych préb watrobowych, tgcznie z zespotem patologicznym wartosci
aktywnos$ci niektérych enzymoéw w surowicy, przemawiajg za przewleka-
niem sie zmian zapalnych ,odogniskowych” w watrobie. Zwtaszcza do-
tyczy to aktywnos$ci GPT, ktérej maksymalne wartosci nie przekraczaty
poziomu 388,5 j.U., przy stwierdzanych u poszczeg6lnych chorych pato-
logicznych watrobowych krzywych radioaktywnos$ci z czerwienig bengal-
skg JLi‘, przy roznorodnych ale niezbyt intensywnych zmianach histolo-
gicznych, wykazywanych u poszczeg6lnych chorych. Réwnoczes$nie wska-
zujg one na stosunkowo niewielkg intensywno$¢ uszkodzenia komorek wa-
trobowych, ktéra by w wypadku nasilania zmian histologicznych watrobo-
wych musiata sie czesciej wyraza¢ ujawnieniem klinicznym z6ttaczki po-
chodzenia watrobowo-komoérkowego. | prawdopodobnie dlatego w naszych
badaniach zespét z6ttaczkowy spostrzegano jedynie w niewielkim odsetku
przypadkéw (5,9%).

Jak wynika z przeprowadzonych badah, mimo niezbyt ostro manife-
stujgcego sie obrazu klinicznego hepatitis w przewlektej brucelozie,
wykazywana w naszych badaniach dysproteinemia, cechujgca sie wyste-
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powaniem tendencji do hiperproteinemii, przy réwnolegle zaznaczajacej
sie hipoalbuminemii z tendencjg do hiperalfa 2 — globulinemii, a zwtasz-
cza czesto stwierdzanej, bo u znacznej wigkszo$ci badanych chorych hi-
pergammaglobulinemii, przemawia jednak za utrzymywaniem sie czyn-
nosci procesu zapalnego watroby, co znowu podkre$la role zmian watro-
bowych, jako czynnika patogenetycznego w ksztattowaniu obrazu
klinicznego brucelozy przewlekiej.

MN. BopoHb
KNINMHUYECKAA KAPTUHA TEMATUTA B XPOHUYECKOM BPYLUENNE3E

CopepxaHwne

ABTOp NpeAcTaBNAeT KAWMHUYECKYK KapTWUHY rernatuTta B XpOHWYeCcKOM 6Gpyuennese,
nofyepknBas poNb W3MEHEHWIA CO CTOPOHbI MeYeHU B (HDOPMUPOBAHUM KNUHUYECKON
KapTWHbl XPOHMYECKOro 6pyuennesa.

Y 67 60/bHbIX XPOHUYECKUM 6pyLenne3om, pacno3HaHHbIM Ha OCHOBaHUW 3NULEMUO-
NOrMYeckKoro onpoca, KAMHUYECKON KapTWHbI U UMMYHO-CEPOIOTMYECKUX UCCNEeA0BaHUNM
(peakumns arrnwTMHaymm no PaiTy, peakyuus CBS3bIBaAHUA KOMMJEMeEHTa, peakuus
Coombs’a, peakyunsa Castanedy) aBTOp nmpoaHanu3uMpoBan 4acToTy NOSABAEHUA CyObek-
TUBHbIX HejOMaraHWil co CTOPOHbI MEYeHW, T. Ha3. 0OBLEKTUBHbIX MEUYEHOUYHbIX U3MeE-
HEHWN, T. Ha3. PYHKLWOHANbHbIX MEYEHOUYHbIX MpPob6, GpoMcynbPTanenHoBy npooby,
YyPOBEHb XXefie3a B CbIBOPOTKe KPOBWU, aKTUBHOCTb TpaHcamuHasz GOT, GTP, anbkanu-
yeckytw qoctartasy, anbhonasbl, NCeBAOXONMHICTEPa3bl U LepynonnasmMuHbl, nosepe-
HWe UenbHOro 6enka uM anekTpoopeTnyecknx ¢Gpakumy 6eNKOB CbIBOPOTKU, MEYEHOU-
Hble KpUBble PafjMoakTUBHOCTU C NpuMeHeHneMm bengal-rose MeyeHbiM J 131 M y Heko-
TOpPbIX 60/MbHbIX TUCTONOTMYECKME U3IMEHWU MeyYeHW B GUOMYHKTATax MeyeHu.

P. Boronh
THE CLINICAL PICTURE OF HEPATITIS IN CHRONIC BRUCELLOSIS

Summary

The clinical picture of hepatitis in chronic brucellosis is described, and the effect
of liver lesions on the clinical picture of chronic brucellosis is emphasized.

In 67 patients with chronic brucellosis diagnosed on the basis of epidemiologic
analysis, clinical picture and immunoserologic tests (Wright’s test, complement
fixation, Coombs’ test, Castaneda’s test), subjective and objective livre symptoms,
liver function tests, bromsulfththalein test, serum iron levels, GOT and GPT activities
in the serum, alkaline phosphatase, aldolase and pseudocholinesterase activities,
ceruloplasmin levels, total protein levels and electrophoretic fractions, radioactivity
curves with Bengal red labeled with 131, and histology of liver biopsies were studied.
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NIEKTORE CECHY EPIDEMIOLOGICZNE ZAKAZEN
PALECZKAMI SALMONELLA W POLSCE W 1964 R.

(Doniesienie wstepne)
Krajowy Os$rodek Salmonella, Instytut Medycyny Morskiej w Gdansku

Przedstawiono cze$ciowg analize epidemiologiczng 5113 objawowych
i 1591 bezobjawowych zakazen Salmonella rozpoznanych w Polsce
W r. 1964.

Podstawe rozwazah stanowig dane o objawowych i bezobjawowych
przypadkach zakazen Salmonella (z wyjatkiem S. typhi), rozpoznanych
w r. 1964 na podstawie dodatniego wyniku posiewu. Ogétem byto 6796
przypadkoéw, z czego chorych 5113 i zdrowych 1591 oraz 92 osoby o niezna-
nym stanie zdrowia. Zakazenia byly wywotane przez 30 réznych typéw
Salmonella, ktdrych liczbowy udziat przedstawia tabela I. Jakkolwiek nie
nalezy to do tematu tego doniesienia, jednak nie sposdb tu nie podkreslic¢
zlgggznego wzrostu zakazeri spowodowanych przez S. enteritidis od roku

Tabela |
Zakazenia pateczkami Salmonella w Polsce rozpoznane w 1964 r. na podstawie
posiewu
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Tabela 11

Objawowe i bezobjawowe zakazenia Salmonella w r. 1964 wedtug materiatu, z kté-
rego uzyskano dodatnie wyniki posiewu

ch — chorzy, zdr — zdrowi

Od wymienionych 6796 o0s6b uzyskano 16 747 hodowli pateczek Sal-
monella, naczesciej z prédbek katu, moczu lub krwi. W tabeli Il zestawiono
10 typow Salmonella, ktore wystepowaty czeSciej w naszym materiale.
Przepisy obowigzujgce w Polsce uznajg pierwszych 7 typéw (od S. pa-
ratyphi A do S. dublin) za niebezpieczne dla zdrowia ludzi i dlatego
osoby zakazone kazdym z tych typdw podlegajg podobnemu postepowaniu
jak osoby chore na dur brzuszny lub bedace nosicielami S. typhi. Osoby
zakazone kazdym z tych typow podlegajg okresowym badaniom bakterio-
logicznym az do ewentualnego pozbycia sie zarazka. Zakazenia dorostych
zdrowych oséb wykrywano gtéwnie w badaniach profilaktycznych, ma-
jacych na celu odsuniecie od pracy w tych zawodach, w ktorych nie do-
zwala sie pracowac nosicielom zarazkéw jelitowych. Dlatego liczby i od-
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setki os6b zdrowych w grupach wieku czynnych zawodowo (20—59 lat)
podane w tabeli Il wydajg sie by¢é mato miarodajne dla wyciggniecia
wnioskdw. Mozna natomiast porownywac ze sobg odsetki oséb zakazonych
w wieku od 0—14 roku zycia. Podczas gdy S. paratyphi B stwierdzano
rzadko u zdrowych w najmtodszym wieku, to S. typhi-murium znacznie
czedciej, a S. enteritidis w wysokich odsetkach. W$r6d chorych zakazo-

Tabela Il
Objawowe i bezobjawowe zakazenia Salmonella w r. 1964 wediug grup wieku

ch — chorzy, zdr — zdrowi
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Tabela IV
Objawowe i bezobjawowe zakazenia Salmonella

ch — chorzy, zdr — zdrowi
nych S. paratyphi B stwierdzano 7,2°/n w wieku do 4 r. zycia, zakazenia
S. typhi-murium wystgpity w tym wieku znacznie czesciej bo w 250,
a zakazenia S. enteritidis najczesciej, u 91,4% dzieci do 4 roku zycia. Gdy
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porownac¢ odsetki zakazen S. paratyphi B, S. typhi-murium i S. enteritidis

u chorych powyzej

20 roku zycia,

to uderzajg zblizone wartosci dla

pierwszych 2 typéw, natomiast sg one niskie dla S. enteritidis. Wydaje
sie, ze ttumaczy¢ to mozna w znacznym stopniu faktem szerzenia sie za-
kazen S. enteritidis na dzieciecych oddziatach szpitalnych.



Tabela V
Objawowe i bezobjawowe zakazenia Salmonella w Polsce w 1964 r. Liczby i odsetki os6b w wieku do 14 lat i powyzej 14 lat, wy-
dalajacych S. paratyphi B, S. typhi-murium i S. enteritidis wedtug okresu czasu miedzy pierwszym i ostatnim dodatnim wynikiem
posiewu
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Liczby chorych i zdrowych, zaleznie od ich wieku i miejsca zamiesz-
kania oraz typu Salmonella, zawarte sag w tabeli IV. W roku 1964 49,4%
ludnosci Polski mieszkato w miastach, a 50,6% na wsi. Na odwrot, liczby
objawowych zakazen poszczeg6lnymi typami Salmonella sg nieco wyzsze
dla miasta anizeli dla wsi. Zakazen oséb zdrowych stwierdzono w mia-
stach znacznie wiecej anizeli na wsi, lecz przyczyna tego sa niewatpliwie
masowe badania profilaktyczne prowadzone przewaznie w miastach.

W tabeli V zestawiono liczby i odsetki zakazern objawowych i bezobja-
wowych S. paratyphi B, S. typhi-murium i S. enteritidis, w oddzielnych
grupach wieku i wedtug dtugosci czasu wydalania zarazkow. Jak juz wy-
zej zaznaczono, uwzgledniono tu przypadki rozpoznane w roku 1964, lecz
okres ich obserwacji trwat do kofAca 1965 r. Liczby rozmieszczone wedtug
dni, tygodni i miesiecy wskazujg liczby i odsetki osdéb, od ktérych w da-
nym okresie czasu (liczac od pierwszego dodatniego posiewu) otrzymano
dodatni wynik bakteriologiczny.

Jak wynika z ostatnich tabel, u znacznej liczby o0s6b uzyskano tylko
jeden wynik dodatni. Uderzajg jednak bardzo wysokie odsetki pojedyn-
czych wynikéw dodatnich dla S. typhi-murium i S. enteritidis u o0s6b
zdrowych, w grupie wieku powyzej 14 lat; w ciggu mniej wiecej roku
liczba dodatnich wynikéw ulegta zmniejszeniu do minimalnych wartosci.
U chorych z tej grupy wieku dodatnie wyniki dla S. typhi-murium i S. en-
ieritidis podobnie zanikaty przed uptywem roku, lecz w ciggu pierwszego
miesigca od rozpoznania odsetki os6b wydalajacych zarazki byty znacznie
wyzsze anizeli u zdrowych i procentowo zblizone w obu zakazeniach.

W grupie dzieci, zardwno chorych jak i zdrowych, obserwowano réw-
niez ustepowanie dodatnich wynikéw posiewu dla S. typhi-murium
i S. enteritidis przed uptywom roku, jednakze odsetki dodatnich wynikéw
utrzymywaty sie na dos¢ wysokim poziomie, a zakazenia S. enteritidis
dawaty o wiele czesciej wyniki dodatnie posiewu anizeli S. typhi-murium.
Oznacza to ze dzieci przechodzace bezobjawowe zakazenie S. enteritidis
i dzieci chore z powodu tego zakazenia w ciggu okoto trzymiesiecznego
okresu znacznie czeSciej wydalaty zarazki anizeli dzieci analogicznych
grup zakazone S. typhi-murium.

Szczeg6lne zainteresowanie wzbudzajg zakazenia S. paratyphi B
u dzieci. Niestety liczby obserwacji (tab. V) sg tu zbyt mate. W grupie
wieku powyzej 14 lat obserwowano wysokie odsetki wydalajagcych S. pa-
ratyphi B zaréwno ws$rdd chorych jak i zdrowych. Dane te pozwalajg
mniemac, ze zachorowanie na dur rzekomy B powoduje stan nosicielstwa
w okoto 8% przypadkéw, a okoto 30% os6b zdrowych, od ktérych wyho-
dowano z katu S. paratyphi B, byto trwatymi nosicielami tego zarazka.

OMOWIENIE

1. Przedstawiono czeSciowg analize epidemiologiczng 5113 objawowych
i 1591 bezobjawowych zakazenn Salmonella w Polsce w 1964 r. spowodo-
wanych orzez 30 r6znych typéw Salmonella. Og6tem uzyskano 16 747 do-
datnich posiewdw.

2. Wsérdd zachorowan na dur rzekomy B 7,2°/o przypadio na dzieci
w wieku do 4 lat. Wérdd zachorowan wywotanych przez S. typhi-murium
byto 25% przypadkow w tej grupie wieku, a wéréd zachorowan wywota-
nych przez S. enteritidis byto 91,4% do 4 roku zycia.

3 U zdrowych w wieku powyzej 14 lat zakazenia S. typhi-murium
i S. enteritidis majg w blisko 90% charakter chwilowy. Liczba oséb wy-
dalajgcych zmniejsza sie stopniowo i w ciggu roku prawie zanika.
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4. U chorych w wieku powyzej 14 lat jednorazowo izoluje sie S. typhi-
murium i S. enteritidis u okoto 60%, po czym odsetki dodatnich wynikow
zmniejszajg sie w ciggu miesigca, dochodzac po roku do minimalnych
wartosci.

5. Dzieci do 14 lat, przechodzgce zakazenia bezobjawowe lub chorujace
z powodu zakazenia S. enteritidis byty w ciggu trzymiesiecznego okresu
znacznie czeSciej wydalaczami zarazka anizeli dzieci analogicznych grup
zakazone S. typhi-murium. Po tym okresie dodatnie wyniki zanikajg
w ciggu roku prawie zupeinie.

6. Po przebyciu duru rzekomego B przez osoby w wieku ponad 14 lat,
okoto 8% tych os6b wydala zarazki jeszcze po uptywie roku. Okoto 30%
0s6b zdrowych w tych salmych grupach wieku, u ktérych w badaniach
profilaktycznych uzyskano dodatni posiew katu w kierunku S. para-
typhi B, przedstawia trwatych nosicieli tego zarazka.

3. byuoBckun, K. MeTkKeBwuy

HEKOTOPbIO SMNMMWAEMWONOTIMYECKWME OCOBEHHOCTW CA/IbLMOHEJNINES-
HOM MH®EKLUMWW B MOJMbLWIE 3A 1964 I.

CopepxXaHue

B 1964 r. B Monblwe pacno3HaHo (Kpome 6ptowHoro Tuta) 6796 cnyvyaes cumntoma-
TUYECKUX U OGECCMMNTOMHbLIX 3apaeHWi, Bbi3BaHHbIX 30 pa3nMyHbIMM Tunamu Sal-
monella. Mo OTHOWEHU K WH(peKLMaM, Bbi3BaHHbIM 10 yalwe BCTpevawlWMUMUCA TU-
namun Salmonella nogaetca MXx KONM4YeCTBEHHOe pacnpejefieHMe N0 BO3PacTHbIM Tpyn-
nam, no ropojaMm U CenNbCKUM MECTHOCTAM. lpuBeAeHbl Yucia U MPOLEHTHLI, UNMOCTPU-
pyloume ANMTENbHOCTb BblgeneHusa S. paratyphi B. S. typhi-murium wn S. enteritidis
B3pPOCAbIMM NuMLaMU W LeTbMU A0 l4-neTHero Bo3pacTa.

Z. Buczowski, K Pietkiewicz

SOME EPIDEMIOLOGIC CHARACTERISTICS OF SALMONELLA INFECTIONS
IN POLAND IN 1964

Summary

In 1964, apart from typhoid fever, 6796 symptomatic and asymptomatic infections
caused by 30 different Salmonella types were diagnosed. The distribution of infections
caused by the 10 most frequent types according to age groups and urban respectively
rural residence is described. Numbers and percentages illustrate the duration of
excretion of S. paratyphi B, S. typhi-murium and S. enteritidis by adults and
children up to the age of 14 years.
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) OCENA ROZBIEZNOSCI ODCZYTOW
ZDJEC RADIOFOTOGRAFICZNYCH KLATKI PIERSIOWE)
OSOB Z USTALONYM ROZPOZNANIEM KLINICZNYM

Zesp6t Problemowy d/s Radiofotografii Instytutu Gruzlicy w Krakowie
Klinika Ftyzjatryczna Akademii Medycznej w Krakowie
Zaktad Epidemiologii Akademii Medycznej w Warszawie

Przeprowadzono analize rozbiezno$ci pomiedzy wynikami odczytéw
20 lekarzy, ktérzy oceniali niezaleznie od siebie 250 zdje¢ radiofotogra-
ficznych (70X70 mm) klatki piersiowej os6b z ustalonym uprzednio roz-
poznaniem klinicznym.

W Klinice Ftyzjatrycznej AM w Krakowie wybrano 250 os6b, w tym
chorych obserwowanych i leczonych w Klinice oraz chorych i zdrowych
sposrod zgtaszajgcych sie do Przychodni Przyklinicznej. U wszystkich 250
0s6b przeprowadzono badania dodatkowe oraz wywiady, a u chorych
i wykazujgcych nieprawidtowy obraz klatki piersiowej szczg6towe bada-
nia. We wszystkich przypadkach z obecnos$cig zacienien w obrebie klatki
piersiowej wykonano zdjecia normalno-wymiarowe 35X35 cm, a w wiek-
szosci przypadkow takze zdjecia celowane oraz tomograficzne. Przy po-
dejrzeniu o gruzlice lub nowotwdr przeprowadzono szczeg6towe badania
mikrobiologiczne tacznie z hodowla, badania cytologiczne lub immunolo-
giczne.

Po doktadnym przebadaniu, u wszystkich 250 oséb wykonano zdjecia
matoobrazkowe radiofotograficzne klatki piersiowej. Kazde zdjecie zo-
stato zaliczone do jednej z grup klasyfikacyjnych przyjetych dla radiofo-
tografii, zgodnie z 6-punktowg klasyfikacjg, zalecong przez Miedzynaro-
dowag Unie Przeciwgruzlicza (Komisje ,ad hoc”). Przy ocenie zdjec
uwzgledniono wyniki wszystkich przeprowadzonych uprzednio badan kli-
nicznych i uzupetniajgcych. Dokonang w ten sposob klasyfikacje zdjec
okreslono jako standartows.

Materiat standardowy przedstawia sie nastepujgco:

grupa 0 — DEZ ZM 1A N e — 40 zdjed
grupa | — zmiany pozaptucne ... — 12 zdjec
grupa Il — zwapnienia, Zro Sty .. — 54 zdjecia
grupa Il — cienie w obrebie wnek ....ooevviecniennnns — 5 zdjeé
grupa IV — wysiekowe zapalenie optucnej . . . — 2 zdjecia
grupa V — cienie w obrebie p tu C e, — 137 zdjec

Razem 250 zdje¢

Nastepnie filmy .obejmujace 250 obrazéw radiofotograficznych o wy-
miarach 70X70 mm oddano do odczytania i oceny kolejno 20 lekarzom,
Aznaczonym w tym opracowaniu literami A — R, T i Z, niezaleznie od
lebie. Lekarze ci nie znali zadnych danych klinicznych osé6b, ktérych

Prreg. Epid. - 2
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Tabela |
ocen 250 zdje¢ dokonanych przez 20 lekarzy zestawione z rozpoznaniem standartowym
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zdjecia oceniali. Byli wéréd nich ftyzjatrzy i radiolodzy, wiecej i mniej
doswiadczeni. Kazdy z oceniajagcych otrzymat oprocz filméw 250 czystych
kart z numerem odpowiadajacym kazdemu zdjeciu R.P., na ktorej za-
kre$lat rubryke odpowiadajgcg obranej przez siebie odpowiedzi. Zalecono,
by odczytywanie odbywato sie w tempie nie szybszym jak 120 obrazow
w ciggu jednej godziny.

Wydane oceny réznity sie czesto miedzy sobg, a takze w odniesieniu
do standardu. tacznie od 20 lekarzy uzyskano 5000 odczytéw, w tym:
0 — 1625, | lub Il — 1092, III, IV, V — 2232, nie odczytanych —'51.
(tab. 1.

Okres$lono stopien zgodnosci w odczytywaniu poszczegélnych zdjeé
(niezaleznie od klasyfikacji standardowej), okre$lajagcy ilu lekarzy
gz%/taio dane zdjecie jednakowo. Stopnie zgodnosSci przedstawiono w ta-
eli 1.

Tabela i
Stopien zgodnosci zdje¢ odczytanych przez lekarzy

Z catego materiatu jaki stanowito 250 zdje¢ wyodrebniono obrazy cho-
rych, u ktérych rozpoznanie gruzlicy zostato potwierdzone bakteriologicz-
nie stwierdzeniem obecnosci pratkow gruzlicy. Lekarze odczytujacy
zdjecia nie byli o tym poinformowani. Wyniki ich ocen przedstawiajg sie
nastepujgco (na 51 zdje¢ R.P. chorych pratkujacych):

1 lekarz
zakwalifikowat 51 obrazéw do grupy IHHI—V — 2
1 lekarz
zakwalifikowat 50 obrazéw do grupy 11—V -
4 lekarzy
zakwalifikowato 49 obrazéw do grupy 11—V — (A, C, K, R)
5 lekarzy

zakwalifikowato 48 obrazéow do grupy IlI—V — (E, H, I, M, T)
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3 lekarzy

zakwalifikowato 47 obrazéw do grupy III--V — (B, D, F)
2 lekarzy

zakwalifikowato 46 obrazéw do grupy IlI--V — (G, tv)
1 lekarz

zakwalifikowat 45 obrazéw do grupy Il1l--V — (P
1 lekarz

zakwalifikowat 44 obrazy do grupy IlI--V — (L)
1 lekarz

zakwalifikowat 41 obrazéw do grupy IlI--V — (0)
] lekarz

zakwalifikowat 34 obrazy do grupy IlI--V — (N)

20 lekarzy — przecietnie 46,7.

Jak wynika z powyzszego jedynie jeden lekarz ocenit nalezycie wszyst-
kie przypadki, 14 ocenito powyzej przecietnej 46,7, a 6 lekarzy ponizej
przecietnej, z tym, ze jeden przeoczyt 1/3 wszystkich chorych pratkuja-
cych.
yW omawianym materiale byto 41 zdje¢ chorych, u ktérych stwierdzono
twory jamiste na podstawie badan tomograficznych i zdje¢ w réznej pro-
jekcji. W wiekszosci tych przypadkéw stwierdzono réwniez obecnosc
pratkow gruzlicy (33 przypadki).

Przecietnie kazdy z lekarzy spoérdd tych 41 obrazéw zakwalifikowat
jako pozytywne 23,3. Najwiecej, bo 36 trafnych ocen wydat jeden lekarz
(), nastepnie 32 — lekarz R, 30 — lekarz Z i E, 28 — A i T, 26 B,
CilL, 25— M, 23—t iP,22—N,19—DiH 18— K iO 17 — G,
11 — J, 10 — F.

Z powyzej przytoczonych danych wynika, ze ostatni lekarz ocenit na-
lezycie w tej grupie jedynie 10 obrazéw radiofotograficznych, a 31 obra-
z6w przeoczyt. Mozna tez wyciagng¢ wniosek, ze nie jest tatwg rzeczg
uchwycenie jam w obrazie radiofotograficznym i ze btedy w tym zakresie
sg czeste.

ANALIZA STATYSTYCZNA

Dla potrzeb szczegétowej analizy statystycznej wyniki 0 oznaczone sym-
bolem ,0”, I+ Il zgrupowano i cznaczono symbolem ,Zm 1”, wyniki
1114 1V +V tacznie oznaczono symbolem ,Zra 2”.

Zdjecia ocenione jako zte technicznie oznaczono ,,x”.

Obrazy zakwalifikowane jako ,,0” i ,Zm 1” nie wymagaja sprawdzenia
w badaniach uzupetniajgcych. Jedynie osoby z obrazem R.P. zakwalifi-
kowanym jako ,Zm 2” podlegatyby, przy ogdlnie przyjetym toku po-

Tabela Il
. Rozstep . Wspbtczyn-
Rozpo- Srednia (t)dcdhyljeme niki
i i standardowe i i
znanie liczba min. lekarz max. lekarz zmiennoSci
0 81,3 32 R 131 N 21,2 26 do
Zm 1 54,6 32 J 93 | 53,5 98°/o
Zm 2 111,6 67 N 138 1 17,9 16»/0

X 25 0 1 J, O 8 T 2,04 80"/o
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stepowania, dodatkowym badaniom, jako podejrzane o zmiany chorobowe
w zakresie ptuc, wymagajace wkroczenia lekarskiego.

1. Zestawiono wyniki odczytéw dokonywanych przez poszczegélnych
lekarzy wg grup 0, Zm 1 i Zm 2. Po obliczeniu $rednich dla poszczegdl-
nych grup okazato sie, ze lekarze najrzadziej odczytywali zdjecia jako
Zm 1, nastepnie jako 0, a najczesciej jako Zm 2. (tab." Ill). Poszczegdlne
wyniki byty najbardziej skupione wok6t Srednich w grupie Zm 2, naj-
mniej w grupie Zm L1

2. Kazdy z lekarzy odczytat pewng liczbe zdje¢ zgodnie z rozpoznaniem
standartowym. Procent zdje¢ odczytanych prawidtowo (zgodnie ze stan-
dardem) przecietnie oraz przez poszczegdlnych lekarzy przedstawia ryc. 1

Hyc. 1. Zdjecia odczytane zgodnie ze standardem przez poszczegélnych lekarzy
(odsetki).

Przecietnie lekarze prawidtowo odczytali 161,9 zdje¢, omylili sie przy
odczytywaniu 85,6 zdje¢, a 2,5 ocenili jako ,,x”. Wyniki rozpoznan dobrych
i ztych poszczegdlnych lekarzy zestawiono z wynikiem przecietnym i po-
rownano przy pomocy testu Chi-. Wyniki zgodne z rozpoznaniem standar-
towym uzyskane przez poszczeg6lnych lekarzy w wiekszosci nie r6znig
sie istotnie od przecietnego rozpoznania prawidtowego. Istotng roznice
pomiedzy przecietnym prawidtowym odczytem, a wynikiem uzyskanym
zanotowano u lekarzy A, I, T, i Z, ktorzy odczytali prawidtowo wiecej
niz przecietnie zdje¢ oraz u lekarzy N, O, P i R, ktdrzy odczytali pra-
widtowo mniej zdje¢ niz przecietnie.

3. Jak wspomniano na wstepie, wg standartowego rozpoznania 40 zdjeé
byto bez zmian — ,,0”, 66 zdje¢ oznaczono Zm 1, a 144 — Zm 2. Odczyty
dokonywane przez poszczegélnych lekarzy réznity sie od standardu. Licz-
be zdje¢ rozpoznanych przez poszczeg6lnych lekarzy wg grup rozpoznan
przedstawiono na ryc. 2. Przy pomocy testu Chi-' sprawdzono rdznice
pcmiedzy rozktadem rozpoznah dokonanych przez kazdego lekarza oraz
rozktadem przecietnym i standartowym. W odniesieniu do wszystkich le-
karzy stwierdzono istotne r6znice w poréwnaniu ze standardem. Pordw-
nujac rozktady wynikéw uzyskanych przez réznych lekarzy z rozktadem
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wynikow przecietnych w odniesieniu do jedenastu lekarzy stwierdzono
réznice nieistotne. U pozostatych roznice byty istotne. Lekarze J, T znacz-
nie rzadziej niz przecietnie rozpoznawali zmiany oznaczone jako Zm 1,
znacznie czeSciej Zm 2; lekarze | i R rzadziej rozpoznawali 0, czesciej Zm 1
i Zm 2; lekarze L, N, O, P rzadziej niz przecietnie rozpoznawali przede
wszystkim Zm 2; P, N, O czeSciej rozpoznawali O.

Ryc. 2. Zdjecia odczytane przez poszczegdlnych lekarzy wg rozpoznan oraz wg stan-
dardu (liczby bezwzgledne).

4. Dla kazdego lekarza obliczono proporcje zdje¢ odczytanych pra:
widtowo i btednie w odniesieniu do kazdej grupy rozpoznari. Srednia pro-
porcja wszystkich zdje¢ odczytanych prawidtowo przedstawiona jest w ta-
beli 1V. Najwiecej prawidtowo odczytanych zdje¢ odnotowano w grupie O,
nastepnie Zm 2, najmniej w Zm 1. Najlepiej odczytywat zdjecia w grupie
0 lekarz O, rajgorzej R; w grupie Zm 1 najlepiej I, najgorzej O; w grupie
Zm 2 najlepiej Z, najgorzej N. Wyniki prawidtowe byty najbardziej sku-
pione wokdét przecietnej w grupie Zm 2, najmniej w grupie Zm 1
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Tabela 1V
Proporcja zdje¢ odczytanych zgodnie ze standardem
Odczytano Przecigt- Roz step Odchylenie Wspotczyn-
prawidtowo na min. lekarz max. lekarz standart. niki zmienn.
0 0,827 0,325 R 1,000 0 0,14 17%
Zm 1 0,382 0,197 0] 0,742 | 0,12 31%
Zm 2 0,721 0,461 N 0,868 z 0,10 14%

Proporcja btedéw popetnionych przy odczytywaniu zdje¢ (w porow-
naniu ze standardem) w poszczeg6lnych grupach rozpoznan przedstawia
ryc. 3. Najczesciej btad popetniali lekarze przecietnie kwalifikujac zdjecia
z grupy Zm 1 jako 0, a nastepnie zdjecia z grupy Zm 2 odczytujac jako
Zm 1 Proporcja przecietnej btednych wynikéw byta najbardziej rozrzuco-
na wokadt sredniej w grupie 0 (przede wszystkim na skutek wysokiej pro-
porcji btednych odczytéw dokonanych przez lekarza R).

0 odczytane jako Im ! odczytane /ako Im £ odczytane jako
Im 1 Im | 0 imr 1 Im 1

5. Porébwnano proporcje btedow popetnionych przez poszczegdlnych
lekarzy w odniesieniu do poszczegélnych grup rozpoznahn wg standardu.
Dokonano tego przy zastosowaniu dwukierunkowej analizy wariancyjnej,
po przeksztatceniu procentéw na arcsin procent (tab. V). Przecietne
wielko$ci bteddw popetnianych przez poszczegdlnych lekarzy nie rdznity
sie miedzy soba istotnie (F<1), natomiast przecigetne wielko$ci biedéw
popetnianych przy rozpoznawaniu zdje¢ wg poszczegdlnych grup rdznity
sie istotnie (F= 48,85, p<0,001), co Swiadczy o tym, ze zaobserwowane
réznice wielkosci btedéw popetnianych przy odczytywaniu zdje¢ grupy
0, Zm 1i Zm 2 nie sg przypadkowe.

6. Zestawienie najnizszych i najwyzszych wartos$ci btedéw popetnia-
nych przez poszczegélnych lekarzy wskazuje na wystepowanie pewnych
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Tabela V
Sr6dto zmiennosci Stopnie Suma kwadra- Sredni F Prawdopodo-
odto ennosc swobody tow odchyled kwadrat biefstwo
Miedzy lekarzami 19 538,94 28,37 <1
Miedzy 0, Zm 1 i Zm 2 2 8906,30 4435,15 48,85 <0,001
Btad 38 3464,10 94,16 — —
Suma 59 12909,34 — — _

zaleznosci pomiedzy czestosScig popetnianych biedéw w poszczegdlnych
grupach rozpoznan. Np. lekarz O, ktéry nie popetnit btedu przy odczyty-
waniu zdje¢ z grupy 0, najczesSciej mylit sie rozpoznajgc zdjecia z grupy
Zm 1 jako 0. Lekarz R najczesciej mylit sie rozpoznajac zdjecia 0 jako
Zm 11 Zm 2, a takze zamiast Zm 1 rozpoznawat najczesciej Zm 2.
Zbadano zalezno$ci pomiedzy niektdrymi grupami bteddav przy pomocy
analizy korelacyjnej. Wyniki tej analizy przedstawione sg w tabeli VI.
Mozna stwierdzi¢, ze ci lekarze, ktorzy czesto mylili sie odczytujac zdjecia
0 jako zmiany, na og6t rzadko odczytywali zdjecia z grupy Zm 1i Zm 2

Tabela VI
Zalezno$¢ korelacyjna pomiedzy biedami w odczytywaniu réznych grup zdjec

Wspotczyn- ‘oz
Lp. Zalezno$¢ pomiedzy nik kore- Warttosc Prawdopodobieristwo
lacji

1. 0 — odczytanymi biednie ogétemd

1Zml — odczytanymi jako 0 r= —081 5,8 p < 0,001 (i)
2. 0 — odczytanymi btednie ogdtem))

1Zm2 — odczytanymi jako 0 r— 041 19 0,05 < p< 0,10 (n)
3.  Zml — odczytanymi jako 0

i Zm2 — odczytanymi jako O r= + 0,62 3,4 0,001 :p ;0,005 (i)
4, 0 — odczytanymi jako Zmz2

1Zml — odczytanymi jako Zm2 r= -f-0,74 4,6 p < 0,001 fi)
5. 0 — odczytanymi jako Zml

10 — odczytanymi jako Zm2 r= -j- 0,67 3,8 0,001- ;p <0,005 (i)

6. Zml — odczytanymi jako 0
i Zml — odczytanymi jako Zm2 r

— 0,56 2,8 0.01< p<0,02 (i)

7. Zm2 — odczytanymi jako 0
i Zm2 — odczytanymi jako Zml r- + 0,32 15 0,10< p<0,20 (n)

Uwaga: n — oznacza, ze wspo6tczynnik korelacji nie rézni sie istotnie od zera, na-
tomiast i — Zze r6znica ta jest istotna
') — tacznie z odczytanymi jako x (zte technicznie)

jako 0 i na odwrét ci, ktorzy czesto odczytywali zdjecia Zm 1 i Zm 2
jako 0 rzadko mylili sie przy odczytywaniu zdjecia 0. Zaznaczy¢ nalezy,
ze tylko wspdiczynnik korelacji okres$lajacy zalezno$¢ pomiedzy 0 odczy-
tanymi btednie i Zm 1 odczytanymi jako O istotnie r6zni sie od zera.
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Wysoki dodatni wspo6tczynnik korelacji (istotnie rdéznigcy sie od zera)
stwierdza sie: a) pomiedzy proporcja btedow popetnianych przy odczyty-
waniu zdje¢ z grupy 0 jako Zm 1i Zm 2, b) pomiedzy proporcjg btedow
popetnianych przy odczytywaniu zdjeé¢ z grupy Zm'l i Zm 2, a ktore
zostalty odczytane jako 0 oraz c) pomiedzy biedami popetnianymi przy
odczytywaniu zdje¢ Zm 1 i Zm 0, ktédre zostaty odczytane jako Zm 2
Przemawiaé¢ to moze za tym, ze wystepujg wyrazne tendencje a) do wy-
kazywania zmian wszelkiego rodzaju tam gdzie ich nie byto, b) do nie-
wykrywania zmian tam gdzie one wystepowaty oraz c) do dopatrywania
sie zmian typu Zm 2 nawet tam gdzie ich nie byto.

Btedy popetniane przy odczytywaniu zdje¢ ze zmianami typu Zm 1,
polegajagce na odczytywaniu ich jako Zm 2 lub 0, sg skorelowane ujemnie.
Ci, ktérzy zdjecia oznaczone jako Zm 1 czesto odczytywali jako 0 rzadko
rozpoznawali Zm 2 i na odwr6t. Natomiast ci, ktérzy btednic odczytywali
zdjecia z grupy Zm 2 wykazywali podobng tendencje do rozpoznawania
ich jako 0 tub Zm 1 Nalezy zaznaczyé, ze wspotczynrik korelacji cho¢
dodatni, jest niewysoki i nie r6zni sie istotnie od zera. Zaobserwowana
zalezno$¢ moze by¢ przypadkowa.

7. Przecietna liczba btednie odczytanych zdje¢, ktére standard okres$la
jako Zm 2, przypadajaca na 1 lekarza, wynosita okoto 40 (tab. 1) 14 zdjeé
(9,7%) nie zostato odczytanych prawidtowo przez zadnego lekarza. Naj-
mniej btedéw przy odczytywaniu zdjeé oznaczonych przez standard jako
Zm 2 popeinit lekarz Z (i9), najwiecej lekarz N (79). Proporcje biedow

%

lekau

Ryc. 4. Zdjecia grupy Zm 2 odczytane niezgodnie ze standardem przez poszczegOl-
nych lekarzy (w odsetkach).

popeinianych przez poszczeg6lnych lekarzy przedstawia ryc. 4. ROznice
sg statystycznie istotne. Najwiecej zdje¢ 0 i Zm 1 odczytat jako Zm 2
lekarz R (31), najmniej P (ani jednego). Przecietnie kazdy lekarz btednie
rozpoznat O lub Zm 1 jako Zm 2 — 8 razy. Liczby nierozpoznanych przez
poszczegblnych lekarzy przypadkdw Zm 2 byty bardziej zgrupowane wo-
kot przecietnej (wsp. zmien. 37%) anizeli liczby zdje¢ 0 i Zm 1 odczyta-
nych jako Zm 2 (wsp. zmien. 93%).

8. Sposrdd 20 lekarzy wybrano czterech oznaczonych symbolami C, D,
F, G i przeprowadzono bardziej szczeg6towg analize zdje¢ przez nich
odczytywanych, indywidualnie oraz parami (pary C I D oraz F *"G). Uzy-
skane przez tych czterech lekarzy wyniki przedstawia tabela VII. Wyniki
dotyczace par C D i F G oraz grupy C : D+ F LG dotyczag wytacznie
tych zdje¢, ktére byty zgodnie prawidtowo odczytane.
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Tabela VII
Zdjecia odczytane zgodnie ze standardem przez lekarzy C, D, F i G

Z kolei poréwnano rozpoznania lekarzy Ci D, Fi G, CJ DiF+G. Po-
rownan dokonywano przy pomocy testu Chi2 odnoszac rozpoznania usta-
lone przez poszczegOlnych lekarzy, badz tez zgodnie przez jedng z par
do standardu. R6znice w prawidtowym i btednym odczytywaniu, cho¢
wystepujg pomiedzy poszczeg6lnymi lekarzami i parami lekarzy, sg praw-
dopodobnie przypadkowe z wyjatkiem btedéw w rozpoznawaniu zmian
typu Zm 1, ktérych wieksza liczba zostata zanotowana u lekarza D w po-
rownaniu do C (tab. VIII).

Tabela VI
Zdjecia odczytane niezgodnie ze standardem przez lekarzy C, D, F i G

9. Oceniajac nastepnie jako btgd rozpoznanie Zm 2 w odniesieniu do
zdje¢ oznaczonych wg standardu O i Zm 1, poréwnano wyniki uzyskane
przez lekarzy Ci D, FiG oraz C+D i F : G przy pomocy testu Chi-. Nie-
wielkie zaobserwowane tu réznice pomiedzy lekarzami i parami lekarzy,
polegajace na odczytywaniu jako Zm 2 zdje¢ zakwalifikowanych wg stan-
dardu jako 0 i Zm 1, sg prawdopodobnie przypadkowe. Tylko lekarz U
rzadziej anizeli C rozpoznawat Zm 2 i r6znica ta prawdopodobnie nie
byta przypadkowa (Chi2= 5,0 p<0,05).

10. W'zwigzku z zaobserwowanym, powtarzajgcym sie u Wszystklcn
lekarzy wzrostem proporcji btedow (najnizsza w grupie 0, najwyzsza
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w grupie Zm 1) dokonano analizy trendéw proporcji btedow u wybra-
nych lekarzy C, D, F, G oraz u obu par Cf D i F+G.

We wszystkich przypadkach stwierdzono, ze r6znice pomiedzy propor-
Ccja btedow wr poszczeg6lnych grupach rozpoznan nie sg przypadkowe
(Chit w kazdym przypadku wiekszy od 35, p<0,001). Analizujgc rdznice
pomiedzy niekiedy zblizonymi do siebie proporcjami biedu w grupie 0
i Zm 2 stwierdzono, ze u lekarza G oraz obu par C~D i F+ G r6znice
te sg prawdopodobnie przypadkowe. Natomiast r6znice pomiedzy skumu-
lowang proporcjg bJedow w grupie 0i Zm 2, a proporcjg btedéw w grupie
Zm 1 we wszystkich przypadkach sg istotne (Chi2co najmniej iest wiekszv
od 20, p<0,001).

11. Oceniajac jako szczegblnie wazny, btad popetniany przy odczyty-
waniu zdje¢ okreslonych jako Zm 2 stwierdzono, ze 14 zdje¢ (9,7%), ktore
standard okreslit jako Zm 2 nie zostatlo rozpoznanych przez zadnego le-
karza prawidtowo. Analizujagc wyniki uzyskane przez wspomnianych
czterech lekarzy C, D, F, G stwierdzono, ze iekarz C sam odczytat zgodnie
ze standardem 74,3% zdje¢ z grupy Zm 2, lekarz D — 67,3%, obaj zgod-
nie 63,9%, natomiast odsetek zdje¢ tej grupy odczytanych prawidtowo
przez co najmniej jednego ze wspomnianych lekarzy wzrést do 77,8%.
W odniesieniu do lekarzy F i G, obaj niezaleznie od siebie odczytali pra-
widtowo po 76,4% zdjeé¢ z grupy Zm 2, zgodnie 70,1%, a bioragc pod
uwage zdjecia odczytane zgodnie ze standardem co najmniej przez jed-
nego z nich — 82,6%. Zaobserwowany wzrost odsetka prawidtowo od-
czytanych zdje¢, po uwzglednieniu prawidtowego rozpoznania co najmniej
jednego z dwoch lekarzy wchodzacych w skiad rozpatrywanych par, jest
statystycznie istotny.

OMOWIENIE

W dostepnym pi$miennictwie $wiatowym liczne publikacje nad czyn-
nikiem indywidualnym i ,btedem obserwatora” w ocenie zdjeé radiofo-
tograficznych klatki piersiowej, jak rowniez nad wypracowaniem klasyfi-
kacji zmian w obrazie R.P. (Miedzynarodowa Unia Przeciwgruzlicza), opie-
raty sie na poréwnaniu ocen tych samych serii zdje¢ dokonanych przez
szereg odczytujacych w odniesieniu do Sredniej uzyskanej przez grupe
0s6b i do subiektywnych ocen poszczegélnych lekarzy. Dlatego tez w cza-
sie obrad Miedzynarodowej Konferencji Przeciwgruzliczej w Monachium
w r. 1965 Lotte postulowata, by poszczeg6lne oceny zdje¢ R.P. mozna byto
porownac¢ z ustalonym klinicznie faktycznym stanem zdrowia czy choroby
odno$nej osoby.

W naszej pracy, w dazeniu do obiektywizacji poréwnania ocen i usta-
lenia btedow, zostaty poddane analizie oceny przypadkéw z wpierw Kkli-
nicznie ustalonym rozpoznaniem. Umozliwito to poréwnanie orzeczen 20
lekarzy w odniesieniu do faktycznych rozpoznan, a nietylko miedzy su-
biektywnymi ocenami poszczeg6lnych obserwatoréw i ich przecietna.

Ocena 250 zdje¢ R.P. przeprowadzona przez 20 lekarzy wykazata znacz-
ny procent btednych ocen, réznigcych sie u poszczegdlnych odczytujgcych
w dos$¢ znacznym stopniu. W réznych zestawieniach zgodno$¢ ze stan-
dartowg klasyfikacjg ustalong na podstawie danych klinicznych (w wyz-
szym stopniu niz przecietng wykazali bardziej doswiadczeni lekarze, jak-
kolwiek niektorzy z tej grupy zawiedli, bedac by¢é moze w chwili odczy-
tywania ,,niedysponowani”).

Najczes$ciej lekarze mylili sie odczytujagc zdjecia, ktére w ocenie stan-
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dartowej okres$lono jako zmiany pozaptucne, zwapnienia, zrosty (Zm 1),
rzadziej przy odczytywaniu zdjeé okreSlonych przez standard jako cienie
w obrebie ptuc (Zm 2), najrzadziej przy odczytywaniu zdje¢ bez zmian (0).
Ro6znice pomiedzy lekarzami, uwzgledniajgce og6lng proporcje niezgod-
nych ze standardem rozpoznan sg nieistotne. Stwierdza si¢ wyrazng skton-
no$¢ u poszczegblnych lekarzy do odczytywania zdje¢ bez zmian jako
zdje¢ ze zmianami, sktonno$¢ do nierozpoznawania zmian zaréwno z gruoy
Zm 1 jak i Zm 2. Og6lInie znacznie cze$ciej lekarze nie rozpoznawali
zmian Zm 2, anizeli rozpoznawali je tam, gdzie ich nie byto. Biad ten
wydaje sie w nastepstwach swych grozny, poniewaz prowadzi do nieroz-
poznanie réznych schorzeh, w tym gruzlicy, nowotworéw i innych tam,
gdzie one wystepuja. Na 144 zdjecia okre$lone w standardzie jako ,po-
zytywne” — 14 (9,7°/o) nie zostato rozpoznanych prawidtowo przez zad-
nego lekarza. Zestawienie wynikdw uzyskanych przez co najmniej 1z 2
lekarzy zestawionych parami zmniejsza proporcje nierozpoznanych zdjeé
zZ grupy Zm 2.

Ocena stanu zdrowia populacji w zakresie zmian typu Zm 2 wymaga-
jacych kontrolnych badan, dokonana na podstawie wynikow odczytow
zdje¢ matoobrazkowych, moze by¢ obcigzona znacznym bitedem. Odczy-
tywanie tych samych zdje¢ przez wigcej niz jednego lekarza zmniejsza
w pewnym stopniu proporcje btedow, jezeli w ostatecznej ocenie uwzgledni
sie rozpoznanie zmian Zm 2 ustalone przez co najmniej jednego z odczy-
tujagcych, co juz uprzednio byto wielokrotnie podkreslone (Yerushalmy,
Hornung, Kononowicz, Mromliniska, Westrych).

Odczytanie zdje¢ z grupy Zm 1 i 0 jako Zm 2 jest znacznie rzadsze
i prowadzi w konsekwencji tylko do wykonania dodatkowych badan tgcz-
nie ze zdjeciem rtg o normalnych wymiarach, obcigzajgc, by¢ moze nie-
potrzebnie, zaktady stuzby zdrowia.

Z powyzszych rozwazah wynika oczywisty wniosek, iz nieporéwnanie
wiekszg szkode wyrzadza sie tak ze stanowiska dobra jednostki, jak i spo-
tecznego nie rozpoznajgc zmian, zwitaszcza gruzlicy i nowotworu tam,
gdzie one sg, niz kierujagc, moze niepotrzebnie, osoby z podejrzeniem na
zmiany w przypadkach, gdy faktycznie zmian chorobowych nie ma. Nie
oznacza to jednak, ze nie jest wskazane zachowanie pewnego umiaru,
ktéory nabywa sie w miare zdobywania doSwiadczen i pogtebiania wy-
ksztatcenia klinicznego.

Zasady badania btedéw w odczytywaniu matoobrazkowych zdjeé¢ radio-
fotograficznych omdwione w niniejszej pracy mogag stuzy¢ w szkoleniu

lekarzy.

C. TopHyHr, ® CasBuuyku, C. AHuwn

OLUEHKA PACXOXAEHWA B MPOMUTAHUMN PALUO®OTOTPADPUYECKUX
CHUMKOB TPYLHOM KMETKW OT /INL, C ONPELENEHHBIM KJIWHUYECKUM
OVWATHO30M

CofepxaHue

MoaBeprHyTo cTtaTucTUyeckomy aHanusy 250 paguodortorpaMyecknx CHUMKOB pas-
mepom 70 70 MM, npou3BefileHHbIX 20 BpayamMmn y nuL Cc OnNpefeneHHbIM KAUHNYECKUM
fvnarHosom. Takum o6pa3om MOAYyYeHO OOBLEKTUBHYI CTaHfapTHYl OUeHKY. He 6bi10
COOTBETCTBMA MeXAy OLeHKamMun OTAeNbHbiX Bpayeit, ,CTaHAAPTOM” U MONYYEHHbIMU
pesynbTaTaMu OTBETOB OT Bcex 20 Bpauei.
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N3 41 cHumMKa C onpejeneHHbIM pas3no3HaHWeM Ha OCHOBaHWM ToMmorpapuyeckux
N NMPOBeAEHHbIX KapTWH B Pa3nMYHbIX NPOEKUMAX — KaXAblli Bpay B CpefHeM MNpo-
yntan 23;3 KaK M3MeHeHUs, Tpebylole KOHTPONbHbLIX uccnegosaHuu, a 17,7 — T. e
43% HepocmoTpen. Hu ogHum Bpayom B 9,7°/0 He 6binM pa3no3HaHbl TEHW B NErKux,
TpebyoLWmnX KOHTPONbHbBIX UCCNE[OBAHUN.

MponuTtaHue 0QHOrO M TOr0 Xe CHUMKa 60nblie YeM OAHWM BpPayoM CHUXaeT Mpo-
nopuuto ownbok. MpoBeseHO CpaBHEHWE OLEHOK 2 map Bpaueil.

lMepeolLeHKa CHWMKOB T. e. pa3no3HaHWe W3MeHeHWUU B pafjuodoTorpapmyecknx
CHUMKax, rge B caMoOM fJefie UX He 6bI10 — CNy4yaNoCb pexe, YeM HefoOLEeHKa, T. e.
Hepacno3HaHWe W3MEHEHUW B CAyyaaX C KAWHUYECKN OnpefilefleHHbIM COCTOsAHUEM 60-
Nne3Hn.

Y Ka3blBaeTcd Ha Heob6xoAuMMocTb 06y4yeHus Bpauveld B o06nacTM MHTepnpeTauuu
pagnogoTtorpauuyeckmx CHUMKOB.

S. Hornung, F. Sawicki, S Janczy

EVALUATION OF DISCREPANCIES IN THE READING OF CHEST RADIOGRAMS
FROM PERSONS WITH ESTABLISHED CLINICAL DIAGNOSIS

Summary

A statistical analysis was made of the reading of 250 radiograms, 70 <70 mm,
by 20 physicians. The radiograms were those of persons with previously established
clinical diagnoses, making possible objective standard evaluation. Comparison of
the evaluation of the radiograms by the physicians with the ,standard” showed
lack of agreement.

Out of 41 radiograms with diagnosis established tomographically and on the
basis of radiograms in various projections, 23.3 were evaluated by all the physicians
as requiring control examination, and 17.7, i. e. 43%, were overlooked. No physician
recognized as requiring control examination 9.7% of the pulmonary shadows.

Reading of the same radiogram by more than one physician reduces the
proportion of errors. Comparison of two pairs of physicians was made.

Overevaluation of the radiograms, i. e. diagnosis of lesions not present, was
much less frequent than underevaluation, i. e. failure to diagnose lesions in cases
with clinically established disease.

The need of training physicians in the reading of radiograms is emphasized.

PISMIENNICTWO

1 Commision ,,ad hoc” pour letude de la Classification: Bull. Union Intern.
Tuberc., 1965, 36, 58. — 2. Hornung S., Kononowicz |., Mromlinska M., Westrych O.:
Gruzlica, 1959, 1035. — 3. Yerushalmy J.\ Bull. Union Intern. Tuberc., 1956, 26, 111.
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GRONKOWCOWE ZATRUCIA POKARMOWE
1962 r., str. 120, rye. 19, zt 20.—

Jest to pierwsza w jezyku polskim monografia na
temat gronkowcowych zatrué¢ pokarmowych, napisa-
na z punktu widzenia mikrobiologa, epidemiologa
i klinicysta. Omowiono w niej klasyfikacje i diag-
nostyke grcnkowcow potencjalnie chorobotworczych,
a w szczeg6lnosci warunki wytwarzania i sposoby
wykrywania enterotoksyny gronkowcowej w hodow-
lach oraz produktach zywnos$ciowych. W dziale o kli-
nice gronkowcowych zatru¢ pokarmowych, napisa-
nym przez dra tapszewicza i dr Nierenska, opisano
przebieg i objawy tych zatrué, rozpoznanie ich oraz
metody leczenia i zapobiegania im.

Ksigzka jest przeznaczona dla lekarzy, ale korzy-
staC z niej moga studenci medycyny, lekarze wete-
rynarii, pracownicy stacji sanitarno-epidemiologicz-
nych i mikrobiolodzy.
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UDZIAL NARZADU ODDECHOWEGO WE WLOSNICY *

Klinika Choréb Zakaznych Akademii Medycznej w Warszawie
Kierownik: prof. dr med. B. Kassur

Na podstawie danych o 856 hospitalizowanych chorych na witos$nice
oméwiono objawy wtosnicy w narzadzie oddechowym oraz powiktania
w tym narzadzie.

Wiekszo$¢ doniesienn dotyczacych kliniki wiosnicy, a w szczegélnosci
objawo6w ze strony narzgdu oddychania, pochodzi z opis6w epidemii albo
z opis6w kazuistycznych. Obserwacja udziatu narzagdu oddechowego w tej
chorobie nie jest tatwa w ogniskach epidemicznych w Polsce, gdyz epide-
mie cechujg sie matg intensywnoscig przy duzej ekstensywnosci (5).
W epidemii raciborskiej (10) z 1947 r. zanotowano ws$rod 450 zachorowan
tylko 6 przypadkdw zapalenia ptuc. W epidemii bydgoskiej z 1959 r. (6)
oraz w Zabrzu w 1960 r. (4) brak jakichkolwiek danych z zmianach
w narzgdzie oddechowym, a epidemia mosifAska (11) najliczniejsza, bo
obejmujaca 1122 osoby nie doczekata sige dotychczas opracowania Kkli-
nicznego.

Opisy kazuistyczne dotyczg rzadkich i ciekawych przypadkéw, ale po-
wiktania w narzadzie oddechowym sg w nich ujmowane marginesowo.

Gould (8 w swej monografii podaje, ze odoskrzelowe zapalenie ptuc
wystepuje gtéwnie miedzy IV i VI tygodniem choroby. Zasadniczg jego
przyczynag ma by¢ unieruchomienie chorego w t6zku, trudnosci odksztu-
szania i wspoétistniejagce zapalenie miesSnia sercowego. Zapalenie optucnej
ma by¢ rzadkie, zazwyczaj suche, krotkotrwale i wystepujagce w pdznym
okresie choroby. Przesiek w jamach oplucnowych jest wg Goulda wyra-
zem niedomogi krazenia.

Kaljus (9) pisze o zapaleniu ptuc, jako o rzadkim powiktaniu wito$nicy,
kohAczacym sie zejsciem $miertelnym. Odoskrzelowe zapalenie ptuc ma
pojawiaé sie wg Kaljusa najwczes$niej w IIl lub IV tygodniu choroby
i koiczy¢é niepomys$inie w ciggu 7 dni. Obserwacje jego dotyczg ponad
600 przypadkdéw witosnicy, wsérdd ktdrych byto 5 zapalen ptuc, wszystkie
Smiertelne. Dalej pisze on, ze zapalenie optucnej, zatory rozgatezien tet-
nicy ptucnej i zawaty ptuc stanowiag rzadkos$¢ w przebiegu witosnicy.

Sposrod 55 chorych na wtosnice obserwowanych przez Oziereckowskojg
(12, 13) w 4 przypadkach stwierdzita ona zapalenie ptuc. W przypadkach
zakonczonych zgonem stwierdzita ona nacieki w $ciankach naczyn i oko-
tonaczyniowe oraz nagromadzenie elementow histiocytowych, co z punktu
widzenia wspdtczesnej immunomorfologii przemawia za wybitnym udzia-
tem alergii w patogenezie tych zmian. Przebieg kliniczny opisywanych
przypadkow zapalen ptuc byt podobny do opisywanych w kolagenozach

* Opracowano w ramach wspoétpracy naukowej polsko-amerykariskiej. Kontrakt
CDC-E-P-2 Communicable Diseases Center, U.S. Public Health Service, Atlanta.
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i chorobie polekowej. Guattery, Milne i House (7) oraz Busila (2) wskazujg
na istotng role rozsianych zapalefh naczyn o nieswoistym charakterze w pa-
togenezie wtosnicy. Chase (3) podkresla podobieAstwo zmian naczyniowych
w chorobie posurowiczej i polekowej z wystepujacymi we witosnicy.

Opierajac sie na podziale zmian ptucnych stosowanym w ,antigenic
pneumonitis”, Oziereckowskaja proponuje podobny podziat dla wtosnicy
i wyrdznia 3 postacie: 1) Nacieki u podstawy ptuc, ktére ulegajg szybkiemu
samoistnemu cofaniu sie, a jeszcze szybciej ustepujg po leczeniu korty-
kosterydami, 2) Wedrujgce zmiany ogniskowe ze znacznym wzmozeniem
rysunku naczyniowego ptuc, z czestym zajecigm optucnej, o przebiegu
przewlekajacym sie i wymagajace kortykoterapii i 3) Ciezki zesp6t ptucny
z rozsianymi zapaleniami naczyn, zakrzepami i zawatami, oporny na kor-
tykosterydy i czesto Smiertelny.

Jak wida¢, dotychczasowe dane na temat udziatu narzadu oddechowego
we witosnicy sg skape i dlatego wydawato sie konieczne przeanalizowanie
ich na duzym iwiarygodnym materiale chorych. Wszyscy analizowani cho-
rzy byli hospitalizowani w specjalistycznych osrodkach: w bytej | Klinice
Chorob Zakaznych w Warszawie (Kierownik: doc. K. Rachon) — 191 cho-
rych, w bytej Il Klinice Chorob Zakaznych AM w Warszawie (Kierownik:
prof. B. Kassur) — 156 chorych, na Oddziale Obserwacyjnym Szpitala
Zakaznego Nr 1w Warszawie (Ordynator: doc. B. Migdalska) — 279 cho-
rych i w Klinice Choréb Zakaznych AM w Biatymstoku (Kierownik:
doc. P. Boron) — 230 chorych. *

ANALIZA MATERIALU KLINICZNEGO

Ogotem leczono w wymienionych o$rodkach 856 chorych na wios$nice,
z czego zmarto 13, tj. 1,5%. Obserwacje kliniczne dotyczg znacznej liczby
ognisk wiosnicy na przestrzeni wielu lat i dlatego mozna je uwazac za
reprezentatywne dla klinicznego obrazu wtosnicy hospitalizowanej
w ostatnich kilkunastu latach w Polsce.

Stwierdzono zapalenia ptuc w 22 przypadkach (2,6%), ptyn w jamach
optucnowych w 14 (1,6°/0), skurczowy niezyt oskrzeli w 13 (1,5%), nacieki
lofflerowskie w 2, suche zapalenia optucnej w 2 i zawat ptuca w 2 przy-
padkach.

Zapalenie ptuc.

Objawy zapalenia ptuc nie byly na og6t nasilone. Podmiotowych obja-
wléw, mogacych nasuwaé podejrzenie zmian ptucnych nie stwierdzono
w codziennej obserwacji u 10 chorych, za$ przedmiotowych u 5 chorych
mimo niewatpliwych zmian radiologicznych. Dusznos$¢, kaszel suchy lub
z odpluwaniem niewielkich ilosci plwociny $luzowej, rzadko ropnej, oraz
bole w klatce piersiowej wystepowalty w pojedynczych przypadkach,
a rzadko w zespole. Objawy przedmiotowe, jak sttumienie odgtosu opu-
kowego, rzezenia wilgotne i inne cechowaty sie znaczng zmiennos$cig na-
silenia, a niekiedy i umiejscowienia.

Badaniem radiologicznym wykazano zmiany u 16 chorych, u pozosta-
tych 6 nie zostaty one wykonane w odpowiednim czasie. U wszystkich
chorych stwierdzono wzmozenie rysunku naczyniowego, a ponadto u 12
drobnoplamiste ogniska zageszczen w migzszu ptuc, najczesciej w dolnych
ptatach. Tylko u jednego chorego stwierdzono rozsiane zmiany w obu po-
lach ptucnych. U 3 byty niedodmy ptytkowe. Biorgc pod uwage czas wy-

* Wymienionym kierownikom placowek sktadam serdeczne podziekowanie
udostepnienie mi materiatéw do analizy i okazang zyczliwosé.

Zc
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stagpienia zmian ptucnych oraz podstawy patogenezy witosnicy, podzielono
zmiany na wczesne (w | i Il tygodniu choroby) oraz pézne (w dalszych
tygodniach choroby).

a) Weczesne zmiany ptucne. Wczesne zmiany ptucne stwierdzono w 11

przypadkach. Czas utrzymywania sie¢ objawéw ze strony ptuc wynosit
5 do 20 dni, jedynie u 2 chorych ze wspétistniejgcym odczynem optuc-
nowym przeciggnat sie do 30 i 32 dni. Odsetek granulocytéw kwasochton-
nych w okresie trwania zmian ptucnych albo zwiekszyt sie (u 4 chorych)
albo nie ulegt istotnym zmianom (7 chorych). Zmiane odsetka granulo-
cytéw kwasochtonnych przyjmowano za istotng, jeSli przewyzszata ona
o 'N1 warto$¢ wyjsciowa. Zaden z tych chorych nie otrzymat kortykoste-
rydow przed wystgpieniem zmian. Wszyscy chorzy wyzdrowieli.

Jako przyktad podaje chorego S. R., lat 29, ktéry przybyt w 6. dniu choroby
z typowym obrazem klinicznym wtosnicy (obrzek powiek, przekrwienie spojowek,
béle miesniowe, gorgczka 40°C). W uktadzie oddechowym nie stwierdzono badaniem
przedmiotowym zadnych odchyleA od stanu prawidtowego. Badanie radiologiczne
wykonane w 11. dniu choroby (ryc. la) ujawnito plamkowate zacienienia w katach

Kye. la.

przeponowo-sercowych. W okresie tym stwierdzano tylko stany podgorgczkowe, ktére
utrzymywaty sie do 28. dnia choroby. W 26. dniu stwierdzono radiologicznie (ryc. Ib)
cofajgce sie zmiany u podstawy piuca prawego. Wreszcie w 41. dniu nie stwierdzono

Ryc. Ib.

Przegl. Epid. — 3
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zmian radiologicznych (ryc. Ic). Odsetek granulocytéw kwasochlonnych we Kkrwi
obwodowej wynosit odpowiednio 19, 28, 25 i 24°o.

U innego chorego T. M., lat 10, stwierdzono w 7. dniu choroby (eozynofilia 8/0)
liczne, miekko wysycone, drobnoplamiste zageszczenia w obu polach ptucnych,
przypominajace rozsiew proséwki gruzliczej. W 4 dni pdzniej obraz radiologiczny
ptuc nie wykazywat odchylen od stanu prawidtowego. Dalsze badania kontrolne
w 27. i 42. dniu choroby réwniez zadnych zmian nie wykazaty. Eozynofilia: 6%,

I°/o. Chtopiec ten przez caty czas choroby nie miat zadnych objawéw podmioto-
wych ani przedmiotowych, mogacych nasuwa¢ podejrzenie zmian w narzadzie od-
dechowym.

b) PéZne zapalenia ptuc. U 11 chorych stwierdzono miedzy Il a VII
tygodniem choroby zapalenie ptuc, przy czym u 8 chorych (3 zgony) wy-
stgpito ono miedzy IlIl a V tygodniem, a u 3 (wszyscy zmarli) w VI i VII
tygodniu choroby. W przypadkach zakohczonych zgonem zapalenie ptuc
dotaczyto sie w ostatnich dniach zycia u 4 chorych, a u 2 trwato 11 i 16 dni.
U 5 chorych, ktérzy przezyli to powiktanie, zmiany w ptucach utrzymy-
waty sie od 3 do 5 tygodni, a zdrowienie byto dtugotrwate. Wszyscy cho-
rzy z péznym zapaleniem ptuc mieli powiktania wielonarzagdowe, ktdrych
omoOwienie przekracza ramy tego doniesienia.

Ryc. 2.
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Obraz kliniczny i radiologiczny pozwalat we wszystkich przypadkach
na rozpoznanie odoskrzelowego zapalenia ptuc.

Odsetek granulocytow kwasochtonnych we krwi obwodowej nie zwiek-
szyt sie w zadnym przypadku, nieznacznie obnizyt sie w 3 przypadkach,
a bardzo znacznie zmniejszyt sie w 8 przypadkach, w tym u wszystkich
zmartych.

Przyktadem powiktania witosnicy odoskrzelowym zapaleniem ptuc jest chory
S. M., lat 32. W 11. dniu choroby badanie radiologiczne nie wykazato zmian. W 42.
dniu choroby wystapity objawy fizykalne rozlegtego odoskrzelowego zapalenia ptuc
po stronie prawej a radiologicznie znaleziono plamiste, zlewajgce sie ogniska za-
geszczen migzszu piucnego obustronnie w dolnych czes$ciach obu pél ptucnych,
w znacznie wiekszym stopniu po stronie prawej (ryc. 2). W 4 dni potem chory ten
zmart. Byta to bardzo ciezka posta¢ witosnicy ze zmianami wielonarzadowymi. Odse-
tek granulocytéw kwasochtonnych wynosit we krwi obwodowej przed wystgpieniem
zapalenia ptuc od 14 do 28%, a w okresie trwania tego powiktania 4 i 3%.

Ptyn w jamach optucnowych. Ptyn w jamach optucnowych
stwierdzono w 14 przypadkach. U 5 chorych nalezy wigza¢ jego wystapie-
nie z niedoborem albumin i niewydolno$cig krgzenia, a przyktadem tego
jest chora W. N., lat 42. Zamieszczone zdjecie rtg wykonano w 5. tygodniu

Ryc. 3.

choroby (ryc. 3). Naktuciem optucnej wydobyto ptyn o cechach przesie-
kowych. W tym czasie s wierdzono w surowicy krwi biatko ogdlne 4,9 g°/o,
z czego albumin byto 2,2 g°/o, leukocytoze 10 700 w 1 mm3z 24% granu-
locytow kwasochtonnych. U nastepnych 5 chorych nalezy przyjaé za przy-
czyne pojawienia sie ptynu w jamach optucnowych powiktanie zapale-
niem ptuc.

U 4 chorych (wiek: 35, 37, 39, 47 lat) nie mozna byto wigza¢ wystgpie-
nia ptynu w jamach optucnowych z podanymi powyzej przyczynami. Po-
jawit sie on w 4., 9, 11. i 15. dniu choroby w niewielkiej ilosci w katach
przeponowo-zebrowych, ustepujac catkowicie w ciggu 7—13 dni. U wszyst-
kich chorych stwierdzono suchy kaszel, a przedmiotowo tylko w jednym
Przypadku niewielkie jednostronne sttumienie odgtosu opukowego i osta-
bienie szmeru oddechowego. Takze u wszystkich tych chorych stwier-
dzono w tym okresie narastanie odsetka granulocytéw kwasochtonnych
We krwi obwodowej. Nie wykonano w zadnym przypadku naktucia optuc-
nej i dlatego charakter ptynu nie jest znany.
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Suche zapalenie optucnej. Suche zapalenie optucnej w prze-
biegu witosnicy stwierdzono tylko w 2 przypadkach, w Il i w VI tygodniu
choroby. Objawy utrzymywaty sie w obu przypadkach okoto 2 tygodni.
Wytaczono etiologie gruzlicza.

Skurczowy niezyt oskrzeli. U 13 chorych w wieku 5 do 63
lat stwierdzono skurczowy niezyt oskrzeli, utrzymujacy sie zazwyczaj
kilka dni, z wahaniami od 1 do 10 dni. U jednego chorego z ogniska ro-
dzinnego byt on, poza eozynofilig i narastaniem mian odczyn6w serolo-
gicznych w kierunku witosnicy, jedynym objawem choroby, utrzymujac
sie przez 17 dni. U 9 chorych objawy skurczowego niezytu oskrzeli wy-

stapity w | i Il tygodniu choroby, z czego u 6 w 14. dniu. U pozostatych
3 chorych poczatek wystgpienia objawéw przypadt na 11l tydzien cho-
roby.

W 2 przypadkach skurczowego niezytu oskrzeli wystgpity jednoczesnie
mwysypki pokrzywkowe i byty to jedyne przypadki z tej grupy, w ktérych
odsetek granulocytéw kwasochtonnych we krwi obwodowej zmniejszyt
sie. U pozostatych zwiekszyt sie lub pozostat niezmieniony.

Wywiad dotyczacy uczulen i chorob alergicznych ujawnit wsréod oma-
wianych 13 chorych tylko jedng, ktéra w przesztosci miewata napady dy-
chawicy oskrzelowej. Z drugiej strony w obserwacji byto kilku chorych,
ktérzy przed zachorowaniem na wtosnice miewali napady, a w czasie trwa-
nia wtosnicy nie wystgpity one ani razu.

Nacieki l6fflerowskie. Zaledwie w 2 przypadkach stwierdzono nacieki
typu l6fflerowskiego. Jeden dotyczyt chtopca 12-letniego, u ktérego w Il tygodniu
choroby stwierdzono w Il przestrzeni miedzyzebrowej ptuca prawego owalny cien
wielko$ci wisni, o wyraznych obrysach, stabo wysyconych. Objawy kliniczne utrzy-
mywaty sie okoto 20 dni. Po uptywie 8 tygodni w kontrolnym badaniu radiologicz-
nym nie stwierdzono zadnych odchylen od stsnu prawidtowego. Leukocytoza i od-
setek granulocytéw kwasochtonnych wynosity: przed wystapieniem nacieku 12 300
w 1 mm3i 12°/0, w okresie jego trwania 23800 i ll°/o, a po ustapieniu 13 100 i 12"/».
Chiopiec ten byt leczony prednizonem przez 11 dni przed wystgpieniem nacieku
w dawce og6lnej 200 mg.

Drugi chory, B. K. lat 32. W 34. dniu choroby stwierdzono w gérnym ptacie pra-
wego ptuca do$¢ ostro zarysowany cien wielko$ci duzej wisni (ryc. 4). CieA ten
utrzymywat sie okoto 12 dni. Leukocytoza i odsetek granulocytéw kwasochtonnych
we krwi obwodowej wynosity: przed wystgpieniem nacieku 19200 w 1 mm3 i 27°0,
w czasie trwania 15800 i 49°/0, a po ustgpieniu 7000 i 23°/0. Przed wystapieniem
nacieku nie byt leczony kortykosterydami.
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Zawat pluca. Spostrzegano dwa takie przypadki, z ktédrych jeden
wyzdrowiat. Oba dotyczyty chorych o bardzo ciezkim przebiegu wtosnicy
ze zmianami wielonarzgdowymi. Wydaje sie, ze zawat ptuca jest wyra-
zem uogoOlnionych zmian naczyniowych w przebiegu witosnicy. W obu
przypadkach wystgpit on w péznym jej okresie, w V i w VI tygodniu cho-
roby.

OMOWIENIE

Na podstawie wynikéw analizy 856 chorych na wito$nice leczonych
w osrodkach specjalistycznych i obserwowanych w warunkach klinicz-
nych mozna dokona¢ proby podziatu zmian w narzadzie oddechowym na:

1) Zmiany stanowigce objawy witosnicy

2) Zmiany bedace powiktaniami.

Linia podziatu pomiedzy tymi dwiema grupami nie jest ostra. Przyj-
mujac jednak pod uwage podstawy patogenezy tej choroby, przede wszyst-
kim udziat czynnika alergiczno-zapalnego w pierwszym okresie choroby
(14) i rozpoczynajace sie dopiero zmiany biatkowe, mozna uzasadni¢ taki
podziat. A zatem, jeSli zmiany w narzadzie oddechowym mozna odnie$¢
do czynnikéw patogenetycznych witosnicy i nie znajduje sie zadnej innej
przyczyny ich powstania, to takie zmiany nalezy uwaza¢ za objawy wtos-
nicy w narzadzie oddechowym. Jes$li natomiast witaczajg sie dodatkowe
mechanizmy patogenetyczne jak np. zakazenia bekteryjne, niedobiatcze-
nie ze szczegbélnym obnizeniem albumin w surowicy krwi, niewydolnosé
krgzenia i inne, to zImiany w narzadzie oddechowym nalezy zaliczy¢ do
powiktan.

1 Objawy wtosnicy w uktadzie oddechowym. Nie
sg one wprawdzie czeste, bo wystapity w okoto 3,5% spostrzeganych 856-
chorych, tym niemniej nalezy na nie zwré6ci¢ uwage nie tylko ze wzgle-
déw teoretycznych, ale i praktycznych. Sg to: tzw. ,wczesne zapalenia
ptuc”, albo moze stuszniej bytoby je okres$li¢ jako odpowiadajgce pojeciu
antigenic pneumonitis stwierdzone w 11 przypadkach, skurczowy niezyt
oskrzeli w 13 przypadkach, ptyn w jamach optucnowych we wczesnym
okresie choroby w 4 przypadkach oraz nacieki typu lofflerowskiego w 2
przypadkach.

Zmiany w migzszu ptucnym charakteryzujg sie drobnoplamistymi za-
geszczeniami, najczesciej w dolnych ptatach, rzadziej rozsianymi. Objawy
kliniczne wskazujace na patologie w narzadzie oddechowym, je$li wyste-
puja to sg nieliczne, stabo nasilone i trwajg krdtko, kilka, najwyzej kilka-
nascie dni. W czasie ich trwania odsetek granulocytéw kwasochtonnych
najczesciej narasta albo nie zmienia sie w sposdb istotny. Rokowanie
w tych przypadkach jest dobre.

Ptyn w jamach optucnowych we wczesnym okresie choroby jest praw-
dopodobnie przejawem wzmozenia przepuszczalnosci naczyn optucnej
trzewnej w wyniku zadziatania czynnika alergizujgcego, ktdrym sg
prawdopodobnie produkty przemiany larw wiosni.

Skurczowy niezyt oskrzeli, ktory stwierdzono w 1,5% obserwowanych
chorych, nie byt nigdy znacznie nasilony za wyjatkiem jednego przy-
padku, w ktérym byt jedynym objawem klinicznym witosnicy.

Nacieki typu lofflerowskiego sq powszechnie przyjetym przejawem od-
czynu alergicznego. Stwierdzono je w 2 przypadkach, co nalezy przyjaé
jako rzadki objaw witodnicy. Bohrod (1) pisze, ze gdyby wszystkie przy-
padki wtosnicy poddac¢ badaniom radiologicznym, to nacieki lofflerowskie
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mozna by z pewnos$cig czeSciej wykry¢. W naszym materiale wszyscy
chorzy, z bardzo nielicznymi wyjatkami podlegali tym badaniom, czesto
seryjnym, a wyniki nie potwierdzajg przypuszczenia wymienionego
autora.

2. Powiktania wtod$nicy ze strony narzgdu oddecho-
wego. Niezbyt liczne dane z piSmiennictwa, przedstawiajagce zmiany
w narzadzie oddechowym w przebiegu witoénicy, dotyczg raczej powiktan,
a nie objawow. Powiktania ptucne stwierdzono u 18 chorych, co stanowi
2,1%. Hyto to: zapalenie pluc typu odoskrzelowego w 11 przypadkach,
w tym w 5 z jednoczesnym wysiekiem w optucnej, ptyn przesiekowy
w optucnych prawdopodobnie wskutek znacznego niedobiatczenia w 5
przjrpadkach i zawat ptuca w 2 przypadkach. We wszystkich przypadkach
wiosnicy z powiktaniami w narzadzie oddechowym przebieg choroby byt
bardzo ciezki, wystepowaty zmiany wielonarzagdowe, wybitnie zmniejszat
sie odsetek granulocytow kwasochtonnych we krwi obwodowej. Powikita-
nia ptucno-oplucnowe wystepowaty w péznym okresie choroby, najwczes-
niej w Il tygodniu, a przewaznie w nastepnych. Przebieg jest zwykle
dos¢ ciezki, a rokowanie, w przeciwienstwie do przypadkéw z objawami
ptucnymi witosénicy, powazne. W 6 na 11 przypadkéw zapalen ptuc na-
stapit zgon, mimo bardzo energicznego leczenia. Czynikami warunkujg-
cymi powstanie powiktan w narzadzie oddechowym sg dodatkowe czyn-
niki patogenetyczne, najczes$ciej zakazenia bakteryjne, rzadziej niedobér
albumin surowicy krwi i niewydolno$é krazenia.

Z przedstawionych danych wynika, ze leczenie kortykosterydami przy-
padkow cechujacych sie objawami ptucno-optucnowymi jako objawami
wiodnicy jest wskazane. Natomiast wtedy, gdy wystepujg powiktania
ptucne, kortykoterapia powinna by¢ zastrzezona do specjalnie wybranych
przypadkow, a gtéwny ciezar leczenia przerzucony na zwalczanie dodat-
kowych mechanizmdw patogenetycznych.

WNIOSKI

1. Nalezy rozr6zni¢ objawy witosnicy w narzadzie oddechowym od po-
wiktan ptucno-optucnowych.

2. Objawami wtosnicy mogag byé: antigenic pneumonitis, skurczowy
niezyt oskrzeli, odczyn optucnowy i nacieki lofflerowskie.

3. Powiktaniami witosnicy w narzadzie oddechowym sg: zapalenia ptuc
i optucnej, zawat ptuca, ptyn w jamach optucnowych jako wyraz ciezkiego
niedobiatczenia.

4. Objawy wtosnicy w narzadzie oddechowym wystepujg przewaznie
we wczesnym jej okresie, gtownie w pierwszych dwu tygodniach choroby
i sg wskazaniem do kortykoterapii. Rokowanie jest dobre.

5. Powiktania plucno-optucnowe we witoénicy wystepuja w péznym
okresie choroby, poczynajgc od trzeciego jej tygodnia, i zawsze rokujg po-
waznie, kojarzac sie ze zmianami w wielu narzgdach. W leczeniu nalezy
uwzglednia¢ dotgczajacy sie czynnik patogenetyczny.
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E. AHywkKeBUnyY

YYACTUE AObIXATENbHbBIX OPFTAHOB B TPUXWHENNES3E
CofpepxaHune

Ha oCHOBaHUM fJaHHbIX OTHOCAWMXCA K 856 rocnMTann3MpoBaHHbIM 60NbHBIM TpU-
XWHeNne3oM MoKa3aHo, 4TO cnefyeT pa3NnyuUTb TPUXUHENNe3Hble ABMEHWUA B [AblXa-
TeNIbHOM OpraHe OT OC/MIOXXHEHWU CO CTOPOHbI 3TOF0 OpraHa. TPUXWHeNNe3Hble ABNEHUA
B AblXaTeNbHOM opraHe Habnwganuce y 3,5°/c 60NbHbIX, Yalle BCEro B TeYeHWe MepBbIX
2 Hepenb 60ne€3HW; B 3TUX CAy4vyadax MNPOrHO3 ABNAeTCA 6NaronpuATHbLIA W ecTb MNo-
KaszaHue [Ns KOpTUKOTepanuu. 3ITo 6biAKM: ,antigenic pneumonitis” cnacTuyeckni
6pPOHXMT, peakuMsa CO CTOPOHbI MNeBpPbl W peako MHGuAbTpaTbl Jledpnepa. JleroyHo-
-NneBpanbHble OCNOXHEHMA NosBMAUCL B 2,1°/0 cnyyaes B No3fjHuUM nepuoge 60nes3Hu;
OHW CcOYeTalTCA C M3MEHEHUAMW B MHOIMX OpraHax, W CBA3aHbl C [06aBOYHON WMH-
heKyneih c runonpoTemHemueld, HeLOCTAaTOYHOCTbI KpPOBOOOGpALEHNS W AalOT Cepbes-
HbIA NPOrHo3. K HUM OTHOCATCA: MHEBMOHUA W NNEBPUT, UHGHAPKT NErkoro u akccypar
B NNeBpanbHOW NONOCTU KaK CNefCcTBME TMNOMPOTEMHEMUN W HEJOCTAaTOYHOCTM KPOBO-
obpauieHuns.

J. Januszkiewicz

PARTICIPATION OF THE RESPIRATORY SYSTEM IN TRICHINOSIS

Summary

Observations on 856 patients hospitalized for trichinosis showed that symptoms
of trichinosis in the respiratory organs should be distinguished form respiratory
complications. Symptoms of trichinosis of the respiratory organs were observed
in 35° of the patients, usually in the first two weeks of the disease. Prognosis
in such cases is good, and the symptoms are an indication for corticotherapy. The
symptoms included antigenic pneumonitis, spastic bronchitis, pleural reactions, and
infrequently Loeffler infliltrations. Pleuropulmonary complications occurred in 2.1°/0
of cases in late stages of the disease, associated with chaanges in many organs,
additional infections, protein deficiency and cardiovascular failure; the prognosis
in these cases was grave. The complications observed included pneumonia and
pleuritis, pulmonary infraction, and pleural effusion as a manifestation of protein
deficiency and cardiovascular failure.
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ANALIZA PRZYPADKOW KRZTUSCA HOSPITALIZOWANYCH
W KLINICE CHOROB ZAKAZNYCH WIEKU DZIECIECEGO
W LATACH 1950—1966

Katedra Chorob Zakaznych Wieku Dzieciecego Akademii Medycznej w Warszawie-
Kierownik: prof. dr med. J. Bogdanowicz

Obserwacje dotyczg 1685 przypadkéw krztusca. Autorzy zwrécili szcze-
g6lna uwage na ksztattowanie sie $miertelnosci, wiek hospitalizowanych
dzieci, Zzrédta zakazenia oraz na stan i warto$¢ szczepien ochronnych
w krztuscu.

W Klinice Chorob Zakaznych Wieku Dziecigcego od 1950 do 1966 roku
hospitalizowano 1685 przypadkéw krztusca. Smiertelno$¢ w tych latach
wahata sie w szerokich granicach, wykazujgc tendencje spadkowg w la-
tach ostatnich: 1950— 1955 — 8,3%; 1956—1960 — 3,3%; 1961— 1966 —
3,9%.

Jesli chodzi o wiek hospitalizowanych dzieci, to w ostatnich 5 latach
uderza wzrost przyje¢ z grupy najmtodszej:

Tabela |
Okres od 1961 do 1960 r. Okres od 1961 do 1966 r.
Wiek odsetek wiek odsetek
0—6m 26% 0—6m 40%
6 —12 m. 23% 6 —12 m 24%
Powyzej 1. 51% powyzej 1. 36%

Przesuniecie sie w kierunku najmtodszego wieku (o ile materiat kli-
niczny odpowiada ogo6lnej zapadalnosci w Polsce) moze by¢ wynikiem pro-
wadzenia systematycznych szczepien ochronnych w wieku 2—3 miesig-
ce — 2 lata.

Prowadzone dotychczas szczepienia nie sg jednak wystarczajgce, skoro
roczniki, ktére powinny byty podlega¢ szczepieniu, sg nadal zrodtem za-
kazenn rodzinnych i w zbiorowiskach dzieciecych. Jak wynika bowiem
z bardziej szczeg6towych zestawien, w latach 1961— 1966 Zzrodiem zaka-
zenia w grupie niemowlecej w 60% byty zakazenia rodzinne, w 23% zbio-
rowiska dzieciece; w 17% zrddta zakazenia nie udato sie ustalic.

Ws$réd 385 dzieci, ktore byty leczone w klinice w tym okresie (1961—
— 1966 r.) 300 dzieci byto w wieku powyzej 3 miesiecy, to jest w okresie
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zycia objetym szczepieniem (wedlug obowigzujgcego u nas kalendarza
szczepien). 157 dzieci bylo w wieku od 3 do 12 miesiecy, powinny wiec
byty rozpoczgé lub skonczy¢ podstawowe szczepienie, tymczasem tylko
5 z nich byto szczepionych (jedno w wieku 3 miesigce — szczepione 1 raz
i czworo w wieku 5 miesiecy — szczepionych dwukrotnie). Przebieg kli-
niczny krztusca u tych dzieci byt ciezki. W grupie 143 dzieci powyzej roku
szczepionych byto 32. 17 z nich byto po szczepieniu podstawowym, 15 po
szczepieniu podstawowym i po doszczepieniu. Przebieg kliniczny krztu$ca
u tych dzieci byt tagodny i $rednio-ciezki.

Charakterystyczny jest fakt, ze odpornos¢ po szczepieniu wygasa
szybko. W$r6d 17 dzieci w wieku 1 rok — 2 lata, ktére zachorowaty na
krztusiec po szczepieniu podstawowym (trzykrotnym) w 9 przypadkach
przebadano wysoko$¢ mian aglutynacyjnych. W 8 przypadkach aglutynin
nie stwierdzono, w jednym miano wynosito zaledwie 1:20. Podobnie
w grupie 15 dzieci w wieku powyzej 2 lat, ktére zachorowaty na krztusiec,
a byty w petni przeszczepione — na 7 przekontrolowanych przypadkéw
w zadnym nie stwierdzono aglutynin.

Z powyzszych danych wynika, ze:

1. Nadal najbardziej niebezpieczne dla dzieci jest zachorowanie na
krztusiec w wieku do 6. miesigca zycia, to jest w okresie, ktéry nie daje
sie zabezpieczy¢ szczepieniem;

2. W zwigzku z tym dla niemowlat, ktére zetknety sie z krztuScem
w pierwszych miesigcach zycia wydaje sie konieczne stosowanie zapobie-
gawcze surowicy lub gamma-globuliny hiperimmunizowanej;

3. Zrédtem zakazenia w grupie niemowlecej jest przede wszystkim
starsze rodzenstwo niedostatecznie przeszczepione;

4. Odporno$¢ po szczepieniu wygasa szybko, stad konieczne jest do-
szczepianie dzieci w wieku przedszkolnym (w 3—4 roku zycia) oraz w wie-
ku szkolnym.

A. BorgpaHoBuy) B. McTpoHroBcKa

AHANMN3 CNYYAEB KOK/NIOWA, TOCNNTANNINPOBAHHBLIX B KJ/INMHUWKE
OETCKUX MHOPEKUWOHHBLIX BOJIESHEW 3A 1950—1966 IT.

CopepxaHwne

Ha ocHoBaHWK aHanu3a 1685 cnyyaeB KOK/lOLWa, rocnUTannM3npoBaHHbIX B KINHUKe
[EeTCKUX WH(EKLMOHHbIX 60Me3Heil Ha npoTsxeHWu 16 net (1950—1966) KoHCcTaTUpPO-
BAHO CHWXeHWe neTanbHOCTM c 1956 roga: c¢ 8,3Mo go okono 4°/0, NOMMUMO TOro, 4TO
B nocnefHee 5-neTve perucTpupoBaHO poOCT CAy4yaeB MOCTYynneHWs feTeil B BO3pacTe
O—6 MecsALeB, [1S KOTOPbIX KOKAWLW ABnsetca ocobo onacHblM 3abonesaHuem. Ka-
KeTcsa, 4TO MPOBOAMBLUMECA [0 CUX MOP MPUBUBKW HE[OCTATOYHbI TaK KakK 3Ha4yu-
TeNbHOe 6ONbLWMWHCTBO FOCNUTANN3NPOBAHHbLIX [eTell 0Ka3anoCb HENPUBUTOE M WHG K-
LMpOBaNoOCh MPENMYLLECTBEHHO OT CTapWMWX [eTeil B CeMbe HE OXBa4YeHHbIX peBaKLu-
Hauueii. O6pawaeT BHMMaHWe CAWWIKOM CKOpas MoTeps WMMYyHUTeTa nocne
NepBMYHOW BaKLMHaLMW W peBakuumHauuu. OTMeyalTCAa Bce Bpems 6oNbliMe 3aTpyA-
HEHWA KakK B NpopunakTukKe TakKk W B NEYEHUU caMblX MAajWMX BO3PACTHLIX rpynn

(0-3-6 mecsueB).
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J. Bogdanowicz, W. Pstrggowska

ANALYSIS OF CASES OF PERTUSSIS HOSPITALIZED AT THE
CLINIC OF INFECTIOUS DISEASES OF CHILDHOOD IN THE
YEARS 1950—1966

Summary

the-Clinic of Infectious-

Analysis of 1685 cases of pertussis hospitalized at
revealed declining

Diseases of Childhood in the course of ‘16 years (1950— 1966)
mortality rate since 1956, from 8.3°/o to about 4°/o, despite the fact that in the past
five years a larger proportion of youngest children (0—6 months), for whom
pertussis is a special hazard has been admitted. Vaccination has been
up to now. A majority of the hospitalized children had not been vaccinated and
Were infected by older siblings who had not ben revaccinated. Immunity after the
basic vaccination and revaccination is short-lasting. Youngest children (0—3—6
months) continue to present the greatest therapeutic and prophylactic problems.

inadequate



ANTONINA SOKOLOWSKA-DEKOWA

SCHORZENIA GRONKOWCOWE U DZIECI
1961 r., 179, ryc. 43, brosz., zt 31.—

Nasze pisSmiennictwo nie posiada dotychczas opra-
cowania, obejmujgcego cato$¢ zagadnienia schorzen
gronkowcowych. Autorka omawia klinike, profilak-
tyke (zwalczanie nosicielstwa) i leczenie chordb gron-
kowcowych, jak réwniez oporno$¢ gronkowcéw na
antybiotyki.

Ksigzka wzbudzi niewatpliwie zainteresowanie
wsérdd lekarzy pediatrow ze wzgledu na aktualnos$é
poruszanego tematu, zwtaszcza ws$réd lekarzy pro-
wadzacych oddziaty dzieciece i oddziaty noworodkéw.
Jest ona tez cenna dla lekarzy innych specjalnodci
i wielu lekarzy ogdélnych. Praca jest bogato ilustro-
wana, autorka rozporzadza duzym materiatem cho-
rych i doSwiadczeniami witasnymi Il Kliniki Pedia-
trycznej AM w Warszawie. Obszerna literatura kra-
jowa i obca, dotyczaca opracowanego zagadnienia,
zostata szeroko wykorzystana.
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KLINIKA WSZCZEPIENNEGO ZAPALENIA WATROBY *

Instytut Choréb Zakaznych Ministerstwa Zdrowia ZSSR w Kijowie

Praca zawiera obserwacje kliniczne wszczepiennego zapalenia watro-
by z uwzglednieniem struktury wieku, sezonowos$ci i choréb wspoétistnie-
jacych i poprzedzajacych wzw.

Mozliwo$¢ szerzenia sie wirusowego zapalenia watroby drogg wszcze-
pienng jest sprawg znang od dawna. W ostatnich latach szczegdlnie wiele
prac poswiecono temu zagadnieniu (2, 3, 4, 5 6, 10, 11).

Brak szczegétowych danych odnos$nie czynnika etiologicznego nie po-
zwala jeszcze na okres$lenie znaczenia wszczepiennego zapalenia watroby;
nie mozna tez z calg pewnos$cig stwierdzi¢, z jakg postacig mamy do czy-
nienia u chorego: z wszczepiennym czy nagminnym zapaleniem watroby.
Swiatowa Organizacja Zdrowia wydata zalecenia dotyczace odrebnej re-
jestracji tych 2 jednostek chorobowych.

W ostatnich latach zgromadzono dos$¢ duzo przestanek, ktére pozwalajg
z duzg wiarygodnoS$cig ustali¢ kryteria rozpoznawcze wszczepiennego za-
palenia watroby i poda¢ charakterystyke tej jednostki chorobowej.

Obserwacje kliniczne obejmujg 300 chorych, u ktérych podejrzewano
wszczepienny sposob zakazenia wzw.

Ze wzgledu na choroby wspétistniejgce podzielono wszystkich chorych
na nastepujgce grupy: tbc — 78 chorych, choroby uktadu krazenia — 55,
choroba wrzodowa zotgdka i dwunastnicy — 37, choroby neuro-psychicz-

ne — 20, cukrzyca — 19, choroby kobiece — 16, zapalenie ptuc i optuc-
nej — 12, zapalenie wyrostka robaczkowego — 9, zapalenie nerek — 9,
urazy i zranienia — 8, niezyt zotadka — 7 i inne.

W zwigzku z wymienionymi chorobami poprzedzajacymi wzw, chorzy
w okresie diugotrwatej hospitalizacji otrzymywali szereg zabiegow jak
wstrzykiwania roznego rodzaju, przetaczanie krwi i inne. Tak wiec 76
z 0go6lInej liczby 300 chorych otrzymato transfuzje krwi i plazmy. Obok
bezwzglednych wskazan do przetaczania krwi w zwigzku z zabiegami
chirurgicznymi (resekcja zotadka, pulmonektomia, Komisurotomia, ostry
krwotok) byty przypadki, kiedy wskazania nie byty do$¢ przekonywujace
(niezyt zotadka, zapalenie nerek, astenia itd.).

Wstrzykiwania antybiotykdw otrzymato 93 chorych, pozostali chorzy
rozmaite $rodki lecznicze podawane dozylnie.

Zwraca uwage podziat sezonowy i wiekowa struktura chorych. Chorzy
przybywali do kliniki réwnomiernie w ciggu catego roku, a wiec i latem
(tab. 1), kiedy zapadalno$¢ na wzw w miescie byta wyraznie nizsza.

WS$rod chorych przewazaty osoby w podesztym wieku; dzieci stanowity

* Referat wygtoszony na IV Zjezdzie Epidemiologéw i Lekarzy Chordb Zakaz
nych w Biatymstoku, 16. I1X. 1966 r. Ttumaczyta i przygotowata do druku dr med.
Aniela Adonajlo.
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Tabela |
Hospitalizacja chorych na wszczepienne zapalenie watroby wg miesiecy w latach
1960— 1966
Miesigce o i 1v v v Vil vl IX X Xl Xl Ra-
zem
Hospitalizowano
chorych 24 25 30 23 30 \J32 34 5 21 1 19 300

tylko 8%, podczas gdy w stosunku do ogo6lnej liczby chorych na wzw
w miescie stanowity one 70°/0.

W wiekszosci przypadkéw obraz kliniczny byt typowy dla wirusowego
zapalenia watroby. Wszczepienne zapalenie watroby w niektérych przy-
padkach cechowato sie ciezkim przebiegiem na skutek wielokrotnych
przetaczan duzej ilosci krwi przy wiekszych zabiegach chirurgicznych
ptuc i serca, co jest zgodne z obserwacjami innych autoréw (7, 9, 12).

Np. chora G., 32 1, po komisurotomii z nastepujgca transfuzjag krwi zmarta po 4
miesigcach z powodu ostrego zaniku watroby. Podobne zejscie choroby obserwowa-
no u chorego B., 26 1, na 79 dzien po artroplastyce stawu biodrowo-miedniczego

z nastepujacym przetaczaniem Kkrwi.

Obserwowano réwniez przypadki grupowych zachorowan ze $Smiertel-
nym zejSciem u dzieci po przetoczeniu im plazmy z jednej butli.

Objawy kliniczne miaty zazwyczaj cykliczny charakter, cechujgcy wi-
rusowe zapalenie watroby, co miato duze znaczenie w diagnostyce rézni-
cowej wszczepiennego zapalenia watroby i zdttaczek o innej etiologii, jak
np. zwigzanych z rozmaitymi czynnikami toksycznymi.

Klinike wszczepiennego zapalenia watroby nalezy rozpatrywaé w za-
leznosci od charakteru choroby wspotistniejgcej. Przy chorobie wrzodo-
wej zotagdka i dwunastnicy wszczepienne zapalenie watroby przyjmowato
czasem przewlekty charakter z wyraznymi objawami dyspepsji, dtugo
utrzymujacag sie zoitaczka, trwatym zespotem watrobowo-$ledzionowym,
stosunkowo czestym przejSciem w chroniczne zapalenie watroby. Te dane
sg zgodne z obserwacjami Bieliajewej (1), ze przy chorobie wrzodowej
nastepuje zaburzenie czynno$ci watroby, ktdra staje sie jakby punktem
najmniejszego oporu.

Przewlekty charakter wszczepiennego zapalenia watroby obserwuje sie
u chorych na cukrzyce. Ciezki przebieg stwierdzono przy wspotistnieniu
wszczepiennego zapalenia watroby i zapalenia nerek.

Stuszny jest poglad Rudniewa (8), ze na szczegbdlng uwage w przypad-
kach wzw zastuguje anamneza co do chordob nerek, zwlaszcza dotyczgca

wspotistniejacego zapalenia nerek.

W tym Swietle warto przytoczy¢ historie choroby 63-letniej chorej G., ktdrej
w zwigzku z zapaleniem miedniczek i nerek w sierpniu 1965 r. przetoczono krew.
Po 6 miesigcach zachorowata wsrdéd objawdw ostabienia, Swigdu skoéry, zottaczki,
intoksykacji, czestych wymiotéw. Zmniejszyta sie diureza, zaznaczyt sie wzrost albu-
minurii, w moczu stwierdzono krwinki czerwone i wateczki. Azot resztkowy we Kkrwi
osiggnat 87 mg»/o. Mimo stosowanych $rodkéw, jak kortykosterydy, stopniowo wzra-
stata niewydolno$¢ watroby i nerek i 13. IV. 1966 r. nastgpit zgon. Podczas sekcji
stwierdzono typowy obraz ostrego zdétego zaniku watroby, ktérej waga wynosita 830 g,

nerka byta wtérnie zmieniona.
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Z kolei wszczepienne zapalenie watroby nierzadko pogarsza przebieg
choréb wspétistniejgcych, przy tym obserwowano tu wybidrczo$¢ w sto-
sunku do niektdrych jednostek chorobowych. Tak np. pod wpiywem
wszczepiennego zapalenia watroby zaostrzyta sie w niektérych przypad-
kach choroba wrzodowa z nastepujacymi ciezkimi objawami krwotocz-
nymi, az do obfitych krwotokéw Zzotgdkowo-jelitowych!

W przeciwienstwie do choroby wrzodowej, zapalenie watroby nie miato
zadnego widocznego wptywu na przebieg kliniczny gruzlicy.

Obserwacje wykazatly, ze wszczepienne zapalenie watroby odznacza sie
ciezkim przebiegiem klinicznym. Tylko u 35°/0 chorych przebieg kliniczny
byt lekki. Ciezszy przebieg kliniczny wszczepiennego zapalenia watroby,
stosunkowo czeste zejscie w przewlekte zapalenie watroby i marskos¢
watroby mozna by tlumaczy¢ faktem, Zze ciezkie zaburzenia watrobowe
przytaczaty sie do istniejacych juz chordéb. W ocenie ciezko$ci tej choroby
nalezy bra¢ pod uwage m. in. czynnik wiekowy. Szczeg6lnie u oséb w po-
desztym wieku, przy rozpoznaniu przewlektych zottaczek nalezy rowniez
bra¢ pod uwage kliniczne witasciwosci wszczepiennego zapalenia watroby,
ktoremu zawsze towarzyszy jaka$ wspotistniejgca choroba (wszczepienne
zapalenie watroby — mikst wg Rudniewa).

Obraz Kkliniczny wszczepiennego zapalenia watroby moze by¢ przesto-
niety przez objawy wspotistniejgcych choréb. Dotyczy to w szczego6lnosci
reakcji gorgczkowej, obrazu krwi obwodowej z przy$pieszonym opada-
niem krwinek, leukocytozg, co jest nietypowe dla choroby Botkina. Przy-
ktadem w tym zakresie moze by¢ nizej przytoczona historia choroby.

Chora A. 47 lat, lekarz, w lipcu 1955 r. przebyta operacje usuniecia gruczotu sut-
kowego, po czym stwierdzono u niej przerzuty komérek rakowych do szpiku kost-
nego. Postepujagca anemia byta wskazaniem dla przetoczenia krwi, ktére wykonano
14 razy. Na poczatku kwietnia 1955 r. u chorej obserwowano utrate taknienia, duze
ostabienie i zbttaczke. Watroba byta powiekszona, $ledziona macalna. Aktywnos$¢
enzymoéw zwiekszona: aldolaza — 39, transaminaza pirogranowa — 44, préba tymo-
lowa — 31. Choroba miata charakter cykliczny, o czym $wiadczy cata symptomatyka,
dynamika zespotu watrobowo-$ledzionowego, wskazniki bilirubinemii (4. 1IV. —
0,28 mg°/o; 12. IV. — 3,3; 19. IV. — 7,89; 29. IV. — 3,08; 3. V. — 0,84 mg0Q»). Kliniczny
obraz wzw byt zamaskowany objawami choroby podstawowej. W okresie szczytu
z6ttaczki krzywa gorgczkowa o typie intermittens, ale réwniez i przedtem tempe-
ratura ciata byta okresami podwyzszona. Obraz krwi obwodowej nietypowy dla
wzw: hemoglobina 42°/o, OB — 73/85, erytro i normoblastoza. Rozpoznanie koncowe:
wszczepienne zapalenie watroby (po przetaczaniu krwi).

Czestosé wzgledna zakazen drogg wszczepienng wynosita w klinice 12°/o
z og6lnej liczby chorych na wirusowe zapalenie watroby, ale trzeba
uwzgledni¢, ze gtédwnie byli to chorzy z ciezkim przebiegiem zapalenia
watroby i niekorzystnym zejSciem.

W Swietle przytoczonych danych powstaje konieczno$é zapobiegania
zakazeniom droga wszczepienng zar6wno w warunkach ambulatoryjnych
jak i szpitalnych. Oprocz doktadnej kontroli dawcow, istnieje koniecznos¢
sprecyzowania S$cistych wskazah do przetaczania krwi. W zwigzku z tym,
korzystne bedzie przypomnienie zalecen Swiatowej Organizacji Zdrowia
odnos$nie ostroznego podejmowania decyzji co do przetaczania krwi i ra-
czej zaniechania tego zabiegu, jezeli ryzyko zakazenia wirusem zapalenia
watroby jest wieksze od korzysci z transfuzji. Jeszcze w wiekszym stop-
niu dotyczy to plaztmy. Ponadto zrozumiate jest, ze zapobieganie zakaze-
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niu na skutek przeprowadzonych iniekcji wigze sie z doktadng steryli-
zacjg narzedzi.

Poziom wspoétczesnej nauki w tej dziedzinie pozwala na duze zmniejsze-
nie zapadalnos$ci na wszczepienne zapalenie watroby.

B. J. Yrpiomos

KIVMHNKA TMAPEHTEPANIbHOIO TEMATUTA

CofepxXaHue

ABTOpOM faeTca KNMWHMYecKaa XapakKTepuctmka n gnarHoctuyeckume Kputepuunm na-
peHTepanbHoro renatuta. Mog HabnwgeHnem Haxopamnocb 300 60NbHbLIX, Y KOTOPbIX
3ano0f03peH0 napeHTepanbHbii NyTb 3apaXeHus; B CBA3M C CONyTCTBYlOLWMUMMK 3abone-
BaHUAMM MpefllecTBYOWMMN renatuty kKak Tyb6epkynes, 3aboneBaHUs CepAeYvYHO-CO-
CyAWUCTOl cucTeMbl, A3BeHHas 60Me3Hb Xenyaka v 12-nepcTHOW KUWKKW, TpaBMbl U pa-
HeHWs U f[p., 60NbHbIE NOAYYUAW TpaHCHY3UM UNN pa3NnyHble NapeHTepasbHble
MaHunynaynm BO BpPemMa ANUTENIbHOTO npe6b|Bava B CTauuOHape.

Mo HabnwaeHWsM aBTopa, NapeHTepanbHbIi renaTuT OTAMYAETCA 3HAUYUTENbHON
TAXECTbK TeyeHus. Jlerkme Gopmbl cocTaBasnnm nuwb 35% K obuemy yucny 60b-
HbiX. HepeAKo mapeHTepaNnbHbIl renatuT yxypawan TeyeHUe cOMyTCTBykLWero 3a6one-
BaHUA, NpuYeM oTMeyanacb M36MpPaTeNbHOCTb B OTHOWEHUW OTAENbHbIX HO30M0TMYEC-
KUX efuHuy (Hanp, 060CTpeHMe A3BEHHOW 60Me3HW C BO3HUKHOBEHWEM THXENbIX re-
MOpparn4yeckux MposABNEeHUN).

KnunHunyeckas KapTuHa napeHTepanbHOro renatuta MOXeT ObITh 3aMacKupoBaHa
CMMNTOMaMM COMYTCTBYHWMUX 3aboneBaHuUN.

ABTOp yKa3blBaeT Ha HeO6XOAMMOCTb MepecevyeHMss MNapeHTepasbHbIX 3apaXeHui
B YCNOBUAX CTauMOHApPHOro M ambynaTopHOro seyeHus 60NbHbIX MYyTbeM MNpPOBeLeHUS
CTPOrOro KOHTPONA 3a [OHOpPaMW, YTOYHEHUS MNoKasaHWi K MNepenMBaHUIO KPOBMU
M TUWaTenbHON CcTepuaM3auUu WHCTPYMEHTapuUS.

B.L. Ugriumow
CLINICAL ASPECTS OF HOMOLOGOUS SERUM HEPATITIS

Summary

The clinical picture and diagnostic criteria of homologous serum hepatitis are
described. The clinical observations pertain to 300 patients, in whom infection by
inoculation was suspected, including patients suffering from tuberculosis, cardio-
vascular diseases, gastric and duodenal ulcer, trauma, wounds, and patients
hospitalized for long periods of time and treated with blood transfusions and var-
ious injections.

In the studied material, the course of hepatitis was severe. Only 35°0 of the pa-
tients had mild forms of the disease. Homologous serum hepatitis often aggravates
the course of coexisting disease, exhibiting selectivity in this respect, e. g. in pro-
ducing exacerbations of ulcer disease with severe hemorrhage.

The clinical picture of homologous serum hepatitis may be obscured by sym-
ptoms of coexisting diseases.

The importance of preventing infection by inoculation is pointed out, both
in ambulatory and hospitalized patients. This includes rigid control of blood donors,
precision of indications for blood transfusions, and efficient sterilization of instru

ments.
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BURNET F. M.

WIRUSOLOGIA

Ttumaczenie z jezyka angielskiego.
Wyd. I, 1958 r., str. 424, ryc. 32, zt 80,—

Ksigzka F.M. Burneta jest najnowszym dzietem te-
go najwiekszego znawcy wirusdw. Wirusy wywotujg
okoto 50 r6znych chordb zakaznych u ludzi. Wiruso-
logia jest w znacznym stopniu zagadnieniem nowym,
a choroby wirusowe wysuwajg sie na czoto chorob
zakaznych, wystepujacych czesto epidemicznie,
zwtaszcza od czasu, gdy choroby bakteryjnego pocho-
dzenia sg coraz skuteczniej zwalczane przy pomocy
antybiotykéw, ktére na wirusy nie dziatajg prawie
zupetnie. W Polsce nie byto dotychczas obszerniej-
szego dzieta traktujgcego o tym ztozonym zagadnie-
niu i znajomos$¢ wirusologii u nas jest wcigz jeszcze
do$¢ powierzchowna.

Ksigzka jest przeznaczona nie tylko dla mikrobio-
logéw lekarzy, lecz takze dla biologéw, biochemikéw
oraz dla lekarzy ogélnie praktykujacych i dla leka-
rzy weterynarii.



PRZEGLAD EPIDEMIOLOGICZNY
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Zbigniew Anusz

TEZEC W POLSCE W LATACH 1961—1965

Zaktad Epidemiologii Panstwowego Zaktadu Higieny w Warszawie
Kierownik: prof. dr med. J. Kostrzewski

Przedstawiono sytuacje epidemiologiczng i epizootiologiczng tezca
w Polsce w latach 1961— 1965 oraz przeprowadzono analize zachorowan
i zgon6w zwigzanych z wykonywanym zawodem. Omoéwiono zaleznos¢
miedzy $miertelnoscig, czasem trwania i przebiegiem choroby, wiekiem
chorych, miejscem zranienia i zapobiegawczym podaniem surowicy prze-
ciw tezcowej.

WSTEP

W wielu krajach tezec stanowi ciggle powazny problem epidemiolo-
giczny. Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia w roku 1961 zmarto z po-
wodu tezca w Europie 2440 os6b, w Azji — 6538, w Afryce — 2729,
w Ameryce — 7544, w Oceanii — 121. tacznie zatem na catym Swiecie
umiera rocznie okoto 20 tys. ludzi. Faktyczna liczba zgonéw w Swiecie
jest kilkakrotnie wieksza, gdyz Swiatowa Organizacja Zdrowia ocenia
sytuacje epidemiologiczng tezca tylko w oparciu o dane krajow, ktore
prowadzg rejestracje zachorowan lub zgonow, a tezec stanowi najwiekszy
problem w krajach gospodarczo zacofanych, gdzie zachorowania lub zgony
na tezec nie podlegaja obowigzkowi zgtaszania.

Istniejg duze rd6znice miedzy zapadalno$cig i umieralnoscig ludzi za-
mieszkujacych strefy o klimacie zimnym (np. Norwegia, Szwecja Finlan-
dia, Anglia z Walig) lub nawet umiarkowanym (np. Czechostowacja,
Wegry, Polska, Jugostawia), a strefa gorgca, (np. Cejlon, Nikaragua,
Wenezuela). Szczeg6lnie wysoka zapadalno$é i Smiertelnosé wystepuje
w krajach tropikalnych. Ludzie zamieszkujgacy kraje o cieptym i wilgot-
nym klimacie z zyzng glebg o wiele czesSciej zapadajg na tezec niz
mieszkancy goér lub pustyni. Obok czynnikéw $rodowiskowych powazny
wptyw moga mieé réwniez czynniki socjalno-ekonomiczne i kulturalne.
Zdaniem niektorych autoréw (1) industrializacja, urbanizacja, poziom zy-
cia, aktywnos$¢ stuzby zdrowia wptynety na spadek zapadalno$ci i umie-
ralnosci z powodu tezca w niektorych krajach Europy lub Ameryki
jeszcze przed podjeciem akcji szczepien przeciwtezcowych.

SYTUACJA EPIZOOTIOLOGICZNA | EPIDEMIOLOGICZNA TEZCA W POLSCE

Tezec u zwierzat domowych stanowi powazny problem epizootyczny.
W latach 1961— 1965 chorowato rocznie na tezec w Polsce od 2088 (1965 r.)
do 2521 (1962 r.) zwierzat domowych. Zapadalno$¢ w poszczeg6lnych wo-
jewddztwach wahata sie (tab. 1) w 1961 r. od 2,1 do 16,9 (Srednio 6,4),
w 1962 r. od 1,8 do 17,5 (7,6), w 1963 r. od 2,0 do 16,6 (6,4), w 1965 r. od
1>2 do 19,8 (6,5), w 1965 r. od 1,9 do 17,5 (6,8). Najwiecej zachorowan wy-



Tezec u zwierzat domowych w Polsce. Zachorowania i

1961

Wojewddztwo

Biatostockie
Bydgoskie
Gdanskie
Katowickie
Kieleckie
Koszalinskie
Krakowskie
Lubelskie

t 6dzkie
Olsztynskie
Opolskie
Poznanskie
Rzeszowskie
Szczecinskie
W arszawskie
Wroctawskie
Zielonogérskie

P olska

Zach orowa-
nia
liczha o
70 31
261 11,5
131 5,8
48 2,1
75 3,3
59 2,6
286 12,6
99 4,4
73 3,2
146 6,5
126 5,6
236 10,4
241 10,6
95 4,2
90 4,0
181 8,0
48 2,1
2265 100

Zapadal-
nosé

0,4
1,2
15
0,7
0,4
0,5
1,8
0,4
0,4
1,0
13
0,7
15
1,1
0,3
1,1
0,5

0,8

1962

Zachorowa-
liczbha o
109 4,3
210 8,3
78 31
51 2,0
151 6,0
50 2,0
217 8,6
439 174
79 31
155 6,2
92 3,6
158 6,3
234 9,3
63 2,5
94 3,7
292 11,6
49 2,0
2521 100

Tabela

zapadalno$é na 10 tys. zwierzat wg wojewddztw w
1963

Zapadal-
nos¢

0,5
0,9
0,9
0,7
0,7
0,5
13
1,6
0,4
1,1
0,9
0,5
15
038
0,3
1,8
0,5

0,9

Zach orowa-
nia
liczba o
76 3,4
126 58
87 4,0
87 4,0
86 4,0
72 33
298 13,8
81 3,7
60 2,8
160 74
87 4,0
245 11,3
218 10,2
127 59
72 3,3
242 11,2
9 1,8
2163 100

Zapadal-
nos¢

0,4
0,6
1,1
1,2
0,5
0,7
19
0,3
0,3
1,1
0,9
08
15
17
0,3
1,6
05

0,8

Opracowano w Zaktadzie Epidemiologii PZH na podstawie danych Departamentu W eterynarii Min.

latach 1961—1965
1965

1964
Zachorowa- Zachorowa-
Zapald,al-
nos¢

liczba o liczha o
82 3,3 04 74 35
415 16,9 2,0 129 6,2
64 2,6 08 67 3,2
72 29 1,0 83 4,0
120 4,9 0,6 135 6,5
52 2,2 0,5 40 1,9
386 15,7 2,3 269 129
44 1,8 0,2 61 2,9
50 2,0 0,2 67 3,2
143 5,8 1,0 82 39
128 52 13 121 58
133 54 0,4 194 9,3
248 10,2 1,6 229 11,0
64 2,6 08 70 33
112 4,6 0,4 135 6,5
287 117 1,8 266 12,7
55 2,2 0,6 66 3,2

2455 100 0,9 2088 100

Rolnictwa

Zapadal-
nosé

0,4
0,6
08
1,1
0,7
04
1,6
0.2
0,3
0,6
1,2
0,6
15
08
04
1,6
0,7

0,7

K

BNUY - Z
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WPhUjl-p SrOfl kony $redniQ 77'2°/° og6lnej liczby zachorowan). U nozosta-
ych zwierzat zapadalnoS¢ jest znacznie mniejsza i nie wykazuie tak wv
rtonych wahan U bydta zapadalno$¢ dla catego kraju w latach 1961-1
- 1965 wynosita niezmiennie 0,2/10 tys. zwierzat, u $win od 0.06 do 0,4



Tabela Il
Tezec u ludzi w Polsce wg wojewédztw w latach 1961—1965

1961 1962 1963 1964 1965

Wojewodztwo Liczba Zap. Liczba Zap. Liczba Zap. Liczba Zap. Liczba Zap.
przypadkéw 100 tys. przypadkéw 100 tys. przypadkéw 100 tys. przypadkéw 100 tys. przypadkéw 100 tys.

Warszawa 1 0,09 — — 1 0,08 2 0,16 4 0,32
Krakow — — 6 1,22 2 0,41 2 0,39 1 0,19
L6dz 2 0,28 — — — — 2 0,27 — —
Poznah 1 0,25 — — — — 2 0,46 — —
Wroclaw 2 0,46 2 0,45 2 0,45 6 1,30 3 0,64
Biatostockie 9 0,80 6 0,54 7 0,57 6 0,53 7 0,61
Bydgoskie 16 0,92 6 0,34 8 0,45 16 0,89 10 0,55
Gdanskie 5 0,40 6 0,47 4 0,31 2 0,15 2 0,15
K atowickie 14 0,42 14 0,42 17 0,50 1 0,32 15 0,43
Kieleckie 20 1,05 23 1,24 16 0,86 16 0,84 17 0,90
K oszaliniskie 13 0,45 6 0,85 7 0,99 5 0,68 2 0,27
K rakowskie 66 3,15 56 2,74 53 2,58 59 2,82 33 1,56
Lubelskie 22 1,19 19 1,03 18 0,97 24 1,28 17 0,90
t 6dzkie 12 0,72 19 1,64 20 3,16 16 0,97 14 0,84
Olsztynskie 18 2,01 7 0,78 7 0,77 3 0,32 1 0,10
Opolskie 12 1,28 20 2,09 15 0,55 18 1,82 13 1,30
Poznanskie 16 0,78 10 0,49 9 0,44 15 0,72 11 0,52
Rzeszowskie 73 443 70 431 81 4,95 52 3,12 47 2,79
Szczecinskie 6 0,78 4 0,51 1 0,13 4 0,49 7 0,83
W arszawskie 25 1,04 14 0,58 15 0,63 17 0,70 8 0,33
W roctawskie 41 2,28 29 0,56 28 1,50 25 1,30 17 0,87
Zielonogérskie 7 0,89 7 0,88 16 1,16 7 0,85 1 0,12

Polska 371 1,24 324 1,07 321 1,06 310 1,01 230 0,73

Opracowano na podstawie ankiet i meldunkéw tygodniowych

snuy 7
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u owiec od o,1 do 0,5. Najwieksza zapadalno$¢ na tezec u zwierzat domo-
wych i ludzi wystepowata w wojewddztwach potudniowych (woj. wro-
ctawskie, rzeszowskie, krakowskie, opolskie), ponadto u zwierzat réwniez
w wojewoddztwach pétnocnych (gdanskie, bydgoskie, olsztynskie) (ryc. 1).

W latach 1947— 1961 zapadalno$¢ wsrdéd ludzi na tezec w Polsce wahata
sie od 1,0—1,7 na 100 tys., a Smiertelno$¢ wynosita okoto 45% (4). Rdwniez
w latach 1961— 1964 nie obserwowano wyrazniejszych zmian w ogdlinej
sytuacji epidemiologicznej tej choroby (tab. I1).

Dopiero w roku 1965 nastgpito znaczne obnizenie liczby zachorowan
oraz zapadalnos$ci. Podobnie jak w latach poprzednich najwieksza zapa-
dalno$¢ w roku 1965 wystepowata w woj. rzeszowskim, krakowskim
i opolskim, gdzie stwierdzono okoto 40% przypadkow tezca zarejestrowa-
nego w Polsce, a zapadalno$¢ utrzymywata sie stale powyzej S$redniej
krajowej. W latach 1964 i 1965 do wojewo6dztw o zapadalnosci wyzszej
niz Srednia krajowa nalezaly ponadto wojewd6dztwa lubelskie i wroctaw-
skie. Najnizszag zapadalno$¢ notowano w wojewodztwach olsztyfnskim
i gdaniskim.

Zapadalno$¢ na tezec u ludzi i zwierzat w latach 1961— 1965 ksztatto-
wata sie podobnie w woj. potudniowych (38,8% przypadkow tezca u zwie-
rzat i 50,5% u ludzi) oraz w r. 1965 na terenie catego kraju z wyjatkiem
woj. katowickiego. Sytuacja epizootyczna tezca (wyjatek r. 1965) nie znaj-
duje natomiast odbicia w zapadalno$ci na tezec u ludzi w woj. pétnoc-
nych (woj. gdanskie, bydgoskie, olsztynskie). Na podstawie sytuacji epi-
zootycznej mozna sadzié, ze nie tylko gleba woj. potudniowych, lecz
réwniez i woj. p6tnocnych zawiera laseczki tezca, a o réznicach sytuacji
epizootycznej i epidemiologicznej decyduje nie tylko ilo$¢ zarazka w gle-
bie (rodzaj gleby), lecz rowniez inne czynniki (kulturalne, socjalne, eko-
nomiczne). W Swietle tych danych ttumaczenie réznic w zapadalnosci na
tezec miedzy poszczegOlnymi wojewddztwami tylko rodzajem gleby by-
toby uproszczeniem.

TEZEC w ZALEZNOSCI OD WIEKU | PLCI

Analiza zapadalnosci na tezec pod wzgledem pici i wieku (tab. IlI;
wskazuje, ze liczba zachorowan ws$rdd mezczyzn byta istotnie (test Chi2)
wieksza niz u kobiet. Szczegdlnie wyraznie uwidocznity sie te roznice
w wieku ponizej 1 miesigca (100 noworodkow pici mieskiej i 63 nowo-
rodkéw pitci zenskiej) oraz w wieku 1—14 lat (258 chtopcéw i 111 dzie-
wczat). Jedynie w wieku 25—29 lat stosunek ten ksztattuje sie odmiennie,
co przypuszczalnie pozostaje w zwigzku z przebytym uodpornieniem
przeciwtezcowym mezczyzn w wojsku. W grupach wieku 0—4, 5—09,
10— 14, 25—29 lat oraz dla wszystkich grup wieku #tgcznie roznice liczb
zachorowan mezczyzn i kobiet byty statystycznie istotne (test Chi2).
W pozostatych grupach wieku nie stwierdzono istotnych rdznic.

W latach 1961— 1965 powazne zmiany zaszty w strukturze wieku cho-
rych (tabela I11). Dobrze rokujagcym na przysztosé¢ faktem jest obnizenie
sie zapadalno$ci w grupie wieku 1—14 lat. W r. 1961 zapadalnos¢ ta ksztat-
towata sie w granicach od 1,53 do 1,71/100 tys., co stanowito 44,3% o0gol-
nej liczby wszystkich zachorowan, podczas gdy w r. 1965 odsetek ten
wynosit i3,5% przy zapadalnosci od 0,32 do 0,87/100 tys. mieszkancOw.
Wzrost odsetka zachrowan (liczba zachorowan nie ulegta zmianie) stwier-
dza sie natomiast powyzej 30 r. zycia, zwtaszcza za$ w grupie wieku po-
wyzej 60 r. zycia. | tak w r. 1961 chorzy powyzej 60 r. zycia przy zapa-
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Tabela Il

Zapadalno$¢ na tezec w Polsce na 100 000 mieszkancéw wg ptci i wieku w latach
1961— 1965

Brak danych — w r. 1961 u 10 chorych, w r. 1965 u 2 chorych

dalnosci 1,45/100 tys. mieszkancéw stanowili tylko 12°/n ogdétu wszyst-
kich chorych, podczas gdy w r. 1965 przy zapadalnosci 1,71 juz 25,4%.
Powyzsze zmiany w zapadalno$ci w poszczeg6lnych grupach wieku sg
prawdopodobnie wynikiem coraz sprawniej przeprowadzanej akcji szcze-
pien zapobiegawczych (2).

TEZEC NOWORODKOW

Na szczeg6lng uwage zastuguje zachowanie sie zapadalno$ci wsréd no-
worodkéw (tab. IV). Przedstawione dane wskazujg, ze tezec u niemowlat
w wieku ponizej 1 miesigca byt w Polsce zjawiskiem nader czestym,
utrzymujacym sie do r. 1964 na tym samym mniej wiecej poziomie (Sred-
nio 10,4% og6tu zachorowan). Wyrazny spadek zachorowan noworodkéw
nastapit dopiero w r. 1965 (7,5% og6lnej liczby zachorowan). Do wo-
jewddztw o najwyzszej zapadalnosci na tezec noworodkéw nalezy zali-
czy¢ woj. krakowskie oraz woj. rzeszowskie. W tych wojewddztwach za-
rejestrowano 25% og6tu przypadkéw tezca wystepujagcego na danym
terenie. Nalezy zaznaczy¢, ze wszystkie zachorowania noworodkéw noto-
wano na terenach wiejskich.

TEZEC W ZALEZNOSCI OD $SRODOWISKA (MIASTO, WIES)

Zachorowania na tezec dotyczyty gtéwnie mieszkarncéw wsi (w r. 1961
87,3% przypadkow; 1962 — 88,1%; 1963 — 87,4%; 1964 — 86,7%; 1965
88,9%). Analiza zachorowanA oraz zgonow zwigzanych z wykonywaniem
zawodu wykazata, ze najwiekszy odsetek chorych na tezec stwierdzono
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Tabela 1V
Tezec w Polsce. Tezec noworodkéw wg wojewodztw w latach 1961—1965. Zapadal-
no$¢ na 100 000 zywo urodzonych

1961 1962 1963 1964 1965
Wojewo6dztwo Licz- Licz- Licz- Licz- Licz-
ba Zapac ba iZapad ba Zapad ba Zapad ba Zapad
przyD przyp. przyp przyp. przyp.
Warszawa
Krakow —
Lodz —
Poznan — — _ — _ _ _ — _ —
Wroclaw — — _ — _ _ — _ —
Biatostockie 3 116 1 39 — _- — — 2 8,5
Bydgoskie - - — — - _ — — -
Gdanskie — — — — _ — _ — —
Katowickie 1 16 — — 2 3,4 1 17— -
Kieleckie 4 10,2 6 16,4 4 11,3 1 2,9 2 59
Koszalinskie — — 1 58 — _ _ — —
Krakowskie 9 195 14 30,6 5 11,3 15 34,5 4 9,2
Lubelskie 3 80 4 111 2 55 5 148 1 3,0
t 6dzkie 1 3,2 1 34 1 3,4 1 3,7 1 3,7
Olsztynskie 2 7,0 2 8,2 1 472 — _
Opolskie — — 1 4,2 1 43 1 46 — —
Poznanskie 1 2,3 — — — _ _ " _
Rzeszéw skie 7 193 8 228 9 259 U 324 5 147
Szczecinskie — — 1 59 1 59 — — — —
W arszawskie 1 21 3 6,4 1 22 2 48 — —
W roctawskie 3 6,9 — — 2 6,2 1 2,8 1 2,8
Zielonogorskie — — — — 1 5.8 — —
Polska 35 10,0 42 7,0 30 51 38 6,7 17 3,01

u 0séb pracujgcych w rolnictwie (67,9%). W grupie tej nie stwierdzono
réznic miedzy ptcig zar6wno co do liczby zachorowan jak i umieralnosci.
Zachorowania ws$réd oséb zatrudnionych w przemys$le stanowity 7,1°/»
liczby zachorowan. Ws$réd 624 przypadkdéw zachorowan, pracownicy fi-
zyczni stanowili 594 zachorowania (95,2°/0), pracownicy umystowi 30 za-
chorowan (4,8%). Zachorowania na tezec zwigzane z wykonywaniem za-
wodu stanowity 75% og6tu zachorowan.

SEZONOWOSC

Przedstawiona na rycinie 2 zapadalno$¢ wg miesiecy w latach 1961—
— 1965 wskazuje, ze poczawszy od maja krzywa sezonowa narasta, 0sig-
gajac punkt szczytowy we wrzesniu (intensyfikacja prac rolnych), a obni-
zajgc sie gwattownie w pazdzierniku. Najmniejszg liczbe zachorowan
stwierdzono w styczniu, lutym i marcu. Nie stwierdzono natomiast sezo-
nowos$ci zachorowan u noworodkow.

ZGONY Z POWODU TEZCA

W latach 1961— 1965 stwierdzono rdwniez spadek umieralnosci szcze-
gbélnie wyrazny w r. 1965 (0,26/100 tys.), a zatem niemal 2-krotny w po-
rownaniu z r. 1961 (tab. V). Z przedstawionych danych wynika, ze w oma-
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wianym okresie zaszty znaczne przesuniecia umieralnosci w poszczeg6-
Inych grupach wieku. Wzrosta umieralno$¢ powyzej 60 r. zycia, a wyraz-
nie obnizyta sie w grupie wieku 1—39 lat.

Smiertelno$¢ z powodu tezca w latach 1961—1963 wynosita okoto 47°/0.
Poczawszy od roku 1964 zaobserwowano jej obnizenie do 41%, w r. 1965
do 35%. Wg danych PZH (ankiety) og6Iny odsetek Smiertelnosci z po-
wodu tezca w latach 1963— 1966 wynosit 40%. U noworodkéw $miertel-
no$¢ wahata sie od 80 do 100% (w r. 1961 — 80%, 1962 — 84,2%, 1963 —
80,7%, 1964 — 81,8%, 1965 — 100%).

Ryc. 2. Tezec w Polsce. Sezonowo$¢ zachorowan (mediana) w latach 1961—19665.

Przedstawione na rycinach 3. i 4. dane, dotyczace zaleznosci miedzy
czasem trwania, przebiegiem choroby, a SmiertelnosScig w tezcu wskazuja,
ze najwiecej zgondw przypada na pierwsze 4 dni choroby (56,1%).
Wiegkszo$¢ chorych (95,2%) umiera zwykle w ciggu pierwszych 2 tygodni
choroby. Po uptywie 4 tygodni od wystapienia pierwszych objawéw cho-
roby niebezpieczestwo $mierci jest niewielkie. Poréwnanie przedsta-
wionych na rycinie 5 danych z materiatem Kostrzewskiego (3) nie pozwala
na uchwycenie istotnych réznic miedzy czasem trwania choroby, a Smier-
telnoScig w tezcu w ciggu ostatnich 50 lat. W materiale Kostrzewskiego
zwraca uwage jedynie znacznie mniejsza liczba zgonéw w ciggu pierw-
szych 1—2 dni (12,9%) w poréwnaniu z naszymi danymi (25%).

Z przedstawionych danych wynika rowniez, ze w ostatnich 3 latach
przebieg choroby wydaje sie lzejszy, w porownaniu z okresem lat 1907—
—1957. Przemawiatby za tym znacznie krdtszy czas trwania choroby
w naszym materiale w poréwnaniu do danych Kostrzewskiego (np. czas
trwania choroby 29—60 dni dotyczyt 32,6% chorych, podczas gdy
wg Kostrzewskiego — 46,9%).

Interesujgce sg dane odnos$nie wspotzaleznoSci miedzy miejscem zra-
nienia, okresem wylegania, a $miertelnoscig (ryc. 5). Z przedstawionych
danych wynika, ze najczesciej okres wylegania tezca trwat od 6 do 10 dni
(37%), a do 5 dni (23%) oraz miedzy 11— 15 dniem (23%). tacznie zatem
okres wylegania tezca do 15. dnia obejmowat 83% o0g6tu przypadkow za-
chorowan.

Wydaje sie, ze istnieje pewien zwigzek miedzy miejscem zranienia
a Smiertelnoscig. Przemawiajg za tym ro6znice miedzy odsetkami $mier-
telnosci u os6b zranionych w gtowe (46,7% og6tu przypadkow Smiertel-
nych) oraz zranionych w korficzyny goérne (37,0°/0), a $miertelno$cig oséb
zranionych w konczyny dolne (33,3%).
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Ryc. 4
Ryc. 3, 4. Czas trwania i przebieg choroby, a $miertelno$¢ w tezcu.

Dane przedstawione na rycinie 5 zdaja sie potwierdza¢ poglad, ze poza
zranieniami w gtowe im diuzszy jest okres wylegania tym mniejszy od-
setek przypadkow $miertelnych.

Z opracowanego na podstawie ankiet materiatu wynika, ze u 843 cho-
rych na tezec zapobiegawczo podano surowice 24 osobom (2,6%), z kt6-
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Tabela V
Tezec w Polsce. Wiek chorych a $miertelno$¢ i umieralno$¢ w tezcu w latach 1961—1965
19 61 19 6 2 19 6 3 19 6 4 1965 | 1961 —1965
Wiek zgony YT zgony YT zgony VT zeony  S3YS zgony Ve zeony  URE
nos¢/ nos¢/ nosé/ o _nosc/ o nos¢/ ) nos¢/
S, S0l 00 fte, i 100 I 0 Mee, N W0 MmN Y
1—4 14 73,7 0,5 2 33,3 0,1 5 62,5 0,2 i 20,0 0,04 3 50,0 0,1 25 56,8 0,2
5-9 20 40,0 0,6 10 227 03 15 357 04 5 278 01 3 272 01 53 32,1 0,3
10—14 15 31,3 0,5 11 26,8 0,3 1 393 03 9 33,3 0,3 5 35,7 0,1 51 32,3 0,3 N
15—19 6 40,0 0,3 9 37,5 0,4 5 31,2 0,2 3 375 01 — — 0,0 23 32,4 0,2 g
&
20—24 2 18,2 0,1 3 60,0 0,1 3 25,0 0,1 2 22,2 0,1 2 500 01 12 29,3 0,1 b
25—29 6 42,9 0,3 4 44,4 0,2 3 25,0 01 1 6,7 0,04 4 33,3 0,2 18 29,0 0,2
30—39 13 382 03 9 28,1 0,2 13 520 0,3 6 214 01 9 291 02 50 333 0.2
40—49 22 59,5 0,7 16 55,2 0,5 16 42,1 0,5 20 55,6 0,6 12 40,0 0,4 86 50,6 0,6
50—59 20 46,5 0,6 29 63,0 0,9 20 39,2 0,6 20 40,0 0,6 11 31,4 0,3 100 44 .4 0,6
pow. 60 26 61,9 0,9 34 87,2 11 43 78,2 1,4 42 60,9 1,3 24 41,3 0,7 169 643 11

Razem 144 46,0 049 127 46,2 0,39 134 46,7 0,38 109 41,1 0,38 73 349 0,23 587 435 04
1

Liczby zgonéw wg danych GUS. Z uwagi na nieScistos$ci danych nie uwzgledniono w badaniach grupy wieku O—11 mies., w ktorej <
liczba zgonéw wg GUS wynosita: w 1961 — 56, 1962 — 50, 1963 — 38, 1964 — 38, 1965 — 21,
w
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rych 14 os6b zmarto (60%). Dane te sugerujg, ze zapobiegawcze podanie
surowicy nawet w okresie od kilku do 12 godzin od chwili zranienia nie
wydaje sie mie¢ wptywu na zmniejszenie odsetka przypadkéw Smiertel-
nych w tezcu. By¢ moze, ze ta wysoka $Smiertelno$¢ (60%), a zatem znacz-
nie wyzsza niz $rednia (40,5% — w tym 97,6% o0s6b, ktérym surowicy
zapobiegawczo nie podano) pozostaje w jakim$ zwigzku z duzg grupa oséb
chorych powyzej 50 r. zycia.

Ryc. 5 Wspoétzalezno$é miedzy miej-
scem zranienia, okresem wylegania,
a $Smiertelnos$cig w tezcu.

Zalezno$¢ miedzy podaniem surowicy przeciwtezcowej, a diugoscia
okresu wylegania choroby nie stwierdzono.

Przeprowadzona analiza epidemiologiczna wskazuje, ze w miare roz-
szerzania szczepief w ciggu najblizszych lat w Polsce nalezy liczy¢ sie
z dalszym spadkiem zachorowan na tezec.

*

Autor sktada serdeczne podziekowanie dr wet. J. Majewskiemu oraz dr wet. S. Ur-
banowi z Departamentu Weterynarii Min. Rolnictwa za udostepnienie danych, doty-
czacych wystepowania tezca u zwierzat chorych w Polsce. ROwniez serdecznie dzieku-
je pp. A. Abgarowicz, A. Baginskiej i J. lwanieckicj za pomoc techniczng przy opra-
cowywaniu tabel.
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3. AHy W
CTONNBHAK ¥ I'HO,EI,EI7I M XNBOTHbBLIX B NMOJNIbWE 3A 1961—1965 IT.
CopepxaHue

MpepctasneHa snugemuyeckas M anu3ooTumyeckas cutyaumsa ctonbHska B Monbwe
3a 1961—1965 rr. B MMonbwe Habnopaetca OTYETAMBOE CHUXeHuWe 3aboneBaemMoCTu
N CMepTHOCTW CTOoN6HAKa, ocobeHHO B 1965 r. (3abonesaemocTb 0,7/100 CO0). B 1965 .
KOHCTaTUPOBAHO 2-KpaTHOe CHWXeHWe cmepTHocTu (0,26/100 000) Nno cpaBHEHW C ne-
puogom go 1961 ropa. O6uwasa netanbHocTb cocTaBdaeT 40,5%, y HOBOPOXAEHHbIX
80— 100%. Yuncno 3aboneBaHuUii cpeanm MY>XUYWH Bbille, YeM Cpean XeHWnH. Cepbe3Hble
M3MEHEHNA OTMevalTcAa B 3a060/1€BaeMOCTU MO BO3PACTHbLIM rpynnam (CHUXeHue 3a6o-
NeBaeMOCTM B BO3pacTHOl rpynne 1—14 neT, nogbém B Bo3pacTe cBbiwe 30 NneT, oco-
6eHHO OTYE&TNMBLIM B BO3pacTe CBbiwe 60 net). B 1965 r. oTMe4YeHO OTYET/NIMBOE CHMU-
XXeHune 3abonesaemMocTu MnageHues (3abonesaemocts — 3;01, yto cocTtaBngeTr 7,5% u3
ob6uero yucna 3aboneBaHuit).

naBHbIM 06pa3omM CTONGHAKOM 3ab6oneBanu cenbckue xxutenu (B cpegHem 88°0). Pa-
60THUKN CeNnbCKOro xo03fiicTBa cocTaBnanu 67,9% 60nbHbIX. PabOoTHUKNM (GU3n4ecKoro
TpyfZa cocTtaBnanu 95,2% 60/bHbIX.

Haunbonblwee 4ncno cmepTeNbHbIX WCXO040B Habnwofanocb B TeyeHUWe NepBbIX 4-X
nHeli 6one3Hun (56,1°/0). BonbWMHCTBO 60MbHLIX (95,2%) ymepno B TeyeHUe 2 NepBbIX
Hefenb 6onesHW. WMHKyb6auMOHHBLIA nepuoj cTonb6HAKa cocTaBnan uvauwe Bcero 6—10
nHelh (B 37%) n go 15 gHeit B 83% cny4yaeB 3ab60oneBaHUN.

Ha OCHOBaHWW MNONYYEHHbIX [aHHbIX MOXHO KOHCTaTMpoOBaTb; 4YTO MPUMEHEHUE
CbIBOPOTKW faxe B HECKO/IbKO 4acoOB Nocjse TpaBMbl He OKa3blBaeT BJUAHUA Ha CHU-
XeHne KOaP(PULMEHTOB NeTanbHOCTHU.

B 1961—1965 exerofHo B lMonbwe 6o0neno ctonbHsakom or 2088 (B 1965 r) go 252L
(8 1962) poMalWlHWX XWBOTHbIX. Bonblwe Bcero 3aboneBaHWM OTMEYEHO Yy fowapgei

(77,2%).

Z. Anusz

TETANUS IN HUMANS AND ANIMALS IN POLAND IN THE YEARS 1961—1965
Summary

The epidemic and epizootic situation of tetanus in Poland in the years 1961— 1965
is described. Incidence and mortality of tetanus continue to decline distinctly, espe-
cially in 1965 (incidence 0.7/100,000). In 1965 the mortality rate (0.26/100,000) was
nearly one-half of the rate in 1961. The overall mortality percentage was 40.5%
and 80—100% in neonates. More cases occurred in men than in women. Incidence
according to age groups has also changed (lower incidence in the 1—14, and higher
incidence over 30 years, especially after the age of 60). In 1965, incidence in infants
showed a distinct drop (3.01, i.e. 7.5% of the total number of cases). Tetanus was
predominantly a disease of rural inhabitants (88%> on the average). The highest
percentage of tetanus patients according to occupation was engaged in agriculture
(67.9%). Physical workers constituted 95.2% of the total of cases. The greatest
number of deaths occurred in the first 4 days of the disease (56.1%). The majority
of patients (95.2%) died in the first 2 weeks of the disease. The most frequent
length of the period of incubation was 6—10 days (37%); in 83% incubation lasted

less than 15 days.
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The data indicate that administration of serum within several hours after expo-
sure to infection does not diminish the mortality rate.
In the years 1961—1965 in Poland, tetanus was observed in from 2088 (1965)

to 2521 (1962) domestic animals annually. Most of the cases of the disease occurred
in horses (77.2°/0).
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CHOROBY ZAKAZNE W POLSCE
W LATACH 1919—1962 | ICH ZWALCZANIE

1963 r., str. 489, zt 62,—

Praca zbiorowa pod redakcjg Jana Kostrzewskiego

Podstawg planowej walki z chorobami zakaznymi
jest wtasciwa ocena sytuacji epidemicznej; koniecz-
noscig stato sie opracowanie statystyki chorob zakaz-
nych w Polsce w ciggu ostatnich 40 lat oraz poréwna-
nie naszej sytuacji epidemicznej z sytuacjg w innych
krajach. Ksigzka ma stuzy¢ epidemiologom i organi-
zatorom ochrony zdrowia jako Zrédto informacji i po-
moc we wiasciwym planowaniu walki z chorobami
zakaznymi na terenach powierzonych ich opiece.
Cze$C | ksiazki o charakterze podrecznikowym, za-
wiera podstawy epidemiologii: og6lne zasady zapo-
biegania i zwalczania choréb zakaznych, organizacje
stuzby przeciwepidemiologicznej w Polsce, informa-
cje demograficzng i elementy statystyki dla epide-
miologéw. Cze$¢ Il stanowi monograficzne opraco-
wanie poszczeg6lnych choréb zakaznych w Polsce
w latach 1919—1962 na tle sytuacji Swiatowej.



PRZEGL%D EPIDEMIOLOGICZNY
OK XXI, 197, 3

Ludmita Wojciechowska

BADANIA SERODIAGNOSTYCZNE
U NOSICIELI PALECZEK DURU BRZUSZNEGO

Oddziat Badan Laboratoryjnych Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w Warszawie

Przedstawiono zachowanie sie odczyny aglutynacji i hemaglutynacji
biernej z antygenem Vi u nosicieli i chorych na dur brzuszny, u chorych
na inne choroby goraczkowe oraz u oséb zdrowych.

Zagadnienie wprowadzenia diagnostyki serologicznej do oceny nosiciel-
stwa pateczek duru brzusznego rozpatrywane byto wielokrotnie w facho-
wym piSmiennictwie krajowym i zagranicznym (1, 2, 3, 4, 6). Znane
stwierdzenie, ze przeciwciata dla antygenu Vi pateczki durowej utrzy-
mujg sie we krwi przez caly czas trwania nosicielstwa niezaleznie od
okresowosci czy przerw w wydzielaniu zarazka, w szczeg6lny sposéb uwy-
datnia znaczenie serodiagnostyki.

Witasne badania nad hemaglutynacjg przy uzyciu antygenu V i przygo-
towanego przez Taylor (7) stanowig probe poréwnania wynikéw badan
bakteriologicznych * i serologicznych u nosicieli i 0séb kontrolnych.

MATERIALY | METODY

Surowice badane pochodzity od nosicieli zarejestrowanych w Stacji Sa-
nitarno-Epidemiologicznej w iatach 1951— 1966, od chorych na dur brzusz-
ny i inne choroby gorgczkowe oraz od os6b zdrowych. Surowice odpor-
nosciowe krolicze do prob kontrolnych otrzymano z Instytutu Medycyny
Morskiej w Gdansku.

Antygeny: zawiesine Vi (formolizowang) z S. typhi do odczynu agluty-
nacji probowkowej; antygen Vi z S etyphi do odczynu hemaglutynacji
biernej i 1% zawiesine krwinek barana formolizowanych, wuczulonych
antygenem Vi otrzymano z Instytutu Medycyny Morskiej w Gdansku.

Odczyn aglutynacji wykonano w objetosci 1 ml., surowice rozcieficzono
roztworem fizjologicznym NaCl od 1:10 do 1:640. Do wszystkich prob6-
wek dodawano 1 krople zawiesiny bakteryjnej i wstawiano do cieplarki
o temp. 37°C na 2 godz., a nastepnie pozostawiano w temperaturze poko-
jowej do rana.

Odczyn hemaglutynacji wykonywano z krwinkami $wiezymi i formo-
izowanymi uczulonymi wielocukrem Vi. Do 1 objetosci 5"/u zawiesiny
Swiezych krwinek barana dodawano 5 objeto$ci antygenu Vi w rozcien-
m~ol ™ optymalnie uczulajgcym krwinki i pozostawiano 1 godz. w temp.
" C, wstrzgsajagc co 15 minut. Po 3-krotnym przemyciu fizjologicznym
°ztworem NaCl przygotowano [’/o zawiesine krwinek uczulonych do od-
“zynu. Wszystkie surowice uzyte do odczynu inaktywowano w temp, 56°C

Badania bakteriologiczne wykonano w Pracowni Schorzeh Jelitowych Stacu
°dn--Epid. Kierownik dr 1l. tukawska.

PrroJ. Epicl. - 5
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przez 30 minut i absorbowano krwinkami barana przez 1 godz. w temp.
pokojowej (1 ml surowicy inaktywowanej, rozcieficzonej 1:5 + 0,5 ml
odwirowanych krwinek barana). Badane surowice rozcieficzano roztwo-
rem fizjologicznym NaCl od 1:10 do 1:640 w obj. 0,2 ml. Do kazdej pro-
bowki dodano 0,1 ml 1% zawiesiny uczulonych krwinek i Wstawiano do
tazni wodnej o temp. 37°C na 2 godziny. Wynik odczytywano bezposred-
nio po wyjeciu z tazni i po 18 godz. w temp. pokojowej z dna probdwki
metodg Salka (5). Wynik odczynu hemaglutynacji przy uzyciu krwinek
formolizowanych odczytywano po 18—20 godzinach w temp. pokojowej.
Do odczynu wigczano zawsze odpowiednie proby kontrolne.

WYNIKI

Ogo6tem odczynow serologicznych: aglutynacji i hemaglutynacji bier-
nej z krwinkami $wiezymi wykonano 1292 u 612 os6b w tym:
230 badan od 103 nosicieli pateczek duru brzusznego

96 badan od 26 chorych na dur brzuszny
784 badania od 392 chorych na inne choroby goraczkowe
182 badania od 91 os6b zdrowych

Chorych na inne choroby goragczkowe podzielono na 3 grupy w zalez-
nosci od wieku:

o — 6 lat nie szczepieni przeciw durowi brzusznemu
7 — go lat szczepieni przeciw durowi brzusznemu
> 60 lat nie szczepieni w ostatnich kilku latach.

Poza tym u 53 os6b (23 nosicieli pateczek duru brzusznego i 30 chorych
na rézne choroby gorgczkowe) wykonano odczyn hemaglutynacji z krwin-
kami formolizowanymi. W grupie tej na 23 nosicieli®*u e wystgpita réz-
nica w wysokos$ci miana, zwykle wyzszego przy uzyciu $wiezych uczulo-

Tabela |
Zestawienie wynikéw odczynu hemaglutynacji i aglutynacji Vi u nosicieli i 0séb
z grup kontrolnych
- ~ Liczba Liczba surowic o mianie
0s6b
Osoby badane bada- (. 1:10 1:20 1:40 1:80 1:160
nych
Nosiciele pat. duru brzusznego 0 * 19 24 20 16 15
badani 1raz **3l 21 25 13 4 i
0—6 lat 148 146 2
148
Chorzy na rézne cho- 7.0 lat 124 11 . 1
roby goraczkowe 120 4 —
115 5
60 lat 120
118 r 1
85 6
VA i 91
drowi T6 5

* odczyn hemaglutynacji
** odczyn aglutynacji
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nych krwinek. Na 30 os6b chorych na r6zne choroby gorgczkowe w wieku
20—50 lat u 28 wynik obu odczynéw byt ujemny, u 2 oséb z krwinkami
Swiezymi 1 :10, a z formolizowanymi — wynik ujemny.

W tabeli | przedstawiono wyniki badan wykonanych w grupach: no-
sicieli pateczek duru brzusznego badanych jednokrotnie oraz chorych na
rézne choroby goraczkowe i u 0s6b zdrowych.

Jak wida¢ z tabeli najwiecej wynikéw dodatnich i najwyzsze miana
uzyskano w grupie nosicieli pateczek duru brzusznego, wykazujgcych do-
datnie posiewy bakteriologiczne.

W tabeli Il zebrano wyniki odczynoéw serologicznych i posiewéw katu
pobranego rownoczes$nie z krwig u 94 nosicieli.

Tabela |1l
Zestawienie wynikdw odczynu hemaglutynacji i aglutynacji Vi z wynikami posiewu
katu u 94 nosicieli pat. duru brzusznego

odczyny dodatnie odczyny ujemne
Aglut . Ogobtem
Posiew katu Hemagluty- . Hemagluty- ~glutynacja - padanych
nacja Aglutynacja nacja ujemne 0s6b
ujemne
Dodatni 57 51 16 22 73
Ujemny n 8 2 5 13
Posiewu nie wyko-
nano 8 4 4 8
Na podstawie wynikow przedstawionych w tabeli Il mozna stwierdzié,

ze w grupie 73 nosicieli, u ktdrych wynik posiewu byt dodatni, odczyn
hemaglutynacji byt dodatni w 57 przypadkach (78%);'w grupie 13 nosi-
cieli z aktualnie ujemnym wynikiem posiewu stwierdzono dodatni od-
czyn hemaglutynacji w 11 przypadkach; grupa ta podlega dalszym bada-
niom i kontroli; w grupie 8 statych nosicieli, u ktérych nie wykonano po-
siewu, u wszystkich odczyn hemaglutynacji byt dodatni.

Tabela Il
Wyniki odczynu hemaglutynacji i aglutynacji Vi u 26 chorych na dur brzuszny

Liczba surowic dajacych odczyn hemaglutynacji

Dzien Liczba : . o
choroby badan i aglutynacji o mianie
(-) 1:10 1:20 1:40 1:80 1:160
< 10 6 * 6
6* * 6
11- 20 23 12 6 3 2
22 15 2 3 1 1
21-30 15 8 4 3
15 12 2 1
31 — 40 4 1 3
3 1 1 1
' 40 1 1
1 1

*) odczyn hemaglutynacji
*) odczyn aglutynacji
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Od 9 nosicieli krew pobrano kilka razy w odstepach od 2 do 8 miesiecy.
U 4 oséb wyniki badan wykonanych 2 i 3-krotnie nie wykazywaty rdznic;
u pozostatych wyniki ksztattowaty sie nastepujgco: 5) 1:20—1 :40;
6) 1:10—1:40; 7) ujemny — 1:10; 8) ujemny — 1:20; D 1:8G—1:20—
—1:10. U wszystkich tych oséb wyniki posiewu katu byty dodatnie. U 2
0s6b wyhodowano réwnoczes$nie S. typhi i 5. paratyphi B.

Przeglad serologiczny réznych grup nosicieli nie ujawnit zalezno$ci mie-
dzy liczbg dodatnich wynikéw odczynéw serologicznych, a okresem trwa-
nia nosicielstwa.

Oddzielng grupe badan serologicznych stanowity badania chorych na
dur brzuszny. Przebadano 26 chorych w wieku od 3Va do 76 lat; 11 os6b
badano 1 raz; 8 oséb — 2 razy; 6 0s6b — 3 razy, 1 osobe — 4 razy. Wy-
niki badan w zaleznosci od dnia choroby zestawiono w tabeli III.

Z tabeli tej wynika, ze przed 10. dniem choroby nie stwierdza sie prze-
ciwciat Vi u chorych na dur brzuszny.

OMOWIENIE

Na podstawie uzyskanych wynikéw stwierdzono ze: odczyn hemaglu-
tynacji Vi, jako bardziej czuty niz aglutynacja Vi, okazat sie dodatni
u 79,6% nosicieli, u 7,3% chorych na rézne choroby gorgczkowe i szcze-
pionych przeciw durowi brzusznemu, u 6,6% zdrowych szczepionych
przeciw durowi brzusznemu i u 1,35% dzieci — nie szczepionych przeciw
durowi brzusznemu.

W przypadku duru brzusznego nie stwierdza sie przeciwciat metoda
hemaglutynacji przed 10. dniem choroby, nie moze wiec ona stuzy¢ jako
wczesny odczyn rozpoznawczy choroby.

Przytoczone dane przemawiajg za tym, ze odczyn hemaglutynacji Vi
moze by¢ uzyteczng metodag serologiczng i mdgtby znalez¢ zastosowanie
np. jako dodatkowa proba w kontrolowaniu nosicieli, zwtaszcza przed de-
cyzja wykres$lenia nosiciela z rejestru.

N. BoliTexoBCcKa

CEPOONATHOCTUNYECKNE MCCNEOLOBAHNA Yy BALMWNNOHOCWUTENEN
BPIOWHOIoO TU®A

CopepxXaHue

WccnegoBaHo 612 nuu, B Tom: 103 6ayunnoHocuTenein 6prWHOr0 Tuda, 26 60onbHbx
6ptoWHbIM TUDOM, 392 60MbHLIX MPOUYMMMN NUXOPALOUYHbIMU 60M€3HAMM n 91 3popoBbix
nuy. Co BCEMU CbIBOPOTKAMMW KPOBW MPOBELEHO peakKLuuWu arrnioTUHaALMW W naccuBHOM
remMarriloTMHaLMM C aHTUTEHOM YW, MOAYyYeHHbIM M3 WHCTUTYTa MOPCKOW MeguuynHubl
B FpaHcke. B rpynne 6aynnnoHOCUTENON GPHOWHONO Tutha — B peakUWM remarrnioTu-
HauMM NONYYEHO NONOXMUTEeNbHble pe3ynbTaThl y 79,6°/0 AnL. B peakUUWN arrnwoTuHaynm
y 65°/0; y 60MbHbIX PasHbIMU NUXOPAJOYHbBIMU GONE3HAMUN, BAKLMHUPOBAHHBIX npoTus
OproWwHOro Tutha — s peakymu remarrnioTuHayum y 7,3°/w 8 peakuuu arrnotuHaymm
y 2,45"» nuy; y LeTel HENPUBUTLIX NPOTUB GPIOLWHOIO TU(ha — B peakyuy remarriw
TUHauun y 13570, 8 peakuuu arrnloTUHaLUKM OoTpuuaTenbHble pe3ynbTathl. B rpynne
3[40POBbIX NUL, MPUBUTLIX MPOTUB OGPIOWHOINO TUPa — B PeakUUM remarrnwTuHayum
y 6”/o, B peakyumn arrnlotuHaumm — y 55H0. He 0TMeYeHO 3aBUCUMOCTM MEXAY YMC/IOM
NONOXWTENbHbLIX pPe3ynbTaToB peakKuuun remMarrnlOoTUHaAUUU W npogonxmutensHoCTh i

6aynMnnoHoCUTENCTBA.
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SERODIAGNOSTIC STUDIES IN TYPHOID BACILLI CARRIERS
Summary

The study material comprised 103 carriers of typhoid bacilli, 26 typhoid patients,
392 patients with other febrille diseases, and 91 healthy persons. The agglutination
test and passive hemagglutination with Vi antigen received from the Institute
of Marine Medicine in Gdansk were performed with all the sera. In the group
of carriers, the hemagglutination test gave 79.6°/» positive results, and the aggluti-
nation test 65%. In patients with febrile diseases who had been vaccinated against
typhoid fever, the hemagglutination test gave 7.3%, and the agglutination test 2.45°/0
positive results. In unvaccinated children the hemagglutination test was positive
in 1.35°0, and the agglutination test gave negative results. In the group of healthy
persons vaccinated against typhoid fever, 6.6% positive hemagglutination tests and
5.5°0 positive agglutination tests were observed. The number of positive hemag-
glutination tests was not correlated with the duration of the carrier state.
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BADANIA POZIOMU PRZECIWCIAL
WOBEC WIRUSA PARAINFLUENZY TYPU 3

Zaktad Mikrobiologii Lekarskiej Akademii Medycznej w Warszawie
Kurator: prof. dr med. K. Ostrowski

Przebadano 115 mieszanin surowic, pochodzgcych od 1150 os6b roéz-
nego wieku oraz od 50 noworodkéw i 50 matek, w kierunku obecnosci
przeciwciat wobcc wirusa parainflucncy 3

Liczni badacze wskazujg na role wiruséw parainfluenzy w wywoty-
waniu schorzen uktadu oddechowego, przebiegajgcych szczegdlnie ciezko
u matych dzieci (2, 3, 6, 7, 9, 11).

Schorzenia te u dorostych przebiegajg najczeSciej w postaci niezytow
goérnych dr6g oddechowych, natomiast u dzieci wystepuja w postaci tzw.
krupu rzekomego, zapalen oskrzeli i ptuc. Wg Chanocka i wsp. (2, 3) wi-
rusy parainfluenzy wywotujg ostre niezyty gdérnych drdg oddechowych
w 19,5% przypadkow z okresOw miedzy epidemiami grypy. Wirus para-
influenzy typu 2 wywotuje krup rzekomy w 45—60% przypadkéw, wirus
parainfluenzy typu 1 w 30,2% przypadkéw. Wirus parainfluenzy typu 3
wywotuje zapalenie ptuc u matych dzieci w 17,9% przypadkdw. Parrot
i wsp. (11) podaja, ze w przypadkach rhinitis, pharyngitis i trache-
obronchitis wykrywano wirusy parainfluenzy typu 1 w 2,4%, a wirusy
parainfluenzy typu 3w 3% przypadkoéw. Hilleman (7) podaje, ze wirusy
parainfluenzy powodujg u niemowlat i dzieci okoto 17,7%, a u dorostych
okoto 5,6% schorzen gérnych drég oddechowych (badano przypadki ambu-
latoryjne i szpitalne). Wg Gressera (6) wirus parainfluenzy typu 3 jest
izolowany od dzieci w przypadkach ostrego zapalenia krtani, tchawicy
i oskrzeli w 4%. U dorostych czesto wystepuja zakazenia bezobjawowe
lub zakazenia o objawach przeziebien.

Badania przeprowadzone na terenie m.st. Warszawy w okresie od lutego
do czerwca 1966 r. miaty na celu okre$lenie poziomu przeciwciatl u o0séb
z réznych grup wiekowych i w ten spos6b wykazanie wieku pacjentow,
w jakim najczeSciej po raz pierwszy stykajg sie oni z wirusem parain-
fluenzy 3. Podobne badania wykonane w innych krajach daty szereg cie-
kawych wynikéow (5, 7, 8, 9, 12).

Oprécz tego przeprowadzono badania poziomu przeciwciat hamujacych
hemaglutynacje dla wirusa parainfluenzy typu 3 w surowicach noworod-
kow z rébwnoczesnym badaniem poziomu przeciwciat u matek.

MATERIAL | METODY

Badanie poziomu przeciwciat przeprowadzano za pomocg odczynu za-
hamowania hemaglutynacji na ptytkach z materiatu ,Plexiglas” Jako an-
tygenu uzywano wirusa parainfluenzy typu 3, szczep EA-106. Wirus ten
byt namnazany na hodowli komoérek nerki matpy w ptynie 199 (Parkera).
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Miano hemaglutynacyjne wirusa wynosito 1:16, miano TCIDr.n 10-3 —
10 v . Do odczynu uzywano wirusa rozciericzonego ptynem PBS w ten
sposéb, ze 1 ml rozcieficzonego wirusa zawierat 8 jednostek hemagluty-
nacyjnych.

Surowce otrzymywano z Warszawskich Szpitali Dzieciecych oraz Re-
jonowych Laboratoriow. Otrzymane surowce do czasu wykonania od-
czynu przechowywano w temp. —20°. Przed wykonaniem odczynu prébki
z 10 surowic, pochodzacych z jednej grupy wiekowej mieszano w réw-
nych objetosciach. Inhibitory usuwano przez ogrzewanie mieszanin suro-
wic w ciggu 30 min. w temp. 56°. Nastepnie wykonywano kolejne roz-
cieficzenia surowic w PBS. Do kolejnych rozcienczen surowic po 0,1 ml
dodawano o,1 ml wirusa i pozostawiano przez 1 godz. w temperaturze po-
kojowej, a nastepnie dodawano 0,2 ml zawiesiny 0,5% krwinek $winki
morskiej w PBS. Odczyn do chwili opadniecia krwinek przechowywano
w chtodni w temp. 4°. Po opadnieciu krwinek odczytywano miana su-
rowic.

Ogoétem przebadano 115 mieszanin surowic, pochodzgcych od 1150 osdb.
Dla kazdego wieku przebadano od 3 do & mieszanin surowic.

Tabela |
Zachowanie sie poziomu przeciwcial w zalezno$ci od wieku
) Mian a
Wiek <1: 20 1:20 1: 40 1:80 1:160 1:320 1:640
< 2 3 1 !
<1 1 2
1 1 1 1
2 1 2
3 1 1 |
4 3 1 1
5 2 1 1
6 1 2 1
7 1 1 1 1
8 1 1 2 1 1
9 1 1 2 1
10 2 1 1 1 1
n 2 2 1 1
12 2 1 2
13 1 1 1 1 2
14 1 1 1
15-20 1 1 2 1 1
21-25 2 2
26-30 1 4
31-35 4 2
36 40 1 4 1
41-45 2 1 1 1
46—50 1 1 1
>50 2 1 3
Pizem | 13 3 21 16 20 24 16

Ogobtem 115 probek mieszanin surowic (prébka obejmuje mieszanine 10 surowic).
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Ponadto przebadano 5 mieszanin surowic pochodzacych z krwi pepowi-
nowej 50 noworodkéw oraz 5 mieszanin surowic pobranych od ich matek
bezposrednio po porodzie.

WY NIKI

Otrzymane miana przeciwciat w zaleznoSci od wieku przedstawiono
w tabeli I

Zwraca uwage fakt, ze miana surowic w mitodszych grupach wieko-
wych, a wiec niemowlat i matych dzieci, sg na og6t niskie. Dopiero od
4. roku zycia nastepuje przesuniecie mian surowic w kierunku wartosci
wyzszych, aczkolwiek pojedyncze mieszaniny pochodzgce od dzieci star-
szych wykazujg rowniez niskie miana.

Natomiast u dorostych nie stwierdzono na ogét surowic o niskich mia-
nach. Nie spotkano ani jednej mieszaniny, ktora nie zawierataby przeciw-
ciat dla wirusa parainfluenzy typu 3. Dwie mieszaniny surowic grupy
wiekowej powyzej 50 lat, ktore posiadajg wartos$ci 1:20 pochodzg od lu-
dzi w wieku 70—80 lat z ciezkimi ogdlnymi schorzeniami.

Przy ustalaniu roznicy miedzy grupg dzieci do lat 14 i grupg oséb po-
wyzej lat 14 przy pomocy testu Chi2 otrzymano Chi2 = 16,924 przy
0,02 > p> 0,01. Wynik ten swiadczy, ze r6znice w rozktadzie mian suro-
wic sg statystycznie istotne.

Tabela I
Poziom przeciwciat w surowicach noworodkéw oraz ich matek

Miana surowic noworodkéw 0 1:80 1:80 1:160 1:80
Miana surowic matek 1:40 1:320 1:80 1:320 1:160
W tabeli Il przedstawiono wyniki otrzymane z badania surowic nowo-

rodkéw i ich matek.
Na og6l stwierdzono nizszy poziom przeciwciat w surowicach noworod-
kéw w poréwnaniu z poziomem w surowicach matek.

DYSKUSJA

Stosowanag przez nas metode badania mieszanin surowic oparliSmy na
danych Cooka i wsp. (4), ktérzy wykazali, ze mieszane surowice $winek
morskich uodpornionych jednym typem wirusa parainfluenzy dawaty
reakcje homologiczne, podczas gdy surowce pojedyricze dawaly reakcje
heterologiczne z innymi typami wirusdw parainfluenzy. Mieszaniny suro-
wic uzywali takze Jefimowa i wsp. (9) podczas badania poziomu przeciw-
ciat dla wiruséw parainfluenzy w Moskwie.

, Inaktywacje surowic przeprowadziliSmy przez ogrzewanie, opierajac
sie na badaniach Ketlera i wsp. (t0) oraz Bukrinskiej (1), ktérzy podaja,
ze przy uzyciu do odczynu zahamowania hemaglutynacji krwinek swinki
morskiej mozna nie bra¢ pod uwage inhibitor6w wobec wiruséw parain-
fluenzy typu 2 i 3.

Otrzymane przez nas wyniki og6lnie odpowiadajg wynikom otrzyma-
nym przez roznych autoréw w innych krajach. W$r6d zbadanych przez
nas surowic 88,7°/o wykazywato miana wyzsze od 1 :20, co pokrywa sie
z badaniami Schmidta i wsp. (12). Obserwowane przez nas miana surowic,
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ktérych najwieksza liczba znajduje sie wt przedziale od 1:40 do 1 : 320,
réwniez pokrywaja sie z najczeSciej otrzymanymi przez innych autoréw
mianami (5, 8, 9).

W miare wzrostu wieku badanych grup miana wyraznie podnosity sig,
co réwniez jest zgodne z badaniami innych autoréw (s, 9, 13).

Poziom przeciwcial w surowicach noworodkéw, podobnie jak przy in-
nych schorzeniach zaréwno wirusowych jak i bakteryjnych, byt na og6t
nizszy niz w surowicach ich matek, chociaz surowice noworodkéw miaty
wyzsze miana w wypadku wysokich mian surowic matek.

Tak wiec nalezy stwierdzi¢, ze w Polsce, podobnie jak w innych kra-
jach, wiekszos$¢ populacji posiada w dos¢ wysokich mianach przeciwciata
dla wirusa parainfluenzy typu 3 i ze pierwsze zetkniecie sie z tym wiru-
sem na og6t nastepuje przed 4. rokiem zycia.

Autorzy sktadajg serdeczne podziekowanie Dyrekcji i Kierownictwu Labora-
toriow Miejskiego Szpitala Dzieciecego w W-wie, ul. Kopernika, Kliniki Pediatrycz-
nej AM w Warszawie ul. Litewska, Szpitala PKP w W-wie oraz laboratorium Rejo-
nowego PDRN W/wa Ochota ul. Dunajecka za pomoc w zebraniu surowic do niniej-
szej pracy.

A. BunbuymHbCcKkuM, M Jlyyak

MWCCNEOOBAHWE TWTPOB AHTWTEN MNPOTUB BUPYCA TMAPATPUMNTA
TUMA 3

CopepxXaHue

WccnegoBaHo 115 cmeceid CbIBOPOTOK KPOBM MOAYYeHHbIX 0T 1150 nwuy pasHoro
BO3pacTa, N0 5 cMeceil CbIBOPOTOK MOAYy4YeHHbIX OT 50 HOBOPOXAEHHbIX M OT 50 Ma-
Tepeii X Ha aHTUTena, HanpaBfeHHble MPOTWMB BMpyca naparpunna Tuna 3.

B peakuuu 3afepXKu remarrfloTuHauumu nonyvyeHo B 88,7°/0 (MH yucna wuccnego-
BAHHbIX CbIBOPOTOK) TUTpPbl BbicwKe, yeml :20. B o6wem KOHCTAaTUPUIOT AWl CTapLlero
BO3pacTa BbICWMWIA YpOBeHb aHTWTeN. B CbIBOPOTKAax HOBOPOXAEHHbIX YPOBEHb aHTW-
Ten 6bln 60nee HU3KWIE MO CPaBHEHWIO C MATEPUHCKUMMU CbIBOPOTKAMMW.

J. Wilczynski, M. tuczak

STUDIES ON LEVELS OF ANTIBODIES AGAINST PARAINFLUENZA
TYPE 3 VIRUS

Summary

Levels of antibodies against the parainfluenza 3 virus were studied in 115 pooled
sera from 1150 persons of different ages and 5 pooled sera from 50 neonates and
50 mothers. In 88.7%> of cases the sera exhibited hemagglutination inhibition titers
higher than 1:20. On the whole, antibody levels were higher in older individuals.
Antibody levels in the sera of neonates were lower than in the sera of their mothers.
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JOZEF ZWIERZ

LEPTOSPIRY | LEPTOSPIROZY
Wyd. I, 1964 r., str. 251, zt 56,—

Monografia prof, dra J6zefa Zwierza stanowi naj-
bardziej wyczerpujacg w jezyku polskim pozycje
poswiecong zagadnieniom leptospir. Omawia og6lne
witasnosci leptospir, technike labolatoryjng i klinike
poszczeg6lnych jednostek chorobowych oraz leczenie
i profilaktyke.

W pracy swej autor opiera sie na wtasnych ditugo-
letnich doSwiadczeniach oraz wykorzystuje dane za-
warte w pismiennictwie Swiatowym. Obecne, drugie
wydanie zostato uaktualnione oraz wzbogacone ob-
szerniejszym omoOwieniem leptospiroz w Kkrajach
europejskich, ze szczeg6lnym uwzglednieniem Kkra-
jow sgsiadujgcych z Polskg. Autor posSwieca takze
wiecej miejsca leptospirozom u zwierzat. Ksigzka
przeznaczona jest przede wszystkim dla lekarzy kli-
nicystéw, lekarzy terenowych oraz lekarzy wetery-
narii.
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POGLADY NA ROLE RIKETSJI | PARARIKETSIJI
W CHOROBACH UKLADU KRAZENIA

Zakt&d Bakteriologii Panstwowego Zaktadu Higieny w Warszawie
Kierownik: prof. dr med. E. Wojciechowski

Angiotropizm riketsji i parariketsji zwrocit uwage szeregu badaczy
tta mozliwos¢ riketsjowej lub parariketsjowej etiologii w niektdrych
przypadkach chorob uktadu krazenia. W niniejszej pracy przedysku-
towano powyzszg sugestia, opierajac sie na wynikach badah przepro-
wadzonych w tym kierunku w réznych os$rodkach naukowych.

Od szeregu lat w wielu osSrodkach naukowych Swiata przeprowadzane
sg badania, majgce na celu wyjasnienie etiologii niektérych choréb uktadu
krazenia wystepujacych u ludzi. Do takich choréb zaliczamy miedzy in-
nymi: chorobe Burgera, zmiany w naczyniach wiehncowych serca, prowa-
dzace do tak czestych obecnie zawatéw mieSnia sercowego, niektdre przy-
padki zapalenia wsierdzia i wiele innych proces6w chorobowych, w kté-
rych wyklucza sie etiologie bakteryjng czy urazowg. Istotna jednak przy-
czyna tych zmian prowadzacych nierzadko do zej$cia $miertelnego, po-
zostaje dotychczas w znacznym odsetku przypadkéw niedostatecznie
poznana. Zagadnienie natomiast staje sie wazne zwazywszy, ze atakowani
przez te choroby sg przewaznie ludzie mtodzi, badz w sile wieku, a wiec
element najbardziej cenny w uktadzie stosunkéw ekonomicznych kaz-
dego kraju.

Znany od dawna angiotropizm riketsji (24, 37) zwrd6cit uwage szeregu
badaczy na ewentualng role tych drobnoustrojow w niektérych choro-
bach uktadu krazenia. Badania anatomopatologiczne przeprowadzane
w przebiegu riketsjoz wykazaty, ze zarazek atakuje przede wszystkim
wys$cielajgcy naczynia $rodbtonek oraz przydanke naczyn wiosowatych,
a takze matych tetniczek i zyt (8, 28, 38). Namnazajac sie¢ w komdrkach
srédbtonka, riketsje powodujg obrzmienie tych komorek i ich degene-
racje. Prowadzi to poczatkowo do zmniejszenia Swiatta naczynia, a na-
stepnie do uszkodzenia gtadkiej dotagd powierzchni wewnetrznej naczyn.
Sytuacja taka stwarza predyspozycje do powstawania przysciennych za-
krzepow, a nawet do catkowitego zamkniecia $Swiatta naczynia. Atakowa-
nie przez riketsje przydanki naczyn powoduje gromadzenie sie, w wyniku
procesu zapalnego, wielojadrzastych leukocytéw, makrofagéw i komorek
limfoidalnych. Skupienia te, otaczajgc naczynie tworzg tzw. guzki
Fraenkla. Ogniskowa proliferacja elementéw komoérkowych woké6t na-
czynia moze powodowaé zmiany wtorne w otaczajgcych tkankach, wy-
nikajace z ucisku i zaburzen w odzywianiu. Zmiany wsteczne towarzy-
szace temu sg zalezne od narzadu, w ktorym umiejscowity sie riketsje.

Mechanizm dziatania riketsji na $ciany naczyn nie jest jeszcze doktad-
nie znany. Badania w tym kierunku na zwierzetach laboratoryjnych prze-
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prowadzali tacy autorzy jak Neva i Snyder (20), Parker i Neva (25),
Wattenberg (33), Wattenberg i wsp. (34) Greisman i Wisseman (13). Wy-
niki uzyskane przez powyzszych autoréw pozwalajg wnioskowaé, ze ri-
ketsje, dziatajgc prawdopodobnie enzymatycznie na $ciany naczyh krwio-
no$nych, wywotujg uszkodzenie $rédbtonkédw naczyniowych oraz poraze-
nie mechanizmu naczynio-ruchowego. Prowadzi to do zwiekszenia prze-
puszczalnosci $cian ze wszystkimi konsekwencjami ptynacymi z tego
faktu jak przenikanie osocza do tkanek, zageszczanie krwi itd.

W poczatkowej fazie choroby czynniki toksyczne grajg dominujaca
role w zmianach naczyniowych. W pézniejszym natomiast okresie do dzia-
tania toksycznego dotgcza sie podraznienie mechaniczne wywotane obec-
noscig duzej ilosci namnozonych riketsji oraz proliferacjg w obrebie na-
czynia. Tc ogniska sg oSrodkami wywotujacymi draznigcy wptyw na wié-
kienka nerwowe uktadu sympatycznego, oplatajgce naczynia krwionos$ne.
Stan napiecia w uktadzie sympatycznym powoduje skurcz S$ciany, zwe-
zenie Swiatta naczynia i utrudnienie w krazeniu krwi (2).

Zmiany w uktadzie krwionoSnym w przebiegu riketsjoz zalezg takze
prawdopodobnie od zaburzeh w wydzielaniu gruczotéw dokrewnych
obserwowanych w przebiegu wielu choréb zakaznych. Wedilug hipotezy
Opla (2), przy takich chorobach jak dur brzuszny, czerwonka, rézycz-
ka itd. wystepuje zjawisko hipersekrecji adrenaliny przez cze$¢ rdzenng
nadnerczy. W wyniku tej nadczynno$ci gruczotu nastepuje ogdlne zweze-
nie naczyn krwionosnych. Nie sg to zmiany swoiste. Z podobnym obrazem
spotkamy sie réwniez w diugotrwatych stanach stresowych.

Umiejscowienie zmian anatomopatologicznych w zakazeniach riketsjo-
wych moze by¢ bardzo rdznorodne. Giéwnie zarazek atakuje naczynia
skory, centralnego uktadu nerwowego i serca (s, 28). Nie wyklucza to
mozliwosci atakowania naczyn innych organow ustroju. Riketsje mogg
przy tym wywotywaé zmiany zaréwno w naczyniach nie uszkodzonych
uprzednio, jak i w odcinkach juz zmienionych przez wczes$niejsze procesy
chorobowe o innej etiologii jak np. choroba gosccowa, bakteryjne zapale-
nie wsierdzia itd. (14).

Przedstawione zmiany w uktadzie krazenia, wystepujgce w zakazeniach
riketsjowych, moga pojawia¢ sie takze w przebiegu parariketsjoz, zwa-
nych inaczej neoriketsjozami. Parariketsje, czy tez neoriketsje zostaty
wyosobnione po raz pierwszy na terenie Afryki Rownikowej w 1954 r.
przez Giroud i Jadin (11). Zarazek ten nie ma jeszcze doktadnie sprecy-
zowanego miejsca w systematyce. Morfologicznie drobnoustroj ten przy-
pomina wirusy ornitozy-psitakozy i barwi sie na rézowo przy zastosowa-
niu metody Macchiavello. Rozwdj drobnoustroju jest mozliwy jedynie
w zywej komorce. Autorzy francuscy wykazali pokrewienstwo antyge-
nowe tego zarazka z wirusami ornitozy-psitakozy. Giroud zaproponowat
dla drobnoustroju nazwe gatunkowg Neorickeitsia mundi (9). Badacze
rumunscy okres$laja neoriketsje jako drobnoustrdj, nalezacy do grupy wi-
rusOw ornitozy-psitakozy, wywotujgcy procesy chorobowe zaréwno u pta-
kow jak i u ssak6w. Sarateanu nazwat ten drobnoustréj Pararickettsia
AM, nawigzujac do tacinskich nazw: aves — ptaki, mammalia — ssaki (30).

Epidemiologia parrariketsjoz jest zblizona do epidemiologii gorgczki Q.
Zakazenie nastepuje najczesciej przez kontakt z chorym bydtem lub spo-
zywanie zakazonych pokarméw pochodzenia zwierzecego, jak mleko,
masto, sery, mieso. Badania anatomopatologiczne przeprowadzone w prze-
biegu zakazen parariketsjowych wykazaty, podobnie jak i w riketsjo-
zach, powinowactwo zarazka do naczyn krwionosnych. Obszerniejsze dane
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dotyczace badan nad tym zarazkiem zostaly przedstawione przeze mnie
w 1963 r. (5).

Objawy uszkodzen w obrebie uktadu krgzenia w zakazeniach riketsjo-
wych lub parariketsjowych mogg wystepowa¢ w okresie ostrej choroby,
badz w okresie rekonwatenscencji, a nawet po uptywie dos$¢ dtugiego czasu
od ustgpienia objawow ostrej riketsjozy. Te pdzne postaci mogg byé wy-
razem alergii, ale nie jest wykluczone, ze moga by¢ wywotane takze bez-
posrednig agresja zarazka, ktdérego obecno$¢ w ustroju stwierdzano nie-
kiedy przez bardzo dtugi czas od zakazenia pierwotnego.

Hipoteza Brilla o mozliwos$ci powtérnego zachorowania na dur wysyp-
kowy bez ponownego kontaktu z zarazkiem nie moze by¢ inaczej inter-
pretowana niz jako zdolno$¢ przetrwania zarazka w organizmie. Potwier-
dzeniem tej hipotezy jest praca Kostrzewskiego z 1956 roku (16), w ktoé-
rej wykazat, ze znaczny odsetek chorych na dur wysypkowy na terenie
Polski w latach powojennych dotyczyt osob, u ktorych wykluczy¢ mozna
byto kontakt z zarazkiem tuz przed zachorowaniem. Jednocze$nie wywiad
przeprowadzony u tych chorych pozwalat stwierdzi¢ przebycie duru wy-
sypkowego szereg lat temu.

Przetrwanie zarazka w organizmie cztowieka i zwierzat byto przedmio-
tem wielu dosSwiadczen przeprowadzanych w réznych os$rodkach badania
riketsji. Wojciechowski i wsp. (36) doswiadczenia w tym kierunku prze-
prowadzali na matych zwierzetach laboratoryjnych zakazanych riket-
sjami duru wysypkowego. W wyniku stwierdzili obecno$¢ zarazka w na-
rzgdach tych zwierzat w okresie okoto 30 dni od zakazenia. U ludzi okres
przetrwania zarazka byt dtuzszy. Smadel i wsp. (31) badali wolontarjuszy
wybranych sposrdéd osobnikéw, ktorzy przed rokiem lub dwoma laty cho-
rowali na dur tropikalny zaro$lowy (,,scrub typhus”) i byli leczeni anty-
biotykami z grupy tetracyklin. Wolontariuszom wycinano wezty chionne
pachowe i badano drogg wielokrotnych pasazy na zwierzetach w kierunku
R. tsutsugamushi. Na 12 badanych obecnos$¢ riketsji stwierdzono w jed-
nym przypadku. Parker i wsp. (26) wyosobnili R. rickettsii z weztow
chtonnych osobnika, ktéry przed rokiem chorowatl na gorgczke plamistg
Gor Skalistych. Najdtuzszy okres przetrwania zarazka w ustroju czto-
wieka stwierdzit Price w 1955 roku (27). Wyizolowat on R. prowazeki
z weztdw chionnych dwéch osobnikow, ktérzy prawdopodobnie ponad
20 lat temu przebyli dur wysypkowy.

Zagadnieniem niezwykle interesujacym jest miejsce przetrwania za-
razka w ustroju. Wszystkie przytoczone powyzej przyktady wyosobnienia
riketsji z ustroju ludzkiego dotyczyty tkanki limfatycznej weztéw chton-
nych. Ostatnio Wei Wen-Pin i wsp. (35) stwierdzili obecno$¢ R. prowazeKki
w tkance nowotworu, rozwijajacego sie w gruczole tarczowym wielolet-
niego pracownika laboratorium riketsjowego. Dotychczasowe wiec spos-
trzezenia pozwalajg wnioskowa¢, ze tkanka limfatyczna oraz tkanka no-
wotworowa zapewniajg warunki konieczne dla przetrwania zarazka.

llo$¢ jednak bezspornych danych eksperymentalnych, potwierdzajgcych
wyhodowanie zywego zarazka z ustroju cztowieka po do$¢ odlegtym w cza-
sie przechorowaniu riketsjozy, jest na przestrzeni szeregu lat raczej zni-
koma. Mimo to coraz szerzej panuje poglad, ze riketsje pozostajg w ustroju
zakazonym przez diugi, blizej nieokreslony czas, w jakiej$ postaci utajo-
nej wegetacji. W pewnych tylko szczegdlnych, a blizej nam jeszcze nie
znanych warunkach, moga nabiera¢ zdolnosSci do namnazania i wywoty-
wania objawdw chorobowych, ujawniajgc w ten sposob niejako swoja
obecno$¢ w zakazonym ustroju.
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Jakikolwiek jest mechanizm przezywania riketsji w organizmie ludz-
kim czy zwierzecym, jedno wydaje sie by¢ faktem, ze zarazek moze
przetrwaé w ustroju bardzo diugo. Ten fakt nasuwa przypuszczenie, ze
zakazenie riketsjami moze powodowa¢ w takim ustroju jakie$§ procesy
chorobowe bardzo odlegle w czasie od pierwotnego zakazenia.

Prawdopodobnie miedzy zarazkiem, a zaatakowanym przez niego ustro-
jem wytwarza sie pewien rodzaj immunologicznej ro6wnowagi. Aktywacja
riketsji nastepuje przypuszczalnie w wyniku zaburzenia tej rownowagi,
co z kolei moze by¢ powodowane szeregiem takich czynnikéw jak dodat-
kowe infekcje, zte warunki bytowe, urazy fizyczne i psychiczne itp.

Od kilku lat w szeregu naukowych osrodkach Europy prowadzone sg ba-
dania w kierunku riketsjoz w przypadkach uszkodzen uktadu krgzenia
0 niewyjasnionej etiologii. Najszerzej opracowano ten problem w Ru-
munii. Prace Nicolau’a i wsp. (21, 22, 23) zawierajg dane ilustrujgce do-
tychczasowe wyniki badan. Badaniami tymi objeto ponad 1300 osobnikéw
cierpigcych na réznorakie choroby uktadu krazenia o nieustalonej etiologii.

Najwieksza grupe, bo liczacg 1000 oséb stanowili chorzy z dolegliwo$-
ciami sercowymi i naczyniowymi. U 750 pacjentdw nalezgcych do tej
grupy badanych stwierdzono dodatnie wyniki badan serologicznych prze-
prowadzonych przy uzyciu antygenéw riketsjowych i parariketsjowych.
Najwyzszy odsetek odczynow dodatnich, bo okoto 70% uzyskano przy zasto-
sowaniu antygenu R. burneti, przy czym cze$¢ tych surowic reagowata
jednocze$nie z innymi antygenami riketsjowymi. Dodatnie odczyny z an-
tygenami parariketsjowymi wykazano u okoto 4% badanych. Autorzy
stosowali do badan odczyn mikroaglutynacji barwnej wedtug metodyki
Giroud (10). Za miana diagnostyczne surowic wedtug tej metodyki uznano
dla R. prowazeki od 1:320, dla R. mooseri od 1:160, a dla R. burneti
1Pararickettsia od 1 :20.

Druga grupa badana na terenie Rumunii obejmowata okoto 300 o0s6b
cierpigcych na rézne inne choroby, a mianowicie na chorobe reumatyczng,
chorobe wrzodowg, choroby oczu i ptuc; 54 przypadki dotyczyty patolo-
gicznej cigzy. Odsetek dodatnich wynikéw uzyskanych w odczynie mikroa-
glutynacji wynosit, podobnie jak w grupie poprzedniej, okoto 75%. Przy
uzyciu antygenu R. burneti uzyskano okolo 43% odczynéw dodatnich,
a z antygenem parariketsjowym okoto 14%. Odsetek dodatnich odczy-
néw uzyskanych przy zastosowaniu antygen6w R. prowazeki, R. mooseri
i R. conori byt znacznie nizszy i nie przekraczat kilku procent.

Obok badan serologicznych autorzy przeprowadzili proby wyosobnie-
nia zarazka z krwi lub uszkodzonych tkanek pacjentéw. Sposréd izolowa-
nych szczepdéw ogromng wiekszos¢é stanowity szczepy R. burneti i Para-
rickettsia, podczas gdy szczepy R. prowazeki, R. mooseri i R. conori
wyosobniane byty sporadycznie. Nalezy zaznaczy¢ przy tym, ze szczepy
R. prowazeki, R. mooseri i R. conori izolowane byty przez autoréw rumun-
skich w przebiegu wczes$niejszych badan (21, 22). Prace natomiast, po-
chodzace z ostatniego okresu (23, 32) zawierajg informacje dotyczgce wyo-
sabniania z badanego materiatu wytgcznie szczepow R. burneti i Pararic-
kettsia.

Badania anatomopatologiczne przeprowadzono w 42 przypadkach za-
konczonych zejSciem S$miertelnym. Byly to przypadki ostrego zawatu
miesnia sercowego oraz zakrzepowego zapalenia tetnic i zyt. Zmiany ana-
tomopatologiczne stwierdzone w tych przypadkach przez autoréw byty
identyczne ze zmianami obserwowanymi w przebiegu riketsjoz. Badania
mikroskopowe uszkodzonych tkanek wykazaty obecnos$¢ tworéw riketsjo
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lub parariketsjo-podobnych, wystepujagcych wewnatrzkomorkowe) i poza-
kor-irkowo. Z wycinkéw tych tkanek wyosobniono 15 szczepéw R. bur-
net'i 1 1 szczep R. mooseri (21).

Podobne badania, lecz w znacznie wezszym zakresie przeprowadzili na
terenie Anglii Marmion (18), Ferguson (4), Andrews i Marmion (1), Rob-
son i Shimmin (29), Evans i wsp. (3), Mitchell i wsp. (19) i inni. Autorzy
ci badali pojedyncze przypadki dotyczace proceséw zapalnych wsierdzia
u ludzi. W wyniku badan serologicznych przeprowadzonych przy pomocy
odczynu wigzania dopetniacza i immunofluorescencji stwierdzono u tych
chorych obecno$é przeciwciat wytgcznie dla R. burneti. Badania anato-
mopatologiczne wykazaty zmiany na zastawkach serca i obecno$¢ tworéw
riketsjopoaobnych w obrebie tych zmian.

Badania autoréw francuskich dotyczg ostatnio gtownie zagadnienia
ewentualnej roli riketsji i parariketsji w niektérych przypadkach uszko-
dzen centralnego uktadu nerwowego oraz w cigzy patologicznej i poro-
nieniach u ludzi, he Gac (17) i Jadin (15) sugerujg mozliwo$¢ riketsjowej
lub parariketsjowej etiologii w przebiegu sclerosis disseminata. Sugestie
swoje, wywotujace zresztag wiele dyskusji, opierajg autorzy na fakcie, iz
u okoto 80°/0 osobnikéw dotknietych tg chorobg stwierdzili obecno$¢ prze-
ciwciat dla riketsji lub parariketsji, stosujgc odczyn mikroaglutynacji
barwnej. Pozytywny efekt terapii antybiotykowej w niektdrych przypad-
kach sclerosis disseminata jest rowniez, wedtug autoréw, jednym z argu-
mentow, przemiawiajacych za stuszno$cig powyzszej sugestii.

Zagadnienie riketsjowej etiologii w cigzy patologicznej u kobiet opra-
cowywane jest na terenie Francji przez Giroud i jego zespot wspodtpra-
cownikow. Jedna z ostatnich prac tych autorow (12) obejmuje wyniki ba-
dan wytgcznie serologicznych, wykonanych przy pomocy odczynu mikro-
aglutynacji barwnej, a dotyczacych ponad 650 przypadkéw cigzy pato-
logicznej z terendw Francji, Afryki i Srodkowego Wschodu. U 23% bada-
nych kobiet wykazano obecno$¢ przeciwciat dla riketsji. W przypadkach
poronien u kobiet z dodatnimi odczynami serologicznymi w kierunku ri-
ketsji stwierdzano niejednokrotnie wady rozwojowe u ptodu.

Obecnos$¢ przeciwciat dla riketsji i parariketsji w surowicach ludzi
dotknietych wymienionymi powyzej chorobami mogtaby potwierdzi¢ su-
gestie, ze drobnoustroje te mogg by¢ czynnikiem etiologicznym w bada-
nych przypadkach. Nasuwa sie jednak pewne zastrzezenie, zwtaszcza do-
tyczace badan na terenie Rumunii, a mianowicie czy autorzy przeprowa-
dzili odpowiednio szeroko zakrojone badania grup kontrolnych ludnosci.
By¢é moze odsetek osobnikow, ktorzy zetkneli sie z zarazkiem jest tak
duzy, ze obecno$¢ przeciwciat czy nawet Wyosobnienie szczepow riketsjo-
wych z ustroju niekoniecznie musiatoby $wiadczy¢ o riketsjowej etiologii
danej choroby.

Bardziej przekonywujgce wydaje sie obserwowane przez autor6w na-
rastanie poziomu przeciwciat w okresach zaostrzen proceséw chorobo-
wych. Zastosowanie terapii antybiotykowej powodowato obnizenie sie
mian surowic niekiedy do zera. Wystgpienie odczynéw ujemnych uwazane
jest przez autoréw za réwnoznaczne z wygasnieciem ostrego procesu cho-
robowego. Nie jest to oczywiscie rownoznaczne z wyleczeniem. Zmiany
organiczne w narzgdach moga by¢ juz nieodwracalne i powodowac trwate
zaburzenia czynno$ciowe. Zresztg antybiotyki, jak juz wspomniano
uprzednio i jak wskazujg ostatnie badania przeprowadzone w Pracowni
Riketsji PZH (7), nie powodujg catkowitego zniszczenia riketsji. Pozostaje
zawsze potencjalna mozliwo$¢ uaktywnienia sie zarazka i rozpoczecia pro-
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cesu od nowa w jakiej$ sprzyjajacej dla drobnoustroju konfiguracji wa-
runkow.

Badania serologiczne w kierunku riketsjoz i parariketsjoz byty wyko-
nywane prawie wytgcznie przy zastosowaniu odczynu mikroaglutynacji
barwnej. Jedynie autorzy angielscy stosowali w przewazajacej liczbie swo-
ich badan cdczyn wigzania dopetniacza.

Oceniajagc powyzsze odczyny diagnostyczne nalezy zaznaczy¢, ze odczyn
mikroaglutynacji barwnej moze budzi¢ pewne zastrzezenia. Czynnik su-
biektywny przy odczytywaniu wynikow nie jest tu catkowicie wyelimi-
nowany. Mozliwo$é tworzenia sie artefaktdw jest do$¢ znaczna nawet
przy najdoktadniejszym stosowaniu instrukcji wykonania tego odczynu.

Odczyn wigzania dopetniacza jest odczynem, w interpretacji ktorego
czynnik subiektywny zredukowany jest do minimum. Wydaje sie, ze ra-
czej w oparciu o ten odczyn nalezatoby kierowaé sie przy stawianiu
diagnozy. A prawidtowa diagnoza ma tu zasadnicze znaczenie ze wzgledu
na ustalenie terapii i rokowanie. Etiopia riketsjowa bytaby wskazaniem
do zastosowania antybiotykow i dawataby pewne szanse na wyleczenie,
zaleznie od stanu zaatakowanego narzadu.

Jakimi kryteriami nalezy sie kierowaé przy uznaniu etiologii riketsjo-
wej danego przypadku? Mozna by wyodrebni¢ cztery momenty przema-
wiajgce za taka etiologia, a mianowicie:

1. Obecnos$¢ przeciwciat dla riketsji lub parariketsji w surowicach ba-
danych osobnikow.

2. Obnizanie si¢ poziomu przeciwciat po zastosowaniu terapii antybio-
tykowej.

3. Obecnos¢ drobnoustrojéw riketsjopodobnych w miejscach zmian ana-
tornopatologicznych.

4. Wyosobnienie riketsji lub parariketsji z krwi lub uszkodzonych na-
rzadow chorego.

Reasumujgc dane przedstawione powyzej nalezy stwierdzi¢, ze riketsje
i parariketsje nie moga by¢ wykluczone jako czynnik etiologiczny w choro-
bach uktadu krgzenia. Wszedzie tam, gdzie wyklucza sie etiologie bakte-
ryjng czy urazowa, wskazane bytoby wykonanie odczynéw serologicznych
przy uzyciu antygendw riketsjowych i parariketsjowych. Wskazane by-
toby takze wykonanie proby izolacji zarazka z krwi lub, jesli to mozliwe,
z uszkodzonych narzagdéw chorego. Wywiad z pacjentem powinien by¢
przeprowadzony bardzo wnikliwie, z uwzglednieniem sytuacji epidemiolo-
gicznej kraju, w ktérym chory przebywa lub przebywat.

Nasuwa sie pytanie czy na terenie Polski riketsje i parariketsje moga
odgrywac jaka$ role jako czynnik etiologiczny choréb uktadu krazenia.
Ot6z nalezy stwierdzi¢, ze znaczny odsetek mieszkancow naszego kraju
przechorowat dur wysypkowy epidemiczny w czasie | i Il wojny Swiato-
wej. Przeglad serologiczny, przeprowadzony ostatnio przez Pracownie
Riketsji PZH na terenie Warszawy i jej najblizszych okolic w kierunku
przeciwciat dla riketsji, wykazat obecno$¢ tych przeciwciat u okoto 4,27'Vo
badanych osobnikéw. W przewazajgcej czesci (2,85"/0) byty to przeciwciata
dla R.'prowazeki, co jest zrozumiale ze wzgledu na wspomniang juz znacz-
ng ilo$¢ przypadkow duru wysypkowego epidemicznego w czasie ostat-
nich wojen (6).

W wielu krajach sagsiadujgcych z Polskag wystepuje riketsjoza zwana
goragczka Q. Na terenie jednak naszego kraju wystepuje bardzo rzadko
i moze by¢ brana pod uwage przy rozpatrywaniu etiologii choréb uktadu
kragzenia tylko w bardzo szczegélnych przypadkach. Riketsjoz kleszczo-
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wych na terenie Polski dotychczas nie stwierdzono. Nikty odsetek osobni-
kov wykazujgcych obecnos$¢ przeciwciat dla R. conori i R. akari (6) mozna
by ttumaczy# znacznymi ruchami ludno$ci naszego kraju w czasie ostat-
niej wojny iw latach powojennych. Umozliwito to zetkniecie sie poszcze-

ropy °SObnikOW Z zarazkiem' wystepujagcym na innych obszarach Eu-

Co do zagadnienia parariketsji, to na terenie Polski nie przeprowadzano
dotagd zadnych badan w tym kierunku. Prawdopodobnie jednak ten za-
razek maogiby rowniez by¢ brany pod uwage przy analizowaniu etiologii
pewnych choréb uktadu krazenia.

4. ®purnii

POIb PUKKETCUUN N MAPAPUKKETCUWMN B BONNESHAX CUCTEMblI KPOBO-
OBPALWLEHWA

CopepxXaHue

AHTUOTPONMU3M PUKKETCUM U NapapukKeTcuu o6paTWn BHUMaHMEe psafa WCCNefo-
BaTeNeil Ha BO3MOXHOCTb PUKKETCMO3HOW MM MapapuKKeTCMO3HON 3Tmonorum B He-
KOTOpbIX 3a60/MeBaHUAX CUCTEMbl KPOBOOGpaLUieHus.

[aHHble BOMPOChbl 06CYXAAlOTCA B HacToAlWeld cTaTbe Ha OCHOBAHWW pe3ynbTaToB
uccnefoBaHWii, NPOBEAEHHbIX B 3TOW 061acCTU B PAa3/IMUHbIX HayUYHbIX LEHTpax.

Cz. Frygin

VIEWS ON THE ROLE OF RICKETTSIAE AND PARARICKETTSIAE
IN CARDIOVASCULAR DISEASES

Summary
The angiotropism of rickettsiae and pararickettsiae has drawn the attention
of investigators to the possibility of an etiological role of these organisms in some
cases of cardiovascular disease. This suggestion is discussed on the basis of results

of studies in various centers.
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AKTUALNY STAN BADAN NAD SZCZEPIONKAMI
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Zaktad Epidemiologii Akademii Medycznej w Warszawie
Naukowy Opiekun Zaktadu: prof. dr med. J Kostrzewski

W procy podano przeglad stonowanych na $wiecie szczepionek prze-
ciw odrze. Ponadto przedstawiono wyniki badan nad ich odczynowoscia,
mocg immunogenng oraz skuteczno$cig epidemiologiczng. Oméwiono
przeciwwskazania do szczepien.

Odra jest chorobg zakazng, powszechnie wystepujagcg w S$Swiecie, na
ktorg choruje 90 do 100% ludnosci. W ciggu ostatnich 50 lat obserwuje sie
powolny ale staty spadek umieralnosci z powodu odry (19), istnieje wiec
sktonnos$¢ do traktowania jej jako ,,obowigzkowej”, ale tagodnej choroby.
Chociaz istotnie w naszej szerokosci geograficznej Smiertelno$¢ z powodu
odry jest niska, to jednak masowy charakter zachorowan powoduje, ze
np. w Polsce rejestrowano w ostatnim dwudziestoleciu od 150 do 300
i wiecej zgonow rocznie (37), a faktyczna liczba zgonéw pos$rednio lub
bezposrednio powodowanych przez odre jest jeszcze wyzsza.

Znaczenia tej choroby nie mozna jednak rozpatrywa¢ wytacznie
z punktu widzenia liczby zgondw. Nawet tagodny przebieg kliniczny odry
u dzieci powoduje obnizenie ogdlnej odpornosci, co w konsekwencji uspo-
sabia do innych, zaréwno ostrych jak i przewlektych choréb zakaznych.
Przy ciezszym obrazie klinicznym dochodzi do powaznych zmian przede
wszystkim w zakresie uktadu oddechowego, a w 1 przypadku na 400 do
1000 zachorowan wystepuje tak powazne powiktanie jak zapalenie mozgu
(11, 12, 36). Bioragc pod uwage skutki socjalne i ekonomiczne masowych
zachorowan nalezy odre traktowa¢ jak powazny problem epidemiolo-
giczny.

Odra posiada jeszcze wieksze znaczenie w krajach Azji, Afryki i Ptd.
Ameryki, gdzie $Smiertelno$¢ osigga 10 do 25% (4, 11) i gdzie z powodu
odry rocznie ginie okoto 2 min dzieci w wieku przedszkolnym.

W tej sytuacji zrozumiate sg energiczne poszukiwania skutecznej me-
tody zapobiegania tej chorobie (4, 31). Stosowane od wielu lat uodpornie-
nie bierne przy pomocy gamma globuliny nie spetniato tego zadania.

Radykalng metoda zapobiegania odrze moze by¢ czynne uodpornienie
przy pomocy szczepionki, powodujgcej dtugotrwatg odpornosc.

Punktem zwrotnym w rozwoju badan nad mozliwo$cig czynnego uod-
pornienia przeciw odrze byty prace Endersa i wsp., ktérzy w 1954 r. opra-
cowali metode izolacji i namnazania wirusa odry na hodowlach tkanko-
wych. Uzyskane przez nich wyniki stworzyty podstawe do rozpoczecia prac
nad metodami atenuacji wirusa odry. W roku 1959 uzyskano szczepy
Wyjsciowe, ktére mozna byto wykorzystaé do przygotowania bezpiecz-
nych i skutecznych zywych szczepionek.
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SZCZEPIONKI ENDERS-EDMONSTON B | L4

Sposréd wielu uzyskanych szczepow najwiecej cech decydujgcych
0 mozliwosci zastosowania w praktyce wykazywatly szczepy Enders
Edmonston B‘ (EEB—USA) i Leningrad 4 (L 4— ZSRR) (8, 30). Szczepy
te uzyskano w procesie diugotrwatej adaptacji wirusa odry do hodowli
tkanek narzgdow ludzkich, a nastepnie do zarodkdw kurzych i fibro-
blastéw kurzych (Edmonston), jak rowniez fibroblastow kurzych i tkanek
nerki Swinki morskiej (L 4).

Uzyskane z tych szczep6w szczepionki charakteryzowaty sie podobnym
dziataniem (16, 40). Obie szczepionki po ok. 6-dniowym okresie wylegania
powodowaty u 80% szczepionych dzieci odczyn gorgczkowy, trwajgcy
od 2 do 5dni; u 30 do 45% dzieci odczyn byt silny, temperatura podno-
sita sie do 38,6° i wyzej; u ok. 50% dzieci szczepionych obserwowano wy-
sypke odropodobng. Jednoczesne podanie gamma globuliny w oddzielnej
iniekcji w dawce proporcjonalnej do wagi ciata (EEB) lub w statej dawce
0,5 ml (L 4) prowadzito do znacznego zmniejszenia czestosci i natezenia
odczynow poszczepiennych (20, 25). Silne odczyny gorgczkowe byty redu-
kowane od 15 do 20%, czas ich trwania skrécony, wysepke obserwowano
tylko u 10 do 15% dzieci szczepionych. W okresie odczynu poszczepien-
nego dzieci nie byty zakazne dla otoczenia.

Zarowno w Stanach Zjednoczonych AP na podstawie obserwacji 25 000
zaszczepionych dzieci, jak i w ZSRR na podstawie obserwacji 500 000
dzieci nie zarejestrowano powiklan poszczepiennych w postaci zapalenia
mozgu lub zapalenia ptuc.

Na podstawie wynikow odczynu wigzania dopetniacza stwierdzono wy-
twarzanie sie przeciwciat u 90%, a na podstawie odczynu neutralizacji
1 odczynu zahamowania hemaglutynacji u 95% szczepionych dzieci. Po-
ziom przeciwcial po szczepieniu odpowiadat poziomowi obserwowanemu
po przebyciu odry naturalnej, przeciwciata utrzymywaty sie w ciggu
4 lat po szczepieniu (okres obserwowany). Nie stwierdzano narastania
miana przeciwciat u dzieci ponizej 8 miesiecy zycia w zwigzku z obecnos-
cig odpornosci biernej. Jednoczesne ze szczepieniem stosowanie gamma
globuliny obnizato poziom przeciwciat, ale przy odpowiednim dawkowa-
niu nie zmniejszato procentu konwersji odczynu serologicznego (20, 45).

Cechami r6znigcymi szczepicrki EEB i L 4, poza metodg otrzymywa-
nia byty: a) po szczepionce L 4 obserwowano czeSciej objawy niezytowe
niz po EEB; b) po szczepionce L 4 wystepowata wiremia, ktorej nie obser-
wowano po EEB; c¢) po EEB stwierdzano czesto wystepowanie plamek
Koplika, ktorych nie byto po L 4; d) szczepionka EEB wykazywata wysokg
aktywnos$¢ hemaglutynacyjng (erytrocyty maip); e) wirusy EEB posiadaty
zdolno$¢ rozmnazania sie w drogach oddechowych (40).

OCENA SZCZEPIONEK EEB I L 4 W BADANIACH TERENOWYCH

W latach 1961 —1962 przeprowadzono badania (13, 14, 20, 22, 29, 35, 45)
odczyndéw poszczepiennych w zaleznosci od okres$lonych warunkow Kkli-
matycznych i socjalno-bytowych oraz w zalezno$ci od wieku, pici, stanu
odzywienia, stosowanej dawki wirusa, stosowanej dawki gamma globu-
liny. Badano rowniez odpowiedz serologiczng i procent serokonwersji
w zalezno$ci od wieku i stosowanej dawki gamma globuliny. Wybrane
sposrod wielu, najbardziej charakterystyczne badania nad szczepionkg
EEB zestawiono w tabeli 1.



Tabela

I. Badania kontrolowane nad oceng szczepionki Enders Edmonston B (EEB)
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Szczepionka L 4 zostata przebadana w ZSRR (21): w Leningradzie,
Moskwie, Gorkim, Swierdtowsku, Kaliningradzie, na terenie Ukrainy,
Armenii, Azerbejdzanu i Kirgizji oraz w NRD (24). Poczatkowo stoso-
wano szczepionke bez gamma globuliny. Ze wzgledu na duzy procent
silnych odczynéw gorgczkowych dalsze szczepienia prowadzono przy
jednoczesnym podawaniu statej dawki 0,5 ml gamma globuliny. Ogo6tem
zaszczepiono w ZSRR okoto 300 000 dzieci, z ktérych 30 000 objeto bada-
niami klinicznymi, epidemiologicznymi i serologicznymi.

Badania kliniczne. W wyniku tych badan stwierdzono (21) od-
wrotnie proporcjonalng zalezno$¢ miedzy dtugos$cig trwania okresu wyle-
gania, a nasileniem odczynu poszczepiennego. Poszczeg6lne objawy od-
czynu poszczepiennego (wysypka, objawy niezytowe goérnych drdg odde-
chowych, przekrwienie spojowek, kaszel itp.) wystepowaty czeSciej przy
nasilonym odczynie gorgczkowym.

Mimo licznych badan nie udato sie stwierdzi¢ réznic w odczynach po-
szczepiennych w zalezno$ci od wieku szczepionych. Nie zaobserwowano
negatywnego wptywu szczepieh przeprowadzonych u dzieci ostabionych,
np. u rekonwalescentow po czerwonce, u dzieci z przewleklg czerwonka,
u dzieci znajdujacych sie pod opieka poradni przeciwgruzliczych. Odczyn
Schicka i odczyn tuberkulinowy nie ulegalty zmianie po zastosowanych
szczepieniach.

Badania serologiczne. W badaniach serologicznych (41)
stwierdzono narastanie przeciwciat wigzacych dopetniacz na 12. dzien,
a przeciwciat neutralizujgcych na 17. dzieh po szczepieniu. Przeciwciata
osiggatly najwyzsze miana w 1— 2 miesigcu po szczepieniu, po czym ule-
gaty obnizeniu miana OWD, a pdzniej odczynu neutralizacji.

Narastanie przeciwciat stwierdzono u wszystkich dzieci wykazujacych
odczyny poszczepienne, przy czym im silniejszy byt odczyn goraczkowy
tym wyzsze miano OWD. Jezeli w grupie szczepionych wystepowato od
40 do 50% odczynow poszczepiennych, to u wiekszosci dzieci bez odczynu
klinicznego tez stwierdzano obecno$¢ przeciwciat.

Stosowanie matych dawek gamma globuliny (0,5—0,6 ml) nie miato
wptywu na odpowiedZ serologiczng (u 89,9% dzieci wzrost przeciwciat),
dawka 1,0 do 1,5 ml zmniejszata procent serokonwersji (78%).

Badania epidemiologiczne. Na podstawie 2-letnich obser-
wacji (33) wykazano, ze zapadalno$¢ u os6b z kontaktu wsréd szczepio-
nych jest 7 do 13 razy mniejsza niz wsréd nie szczepionych. Stwierdzono
wprost proporcjonalng zalezno$¢ miedzy odczynowos$cig szczepionki i jej
skuteczno$cig. Z wynikami badan epidemiologicznych nad skuteczno$ciag
szczepionek najbardziej skorelowane byty wyniki odczynu neutralizacji.

Ponadto na podstawie badan epidemiologicznych stwierdzono dobry
efekt stosowania szczepien w okresie epidemicznego wzrostu zachorowan
na obserwowanym terenie.

INNE ZYWE SZCZEPIONKI PRZECIWODROWE

Konieczno$é réwnoczesnego ze szczepieniem podawania gamma globu-
liny znacznie ogranicza mozliwo$¢ masowego stosowania szczepionek EEB
i L4, zardwno ze wzgleddéw technicznych jak i ekonomicznych. W zwigzku
z tym, réwnolegle do badan nad szczepionkami EEB i L4 omowionymi
powyzej, prowadzono badania nad otrzymaniem szczepionek powoduja-
cych mniejsze odczyny ogdlne.

W wielu krajach opracowano szereg szczepionek, réznigcych sie szcze-
pem wyjsciowym i metodg produkcji (45, 46).



Kraj

Japonia (45)**
Jugostawia
Nigeria-lbadan
Nigeria-lbadan
Nigeria llesha i Imesi
ZSKIt (24)

Kanada (wiosna)* (32)
Kanada (jesien)* (32)
Czechostowacja* (38, 42)
Nigeria* (15)
Szwajcaria* (34)

Jugostawia (zu)

* badania prowadzono pod egidg SOZ

Liczba
badanych

1723

202

360
349
8«6
141
160
424
247
286
427

** w nawiasach numery pozycji piSmiennictwa

Tabela Il
Badania kontrolowane nad oceng roznych szczepionek zywych przeciw odrze

Wiek
badanych

Schwarz

Milova-
novic

ISzczepionki uzyt» w badaniu

B‘;‘;‘:ﬁ”' EKR inne szczepionki
X Biken, Denken
X
4A, Ifs, 20
20
X
20 X L4
X
20/2 X
20/2, 20/1 X
20/2 X
20;2 x

placebo

X
X

kontrola

IN

Muoidazozs

amolpomioazid eruaidazozs |
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W Japonii przygotowano szczepionke Biken ze szczepu Toyoshima po-
dawang donosowo i szczepionke Denken ze szczepu Sugiyoma podawang
podskdrnie. Obie szczepionki wymagaty jednoczesnego stosowania gamma
globuliny i powodowaty odczyny podobne do odczyn6w po EEB i L4.

W Chinach wyprodukowano szczepionke ze szczepu Szanghai, ktorg za-
szczepiono ponad 10 000 dzieci i ktéra zyskata tam dobrg ocene (48).

W Anglii przygotowano szczepionki: Beckenham 4A, odpowiednik
szczepionki EEB, Beckenham 14 ze szczepu Enders Edmonston A, Becken-
ham 16 ze szczepionki 4A, Beckenham 20 (Goffe) ze szczepu EEB. Sposrdd
tych szczepionek najlepszg ocene uzyskata Beckenham 20, ktérg mozna
byto stosowaé¢ bez gamma globuliny.

W Jugostawii przygotowano szczepionke M'ilovanovica ze szczepu EEB,
w Stanach Zjednoczonych szczepionke Schwarza (38) ze szczepu EEA. Obie
mogty byé stosowane bez gamma globuliny.

W ZSRR szczepionka Fadiejewej ze szczepu ZSRR 58 zastosowana
u 22 000 dzieci okazata sie mato odczynowa, ale i mato skuteczna. Sposréd
innych preparatow najlepsze wyniki uzyskano po szczepionce Smorodin-
cewa ze szczepu L16. Z tego szczepu wyprodukowano réwniez szczepionke
w NRD (24). W Czechostowacji przygotowano szczepionke E-2/8 ze szcze-
pu Edmonston (1, 2, 23), a w Rumunii ze szczepu M-60 (24). Sg one w fazie
wstepnych badan na niewielkich grupach dzieci.

W roku 1964 zorganizowano pod egida SOZ na terenie piecu panstw
(15, 24, 32, 34, 38, 42) badania kontrolowane (tab. IlI). Podsumowujgac wy-
niki tych badan, jak i badan prowadzonych w USA mozna stwierdzi¢, ze
najlepsze wyniki uzyskano po szczepionce Schwarza (5).

Szczepionka Schwarza stosowana bez gamma globuliny powodowata
odczyny gorgczkowe, odpowiadajgce odczynom po EEB z gamma globu-
ling, a wysypka odropodobna wystepowata dwukrotnie rzadziej. Silne od-
czyny gorgczkowe (cieptota mierzona w rectum 39,4° i wyzej) notowano
po szczepionce Schwarza od 4 do 16°/0 po EEB z gamma globuling od 4 do
38%, po Beckenham 20/2 od 17 do 20%, po szczepionce Milovanoviia od
18 do 27°/o, po EEB bez gamma globuliny od 19 do 58°/o.

Szczepionka Schwarza powodowata ok. 100°/o serokonwersji z wysoKki-
mi mianami przeciwciat ($§red. miano geom. odczynu zahamowania hema-
glutynacji od 196 do 320).

Szczepionke Lls, stosowang réwniez bez GG, badano w ZSRR (43), But-
garii (3,7) iNRD (24) i uzyskano podobne wyniki jak po szczepionce Schwa-
rza. w 'ZSRR do lipca 1964 r. zaszczepiono L16 okoto 500 tys. dzieci (do
konca 1965 r. ok. 1 min). Obserwacje odczyndw poszczepiennych prowa-
dzono na terenie Baku, Simferopol, Motdawii, Leningradu, Rygi, Atma
Ata, Frunze i Réwnego na ogdélnej liczbie ok. 10 tys. szczepionych. Od-
czyny goragczkowe wystepowaty u 30 do 50% szczepionych, silne odczyny
(powyzej 38,5) od 1,4 do 13,6% (po Schwarza od 4 do 16%), wysypke ob-
serwowano u 4,7 do 20,1% szczepionych (po Schwaiza 5%).

Na podstawie 18 miesiecznej obserwacji stwierdzono przeszto 10-krotne

zmniejszenie zapadalnosci wsrdd szczepionych.
SZCZEPIONKA INAKTYWOWANA

W latach 1961— 1962 w Stanach Zjednoczonych przystagpiono do badan
nad oceng przygotowanej tam ze szczepu EEB szczepionki inaktywowanej

formaling, adsorbowanej na wodorotlenku glinu (9, 44). Szczepionka ta
stosowana byta podskdrnie dwu lub trzy-krotnie w dawce 0,5 do 1,0 ml.
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Odczyny po tej szczepionce odpowiadaty odczynom po szczepionkach ad-
sorbowanych np. po DiTePer.

Trzy dawki szczepionki powodowaty serokonwersje u 90% dzieci bada-
nych. Miana przeciwcial ulegty jednak szybkiemu obnizeniu i w rok po
szczepieniu przeciwciat nie wykrywano.

Obserwowano narastanie mian u 60% o0séb posiadajgcych przeciwciata
przed szczepieniem. Przez pierwsze 6 miesiecy po szczepieniu chronione
byto przed zachorowaniem 90 do 95°/0 szczepionych, po uptywie 12—18
miesiecy procent chronionych ulegat znacznemu obnizeniu (75%).

U wielu oséb szczepionych szczepionkag inaktywowana, po kontakcie
z chorym na odre wystepowato zakazenie subkliniczne lub zachorowanie
o tagodnym przebiegu.

W zwigzku z tymi obserwacjami zaproponowano uzycie szczepionki in-
aktywowanej przed szczepieniem szczepionkg zywa w celu ztagodzenia
odczynéw.

Szczepionke zywg podawano w 4— 6 tyg. (i wiecej) po 1, 2, lub nawet
3dawkach szczepionki inaktywowanej. Oceneg tego systemu szczepien prze-
prowadzono na duzg skale w USA (i0, 18), ZSRR (24), Japonii (17), Jor-
danii, Indiach i Anglii (76, 28).

W badaniach w USA, ZSRR, Japonii i Anglii uzyskano ztagodzenie od-
czynow po szczepionkach zywych EEB, Biken, Denken i L1s. Efekt ochron-
ny w ciggu 6 miesiecy po szczepieniu szczepionkami zywymi i zywa, po-
przedzong jedng lub dwiema dawkami inaktywowanej byt podobny.

Ostateczna ocena tego rodzaju schematu szczepienia wymaga jeszcze
dtuzej trwajacych obserwacji. Jednak, gdyby nawet wyniki tych badan
byty zadowalajgce, to koniecznosé stosowania 2 lub 3 iniekcji w okreslo-
nych odstepach czasu, ze wzgledéw organizacyjnych i ekonomicznych
znacznie utrudnitaby wprowadzenie tego schematu uodpornienia do ka-
lendarzy szczepien.

POWIKLANIA PO SZCZEPIENIACH | PRZECIWSKAZANIA DO SZCZEPIEN

Doktadne obserwacje odczynéw poszczepiennych wskazaty m. in. na
mozliwo$¢ wystepowania powiktarn po zastosowaniu zywych szczepionek.
Jako powiktania traktowano przede wszystkim wystepowanie standow
drgawkowych, zapalenia oskrzeli, zapalenia ptuc i biegunek.

W czternastu badaniach kontrolowanych prowadzonych w dziesieciu
krajach stany drgawkowe stwierdzono przede wszystkim po szczepionce
EEB a mianowicie u 2,1%) szczepionych (45). Po szczepionce EEB
z gamma globuling stany drgawkowe obserwowano u 0,6% szczepionych,
a po bardziej atenuowanych szczepionkach juz tylko u 0,2% szczepionych.
Dla poréwnania w grupie kontrolnej tzn. wéréd nie szczepionych drgawki
w okresie badan zaobserwowano u 0,15% dzieci. Istnieje mozliwo$¢, ze
wystepowanie stanéw drgawkowych miato zwigzek z silnymi odczynami
goraczkowymi.

Zapalenie ptuc i oskrzeli notowano w pojedynczych przypadkach, a cze-
sto§¢ wystepowania tych choréb po szczepieniu nie réznita sie istotnie od
zachorowan w grupach kontrolnych.

W oparciu o rozwazania teoretyczne, jak rowniez na podstawie obser-
wacji z praktyki stwierdzono istnienie szeregu przeciwwskazan do stoso-
wania zywych szczepionek przeciwodrowych (6,45), a mianowicie:

1) ciaza,

2) biataczka, chtoniak i inne uogdlnione stany nowotworowe,
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3) okres leczenia $srodkami obnizajgcymi odpornos$¢, jak np. okres le-
czenia sterydami, promieniowaniem, $rodkami alkalizujgcymi i anty-
metabolicznyimi,

4) ostre choroby gorgczkowe o ciezkim przebiegu,

5) czynna gruzlica w ciezkim stanie,

6) znaczne niedobory biatka (kwashiorkor),

7) przewlekte zakazenia drog oddechowych o ciezkim przebiegu.

Nie nalezy stosowaé zywej szczepionki przeciw odrze w ciggu 2 miesie-
cy po szczepieniu BCG oraz w ciggu miesigca po innych zywych szcze-
pionkach. Réwniez nie nalezy szczepi¢ w ciggu 6 tygodni po zastosowaniu
gamma globuliny lub u dzieci ponizej 6smego miesigca zycia, poniewaz
w tych wypadkach krazace przeciwciata odrowe mogg przeciwdziata¢ sku-
tecznemu szczepieniu.

Przeciwwskazania do stosowania szczepionki inaktywowanej ogranicza-
ja sie wytgcznie do stanéw gorgczkowych.

U os6b uczulonych na biatko kurze nie nalezy réwniez stosowac szcze-
pionek przygotowanych na hodowlach tkankowych zarodka kurzego ze
wzgledu na mozliwo$s¢ wystapienia odczynow uczuleniowych.

POCZATEK MASOWYCH SZCZEPIEN PRZECIW ODRZE

Mimo, ze badania nad szczepionkami przeciwodrowymi prowadzone sa
nadal, w niektorych krajach przystapiono juz do szczepien masowych.

W Zwigzku Radzieckim do 1964 r. zaszczepiono ok. 2 min dzieci, a plan
opracowany przez Ministerstwo Zdrowia ZSRR zaktada zaszczepienie
w ciggu najblizszych 3—4 lat od 30 do 35 min dzieci w wieku od 1 do s
tat (40). N

W Stanach Zjednoczonych do konca 1965 roku zaszczepiono ok. 8 min
dzieci, a do konca 1966 roku rozprowadzono ogdtem ok. 20 min dawek
szczepionki. Szczepienia prowadzone sg nadal na szerokg skale. Jako re-
zultat zastosowanych szczepien stwierdzono znaczny spadek liczby za-
chorowan. O ile w dziesiecioleciu (1954—1963) poprzedzajgcym wprowa-
dzenie szczepien notowano od 400 tys. do 700 tys. zachorowanh rocznie, to
w roku 1966 zarejestrowano juz tylko ok. 203 tys. przypadkéw. Tak niskiej
liczby zachorowan na odre nie notowano od 21 lat. Na podstawie wynikow
analizy sytuacji epidemicznej na poczatku listopada 1966 roku podjeto
decyzje likwidacji odry w St. Zjednoczonych w ciggu 1967 roku. W tym
celu przewiduje sie konieczno$¢ zaszczepienia dodatkowo jeszcze ok. s— 10
min wrazliwych dzieci (26).

W NRD po akcji szczepieh masowych (w 1965 r. zaszczepiono 138 tys.
dzieci w wieku od 1 do 8 lat) szczepienia przeciw odrze zostaty wprowa-
dzone do kalendarza szczepiehd i sg przewidziane w 9. lub 10. miesigcu
zycia.

Poza tym masowe szczepienia przeprowadzono w Chile (ok. 750 tys.)
i Gornej Volcie (ok. 750 000).

Ogromne zapotrzebowanie na szczepionke przeciw odrze powoduje, ze
w szeregu krajow przystgpiono do produkcji szczepionek na skale prze-
mystowsg.

W zwigzku z tym, w 1962 r. Komitet Ekspertdw z zakresu standary-
zacji preparatéw biologicznych przy $SOZ podjat prace nad otrzymaniem
standartowych surowic przeciwodrowych dla oceny stosowanych przeciw-
odrowych immunoglobulin. W 1963 r. podjeto prace nad otrzymaniem
standardu dla szczepionki przeciwodrowej inaktywowanej, a w 1966 r.
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opublikowano wymogi dotyczgce produkcji i kontroli szczepionek zywych
i inaktywowanych (47).

Zarowno sytuacja epidemiologiczna odry w Swiecie jak i szybki postep
badan nad szczepionkami przeciwodrowymi i stwierdzona ich wysoka
skuteczno$é przemawiajg za tym, ze w najblizszych latach szczepienia
przeciwodrowe zosiang wprowadzone w wielu krajach, jako szczepienia
dostepne dla ogétu dzieci.

A. Hapywesunuy-Jlecrwk

AKTYAJNIbHbIN YPOBEHb UCCNELOBAHWM HAL MPOTUBOKOPEBbLIMW BAK-
UMHAMW N BAKUNWHALUMNAMUN B MUPE

CopepxXaHue

B cTaTtbe nogaetca 0630p MPOTUBOKOPEBbLIX BaKLWWH, NpuMeHseMblXx B Mupe. Mpea-
CTaBneHbl pe3ynbTaTbl WCCNEAOBaHW MO PeakKTOTeHHOCTU, MMMYHOTeHHOCTU U 3Mu-
AEeMUONOTUYeckoi athPeKTUBHOCTU JaHHbIX BaKuuWH. O6GCYXAAOTCA NMPOTUBONOKA3aHUA
K BaKUMHaLUW. w

Danuta Naruszewicz-Lesiuk

THE CURRENT STATE OF STUDIES ON ANTIMEASLES VACCINES
AND VACCINATIONS THROUGHOUT THE WORLD

Summary

A survey of antimeasles vaccines used throughout the world is given, and results
of research on their reactivity, immunogenicity and epidemiologic effectiveness are
described. Contraindications for the vaccinations are discussed.
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EPIDEMIOLOGICZNE PROBLEMY TOKSOPLAZMOZY CZLOWIEKA

Klinika Choréb Zakaznych Slaskiej AM w Bytomiu
Kierownik: prof. dr med. K. Szymonski

Autor omawia cechy biologiczne Toksoplasma gondii oraz drogi i spo-
soby przenoszenia sie tego pierwotniaka ws$réd zwierzat i ludzi.

Toksoplazmoza, jako zakazenie wystepujace u réznych gatunkéw zwie-
rzat znana jest od r. 1908. Jednakze dopiero w latach 1939— 1941 opisano
pierwsze przypadki toksoplazmozy wrodzonej oraz nabytej u dorostych
i dzieci, w ktérych rozpoznanie potwierdzono wyosobnieniem zarazkéw na
zwierzetach doswiadczalnych. Od tego czasu zaczeto uzywac terminu to-
ksoplazmoza jako okres$lenia odrebnej etiologicznie jednostki chorobowej.

Toksoplazmoza jest antropozoonozg, mogaca przebiega¢ jako zakazenie
bezobjawowe, albo schorzenie klinicznie jawne, o przebiegu ostrym lub
przewlektym. Rozw0j takiej czy innej postaci stoi w pewnym zwigzku
z biologicznymi wiasciwos$ciami zarazka. W nastepstwie antygenowego
dziatania toksoplazm w zakazonych organizmach wytwarzajg sie ciata od-
pornosciowe, ktore mozna wykaza¢ réznymi odczynami. Te wszystkie,
a takze inne jeszcze czynniki sprawiaja, ze epidemiologia toksoplazmozy
jest zagadnieniem z jednej strony bardzo ztozonym, z drugiej nader waz-
nym dla wtaSciwej oceny znaczenia tej choroby dla cztowieka.

Badania nad epidemiologig toksoplazmozy wniosty duzo cennego ma-
teriatu poznawczego. Wyjasniono szereg problemoéw, inne jednakze po-
zostaty nadal otwarte czy to z uwagi na sprzeczne wyniki obserwacji réz-
nych autorow, czy niedoskonato$¢ metod badawczych. Niniejszy artykut
ma na celu krdtkie przedstawienie aktualnych zagadnien z zakresu epi-
demiologii toksoplazmozy.

CECHY BIOLOGICZNE TOXOPLASMA GONDII

Zarazek tej choroby, Toxoplasma gondii jest pierwotniakiem, ma ksztatt
potksiezycowaty lub owalny, wymiary 2—3u x 4—7li. Jest pasozytem $réod-
komérkowym, nie rozwija sie na podtozach sztucznych. W pracowniach
szczepy tego zarazka utrzymywane s przez pasaze na zwierzetach labo-
ratoryjnych, gtéwnie myszach. Toksoplazmy rozwijajg sie¢ dobrze w roz-
nego rodzaju hodowlach tkankowych, co znacznie zwieksza techniczne
mozliwos$ci badan nad biologig pasozyta, moze tez by¢ wykorzystywane do
utrzymywania szczep6w w pracowniach. W zakazonym ustroju tokso-
plazmy spotykane sg w komorkach réznych tkanek i narzagdéw. Wystepuja
one w 2 zasadniczych postaciach: jako postacie wegetatywne, zwane roz-
wojowymi (proliferatywnymi) trofozoitami, lub postaciami wolnymi oraz
jako cysty, stanowigce otorbione skupiska pasozytéw. Trofozoity spotyka-
ne sa w zakazeniach ostrych. W wyniku rozmnazania si¢ przez podziat
podtuzny pojawiajg sie w komdrkach gospodarza liczne pasozyty, czasem
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utozone w ksztatt tzw. rozetek. Cysty wystepuja przede wszystkim w za-
kazeniach przewlektych.

Toksoplazmy sa bardzo wrazliwe na wysychanie. Postaci wegetatyw-
ne szybko ging przy braku wilgoci; postaci encystowane sg niewiele opor-
niejsze i prawdopodobnie nie przezywaja poza ustrojem wiecej niz kilka
godzin (16, 18). W materiale wilgotnym toksoplazmy zyja dtuzej, ale uza-
leznione to jest tez od temperatury. Niskie temperatury znoszg tokso-
plazmy wglednie dobrze (12), natomiast szybko ging w temperaturach
wyzszych. Wedtug badan Rifaata i Morsy’ego (26) toksoplazmy (trofozoity)
zachowywaty zjadliwo$¢ w temp. —s8°C przez 7— 8 dni, w temp. pokojo-
wej 20—24°C przez 9—19 dni, w temp. 37°C do 36 godz., w temp. 50°C
do V/i godz., a w temp. 56°C ginety w ciggu 5 min. Kass stwierdzit, ze
w zwilokach padtych myszy toksoplazmy przezywajg w temp. —10°C
przez 12— 16 godz., w temp. 4°C przez 6— 8 dni, w temp. pokojowej 2—3
dni, a w temp. 37°C 1 dzien (13).

Toxoplasma gondii nie wykazuje zréznicowania pod wzgledem morfo-
logicznym, immunologicznym czy serologicznym. Natomiast zjadliwo$¢
zarazkéw, okre$lana w pracowniach zazwyczaj na myszach, moze by¢ rdz-
na. Obok szczepéw wysoce zjadliwych izolowano tez od ludzi i zwierzat
szczepy mato chorobotwércze dla myszy. W badaniach doswiadczalnych
uzyskiwano zmiane tej cechy zarazka. Na przyktad szczep pierwotnie mato
zjadliwy dla myszy, po szeregu pasazy na zwierzetach labolatoryjnych
stawat sie wysoce zjadliwy. Nie wiadomo czy w przyrodzie, w warunkach
naturalnych zachodzg czasem zmiany zjadliwo$ci Toxoplasma gondii. Jest
to w kazdym razie bardzo prawdopodobne.

ZAKAZENIE TOKSOPLAZMOWE WSROD ZWIERZAT

Liczne badania wykazaty, ze spontaniczne zakazenie toksoplazmowe wy-
stepuje u najrozmaitszych gatunkéw zwierzat domowych i dzikich, ssa-
kéw i ptakéw oraz niektérych gatunkéw zimnokrwistych (10). Niektére
spostrzezenia wskazuja na sezonowe zwigkszanie sie liczby chorych i pa-
dtych na toksoplazme dziko zyjacych zwierzat w zimnej porze roku (4).
Obserwowano tez epizoocje toksoplazmozy ws$réd zwierzat hodowlanych
(31) i w ogrodach zoologicznych (8). Stawonogi mogg ulec zakazeniu tokso-
plazmowemu; jednakze w ich organizmie toksoplazmy nie rozmnazajg sie,
lecz tylko mogag przebywaé w przewodzie pokarmowym przez diuzszy
(do kilkudziesieciu dni) lub krotszy czas. DoSwiadczenia Hutchinsona
wskazujg na mozliwo$¢ obecnosci toksoplazm w jajach robakéw, pasozy-
tow przewodu pokarmowego ssakow (11).

Zwierzeta stanowig naturalny rezerwuar Toxoplasma gondii w przyro-
dzie. Ze zwierzat dzikich, u ktérych znajdowano zakazenie toksoplazmowe
mozna by wymieni¢: zajgce, sarny, jelenie, dzikie kroliki, lisy, wiewidrki,
susty, chomiki, szopy, jeze, krety, jaszczurki, weze, ryby, r6zne ptaki i in-
ne. Sposréd zwierzat z otoczenia cztowieka zakazone moga by¢: psy, koty,
kréliki, swinki morskie, szczury, Swinie, owce, kozy, krowy, konie, kury,
kaczki, gesi, gotebie, kanarki, papugi, wrdble i inne. Celem wykazania
czestosci zakazenia utajonego u roznych zwierzat, przeprowadzono w sze-
regu krajoéw liczne badania przeglagdowe oparte na odczynach serologicz-
nych. Wyniki badan poszczegélnych autoréw sg nieraz rézne, jednakze
mozna stwierdzi¢, ze najwyzsza czesto$¢ zakazen utajonych bywa spoty-
kana u kotéw, krolikow i kéz (do 75—95°/0) oraz pséw, Swin, kréw i owiec
(do 30—70%).



Nr 3 Toksoplazmoza cztowieka 373

DROGI | SPOSOBY PRZENOSZENIA SIE ZARAZKA

Zakazenie toksoplazmowe, tak czeste w Swiecie zwierzecym, przenoSic
sie moze na cztowieka. W toksoplazmozie wrodzonej Zrédtem zakazenia
jest sam cztowiek: ptéd zakaza sie w tonie matki. Uproszczony schemat
tancucha zakazen wyglada nastepujgco:

cztowiek insekt zwierze - Zakazenie pewne

cztowiek  <— zwierzg —> zwierze  zakazenie przypuszczalne —

) | l, dane nieliczne, czasem sprzecz-
ptod ptod ne, posrednie.

Rys. 1. Schemat szerzenia sie toksoplas mozy wsréd zwierzat i ludzi

W tanicuch ten wiagcza sie oczywiscie szereg ogniw posrednich, umozli-
wiajgcych przeniesienie zakazenia z jednego osobnika na drugiego. Wrota
wejscia zarazka do organizmu moga by¢ rézne, jednakze jedne odgrywaja
wieksza role, inne mniejszag. Odmienne tez sa gtéwne sposoby szerzenia
sie zakazenia ws$rod zwierzat niz przy przenoszeniu sie zakazenia ze zwie-
rzat na ludzi, czy z cztowieka na cztowieka.

Szerzenie sie zakazenia ws$réd zwierzgt. Rdznego ro-
dzaju kontakty pomiedzy zwierzetami dzikimi i domowymi stwarzajg sze-
reg mozliwosci przenoszenia sie zakazenia. Stwierdzono doSwiadczalnie,
ze wydaliny i wydzieliny zwierzat chorych na toksoplazmoze moga za-
wiera¢ zywe zarazki. Obecno$é toksoplazm wykazano w pojedynczych
przypadkach u zwierzat w ich moczu i kale, $linie, wydzielinie z nosa
i worka spojéwkowego (1, 5, 8, 30). Nalezy zatem liczy¢ sie z r6znymi dro-
gami wejscia zarazka. Mozliwe jest wiec zakazenie wziewne z wnikaniem
toksoplazm przez btone $sluzowg gornych i dolnych drég oddechowych. Za-
brudzenie legowisk, nor i gniazd zwierzat ich wydalinami i zjadanie pozy-
wienia zanieczyszczonego moczem i katlem chorych zwierzat umozliwiajag
zakazenie drogg przewodu pokarmowego czy zakazenie przyranne. Bliski
kontakt zwierzat miedzy sobg odgrywa jednak powazniejszg role prawdo-
podobnie tylko wdwczas, gdy chodzi o zwierzeta chore na ostrg postac
toksoplazmozy, rozsiewajgce wokot siebie duze ilosci zarazk6éw. Biorgc
jednak pod uwage matg opornos$¢ toksoplazm na czynniki zewnetrzne,
szczeg6lnie na wysychanie i zwigzany z tym krétki czas przezywania ich
poza ustrojem gospodarza mozna sadzi¢, ze i w takich warunkach zaka-
zenie nie jest czeste.

Duzo wieksze znaczenie przypisuje sie zjadaniu przez zwierzeta miesa
i tkanek zwierzecych zawierajacych toksoplazmy, zwilaszcza w postaci
cyst, ktore moga przezy¢ w tkankach zwierzecych dtuzszy czas. Zwierzeta
miesozerne mogg zakaza¢ sie pozerajagc upolowane przez siebie zwierzeta
stabsze. Zwierzeta zjadajgce padline czy wydaliny tatwo mogag natrafié
na materiat zakazony. Szczury i myszy moga zakazac sie przez kanibalizm,
same za$ moga stac sie zrédtem zakazenia dla zjadajacych je psow, kotow,
swifn. Koprofagia moze by¢ przyczyng zakazenia psow czy Swin.

Mozliwym sposobem zakazenia zwierzat jest zjadanie przez nie ekto-
Pasozytéw (stawonogdw), odzywiajgcych sie krwig. Zakazenie takie uzys-
kano doswiadczalnie (21, 23). Czynne przeniesienie zakazenia przez insek-
ty drogg ukilucia nie jest brane pod uwage, jako ze toksoplazmy nie prze-
tkaja z przewodu pokarmowego stawonogdéw i nie rozwijajg sie w ich
°rganizmie.

Przegl. Epid. — 7
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Stwierdzono, ze toksoplazmy moga by¢ obecne w mleku myszy (7), pséw
(3), swin (27), kréw (9). A wiec nalezy liczyé sie tez z mozliwos$cig zaka-
zenia nowonarodzonych zwierzat przez karmigce matki.

Udane doSwiadczenia z zakazeniem zwierzat przez pochwe (s, 29) po-
zwalajg bra¢ w rachube i te droge przenoszenia sie zarazka.

Na podstawie przytoczonych wyzej i innych jeszcze obserwacji i do-
Swiadczen (25, 28) mozna przyjaé, ze szerzenie sie toksoplazmozy w Swie-
cie zwierzecym mozliwe jest wszelkimi drogami zakazenia. Jednakze naj-
bardziej powszechng jest zapewne droga pokarmowa. Zwierzeta mieso-
zerne zakazaja sie przez zjadanie zwiok zwierzat zakazonych, zwierzeta
roslinozerne — przez spozywanie pokarmu lub wody zakazonych tkanka-
mi paditych zwierzat. Zasadniczg role odgrywajg tu cysty toksoplazmowe.
Zakazenie pozywienia postaciami wegetatywnymi posiada duzo mniejsze
znaczenie epidemiologiczne.

Przenoszenie sie zakazenia ze zwierzat na ludzi.
Swiat zwierzecy, w duzym stopniu zakazony toksoplazmami, stanowi zré-
dto zakazenia dla cztowieka. Zwierzeta dzikie, z ktérymi cywilizowany
cztowiek ma znikomy kontakt, rzadko bywajg przyczyng zakazenia dla
ludzi. Pewng role odgrywajg tu zwierzeta fowne — ws$réd nich na pierw-
szym miejscu wymieni¢ nalezy zajagce. Duzo wieksze znaczenie epidemio-
logiczne maja zwierzeta domowe i hodowlane oraz wolno zyjace, a gniez-
dzace sie w poblizu domostw ludzkich. Duza cze$¢ zakazen ws$rod tej gru-
py zwierzat kaze w nich dopatrywac¢ sie gtéwnego Zrddta zakazenia tokso-
plazmowego dla cztowieka.

Obecnie przewaza poglad, ze najczestszym sposobem zakazania sie czto-
wieka od zwierzecia jest zakazenie pokarmowe, w wyniku spozywania su-
rowego czy niedostatecznie ugotowanego (upieczonego, wysmazonego) mie-
sa, zawierajgcego cysty toksoplazmowe. W gre wchodzi tu gtdwnie mieso
wieprzowe i wotowe. Stwierdzenie toksoplazm w mleku krowim (9) po-
zwala liczy¢ sie z mozliwoscig zakazenia sie przez spozycie surowego mle-
ka. Przypuszczalnie mozliwe tez jest zakazenie sie przez spozycie suro-
wych lub niedostatecznie ugotowanych czy usmazonych jaj (17).

Drugim sposobem zakazenia, ktory z kolei bierze sie pod uwage, to
bliski kontakt cztowieka ze zwierzeciem chorym na ostrg toksoplazme.
Przeniesienie zakazenia odbywa sie tu albo do jamy ustnej przez zanie-
czyszczone wydalinami badZz wydzielinami chorych zwierzat rece, albo
droga wziewng czy dospojowkowa, wzglednie poprzez zadrapania czy
skaleczenie skéry. Czynnikiem zakaZznym sg tu w zasadzie wegetatywne
postaci zarazka, jak wiemy szybko gingce w S$rodowisku zewnetrznym.
Aby doszto do zakazenia musi wiec mie¢ miejsce bardzo bezposredni kon-
takt z jawnie chorym zwierzeciem. Najczestszym zrddiem zakazenia tego
rodzaju sg psy i koty. Inne zwierzeta bywajg przyczyng takich zakazen
u oséb stykajacych sie z nimi zawodowo. Wyniki badan serologicznych
wykazujg duzo wiekszy odsetek przebytych zakazehn wsérdd personelu we-
terynaryjnego, pracownikéw rzezni, hodowcow krolikéw i mysliwych, niz
w ogélnej populacji.

Zakazenie cztowieka przez cztowieka. Na ten temat
mamy najmniej danych. Przypuszczalnie mozliwe jest zakazenie droga
wziewng od chorych na toksoplazmowe zapalenie ptuc czy obrzmienie we-
ztow chtonnych. Przemawiajg tez za tym obserwacje zachorowan na tok-
soplazmoze kilku os6b z jednej rodziny oraz wyizolowanie toksoplazm ze
§liny chorego (2). Langer i Geissler stwierdzili obecno$¢ toksoplazam u ko-
biet w mleku, moczu, krwi menstruacyjnej, wodach ptodowych i odcho-
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dach potogowych (19, 20). W Swietle tego mozna by widzie¢ mozliwos¢
zakazenia oseska przez karmigcg matke czy mamke, os6b wykonujgcych
zabiegi potoznicze i ginekologiczne oraz zajetych pielegnacjg potoznic,
a takze mezczyzn przez kobiety przy niedostatecznej czystosci osobistej
czy braku witasciwej higieny wzajemnego wspoétzycia.

ROZPRZESTRZENIENIE GEOGRAFICZNE | WYSTEPOWANIE
ZAKAZENIA TOKSOPLAZMOWEGO W POPULACJACH LUDZKICH

Do badan epidemiologicznych, majacych na celu wykazanie czestosci
zakazenia toksoplazmowego ws$rdd ludnosci uzywane sg odczyny serolo-
giczne Sabina-Feldmana i wigzania dopetniacza oraz prdba $rddskdrna
Frenkla. Najczesciej stosuje sie odczyn barwny Sabina-Feldmana oraz
prébe $rodskdrng, ktdra posiada wiele zalet jako odczyn do stosowania
masowego (15). Odczyn wigzania dopetniacza jest mniej czuty, daje nizszy
odsetek wynikow dodatnich.

Liczne, przeprowadzone w wielu krajach badania przegladowe ludnosci
wskazujg, ze zakazenie toksoplazmowe rozpowszechnione jest w zasadzie
w catym Swiecie. Obserwuje sie pewne rdznice geograficzne, wzglednie
klimatyczne w wystepowaniu zakazen toksoplazmowych. Niektére bada-
nia wskazujg na wiekszg czestos¢ zakazehn w strefach umiarkowanych
i goragcych niz na dalekiej p6tnocy. Na réwninach zakazenia te sg wyraznie
czestsze niz na wyzynach i w gorach. Ludno$¢ wiejska jest zakazona
w wiekszym odsetku niz miejska (22). Szereg badan wykazuje tez, ze za-
kazenia sa czestsze wsrod kobiet (14, 15).

Wyniki badan wykazuja, ze zakazenie toksoplazmowe wystepuje u 1/4—
3/4 i wiecej réznych populacji. Czestosé zakazen powieksza sie regularnie
wraz z wiekiem. W wieku szkolnym przekracza 10% i stale wzrastajac
osigga w starszych grupach wiekowych 60%.

OMOWIENIE | WNIOSKI

Mimo nagromadzenia duzego materiatu obserwacyjnego i doswiadczal-
nego epidemiologia toksoplazmozy kryje w sobie nadal wiele niewiado-
mych. Poza jedynie pewng drogga przenoszenia sie — zakazeniem wrodzo-
nym, cata nasza wiedza o epidemiologii toksoplazmozy nabytej opiera sie
w zasadzie na wnioskowaniu z wiecej lub mniej licznych spostrzezen i ba-
dan, czasami zresztg sprzecznych. Wynikajg stad réznice w pogladach na
niektére istotne problemy epidemiologiczne. | tak na przykiad istniejg
watpliwosci co do tego, jaki jest najczestszy sposéb przenoszenia sie za-
kazenia ze zwierzecia na cztowieka. Wystepowanie zakazen takze u we-
getarianow, czasem rownie czesto jak u ludzi jedzacych mieso (24), kaze
mysle¢ o innych sposobach zakazenia niz jedzenie zakazonego migsa. Stad
niektérzy autorzy na pierwszym miejscu wymieniajg droge inhalacyjng.
A moze jeszcze inna droga zakazenia jest rownie wazna? Moze wnikanie
toksoplazm przez uszkodzenia na skorze w okoliczno$ciach, w jakich do-
chodzi do epidemii gorgczki btotnej powoduje liczne zakazenia ws$rod
rolnikéw?

Dla ustalenia bardziej pewnych pogladéw w zakresie epidemiologii to-
ksoplazmy istniejg liczne przeszkody, jak na przykitad wystepowanie za-
razka w dwoch réznych biologicznie postaciach, wielka r6znorodno$¢ moz-
liwych sposobdw zakazenia, brak swoistego obrazu klinicznego toksoplaz-
mozy nabytej i przewaznie wystepowanie zakazenia w postaci utajonej —
a wiec zasadnicze trudnosci w rozpoznaniu zakazenia pierwotnego, znacz-
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ne réznice w warunkach sanitarnych, sposobie odzywiania sie i stopniu
kontaktu ze zwierzetami poszczeg6lnych populacji czy grup zawodowych.

Zapobieganie toksoplazmozie sprowadza sie witasciwie do przestrzega-
nia ogolnych zasad higieny codziennej i zachowania ostroznos$ci w razie
kontaktu z chorymi zwierzetami. Obecnie jedynym, ale bardzo waznym
polem mozliwego dziatania profilaktycznego jest opieka nad kobietg cie-
zarng. Wystepowanie toksoplazmozy wrodzonej moze by¢ nastepstwem
zakazenie sie przez matke toksoplazmozg w czasie cigzy jak i uczynnienia
sie w trakcie cigzy toksoplazmy utajonej (chronicznej). Kobietom w cigzy
nalezy wiec zaleca¢ spozywanie miesa tylko dobrze ugotowanego czy wy-
smazonego, wytgczenie z pozywienia surowego mleka i jaj, unikanie stycz-
nosci z chorymi zwierzetami; powinno si¢ tez unikaé leczenia glikokorty-
koidami, gdyz sprzyjajg one rozwojowi zakazenia toksoplazmowego. W ra-
zie podejrzanego wywiadu stosuje sie czesto zapobiegawcze leczenie far-
makologiczne.

Zainteresowanie medycyny toksoplazmozg i jej problemami jest coraz
wieksze. Zbliza nas to niewatpliwie do wyjasnienia szeregu problemdw
epidemiologii zakazenia toksoplazmowego.

O. 'panhunuykwu
SNNAEMUWNONOTMYECKWNE MPOBJIEMbI TOKCOTMMA3SMO3A YE/NTOBEKA
CofepxXaHue

Tokconnasmo3Has WHGeKUUs uMeeT 6Go/blloe paccnpocTpaHeHue cpejn ntwpaei
M XXWBOTHbIX BO BCEM MMpe. XXMBOTHble-MNeKONUTallWmMe, NTULLI U HEKOTOPble XO-
NOLHOKPOBHbIE ABNAOTCA pe3epByapoM ToKconnasm B npupoge. MNoTosfHble XUBOT-
Hble MHOULMPYIOTCA TNaBHbIM 06pasoM MyTbeM CbefaHUs TKaHel XUBOTHbLIX, COAep-
XalWmnx TOKCOMNI3MO3HbIE LWUCTbl; TPaBOsfHble XXWUBOTHble — MNYTbeM CbefaHus
KOpMa U BOAbl, WHOWUUMPOBAHHbLIX BbIfENEHUAMU U TKAHUAMU 6ONbHBLIX XXWUBOT-
HbiX. B npouecce B3aMMHOr0 MHMOULMPOBAHUS JKUBOTHLIX WrpaeT poib 61AU3KUIA
KOHTAKT; WHOUUMUpPYOLW UM (HAKTOPOM SBNATCA TOrAa NpexAe BCEro TPo(ho30UThI
(BeretaTWBHbIE (OPMbl TOKCOMMa3M). 3apaxeHue NAell OT XUBOTHbIX MNPOUCXOAUT
nyTbem NoTpe6/eHUs CbIPOro MM HeAOBAPEHHOTo Msca (CBUHOTO>TOBSXEro), U Takxe
nyTbem 671M3KOr0 KOHTaKTa C 60NbHLIMU co6aKaMu, KOLWKAMU U MPOUYUMU XUBOTHBIMU.
HeBbISICHEH MyTb B3aWMHOr0O 3apaXeHWu y NoAeil, BOIMOXHO UTO NMPOUCXOAUT AblXa-
TeNbHbIM NyTbeM. BepemMeHHble XeHWMWHbl AO0MXHbI U36eraTb ynotpe6neHUs Ccbiporo
Msca, Mofoka, Aul, n36eraTb KOHTaKTa C GONbHLIMU XWBOTHLIMU. Y HUX He cnepyeT
NPUMeHATb [NMKOKOPTUKOTEPANUU; B NOJO3PUTENbHBLIX CAy4yasx MoKa3aHo apma-
KONMOTNYeckoe NevyeHWe ¢ NPOPUAAKTUYECKON Lienbio.

O. Granicki
EPIDEMIOLOGIC PROBLEMS OF HUMAN TOXOPLASMOSIS
Summary
Toxoplasma infection in animals and humans is widely prevalent throughout
the world. Mammals, birds, and some cold-blooded animals constitute a natural

reservoir of toxoplasma. Carnivorous animals become infected mainly by devouring
animal tissues containing toxoplasma cystu, and herbivorous animals by food and
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water infected by excretions and tissues of sick animals. Contact also plays a role
in the transmission of toxoplasmosis among animals; in that case trophozoites con-
stitute the ifectious agent (vegetative forms). The disease is communicated from
animals to humans by ingestion of raw or undercooked meat (pork, beef), or by
close contact with sick dogs and cats, respectively other animals. How the disease
is communicated form humans to humans is not clear. Infection by inhalation
is possible. Pregnant women should avoid ingestion of raw meat, milk and eggs,
and contact with sick animals. Corticotherapy should not be given in pregnancy.
If the disease is suspected, pharmacologic therapy should be instituted prophylac-
tically.
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HALINA SZCZEPANSKA

KRZTUSIEC
1961 r., str. 108, ryc. 11, brosz., zt 16,—

Autorka opierajagc sie na wtasnym materiale kli-
nicznym obejmujagcym z go6rg 2500 przypadkow
krztusca, obserwowanym przez nig w okresie 15 lat,
oraz wykorzystujgc pismiennictwo rodzime i obce,
przedstawia monograficznie zagadnienie Kkrztuséca
u niemowlat i dzieci. Na szczegdlng uwage zastuguja
rozdziaty poswiecone klinice, leczeniu i zapobieganiu
krztuscowi, a zwilaszcza zagadnieniom szczepien
profilaktycznych.

Ksigzka przeznaczona jest dla lekarzy praktykow
wszelkich specjalnosci, przede wszystkim dla leka-
rzy pediatrow.
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Gertruda Dulko-Kataska

PRZYPADEK CHOROBY LEYELLA

Oddziat Zakazny Szpitala Wojewédzkiego w Opolu
Ordynator: lek. med. G. Dulko-Kalaska

Opisano przypadek choroby Lyella u 5 letniego chtopca leczonego od
3 lat hydantoing z powodu padaczki.

Sposrod duzej grupy schorzen pecherzowych Lyell wyodrebnit w 1956 r.
jedng chorobe okres$long przez niego jako ,toxic epidermal necrolysis”.
Podstawowym jej objawem jest oddzielanie sie martwiczego naskodrka.
Schorzenie przebiega bardzo burzliwie, z ostrym poczatkiem, wysokag go-
raczka, wystgpieniem licznych, ptasko-wyniostych pecherzy, z ciezkim
stanem ogélnym. Nasko6rek marszczy sie i oddziela przy najmniejszym
przesunieciu, objaw Nikolskiego jest silniej zaznaczony niz w pecherzycy
wiasciwej. Proces toczy sie w powtokach skérnych catego ciata, dajac
obraz podobny do spostrzeganego przy oparzeniu goracg wodag (2, 7).
Zmiany chorobowe wystepujg takze na btonach $luzowych, dochodzi do
odwodnienia ustroju, zageszczenia krwi, obnizenia poziomu biatek w suro-
wicy ze spadkiem albumin i wzrostem globulin (10). Proces chorobowy za-
zwyczaj w szybkim czasie doprowadza do zej$cia $miertelnego.

Choroba Lyella jest schorzeniem o charakterze toksyczno-alergicznym
zwigzanym gtéwnie ze szkodliwym dziataniem lekow, jak: aspiryny (7),
piramidonu i pabialginy (5), barbituratéw (10), lekéw przeciwpadaczko-
wych (cyt. wg 1), sulfonamidéw (1,3), antybiotykéw (cyt. wg 5). Opisy-
wano tez przypadki, gdzie przed wystgpieniem choroby nie byty stoso-
wane zadne leki (cyt. wg 10).

W pismiennictwie polskim chorobe te opisali w 1963 r. Lebioda (5),
w r. 1965 Barta i Kunz (1), a Fritz-Mikulska i Zalewski (1963) (3) ujeli
chorobe Lyella i zesp6t Stevensa — Johnsona w jedng grupe toksycznych
schorzen skérnych, ze wzgledu na zbiezno$¢ czynnika etiologicznego. Au-
torzy ci zaznaczaja, ze pierwsza choroba charakteryzuje sie rozlegtymi
zmianami skorno-naskérkowymi i $luzowkowymi, podczas gdy w drugiej
zmiany sa mniej nasilone i lokalizujg sie gtéwnie woké6t oczu, ust, odbytu,
i cewki moczowej.

Choroba Lyella — toksykodermia, czy jak uwaza Seltermann (10) scho-
rzenie o charakterze wybitnie alergicznym, czasami w swoim przebiegu
poczatkowym moze sugerowaé wysypkowe choroby zakazne. Berta i Kunz
(1) opisali przypadek, kiedy chory zostat skierowany do szpitala z rozpoz-
naniem ptonicy.

W dniu 21. IIl. 1965 r. zostal skierowany na nasz Oddziat chtopiec lat 5 A. G.
(Nr. historii choroby 362/65), z rozpoznaniem Morbilli, Drematitis exfoliativa, Sto-
matitis ulcerosa.

Dziecko zachorowato na 6—7 dni przed przybyciem do szpitala. Zagoraczl owato
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do 39°C i juz w dniu nastepnym pojawita sie wysypka drobno-plamisto-grudkowa
typu odrowego, poczatkowo na twarzy, szybko rozszerzajac sie na cate cialo. Wez-
wany lekarz rozpoznat odre i zlecit odpowiednie leczenie. W ciggu dwdch dni wy-
sypka nasilita sie, zsiniata, przybrata charakter krwotoczny, a na dzieA przed przy-
byciem do szpitala (5—6 dzien choroby) zaczety pojawiaé sie na skdérze pecherze,
pekajace i zsuwajace sie przy dotyku.

Wedtug wywiadu zebranego od matki, dziecko na odre nie chorowato. Od trzech
lat byto leczone hydantoing z powodu padaczki.

Przy przyjeciu stan ogdélny dziecka bardzo ciezki. Temperatura 37°C, dziecko
silnie zamroczone, oddech przy$pieszony, $wiszczacy. Cata skoéra pokryta drobno-
-plamistg wysypka krwotoczna, zlewajgcg sie. Na twarzy, klatce piersiowej i kon-
czynach widoczne pecherze réznej wielkosci, od ziarnka grochu do matej S$liwki,
ksztattu nieregularnego, wypetnione ptynem surowiczym jak po oparzeniu, miejscami
roztarte, uwidaczniajace sino-czerwone, saczace dno. Przy lekkim wuci$nieciu pal-
cem naskoérek z tatwoscig zsuwat sie ze skory (objaw Nikolskiego silnie dodatni).
Wezty chtonne karkowe, podszczekowe, pachwowe i pachwinowe wyraznie macalne,
drobne. Gatki oczne wpadniete. Powieki pozlepiane zaschnietg wydzieling ropna,
spojowki obrzekniete, silnie przekrwione, naczynia gatek ocznych silnie nastrzyk-
niete. Btona Sluzowa jamy ustnej przekrwiona, rozpulchniona, z ptytkimi, rozlanymi
nadzerkami. Jezyk obtozony biato-szarym nalotem, suchy. Migdatki powiekszone,
lekko przekrwione, czyste. Akcja serca miarowa, przy$pieszona, ukoto 120/min, tony
serca gtuchawe, czyste, tetno stabo napiete i wypeinione, ci$nienie tetnicze krwi
rieoznaczalne. Nad polami ptucnymi obustronnie styszalne rozsiane nieliczne rzeze-
nia. Powtoki brzuszne zapadniete, miekkie, watroba i $ledziona niemacalne.

Badania dodatkowe: Krwinek czerwonych 5670 000, Hb 110%, wskaznik barwny
0,98, krwinek biatych 12 000, pateczkowatych 4%, podzielonych 51%, limfocytéw 43%,
monocytow 2%. Badanie moczu wykazato: ciezar gatunkowy 1033, odczyn kwasny,
biatko $lad, cukier (—), urobilinogen wzmozony, w ocadzie w polu widzenia pojedyn-
cze leukocyty, 0—2 krwinki czerwone S$wieze, pojedyncze bakterie. Proteinogram:
biatko ogélne 4,62°'0 albuminy 30,90%, globuliny 11%, 14,26%, 14,12%, 29,72%. Le-
czenie: hydrokortyzon domie$niowo, leki krazeniowe i nasercowe, infuzje plazmy,
glukozy i ptynéw wieloelektrolitowych, witaminy.

Podczas pobytu na Oddziale przebieg bezgorgczkowy. Stan ogélny dziecka bar-
dzo szybko pogarszat sie, zgon nastapit w trzecim dniu pobytu w szpitalu wsrdd
objawéw pogtebiajgcej sie niewydolnos$ci krgzenia.

Rozpoznanie sekcyjne: Pemphigus, Bronchitis et peribronchitis puru-
lenta. Offuscatio parenchymatosa renum et myocardii. Oedema cerebri.

Badanie anatomopatologiczne skdry wykazato: poza obrebem plam opa-
dowych skdra lekko zasiniona, wilgotna, o licznych, punktowatych i zle-
wajacych sie wybroczynach, z pojedynczymi pecherzami biatawej barwy,
zawierajgcymi jasny piyn. Rownolegle odwarstwiajacy sie naskdrek od-
staniajacy wilgotng, lekko zarézowiong skore witasciwag.

Badanie histologiczne wycinkéw skoéry: miejscami catkowity brak na-
skorka, na powierzchni wysiek wiéknikowo-komdérkowy. Miejscami na-
skorek oddziela si¢ na granicy skorno-naskdrkowej. W dnie pecherzy
widoczne nagie brodawki skoérne. W skoérze wiasciwej poszerzone naczy-
nia krwionos$ne.

Bioragc pod uwage charakter zmian naskérkowych, ciezki przebieg cho-
roby oraz wyniki badan anatomo i histopatologicznych rozpoznano zespét
toksycznej nekrolizy naskdrka, tj. chorobe Lyella, spowodowang naj-

prawdopodobniej stosowaniem hydantoiny.
W rozpoznaniu réznicowym brano pod uwage zesp6t Stevensa-Johnsona,
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ale rozlegtos¢ i charakter zmian, toczacych sie w powtokach skdrnych
i btonach sluzowych przemawiaty przeciw tej jednostce chorobowej. Cho-
roba Rittera, z uwagi na wystepowanie w pierwszych miesigcach zycia,
nie byta brana pod uwage. Wytgczono tez w réznicowaniu inne ostre scho-
rzenia pecherzowe (s).

Niektdrzy autorzy biorg pod uwage mozliwo$¢ etiologii infekcyjnej cho-
roby Lyella (cyt. wg 4). W opisanym wyzej przypadku przyczyng wydaje
sie by¢ toksyczne, wzglednie toksyczno-alergiczne dziatanie hydantoiny.
Jednakze ze wzgledu na pdzne, bo dopiero po 3 latach stosowania leku,
wystepowanie choroby, mozna by przyjagé ewentualno$é zadziatania do-
datkowego czynnika wyzwalajacego, ktérym mogto by¢ jakie$ zakazenie,
moze wirusowe. W wywiadzie zebranym od matki nie stwierdzono, by
dziecko w ostatnich tygodniach przed zachorowaniem kontaktowato sie
z zakaznie chorymi, co jednak nie wyklucza mozliwosci przebycia jakiej$
infekcji.

W naszym przypadku ciekawe jest stosunkowo pdzZzne wystepowanie
pecherzy na skérze, poprzedzone poczatkowo wysypka odropodobna.

Z uwagi na rzadko$¢ wystepowania schorzenia i trudno$ci rozpoznawcze
w jego przebiegu, wydaje sie celowe opublikowanie naszych obserwacji.

- AynbkK o-Kbnacka

CNYYAW BONME3HW LYELLA
CopepxaHue

MpueeneH cnyuvaih 6onesun Lyella y 5-neTHero manbymka, NeYeHHOro B Te4yeHUe
3-X neT rMAaHTOMHOM NO MOBOAY 3NWUNEncuu.

O6palaeTcs BHMMAHWe Ha [MarHOCTMYECKWe 3aTPYAHEHUS, KakWe MOTyT BO3HU-
KHYTb 0CO6EHHO B HayanbHOM nepuofe 601e3HW, B KOTOPOM HEOJHOKPATHO MOXHO

nofo3peBaTb OCTPble, UHPEKLNOHHbIE CbiMHbIE 3a60/eBaAHNS.
B npuBefeHHOM caydae NPUYMHOI 60M1€3HU BEPOATHO SIBAANOCL NedYebHOe CPefCcTBO

TMAAHTOUH, XOTH HENb3 MCKIKUYUTbL CONYTCTBYIOLWEro MPUUYMHHOIO (akTopa, Hanpu-
Mep 406aBOYHON WH(EKLMUN, BO3IMOXHO BUPYCHOW NPUPOALI.

G. Dulko-Kalaska

A CASE OF LYELL’S DISEASE

Summary

A case of Lyell’s disease in a 5-year-old boy who had been treated three years
with hydantoin for epilepsy is reported.

The diagnostic difficulties, especially in the early stage of the dissease when the
symptoms may resemble an acute infectious exanthematic dissease, are pointed out.

In the reported case, the disease was presumably caused by hydantoin, although
a role of additional factors, e.g. wirus infection, cannot be excluded.
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WIWA JAROSZEWICZ

WSPOLCZESNE LECZENIE GRUZLICY PLUC

1967 r., wyd. II, str. 288, 37.—

Podrecznik omawia nowoczesne metody leczenia
gruzlicy ptuc, z uwzglednieniem na pierwszym miej-
scu leczenia przeciwpratkowego. Podano tu postepo-
wanie w poszczeg6lnych postaciach gruzlicy ptuc,
oskrzeli i optucnej, ponadto uwzgledniono leczenie
niewydolnosci oddechowej i rehabilitacje leczniczg,
a takze organizacje leczenia gruzlicy ptuc w Polsce.
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APLAZJA SZPIKU KOSTNEGO
PO WIRUSOWYM ZAPALENIU WATROBY

I Klinika Chorob Dzieci AM i WAM
Kierownik: prof. dr K. Sroczynski
Laboratorium Szpitala Klinicznego Nr 4 w todzi
Kierownik: dr H. Kotodziejska

Autorki opisujg dwa przypadki aplazji szpiku kostnego u dzieci,
w czasie zdrowienia po wirusowym zapaleniu watroby.

Wirusowe zapalenie watroby (wzw )wystepuje w ostatnich latach dos¢
czesto. Przebieg choroby u dzieci bywa na og6l tagodny, rzadko dochodzi
do powiktan, totez zastanawiajace sg przypadki wzw, w nastepstwie kto-
rych rozwija sie ciezka, prowadzaca do zejscia Smiertelnego aplazja szpiku
kostnego.) Do chwili obecnej opublikowano 15 takich przypadkow (1, 2, 4,
5 6,7, 8).

W naszej klinice mieliSmy sposobno$¢ obserwowaé 2 dzieci, u ktérych
bezposrednio po przebytym wzw wystgpita aplazja szpiku kostnego. Jest
to przypuszczalnie pierwsze doniesienie na ten temat w pismiennictwie

polskim.
Przypadek | Dziewczynka 11-letnia J. G., nr hist. chor. 1102/66, zostata
skierowana do kliniki dn. 12. Ill. 1966 r. z powodu narastajacej bladosci powtok

oraz pojawienia sie wybroczyn na sko6rze tutowia i koficzyn. Objawy te wystapity
pod koniec 2-miesiecznego pobytu w Sanatorium Rehabilitacyjnym dla dzieci po
wzw. W grudniu 1965 r. byta leczona przez 3 tygodnie w szpitalu z powodu wzw
o Srednio-ciezkim przebiegu (poziom bilirubiny w surowicy 5,8 mg°/o). Z lekéw sto-
sowano enkorton, V-cyling, witaminy. Nie otrzymywata lekéw, ktére uszkadzajg
szpik kostny. Przed zachorowaniem byta zupeinie zdrowa.

Stan chorej w dniu przyjecia byt Srednio-ciezki, temperatura prawidtowa. Ba-
danie przedmiotowe wykazato z odchyleri od stanu prawidtowego blados¢ powtok,
obecno$¢ licznych wybroczyn i wylewéw krwawych na skérze tutowia i konczyn,
watrobe wystajagca na szeroko$¢ palca spod tuku zebrowego. Badanie morfologiczne
krwi wykazato ciezkg niedokrwisto$¢ (Hb 5,4 g°0o, krwinek czerwonych 1820 000
w mm3), biatych krwinek 2900 w mm4, w tym tylko 10% granulocytéw obojetno-
chtonnych oraz catkowity brak ptytek krwi. Nakiuciem talerza biodrowego uzys-
kano szpik wybitnie ubogokomoérkowy, w ktérym stwierdzono obok sttuszczenia
obecnos¢ komédrek siateczki i plazmocytéw, pojedyncze erytroblasty zasadochton-
ne i pojedyncze granulocyty kwasachtonne oraz catkowity brak megakariocytéow.
Hemoglobina ptodowa 3,8°0. Poziom bilirubiny w surowicy 0,6 mg°/o.

Rozpoznano aplazje szpiku po przebytym wzw. Zastosowano przetaczania krwi,
enkorton (poczatkowo w dawce 80 mg dziennie, obnizajgc stopniowo te dawke), ery-
tromycyne, gamma globuline.

W 6. tygodniu pobytu w klinice zaczeto obok matych dawek hormonéw sterydo-
wych (5 mg dz.) stosowa¢ metyltestosteron (40 mg dz.). Leczenie kontynuowano do
korica pobytu w klinice. Wyrazna poprawa stanu zaznaczyta sie¢ w trzecim miesigcu
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leczenia. Dziewczynke wypisano do domu 16. VI. 1966 r. do dalszego leczenia ambu-
latoryjnego z nastepujacymi wynikami badan: Hb 10,8 g°/o, krwinek biatych 3950
w mm3 w tym 31°'o granulocytéw obojetnochlonnych, ptytek krwi 17500 w mm3

Przez okres nastepnych 4 miesiecy dziewczynka prowadzita normalny tryb zycia,
a kontrolne badania hematologiczne utrzymywaty sie w granicach takich jak
v/ chwili opuszczenia kliniki.

W dniu 26. X. 1966 r. dziewczynke przyjeto ponownie do kliniki z powodu wy-
raznej niedokrwisto$ci (Hb 7,8 g°/0) i pojedynczych wybroczyn na skdrze. Klinicznie
stwierdzono infekcje gornych drég oddechowych. W pobranym szpiku kostnym
stwierdzono hipoplazje, przy obecnosci ognisk erytropoezy ztozonych z normo i ma-
kroblastow. Brak komoérek macierzystych uktadu ptytkotwdérczego. Odczyn u. s. $r.
Po opanowaniu infekcji i poprawie obrazu morfologicznego krwi (Hb 10,5 g°/o, krwi-
nek biatych 3600, w tym 36°/0 granulocytéw) wypisana zostata do dalszej opieki am-
bula‘oryjnej.

Przypadek 2 Chtopiec 12-letni E. W., nr hist. chor. 2876/66,uprzednio zdrowy,
zachorowat w lipcu 1966 r. na wzw (poziom bilirubiny w surowicy 6,25 mg°/o, GPT
560 jedn.). Byt leczony w szpitalu enkortonem, ACTH, witaminami. Innych lekéw nie
otrzymywat. W 3 tygodnie po opuszczeniu szpitala zgtosit sie ponownie do leczenia
z powodu zlego samopoczucia, apatii oraz objaw6éw skazy krwotocznej. Badania do-
datkowe wykazaty wybitng niedokrwisto$¢ (4,0 g°/o Hb), leukopenie oraz matoptyt-
kowos$é. Brak poprawy pomimo leczenia sktonit lekarza do skierowania dziecka do
kliniki z rozpoznaniem: Panmyelophtsis. Stan chorego w chwili przyjecia w dniu
2. IX. 1966 r. byt ciezki. Chory apatyczny, senny, nie goraczkowat. Stwierdzono ude-
rzajacg bladosé, liczne wybroczyny i wylewy na skérze, watrobe wystajacg na 1 pa-
lec spod tuku Zzebrowego.

Badania dodatkowe: Hb 28 g°/0, krwinek czerwonych 1110000 w mm3, krwinek
biatych 800 w mm3 W rozmazach krwi brak granulocytéw i ptytek krwi. Poziom
bilirubiny 2,4 mg°/o, GOT 93 jedn., GPT 145 jedn. Szpik kostny pobrany z talerza
biodrowego pusty, wybitnie stituszczony, w Kkilku przejrzanych preparatach stwier-
dzono tylko nieliczne komdrki podscieliska.

Podobnie jak w poprzednim przypadku, rozpoznano aplazje szpiku kostnego po
przebytym wzw. Rozpoczeto leczenie przetaczaniami krwi, enkortonem, metyltesto-
steronem. Od 4. dnia pobytu cieptota ciata podniosta sie do 40°C i nie obnizata sie
mimo intensywnego leczenia antybiotykami. Pojawity sie ostre béle brzucha z sil-
nym wzdeciem, b6le miesnowe, liczne wylewy na skorze z ogniskami martwicy. Stan
og6lny ulegt dalszemu pogorszeniu, obserwowano narastanie pancytopenii (krwinek
biatych 225 w mm3. W 10 dniu pobytu wér6d objawéw posocznicy nastapit zgon..

Na sekcji stwierdzono uog6lniong skaze krwotoczng i krwisty ptyn w jamach
optucnowych oraz obrzek moézgu. Drobnowidowo w piucach, w S$cianie zotgdka
i nerek stwierdzono ogniska martwicy ze skupieniem bakterii. W mostku przestrze-
nie szpikowe wypetnione tkankga ttuszczowg z nielicznymi k: morkami, gtéwnie plaz-
mocytami i limfocytami. Watroba: w przestrzeniach bramnych niewielkiego stopnia
rozrost tkanki tgcznej oraz nacieki zapalne ztozone gtdwnie z limfocytéw. Podobne
rozsiane nacieki zapalne znaleziono miedzy beleczkamii watrobowymi. Woko6t nie-
ktérych zyt Srodkowych widoczne poczatkowe widknienie oraz nacieki zapalne zto-
zone z limfocytéw. Poza tym rozplem komdrek Browicza-Kupfera. Obraz mikrosko-
powy watroby odpowiada hepatitis subacuta.

Wszystkie ogtoszone dotad przypadki miaty przebieg kliniczny podobny
do wyzej opisanych. Dotyczyty one przede wszystkim dzieci i mtodocia-
nych. Pierwsze objawy pancytopenii wystepowaty w okresie ustepowania
objawow zapalenia watroby i wahaty sie od 3 tygodni (Lorenz) do 3 mie-
siecy (Simpson) od poczatku choroby.
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Sposréd 15 chorych 13 zmarto po krdtszym lub dtuzszym okresie trwa-
nia aplazji szpiku (od 1 tygodnia do 4 miesiecy) wsrod objawdéw skazy
krwotocznej i posocznicy.

Zwigzek wzw i ostrej aplazji szpiku jest niejasny. Aplazja moze by¢
wywotana inwazjg wirusa do szpiku kostnego. Prawdopodobnie wirus
atakuje mitode elementy krwiotwoércze w okresie ich aktywnej mitozy, po-
wodujgc w nich nieodwracalne zmiany (Levy).

Istnieje rowniez mozliwo$¢ uszkodzenia szpiku kostnego przez krgzgce
toksyny wskutek uposSledzonej czynnosci odtruwajgcej watroby podczas
ostrej fazy choroby (Schwarz).

Przyczyng aplazji moze by¢ réwniez szkodliwy wptyw hormondéw stery-
dowych stosowanych przy wzw, ktore nie ulegajg wydalaniu tak szybko,
jak przy prawidtowej czynnosci watroby i mogg w tych warunkach dzia-
ta¢ toksycznie na szpik kostny (Levy).

Wreszcie fakt, ze uszkodzenie szpiku kostnego przy wielkiej czestosci
wzw wystepuje krancowo rzadko, moze wskazywa¢ na indywidualng
wrazliwo$¢ osobniczg, ktéra powoduje nieodwracalng niewydolnosé uktadu
krwiotwdrczego (Schwarz).

Postepowanie lecznicze opiera sie na tych samych zasadach, jak przy
leczeniu innych niedokrwisto$ci aplastycznych (Dyszy-Laube). U naszej
chorej poprawe hematologiczng uzyskano po 3 miesigcach stosowania my-
tyltestosteronu. Pomimo uzyskania czasowej porawy kliniczno-hematolo-
gicznej rokowanie jest niepomys$ine, co podkre$lane jest w pisSmiennictwie.
Ze wzgledu na mozliwo$¢ wystgpienia ciezkich i nieodwracalnych po-
wiktan w przebiegu lub po przebytym wzw., nalezatoby zwrdci¢ uwage
na konieczno$¢ kontroli hematologicznych zar6wno u chorych, jak i u re-
konwalescentow.

J. OgkeBuy . Pagukoscka-Opnoscka
AMNNA3NA KOCTHOIoO MO3rA NOC/IE NEPEHECEHWNA BUPYCHOTIO TEMATUTA
CopepxaHwne

ABTOpamMu npefcTaBneHbl 2 caydyas anna3uu KOCTHOro Mo3ra y AeTeil B nepuoge
peKoHBafeclLeHLWW nocne BUPYCHOro renatuta. OfWH pebeHOK yMmep Mpu sBAEeHUAX
remMopparuyeckoro guartesa U ceHcuca nocne 2 Hefenb TeuyeHUs annasuu. BTopoil pe-
6eHOK (12-neTHsAA [eBOYKa) XWUBET 8 MecALeB W HaxoAMTCs B 61aronofyyHoM KAUHWU-
UECKOM COCTOSIHUW NpU yAepXuBallmueincs NaHUUTONEHUM B Nepudepmyeckoil Kposu.

Ha ocHOBaHMM COGCTBEHHbIX HaGOAEHWW UM NUTepaTypHbIX AaHHbIX aBTOPbl 06-
CYX[alT naToreHeTUYecKue MexaHU3Mbl>KOTOPbIe MOFYT SBAATCA MPUUYUHONK annasum
KOCTHOTO MO3ra B TEYEHWe BMPYCHOro rematmta.

L. Judkiewicz, H Radzikowska-Ortowska
APLASIA OF THE BONE MARROW AFTER VIRAL HEPATITIS
Summary
Two cases of aplasia of the bone marrow in children in the convalescent period

after viral hepatitis are described. One of the children died amid symptoms of
hemorrhagic diathesis and septicemia after two weeks’ duration of the aplasia.
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The second child, a 12-year-old girl, is living 8 months later and is in good clinical
condition, despite peripheral pancytopenia.
On the basis of the observations and a survey of the literature, the authors

discuss the pathogenetic mechanisms which may lead to aplasia of the bone marrow
in viral hepatitis.
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TORULOPSIS FAMATA
PRZYCZYNA PIERWOTNEJ UOGOLNIONEJ DROZDZYCY

Oddziat Zakazny Szpitala Wojewddzkiego im. Mikotaja Kopiernika w Olsztynie
Ordynator: lek. H. Bobrowski
Wojewddzka Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Olsztynie
Dyrektor: lek. W. Kazia

Autorzy przedstawiajg przypadek uogdélnionego zakazenia szczepem
drozdzaka z rodzaju Torulopsis.

Problem zakazehn wewngtrzpochodnych staje sie czestym tematem roz-
wazan wspoétczesnej epidemiologii choréb zakaznych. Szczegdlne zainte-
resowanie budzg grzybice i zdaje sie coraz wiecej zwolennikéw zdobywaé
hipoteza o mozliwos$ci chorobotwdrczego dziatania wszystkich grzyboéw,
wchodzacych w skiad normalnej flory grzybiczej cztowieka, w sprzyjaja-
cych dla ich rozwoju warunkach (5). Z badan wynika, ze do najczes$ciej
wykrywanych drozdzakéw w normalnej florze grzybiczej cztowieka w na-
szych warunkach nalezg szczepy z rodzaju Candida (4, 5). Niewielki tylko
odsetek przypada na szczepy z rodzaju Torulopsis (5). Moga one jednak
w sprzyjajacych warunkach sta¢ sie przyczyng rozwoju chordb, a szcze-
g6lnie chordb drofg oddechowych (s, 7).

Opis przypadku. Nr hist. chor. 459/66, 40 letnia chora W. E. zostata skiero-
wana do oddziatu 10. V. 1966 r. z podejrzeniem btonicy krtani z powodu narasta-
jacej od 10 dni chrypki, kaszlu i uczucia obcego ciata w krtani. Stan ogd6lny $rednio-
-ciezki, ogdlna cieptota ciata 36,8°C, tetno 78/min. Powtoki skdérne i biatkéwki lekko
zazb6tcone, na tutowiu pojedyncze grudkowe wykwity. Jezyk obtozony biato-szarym
nalotem. Watroba o konsystencji lekko wzmozonej wystaje na 4 cm spod prawego
tuku zebrowego. Laryngolog (dr SliwiAski) stwierdzit szaroztoty nalot na bionie $lu-
zowej okolicy wejscia do krtani, okolicy nalewek i nagto$ni oraz na strunach rze-
komych i prawdziwych, zwezajacy szpare gto$ni; ponadto znaczne zmiany zgorzeli-
nowe w uzebieniu. Badanie radiologiczne ptuc wykazato wzmozenie rysunku naczy-
niowego oraz poszerzenie wnek. W 3 dniu obserwacji stwierdzono u chorej wyraz-
niejsze zazo6tcenie biatkdwek i powtok skérnych, a grudkowate wykwity objety prawie
caty tutdw i konczyny, zlewajac sie na powtokach brzusznych i czeSciowo na klatce
piersiowej w jednolity swedzacy rumien. Badanie morfologiczne krwi obwodowej:
liczba krwinek czerwonych: 3520000 w mm3, liczba biatych 9800 w mm:il, w tym
pat. 6%, podz. 70°/o, kwas. 4\, limf. 16°0, mon. 4°/0. W moczu — biatka 03Y00, wzmo-
zony urobilinogen, w osadzie 2—4 erytrocyty i 25—35 leukocytow w polu widzenia.
Szybkos$¢ opadania krwinek czerwonych po 1 godz. 30 mm, po 2 godz. 55 mm. Po-
ziom bilirubiny w surowicy 3,9 mg°/o, poziom cholesterolu 192 mg°/o, aktywnos$¢
SGPT 175 j., biatko catkowite 7,9 g°/0 — w tym albuminy 45,2%, globuliny alfaj —
3,6°/0, alfa2 — 9,2%, beta — 11,6%, gamma — 30,4%.
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Z 3-krotnych posiewow z gardta wykonanych w pierwszych dniach obserwacji
szpitalnej wyhodowano zlewne kolonie drozdzakéw. Maczugowcéw btonicy nie
stwierdzono.

Uwzgledniajac przewlekajacy sie proces chorobowy drég oddechowych, ktéry
doprowadzit do wytworzenia sie nalotow, chorej podano przez 12 dni penicyline,
przez kilka dni erytromycyne oraz prednison i witaminy, a ponadto juz od pierwszego
dnia hispitalizacji nystatyne, poczatkowo 1500 000 j/dobe, pdZniej, po ustaleniu roz-
poznania uogo6lnionej drozdzycy (hodowla drozdzaka z krwi), zwiekszono dawke ny-
statyny do 8000 000 j.

Po tygodniu stan ogélny ulegt poprawie, ustgpita afonia, a nastepnie chrypka
i uczucie obcego ciata w krtani. Wysypka ze zmiennym nasileniem utrzymywata sie
do 3 tygodni. Po kilkunastodniowym okresie leczenia nystatyna nie wyhodowano
drozdzaka w 2 kolejnych posiewach krwi. Po 34 dniach leczenia chora wypisata si¢
na wtasne zgdanie w stanie ogélnym zadawalajacym, jakkolwiek szybko$¢ opadania
krwinek, poziom bilirubiny i transaminazy nie wrdécity jeszcze do wartos$ci prawid-
towych.

OMOWIENIE | WNIOSKI

Obraz kliniczny i wyniki badarn laboratoryjnych wskazywaty na uogél-
niong drozdzyce z umiejscowieniem w krtani oraz uszkodzeniem, prawdo-
podobnie toksycznym, watroby. Ostatnio duzg role w rozwoju grzybic
przypisuje sie stosowaniu antybiotykéw i kortykosterydéw (1, 2, 3, 4, 5).
Nasza chora przed rozwinieciem sie zmian w gardle nie otrzymata jednak
wyzej wymienionych lek6w. By¢ moze, ze punktem wyjscia sprawy grzy-
biczej byty zgorzelinowe zeby.

Przypadek ten przedstawiamy ze wzgledu na to, ze obraz kliniczny mogt
przypominaé btonice, wzglednie drozdzyce z rodzaju Candida. Dopiero
doktadne badanie przeprowadzone w Pracowni Mykologicznej Instytutu
Gruzlicy w Warszawie pozwolito na okresSlenie wyhowanego grzybka jako
Torulopsis famata, ktéry jest znacznie rzadziej spotykany, a ktéry odgry-
wa pewng role w etiologii grzybic.

L BobpoBCKK, M HApoBa

TORULOPSIS FAMATA TMPUUYMHOW MNEPBUYHOIO TEHEPAJIN30BAHHOIO
BNACTOMUMKO3A

CopepxaHue

ABTOpamMu MNpPUBOAMTCA Ccnydvalh reHepann3oBaHHOW WHMeKUMM wWTamMmom 6GnacTto-
muueta Tuna Torulopsis. [aHHbIA cnyyail npeacTaBnsieT 0co6bIii MHTepec B BUAY TOro,
4YTO ero K/JWHW4Yeckas KapTUHA MOrna HanoMUHaTb AWQPTEPUID WAW KaHAWAO3HbII
61acTOMUKO3.

H. Bobrowski, M Jarowa

TORULOPSIS FAMATA AS A CAUSE OF PRIMARY SYSTEMIC
BLASTOMYCOSIS

Summary

A case of systemic infection caused by a strain of yeasts belonging to the genus
Torulopsis is reported. The case is of interest because the clinical picture resembled
mdiphtheria respectively candidiasis.
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TADEUSZ CHORAZAK, WIESLAW RASIEWICZ,
STANISEAW SLOPEK

ROPNE CHOROBY SKORY
1967 r., str. 209, zt 30,—

Monografia przeznaczona przede wszystkim dla
lekarzy pracujagcych w przemysle, a szczegdlnie
w przemysle hutniczym oraz gornictwie, a takze le-
karzy dermatologéw. Monografia obejmuje zagadnie-
nia ropnych obrazen skéry w oparciu o wyniki do-
tychczasowych doswiadczen i badan Kklinicznych.
Praca obejmuje dane dotyczace etiologii, patogenezy,
a w czesci klinicznej zapoznaje z obrazem poszcze-
golnych jednostek chorobowych z uwzglednieniem
histologii, diagnostyki réznicowej a takze wskazéwek
leczniczych.



Z ZYCIlA TOWARZYSTWA

) SPRAWOZDANIE
Z DZIALALNOSCI ODDZIALU KATOWICKO-OPOLSKIEGO
POLSKIEGO TWARZYSTWA EPIDEMIOLOGOW | LEKARZY
CHOROB ZAKAZNYCH
W OKRESIE OD 23. I. 1965 do 10. XII. 1966 R.

Na walnym zebraniu w dniu 23. I. 1965 r. nastapito polaczenie Oddziatu Slaskiego
i Oddziatu Opolskiego Polskiego Towarzystwa Epidemiologéw i Lekarzy Choréb Za-
kaznych w jeden Oddziat Katowicko-Opolski, z terenowym Kotem Opolskim. Wybra-
no wtadze Oddziatu w sktadzie:

Zarzad: Przewodniczacy — dr med. Olgierd Granicki (Bytom), z-ca przewodniczg-
cego — dr med. Emil Pyzik (Katowice), sekretarz — dr med. Tomira Sawaryn (By-
tom), skarbnik — lek. Zbigniew Bojarski (Bytom), cztonkowie — dr med. Karol
Grzybowski (Katowice), lek. Gertruda Dulko-Kalaska (Opole), dr med. Marian Ma-
cura (Katowice).

Komisja Rewizyjna: Przewodniczagcy — dr med. Leonard Lisiecki (Betk), cztonko-
wie — lek. Juliusz Rokita (Opole), dr med. Rudolf Blinstrub (Sosnowiec).

W dniu 23. I. 1965 r. liczba cztonkéw Oddziatu Slaskiego wynosita 90, Oddziatu
Opolskiego 25. W okresie sprawozdawczym skreslono z listy cztonkéw 13 oséb, przy-
jeto 18. Na dzien 10. XIl. 1966 r. liczba cztonkéw Oddziatu Katowicko-Opolskiego
wynosita 120, w tym 98 lekarzy oddziatéw zakaznych (82%) i 22 lekarzy pionu sani-
tarno-epidemiologicznego (18°0). Sposrod cztonkéw Oddziatu zmarli: dr med. Witold
Siciarz, Dyrektor Miejskiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w Czestochowie (zmart
w wieku lat 63 w dniu 2. V. 1965 r.) i lek. Juliusz Rokita, Panstwowy Wojewddzki
Inspektor Sanitarny w Opolu (zmart w wieku lat 43 w dniu 8. VI. 1965 r.).

W okresie sprawozdawczym odbyto sie 6 zebran naukowych Oddziatu:

27. 111 1965 r. w Bielsku Biatej; tematyka:

1) Badania wtasne nad epidemiologig, toksykologig i klinikg zatru¢ grzybami —
doc. dr med. S. Grzymata (Poznan).

2) Doniesienie o zatruciach niektérymi grzybami na terenie Bielska-Biatej — dr
med. T. Karolini (Bielsko-Biata).

3) Zachorowania na $§rédmigzszowe zapalenie ptuc u dzieci na terenie Bielska-Bia-

tej wywotane przez Pneumocystis carini — dr med. J. Kroczak (Bielsko-piata).
8. V. 1965 w Katowicach; tematyka:
1) Biologia wiruséw — prof. dr med. F. Przesmycki (Warszawa).
2) Patogeneza i zapobieganie poliomyelitis — prof. dr med. F. Przesmycki.
3) Znaczenie chorobotwércze enterowiruséw — prof. dr med. F. Przesmycki.
13. XI. 1965 r. w Bytomiu; tematyka:
1) 10 lat dziatalnosci na Slasku prof, dr med. Karola Szymoriskiego — dr med.

O. Granicki (Bytom).

2) Warunki zycia w klimacie tropikalnym — dr med. W. Kiczka (Bytom).

3) Niektére choroby pasozytnicze w krajach tropikalnych — dr med. W. Kiczka.

16. 1V. 1966 r. w Katowicach; tematyka:

1) Zachorowania na btonice w internacie gérniczym w Ryduttowych w r. 1964 —
lek. A. Czopik (Katowice).

2) Epidemia czerwonki w latach 1964—1965 na terenie woj. katowickiego — lek.
*A Gdrska (Katowice).

25, VI. 1966 r. w Opolu; tematyka:
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1) Wspotpraca chirurga w rozpoznawaniu i leczniu stanéw zéttaczkowych —
lek. G. Dulko-Kataska (Opole).

2) Chirurgiczne leczenie standéw zapalnych watroby — dr med. K. Kirylowicz
(Opole).

10. XI1. 1966 r. w Bytomiu; tematyka:

1) WysSwietlanie filmu pt. ,Diureza”.

2) Omoéwienie wytycznych Ministra Zdrowia i Opieki Spotecznej w sprawie po-
stepowania w razie wystapienia zachorowan na szczegblnie niebezpieczng chorobe
szerzacg sie epidemicznie — dr med. K. Grzybowski (Katowice).

3) Sprawozdanie z IV Zjazdu Naukowego P. T. E. i L. Ch. Z. w Biatymstoku — dr
med. T. Sawaryn (Bytom).

Ponadto cztonkowie Oddziatu wystapili z 3 referatami z zakresu choréb zakaz-
nych na zebraniach naukowych PTL w Bytomiu i Czestochowie.

W wyniku postanowier Walnego Zebrania w dniu 23. I. 1963 r. utworzono na-
grode Oddziatlu Katowicko-Opolskiego za prace naukowa, przyznawang co roku
cztonkom oddziatu (z wytaczeniem pracownikéw naukowo-dydaktycznych). Celem
nagrody jest zachecenie lekarzy terenowych do podejmowania pracy naukowej. Na-
grode za rok 1965, w wysokos$ci 2.000 zi,, przyznano dr med. Tadeuszowi Karoliniemu
(Bielsko-Biata) za prace: ,Zatrucia niektérymi grzybami na terenie Bielska-Biatej”.

W dniu 10. X1I. 1966 r. odbyto sie w Bytomiu Walne Zebranie sprawozdawczo-wy-
borcze Oddziatlu Katowicko-Opolskiego Polskiego Towarzystwa Epidemiologéw
i Lekarzy Choréb Zakaznych, na ktérym wybrano Zarzad Oddziatu:

Przewodniczagcy — dr med. Olgierd Granicki (Bytom);

Zastepca Przewodniczacego — dr med. Karol Grzybowski (Katowice),

Sekretarz — dr med. Tamira Sawaryn (Bytom).

Skarbnik — lek. Andrzej Nawrocki (Bytom),

Cztonkowie — prof, dr med. Karol Szymonski (Bytom), dr med. Marian Macura

(Katowice), dr med. Tadeusz Karolini (Bielsko-Biata).

Przewodniczacy Kota Opolskiego — lek. Gertruda Dulko-Kalaska (Opole),

Z-ca przewodniczgcego — dr med. Aleksandra Pogorzelska (Opole),

Sekretarz — lek. Janina Szyszkowiec (Opole).

W skiad Komisji Rewizyjnej weszli: jako przewodniczacy dr med. Leonard Li-
siecki (Betk) i jako cztonkowie dr med. Emil Pyzik (Katowice) i lek. Zbigniew Bo-
jarski (Bytom).

Siedziba Zarzadu Oddziatu Katowicko-Opolskiego miesci sie w Bytomiu, przy
ul. Roosevelta 49

SPRAWOZDANIE Z DZIALALNOSCI ODDZ. BIALOSTOCKIEGO POL. TOW.
EPIDEMIOLOGOW | LEKARZY CHOROB ZAKAZNYCH ZA OKRES OD 4 VI
1964 r. DO 14. VI. 1966 r.

Polskie Towarzystwo Epidemiologéw i Lekarzy Chorédb Zakaznych — Oddziat
Biatostocki liczy 45 cztonkéw, w tym specjalistow: z zakresu choréb zakaznych —
28; chordb wewnetrznych — 8; choréb dzieci — 5; epidemiologii — 2; lek. wetery-
narii — 2; mgr farmacji — 1; mgr mikrobiologii — 1,

Towarzystwo rozwijato i w dalszym ciaggu rozwija ozywiona dziatalno$¢ naukowo-
szkoleniowg. W ramach tzw. ,Dni Klinicznych” wspélnie z Klinikg Choréb Zakaz-
nych przeprowadzono 18 posiedzen szkoleniowo-naukowych.

Tematyka objeta szczegétowo omoéwienie wiosnicy, tacznie z nowga propozycja za-
gadnienia jej podziatu klinicznego (szkolenie obejmujgce rok 1965) oraz zagadnienia:
etiologii, epidemiologii, patogenezy, histopatologii, Kkliniki, leczenia i profilaktyki
nagminnego zapalenia watroby. Wszystkim tym posiedzeniom towarzyszyta znaczna,
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siegajaca niekiedy 85°0 frekwencja cztonkdw Towarzystwa, jak réwniez ozywiona
dyskusja wokét poruszanych problemdéw.

PTE i LChZ — Oddzial Biatostocki, nawigzato S$cistag wspotprace z Polskim To-
warzystwem Lekarskim, wynikiem ktérej odbyty sie wspdlne posiedzenia naukowe
z nastepujaca tematyka: ,Badania $rodowiskowe nad brucelozg ws$réd pracownikow
PGR woj. biatostockiego”. ,,Przydatno$¢ diagnostyczna odczynu Castanedy w po-
rownaniu z wynikami badan serologiczno-alergicznych w brucelozie”, ref. opraco-
wany przy wspo6tpracy doc. Potuznika z CSSR) oraz 6 referatow poSwieconych nie-
ktérym zagadnieniom wtosénicy u ludzi. Na zakonczenie cyklu szkoleniowego poswie-
conego wiodnicy, staraniem Towarzystwa zorganizowano spotkanie naukowe z prof,
dr wet. Z. Kozarem z Wroctawia. Zorganizowano rowniez 8 wspoélnych posiedzen
z Towarzystwami: Parazytologicznym, Dermatologicznym, Higienicznym, Historii
Medycyny, Pediatrycznym. Cztonkowie Towarzystwa byli referentami w czasie Mie-
dzynarodowego Zjazdu Gastroenterologicznego w Budapeszcie (doc. P. Boron) oraz
w Wiedniu (doc. P. Boron), poSwieconego zagadnieniom nagminnego zapalenia wa-
troby.

W czasie obrad Il Zjazdu Nauk. PTE i LChZ w Krakowie cztonkowie Towarzy-
stwa wygtosili 10 referatéw, z tego 7 dotyczacych niektédrych zagadnien zatrué¢ po-
karmowych oraz 3 z tzw. tematyki wolnej. Poza tym na posiedzeniu TIP oraz Sekcji
Gastrologii i Przemiany Materii w W-wie — 2 referaty, na Zjezdzie Radiologéw
w Poznaniu — 2 referaty, na Krajowej Konferencji posSwieconej wtosnicy we Wro-
ctawiu — 2 referaty.

W czasie ostatnich 2 lat dziatalno$ci Towarzystwa 13 oséb uzyskato | st. specjali-
zacji z zakresu chordb zakaznych, oraz 8 os6b Il st. Réwniez w czasie ostatnich 2
lat dziatalnosci Towarzystwa 1 z cztonkéw Towarzystwa uzyskat stopien naukowy
doktora medycyny, a 3 cztonkéw otworzyto przewody doktorskie.

Zaszczytnym faktem byt.o wyréznienie naszego oddzialu Towarzystwa jako orga-
nizatora 1V Zjazdu Nauk. PTE i LChZ w dn. 16—18. IX. 66 r. Cztonkowie Towa-
rzystwa niezwykle starannie i z duzym posSwieceniem rozwigzywali problemy wig-
zace sie z przygotowaniami do tego Zjazdu. Zaszczytnym momentem w dziatalnosci
byto réwniez wyréznienie jednego z cztonkéw za osiggniecia naukowe w postaci
nagrody im. J. Kostrzewskiego, a mianowicie dr W. Buthaka za prace pt.: ,O za-
chowaniu sie wody pozakomérkowej w korelacji ze stanem czynnosciowym watroby
u chorych z wirusowym zapaleniem watroby”. Oddziat Biatostocki Pol. Tow. Epid.
i Lek. Ch. Zak. napotyka w swojej pracy réwniez na pewne trudnosci, jak nie-
systematyczne optacanie sktadek oraz trudnosci w werbowaniu nowych cztonkéw
Towarzystwa lub o0s6b zwigzanych zawodowo i naukowo z zagadnieniami Towa-
rzystwa, ktérzy mogliby przyczyni¢ sie do podniesienia jego rangi i rozwoju nauko-
wego.

SPRAWOZDANIE Z WALNEGO ZEBRANIA
SZCZECINSKIEGO ODDZ. POL. TOW. EPIDEMIOLOGOW
| LEKARZY CHOROB ZAKAZNYCH Z DNIA 29. XI. 1966 R.

Otwarcia Zebrania dokonat Przewodniczacy Oddziatlu PTE i LCHZ lek. Jo6zef
Markowicz i po zapoznaniu zebranych z porzadkiem obrad zaproponowat na prze-
wodniczgcego zebrania dr med. Jana Golbe za$ na sekretarza lek. Henryke Walusz-
kiewicz. Obie kandydatury zostaty przyjete jednomySlinie.

W imieniu ustepujacego Zarzadu Przewodniczacy lek. J. Markowicz ztozyt spra-
wozdanie z dziatalno$ci Oddziatu w okresie od 22. Il. 1963 r. do dn. 29. XI. 1966 r.
Oddziat nasz liczy obecnie 49 cztonkéw. W okresie sprawozdawczym odbyto sie 15
Zebran Naukowych, na ktérych wygtoszono 21 referatéw oraz przedstawiono 6 przy-
padkéw Klinicznych. Z wymienionych 15 zebran jedno zorganizowano wspdlnie z Pol-
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skim Towarzystwem Lekarskim, Polskim Towarzystwem Mikrobiologdw i Polskim
Towarzystwem Diagnostyki Laboratoryjnej.

Przewodniczacy Komisji Rewizyjnej lek. Mieczystaw Stgpienn zlozyt sprawozda-
nie finansowe za okres kadencji Zarzagdu Oddziatu. Na wniosek Komisji Rewizyjnej
udzielono jednogto$nie absolutorium ustepujagcemu Zarzadowi.

Nastepnie Walne Zebranie w jawnym gtosowaniu wybrato nowy Zarzad, ktéry
ukonstytuowat sie nastepujaco:

Przewodniczacy — dr med. Bronistaw Trzaska

Wice Przewodniczacy — dr med. Jan Golba

Sekretarz — lek. Halina Brykczyrnska
Skarbnik — lek. Cecylia Witt

Cztonek Zarzagdu — lek. Jolanta Paprocka
Cztonek Zarzadu — lek. Wiestaw Jaszczynski
W skiad Komisji Rewizyjnej weszli:
Przewodniczacy — lek. Mieczystaw Stepien
Cztonek — lek. Henryka Waluszkiewicz

Cztonek — lek. Witadystaw Pieleszek
W imieniu cztonkéw Oddziatu dr med. B. Trzaska ztozyt podziekowanie ustepuja-

cemu Zarzadowi za duzy wkiad pracy wniesiony w czasie kadencji.



STRESZCZENIA Z PISMIENNICTWA ZAGRANICZNEGO

MARTINI G. A.: Leczenie $piaczki watrobowej, Dtsch. med. Wschr. 1966, 91,
5, 221.

Spigczka watrobowa jest wyrazem zaburzei w przemianie materii mézgu. Objawia
sie badZ lekkimi zaburzeniami $wiadomos$ci, badZ stanem gtebokiej nieprzytomnosci.
Prawie zawsze wystepuje fetor hepaticus.

Wiekszo$¢ choréob watroby, a wiec ostre i przewlekte, zapalenie, zwyrodnieniowe
i nowotworowe, moze doprowadzi¢ do ostrej lub stopniowo narastajacej niewydol-
nosci watroby i w rezultacie do $pigczki. Najbardziej zagrozeni $pigczka sg chorzy
na marsko$¢ watroby, mniej — chorzy na wirusowe zapalenie watroby lub z to-
ksycznym uszkodzeniem tego narzadu.

Rozréznia sie $pigczke egzogenna i endogenng. Pierwsza charakteryzuje sie wy-
raznym wzrostem amoniaku w krwi tetniczej i zylnej; w drugiej amonemia jest
mniej wyrazna. Spiaczka egzogenna wystepuje najczeéciej u chorych na marsko$é
watroby; endogenna — prawie wytacznie u chorych na wirusowe zapalenie watro-
by, lub w przebiegu toksycznego uszkodzenia watroby.

Nastepujace czynniki moga wywotaé $piaczke egzogenng: nadmierna podaz biatka
pokarmowego, podanie zwigzkéw zawierajagcych azot (mocznik, chlorek amonu, me-
tionina i inne aminokwasy), stosowanie lekéw moczopednych i uspokajajacych, za-
biegi chirurgiczne, upuszczenie ptynu puchlinowego, zakazenia.

Objawy moézgowej intoksykacji sa wywotane przede wszystkim przez amoniak,
a by¢ moze réwniez przez aminy i zwigzki fenolowe, ktére powstajg w przewodzie
pokarmowym ze zwigzkéw azotowych wskutek dziatania na nie bakterii i enzymdw.
Przedostajagc sie do duzego krwiobiegu poprzez potgczenia wrotno-czcze, dziatajg
one bezposrednio na tkanke mézgowa.

W przypadkach $pigczki egzogennej leczenie polega na ograniczeniu podazy biat-
ka i zwigzkéw zawierajacych azot, stosowaniu $rodkéw czyszczacych w szczeg6lnosci
magnesium sulfuricum, podawaniu do przewodu pokarmowego antybiotykéw takich
jak neomycyna i tetracykliny w celu obnizenia aktywnosci bakterii. Ozywianie i po-
dawanie lekéw chorym nieprzytomnym powinno odbywaé sie przez zglebnik Zzotad-
kowy zatozony przez nos. Dobowa dawka neomycyny wynosi 6,0 g. Natychmiast po
podaniu dawki leku stosuje sie siarczan magnezu, aby oprézni¢ przewdd pokarmo-
wy. Odzywianie chorych nieprzytomnych polega na podawaniu przez zgtebnik zo-
tadkowy 10°/0 roztworu glukozy z zespotem witamin B. Te same leki stosuje sie
dozylnie. Dozylne podawanie argininy lub kwasu glutaminowego ma niewielki wptyw
Ra stezenie amoniaku w krwi. Niektérzy autorzy twierdzg, ze skuteczniejsze jest
stosowanie argininy i kwasu jabtkowego.

Poniewaz w okresie przed$pigczkowym wystepujg objawy pobudzenia, niekiedy
istnieje potrzeba zastosowania lekéw uspakajajgcych. Autor poleca leki fenotiazy-
nowe, ewentualnie mate dawki dolantyny i tylko bardzo rzadko luminal.

Chorzy z zachowang $wiadomos$cia powinni otrzymywaé nie wiecej niz 10 ¢
biatka na dobe. Nalezy pilnie obserwowaé reakcje organizmu chorego na te dawke
biatka.

W przypadkach $pigczki powiktanej krwotokiem z zylakéw przetyku lub z owrzo-
dzenia nalezy stosowaé¢ przetoczenia krwi. Krwawienie z zylakéw przetyku stanowi
wskazanie do zatozenia sondy Sengstakena. W celu obnizenia ci$nienia w krgzeniu
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wrotnym podaje sie 20 j. hipofizyny w 150 ml 5®o roztworu glukozy. Czas podania
wlewu kroplowego wynosi 10—15 min. Hipofizyny nie wolno stosowaé¢ u chorych
z niewydolno$cig wiencowa.

W $pigczce endogennej, szczegdlnie w przebiegu wirusowego zapalenia watroby,
stosuje sie dozylnie duze dawki glikokortykoidéw np. Solu-Dacortin H 150 mg co
6 godzin. Réwnocze$nie stosuje sie dozylnie wlewania 10°% roztworu glukozy. Ko-
nieczne jest zachowanie réwnowagi bilansu wodno-elektrolitowego. Codziennie na-
lezy sprawdzaé stezenie potasu w krwi i uzupetnia¢ jego niedobér, podajgc chlorek
potasu. Podaz sodu nie powinna przekracza¢ 1,0 g na dobe. Zachowanie réwnowagi
wodno-elektrolitowej jest szczegblnie wazne i z tego powodu, ze zaburzenia w tym
zakresie powodujg stan bardzo przypominajacy w swoich objawach $pigczke watro-
bowg. Réwnoczes$nie nalezy pamietaé, ze podawanie elektrolitow jest uzasadnione
i skuteczne tylko w tych przypadkach, w ktérych istnieje ich rzeczywisty niedobor.

I. Wotoszczuk

KAITMOZOWA E. J.,, OSTROWSKAJA N. N.: Charakterystyka pateczek Bru-
cella wyizolowanych w ZSRR, ZMEI, 1967, 41, 1, 12.

W zwigzku ze wzrostem izolacji atypowych pateczek Brucella Podkomitet Brucel-
laceae Miedzynarodowego Komitetu Mianownictwa Bakteriologicznego zalecit wpro-
wadzenie w obrebie poszczegélnych gatunkéw Brucella zréznicowania na biotypy
(B. abortus — biotyp 1, 2, 3, 4,5 6, 7, 8 9; B. melitensis — biotyp 1, 2, 3; B. suis —
biotyp 1, 2, 3).

W oparciu o ww. zalecenia autorzy przebadali 529 szczepéw Brucella wyizolowa-
nych w czasie ostatnich 4 lat w ZSRR z r6znych (jednorodnych i mieszanych) ognisk
epizootiologicznych. Wsr6d 209 szczepéw B. melitensis (58 od kréw, 65 od owiec i 86
od ludzi) najczesciej wystepowat biotyp 1 (116 szczepéw) oraz biotyp 3 (79 szczepéw),
najrzadziej biotyp 2. Wyizolowano réwniez 39 szczepéw B. suis (29 od $win, 3 od
kréw, a 7 z poronionych ptodéw krow). 35 szczep6w nalezato do biotypu 1, 4 szczepy
do biotypu 2. Na ogd6lng liczbe 281 szczepéw B. abortus — przynalezno$¢ do biotypu
1 stwierdzono u 116 szczep6w, biotyp 6 — u 112, biotyp 9 — u 23, biotyp 7 — u 13,
biotyp 3 — u 12, biotyp 4 — u 4, biotyp 5 — ul.

Przynalezno$¢ do biotypu u szczepéw B. abortus pozostawata w zalezno$ci od
charakteru ogniska epizootiologicznego. W ogniskach jednorodnych (bruceloza bydta)
na terenach Biatoruskiej i Litewskiej Republiki stwierdzono gtéwnie biotyp 1 (na
116 szczepéw u 76) oraz biotyp 6 (na 112 szczep6w u 73). W mieszanych (bydto, owce)
ogniskach epizootiologicznych stwierdzono wiekszg rdznorodno$¢ w wystepowaniu
poszczegblnych biotypow wsrdéd szczepow B. abortus wyizolowanych zaréwno od
cztowieka jak i zwierzat. W $rodowiskach tych (Uzbecka Republika i obwé6d Sta-
wropolski) najczesciej wystepujacymi biotykami byty: biotyp 1,3 — 7 oraz 9 z prze-
waga biotypéw 1 i 6.

Zb. Anusz

SZYFRES B., GONZALES TOME J.: Zakazenia pateczkami Brucella dzikich
lisbw w Argentynie, Buli. Wid HIth Org. 1966, 34, 6, 919.

W pracy przedstawiono wyniki badan serologicznych u 728 dzikich liséw (D. gymno-
cercus antiguus i D. griseus griseus) schwytanych w okolicach Buenos Aires i Rio
Negro. U 173 (23,8) zwierzat stwierdzono miano aglutynacyjne w wysokos$ci od 1:25
do 1:800, u 11,3°/0 zwierzat miano wynosito 1:100 lub wiecej. Badania bakteriolo-
giczne wykazaty u 8 zwierzat obecno$¢ B. abortus (biotyp 1). Nie udato sie ustalié¢
czy pateczki Brucella rozsiewane sg w spos6b naturalny przez lisy i jakie czynniki

przyczyniajg sie do ich roznoszenia w $rodowisku dzikich liséw.
Zb. Anusz
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PCHELKINA A. A, ZMAJEWA Z. M., KORENBERG E. I, NIKITINA N. A,
KARULIN B. E.,, POPOW W. F.: Naturalne ognisko goraczki Q na obszarach
le$nych potudniowej tajgi w Europie wschodniej, ZMEI, 1967, 41, 1, 87.

W potudniowym okregu kirowskim, w lasach lipowo-iglastych ujawniono nosiciel-
stwo riketsji Q u kleszczy Ixodes presulcatus P. Sch. Ponadto stwierdzono obecnos$¢
przeciwciat (od 1:10 do 1:40) w stosunku do antygenu Q u 11 drobnych sakéw oraz
u 5 gatunkéw ssakéw. U niektérych zwierzat (Clethrionomys glareolus Schereb.
oraz u kretéw) obecnos¢ przeciwcial wykazywano od maja do pazdziernika, u innych
od czerwca (Apodemus flavicollis, A. sylvaticus) oraz od lipca (Clethrionomys rutilis
pall). Odczyn wigzania dopetniacza z antygenem Q byt dodatni u 14 (1 :10 — 1 :40)
na 186 przebadanych surowic pobranych od ludzi oraz u 4 spo$rdéd 146 surowic kéz.

Zb. Anusz

OPTIAKOWA A. F., WORONA I. M., MINKOW G. B.: Oporno$¢ Pasteurella
pestis na antybiotyki, ZMEI, 1967, 41, 1, 98.

Zagadnieniu wrazliwos$ci pateczek dzumy na antybiotyki poSwiecano dotychczas sto-
sunkowo mato uwagi. Dlatego przedstawiona praca posiada szczegbélng warto$¢ za-
rowno dla klinicysty jak i epidemiologa.

W pracy omoéwiono wrazliwo$é P. pestis wobec nastepujacych antybiotykéw:
streptomycyna, tetracyklina, sigmamycyna, oletetrina, kolimycyna, lewomycetyna,
biomycyna, oraz polimyksyna M. Przebadano réwniez aktywno$¢ kombinowanego
(kolimycyna + tetracyklina; kolimycna + streptomycyna; tetracyklina + streptomy-
cyna) dziatania antybiotykéw na pateczki dzumy. Wrazliwo$é P. pestis okres$lono
przy pomocy metody iloSciowej oraz jakos$ciowej.

Wszystkie szczepy wykazaty wrazliwo$¢ na badane antybiotyki z wyjatkiem poli-
myksyny M, ktéra zaréwno bakteriobdjczych jak i bakteriostatycznych wiasciwosci
wobec P. pestis nie wykazata. Lewomycyna wstrzymywata wzrost pateczek dzumy
w niewielkich koncentracjach, jednak dla udowodnienia jej antybiotycznego dzia-
tania nalezy przeprowadzi¢ dalsze badania.

Najwiekszg aktywno$¢ wobec pateczek dzumy wykazata streptomycyna i tetra-
cyklina. Przebadane antybiotyki wykazywaty rézne typy aktywnos$ci antybiotycznej.
Szczegdblnie wysoka aktywnos$é bakteriob6jczg wykazata streptomycyna. Najsilniejszg
kombinowang aktywno$¢ uzyskano przy zastosowaniu potaczenia: kolimicyny z tetra-
cykling oraz streptomycyny z tetracykling.

Zb. Anusz

MORSE L. J.,, RUBIN H. E.,, BLOUNT C. R. E.: Porazenna posta¢ poliomyelitis
w wyniku doustnych szczepien dziecka nie szczepionej matki, JAMA, 1966, 197,
12, 1034.

Opisano zachorowania na porazenng posta¢ poliomyelitis u 43-letniej matki, ktorej
dziecko zaszczepiono doustnie 22 dni wcze$niej szczepionkg potréjng doustng prze-
ciwko poliomyelitis. Choroba wystgpita w kwietniu, a wiec w okresie zacisza epi-
demicznego, w terenie, gdzie nie notowano zachorowan. Z katu chorej izolowano typ
2 wirusa poliomyelitis i wykazano ponad czterokrotny wzrost miana przeciwciat
w stosunku do wirusa homologicznego przy jednoczesnym wzro$cie przeciwciat he-
terologicznych, jak réwniez w stosunku do szczepu wirusa typu 2, uzytego do szcze-
pienia dziecka. Przypadek ten zdaniem autoréw wykazuje mozliwo$¢ uzjadliwienia
sie atenuowanego typu 2 wirusa poliomyelitis po pasazu przez przewéd pokarmowy
szczepionego i wywotania przez niego porazennej postaci poliomyelitis u oséb ze
Scistego kontaktu ze szczepionym. Przypadek ten ilustruje potrzebe szczepien prze-
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ciwko poliomyelitis u dorostych, wzglednie u tych dorostych, ktérzy sa w S$cistym
kontakcie ze szczepionymi dzie¢mi.
A. Kulesza

BROWN G. C, EVANS T. M.: Dane serologiczne o etiologii Coxsackie wro-
dzonych wad serca, JAMA, 1967, 199, 3, 183.

Badano serologicznie wystepowanie zakazen wirusowych w czasie cigzy celem usta-
lenia ewentualnego zwigzku wrodzonych wad dzieci w nastepstwie takich zakazen.
Znamiennie wiecej matek dzieci z wrodzonymi wadami serca wykazywato przebycie
zakazenia wirusami Coxsackie w pordwnaniu z grupg kontrolng matek dzieci bez
takich wad. Zwtaszcza przeciwciata dla wirusow Coxsackie B typu 3 i 4 wystepo-
waty czesciej u matek dzieci z takimi wadami. Wiekszo$¢ zakazen matek wystepo-
wata w pierwszym okresie cigzy i, jak to wynika z pamietnikéw ciezarnych, u po-
towy z nich zakazenia te miaty przebieg podkliniczny. Nie stwierdzono r6znicy mie-
dzy grupg badanag a kontrolng w czesto$ci zakazen innymi wirusami w okresie cigzy,
w tym réwniez wirusem rézyczki.

A. Kulesza

MC INTYRE E. F., SAUERMAN R. W.,, TOMLINSON T. H.: Wirusowe za-
palenie watroby w rezerwacie Indian w Zuni, Nowy Meksyk, CDC Morb. and
Mort. Weekly Rep., 1967, 16, 6, 46.

W okresie od 1 sierpnia do 30 listopada zanotowano 51 przypadkdéw zachorowan na
wirusowe zapalenie watroby wséréd Indian zyjacych w rezerwacie Zuni w Nowym
Meksyku, badZz w jego bliskosci. W ciggu poprzednich miesiecy 1966 roku nie zgto-
szono z tych terenéw ani jednego zachorowania. U wszystkich o0séb choroba miata
typowy przebieg postaci zottaczkowej. Zgon6w nie notowano. Testy czynno$ciowe
watroby potwierdzity rozpoznanie zéttaczki zakaznej. Wsrod 51 chorych byto 42 dzieci
w wieku 2 do 7 lat i 3 w wieku od 7 do 10 lat. Chorowato 31 kobiet i 20 mezczyzn.
34°/o chorych oséb miato kontakt z chorym na wirusowe zapalenie watroby w okre-
sie od 2 tygodni do 2 miesiecy przed wystgpienim u nich zachorowania. Zachoro-
wania ws$rod starszych dzieci przewazaty na poczatku epidemii, podczas gdy w okre-
sie pozniejszym chorowaty gtownie dzieci od 0 do 4 lat. Przebieg epidemii w okre-
sie 4 miesiecy i wystepowanie zachorowan przede wszystkim u dzieci dowodzi, ze
epidemia szerzyta sie drogg kontaktowg. Obnizenie liczby zachorowan ws$réd dzieci
szkolnych w drugim etapie epidemii i wybitng w tym okresie przewagg dzieci przed-
szkolnych autorzy ttumacza wpltywem przeciwepidemicznym podanej gamma glo-
buliny. Otrzymato jg ponad 70no dzieci szkolnych i zaledwie okoto 5% dzieci przed-

szkolnych.
A. Kulesza

BOTTIGER M., GARD S., LAGERCRANT R.: Szczepienie atenuowanym ty-
pem 1 wirusa poliomyelitis szczepem CHAT. I. Badania 20 rodzin. Acta Paed.
Scand., 1966, 55, 4, 405.

Zaszczepiono osoby w 20 rodzinach posiadajgcych dzieci w wieku przedszkolnym
dwukrotnie szczepionka inaktywowang, a nastepnie i 2zywa, szczepem CHAT.
Wszystkie dzieci, u ktdrych miano przeciwciat byto niskie przed szczepienim do-
ustnym wykazywaty po nim jego wzrost. Miano przeciwcial u wszystkich dzieci
byto 1*50 i wyzsze. U wiekszosci dzieci stwierdzono po tgczonym szczepieniu wyso-
kos¢ miana 1:1250. Jeszcze wyzszg odpowiedZ serologiczng uzyskiwano, je$li zywq
szczepionke podawano w rok po szczepieniu szczepionkg inaktywowang, w porow-
naniu z osobami, ktéorym podano jg w 2—4 miesiecy. Odpowiedz serologiczng o0so6b
dorostych byta wyraznie nizsza. W trzecim roku do szczepieniu stwierdzono okoto
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dziesieciokrotny spadek miana przeciwciat. Miedzy 3. a 5 rokiem po szczenieniu
nie stwierdzano dalszych tendencji do obnizania sie miana przeciwciat. Dtugo$¢ wy-
dalania wirusa wydaje sie by¢ odwrotnie proporcjonalna do poziomu przeciwciat
przed szczepieniem i byta wyraznie krotsza u os6b, ktore poprzednio miaty kontakt
z zywym wirusem typu 1 Jednakze 20 z 25 dzieci wydalato wirusa po rewakcynacji
przeprowadzonej w 7 miesiecy po szczepieniu pierwotnym. Przeniesienie wirusa
od szczepionych do innych cztonkéw ro,dziny zaobserwowano u dwojga dzieci w wieku
ponizej 2 lat.

A. Kulesza

BOTTIGER M., Gard S., Zetterberg B.: Szczepienia atenuowanym typem 1
wirusa poliomyelitis szczepem CHAT. Il. Przenoszenie wirusa w zaleznosci
od wieku, Acta Paed. Scand., 1966, 55, 4, 16.

Badano rozsiewalno$¢ atenuowanego wirusa poliomyelitis typu 1 (CHAT) w 137 ro-
dzinach, w ktérych byto 2 lub wiecej dzieci, gtéwnie w wieku przedszkolnym. Stwier-
dzono, ze 11 z 32 szczepionych dzieci w wieku 1—2 lata oraz 5 z 98 szczepionych
w wieku 3—5 lat przekazywato wirusa. Ogétem to zagadnienie przebadano w Szwecji
w 157 rodzinach, z ktérych 20 badano wcze$niej i stwierdzono, ze przekazywanie
wirusa od dzieci ponizej 2 lat jest dziesieciokrotnie czestsze anizeli przekazywanie
go przez dzieci szczepione w wieku 3—5 lat.

A. Kulesza

BOTTIGER M., BOTTIGER E., ZETTERBERG B.: Szczepienia atenuowanym

typem 1 wirusa poliomyelitis szczepem CHAT. IIl. OdpowiedZ serologiczna
i rozsiewalno$¢ wirusa wsrod dzieci szkolnych, Acta Paed. Scand., 1966, 55,
4, 422.

Szczepiono doustnie dzieci szkolne zywa atenuowang szczepionka typu 1 (CHAT)
po uprzednim zaszczepieniu ich szczepionkg inaktywowang. Uzyskane wyniki ba-
dan serologicznych wskazuja, ze wiekszos$¢, ale nie wszystkie dzieci z niskim mianem
przeciwciat — 1:10 i nizszym przed szczepieniem doustnym — zareagowata nie-
znacznym podniesieniem poziomu przeciwciat. Te wyniki réznig sie od uzyskanych
uprzednio u dzieci w wieku przedszkolnym, z ktoérych wszystkie wykazywaty po
szczepieniu doustnym szczepionkg atenuowang miano przeciwciat 1:50 i wyzsze.
Nie stwierdzono rozsiewu wirusa szczepionkowego ws$réd dzieci szkét podstawo-
wych. Natomiast w szkotach dla dzieci ociemniatych, gdzie warunki do rozsiewu
wirusa droga kontaktu sg znacznie wieksze, stwierdzono ograniczony stopief roz-
siewalnos$ci wirusa. Przy zaszczepieniu 5 do 10°0 dzieci zywga szczepionka typu 1,
z pozostatych 70 wrazliwych dzieci troje ulegto zakazeniu. Dzieci te uczeszczaty do

dwéch najmtodszych grup.
A. Kulesza

JANDA Z.,ADAM E., VONKA V.: Wiasciwo$ci nowego atenuowanego szczepu
typu 3 wirusa poliomyelitis, Archiv. ges. Virusfoschung., 1967, 20, 1, 87.

Praca dotyczy opornosci przewodu pokarmowego dzieci szczepionych typem 3 Sabina
na rewakcynacje szczepami homologicznym i heterologicznym atenuowanym typem
3 wirusa poliomyelitis. Do badan uzywano szczepu Sabina Leon 12 ath oraz nowego
szczepu USOL-D bac. Szczep heterologiczny wywotal zakazenie u 14 z 15 dzieci
szczepionych poprzednio szczepem Sabina — 93°/0, podczas gdy szczep homologiczny
wydalat sie z przewodu pokarmowego 11 z 20 zaszczepionych nim powtérnie dzieci —
55e/«. Ponadto ilo$¢ wydalanego wirusa w prébkach katu rewakcynowanych dzieci
szczepem USOL-D bac byta wyzsza, okres wydalania wirusa diuzszy i odpowied?
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serologiczna wyzsza anizeli u dzieci rewakcynowanych szczepem homologicznym
Leon 12 dib. Grupa kontrolna dzieci szczepionych po raz pierwszy tymi szczepami
nie wykazywata znamiennych roéznic w tym wzgledzie miedzy szczepem Sabina,
a USOL-D bac. Mozna sadzi¢ z tych badan, ze oporno$¢ przewodu pokarmowego
po szczepieniu doustnym typem 3 Sabina jest specyficzna szczepowo. Istnieje wraz-
liwos¢ przewodu pokarmowego dzieci rewakcynowanych na heterologiczny szczep
tego samego typu. Nalezatoby to uwzgledni¢ przy przeprowadzaniu rewakcynacji
przeciwko poliomyelitis szczepionkami doustnymi.

A. Kulesza

BELLELLI E, TROMBETTA N., NARDI G., VITALI M. A, MONACI V.
Wystepowanie wirusa poliomyelitis i innych enterowiruséw na niektérych
p6inocnych terenach Wioch w czasie kampanii szczepied przeciwko poliomyeli-
tis i w czasie rewakcynacji atenuowanymi szczepami Sabina. XI| Symposium
EAP, Rome, 1966, 9—12 pazdziernik.

Przed masowymi szczepieniami przeciwko poliomyelitis w lutym 1964 roku izolo-
wano od 9,7% dzieci w wieku od 4 miesiecy do 5 lat enterowirusy, a od dzieci od 6
do 10 lat 3,6%. W czasie doustnych szczepien, przeprowadzanych oddzielnie trzema
typami wirusa poliomyelitis od marca do czerwca, dominowaty w izolacjach wirusy
poliomyelitis, a typ 2 byt wyosobniany jeszcze w lipcu. Bezposrednio przed rewa-
kcynacjg pojedyncza dawkg szczepionki potréjnej przeciwko poliomyelitis w listo-
padzie 1964 roku stwierdzono obecnos$¢ niepoliomyelitycznych enterowiruséw u okoto
42% dzieci w wieku 1 do 5 lat. Po rewakcynacji wydalanie wiruséw szczepionko-
wych byto bardzo krotkie, trwajgce 1—2 tygodni. W grudniu odsetek izolacji niepo-
liomyelitycznych wirusé6w wyraznie wzrastat i osiggngt w czerwcu 1965 roku 15,9%,
nastepnie we wrze$niu 1965 — 34,2%. W tym okresie izolowano ponadto wirusy
poliomyelitis od niemowlat szczepionych doustnie oraz od dzieci, ktére byty szcze-
pione podstawowo lub powtérnie szczepionkg doustng przeciwko poliomyelitis.

A. Kulesza

LAPINLEIMU K.: Wirusowe zapalenie watroby zwigzane z wirusem ECHO
typu 6, Ann. Med. Exp. Fenn., 1966, 44, 2, 302.

W ograniczonym ognisku epidemicznym wirusowego zapalenia watroby, ktére wy-
stapito wsérod dzieci szkolnych i przedszkolnych w okolicach Helsinek, izolowano
od trzech badanych wirusologicznie dzieci wirus typu ECHO 6, ktéry dotychczas
nie byt zwigzany z zo6ttaczkag. Dwoje z badanych dzieci wykazywato zo6ttaczke, po-
wiekszenie watroby i patologiczne wyniki testow czynno$ciowych watroby. Wyka-
zano u nich ponad czterokrotny wzrost miana przeciwciat zobojetniajgcych dla wi-
rusa ECHO typu 6. Wysokie miana przeciwciat zobojetniajacych wykazano ponadto
u 8 innych dzieci, ktére chorowaty na wirusowe zapalenie watroby w tym samym

czasie.
A. Kulesza

SEJDA J.,, HELCL J.,, STRAUSS J.: Obserwacje ochronnego efektu zywej
szczepionki przeciw odrze w pierwszym roku po szczepieniu. J. Hyg. Epid.,
1966, 10, 3, 288.

Badano 416 dzieci zaszczepionych przeciwko odrze w 1964 roku. Wykazano utrzy-
mujaca sie odporno$é u dzieci szczepionych przed rokiem szczepionkg Endersa
Edmonston B z gamma globuling, szczepionkg Schwarza i szczepionkg Beckenham 20.
Zadne z 45 dzieci, ktére byty szczepione tymi szczepionkami, a nastepnie narazone
na zakazenie, nie zachorowaty. Nie mozna byto w ten sposéb oceni¢ skutecznosci
szczepionki Milovanovic, Endersa Edmonston B bez gamma globuliny, ze wzgledu
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na mata liczbe dzieci uprzednio szczepionych, a nastepnie eksponowanych na zaka-
zenie. Po roku od szczepienia przeciwko odrze miana przeciwciat zobojetniajacych
pozostalty prawie niezmienione, podczas gdy miana przeciwcial wigzacych dopet-
niacz oraz hamujacych hemaglutynacje wykazaty ostry spadek w poréwnaniu z wy-
nikami otrzymanymi po miesigcu od szczepienia.

A. Kulesza

MONACI V., VITALI M. A, TROMBETTA N., BELLELLE E., NARDI G.
X1 Symposium EAP, Rome, 1966, 9—12 pazdziernik: Stan odpornosci po roku
od rewakcynacji doustng szczepionkg przeciwko poliomyelitis Sabina.

W rok po podaniu powtérnym jednej dawki potréjnej szczepionki doustnej prze-
ciwko poliomyelitis wykazano obnizenie miana przeciwciat zwtaszcza dla typu 3,
w poréwnaniu z badaniem wykonanym 2 miesigce po rewakcynacji. Jednakze
wiekszo$¢ dzieci wykazuje $rednie miano przeciwciat 1:32 — 1:64, a tylko w po-
jedynczych przypadkach stwierdzono miano przeciwciat 1:4 lub 1:16. Autorzy
proponujg nastepujacy program szczepieh przeciwko poliomyelitis: szczepienie pod-
stawowe w pierwszym roku zycia — oddzielnie podane poszczegélne typy wirusa
w odstepie jednego miesigca. Po roku rewakcynacja jedng dawka szczepionki po-
tréjnej i druga rewakcynacja przed pojsciem do szkoty réwniez jedng dawka szcze-
pionki zawierajagcej atenuowane szczepy trzech typdw wirusa poliomyelitis.

A. Kulesza

KU FANG-CHOU, WANG CHENG: Badania nad dtugos$cig utrzymywania sie
odpornos$ci u dzieci szczepionych zywymi atenuowanymi szczepionkami prze-
ciwko poliomyelitis. Acta Microbiol. Sin., 1966, 11, 3, 305.

Badana u 28 dzieci szczepionych w 1960 roku typem 1 i typem 2 zywej szczepionki
przeciwko poliomyelitis poziom homologicznych przeciwciat, opornos¢ przewodu po-
karmowego i odpowiedZ serologiczng na rewakcynacje tymi szczepami. W ciggu
czterech lat po szczepieniu pierwotnym stwierdzono u 43% do 50% dzieci spadek
miana przeciwcial zobojetniajacych dla typu 1 i typu 2 od 4 do 64 razy. Jednakze
przetrwate przeciwciata zobojetniajace wykazywaty u 83%—100% dzieci miano
1:16 i wyzsze. U 60—61% dzieci stwierdzono wysokg oporno$¢ przewodu pokar-
mowego na powtdérne wprowadzenie szczepionki tego samego typu wirusa; zadne
dziecko nie wydalato wirusa. U 39—40% dzieci oporno$¢ przewodu pokarmowego
byta mniejszego stopnia: wprawdzie wirus namnazal sie w przewodzie pokarmo-
wym tych dzieci, ale okres wydalania wirusa byt krétki, a ilos¢ jego mata. Wydaje
sie, ze oporno$¢ przewodu pokarmowego jest niezalezna od poziomu miana przeciw-
ciat w surowicy krwi. Rewakcynacja wywotuje dobrg odpowiedz serologiczng. Sred-
nie i wysokie miana przeciwciat wykazuja wyrazny wzrost w poréwnaniu z mianami
stwierdzanymi w 1—2 miesiecy po pierwszym szczepieniu.

A. Kulesza

FROESCHLE J. E.,, FEORINO P. M., GELFAND H. M.: Staty przeglad zaka-
zei enterowirusowych u zdrowych dzieci w szeSciu miastach USA, Am. J.
Epid., 1966, 83, 3, 455.

Autorzy prowadza od 1960 roku rutynowy przeglad zakazeA enterowirusami zdro-
wych dzieci w wieku ponizej 5 lat, pochodzgcych z rodzin o nizszym standardzie
socjalno-bytowym, mieszkajagcych w sze$ciu miastach USA. Od 1960 roku do 1964
roku przebadano 25737 prébek katu i z 1253 izolowano enterowirusy, co stanowi
Srednio 5% rocznie. W wyniku tych badan stwierdzono, ze zakazenia enterowiru-
sami wykazuja nasilenie latem i wczesng jesienig. Najwyzsze wskazniki izolacji
otrzymano u dzieci w pierwszym roku zycia, nastepnie malaty one wraz z wzrasta-
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jacym wiekiem. Wyrazne r6znice stwierdzono w czesto$ci wystepowania zakazen
enterowirusami w zalezno$ci od pici: czesciej stwierdzano zakazenie u chiopcow
we wczesnych grupach wieku. Ws$rdd izolowanych 1253 enterowiruséw zidentyfiko-
wano 35 réznych typéw; 10°0 do 15% izolowanych enterowiruséw nie mozna byto
zidentyfikowaé¢ .lzolowano w tym czasie ogétem 134 wirusdw poliomyelitis, 112
Coxsackie A, 362 enterowirusdw z grupy B Coxsackie; pozostate byty to enterowi-
rusy ECHO, badZ niezidentyfikowane szczepy. Stwierdzono wyrazne rdznice w wy-
stepowaniu poszczegdlnych enterowirusé6w w kazdym roku i miescie, cechujagce sie
zmienno$cig dominowania réznych szczepéw w réznych latach. Na tych samych te-
renach przeanalizowano wystepujace w tym samym czasie wszystkie ostre zacho-
rowania dotyczace choréb systemu nerwowego, podejrzane klinicznie o etiologie
wirusowg tych oséb, od ktérych izolowano z katu enterowirusy. Ogoétem stwier-
dzono 485 takich zachorowan; 82% oséb hospitalizowano z powodu meningitis
aseptica, u 13% rozpoznano chorobe porazenng i u dalszych 5% — encephalitis. Za-
chorowania te wykazywatly nasilenie od czerwca do listopada, a najwieksza ich
liczba wystgpita w sierpniu. Chorowato wiecej chtopcéw ponizej 10 lat, a w wieku
powyzej 10 lat dominowaty zachorowania ws$rdd kobiet. Najwyzszg zapadalno$¢ na
choroby centralnego systemu nerwowego spowodowane enterowirusami stwierdzono
w pierwszym roku zycia, w drugim roku zycia byta ona najnizsza, a nastepnie
wzrastata wraz w wiekiem. Stwierdzono pewng korelacje miedzy dominujacymi
enterowirusami izolowanymi ws$réd zdrowej populacji, a wystepujacymi ws$réd cho-
rych w poszczegblnych latach. Nie byto to jednak statg cecha i autorzy sadza, ze
pewne szczepy enterowiruséw czesciej niz inne wywotuja choroby centralnego syste-
mu nerwowego, a nalezg do nich: poliowirusy typu 1 i 3, Coxsackie Ag, entrowirusy
Coxsackie B typu 1—5 i ECHO typu 4, 9, 11, 14, 17.

A. Kulesza

WINBLAD S., NILEHN B., STERNBY H. N.: Yersinia enterocolitica (Pasteurel-
la X) w schorzeniach przewodu pokarmowego u ludzi. Brit. Med. J., 1966 2, 1363.

Ciggle jeszcze mamy zbyt mato danych o etiologii ostrych schorzen przewodu
pokarmowego umiejscowionych w okolicy kretniczo-katniczej (apendicitis, ileitis
terminalis, lymphadenitis mesenterii). W ostatnich latach w schorzeniach tych coraz
wiekszg uwage zwraca sie na role drobnoustrojéow.

W omawianej pracy, w réznych grupach chorych oraz dawcéw krwi okreslono
poziom aglutynin skierowanych przeciwko Yersinia enterocolitica (antygen O) oraz
Yersinia pseudotuberculosis (antygen OH typ 1). Aglutyniny skierowane przeciwko
V. enterocolitica znaleziono u wiekszo$ci chorych 2z objawami apendicitis acuta,
ileitis terminalis acuta oraz z zapaleniem krezkowych weztéw chtonnych. U 23 spo-
§rod 33 przebadanych miano aglutynacyjne wynosito 1:40. Obserwowano narastanie
aglutynin po ostrym poczatku choroby. Miano aglutynin 1 : 40 wobec Y. enterocolitica
stwierdzono réwniez u 5,4% chorych z objawami biegunki (na 148 chorych u 3 cho-
rych — 1:80; u 5 chorych — 1:160) oraz u 4,7% chorych z rozpoznaniem choroby
Crohna i u 2,6% dawcow krwi.

Pozinm przeciwcial wobec Y. pseudotuberculosa byt niski we wszystkich bada-
nych grupach, miano 1 :40 stwierdzono jedynie w 1 przypadku sposéréd 25 chorych
z rozpoznaniem ileitis terminalis, u 1 chorego spos$r6d 8 chorych z lymphadenitis
mesenterica oraz w 1 przypadku spos$réd 17 oséb, u ktérych nie stwierdzono zmian
w wyrostku robaczkowym.

U kilku omawianych chorych, u ktérych stwierdzono obecno$é¢ przeciwcial wy-
hodowano z wyrostka robaczkowego oraz z katu Y. enterocolitica. Przedstawione
dane wskazujg zdaniem autoréw na role Y. enterocolitica w ostrych schorzeniach
przewodu pokarmowego umiejscowionych w okolicy kretniczo-katniczej.

Zb. Anusz
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PRACE Z EPIDEMIOLOGII | KLINIKI CHOROB ZAKAZNYCH
OGLOSZONE W CZASOPISMACH POLSKICH W R. 1965

POSTEPY HIGIENY | MEDYCYNY DOSWIADCZALNEJ 1965, 19

J. Groniowski: Zastosowanie techniki mikroskopii elektronowej w wirusologii on-
kologicznej (Nr 1, str. 77).

L. Jabtonski: Cechy genetyczne poliowiruséw (Nr 2, str. 259).

W. Kurytowicz, Z. Kowszyk-Gindijer: Postepy w dziedzinie antybiotykéw (Nr 4,
str. 469).

M. Kantoch: Efekt cytopatogeniczny jako wyktadnik zakazenia wirusowego in
vitro (Nr 5, str. 635).

J. Georgiades: Wirus SV 40 (Nr 6, str. 833).

POLSKIE ARCHIWUM WETERYNARYJNE 1963/65, 8.

F. Anczykowski, P, Murat: Dalsze badania nad standaryzacjg aglutynacji pro-
béwkowej w rozpoznawaniu brucelozy (Nr 1, str. 89).
C. Zo6rawski: Badania nad zastosowaniem zwigzkéw nitrofuranowych do réznico-

wania S-19 od innych szczepéw Brucella (Nr 2, str. 235).

Z. Baczynski: Proby zastosowania i oceny warto$ci diagnostycznej réznych me-
tod laboratoryjnych we wczesnym, przezyciowym rozpoznaniu wéscieklizny u pséw
(Nr 3, str. 437).

Z. Larski: Dziatanie fitoncydéw czosnku na Salmonella pullorum in vitro i in

vivo (Nr 4, str. 631).

PRZEGLAD DERMATOLOGICZNY, 1965, 52.

E. Rudzki, K. Moskalewska, E. Maciejewska: Odczyny skdrne p6zne na antygeny

paciorkowca i gronkowca (Nr 2, str. 129).

E. Rudzki, E. Maciejewska, K. Moskalewska: Ekspozycja na antygeny pacior-
kowca i gronkowca w chorobach alergicznych skéry (Nr 3, str. 231).

E. Rudzki, K. Moskalewska, E. Maciejewska: Alergizujgce dziatanie ropnych cho-
rob skéry (Nr 4, str. 357).

J. Bowszyc, H. Szarmach: Zawodowe choroby skéry w przemyS$le futrzarskim

(Nr 6, str. 565).
E. Rudzki, M. Maciejewska, K. Moskalewska: Uczulenie na bakterie ropne w wy-

prysku, Swierzbigczce i pokrzywce (Nr 6, str. 599).

PRZEGLAD LEKARSKI 1965, 21.
H. Szwarc: Chorobowo$¢ bytych wiezniow obozéw hitlerowskich (Nr 1, str. 38).
S. Ktodzinski: Dur wysypkowy w obozie O$wiecim | (Nr 1, str. 46),
R. Waitz, H. Ciepielewski: Doswiadczalny dur wysypkowy w obozie koncentra-

cyjnym w Buchenwaldzie (Nr 1, str. 68).
W. Fejkiel, B. Mach, J. Caban, B. Starzecka: Wyniki leczenia chorych na tezec

W Krakowie w latach 1962 i 1963 (Nr 4, str. 323).

R. Stempien, E. Schmidt, H. Mikutowska: Warto$¢ rozpoznawania glikoproteidéow
surowicy krwi w réznicowaniu wirusowego zapalenia watroby (Nr 5, str. 362).

T. Franczak: Istota nieswoistych antystreptolizyn i ich wystepowanie w choro-
bach zakaznych i wewnetrznych (Nr 5, str. 374).

K. Ulcwicz, A. Kunert: Spostrzezenia epidemiologiczne w zwigzku z masowym
wystapieniem paciorkowcowego zakazenia gardta w zamknietym S$rodowisku (Nr 5
str. 376).

S. Drozdowska: Nowe leki w wirusowych chorobach rogéwki i kliniczna ocsna
Kericidu (Nr 5, str. 395).
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J. Chrzanowski, R. Stempien, L. Tomaszewski: Przypadek ostrej martwicy wa-
troby (Nr. 5, str. 403).

M. tach-Zajacowa, Z. Skawinska: Biatko i lipidy surowicy krwi chorych na wi-
rusowe zapalenie watroby (Nr 6, str. 423).

Z. Sembrat-Niewiodomska, G. Turowski, Z. Holcer: Efekt immunologiczny szcze-
pionki skojarzonej btoniczo-tezcowo-krztuscowej (Nr 7/8, str. 495).

Z. Skawinska, K. Zasowska: Aktywno$¢ gamma-glutamylo-trasnpeptyctazy w na-
gminnym zapaleniu watroby i w okresie zdrowienia (Nr 7/8, str. 505).

J. Dziadecki: O ostrym zatruciu chlorem (Nr 7/8, str. 510).

M. Kedracki: Trudno$ci rozpoznawcze w przypadku mononukleozy u dziecka
14-miesiecznego (Nr 7/8, str. 517).

A. Sciesinska, E. Mikos: Dwa przypadki rozpoznawane i leczone jako toksoplaz-
moza u dzieci (Nr 7/8, str. 522).

J. Sowa, K. Zasowska: Zachorowania na nagminne zapalenie watroby pracowni-
kow stuzby zdrowia leczonych w oddziatach zakaznych Krakowa w ostatnim dziesie-
cioleciu (Nr 9, str. 539).

T. Franczak, B. Modrzewska, A. Pawtowska, Z. Perlowska: Udziat trzustki w prze-
biegu wirusowego zapalenia watroby (Nr 9, str. 542).

P. Boron, D. Prokopowicz: O korelacji zmian transaminazemii i glikozaminy w su-
rowicy u chorych z uszkodzeniem migzszu watroby (Nr 9, str. 544).

A. Zielinski: Kilka uwag w sprawie wscieklizny (Nr 9, str. 573).

Z. Kurdziel: Wrazliwo$¢ gronkowcéw koagulazo-dodatnich na antybiotyki (Nr 9,
str. 575).

A, Gatagzka, D. Knapikowa: Powiktania poszczepienne w zespole niedoboru prze-
ciwciat (Nr 10, str. 595).

J. Maciejewski, A. Sapinski, A. Bittner, U. Szymanska: Naprzemienne wystepo-
wanie obrazu cze$ciowego i catkowitego bloku przedsionkowo-komorowego w ciez-
kiej biegunce toksycznej (Nr 10, str. 629).

R. Pruszynski: Odczyn Biernackiego w wirusowym zapaleniu watroby (Nr 11,
str. 666).

l. Zabtocka, W. Straczkowski, K. Furmanowa: Powiktania nerkowe po szczepie-
niu przeciw ospie u dorostych (Nr 11, str. 685).

T. Szpakowicz: Zatrucia jadem Kkietbasianym w materiale klinicznym w latach
1960—1963 (Nr 11, str. 687).

D. Prokopowicz: O zachowaniu sie mukoprotein w surowicy w chorobach migzszu
watroby (Nr 12, str. 708).

T. Szpakowicz: Zmiany rektoromanoskopowe w dolnym odcinku jelita grubego
w zakaznych zatruciach pokarmowych (Nr 12, str. 715).

J. Prus, E. Mazur: Winiki leczenia pneumokokowego zapalenia opon moézgowo-
-rdzeniowych w oparciu o materiat kliniczny (Nr 12, str. 717).

Z. F. Szydtowski: Spostrzezenia nad wystepowaniem grupy w ciggu 12 lat w jed-
nym zaktadzie przemystowym (w Hucie Aluminium w Skawinie) (Nr 12, str. 734).

T, Franczak: Wyleczenie $pigczki watrobowej u 3-letniego chtopca w przebiegu
wirusowego zapalenia watroby (Nr 12, str. 737).

P. Boroni, A. Rudkowski: Badania nad stanem czynno$ciowym watroby w zakaz-
nych zatruciach pokarmowych (Nr 12, str. 738).

ROCZNIKI PANSTWOWEGO ZAKLADU HIGIENY, 1965, 16.

M. Burbianka: Bakterie przetrwalnikujgce beztlenowe w wedlinach i wyrobach
wedliniarskich (Nr 1, str. 77).

G. Bluszcz, W. Gtadysz, S. Lewandowski: Ocena aktualnego stanu sanitarno-hi-
gienicznego i jako$ci zywienia w 5 internatach m. Raciborza (Nr 1, str. 101).
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T. Szuber, A. Brodniewicz: Ze wstepnych badan nad populacjg szczura miasta
Ptocka prowadzonych podczas akcji odszczurzania w latach 1960/62 (Nr 1, str. 107).

H. BurzyhAska: Wystepowanie pateczek z grupy Pseudomonas w wybranych pro-
duktach zywnos$ciowych przechowywanych w niskich temperaturach (Nr 2, str. 217).

M. Burbianka: Gatunki Clostridium wystepujace w serach twardych produkcji
krajowej (Nr 3, str. 309).

B. Smykat, J. Rokoszewska: Zatrucia pokarmowe rybg zakazong Bac. cereus
(Nr 3, str. 325).

A. Pliszka: Poréwnanie wtasciwosci szczepdw Bac. cereus wyizolowanych z nie-
ktérych produktéw zywno$ciowych i szczepéw pochodzacych z przypadkéw zatrué
pokarmowych (Nr 3, str. 381).

B. Borzynska, Z. Wojciak: Badania poréwnawcze skutecznosci tugu sodowego,
chloraminy i bromku laurylopirydynowego w odniesieniu do wirusa krowianki (Nr 4,
str. 437).

S. Haman: Znaczenie higieniczne bakterii zelazistych przy zaopatrywaniu w wode
do picia. Cz. I. (Nr 5, str. 501).

REUMATOLOGIA

M. Strzelecka, W. Szymarska-Jagielto: Wpityw glikokortykoidow na zachowanie
sie odczynéw tuberkulinowych (Nr 1, str. 53).

E. Wilkoszewski, I. Balukiewicz, B. Mikiewicz, A. Romicka, Z. KaZmirowska:
Wpiyw choroby reumatycznej i leczenie glikokortykoidami na miano antytoksyny
btoniczej i aglutynin durowych w surowicy krwi (Nr 3, str. 221).

T. Bardadin, L. tazowska, J. Pyzikowska, W. Sliwowska: Zachowanie sie odczy-
noéw serologicznych i flory bakteryjnej gardta u chorych z przewlektym zapaleniem
migdatéw podniebiennych i po ich usunieciu (Nr 4, str. 343).

E. Wilkoszewski i inni: Badania nad chorobowos$cig i zachorowalnoscig na cho-
robe reumatycznag ws$réd dzieci szk6t warszawskich z dzielnicy Mokotéw (Nr 4,
str. 349).

WIADOMOSCI LEKARSKIE 1965, 18.

Z. Fiedorczuk: Zatrucia alkoholem metylowym (Nr 1, str. 21).

Z. Dziubek: Zapobieganie odczynom posurowiczym (Nr 2, str. 105).

H. Wieliczanski, A. Oczkowicz-Filanowicz: Zapalenie kiebkéw nerkowych w okre-
sie grypy (Nr 2, str. 109).

M. Referowska: Niektére zagadnienia leczenia tezca u dzieci (Nr 4, str. 309).

J. Wesotowski: Grypa a wady rozwojowe (Nr 5, str. 381).

B. Berek-Pyzikowa: Postepowanie w najciezszych odczynach alergicznych (Nr 5
str. 389).

B. Batko, Z. Ghburek: Trudno$ci diagnostyczne w przebiegu ostrej rozlanej
martwicy watroby bez zdttaczki (Nr 5, str. 429).

M. Machalski, Z. Foremny, Z. Kalina: Trudno$ci rozpoznawcze i leczenia bablowca
watroby (Nr 6, str. 475).

K. Szestakowska-Pazdyga: Postacie wstrzagsowe czerwonki bakteryjnej (Nr 6,
str. 483).

Z. Fornal: Choroby zakazne jako tworzywo literackie (Nr 6, str. 539).

Z. Zygiert: Rola grasicy w zjawiskach odpornosci (Nr 7, str. 553).

J. Reck, I. Stachurska: Trudno$ci w rozpoznawaniu ospy naturalnej w czasie epi-
demii wroctawskiej w 1963 roku (Nr 7, str. 553).

C. Mardarowicz, B. Szyszko, R. Malec: Niektére spostrzezenia epidemiologiczne
dotyczace przypadkéw waglika leczonych w Klinice Choréb Zakaznych AM w Lu-
blinie (Nr 7, str. 565).
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Z. Myca, R. Szajda-Mycowa: Warto$¢ rozpoznawcza rektoromanoskopii we wrzo-
dziejacym zapaleniu jelita grubego (Nr 7, str. 569).

S. Kubicki: Diagnostyka enzymatyczna choréb watroby (Nr 8, str. 639).

S. Tomaszunas: Chemioprofilaktyka i chemioterapia zimnicy (Nr 8, str. 647).

W. Kozuszek, J. Reck, J. Cyivicki: Olbrzymi ropien watroby na tle petzakowicy
(Nr 8, str. 703).

W. Mikutowski: O odpornosci w chorobach bakteryjnych (Nr 9, str. 719).

K. Szestakowska-Pazdyga, S. Sterkowicz: Krew jako czynnik diagnostyczno-
leczniczy w nagminnym zapaleniu watroby (Nr 9, str 725).

J. Borowski, W. Mierzejewski: Znaczenie i epidemiologia zakazen wywotanych
przez drozdzaki rodzaju Candida u noworodkéw (Nr 13, str. 1079).

J. Okulczyk: Flora bakteryjna w zapaleniu kosci (Nr 13, str. 1085).

Z. Mirski: Wrazliwo$s¢é na antybiotyki szczepéw bakteryjnych w zapaleniach pe-
cherzyka i drég zétciowych (Nr 14, str. 1163).

J. Paluszynski: Grzybice stop (Nr 14, str. 1171).

M. Macura, A. Grzegorzewska, J. Kowalczyk: Spostrzezenia na temat leczenia
nagminnego zapalenia watroby deksametazonem (Nr 15, str. 1213).

J. Gietka, K. Konopka: Zesp6t po zakazeniu paciorkowcowym w Klinice choréb
wewnetrznych (Nr 16, str. 1285).

R. Pruszynski: Wszczepienne zapalenie watroby. Cze$¢ I. zapobieganie ,,potransfu-
zyjnemu” zapaleniu watroby (Nr 16, str. 1291).

M. Gitowinski, J. Lechowska, I. Norska, E. Samochouiec: Zapobieganie toksoplaz-
mozie wrodzonej poprzez leczenie kobiet ciezarnych (Nr 16, str. 1303).

E. Marks, J. Szewczykowski: Przypadek uogdlnionego pétpasca (Nr 16, str. 1349).

R. Pruszynski: Wszczepienne zapalenie watroby. Cze$¢ Il. Zapobieganie ,strzy-
kawkowemu” zapaleniu watroby (Nr 17, str. 1363).

A. Przyczynek: ZakaZzne zapalenie koSci i stawdéw (Nr 17, str. 1407).

B. Rojek: Zmiany neurologiczne w nagminnym zapaleniu przyusznic (Nr 18

str. 1483).

0. )Kossowski: tagodna posta¢ zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych (Nr 18,
str. 1483).

Z.Pisarski, R. Pruszynski: Kilka danych o epidemiologii, patogenezie i wspot-
czesnej profilaktyce wodowstretu (Nr 19, str. 1513).

B. Narbutowicz, H. Soldaj W. Kozaczek: Oznaczanie wrazliwo$ci drobnoustrojow
wywotujacych infekcje drég moczowych na nitrofurantoine (Nr 19, str. 1533).

H. Kotosowski, K. Santorowski: O roli uktadu chtonnego w szerzeniu sie zaka-
zenia z jamy brzusznej do narzadéw klatki piersiowej (Nr 20, str. 1569).

E. Kruppik, T. Walter: Epidemia nagminnego zapalenia przyusznic na terenie

miejskim (Nr 21, str. 1635).

D. Ananko, Z. Przedwojewska: Z kazuistyki przypadkéw uczulenia na strepto-
mycyne i penicyline (Nr 21, str 53).

S. Koba: O niektérych chorobach zakaznych panujgcych w Kielcach i powiecie
kieleckim w XIX wieku (Nr 21 a, str. 91).

S. Nowak, J. Grenda: Choroby i lekarze Stefana Zeromskiego (Nr 21 a, str. 97).

L. Babiuch: Dwa przypadki kleszczowego zapalenia mézgu (Nr 22, str. 1749).

Z. Fornal: Choroby zakazne w wybranych biografiach (Nr 22, str. 1753).

M. Zacharski: Przypadek ciezkiego zatrucia jadem kietbasianym (Nr 23, str. 1801).

M. Chmielowa, E. Blaszczyk, W. Cichy, L. Jankowski, B. Lackowska, B. Modze-
lewska, A. Nowakowska: Odczyny skérne na penicyline (Nr 24, str. 1889).

ZDROWIE PUBLICZNE 1965, 76.

J. Kostrzewski, K. Lachowicz: Zadania i perspektywy epidemiologii w Polsce
(Nr 1—2, str. 3).
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H. Gozdzik: Absencja chorobowa ws$réd pracownikéw wojewddztwa wroctawskiego
w latach 1961—1962 (Nr 1—2, str. 29).

Z. F. Szydtowski: Spostrzezenia sanitarno-statystyczne i spoteczno-ekonomiczne
w zwigzku z epidemiami grypy na budowach (Nr 3, str. 69).

W. Krasuska: Przyczyny zgonéw w Warszawie w latach 1882—1862 (Nr 4—S5,
str. 139).

H. San-Martin, R. Merino: Z zagadnien epidemiologicznych Ameryki tacinskiej
(Nr 7—8, str. 283).

B. Kozusznik: Dr Ludwik Rajchman (Nr 9, str. 351).

O. Buraczewski: Ocena stanu epidemiologicznego gruzlicy w Polsce na podstawia
modelu statystycznego (Nr 9, str. 357).

I. Krzysztofowicz, A. Lenc-Krumholc: Ocena umieralnosci niemowlat w Polsce
w roku 1964 (Nr 9, str. 371).

B. Kozusznik, J. Bielecki: Zastosowanie epidemiologii w ochronie zdrowia (Nr 9
str. 395).
B. Kozusznik: Miejsce higieny wsrdd nauk medycznych (Nr 9, str. 489).
F. Sawicki: Zasady analizy epidemiologicznej choréb zawodowych (Nr 11/12
str. 569).
Zb. Anusz

SWIATOWA ORGANIZACJA ZDROWIA EURO/264,
Kopenhaga, 17 marca 1967 r.

NIEBEZPIECZENSTWO CHOLERY

Powazne zaniepokojenie powoduje przesuwanie sie cholery na zachéd w Kkie-
runku bssenu morza Srédziemnego. Zabezpieczenie przed cholerg wielu rejonéw
moze okaza¢ sie znacznie trudniejsze w zwigzku ze zwigkszeniem liczby, szybkosci
i pojemnosci Srodkéw komunikacji pasazerskiej.

Siedem krajow — cztonkéw europejskiego regionu SOZ (Alger, Butgaria, Grecja,
Maroko, Turcja, ZSRR i Jugostawia) delegowato swoich przedstawicieli na konfe-
rencje SOZ posSwiecong wspoéipracy miedzynarodowej w dziedzinie profilaktyki cho-
lery, ktéra odbyta sie w Ankarze na poczatku marca. W konferencji wzieto udziat
kilku ministrow zdrowia, Dyrektor Generalny SOZ dr M. G. Kandau, Dyrektor Euro-
pejskiego Biura Regionalnego SOZ dr Leo A Kaprio i Dyrektor Biura Regionalnego
Wschodnich Krajéow Srédziemnomorskich dr A. Ch. Taba.

SOZ bierze udziat we wspétpracy miedzynarodowej majacej na celu zapobieze-
nie niebezpieczenstwu cholery, delegujac pojedynczych lub cate zespoty konsultan-
tow, organizujac kursy, przydzielajac stypendia, tworzgc bank szczepionki, a takze
na drodzie udzielania pomocy w postaci odpowiedniego zaopatrzenia i wyposazenia,
nadsytania informacji i literatury zwigzanej z walkg z cholera.

D. Naruszewicz-Lesiuk

KOMUNIKAT

Europejskie Towarzystwo do Badan Klinicznych zostato powotane celem zachece-
nia mitodych pracownikéw naukowych we wszystkich dziedzinach zajmujgcych sie
badaniami Kklinicznymi do wymiany pogladéw celem podniesienia poziomu badan
w kraju i do zachecenia do wspoOtpracy miedzynarodowej lekarzy europejskich jako
petnowartosciowych partneréw na réwni z amerykanskimi klinicystami.

Towarzystwo zostalo utworzone na wzér Amerykanskiego Towarzystwa do Ba-
dan Klinicznych ze szczegdlnym uwzglednieniem gérnej granicy wieku lat 45 dla
kierownikéw i cztonkéw zespotu. Powyzej tego wieku cztonkowie moga bra¢ udziat
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w zebraniach, jednak bez prawa gtosowania. Pierwsze doroczne spotkanie odbedzie
sie w Noordwijk, Holandia w dniach 28 i 29. kwietnia 1967 r.
Wtadze Towarzystwa sa nastepujace:

Przewodniczacy: A. E. Ronold (Szwajcaria).

Wice przewodniczacy: M. Legrain (Francja), A. Zanchetti (Wtochy):

Honorowy Sekretarz: C. T. Dollery (Wielka Brytania).

Honorowy Skarbnik: A. Struyvenberg (Holandia).

Cztonkowie Zarzadu zostali wybrani z Czechostowacji, Francji, Niemiec, Norwegii,
Szwecji, Wielkiej Brytanii. Do czasu pierwszego zebrania wstepne informacje mozna
otrzyma¢ od dra G. E. W. Wolstenholme, Ciba Foundation, 51 Portland Place, Lon-
don W. 1
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PRZEGLAD EPIDEMIOLOGICZNY
ROK XXI, 197, 4

Daniela Imbs

BADANIA SEROLOGICZNE | WIRUSOLOGICZNE
PRZYPADKOW PAROTITIS EPIDEMICA
NA TERENIE WARSZAWY W LATACH 1958—1965

Zaktad Wirusologii Pahstwowego Zaktadu Higieny w Warszawie
Kierownik: doc. dr med. M Kantoch

Praca dotyczy badan diagnostycznych serologicznych i wirusologicz-
nych przypadkéw parotitis epidemica hospitalizowanych na oddziatach
zakaznych szpitali warszawskich.

Nagminne zapalenie $linianek rozpoznawane jest z tatwos$cig na pod-
stawie obrazu klinicznego. Wiadomo jednak, ze zapalenie przyusznic nie
jest jedyng formg kliniczng zakazenia wirusem nagminnego zapalenia $li-
nianek. W oparciu o wieloletnie obserwacje stwierdzono, ze zakazenie to
moze przebiega¢ pod postacig zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych, jader,
trzustki czy jajnikow, bez odczynu zapalnego ze strony S$linianek, moze
tez wtoérnie wywotywaé zapalenie mieSnia sercowego, nerwow obwodo-
wych, ucha $rodkowego, tarczycy, $ledziony (3, 17). Ustalenie rozpoznania
przy nietypowym przebiegu zakazenia napotyka niekiedy na powazne
trudnosci, korych rozwiktanie mozliwe jest wytgcznie na podstawie wyni-
kéw badan laboratoryjnych.

Diagnostyka laboratoryjna parotitis epidemica zapoczatkowana zostala
wykryciem przez Johnsona i Goodpasture’a w 1934 roku wirusa powodu-
jacego te chorobe (13). Badania Johnsona, uzupeinione doswiadczeniami
Swana w 1943 (19), Levensa i Endersa w 1945 roku (15), Leymastera
w 1957 roku (16), Henlego w 1948 roku (10) i innych wykazaty, ze wirus po
wtargnieciu do ustroju gromadzi sie¢ w zaatakowanym narzadzie i jego
wydzielinie (najczesciej w $liniankach i $linie) skad mozna go wyhodowac
na $liniankach matp lub na kurzych zarodkach.

Obserwacje te daty poczatek diagnostyce wirusologicznej, umozliwiajac
izolowanie wirusa z materiatu od chorych.

W 1945 roku Enders (4), Kane (14) oraz Levens (15) stwierdzili w suro-
wicy chorych na Swinke swoiste przeciwciata wigzace dopetniacz i hamu-
jace witasciwosci hemaglutynacyjne wirusa i zauwazyli, ze poziom ich
wzrasta w okresie zdrowienia. W wyniku tych badan wprowadzono do
diagnostyki parotitis epidemica swoiste odczyny serologiczne: wigzania
dopetniacza (Enders 1945) i zahamowania hemaglutynacji (Levens 1945).

W Polsce do chwili obecnej nie wykonuje sie rutynowo badan wiruso-
logicznych i serologicznych w przypadkach podejrzanych o zakazenie wi-
rusem nagminnego zapalenia $linianek. Watpliwosci wynikajagce z nieja-
snego obrazu klinicznego rozstrzygane sg na podstawie wywiadu (kontakt
z chorym na $winke) oraz przyrostu poziomu diastazy w krwi i moczu
pacjenta (1, 12).

Przegi. Epid. - 6
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Celem pracy jest przedstawienie wynikow badarn serologicznych i wi-
rusologicznych u osdb leczonych w szpitalach zakaznych na terenie War-
szawy z powodu nagminnego zapalenia S$linianek.

MATERIALY | METODY

Od roku 1958 do roku 1965 zbadano 229 osb6b, ktére w zalezno$ci od
rozpoznania klinicznego podzielono na dwie grupy. Pierwsza grupa obej-
mowata 152 chorych, u ktérych rozpoznano klinicznie parotitis epidemica.
W liczbie tej u 67 osob zajete byty wytgcznie Slinianki, u 72 zapaleniu
Slinianek towarzyszyto zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych i u 13 wy-
stepowaty dodatkowe objawy ze strony innych narzadow (zapalenie trzu-
stki, jader). Druga grupa obejmowata 77 chorych z rozpoznaniem klinicz-
nym meningitis parotidea sine parotitide.

WsSrdd badanych 87,8% stanowity dzieci od 2 miesiecy do 14 lat z prze-
waga grupy od 3 do 10 lat (73,9%) i 12,2% doro$li w wieku 18—50 lat.

BADANIA WIRUSOLOGICZNE

Do izolacji wirusa pobierano w zaleznos$ci od rozpoznania klinicznego
Sline lub ptyn moézgowo-rdzeniowy w ostrym okresie zakazenia. Czes¢
prébek pochodzita z 7—14 dnia od wystgpienia pierwszych objawdw. lzo-
lacje wirusa przeprowadzono w owodni s-dniowych zarodkéw kurzych
metodg Henlego (10). Badanym materiatem sprawdzonym na zwyktych
podtozach bakteriologicznych zakazono wnetrze worka owodniowego 5—7
zarodkdéw, podajgc po 0,2 ml materiatu na 1 zarodek. Po 5 dniach inkubacji
zakazonych jaj w temperaturze +35° kontrolowano obecno$¢ wirusa
w ptynie owodniowym za pomocg hemaglutynacji szkietkowej z krwinkami
kurzymi. W przypadku ujemnego wyniku badania wykonywano 2-krotne
Slepe pasaze. ldentyfikacje izolowanych szczepow przeprowadzano w od-
czynie zahamowania hemaglutynacji z surowicg diagnostyczng dla szczepu
wzorcowego. Odczyn wykonano metodg Robbinsa, Kilhama, Endersa (18),
uzywajac 4 jednostek hemaglutynacyjnych izolowanego wirusa i surowicy
odpornosciowej, o mianie przeciwciat dla wirusa wzorcowego Evders nie
nizszym niz 1 : 160.

Dla kontroli wszystkie izolowane szczepy zbadano w odczynie zaha-
mowania hemaglutynacji z surowicami odpornosciowymi dla wiruséow
grypy Ai B. Surowice te otrzymano z pracowni grypy Zaktadu Wirusologii
PZH.

BADANIA SEROLOGICZNE

Krew do badania serologicznego pobierano 2-krotnie: w ostrym okresie
zakazenia i w okresie rekonwalescencji: Od pewnej liczby os6b proébki
krwi pochodzity z jednego tylko okresu-zakazenia. Surowice inaktywo-
wano w temperaturze 56° przez 30 min. i dwie prébki od tego samego
chorego badano réwnocze$nie, przechowujac do chwili badania w tempera-
turze —2o0°.

Poziom przeciwciat dla wirusa $winki oznaczono dwoma odczynami
serologicznymi: odczynem wigzania dopetniacza z antygenem V i S oraz
zahamowania hemaglutynacji.

Odczyn wigzania dopetniacza wykonano na ptytkach, w objetosci 0,4 m «
Antygeny przygotowano metodg Henlego (9) w modyfikacji podanej przez
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WHO: antygen S z bton kosméwkowo-omoczniowych zarodkow kurzych
zakazonych szczepem wzorcowym, antygen V z ptynu omoczniowego tych
samych zarodkow.

Czysty antygen S otrzymano z zawiesiny roztartych bton po odwiro-
waniu strzepow tkankowych przy 2000 obrotow przez 10 minut, a nastep-
nie po usunieciu z ptynu nad osadem domieszki antygenu V albo droga
wirowania przy 20 tys. obrotéw przez 20 minut, albo wg Brandta, droga
adsorpcji i elucji tej komponenty antygenowej na formalizowanych krwin-
kach kurzych (2). Zageszczenie antygenu S uzyskiwano przez stracenie
go z ptynu nad osadem (po usunieciu antygenu V) oziebionym metanolem,
a nastepnie przez ponowne rozcienczenie stragtu do 1/10 pierwotnej obje-
tosci. Antygen V uzyskiwano z ptynu omoczniowego zakazonych jaj. Za-
geszczanie i oczyszczanie przeprowadzano albo drogg wirowania przy 20
tys. obrotow przez 1 godzine, albo przez adsorpcje i elucje na formolizo-
wanych krwinkach kurzych. Antygen V znajdujacy sie w osadzie po zasto-
sowaniu metody wirowania lub w etuacach po zastosowaniu metody ad-
sorpcji i elucji rozcienczano do 1/10 pierwotnej objetoSci w roztworze
fizjologicznym NaCl o pH 7,2

Antygeny kontrolne otrzymano z Central Public Health Laboratory
w Londynie. Surowice odpornosciowa przygotowano na $winkach mor-
skich metodag podang przez Hummelera (11). Zwierzeta uodporniano jedno-
razowo przez podanie dootrzewnowe wirusa wzorcowego w ilosci 1 ml
w ptynie omoczniowym. Po dwodch tygodniach od chwili zakazenia zwie-
rzeta skrwawiano, uzyskujgc surowice odporno$ciowag o mianie przeciw-
ciat anty-V, w granicach 1:64—1:512 i anty-S, w granicach 1:16—1 :64.

Surowice od chorych nastawiano w szeregu kolejnych 2-krotnych roz-
cienczen od 1:2 do 1:1024. Do 0,1 ml surowicy w kazdym rozcienczeniu
dodawano réwng objeto$¢ antygenu rozcieiczonego wedtug miana i 0,1 ml
komplementu zawierajgcego 2,5 dawki. Mieszanine inkubowano w tem-
peraturze + 4° przez noc, a nastepnego dnia dodawano po 0,1 ml systemu
hemolitycznego. Wynik odczytywano po 1/2 godzinie inkubacji w tempe-
raturze + 37°. Miano przeciwciat okreslano jako rozcienczenie surowicy,
w ktorym wystepowato 50% hemolizy krwinek (+2).

Odczyn zahamowania hemaglutynacji wykonywano na ptytkach meto-
da Robbinsa-Endersa. Do 0,25 ml kolejnych 2-krotnych rozcieficzen suro-
wicy, rozpoczynajac od 1:10 do 1 :5120, dodawano po 0,5 ml ptynu omocz-
niowego zawierajgcego 4 jednostki hemaglutynacyjne wirusa wzorcowego.
Mieszanine inkubowano w temperaturze +4° przez noc, a nastepnie doda-
wano do kazdego rozcieficzenia po 0,25 ml — 0,5% zawiesiny krwinek
kurzych. Po godzinie inkubacji w temperaturze pokojowej odczytywano
wynik. Miano przeciwciat okre$lano jako rozciericzenie surowicy, w kto-
rym wystepowato hamowanie hemaglutynacji krwinek w 50%.

Jako kryterium $wiezego zakazenia wirusem S$winki przyjeto co naj-
mniej 4-krotny przyrost przeciwcial w surowicy pochodzacej z okresu
zdrowienia, wykryty przynajmniej jednym odczynem serologicznym
w stosunku do poziomu przeciwciat w ostrym okresie choroby.

W przypadku badan wykonanych w jednym tylko okresie zakazenia
przyjeto, opierajac sie na pracy Henlego (9), diagnostyczne miano przeciw-
cial wigzania dopetniacza dla antygenu S co najmniej 1:16 i dla antygenu
V, zgodnie z doSwiadczeniami Fellera (6) 1:64, oraz przeciwciat hamujg-
cych hemaglutynacje 1 :60.
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WYNIKI

1. Badania wirusologiczne wykonano u 114 chorych, od ktérych otrzy-
mano 44 prébki Sliny i 95 prébek ptynu mdézgowo-rdzeniowego.

Od 16 o0sO6b wyizolowano 17 szczepdw wirusa Swinki: 4 szczepy ze $liny
i 13 z ptynu moézgowo-rdzeniowego. Wszystkie szczepy izolowano w 2.
i 3. pasazu na jajach.

Jak wida¢ w tabeli 1, ze $liny izolowano wirus wytgcznie w ostrym
okresie zakazenia. Odsetek dodatnich wynikow izolacji w grupie chorych
z rozpoczynajgcym sie obrzekiem S$linianek wynosit 9.4%. Na uwage zastu-
guje fakt izolowania wirusa ze $liny dziecka, u ktdrego zakazenie prze-
biegato bez zmian w S$liniankach.

Tabela |
Wyniki badan wirusologicznych

* bad — oznacza liczbe izolowanych szczepéw na og6lng liczbe zbadanych prébek.

Z ptynu mézgowo-rdzeniowego izolowano wirus do 8. dnia od zachoro-
wania. W grupie chorych z objawami oponowymi dodatnie wyniki izolacji
z ptynu moézgowo-rdzeniowego stanowity 16,9%. Wszystkie szczepy z wy-
jatkiem jedrego izolowanego z ptynu mézgowo-rdzeniowego dorostej oso-
by uzyskano od dzieci w wieku 2—14 lat.

2. Badania serologiczne w ostrym okresie zakazenia i w okresie rekon-
walescencji dotyczyty 99 chorych. 67 miato zapalenie $linianek i 32 zapa-
lenie opon moézgowo-rdzeniowych bez zmian w $liniankach. Dzieci ponizej
14 lat stanowity 88,6%.

Z tabeli Il wida¢, ze diagnostycznie znamienny przyrost przeciwciat
wykryto u 88 badanych (88,9%). W liczbie tej 80 os6b (80,8%) odpowie-
dziato 4-krotnym przyrostem przeciwciat dla obu komponent antygeno-
wych jednoczesnie.

Brak odpowiedzi serologicznej w 11 przypadkach w 3 dotyczyt chorych
z rozpoznaniem klinicznym meningitis parotidea sine parotitide. U pozo-
statych 8 dzieci z zapaleniem S$linianek jeden wynik ujemny dotyczyt
dziecka ponizej roku, u ktérego stwierdzono obrzek okolicy przyusznicy,
w 2 przypadkach odstep pomiedzy 1. i 2. pobraniem wynosit 3 dni, a u jed-
nego chorego 2. badanie serologiczne wykonano po uptywie 6 miesiecy od
zachorowania. U 4 chorych nie wykryto wzrostu przeciwciat po 2—3 ty-
godniach od wystapienia poczatkowych.objawdw.
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Tabela Il

Wyniki odczynu wigzania dopetniacza i zahamowania hemaglutynacji u chorych
badanych w ostatnim okresie zakazenia i w okresie rekonwalescencji

Wyniki OZHA
. parotitis epidemica — meningitis parotidea
Wyniki OVVD 67 o0s6b sine parotitide — 32 osoby

dodatni  ujemny razem dodatni ujemny razem

Dodatni z antyg. V i S 52 3 55 28 1 29
Dodatni z antyg. V 1 2 3 0 0 0
Dodatni z antyg. S 0 1 1 0 0 0
Ujemny 0 8 8 0 3 3

Razem 53 14 67 28 4 32

Poziom przeciwciat w surowicy tej grupy badanych, oznaczony odczy-
nem wigzania dopetniacza i odczynem zahamowania hemaglutynacji ilu-
strujg ryciny 1i 2

Wida¢ z nich, ze dia surowic z ostrego okresu choroby znamienne sg
niskie miana lub brak przeciwciat dla wirusa $winki, surowice ozdrowien-
coéw natomiast charakteryzujg sie wysokimi mianami dla obu komponent
antygenowych jednoczes$nie.

Badania serologiczne chorych, od ktorych uzyskano surowice z jednego
tylko okresu zakazenia dotyczyty 130 dzieci w wieku 4 miesigce do 14 lat.
U 85 rozpoznano klinicznie parotitis epidemica i u 45 meningitis parotidea
sine parotitide.
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Ryc. 2 I|Foziom przeciwciat okreslony odczynem zahamowania hemaglutynacji
w pierwszej grupie chorych.

Tabela Il

Wyniki odczynu wigzania dopetniacza i zahamowania hemaglutynacji u chorych
badanych w jednym tylko okresie zakazenia

Wyniki OZHA

meningitis paroiidea

parotitis epidemica — sine parotitide —

Okres e | 64 osoby 4
choroby Wyniki OWI! 29 os6b
dodatni ujemny razemj dodatni ujemny razem
dodatni 1 3 4 0 0 0
z antygenem V i S
Ostry dodatni tylko 0 10 10 1 4 5
z antygenem S
bez odpowiedzi 0 15 15 13 13
serologicznej
dodatni 2 2 33 1 1 12
z antygenem Vi S
dodatni tylko 2 0 2 0 0 0
Rekon- 7 antygenem V
wales-
cencji dodatni tylko 7 6 13 5 0 7
z antygenem S
bez odpowiedzi 0 8 8 0 8 8

serologicznej

Razem 4 44 85 17 28 45
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Z tabeli 111, w ktorej przedstawiono wyniki tego badania widac, ze z 47
0s6b przebadanych na poczatku choroby — 19 posiadato przeciwciata
przynajmniej dla jednego antygenu na poziomie $wiadczacym o Swiezym
zakazeniu (40,4%). Wszystkie probki surowicy, w ktoérych uzyskano diag-
nostyczne miana dla obu antygendéw pobrane byty co najmniej 4. dnia
choroby. Brak odpowiedzi serologicznej dotyczyt 15 oséb z zapaleniem
Slinianek i 13 chorych z zapaleniem opon moézgowo-rdzeniowych, od ktd-
rych pobrano do badania krew przed uptywem 3 dni od zachorowania.

Wsrod 83 dzieci, u ktorych wykonano badania serologiczne wytagcznie
w okresie rekonwalescencji dodatnie wyniki uzyskano u 67 (80,7%). W licz-
bie tej 42 chorych odpowiedziato wzrostem przeciwciat dla obu antygenéw
rownoczesnie (50,6%).

Brak odpowiedzi serologicznej w tej grupie badanych dotyczyt s dzieci
z obrzekiem S$linianek i 8 0s6b z objawami oponowymi o0 nieustalonej
etiologii, podejrzanych o zakazenie wirusem S$winki.

Zalezno$¢é wynikow badania wirusologicznego i serologicznego ilustruje
tabela IV. Wynika z niej, ze u 13 chorych, od ktérych wyizolowano 14
szczepOw wirusa $Swinki, uzyskano przynajmniej w jednym odczynie row-
niez pozytywng odpowiedZ serologiczng.

Tabela IV
Poréwnanie wynikéw badania serologicznego i wirusologicznego

1 R .
Wyniki izolacji wirusa z materiatu zakaZznego
Wyniki badania izolacja z ptynu 11 rdz. izolacja ze $liny
serologicznego - R R
g 9 pozy nega razem pozy nega- razem
tywna tywna tywna tywna
Pozytywny .
8 53
w OWD i OZHA o 2 24 2
Pozytywny w OWI)
. 0 6
z antyg. Vi S 8 0 ! !
Pozytywny tylko w OWD 0 0 0 0 1 1
z antygenem V
Pozytywny tylko w OWD
2
z antygenem S ! 9 2 8 5
Bez odpowiedzi
3 16
serologicznej 19 0 u u
Razem 13 82 95 4 40 44

W 3 przypadkach dodatniego wyniku izolacji bez réwnoczesnego pozy-
tywnego wyniku badania serologicznego, jedno badanie dotyczyto dziecka,
u ktérego pobrano krew s—s. dnia od zachorowania i w 2 przypadkach
dzieci badanych jednorazowo w ostrym okresie zakazenia.

OMOWIENIE WYNIKOW | DYSKUSJA

Rezultaty badan serologicznych wykonanych u 229 o0s6b podejrzanych
0 zakazenie wirusem nagminnego zapalenia S$linianek roznity sie w 2
przedstawionych grupach chorych badanych w réznych okresach zaka-
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zenig. U 99 oso6b, u ktorych badanie serologiczne wykonano w ostrym
okresie choroby i w okresie rekonwalescencji, potwierdzity doswiadczenia
Henlego (9), Endersa (4) i Robbinsa (18), ze odczyn wigzania dopetniacza
i zahamowania hemaglutynacji sag pewnymi i wartoSciowymi odczynami
diagnostycznymi w Swince. Z badan tych autoréw wynika, ze prawie
w kazdym przypadku nagminnego zapalenia $linianek wystepuje w okre-
sie rekonwalescencji znamienny przyrost przeciwciat dla obu antygenow.

W materiale naszym odsetek dodatnich wynikow uzyskany OWD
i OZHA byt wysoki i wynosit w OWD z antygenem V-87,9%, z antygenem
S-85,8% i w OZHA — 81,8%.

Wysoki procent dodatnich wynikoéw (80,7%) stwierdzono réwniez u 83
dzieci badanych w réznych okresach rekonwalescencji. Ocena jednak tego
badania wymaga duzej ostroznos$ci. Wprawdzie interpretacja wynikow
opiera sie na kryteriach ustalonych przez Henlego (9) na podstawie szcze-
gotowych obserwacji duzego materiatu doswiadczalnego, jednakze bada-
nia epidemiologiczne tego samego autora, jak réwniez Endersa (5), i Har-
risa (7) wykazaty, ze obecnos¢ przeciwciat Swinkowych w surowicy moze
by¢ wynikiem przebytego w przesztosci utajonego zakazenia. Czestos$¢
takich zakazehn Harris stwierdzit u 38% dzieci i 42% dorostych z ujemng
anamnezg $winkowg, Enders u 50% populacji dorostej.

Dla 47 os6b, u ktérych badanie serologiczne wykonano wytgcznie
w ostrym okresie zakazenia, odsetek dodatnich wynikéw byt niski i wy-
nosit 40,4%. Interpretacja wynikOdw badania serologicznego w tej grupie
0sOb napotyka rowniez na wieksze niz w grupie pierwszej trudnosci. Dane
przedstawione przez Henlego, ze przeciwciata dla wirusa $winki pojawiaja
sieg juz w 2—3. dniu choroby, najwczes$niej dla antygenu S, nieco p6zniej
dla antygenu V, w naszych doswiadczeniach dla wiekszos$ci przypadkow
podobnie jak w doswiadczeniach Fellera (6) nie zostaly potwierdzone.
Podwyzszony poziom przeciwciat anty-S w surowicach z ostrego okresu
zakazenia stwierdzono w probkach pobieranych po 4. dniu od poczatku
choroby.

Wyniki jednorazowego badania serologicznego stawiajg pod znakiem
zapytania przydatnos$¢ takich badan dla celéw diagnostycznych. Wykona-
nie ich jednak wydawato sie wskazane z uwagi na fakt, ze Swinka nie pod
lega obowigzkowi hospitalizacji i do szpitala trafiajg czesciej przypadki
o ciezkim przebiegu klinicznym, powiktane lub nietypowe, juz po uptywie
pewnego czasu od wystgpienia pierwszych objawow. W przedstawionym
materiale ponad 30% stanowig chorzy z rozpoznaniem meningitis paro-
tidea sine parotitide, a w grupie ze stwierdzonym zapaleniem S$linianek
55,9% to przypadki powiktane objawami oponowymi lub zmianami zapal-
nymi w innych narzadach.

Ustalenie w takich przypadkach za pomocg odczynOw serologicznych
prawdopodobienstwa Swiezego zakazenia wirusem $winki, a szczeg6lnie
wykluczenie takiego zakazenia, moze w potaczeniu z obserwacjg przebiegu
klinicznego poméc w ustaleniu prawidtowego rozpoznania.

Préby izolowania wirusa $winki ze $liny i ptynu mézgowo-rdzeniowego
przeprowadzone u 114 oséb daty niski odsetek pozytywnych rezultatéw
(9,4% ze $liny i 16,9% z ptynu mézgowo-rdzeniowego). Wykazaty one mate
znaczenie badan wirusologicznych w 2. i 3. tygodniu choroby, potwierdzity
natomiast dosSwiadczenia Leymastera (16), szczegllnie dla ptynu mozgo*
wo-rdzeniowego, o utrzymywaniu sie wirusa w materiale zakaznym w cig-
gu pierwszego tygodnia od wystgpienia poczatkowych objawdéw. W Swietle
tego ostatniego doswiadczenia oraz w $Swietle wynikéw Henlego (10), ktéry



Nr 4 Wirusologia parotisis epidemica 497

uzyskat 13 szczepow wirusa z 15 probek sliny, liczba 3 szczepow wirusa
Swinki izolowanych z 33 prébek $liny i 13 szczep6w izolowanych z 77
probek ptynu mébzgowo-rdzeniowego pobieranych na poczatku choroby
jest zaskakujgco niska. Pewnym wytlumaczeniem tego faktu moga by¢
trudnosci techniczne w prawidtowym pobieraniu materiatu zakaznego,
szczegOlnie kilku porcji $liny u matych dzieci.

O trudnos$ciach izolowania wirusa z materiatu zakaznego donosili row-
niez inni autorzy. Np. Swan z 8 materiatow: 2 probek $liny od chorych i s
préobek zakazonych Slinianek matpich izolowat 2 szczepy.

lzolacja przez nas wirusa ze $liny chorego bez obrzeku $linianek moze
mie¢ wyjasnienie w badaniach Henlego, ktéry wykazal obecno$¢ wirusa
w S$linie dzieci przechodzgcych utajone zakazenie (10).

*

Autorka sktada podziekowanie [prof. dr J. Bogdanowiczowi | Kierownikowi Od-

dziatu Dzieciecego Szpitala Zakaznego Nr 1, dr R. Biedrzyckiej z tego samego Od-
dziatu oraz dr A. Gecow ze Szpitala Zakaznego Nr 3 za pomoc w uzyskaniu materiatu
do badan.

O NWmbe

BUPYCONOITMYECKMNE W CEPOJIOTMYECKUWUE WCCNEAOBAHWA 1O 3MNN-
OEMMNYECKOMY MAPOTWUTY B I BAPWWABE 3A 1958—1965 IT.

CopfepxXaHue

B 1958— 1965 rr. npoBefeHO BUPYCONOrMYECKUE U Ceposoruyeckme WUCCNeLOBaHUSA
y 229 nULl C KNMHNWYECKUM [MAarHO30M 3MMAEMUYECKOro napotmrta: y 149 nuu KoHcTaTtun-
pOBAHO MEHWHreanbHble ABNEHUA. BOMbHbIE HAXOAUINCL HA U3NE€YEHUN B UH(EKLNOH-
HblX O0TAeneHusax 60nbHUL r. Bapwasbl. ¥ 114 601bHbIX uccnefoBaHo 44 npo6bl chto-
Hbl 1 95 Npo6 CNWHHO-MO3roBOl XuakocTu. OT 16 60NbHbIX BbigeneHo 17 wWTaMMoOB
BMpYyCa 3NUAEMUYECKOr0o napoTnuta — 4 13 CAOHbL M 13 WTaMMOB W3 CMUHHO-MO3r0BOIA
XUAKOCTH.

Y 229 60nbHbIX 0603HA4YeHO TUTP aHTWTeN MPOTUB BMPyCca 3INUAEMUYECKOro napo-
TUTa C MOMOLLbIO 2 CEPONOTMYEeCKWX peakuuih — peakuuyn CBA3bIBAHWA KOMNNeMeHTa
C aHTWreHamMm S W peakuum 3afepXKu remarrnioTuHauyun. B rpynne 99 601bHbIX
nccnefyemblx B OCTpOM nepuoge 60M1e3HM W B Nepuofe Bbl3[0paBfiNBaHNA, MONYYEHO
NonoXuTenbHble pe3ynbTaTbl y 88 (88,9%). B rpynne 37 60NbHbIX, MCClefyeMblX
LBYXKpPaTHO B nepuoje Bbi3fopaBanMBaHuA, nonyydyeHo y 35-u (94,6%) NoNoOXUTeNbHblE
pesynbTaTtbl. B rpynne 47 60NbHbIX WCCAedyeMblX OAHOKPAaTHO B OCTPOM Mepuofe
60/1€3HN, NONYYEHO MONOXWUTeNbHble pe3ynbTathl y 19 (40,4%); B rpynne 46 60MbHbIX
nccnejyemblX OflHOKpaTHO B Mepuofe peKoHBalecueHUunn MOTBEPXAEHO AMarHos y 32
(69,3%).

MpuBefeHHble pe3ynbTaTbl CBUAETENbCTBYHT O 6ONbLIONA LEHHOCTWM ceponorunyec-
KX umccnefoBaHWin B AMArHOCTMKE 3NMAEMWYECKOro napotuTa, 0CO6EHHO B cayyasx
C aTUMUYHbLIM TeyeHMeM — 6e3 OTeKa MapoOTUAHLIX >Xenes.
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D. Imbs

VIROLOGIC AND SEROLOGIC STUDIES IN CASES PAROTITIS EPIDEMICA
IN THE CITY OF WARSAW IN THE YEARS 1958—1965

Summary

In the years 1958—1965 virologic and serologic studies were carried out in 229
persons with the clinical diagnosis of parotitis epidemica; in 149 persons meningeal
symptoms were also noted. The examined persons were hospitalized in infectious
hospitals in Warsaw. In 114 patients, 44 samples of saliva and 95 cerebrospinal
fluids were examined. From 16 patients 17 strains of parotitis virus were isolated:
4 from saliva and 13 from the cerebrospinal fluid. In 229 persons levels of antibodies
against the parotitis virus were assayed by two serologic tests: complement fixation
with V and S antigens, and the hemagglutination inhibition test. In a group of 99
persons who were examined in the acute stage of the disease and during convales-
cence, positive results were obtained in 88 (88.9°/0). In a group of 37 patients exami-
ned twice during the convalescent period, positive results were obtained in 19
(40.4°/0): and in a group of 46 persons examined once during convalescence the
diagnosis was confirmed in 32 (69.3°/0). The data indicate a high value of serologic
examinations in the diagnosis of mumps, especially in atypical cases without swel-
ling of the parotid glands.
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WPLYW WYSILKU FIZYCZNEGO
I PRZEWLEKLEGO NIEDOZYWIENIA NA POZIOM
PROPERDYNY | BIALEK SUROWICY KRWI U SZCZUROW
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Kierownik: doc. dr med. W. RomanowsKki
Zaktad Serologii Instytutu Hematologii w Warszawie
Kierownik: doc. dr med. H. Seyfriedowa

Przebadano na 60 szczurach wptyw diety niskokalorycznej na ciezar
ciata, ilos§¢ biatka catkowitego i frakcji, oraz poziom properdyny.

Zagadnieniem wptywu odzywiania na odporno$¢ zajmowato sie wielu
badaczy. W licznych pracach ogtoszonych po ostatniej wojnie stwierdzono
na podstawie badania wiezniow obozow koncentracyjnych wyrazne zwiek-
szenie sie wrazliwosSci na zakazenie, zalezne od stopnia niedozywienia
(1, s, 18, 19). Prace eksperymentalne przeprowadzane na zwierzetach
wskazujg na to, ze ilos¢ i jako$¢ otrzymanego pokarmu wptywa na stopien
odpornosci organizmu (4, 5, 9, 12, 25, 29, 31, 33, 34). Nie spotkalismy sie
w dostepnej nam literaturze z opracowaniami badajgcymi wptyw niedo-
zywienia na poziom odpornos$ci nieswoistej. PostanowiliSmy przeto prze-
Sledzi¢ zachowanie sie poziomu properdyny i biatek surowicy krwi u szczu-
row rasy Wistar, otrzymujacych pokarm w zmniejszonej ilosci. Jednoczes-
nie przebadaliSmy wptyw umiarkowanego wysitku fizycznego na poziom
properdyny w grupie zwierzat przewlekle niedozywianych w poréwnaniu
7 grupg normalnie zywiong. Z prac Megyesi i wsp. (24) oraz z poprzedniej
naszej pracy (30) wynika, ze u ludzi pozostajgcych na normalnej diecie
nastepuje wyrazny przyrost iloSci properdyny po umiarkowanym wysitku
fizycznym.

MATERIAL | METODYKA

Doswiadczenia przeprowadzano na 60 szczurach samcach rasy Wistar,
w wieku 3 miesigce, o ciezarze ciata okoto 200 g.

Szczury poczatkowo karmiono ,,ad libidum” karma granulowang o skta-
dzie: biatko og6lne — 18%, ttuszcze — 3,2%, widkna roslinnego — 5,5%,
Ca — 0,95%, P — 1%, Fe — 0,01%, oraz dodatek soli Mg, Cu, Mn, Zn i Co

W 1 kg mieszanki znajdowato sie witaminy A — 5.000 j. m., witaminy D3
1000 j. m., niacyny (PP) — 10 mg, pantotenianu wapnia — 10 mg, K3 -
1,5 mg, ryboflawiny (B2) — 2,5 mg, pirydoksyny (B6) — 0,3 mg i BJ2
0,006 mg.

Karmigc zwierzeta w ten spos6b przez okres 2 tygodni ustalono opty-
malng dawke karmy, ktéra wyniosta $rednio 20 g karmy na jednego szczu-
ra na dobe (0,1 g karmy na 1 g ciezaru ciata na dobe).

Nastepnie podzielono szczury na trzy grupy, w ktorych zwierzeta otrzy-
mywaty pokarm o réznej warto$ci kalorycznej, natomiast celem ujednoli-
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cenig doSwiadczen nie zmniejszano ilosci podawanych witamin i soli mine-
ralnych.

I — grupa liczagca 20 szczuréw, otrzymujacych pokarm w ilosci 0,1 g na
1 g ciezaru ciata na dobe, zapewniajgcej peitne pokrycie kaloryczne i wi-
taminowe.

Il — grupa liczaca 10 szczuréw, otrzymujacych pokarm w ilosci 50%
zapotrzebowania kalorycznego, 0,05 g karmy na 1 g ciezaru ciata na dobe,
z jednoczesnym utrzymaniem peinego pokrycia witaminowego i w sole
mineralne, poprzez odpowiednie ich uzupetnienie.

Il — grupa liczagca 30 szczurdw, otrzymujgcych pokarm w ilosci 20%
zapotrzebowania kalorycznego, 0,02 g karmy na 1 g ciezaru ciata na dobe,
z utrzymaniem ilosci witamin i soli mineralnych na poziomie grupy kon-
trolnej, ktdra otrzymywata peine pokrycie kaloryczne, witaminowe i w so-
le mineralne.

Szczury byly niedozywiane w grupie drugiej przez cztery miesiace,
w grupie trzeciej przez 1,5 miesigca.

Krew do oznaczenh pobieraro z zyty ogonowej w ilo$ciach 2—3 ml.

Dziesie¢ szczurdw z grupy kontrolnej wykonato bieg na biezni mecha-
nicznej, laboratoryjnej z szybkos$cig 1,47 km/godz.; $rednio czas biegu
wynosit 18 minut i nastepnie analogiczny bieg wykonato dziesie¢ szczurow
z grupy Ill, najbardziej niedozywianej.

W obu powyzszych grupach pobierano krew z zyly ogonowej w ilosci
2 ml, celem oznaczenia properdyny przed i po biegu.

Properdyne oznaczano metodg Pillemera (26, 27), og6lng ilos¢ biatka
metodg biuretowa oraz ilos¢ frakcji biatkowych metodg elektroforezy
bibutowej. Szczury wazono przed doswiadczeniami, w czasie gtodzenia
i pod koniec obserwacji.

WYNIKI | DYSKUSJA

W grupie szczuréw otrzymujgcych pokarm w ilosci 0,05 g na 1 g ciezaru
ciala zapewniajgce 50% pokrycia kalorycznego, nie stwierdzono istotnej
statystycznie rdznicy w zawartosci properdyny w poréwnaniu z grupg
kontrolng (tab. 1).

Przyrost ciezaru ciata byt wyraznie zahamowany, jednak istotnego ubyt-
ku ciezaru ciata nie zauwazyliSmy. Poziom biatka catkowitego wyraznie
obnizyt sie w poréwnaniu z grupg kontrolng, $rednio o 0,41% (p < 0,02)
i to kosztem albumin, ktérych wzgledna zawarto$¢ zmniejszyta sie o 7,2%
(p < 0,01). llo$¢ wzgledna pozostatych frakcji biatkowych nie ulegta istot-
nym zmianom (tab. I).

W grupie zwierzat najbardziej niedozywianej, pod koniec széstego ty-
godnia padto 10 szczurow wsrod objawow daleko posunietego wyniszcze-
nia gtodowego i z tego powodu nie mozna byto przedtuzy¢ obserwacji do
trzech miesiecy.

U pozostatych przy zyciu 20 szczuréw stwierdzono znamienne obnizenie
ilosci properdyny, S$rednio o 11 j. Pillemera (p< 0,02) w porownaniu
z grupg kontrolng. Spadek ciezaru ciata wyniost 26% ciezaru wyjsciowego.
Przesuniecia w obrazie biatek surowicy krwi w tej grupie szczuréw doty-
czyty rowniez biatka catkowitego, ktérego ilos¢ znamiennie obnizyta sig,
Srednio o 2,11 g% (p < 0,01) oraz albumin, ktérych zawarto$¢ wzgledna
obnizyta sie 0 10,9% (p < 0,01) w pordéwnaniu z grupg kontrolng. W frak-
cjach globulin obserwowaliSmy zmiany, ktére jednak byty statystycznie
nieistotne (tab. ).
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Tabela 1l

Wptyw umiarkowanego wysitku fizycznego na poziom properdyny w grupie szczu-
row otrzymujacych diete niskokaloryczng w poréwnaniu z grupg otrzymujacag diete
petnowartosciowa. Wyniki Srednie.

Properdyna

Cigzar ciata w j. Pillemera

s & na tpl)(o— przy
o = A
N2 dCoZéa\INi:d dkgngu réznica przed o
JEg . dosSwiad. biegiem 18 biegu
- N wgram. w gram.
Grupa | _ - 249,0 248 32,0
Szczury otrzymujace 10 45 +26,0 24,5 4 +,1,4
100% zapotrzebowania 30,1 >0,7 %) 2,5 p <0,05
kalorycznego
Grupa I
. 175,5 24,8
Szczury otrzymujace 10 +21777’f £13.6 101,7 4%6,8 +25
20% zapotrzebowaniu ==h p <0,05 2,5 p <0,05

kalorycznego

* — Wyniki oznaczone gwiazdka sg statystycznie nieznamienne.

U szczurow biegajacych na biezni wystgpit po wysitku fizycznym istot-
ny przyrost ilosci properdyny zarébwno w grupie normalnie karmionej jak
i niedozywionej. W grupie normalnie odzywianej ilos¢ properdyny po wy-
sitku fizycznym wzrosta $rednio o 7,2 j. Pillemera (p < 0,05), a w grupie
niedokarmianych zwierzat ilo$¢ properdyny po wysitku fizycznym wzrosta
0 8,0 j. Pillemera (p < 0,05) (tab. II).

Stwierdzone przez nas obnizenie zawartosci properdyny w grupie szczu-
row najbardziej niedozywionej jest zgodne z licznymi pracami ekspery-
mentalnymi, w ktdrych stwierdzano obnizenie sie ogdlnej odpornosci pod
wptywem niedozywiania. Juz z prac Howi, Barr i Glenny (16) widzimy, ze
redukcja pokarmu moze wpitywaé niekorzystnie na poziom przeciwciat.
W pracach przeprowadzonych na kotnych owcach stwierdzili oni niski
poziom przeciwciat u niedozywionych zwierzat. Podobnie Howi (17) po-
daje, ze u owiec odzywianych normalnie obserwowat bardziej energiczng
1skuteczng reakcje na infekcje skdrng Staphylococcus aureus, w pordw-
naniu z owcami odzywianymi ponizej zapotrzebowania. Przy dietach nie-
doborowych szczeg6lng uwage zwraca sie na wptyw witamin i na ogoét
panuje przekonanie, ze przede wszystkim niedobory witaminowe wpty-
wajg na obnizenie wytwarzania przeciwciat (Axelrod, 3).

Dubos i Schaedler (4, 5) wykazali, ze dieta 0 zmniejszonej zawartosci
protein powoduje znamienne zwiekszanie wrazliwos$ci myszy na zakazenie
pratkami i gronowcami ropnymi. Zahamowanie wytwarzania przeciwciat
obserwowano w przypadkach zywienia pokarmami ubogimi w niektdre
aminokwasy i witaminy (4, 5, 9, 12, 29, 33, 34). Réwniez w procesach za-
palnych stwierdzano op6Znienie otorbienia si¢ ogniska zapalnego w ustro-
ju ubogim w witamine C i pewne aminokwasy, szczeg6lnie lizyne i amino-
kwasy zawierajgce siarke (32, 36).

Zaburzenia w odzywianiu mogg prowadzi¢ do uaktywnienia sie proce-
sow utajonych (7, 13, 21). Obserwowano pod wptywem niedoboru kwasu
pantotenowego uaktywnianie sie zakazenia przez C. muris.
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Wyniki naszych doSwiadczen nie pokrywaja sie z doniesieniami Hinza
(14), ktoéry nie obserwowat w stanach chorobowych zmian w poziomie
properdyny przy réwnolegle zachodzacych zmianach w ilosci biatek suro-
wicy krwi.

Zmniejszenie ilosci biatka catkowitego i zawartosci wzglednej albumin
obserwowane przez nas w grupach zwierzat przewlekle niedozywionych
jest zgodne z doniesieniami wczes$niejszymi, ktérych autorzy stwierdzaja
w badaniach przeprowadzonych przewaznie na wiezniach obozéw koncen-
tracyjnych zmniejszenie ogdlnej ilosci biatka catkowitego oraz albumin
i mniej zaznaczone zmiany w ilosci frakcji globulin (1, 6, 18, 19).

Podobnie u dzieci niedozywionych stwierdzono obnizenie zawartosci
biatka catkowitego, albumin i mniej znaczne zmiany w ilosci globulin (s,
10, 35). W chorobie kwashiorkor stwierdzano znamienne obnizenie zawar-
tosci albumin (10, 11). Aschenasy (2) stwierdzit u dorostych szczuréw
poddanych diecie wolnej od zwigzkéw azotowych spadek og6lnej iloSci
biatka z 5,4% do 4,53 g% i istotny spadek albumin.

Pozbawienie zwierzat lizyny, tryptofanu obnizato ilos¢ P-globulin, po-
zbawienie treoniny obnizato Y-globuliny. Heffenberg (15), badajac wptyw
krétkotrwatego niedoboru biatkowego na zachowanie sie albumin i Y-glo-
bulin znakowanych I3 stwierdzit zmniejszanie si¢ zawartosci albumin,
z jednoczesng redukcjg ich katabolizmu u ludzi z dietg niskobiatkows.
Nie stwierdzit znaczgcych zmian w ilosci 7-globulin, w ich syntetyzowa-
niu i transporcie.

W pracach wykonanych przez Kowalenko i wsp. (20) stwierdzono
u szczepionych niedozywionych $Swin spadek ilosci albumin i proporcjo-
nalny wzrost a i P globulin, lecz nie stwierdzono przyrostu Y_gl°bulin.
Rivero-Fantan i wsp. (28) obserwowali u szczuréw niedozywionych, obok
zmian biatkowych takich jak obnizenie ilosci biatka catkowitego i albumin,
istotne zmiany w wielko$ci nadnerczy. | tak w ostrym gtodzeniu obserwo-
wali ich przerost, a w przewlektym ich zanik. Inni autorzy donoszag
0 zwiekszonej produkcji katecholamin w czasie ostrego gtodowania (22, 23).

Zwiekszenie ilosci properdyny po umiarkowanym wysitku fizycznym
byto obserwowane i w innych pracach (24, 30).

Stwierdzenie jednak przez nas powysitkowego zwiekszenia ilosci pro-
perdyny rowniez v/ warunkach tak niekorzystnych dla ustroju jak stan
przewlektego gtodzenia ma specyficzng wymowe. Ogdlny poziom proper-

znacznie sie obniza pod wptywem diugotrwatego gtodzenia, bo do-
chodzi $rednio do 17,8 j. Pillemera w 1 ml surowicy, przy normie dla
szczura 25—30 j. Pillemera w 1 ml surowicy, co z pewnoS$cig znajduje
swojg reperkusje w intensywnos$ci procesoOw odpornosSciowych.

Mimo to, wysitek fizyczny powoduje jednak wzrost ilosci properdyny
Srednio o okoto 40% wartosci wyjsciowych, zar6wno w grupie normalnie
zywionych zwierzat, jak i przewlekle niedozywianych. Jest to wyrazem
tendencji samozachowawczych organizmu, przejawiajacych sie nawet
w tragicznych dla osobnika sytuacjach. Korzystna rola pracy fizycznej,
uwidaczniajaca sie w tych trudnych stanach jest potwierdzeniem wysu-
nietego w poprzednich pracach zatozenia (30) o podstawowej roli, jaka
odgrywa ruch w przebiegu procesd6w odpornos$ciowych organizmu.

Préba wyjasnienia mechanizmu opisanych powysitkowych zmian pozio-
mu properdyny u zwierzat gtodzonych napotyka na pewne trudnosci. Na
ogot w zwiekszeniu sie poziomu properdyny po wysitku fizycznym dopa-
trywano sie wptywu adrenaliny (24, 30). Jednak wobec prac Rivero-Fan-
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tan’iego i wsp. (28) stwierdzajgcych zmniejszanie si¢ nadnerczy pod wpty-
wem przewlektego gtodzenia trzeba przyja¢, ze zwiekszanie ilosSci proper-
dyny po wysitku fizycznym moze zaleze¢ tez i od innych czynnikéw.

WNIOSKI

1. Dieta zawierajgca 20% zapotrzebowania kalorycznego z jednoczesnym
petnym pokryciem witaminowym i soli mineralnych, stosowana przez 1,5
miesigca, spowodowata u szczurow znamienny spadek ciezaru ciata, na-
stepnie obnizyta istotnie ilosSci biatka catkowitego, wzgledng ilo$¢ albumin
oraz znamiennie obnizyta zawartosci properdyny. Nie spowodowata istot-
nych zmian w ilosci frakcji globulinowych.

2. Umiarkowany wysitek fizyczny zastosowany w grupie szczuréw prze-
wlekle niedozywianych i w grupie normalnie odzywianych spowodowat
istotny przejsciowy przyrost ilosci properdyny.

A. Eb6eprapt, C Hdccep

BIINAHWNE ®UN3NYECKOIO HAMPAXEHUA U XPOHNYECKOIO HEAOEOAHWA
HA YPOBEHb NMPOMNEPOANHA N BENKOB CbIBOPOTKW KPOBW ¥ KPbIC

CopepxaHue

WccnegoBaHo Ha 60 Kpbicax BAMAHWE HW3KOKanoOpuU4YecKoW pfMeTbl Ha Bec Tena,
KONM4YecTBO LUeNnbHoro 6enka v gpakyuii, U ypoBeHb NponepauHa.

Kpbicbl 6blnM pa3npedeneHbl Ha 3 rpynnbl B 3aBUCUMOCTM OT KOAW4YecTBa MONy-
YEeHHOro KopMma.

MpuMeHeHNe HW3KOKanopu4yeckol fueThl, cogepxalieit 50°/0 kanopuyeckoil noTpeb-
HOCTW NpUBENO K 3afjepXKe npupocta Beca Tena Y XWUBOTHbIX W CYLECTBEHHOMY
CHUXXEHUI0O KONWYecTBa LeNbHOro 6enka W anbbyMuHa; He OTMEYEHO OTYETNUBLIX
W3MEHEHWN B KONMYecTBe rNoGYyNMHOBBLIX Gpakuuil n B ypoBHE NponepanHa.

B rpynne Kpbic, KOTOpble mony4yanun AueTy cogepxawyto 20°/0 Kanopuyeckoi mno-
TpebHOCTN, NMoABMAACh 3HAYMTeNbHas MOTeps Beca Tena, OTYETAMBO CHU3WUNOCb KOMM-
4ecTBO LenbHOro 6enka n anbbymnHa; He OTMEYEHO CYL|eCTBEHHbIX W3MEHEeHWHA B rno-
6yNnnHOBbLIX (pakuuax, Mo ypoBeHb NponepfMHa CYL,ECTBEHHO CHW3MACA B CpeAHeMm
o Il eg. Munnemepa NO CpaBHEHWIO C KOHTPONbHON TPynnoi.

B 2 rpynnax KpbiC (MONYYUBLINX HOPMaNbHYO [LUETY U HaWMEHEee Ka/lopU4YecKylo)
Habnwopanocb BAUAHWE YMEPEHHOr0 (PU3NYECKOTrOo HampsAXeHUs Ha ypOBeHb nponep-
[WHa; OTMeYeHO CYLeCTBEHHbI MPUPOCT KONMYecTBa NponepiuHa, B CpeAHeM YyBenu-
YeHue ypoBHSA 0 40°/0 UCXOAHBIX Yucen.

A. Eberhardt, S Jasser

INFLUENCE OF PHYSICAL EXERCISE AND CHRONIC MALNUTRITION ON
LEVELS OF PROPERDIN AND PROTEINS IN THE SERUM OF RATS

Summary

The influence of low colory diet on body weight, total serum protein and iti
fractions, and properdin were studied in 60 rats. The rats were divided into three
groups according to diet received.
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Profesor Dr med. JAN BOGDANOWICZ
17. 12, 1894 - 27. 7. 1967

Budzit gtebokie zaufanie i szacunek w kazdym kto miat
z Nim styczno$¢. Byt bezposredni i przystepny. Nie istniata dla
Niego ani niestosowna pora dnia, ani godzina, gdy zwracano sie
0 pomoc w sprawie chorego dziecka. Nawet wdéwczas, gdy dzie-
sigtki uczniow, wychowankéw i wspoétpracownikéw mogto Go
wyreczy¢ i wowczas gdy choroba ograniczata mozliwosci pracy,
zawsze gotow byt sam stuzyé i Swiadczy¢ swg ogromng wiedza
ldosSwiadczeniem lekarskim.

Profescr Jan Bogdanowicz byt spotecznikiem, uczonym i leka-
rzem, ktéry dla pokolen pozostanie wzorem urastajgcym do
poje¢ ideatu, nie tatwym do nasladowania.

Spoteczenstwo polskie i polska medycyna poniosta wielkg
strate. Wielkga strate poniosto Polskie Towarzystwo Epidemiolo-
goéw i Lekarzy Chorob ZakaZznych, ktérego byt zatlozycielem,
niestrudzonym wiceprezesem i honorowym cztonkiem.

Doswiadczeniem swym i pracg przez kilkanascie lat stuzyt
Profesor Jan Bogdanoivicz naszemu pismu. Ta strata w gronie
naszej Redakcji zostanie niewypetniona, chociaz prace, ktorg
podejmowat, wezmiemy na swoje barki.

Profesor Jan Bogdanowicz dobrze zastuzyt sie medycynie,
nauce i spoteczenstwu.

Cze$¢ Jego pamieci
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PATOGENEZA ZATRUCIA JADEM KIELBASIANYM

Zaktad Patologii Ogélnej i Doswiadczalnej AM w Warszawie
Kierownik: prof. dr med. J. Walawski
| Klinika Choréb Zakaznych AM w Warszawie
Kierownik: Doc. dr med. K. Rachon

W pracy przedstawiono dotychczasowe poglady na istote jadu kiet-
basianego oraz przeglad badan dotyczacych mechanizmu jego dziatania.

Meyer w 1956 r. (42) na podstawie zebranych materiatow stwierdzit,
ze w ciggu poprzednich 50 lat na catlym Swiecie zatruto sie jadem kietba-
sianym co najmniej 5635 oséb, z czego 1714 zmarto. Mimo tej stosunkowo
matej liczby zachorowan, na temat zatrucia jadem Kkietbasianym poja-
wito sie w tym samym czasie w pisSmiennictwie Swiatowym okoto 1500
publikacji, co odpowiada niemal 1 publikacji na 1 zgon. Swiadczy to nie-
watpliwie o bardzo duzym zainteresowaniu tg jednostkg chorobowg, ale
i odzwierciedla rowniez na sw0j sposob niepetno$¢ naszej znajomosci tego
zagadnienia.

Doktadny opis choroby, wyizolowanie zarazka ze zwlok zmartych oraz
udowodnienie, ze objawy chorobowe sg nastepstwem dziatania jadu wy-
twarzanego przez laseczke nazwang Bacillus botulinus, zawdzieczamy
wnikliwym pracom Van Ermengema w latach 1896—7.

B. botulinus, a wedtug wspoétczesnej terminologii Clostridium botu-
linum, jest laseczkg dtugo$ci 5— 10 Mi szeroko$ci 0,3—o0,8 M mogaca sie
porusza¢ dzieki posiadanym rzeskom .Jest ona bezwzglednym beztle-
nowcem, wytwarzajgcym zarodniki w glebie, produktach spozywczych
i na podtozach stosowanych w pracowniach bakteriologicznych.

W ciggu 60 lat wyosobniono 5 typow wytwarzajgcych immunologicznie
odmienne toksyny. Typy te oznaczono literami A, B, Ca, Cf5, D i E. W ro-
ku 1959 z matego ogniska zatrucia jadem Kkietbasianym w Danii wyosob-
niono laseczke odmienng serologicznie od dotychczas znanych i wytwa-
rzajagcg immunologicznie odmienng toksyne, ktorg Dolman i Murakami
(13) okreslili mianem typu F.

Cl. botulinum wystepuje przede wszystkim w glebie i w rozktadajgcej
sie roslinnosci (37), nie jest natomiast, w przeciwienstwie do innych la-
seczek chorobotworczych, pospolitym mieszkaricem przewodu pokarmo-
wego zwierzat roslinozernych (15).

Jeszcze do lat trzydziestych naszego stulecia uwazano, ze zatrucia u lu-
dzi wywotuje wytgcznie typ A i B. W roku 1934 Kusznir (32) wykryta,
a Gunnison i wsp. (17) potwierdzili, w przewodzie pokarmowym ryb je-
siotrowatych laseczke, ktdrg okreslita jako typ E. Od tego czasu datujg
sie coraz czestsze opisy zatru¢ typem E ws$rdd ludzi (2, 14, 40, 41, 6s6),
przewaznie po spozyciu ryb.

Typ C i D uwazane byly do niedawna za chorobotwo6rcze wytgcznie dla
zwierzat. Wobec doniesien z lat ostatnich (43, 51, 12) liczy¢ sie jednak na-
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lezy z mozliwoscig zatru¢ jadem kietbasianym i u ludzi wywotanych przez
typy C i D. Problem mozliwosci takich zatrué¢ nie jest jednak jeszcze wy-
jasniony.

Jady wytwarzane przez poszczegdlne typy Cl. botulinum roéznig sie
nieco miedzy sobg szybkoscig wchianiania oraz szybko$ciag i sitg dziata-
nia, natomiast wywotywany przez wszystkie typy obraz chorobowy jest
jednakowy (18).

Wedtug dotychczasowych badan jad typ A (33) ma wszystkie cechy
biatka (21) o ciezarze czasteczkowym ostatecznie jeszcze nie okreslonym,
wynoszacym w pH 3,8—4,4, wg dotychczasowych badan okoto 900 000
(52, 53, 62) lub 1130 000 (27), zachowujacego sie jak globulina, majaca
punkt izoelektryczny w pH 5,6. Po doprowadzeniu do pH 7,5 ulega ona
depolimeryzacji na czasteczki o ciezarze okclo 70 000 i zupetnie nie zmniej-
szonej toksycznosci (63). Wagman (63) przypuszcza, ze witasnie ta zdepo-
limeryzowana, drobnoczgsteczkowa posta¢ jadu moze by¢ wchtaniana
przez btony Sluzowe. Wagman i Bateman (62) badali rdwniez jad typu B
i stwierdzili w nim obecno$¢ rowniez 2 frakcji o ciezarze czgsteczkowym
500 000 i 71 000, jednakowo toksycznych. Cechy fizyko-chemiczne jadéw
pozostatych typdw sg jeszcze mato poznane.

Jad typu A, B, E ulega unieczynnieniu w temperaturze 70°C po upty-
wie okoto 5 minut, natomiast jad typu C i D jest znacznie bardziej oporny
na dziatanie wysokiej temperatury (50). Jady wszystkich typdéw sg znacz-
nie trwalsze w pH kwasnym, Zle natomiast znoszg i szybko tracg witas-
ciwosci toksyczne w roztworach zasadowych.

O niezwykle silnym dziaJaniu toksycznym jadu kietbasianego $Swiad-
czy wysoko$¢ DLM, ktéra przy uzyciu krystalicznej postaci jadu typu A
wynosi 0,0003 mcg dla $winki morskiej o wadze 300 g, 0,03 mcg dla krd-
lika o wadze 2 kg, co w przeliczeniu na cztowieka o wadze 70 kg wyniosto-
by okoto 0,21 mcg (18).

Jad kietbasiany jeszcze do niedawna byt uwazany za tak zwang egzo-
toksyne, nowsze jednak spostrzezenia poglad ten zachwiaty, gdyz penicy-
lina, hamujgc wzrost hodowli Cl. botulinum nie hamuje bynajmniej wy-
twarzania jadu (29), a ilos¢ jadu w hodowli wzrasta wraz ze wzrostem
nasilenia autolizy bakteryjnej (30), ktéra nastepuje samoistnie po fazie
wzrostu i trwa az do pozostania przy zyciu jedynie nielicznych bakterii
(5, 6). Bonventre i Kempe uwazajg, ze wzrost toksycznosci stwierdzony
w okresie degeneracji bakterii nie moze by¢ przypisany syntezie biatek
de novo, gdyz w okresie autolizy nie mozna wykaza¢ w hodowli zadnego
wzrostu biatka ogdélnego. Twierdzg oni, ze jad kietbasiany typu A i B jest
pierwotnie syntetyzowany przez laseczki w postaci czgsteczek o stosun-
kowo niskiej aktywnos$ci biologicznej wskutek zamaskowania czynnych
grup chemicznych. Te ,prekursory” jadow miatyby ulega¢ czeSciowemu
rozszczepieniu, prawdopodobnie przez enzymy proteolityczne laseczek,
przed przejawieniem swojej petnej toksycznosci.

Zatrucie jadem Kkietbasianym jest wcigz przewaznie traktowane jako
zatrucie pokarmowe rozwijajgce sie po spozyciu produktow, zawierajacych
wytworzony poza ustrojem ludzkim jad, ktory po wchionieciu w prze-
wodzie pokarmowym przechodzi do krwi i z nig dociera do miejsca swego
dziatania. Ten klasyczny poglad, utrzymujacy sie blisko 70 lat, jest ostat-
nio coraz czesciej kwestionowany, gdyz zar6wno obserwacje zachorowan
naturalnych, jak i wyniki badan doswiadczalnych przemawiajg réwniez
za toksyinfekcyjnym sposobem rozwoju choroby. W Swietle tego pogladu
objawy chorobowe sg nastepstwem dziatania nie tylko jadu wytworzonego
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poza ustrojem ludzkim, ale réwniez i wytwarzanego w tym ustroju przez
postacie wegetatywne laseczek, powstate z potknietych z pokarmem zarod-
nikow. Zostato to potwierdzone doSwiadczalnie (28, 38, 57), przemawia za
tym rdwniez opisany przez Raszeje (54) przypadek nawrotowego zatrucia
jadem Kkietbasianym u cztowieka oraz dalsze 2 przypadki opisane przez
Minerwina (49).

Wrotami wnikniecia zakazenia moga by¢ rdwniez uszkodzone powtoki
ciata, szczego6lnie rany z duzg miejscowg martwicg. Mozliwos¢ wzrostu
Cl. botulinum w ranach zostata potwierdzona zarowno doswiadczalnie (38),
jak i w obserwacjach klinicznych (11, 19, 20, 38, 58, 60) z nastepowym roz-
wojem typowych objawoéw zatrucia jadem kietbasianym.

Wrotami wnikniecia jadu kietbasianego w postaci aerozolu mogag byc¢
rowniez drogi oddechowe. Holzer (22) opisat 3 przypadki zachorowan
wsrdd pracownikéw naukowych, ktorzy zatruwali zwierzeta dosSwiadczalne
aerozolem jadu kietbasianego typu A. Jakowlew (24, 25) wdmuchiwat jad
kietbasiany do nosa réznym zwierzetqm i uzyskiwat pojawienie sie w ich
krwi przeciwciat, a Mierzejewski, (48) podajgc jad kietbasiany w aerozolu
do ptuc zakazat mtode myszy i kroliki. Lamanva (35) twierdzi, ze jad kiet-
basiany podany donosowo dziata znacznie silniej niz doustnie.

Dotad jeszcze nie ma dostatecznych dowoddéw rozstrzygajagcych, w kto-
rym odcinku przewodu pokarmowego ulega wchionieciu jad kietbasiany,
jakkolwiek dotychczas wyniki przemawiajg za tym, ze odbywa sie to
w zotgdku i jelicie cienkim. Dack i Gibbard (s) wprowadzali krdlikom do
podwigzanej petli jelita cienkiego jad kietbasiany i po 2,5 godzinach stwier-
dzili jego obecnos$¢ we krwi pieciu z oSmiu uzytych do doswiadczen kréli-
kéw. W pdézniejszych badaniach na matpach Dack i Hoskins (9) stwierdzili,
ze jad kietbasiany nie ulega wcale wchtanianiu z jelita grubego.

Wydaje sie pewne, ze z przewodu pokarmowego jad dostaje sie do krwi.
Przemawiajg za tym doSwiadczenia Hildebranda i wsp. (21) ktdrzy stwier-
dzili, ze jad podany krélikom doustnie pojawiat sie po 25 minutach
w chtonce sptywajacej z przewodu pokarmowego, a pdzniej rdwniez w 0so-
czu krwi. Czy jad krazacy we krwi przenika do wszystkich ptynéw ustro-
jowych? Badania tych samych autorow wykazaty, ze po dozylnym wstrzy-
knieciu ciezarnym krolikom duzych dawek jadu, siegajagcym stezenia
10 000 mysich LD.WI ml krwi nie mozna byto w ciggu 2 godzin stwierdzi¢
jego obecnosci w krwi ptodu. Podobnie nie stwierdzili oni réwniez prze-
chodzenia jadu do ptynu mézgowo-rdzeniowego. W 30-120 minut po po-
daniu dozylnym 2 000 000 mysich LDso nie stwierdzili takze obecnosci jadu
w ptynie sré6docznym, za to po obnizeniu ci$nienia $rédocznego i statym
wyptywie ptynu stezenie jadu w nim szybko zblizyto sie do stwierdzanego
w osoczu Krwi.

Do niedawna jeszcze przypuszczano, ze kragzacy w krwi jad nie przenika
do osrodkowego uktadu nerwowego. Przemawiaty za tym wyniki badan
Friedemanna i Elkelesa (16), ktorzy nie stwierdzili $ladow jadu w mozgu
zatrutych zwierzat. Podobne wyniki przyniosty doSwiadczenia Matweewa
i Butatowej (39) na krélikach, ktérym autorzy wstrzykiwali po 10 000-
15 0Q0 DLM mysich jadu dozylnie. W po6zniejszych badaniach jednak (38)
autorzy ci stwierdzili, ze jad kietbasiany przenika do tkanki moézgowej,
lecz jest nig tak silnie adsorbowany, ze stosowana poprzednio 2-godzinna
ekstrakcja byta niewystarczajgca. Natomiast po poddaniu tkanki mozgo-
wej zatrutych krdlikow przez 2 do 7 dni rozktadowi w cieplarce nastepo-
wato uwolnienie z niej zadsorbowanego jadu, ktory wstrzykniety krdli-
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kom wywotywat typowe objawy zatrucia i Smier¢. Autorzy doszli do wnio-
sku, ze jad kietbasiany przenika do osrodkowego uktadu nerwowego przez
§ciany naczyn.

Davies i wsp. (10) wstrzykiwali jad kietbasiany wprost do rdzenia prze-
dtuzonego krolikéw i stwierdzili, ze dziatanie toksyczre jadu podanego tg
drogg byto znacznie stabsze niz po podaniu dozylnym.

Wyniki ba™an na zabach sktonity Schiibla > do wysuniecia przypusz-
czenia, ze jad kietbasiany jest neurotoksyng powodujgcg porazenie moto-
ryczne tynu zatrucia kurarg.

Dotad jeszcze nie zostato ustalone, ktorg cze$¢ uktadu nerwowego uszka-
dza najbardziej jad kietbasiany. Guyton i Mac Donald (18) na podstawie
licznych badan na $Swinkach morskich i krolikach rad lokalizacja punktu
uchwytu dziatania jadu kietbasianego twierdzg, ze nie dziata on na piDi
nerwu, jakkolwiek upos$ledza przewodzenie z nerwu do miesni, nie dz’ala
rowniez bezposrednio na miesien, ma wywiera¢ natychmiast bardzo silne
dziatanie hamujgce przewodzenie w synapsie nerwowo-miesniowej. Uwa-
zajg oni, ze pod wpltywem jadu kietbasianego nastepujg zmiany w synap-
sach rerwowo-miesniowych lub witékierkach koncowych nerwu. Autorzy
ci wykazali ponadto, ze wniosek Schubla, jakoby porazenia w zatruciu
jadem kietbasianym byty porazeniami typu kurary jest biedny, gdyz
porazone jadem tym mieg$nie Swinek morskich i krélikéw odpowiadaty
mocnym skurczem na dotetnicze wstrzykniecie acetylocholiny, podczas
gdy miesSnie porazone kurarg na nig nie reagujg. Stwierdzili oprocz tego,
ze wstrzykiwanie bardzo duzych dawek fizostygminy nie zmniejsza ob-
jawoOw porazenia w zatruciu jadem Kkietbasianym, podczas gdy przynosi
wyrazng poprawe w porazeniu kurarg. Podobne wyniki uzyskali Masland
i Gammon (36) w doswiadczeniach na kotach.

Guyton i Mac Donald stwierdzili ponadto, ze szybkie wstrzykniecie do-
tetnicze acetylocholiny wywotuje taki sam skurcz calkowicie porazonej
jadem kietbasianym konczyny krolika, jak i nieporazcnej i wyciaggneli
whniosek, ze w zatruciu jadem Kkietbasianym ptytki koncowe nie wytwarza-
ja acetylocholiny. Lamanna (34) natomiast uwaza, ze jad kietbasiany ha-
muje uwalnianie acetylocholiny z zakoriczeh nerwowych.

Guyton i Mac Donald badali rowniez dziatanie jadu kietbasianego na
nerw biedny. U krélikéw zatrutych draznienie obwodowego kofica prze-
cietego nerwu btednego po 55 minutach nie powodowato zadnego spadku
cis$nienia krwi, natomiast wstrzyknigecie dozylne acetylocholiny zawsze
wywotywato spadek ci$nienia, podczas gdy u krélikéw nie zatrutych spa-
dek cisnienia krwi nastepowat zar6wno po acetylocholinie, jak i po draz-
nieniu obwodowego konhca przecietego nerwu blednego. Autorzy na tej
podstawie uwazajg, ze zatruty jadem kietbasianym nerw bledny zacho vuje
sie tak samo jak nerwy szkieletowe, tj. nie wytwarza acetylocholiny
w swych zakonczeniach.

Badania Michajlowa (44, 45) nie potwierdzity wnioskow Guytona i Mac
Donalda o wytgcznie obwodowym dziataniu jadu kietbasianego na synapsy
nerwowo-miesniowe. Wprowadzat on krdlikom jad kietbasiany dozylnie,
domies$niowo i dotetniczo. W miare rozwoju choroby ustawat ostabiajacy,
a pozniej i zwalniajgcy wptyw nerwu btednego na czynnos$¢ serca, wyste-
powato znaczne obnizenie pobudliwosci nerwdéw biednych. Michajlow
uwaza, ze do wywierania narastajgcego dziatania jadu kietbasianego na
nerw biedny konieczne jest zachowanie tgcznos$ci miedzy os$rodkowymi
i obwodowymi sktadowymi przywspotczulnego unerwienia serca, gdyz po
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przecieciu nerwu btednego jad kietbasiany nie wywotywal zadnych za-
burzen czynnosci obwodowego konica nerwu btednego. W doswiadczeniach
na kotach wykazat on, ze jad kietbasiany dziata przede wszystkim na
osrodki unerwienia ruchowego w rdzeniu kregowym, a nie na synapsy
nerwowo-miesniowe, co potwierdza jego poprzednie doSwiadczenie na
krolikach. Wstrzykniecie bezwzglednie $miertelnych dawek jadu do nerwu
kulszowego kotow nie zabito zadnego z nich. Michajtow ttumaczy to zdol-
noscig tkanki nerwowej do wigzania i unieczynniania jadu.

Jerzlna i Michajtow (26) obserwowali depresyjny wptyw jadu kietbasia-
nego na izolowane serce zaby. Istnienie tego wptywu stwierdzili niezalez-
nie od tego czy czynno$¢ zakonczen przywspodtczulnych byta zachowana,
czy porazona atroping. Autorzy uwazajg to za dowdd, ze jad kietbasiany
w duzych dawkach poraza bezposrednio miesien sercowy zaby, nie poraza
natomiast w nim zakonczen nerwu biednego.

Ambache (3) wykorzystal mieszane, adrenergiczno-cholinergiczne uner-
wienie mie$ni wewnetrznych oka do rcs”rzygniecia, ktére z nich poraza jad
kietbasiany. Wstrzykiwat srddocznie krolikom jad kietbasiany w dawce
rownej 1 DLM podawanej dozylnie i uzyskiwat catkowite porazenie miegs-
nia zwieracza zrenicy. Porazenie to jednak tym sie rézni o od porazenia
atroping, ze miesien zwieracz zrenicy reagowat na wstrzykniecie acetylo-
choliny do przedniej komory oka, powodujgc natychmiastowe zwezenie
zrenicy. Ambache stwierdzit, ze na dziatanie jadu kietbasianego sg wrazli-
we: a) wiokna zazwojowe cholinergiczne bez wzgledu na to czy nalezg do
uktadu wspodtczulnego (wydzielanie potu), czy przywspotczulnego (nerwy
rzeskowe krdtkie); b) rowniez i wiokna przedzwojowe, gdyz zagatkowe
wstrzykniecie jadu kietbasianego powoduje porazenie zwoju rzeskowego.
Adrenergiczne widkna zazwojowe do miesnia rozszerzacza Zzrenicy byty
oporne na dziatanie 200-300-krotnej dawki jadu. potrzebnej do porazenia
wiokien cholinergicznych Zrenicy.

Theslejf (59), opierajac sie na spostrzezeniu, ze w przewlekle odneiwio-
nym miesniu szkieletowym nastepuje stopniowe uwrazliwienie catej btony
miesniowej na acetylocholine dziatat na izolowane mies$nie kota jadem kiet-
basianym przyjmujac, ze hamuje on uwalnianie acetylocholiny z zakon-
czen nerwdw cholinergicznych. Stwierdzit, ze w zatrutych jadem kietba-
sianym miesniach szkieletowych ssakdéw, podobnie jak i w odnerwionych,
btona miesniowa staje sie wrazliwa na acetylocholing, co wedtug niego ma
potwierdzaé, ze jad kietbasiany blokuje uwalnianie acetylocholiny z za-
konczen nerwow ruchowych nie zmieniajgc ich ultrastruktury.

Niezwykle ciekawe doSwiadczenia Zacksa i wsp. (65), polegajagce na do-
otrzewnowym wstrzykiwaniu myszom jadu kietbasianego znakowanego
oczyszczong ferrytyng ze Sledziony konia i nastepnie obserwacje w mikro-
skopie elektronowym uzyskanych preparatéw wykazaty obecnos¢ licznych
micelli ferrytyny w Srodkowej czesci synaps | i Il rzedu. Niewiele tylko
ferrytyny byto zwigzanej z synaptycznymi pecherzykami, ktore majg byc¢
hipotetycznymi magazynami acetylocholiny. Autorzy na tej podstawie wy-
suwajg przypuszczenie, ze jad kietbasiany moze hamowac¢ uwalnianie sie
acetylocholiny z jej prekursora albo wigzaé¢ acetylocholing bezposrednio
po uwolnieniu sie z prekursora. Duza liczba grup aminowych w czasteczce
jadu kietbasianego moze wedtug nich odgrywaé istotng role w wigzaniu
acetylocholiny.

Minerwin (49) uwaza, ze jad kietbasiany dziata przede wszystkim przez
uszkodzenie leukocytow i uktadu siateczkowo-$rodbtonkowego. Stwierdzit
on w badaniach wtasnych, ze jad kietbasiany hamuje in vitro zdolnos$¢ fa-
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gocytarng leukocytéw i histiocytow. Hamowanie to jest wysoce swoiste,
gdyz mozna je bylo zneutralizowa¢ typowo swoistg surowicg. Podobnie
u krélikow i Swinek morskich zatrutych jadem Kkietbasianym stwierdzit
wybitny spadek aktywnos$ci fagocytarnej leukocytéw juz po uptywie 0,5—
3 godzin. Podanie tym zwierzetom swoistej surowicy przywracato prawi-
dtowg aktywnos¢ fagocytarng leukocytow.

Abrosimow (1) w badaniach nad wptywem jadu kietbasianego na czyn-
no$¢ rytmiczng i koordynacyjng os$rodka oddechowego stwierdzit, ze ha-
muje on czynno$¢ koordynacyjng (integracyjng) tego osrodka, nie wywiera
natomiast istotnego wptywu na jego czynno$¢ rytmiczng.

Michajlow i Michajlowa (46) w badaniach rad mechanizmem porazenia
oddechu w zatruciu jadem kietbasianym stwierdzili, ze porazenie oddechu
nastepuje w wyniku ostrego upos$ledzenia aktywnos$ci neuron6w jadra ru-
chowego nerwu przeponowego i tym samym mie$ni oddechowych, przy
nie zmienionej aktywnosci osrodkéw oddechowych i drég przewodzacych
W swojej dalszej pracy nad mechanizmem porazenia przepony (47) auto-
rzy stwierdzili, ze zaburzenia czynnosciowe obwodowych nerwowo-miegs-
niowych mechanizméw przeponowych w zatruciu jadem kietbasianym sg
wywotane wytgczeniem oddziatywania troficznego rdzeniowych osrodkow
ruchowych na ich obwodowe drogi przewodzace.

Burgen i wsp. (7) w badaniach nad dziataniem jadu kietbasianego na
synapse nerwowo-mie$niowg zanurzali izolowany preparat nerwowo-prze-
ponowy szczura na przecigg okoto 1 godziny w kapieli, do ktorej dodawali
bardzo duze iloSci jadu kietbasianego i ezeryny, ktdra nie dopuszczata do
rozktadu enzymatycznego acetylocholiny wydzielonej do kapieli. Nastep-
nie po takim samym okresie draznienia nerwu przeponowego stwierdzili,
ze zatruty preparat przeponowy wydzielit znacznie mniej acetylocholiny
niz kontrolny. Autorzy ttlumaczg to tym, ze jad uszkadza koncowe, prze-
waznie bezmielinowe odcinki widkien nerwowych i w ten sposéb przerywa
przejscie impulsu do obszaru wyzwalania acetylocholiny w obrebie przy-
legania ptytek koncowych. Podobnie Kowarzyk i wsp. (31) stwierdzili, ze
zawartos¢ acetylocholiny w przeponie i nadnerczach krélikdw zatrutych
jadem Kkietbasianym spada o 50% w stosunku do krélikéw kontrolnych.

W prébie ttumaczenia dziatania jadu kietbasianego na uktad choliner-
giczny brano rowniez pod uwage mozliwos$¢ porazenia zardwno syntezy
acetylocholiny, jak i innych zaburzeh enzymatycznych. Torda i Wolff (61)
stwierdzili nawet, ze jad kietbasiany wywiera nieduzy wptyw inhibicyjny
na acetylaze cholinowg. Burgen i wsp. (7) natomiast stwierdzili, ze dodanie
jadu kietbasianego nawet w wysokich stezeniach nie wptywa w jakimkol-
wiek stopniu upos$ledzajgco na uktad acetylazy cholinowej, obecny w Swie-
zym roztartym mozgu myszy lub w znacznie bardziej aktywnych prepa-
ratach z mozgu suszonego. Podobnie réwniez nie udato sie wykazac ja-
kiegokolwiek wptywu zatrucia jadem kietbasianym na uktad esterazy cho-
linowej (25, 56, 64).

Przytoczony zwiezty przeglad wynikow badan doSwiadczalnych i wy-
suwanych hipotez wskazuje wyraznie jak wiele luk, niejasnosci i sprzecz-
nosci kryje zagadnienie patogenezy zatrucia jadem Kkietbasianym. Z do-
tychczasowych danych wydaje sie wynikac¢ tylko jedno, mianowicie, ze jad
ten wywotuje zaburzenia czynnosci mechanizmdéw cholinergicznych. Jesli
sie przy tym wezmie pod uwage jak niezwykle matej dawki jadu trzeba,
aby wywotaé $mieré, to wydaje sie prawdopodobne twierdzenie, ze jad
kietbasiany jest niszczagcym enzymem (18) lub antymetabolitem o cechach
enzymu (38).
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UWAGI O GOSPODARCE BIALKOWE]
W PRZEBIEGU WLOSNICY U LUDZI *

I Klinika Chorob Zakaznych AM w Warszawie
Kierownik: doc. K. Rachon

Autorzy przedstawiajg badania nad gospodarka biatkowg u 200 cho-
rych na witosénice tudzi leczonych w Klinice.

W 1936 r. Hanes (4) podat opis przypadku witosnicy powiktanego nie-
dobiatczenie-m. Jak nastepnie wykazato szereg autoréw (1, 2, 3, 7, 8, 10,
12, 19, 21) niedobiatczenie wystepuje w tej chorobie czesto. W 1951 r.
Schwonzen (20) opracowat zmiany we frakcjach biatek rozdzielanych za
pomocg elektroforezy bibutowej. Penson i wsp. (13) jako pierwsi polscy
autorowie zwrocili uwage na zmiany w jakoSciowym skladzie biatek oso-
cza w przebiegu witosnicy u ludzi. Rachon i Januszkiewicz (14, 15, 17)
stwierdzili, ze obnizenie poziomu biatka catkowitego nastepuje gtownie
kosztem albumin i jest tym znaczniejsze im przebieg choroby jest ciezszy.
Postuzyto to do ustalenia wytycznych leczenia uzupetniajgcego krwig, jej
przetworami i aminokwasami w 2 fazie choroby.

Przyczyny wystepowania niedobiatczenia krwi z hypoalbuminemia nie
zostaly ostatecznie wyjasnione.

Guattery i wsp. (3), na marginesie obserwowanych 5 przypadkéw wtos-
nicy ze zmianami w watrobie i 3 przypadkéw ze zmianami w nerkach, dys-
kutujg pochodzenie niedobiatczenia. Wg nich nalezy wzig¢ pod uwage nie-
dozywienie z uwagi na brak taknienia, wymioty i biegunki oraz wzmozone
zapotrzebowanie na biatko ze wzgledu na znaczne nasilenie proceséw od-
nowy w mie$niach. Sadzg oni, ze jednym z powodéw moze by¢ takze po-
gorszenie syntezy albumin w watrobie. Natomiast wystepujgca niekiedy
albuminuria nie osigga zwykle znaczniejszego nasilenia i nie moze uspra-
wiedliwia¢ niedobiatczenia.

W obecnej pracy zajeliSmy sie roznymi aspektami gospodarki biatkowej
w przebiegu wtosnicy, opierajac spostrzezenia i badania na duzej liczbie
chorych przebywajgcych na leczeniu w klinice.

METODYKA

W | Klinice Chorob Zakaznych AM w Warszawie obserwowalismy 0g6-
tem 200 chorych, z czego 100 o lekkim przebiegu choroby, 66 0 $rednio-
-ciezkim i 34 o ciezkim przebiegu choroby. W tej ostatniej grupie byty
2 'zgony. Badania gospodarki biatkowej prowadzono seryjnie, powtarzajgc
oznaczenia wielokrotnie w przebiegu choroby.

a) Biatko catkowite surowicy oznaczano metodg biuretowg za pomoca
odczynnika wg Weichselbauma. Wartosci prawidtowe 6— 8 g w 100 cm3,

* Praca wykonana w ramach wspo6tpracy polsko-amerykanskiej, kontrakt z CDC,
Atlanta E-P-2.



418 K. Rachon i inni Nr 4

b) Rozdziat frakcyjny biatek surowicy metodg wysalania przeprowa-
dzano wg Kibrick-Blonstein. Wartosci prawidtowe wynosity dla albumin:
3,5—51 gw 100 cm 3, za$ dla euglobutin 0,8—1,5 g w 100 cm3.

c) Rozdziat frakcyjny biatek surowicy metoda elektroforezy na bibule
wykonano w nastepujgcych warunkach: czas elektroforezy 12 godzin, bi-
buta Whatman nr 1, spadek napiecia 4,5V/cm, bufor weronalowy o pH
8,6, sita jonowa 0,086, barwienie btekitem bromofenolowym. Po elucji bi-
buty 0,00 N Na OH odczytywano wyniki na fotometrze Pulfricha z do-
stawkg Elpho. Warto$ci prawidtowe dla tych warunkow przedstawiaty sie
nastepujaco: albuminy od 3,1 do 54 g w 100 cm3, globuliny alfa 1 od 0,16
do 0,48 g, globuliny alfa 2 od 0,33 do 0,98 g, globuliny beta od 0,49 do 1,16 g
i globuliny gamma od 0,61 do 1,76 g w 100 cm3.

d) Biatkomocz metodg taninowg oznaczano wg Mejbaum-Katzenel-
lenbogen (10). Za wyraznie patologiczne przyjeto wydalanie z moczem po-
wyzej 200 mg biatka na dobe.

e) Aktywnos$¢ nieswoistej cholinesterazy okre$lano w surowicy metodg
Hestrin (5) w modyfikacji Vincenta i Segonzaca (23). Wartosci prawidtowe
wynoszg od 45 do 65 j.

f) Probe tymolowg oznaczano wg Mac Lagana (9), uzywajac krzywej
standardowej wg Shank i Hoaglanda (22). Wartosci prawidtowe mieszczg
sie w przedziale wartosci 0—4 j.

g) Proby serologiczne, a mianowicie odczyn wigzania dopetniacza i od-
czyn precypitacji piersScieniowej wykonano z antygenem PZH wg meto-
dyki opisanej przez Jezioranska (6). Odczyny te byty wykonywane w Za-
ktadzie Parazytologii Lekarskiej, za co sktadamy serdeczne podziekowanie.

WYNIKI BADAN

Biatko catkowite surowicy krwi (tab. I)

Z tabeli | wynika, ze w przypadkach o przebiegu lekkim nie stwierdza
sie istotnego zmniejszenia zawarto$ci biatka w surowicy, w przypadkach
0 przebiegu Srednio-ciezkim obnizenie jest niewielkie, natomiast w ciez-
kich wystepuje wyraznie pomiedzy 2. a 4. tygodniem choroby. W okresie
od 3 miesiecy do 2 lat po przebyciu witosnicy stwierdza sie prawidtowe
poziomy biatka we wszystkich badanych grupach chorych.

Albuminy surowicy oznaczane metodg wysalania (tab. II)

Jak wynika z tabeli IlI, zawarto$¢ albumin surowicy oznaczanych me-
todg wysalania w przypadkach o lekkim przebiegu nieznacznie obniza sie
w 3 tygodniu choroby, za$ w przypadkach o ciezkim przebiegu obniza sie
znacznie pomiedzy 2. a 5. tygodniem choroby. Przypadki $rednio-ciezkie
zajmujg miejsce posrednie.

Albuminy surowicy oznaczane metodg elektroforezy na bibule (tab. IlI)

Zawarto$¢ albumin oznaczana tg metodg takze wskazuje na zalezno$¢
pomiedzy stopniem ciezkoSci choroby, a poziomem albumin w surowicy.
Srednie wartosci albumin osiggaja dolne granice zakresu wartoéci prawid-
towych w przypadkach o $rednio-ciezkim przebiegu w 6. tygodniu cho-
roby, za§ w przypadkach o ciezkim przebiegu dopiero po uptywie 8 ty-
godni od zachorowania. W okresie od 3 miesiecy do 2 lat po przechorowa-
niu we wszystkich przypadkach uzyskano wartosci prawidtowe.

Globuliny alfa 1 (tab. 1V)

Srednie wartoéci globulin alfa 1 wykazywaty mate réznice w przebiegu
choroby. Do s.tygodnia choroby zawarto$¢ ich byta nieco wyzsza, po czym
obnizata sie.
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Tabela |

Zachowanie sie biatka catkowitego surowicy w przebiegu witosnicy. Wartoséci Srednie
w g °/o na podstawie 507 oznaczehA u 164 chorych

Liczba Tydziefi choroby Mipsiac ort
zachorowania
1
Cho- ozna- choroby .
rych czen 1 2 3 4 5 7i8 3-6 7—12 13—24
74 228 lekki 676 66 66 69 68 66 66 67 70 74
58 182 Sredni 7,0 61 61 6,2 6,7 70 75 73 71 71
32 97 ciezki 6,8 59 61 53 62 71 72 7.3 7,0 7.2
Tabela 1

Zachowanie sie albumin surowicy w przebiegu wtosnicy oznaczanych wysalaniem
Wartosci $rednie w g °/o na podstawie 232 oznaczen u 107 chorych

Liczba | TydzieA choroby
Chorych oznaczen 1 2 3 4 5 6 Przebieg choroby
46 94 3,4 34 31 3,5 3,6 3,8 lekki
39 90 33 3,0 3,0 2,8 3,0 31 $rednio-ciezki
22 48 3,2 2.6 2.7 2,1 2,3 33 ciezki
Tabela |11l

Zachowanie sie albumin surowicy oznaczanych elektroforezg bibutowg w przebiegu
wtosnicy. Wartosci $rednie w g °0 na podstawie 242 oznaczeh u 67 chorych

) . L Miesigc od
Liczba Iz)lzc;g? Przebieg Tydzien choroby zachorowania
chorych czen choroby
1 2 3 4 5 6 7i8 3-6 7—12 13—24
43 126 lekki 354 337 346 355 351 356 3,70 4,02 4,17 4,87
19 85 $redni 305 297 291 306 308 339 392 410 410 425
n 31 ciezki 253 249 234 263 264 30B 362 429 411
Tabela IV

Zachowanie sie globulin alia 1 w przebiegu witosnicy. Wartosci $rednie w g uo na
podstawie oznaczeh u 67 chorych

; i Miesigc od
Liczba Ialzcégf‘ Przebieg Tydziefi choroby zachorowania
chorych czeh choroby
1 2 3 4 5 6 7i8 3-6 7—12 13—24
43 126 iekkj 0,38 037 038 037 034 040 03 0,28 025 0,34
19 84 sredni 0,38 042 037 040 040 035 033 036 031 027
5 31 ciezki 0,45 044 040 037 038 04 0,38 035 037
1

67 241 ogotem 0,38 0,3»! 0,38 0,39 0,38 0,38 036 0,33 031 0,32
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Globuliny alfa 2 (tab. V)
Jak wynika z tabeli V roznice Srednich wartosci globulin alfa 2 wyka-
zujg taki sam przebieg zmian co i globuliny alfa 1, ale sg wyrazniejsze.

Tabela V

Zachowanie sie globulin alfa 2 w przebiegu witosnicy. Wartosci $rednie w g '"/o na
podstawie 241 oznaczeh u 67 chorych

Globuliny beta (tab. VI)

Srednie wartosci globulin beta nie wykazywaty istotnych réznic w prze-
biegu choroby.

Euglobuliny i globuliny gamma (tab. VII)

Jak wynika z tabeli VII zar6éwno euglobuliny oznaczane wysalaniem,
jak i globuliny gamma oznaczane metodg elektroforezy na bibule wyka-
zujg staty wzrost warto$ci $rednich do 8. tygodnia choroby, a w drugim
p6troczu nastepuje ich petna normalizacja.

Biatkomocz (tab. VIII)

Z tabeli VIII wynika, ze biatkomocz powyzej 200 mg na dobe stwier-
dzano przede wszystkim u chorych o ciezkim przebiegu choroby. Wyno-
sit on najczesciej od 300 do 600 mg na dobe, a najwyzsza warto$¢ stwier-
dzona siegata 1430 mg.

Aktywnos$¢ nieswoistnej cholinesterazy surowicy (tab. IX)

Aktywnos$¢ nieswoistej cholinesterazy surowicy krwi bywa czesto
i wczesSnie w przebiegu choroby obnizona, a normalizacja wystepuje do-
piero w drugim pétroczu od zachorowania. W przypadkach o przebiegu
Srednio-ciezkim i ciezkim odsetek wynikéw ponizej 45 j. jest znacznie
wiekszy, niz w przypadkach o lekkim przebiegu.
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Tabela VII

Zachowanie sie euglobulin (metoda wysalania) i globulin gamma (metoda elektro-

forezy bibutowej) surowicy w przebiegu wiosnicy. Wartosci S$rednie w g °/o dla

euglobulin na podstawie 169 oznaczeh u 92 chorych, a dla globulin gamma na pod-
stawie 242 oznaczen u 67 chorych.

Euglohuliny Globuliny gamma

Tabela VIII
Zachowanie sie biatkomoczu w przebiegu witoénicy oznaczanego metoda taninowg

Liczb;) Liczba Postac Tydzien choroby
chorvcli oznac/pn chnrntiv

W liczniku liczba wynikéw z wysokim biatkomoczem (dobowe wydalanie biatka
powyzej 200 mg).

W mianowniku liczbha wykonanych oznaczen.

Tabela IX
Zachowania sie aktywnos$ci nieswoistej cholinesterazy surowicy w przebiegu wtosnicy

W liczniku liczba wynikéw patologicznych (ponizej 45 j.)
W mianowniku liczba wykonanych oznaczen.
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Préba tymolowa (tab. X)

Czesto$¢ wystepowania patologicznej proby tymolowej narasta w prze-
biegu choroby do 6. tygodnia, utrzymujac sie przez dalsze dwa tygodnie
i stopniowo zmniejsza sie w pierwszym roku, az do catkowitej normali-
zacji w drugim roku od zachorowania.

Tabela X
Zachowanie sie proby tymolowej w przebiegu wio$nicy

W liczniku podano liczbe wynikéw patologicznych.
W mianowniku podano liczhe wykonanych oznaczen.

Odczyny serologiczne (tab. XI)

Postugujagc sie dwoma odczynami serologicznymi z antygenem wiosnico-
wym stwierdziliSmy, ze w pierwszych dwoéch tygodniach choroby odsetek
wynikow dodatnich jest maty i stopniowo narasta od 3. tygodnia choroby
do okresu miedzy 3. a 6. miesigcem od zachorowania. W drugim roku od za-
chorowania jeszcze 9 na 10 badanych surowic dawato miana dodatnie.

Tabela Xl

Zachowanie sie odczynéw serologicznych (wigzania dopetniacza i precypitacji
pierscieniowej) we witosnicy

W liczniku podano liczbe przypadkdéw potwierdzonych serologicznie.
W mianowniku podano liczbe wykonanych oznaczen.

DYSKUSJA

Stwierdzone juz uprzednio przez nas fakty wykazujgce, ze w przebiegu
witosnicy dochodzi do zmniejszenia poziomu biatka surowicy kosztem al-
bumin i ze jest to tym wyrazniejsze, im przebieg choroby jest ciezszy,
znalazty potwierdzenie na obszernym materiale chorych.
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Poréwnujgc wyniki oznaczern frakcji biatkowych metodg wysalania
i metoda elektroforezy na bibule otrzymano dane, wskazujace na zmiany
0 tym samym charakterze i dynamice.

W poczatkowym okresie pierwszych dwu tygodni choroby, ktére okres-
lamy jako pierwszg faze, przewazajg objawy alergiczno-zapalre. Z obser-
wacji klinicznych dobrze wiadomo, ze nasilenie niektdrych objawoéw, jak
obrzeki powiek i twarzy, przekrwienie i obrzmienie spojowek, wybroczyny
dospojowkowe i podpaznokciowe, bole mieSniowe itd. nie mogg okresli¢
jaki bedzie dalszy przebieg choroby, innymi stowy nie stwierdzamy zalez-
nosci pomiedzy nasileniem tych objawoéw a stopniem ciezkosci choroby.
Analiza zachowania sie frakcji biatkowych w tej fazie wtosSnicy wykazuje
zwiekszenie globulin alfa, ale rdéznice pomiedzy przypadkami o lekkim
lciezkim przebiegu sg niewielkie. Dlatego tez wysuwamy przypuszczenie,
ze pierwsza faza wtosSnicy ksztattowana jest w znaczniejszym stopniu
przez odczynowo$¢ makroorganizmu niz przez natezenie inwazji.

Druga faza choroby, rozpoczynajgca sie w 3. tygodniu choroby, wydaje
sie by¢ uzalezniona w znacznie wiekszym stopniu od natezenia inwazji.
Niedobdr biatka surowicy, a w szczegdlnosci albumin wyraZznie narasta
i jest tym wiekszy, im ciezszy jest przebieg choroby. Wystepowanie obrze-
kow hydrostatycznych u niektérych chorych jest w tym okresie zwigza-
ne raczej z hypoalbuminemia, niz z niewydolnoS$cig krazenia.

W przypadkach o ciezszym przebiegu najnizszy poziom albumin pojawia
sie nieco pozniej niz w przypadkach lzejszych, liczac od poczatku choroby,
a nie inwazji. Jak wiadomo, okres wylegania jest w przypadkach ciezszych
krétszy i objawy wystepuja szybciej od chwili inwazji. Jesli wiec uwzgled-
ni¢ czas uptywajacy od chwili inwazji do wystgpienia minimum albuminy
to okaze sie, ze w ciezszych przypadkach po krétszym okresie wylegania
potrzeba nieco wiecej czasu do osiggniecia najnizszych warto$ci albumin
surowicy krwi, natomiast w przypadkach lzejszych uptywa wiecej czasu
na okres wylegania i nieco szybciej pojawia sie najnizszy poziom albumin
surowicy krwi. Zestawiajagc te fakty okaze sie, ze minimum albuminy
surowicy krwi wystepuje mniej wiecej w tym samym czasie od zakazenia.
Sadzimy, ze gtéwnym powodem niedoboru albumin w tym okresie jest
zuzywanie ich na wzrost pasozyta, ksztattowanie torebki oraz z drugiej
strony na odbudowe tkanek gospodarza. Kiedy przyrost masy wilosni
w miesniach ulega zatrzymaniu zaczyna sie proces stopniowej normali-
zacji albumin surowicy. Taka interpretacja hypoalbuminemii nie wytgcza
innych czynnikéw przyczynowych, wydaje sie nam jednak wiodgca i uza-
sadniona.

Z obserwacji chorych o przebiegu ciezkim wynika, ze w wiekszosci przy-
padkdw nie wystepujg wymioty i biegunki, a taknienie nie bywa wybitnie
uposledzone. Mimo to dochodzi do hypoalbuminemii. Dlatego sagdzimy, ze
ani zmniejszenie dowozu biatek, ani utrata ich z przewodu pokarmowego
nie odgrywaja zasadniczej roli.

Do rozwazenia byta utrata biatka z moczem. Badajac biatkomocz metodg
tapinowg uzyskaliSmy doktadniejsze dane, niz za pomocg rutynowych ba-
dan moczu. Metoda taninowa pozwala na wykrywanie niewielkich i wy-
dalanych nawet w warunkach fizjologicznych ilosci biatka w moczu do-
bowym. Okazato sie, ze wyrazny biatkomocz, powyzej 200 mg na dobe wy-
stepuje u wszystkich chorych z ciezkim przebiegiem witosnicy, u pozo-
statych natomiast tylko sporadycznie. NajczeSciej spotykana utrata biat-
ka z moczem wynosita od 300 do 600 mg w ciggu doby, rzadko przekracza-



424 K. Rachon i inni Nr i

igc te wartosci. Dlatego tez, oceniajagc te utrate iloSciowo nie mozemy
przypisywac jej znaczniejszej roli w powstawaniu hypoalbuminemii.

Osobnym zagadnieniem jest mozliwo$¢ uszkodzenia syntezy biatek
w watrobie. Wskazywatyby na to wyniki oznaczen nieswoistej cholineste-
razy w surowicy, bedacej do pewnego stopnia wskaZnikiem upo$ledzenia
syntezy albumin w watrobie. Obnizenie aktywno$ci tego enzymu w su-
rowicy wystepuje juz od poczatku choroby. Nie mcgac jeszcze ostatecznie
oceni¢ udziatu watroby we wtosnicy sadzimy, ze nie jest on znaczny. Spo-
tykane w przebiegu choroby wzrosty aktywnos$ci niektérych enzymow
mozna w wiekszym stopniu przypisywaé zmianom w obrebie tkanki mieg$-
niowej niz watroby. Z oznaczen aldolazy wobec dwu substratow (16, 18)
mozna byto wnioskowa¢ o mieSniowym pochodzeniu tego enzymu w su-
rowicy. Wielokrotnie wykonywane przez nas oznaczenia aktywnosci trans-
ferazy karbamylowo-crnitynowej przynosity zawsze wyniki prawidtowe,
a proba retencji bromsulftaleiny tylko w nielicznych przypadkach wy-
kazywata niewielkg patologie. Bardziej szczegdtowa analiza udziatu wat-
roby w wiosnicy bedzie przedmiotem osobnej pracy.

Frakcja globulinowa gamma narasta w surowicy stopniowo do 6. ty-
godnia choroby. Mniej wiecej réwnolegle narastajg miana odczynow se-
rologicznych i patologiczne wyniki préby tymolowej. Takie zachowa-
nie sie proby tymolowej wigzemy z dysproteinemia, uzalezniong z jednej
strony od postepujgcej hypoalbuminemii, z drugiej za$ od narastania
frakcji globuliny gamma wskutek tworzenia swoistych dla wtoSnicy prze-
ciwciat.

K PaxoHb, E AHywkesuy, I. Bep

O BE/IKOBOM OBMEHE B TEYEHWE TPUXWHENNE3A Y NIIOLEN
CopfpepxaHue

Ha ocHoBaHMM HabnwogeHuit M unccnefoBaHuin 6enkoBoro obmeHa y 200 60nbHbIX
TPUXWHENNE30M KOHCTAaTUPOBaHO CHWXEHWe YPOBHA LenbHOro 6enka u abconoTHOro
KonnyecTsa anbOyMWHOBOW (pakuuum B CbiBOPOTKe; Hambonee rnyb6okoe CHUXeHUE
npoasnanocb Ha IV n V Hegene 60ne3Hn n 6bino Tem 60Nblue, YeM TAXKenee TeyeHue
6onesHun. Moteps 6Genka ¢ Mo4Yoil 6Gblna Hebonblwas, HO Yy TAXeNno 60NMbHbIX OHa 6biNa
6onee oTyétnmnBa. KOHCTATMPOBAHO TOXEe POCT NPOLEHTOB M abCONOTHOrO KONW4yecTsa
raMma rnobynuHoBbIX pakuMu B CbIBOPOTKE C CONYTCTBYKLWMNWM POCTOM TUTPOB B Ce-
pPONOTrNYECKNX peakLumax U NpoLeHTa MaToNornyecknx TUMONOBbIX NPob6. B KOHTpOAb-
HbIX WCCNeAOBaHWAX, NPOBEAEHHbIX B Nepuofe 2 neT MOCNe MepPeHeCeHWs TPUXUHEN-
nes3a OTMEYEHO MOJSIHYI0O HOPManu3auui WCUYNCNEHHbIX Bbile W3MEHEHWN.

K. Rachon, J. Januszkiewicz, H Wehr
REMARKS ON PROTEIN METABOLISM IN HUMAN TRICHINOSIS
Summary
Observations on protein metabolism in 200 patients showed low total protein
and absolute albumin fraction values in the serum, especially in the fourth and

fifth weeks of the disease, and proportional to its severity- Loss of protein with the
urine was slight, but in the most severely ill patients, distinct. Increasing percentage
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and absolute values of the serum gamma-globulin fraction were observed, accom-
panied by a rise in titers of serologic tests and percentage of positive thymol tests.
Follow-up examinations up to two years after trichinosis showed return of the

aforementioned values to normal levels.
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TWORZYWA SZTUCZNE W MEDYCYNIE

Jest to tytut nowego kwartalnika, ktory informuje o najnowszych osiag-
nieciach w dziedzinie przetwdrstwa i zastosowania tworzyw sztucznych
w medycynie.

Kwartalnik ten zamieszcza m. in. prace doswiadczalne i kliniczne oraz
prace o zastosowaniu tworzyw sztucznych w réznych dziedzinach medy-
cyny, streszczenia z czasopism krajowych i zagranicznych, informacje
biezgce o nowosciach z zakresu tworzyw sztucznych, kronike, oceny oraz
informacje patentowe i handlowe.

ZamoOwienia na prenumerate i wptaty przyjmuje: Branzowy OSrodek
Informacji Technicznej i Ekonomicznej Centralnego Laboratorium Nau-
kowo-Doswiadczalnego Przemystu Ortopedycznego Warszawa, ul. Szo-
pena 1, tel. 28-90-41 wewn. 620. Konto nr 1529-93-2008/70 w N.B.P. V O/M
Warszawa.

Prenumerata roczna wynosi 140 zt.
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ANALIZA ZGONOW
Z POWODU WIRUSOWEGO ZAPALENIA WATROBY
W WARSZAWIE W LATACH 1959— 1966

Zakiad Epidemiologii Panstwowego Zaktadu Higieny w Warszawie
Kierownik: prof. dr med. J. Kostrzcwski
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Dyrektor: dr J. Letki

AnaUze zgondéw, umieralnosci i $miertelnos$ci z powodu wirusowego
zapalenia watroby przeprowadzono za lata 1959— 19C6 na podstawie da-
nych z Miejskiego Urzedu Statystycznego m. st. Warszawy. Dane za lata
1962— 196G uzupetniono informacjami z wywiadéw epidemiologicznych,
z rozpoznanh klinicznych i wynikéw badan anatomopatologicznych.

I. CEI. OPRACOWANIA

Wirusowe zapalenie watroby (wzw) od kilkunastu lat jest wysuwajgcym
sie na czoto problemem epidemiologicznym na terenie Warszawy. W la-
tach 1951—1966, tj. w okresie obowigzujgcej rejestracji zachorowan, za-
notowano w Warszawie ponad 37 tysiecy przypadkéw, co stanowi okoto
3% ludnos$ci. Wobec tak czestych zachorowan na wzw dokonano analizy
zgondw po wzw w Warszawie.

Il. MATERIALY | METODY

Liczby zgonéw z powodu zakaZznego zapalenia watroby w Warszawie
i w Polsce opracowane przez GUS na podstawie kart zgondéw zaczerpnigto
z doniesien o zgonach z powodu wirusowego zapalenia watroby w Pol-
sce (4).

Wykazy os6b zmartych w Warszawie z powodu zakaznego zapalenia
watroby w latach 1959— 1966, zarejestrowanych pod pozycjg 092 wg Mie-
dzynarodowej Klasyfikacji Choréb, Urazéw i Przyczyn Zgonéw uzyskano
z Miejskiego Urzedu Statystycznego m. st. Warszawy. Wykazy te zawie-
raty imie i nazwisko, wiek, adres, date i miejsce zgonu.

Dla os6b zmartych w latach 1962— 1966 uzupetniono dane informacjami
z wywiadow epidemiologicznych przeprowadzonych przez pracownikdéw
Dzielnicowych Stacji Sanitarno-Epidemiologicznych, rozpoznaniami Kkli-
nicznymi wedtug ksigg szpitalnych, badZz wedtug historii chorob, oraz wy-
nikami badan anatomo-patologicznych wedtug protokétéw sekcyjnych.

Liczby zachorowan na wzw zaczerpnigto z Informacyjnych Biuletynéw

* przy wspotpracy lekarzy epidemiologéw Dzielnicowych Stacji Sanitarno-Epi-
demiologicznych w Warszawie.
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Epidemiologicznych Ministerstwa Zdrowia i Opieki Spotecznej (2) oraz
z materiatow Dziatu Epidemiologii Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej dla
m. st. Warszawy.

Liczby ludnos$ci w Warszawie w rozbiciu na pteé¢ i grupy wieku pobrano
z Rocznika Statystycznego Warszawy (5), z Biuletynu Statystycznego War-
szawy (1) oraz z opracowania GUS (s). Brakujgce dane uzyskano poprzez
szacowanie. Liczbe niemowlat w pierwszym roku zycia obliczono z réznicy
liczby zywo urodzonych i liczby zgondw niemowlat.

Opracowania dokonano poprzez analize wsp6tczynnikéw umieralnosci
i Smiertelnosci. Znamienno$¢é zaobserwowanych réznic obliczano testem
chiz i oceniano z prawdopodobienstwem 95%. Standaryzacje wspdtczynni-
kéw umieralnosci pod wzgledem struktury wieku i ptci przeprowadzono
metodg standaryzacji posredniej. Za standard przyjeto strukture ludnosci
w Polsce w 1962 roku.

I11. ZGONY Z POWODU WZW W WARSZAWIE NA TLE SYTUACJI W POLSCE

1, Sytuacja w Warszawie a w Polsce

W latach 1959—1965 zanotowano w Warszawie wg GUS 162 zgony z po-
wodu wzw (tab. I). Umieralno$¢ przewyzszata w kazdym roku kilkakrotnie
umieralno$¢ notowang w Polsce (4). Umieralno$¢ w Warszawie byta wyz-
sza od umieralno$ci w Krakowie, todzi, Poznaniu i Wroctawiu oraz od
umieralnos$ci we wszystkich miastach ogdétem (ryc. 1). Umieralno$¢ noto-
wana w Warszawie byta na poziomie najwyzszych wspotczynnikdéw no-
towanych wsréd wybranych krajow europejskich i pozaeuropejskich
(Rumunia, Butgaria, Wegry) (4).

Tabela |
Zgony z powodu zakaznego zapalenia watroby w Warszawie

Umieralno$¢ na

Zgony U mligral- Zgony wg Zgon'y Zgony po 100000 po prze-

Rok nos¢ na dat zgonu mylnie przeprow. rowadzeniu

wg GUS 100 000 wg M.U.S. zarejestr. weryfikacji pweryfikacji
1958 4 — 4
1959 1 0,99 8 — 8 0,72
1960 17 1,49 17 17 1,49
1961 19 1,63 20 1 19 1,63
1962 25 2,11 23 2 21 1,77
1963 22 1,82 22 1 21 171
1964 35 2,84 38 4 34 2,74
1965 33 2,62 31 31 2,47
1966 30 2 28 2,21

Przyczyng tego nie byta ani odmienna struktura ludnos$ci Warszawy
w stosunku do ludnosci Polski pod wzgledem wieku i ptci, ani zapadalnos¢
na wzw. Roznica pomiedzy wspotczynnikami umieralnosci w Polsce,
a standaryzowanymi wspotczynnikami umieralnosci w Warszawie i wspot-
czynnikami niestandaryzowanymi byta identyczna. Zapadalno$¢ na wzw
byta w Warszawie, w catej Polsce, w miastach ogétem, jak réwniez w Kra-
kowie, todzi, Poznaniu i Wroctawiu na og6t do siebie zblizona (ryc. 1)-
Smiertelnos¢ z powodu wzw w Warszawie byta kazdego roku wyzsza od
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*Krakow, todi, Po/nan WwtJaw

Ryc 1 Wirusowe zapalenie watroby w latach 1959—1965 w Polsce; w m. st. War-
szawie: w Krakowie, todzi, Poznaniu i Wroctawiu tgcznie oraz w miastach ogétem.
Zapadalno$¢ i umieralno$¢ na 100 000 mieszkancow.

Smiertelnos$ci w innych wojewddztwach i miastach wydzielonych, jak row-
niez od przecietnej $miertelnosci w Polsce (4).

Zgony z powodu wzw stanowity w Warszawie w 1960 roku 23,5%, w 1964
roku 42,7% w 1965 roku 34,7% wszystkich zgonéw z powodu ostrych cho-
rob zakaznych i pasozytniczych. Odsetki te sg kilkakrotnie wyzsze od
odsetkow z terenu catej Polski.

2. Weryfikacja materiatu

W celu zbadania przyczyn tej sytuacji dokonano analizy zgtoszonych
zgondw pod wzgledem dat zgonu, adreséw i stuszno$ci zarejestrowania
w pozycji 092. Rozbieznosci miedzy liczbami zgon6w po przeprowadzeniu
weryfikacji przedstawiono w tabeli I. W latach 1959— 1966 na zanotowane
przez Miejski Urzad Statystyczny 189 zgonow (tab. 1), sze$¢ (3,2%) zareje-
strowano mylnie pod pozycjg 092. Byty to osoby, u ktdrych nie rozpozna-
wano wirusowego zapalenia watroby i ktére zmarty z nastepujacych przy-
czyn: wylew krwi do mézgu — 2 osoby, 31 i 59 lat; niewydolnosé kraze-
nia — 2 osoby, 54 i 66 lat; toksyczne zapalenie watroby — 1 osoba, 65 lat,
kamica zoiciowa, zdttaczka mechaniczna (zmiana rozpoznania z wzw na
na podstawie badania sekcyjnego) — 1 osoba, 69 lat. Jedna osoba (30 lat)
zgtoszona jako zgon z terenu Warszawy zamieszkiwata stale w Pruszko-
wie. Ponadto 3 osoby (1,6%) w wieku 40, 64 i 89 lat zmarty w domu, nie
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byty zgtoszone jako zachorowania na wzw w Dzielnicowych Stacjach Sa-
nitarno-Epidemiologicznych, a pracownicy Stacji stwierdzili, ze osoby te
nie zamieszkiwaty pod wskazanymi adresami, jak rowniez nie natrafiono
ra ich dokumentacje lekarskg. Zgonow tych réwniez ris poddawano dal-
szej analizie. Lacznie wiec nie poddano analizie 10 zgondéw (5,3%). Umie-
ralnos$¢ po przeprowadzeniu weryfikacji w wiekszosci analizowanych lat
ulegta niewielkiemu obnizeniu, zachowujac nadal wartosci kilkakrotnie
wyzsze od umieralnosci obliczonej na podstawie niezweryfikowanych liczb
zgondw w Polsce (ryc. 1). Dalsze opracowanie oparto na liczbach uzyska-
nych po weryfikacji. Analizie podano za lata 1959— 1960 — 179 zgonow,
a doktadniejszej analizie za lata 1962— 1966 -- 135 zgondw.

3. Zgony wedtug wieku

Umieralnos¢ z powodu wzw ws$rdd dzieci w Warszawie byta nizsza od
umieralnosci w catej Polsce (ryc. 2). W grupie oséb do 25 lat umieralnos¢
w Warszawie wynosita 0,28, podczas gdy umieralno$¢ w Polsce, a takze
w Polsce z wytgczeniem Warszawy — 0,30 na 100 000. W grupie do 40 lat
umieralnosé¢ w Warszawie (0,37/100 000) byta wyzsza od umieralnosci
w Polsce oraz w Polsce z wsgczeniem Warszawy (0 28~PO 00, 1?cz roz-

Rye. 2. Wirusowe zapalenie watroby w latach 1959—1965 wg wieku. Umieralno$¢ na

100 CO0 mieszkancéw w Warszawie, w Polsce i w Polsce z pominieciem Warszawy.

Znamienno$¢ réznic miedzy umieralno$cia w Warszawie i w Polsce. Dla réznic zna-
miennych podano p.
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nica ta byta statystycznie nieznamienna (p > 0,20). W grupach powyzej
40 lat réznice sg statystycznie wysoce znamienne w kazdej piecioletniej
grupie wieku.

Smiertelno$¢ w latach 1960—1964 wséréd dzieci do 9 lat w Warszawie
byta nizsza od $Smiertelnosci w Polsce, jak réwniez w Polsce z wytgcze-
niem Warszawy. W grupach powyzej io lat $miertelno$¢ w Warszawie
byta wyzsza. Rdznice znamienne statystycznie stwierdzono dla grup wieku
10— 19, 40—49 i powyzej 50 lat (tab. Il). Ogdlnie dla os6b do 40 lat Smier-

Tabela 11

Smiertelno$é z powodu wirusowego zapalenia watroby w Warszawie i w Polsce
wedtug wieku

Smiertelno$¢ i $¢

Grupy Warszawa 1959 1966 |\ SRCETGET g, AL
Ly zacho_ro— 2gony émciert. War-  Pol- Polska Chr

wania 76 szawa ska bez Waw P
°-.8 10 247 5 0,05 0,06 0,11 0,11 1,56 > 0,20
10-19 5966 4 0,07 0,10 0,03 0,03 5,04 <0,05
20—29 2908 6 0,21 0,16 0,08 0,08 1,27 > 0,20
30-39 2391 10 0,42 0,23 0,18 0,18 0,53 >0,50
40—49 1525 16 1,05 1,31 0,46 0,41 16,27 < 0,001
50 i starsi 3731 138 3,69 3,55 1,65 1,50 51,92 < 0,001
Nie wiad. 1

Razem 28 811 179 0,67 065 024 | 0,23 118,54 < 0,001

* Znamienno$¢ roznic miedzy liczbg zgonéw i zachorowah w Warszawie a w Pol-
sce w latach 1960—1964. Chi8 oceniono z prawdopodobienstwem 95°/0. Graniczna
warto$¢ Chi2 = 3,84.

telnos¢ w Warszawie wynosita 0,11%, a w Polsce z wylgczeniem Warszawy
0,09%. Réznica miedzy tymi liczbami jest statystycznie nieznamienna
(p > 0,50). W pierwszym roku zycia w latach 1959—1966 zmarto w War-
szawie troje niemowlat sposréd 53, ktore w tym czasie przebyty wzw
‘Smiertelno$¢ 5,7%).

4. Zgony wedtug pitci

W latach 1959— 1966 zanotowano w Warszawie nieco wyzsze liczby zgo-
néw z powodu wzw, a takze wyzszg umieralno$¢ i Smiertelno$¢ wéréd mez-
czyzn niz wsérdd kobiet (tab. I11), R6znice miedzy zgonami mezczyzn a ko-
biet dla 8 lat tgcznie okazaty sie statystycznie nieznamienne. R6znice zna-
mienne stwierdzono tylko w 1963 roku (p < 0,05). W latach 1959— 1966
wsréd oséb do 40 lat umieralnos¢ wsrod mezczyzn wynosita 0,46, a wsrdd
kobiet 0,36 na 100 000 w stosunku rocznym (r6znica statystycznie niezna-
mienna). Wsrod oséb w wieku 40 lat i starszych umieralno$¢ wsréod mez-
czyzn wynosita 2,16, a wsrdd kobiet 1,61 na 100 ooo (réznica statystycznie
znamienna (p < 0,01).

5. Sezonowos$¢ zgondw i zachorowan zakonhnczonych
zgonem
W latach 1959—1966 najwyzsze liczby zgon6w wystgpity w cieptej po-
rze roku oraz w styczniu i grudniu. Niskie liczby zanotowano w lutym i lis-
topadzie (ryc. 3).
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Tabela Il
Wirusowe zapalenie watroby w Warszawie w latach 1959—1966 wg pitci. Zachoro-
wania, zgony, $miertelno$¢, umieralno$¢ na 100 000

Meicrytni Kobiety

Rok ) o )

zachoro- zgony Smiertel- umle'riall- zachc.)ro- zgony ismler,tel- umle’r,al-

wania nosé nosc wania I nosc nos¢
1959 2014 3 0,15 0,58 2187 5 0,23 0,83
1960 1777 9 0,51 1,73 1841 8 0,48 1,29
1961 1066 7 0,66 1,29 1273 12 0,94 1,91
1962 891 13 1,46 2,36 1090 8 0,73 1,25
1963 1590 15 0,94 2,65 1733 6 0,35 0,92
1964 3085 21 0,68 3,65 3053 13 0,43 1,95
1965 1515 15 0,99 2,58 1547 16 1,03 2,38
1966 1010 13 1,29 2,21 1139 15 1,32 2,21
Razem 12948 96 0,74 2,16 13863 83 060 | 161

Krzywa sezonowos$ci zachorowan zakonczonych zgonem nie pokrywa
sie z krzywg sezonowos$ci zachorowan na wzw. Najwyzsze liczby zachoro-
wan zakoriczonych zgonem zanotowano w czerwcu, lipcu, sierpniu i stycz-

niu (rye. 3). Powodem tego jest przypuszczalnie przewaga zachorowan za-
konczonych zgonem w starszych grupach wieku. Wsér6d oséb w starszym
wieku stwierdza sie brak réznic sezonowych lub mato zaznaczone rdznice
sezonowe liczb zachorowan (3), co moze by¢ wynikiem przewagi w tych
grupach wieku postaci wszczepiennej.

6. Zgonywedtugdzielnic

Liczby zgonéw z powodu wzw, umieralnos$¢ i Smiertelnos¢ wedtug dziel-
nic przedstawiono w tabeli IV. Najwyzsze wspoétczynniki zanotowano
w Srodmiesciu, najnizsze na Mokotowie.



Srédmiescie

Kok
zacbor.

1950 849
1960 630
1961 390
1962 329
1963 551
1964 886
1965 503
1966 299
Razem 4437

Smiertelnos$¢ w %

za lata 1959—1966

Umieralnos$é
na 100 000 za lata 2,46

1959—1966

Q-

w o1 o N

10

o]

41

Zoliborz

zachor.

416
343
209
238
308
555
271
176

2516

0,79
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Wirusowe zapalenie watroby w Warszawie w latach 1959—1965 wg dzielnic. Zacho-
rowania, zgony umieralno$¢ na 100 000 i $miertelno$¢ w procentach
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zachor.  zg-

374 -

519
367
301
607
1073
534
357

4132 27
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0,65
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384
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680
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0,80

2,34

Mokotéw Praga Pin.
zachor. z0- zachor.  zg.
768 2 579 1
612 4 462 2
392 5 425 3
315 1 308 7
523 2 482 2
909 4 1128 3
512 2 533 4
396 2 388 2
4427 22 4305 24
0,50 0,56
1,40 1.47

Praga Pid.
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668
265
223
441
907
395
268

3882 20
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0,52

1.47
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3323
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IV. ANALIZA PRZYCZYN ZGONOW

Przyczyne zgonu zmartych na wirusowe zapalenie watroby w latach
1962— 1966 okreslono na podstawie rozpoznan klinicznych i wynikéw ba-
dan anatomopatologicznych. U 15 zmartych, ws$rdod zarejestrowanych
w tym okresie 135, nie przeprowadzono badania sekcyjnego.

Bezposredniag przyczyng zgonu 19 os6b (14,1%) zmartych w czasie prze-
biegu wzw nie byta niewydolnosé watroby lecz inne choroby, ktore ulegty
zaostrzeniu, lub powiktania chorobowe. U 2 os6b bezposrednig przyczyng
zgonu byt wylew krwi do moézgu, u 2 o0s6b ostra niewydolno$¢ krazenia,
u 2 oséb gruzlica (prosdwkowa i serowate zapalenie ptuc z wysiewem),
u 1 osoby zapalenie ptuc, 2 osoby zmarty z powodu niewydolnosci nerek,
1 w $pigczce cukrzycowej, 1 osoba z powodu niedroznoSci jelit, 1 z po-
wodu ropnego zapalenia trzustki i zapalenia otrzewnej, 1+ z powodu zapa-
lenia otrzewnej po resekcji zotagdka, 1 osoba z powodu porazenia o$rodka
oddechowego i krazenia o charakterze egzogennym. Zgon 5 os6b nastagpit
po krwotoku z wrzodu zotgdka tub dwunastnicy.

113 oséb, tj. 83,7% zmarto z powodu niewydolno$ci watroby. Wsréd tych
113 os6b 65 oséb (57,5%) zmarto z objawami ostrego lub podostrego zéttego
zaniku watroby, 39 oséb (34,5%) z powodu marskos$ci watroby (w tym
u 3 0s6b zgon byt poprzedzony krwotokiem z zylakéw przetyku) u 9 oséb
(8,0%) stwierdzono objawy ostrego lub podostrego zaniku watroby oraz
zmiany charakterystyczne dla marskos$ci watroby. ktacznie wiec zgon
8 ¢sOb (5,9% wszystkich zgondw) poprzedzony byt krwotokiem z przewodu
pokarmowego. U 3 0s6b (2,2%) na podstawie dostepnej dokumentacji nie
mozna byto wypowiedzieé¢ sie o bezpoSredniej przyczynie zgonu.

U 3 zmartych procz zmian dotyczacych uszkodzenia migzszu watroby
stwierdzono sekcyjnie zmiany nowotworowe watroby okre$lone anatomo-
patologicznis jako:

1. Adenoma malignum hepatis (cholangiocelulare) u osoby, ktéra zmarta
w 113 dniu po zachorowaniu, i u ktérej ponadto stwierdzono marsko$¢ wa-
troby;

2. Haemangioma cavernosa subcapsularis hepatis u osoby, ktéra zmarta
w okresie nawrotu choroby, w 207 dni od pierwszego zachorowania,
i u ktorej stwierdzono zar6wno zmiany zanikowe jak i marsko$¢ watroby;

3. Haemangioma subcapsularis hepatis u osoby, ktéra zmarta w 31 dni po
zachorowaniu z powodu zaniku watroby.

V. CHOROBY WSPOLISTNIEJACE

Wsrod 135 zmartych w okresie 1962— 1966 r. w Warszawie z powodu
wzw tylko u 21 (15,5%) nie stwierdzono chordb wspdtistniejagcych. U pozo-
statych zmartych stwierdzono badz choroby przewlekte jak choroba wrzo-
dowa, niewydolnos$¢ krazenia, cukrzyca, marsko$¢ watroby itp., badZ ostre
choroby, ktére jak nalezy przypuszcza¢ wystgpity w trakcie przebiegu
wzw jak zapalenie ptuc, zapalenie trzustki itp. (tab. V). U duzego odsetka
zmartych stwierdzono jednocze$nie istnienie kilku choréb wspotistniejg-
cych. Np. chora H. S. lat 55 zmarta w 1965 r. — wada mitralna serca
w okresie niewydolnosci krazenia, wrzod zotgdka drgzacy do trzustki, za-
palenie pecherzyka zétciowego; lub chora J. W. lat 66 zmarta w 1962 r. —
(ukrzyca, gruzlica witdknista ptuc, wrzéd dwunastnicy, zapalenie peche-
rzyka zdétciowego.
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Tabela V

Niektére z chordb wspoétistniejacych u zmartych z powodu zakaznego zapalenia
watroby w Warszawie w latach 1962— 1966

L.p. Rozpoznanie 1962 196311964 1965 1966 & (g 2*
1 zem
1. niewydolno$¢ «kr;jzeni 3 6 9 7 12 37 27,4
2. wrzéd zotadka lub dwunastnicy 4 3 1 3 - 16 11,9
8. cukrzyca 1 3 2 1 i 8 5,9
4. mocznica 1 1 2 — — 4 3,0
5. marsko$é, zapalenie nerek 1 — 3 3 5 12 8,9
6. zapalenie dréog moczowych — 1 2 — 3 6 4,4
7. marsko$¢ watroby * 1 1 2 — 4 8 5,9
8.  alkoholizm 1 - 2 - — 3 2,2
9. zapalenie, kamica drég zotmiowych 3 6 W 7 7 84 25,2
10.  zapalenie, martwica trzustki 2 1 6 2 4 15 11,1
11. czynna gruzlica 2 — 2 1 5 37
12. wioknista gruzlica ptuc 2 1 2 5 — 10 7,4
13. zapalenie ptuc 1 2 6 2 7 18 13,3
14. ogniskowe sprawy zapalne — 1 2 1 2 6 4.4
15. 0g6lne wyniszczenie 1 — 1 1 1 4 30

~* Podano t\XIIko te osoby, u ktérych marsko$¢ watroby istniata przed zachoro-
waniem na WZ

** Obliczono w stosunku do ogétu zmartych

Pietnascie os6b przebyto zabieg chirurgiczny w okresie ostatnich 6 mie-
siecy przed zachorowaniem na wzw, a 4 osoby w czasie trwania choroby.
Jedna osoba byta ozdrowiencem po durze brzusznym (zachorowata w 8 dni
po opuszczeniu szpitala), jedra po leptospirozie, jedna po zapaleniu optuc-
nej i jedna po oparzeniu Il i Ill stopnia kohnczyn dolnych.

U 6 0s6b zgon nastgpit w czasie nawrotu lub powtdrnego zachorowania
na wzw. Drugie zachorowanie wystgpito po 60, 87, 93, 96, 167, i 189 dniach,
liczac od daty zachorowania po raz pierwszy.

VI. ZABIEGI LEKARSKIE PRZED ZACHOROWANIEM U 0SOB. KTORE ZMARLY
Z POWODU WzZW

Poniewaz u duzego odsetka zmartych na wzw stwierdzono przewlekte
choroby wspoétistniejgce stosunkowo czesto (u 40,0%) stosowano rézne za-
biegi lekarskie w ciggu e miesiecy przed zachorowaniem na wzw, tj.
w okresie wylegania postaci wszczepiennej (tab. VI). Przy sporzadzaniu
tabeli kazda csobe liczono tylko raz notujgc jg np. w pozycji otrzymuja-
cych przetoczenie, a nie notujac juz takiej osoby w pozycji otrzymujacych
wstrzykniecia. Liczby oséb, ktére otrzymywaty zabiegi przed zachorowa-
niem byty kazdego roku zblizone do siebie (wahajgc sie od 9 do 12). Mozna
przypuszczac, ze wiekszoS¢ osOb ktore pobieraty zabiegi przed zachorowa-
niem przebyta posta¢ wszczepienng zapalenia watroby.

VIl. OKRES CZASU OD ZACHOROWANIA DO ZGONU

Przedstawionej ponizej analizie poddano 129 zgonéw os0b, ktdre zmarty
z powodu wzw w latach 1962—1966, tj. wszystkie zgony z wyjatkiem. s,
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Tabela VI

Zabiegi lekarskie u oséb zmartych z powodu wirusowego zapalenia watroby w okresie
2—6 miesiecy przed zachorowaniem

Osoby, ktore

Wstrzyk- Przeto- N
Wstrzyk- niecia .. czenia Zabiegi Razem zabiegow
niecia . Zabiegi h chirur- P -
w szpi- . krwi : nie pobier.
Rok w przy- chirur- _ giczne
talach - i prepa-
chod-; canato- 9'¢2N€ ratow ' Prze- liczha o liczba @
niach riach pochodn. toczenlaI 0
1962 5 5 1 1 - 12 57,1 9 42,9
1963 6 4 1 — 1 52,4 10 47,6
1964 1 2 2 1 3 9 26,5 25 73,5
1965 3 3 2 — 2 0 323 2 67,7
1966 1 6 1 1 3 12 44,8 16 55,2
Razem 16 20 7 3 8 54 40,0 81 60,0

(11,9%)* (14,8%)* (5,2%)*  (2,2%)*  (5,9%)*
* Odsetki obliczono w stosunku do wszystkich zgonéw w danym okresie

do ktorych doszto podczas nawrotu choroby. Aanalize tej grupy zgondéw
przeprowadzono oddzielnie.

Okres czasu od zachorwania do zgonu ws$réd 129 oséb wahat sie w sze-
rokich granicach: od 1 dnia u mezczyzny lat 39 chorego od diuzszego
czasu na czynng gruzlice ptuc, nerczyce i niewydolno$¢ krazenia, do 4 lat
u mezczyzny lat 72, u ktérego po okresie ostrym choroby rozwinegta sie
posta¢ przewlekta zapalenia watroby i nastepnie marsko$¢é watroby. Ogo6-
tem Sredni okres od zachorowania do zgonu wynosit 78,6 dnia. Mediana 31.
Wspo6tczynnik zmiennosci V = 251,9%.

W grupie 19 oso6b, ktére zmarty z innych bezposrednich przyczyn poza
niewydolnosScig watroby $redni okres od zachorowania do zgonu wyno-
sit 65,2 dnia. Mediana 45. V = 91,7%.

W grupie 65 oséb, ktore zmarty z powodu ostrego lub podostrego zaniku
watroby $redni okres od zachorowania do zgonu wynosit 25,7 dnia. Media-
na 16,5. V = 62,6%.

Okres czasu od zachorowania do zgonu o0séb, u ktérych przyczyng zgonu
byta marskos¢ watroby podzieli¢ mozna na trzy grupy:

a. 4 osoby, u ktérych po okresie ostrym wzw rozwineto sie przewlekte
zapalenie watroby i nastepnie marsko$¢é watroby. Zgon tych osob nastapit
po 2; 3; 3,5; 4 latach od zachorowania.

b. 29 os6b, ktore zmarty po kilkudziesieciu lub sfuk lkudziesieciu (naj-
dtuzej 233) dniach od zachorowania, u ktérych marsko$¢ rozwineta sie bez-
poérednio po okresie ostrym choroby. Sredni okres od zachorowania do
zgonu wynosit 76, 5 dnia. Mediana 56,5. V = 75,0%.

c. 3 osoby, u ktérych marsko$¢ watroby stwierdzono juz przed zachoro-
waniem na wzw.

W grupie 9 oséb, u ktorych stwierdzono rozlegta martwice komérek
watrobowych jak i zmiany charakterystyczne dla marskosci watroby Sred-
ni okres od zachorowania do zgonu wynosit 46,7 dnia. Mediana 21
V = 79,4%.

W grupie 8 0s6b, u ktérych przed zachorowaniem stwierdzono marskos$¢
watroby i ktére zmarty z powodu marskosci watroby, marskosci watroby
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z zanikiem, lub z innych przyczyn poza niewydolnoScig watroby S$redni
okres od zachorowania do zgonu wynosit 19,9 dnia. Mediana 18. V = 30,2%.

We wszystkich wyzej wymienionych grupach zaobserwowano wigkszg
liczbe okresdw krdtszych od Sredniej. Rozktad tych okreséw byt prawo-
stronnie skosny. Wskazujg na to rowniez nizsze wartosci mediany od $red-
niej we wszystkich analizowanych grupach.

Zgony podczas nawrotu lub powtdrnego zachorowania nastgpity po 96,
107, 134, 154, 186, i 207 (Srednio 147,3) dniach liczac od pierwszego za-
chorowania i po 4, 14, 36, 40, 47, 58 ($rednio 33,2) dniach liczagc od dnia
nawrotu lub powtdrnego zachorowania. Jedna osoba zmarta z objawami
ostrego zaniku watroby i nie stwierdzono u niej cech marskosci, u 2 0s6b
stwierdzono zaréwno zanik jak i marsko$¢ watroby, u pozostatych 3 —
cechy marskosci watroby.

VIIl. OMOWIENIE

Weryfikacja materiatu dowiodta, ze pewna cze$¢ zgonow jest rejestro-
wana przez urzedy statystyczne pod nieodpowiednimi pozycjami Miedzy-
narodowej Klasyfikacji. Pod pozycjg 092 zarejestrowano mylnie w War-
szawie w latach 1959—1966 3,2% zgondw, a razem ze zgonami, co do kto-
rych brak dostatecznie udokumentowanych danych i ze zgonami o0s6b za-
mieszkatych poza Warszowag — 5,3%. Mozna przypuszczac, ze cze$¢ zgonow
z powodu wzw zarejestrowano mylnie pod rdéznymi innymi pozycjami
jak réwniez, ze podobne pomytki zachodzg w stosunku do zgonow spowo-
dowanych innymi przyczynami.

Wysoka umieralno$¢ z powodu wzw w Warszawie w poréwnaniu z in-
nymi wojewodztwami i miastami spowodowana jest gtownie wysokg umie-
ralnoscig os6b w wieku powyzej 40 lat, u ktdrych czesto précz wzw wy-
stepowaty przewlekte choroby. W zwigzku z tym osoby te przed zachoro-
waniem na zapalenie watroby pobieraty iniekcje, przebywaty w szpitalach,
sanatoriach, przebyty zabiegi chirurgiczne, przetaczania krwi badz prepa-
ratow krwiopochodnych. Istniata wiec mozliwo$s¢ zakazenia wirusem B,
ktéory powodowaé ma ciezszg i 0 wyzszej Smiertelnosci chorobe, niz wirus
A. Ustugi stuzby zdrowia w Warszawie sg bardziej dostepne i wyspecjali-
zowane niz w innych wojewddztwach i w zwigzku z tym prawdopodobien-
stwo stosowania zabiegow wieksze. Za stusznos$cig przypuszczenia, ze duza
cze$¢ zachorowan zakonczonych zgonem spowodowana byta wirusem B
przemawia takze ptaska krzywa sezonowa zgonow i zachorowan zakonczo-
nych zejsciem $miertelnym, nie pokrywajgca sie z krzywg zachorowan
na wirusowe zapalenie watroby. Zakazenia wirusem B mogg by¢ jedng
z przyczyn wysokiej umieralno$ci w Warszawie.

Ponadto w Warszawie hospitalizacja zachorowah na wzw jest stosun-
kowo niska. W latach 1959—1965 w catej Polsce hospitalizowano 86,4%
zachorowan, w Warszawie natomiast 66,3%. W$rdd os6b zmartych z powodu
wzw w latach 1962— 1966 na ogdlng liczbe 135 zgon6éw 5 os6b zmarto w do-
mu. Sredni okres czasu od zachorowania do hospitalizacji dla pozostatych
wynosit 11,3 dnia, mediana 7. Pie¢ oséb hospitalizowano juz w $pigczce
watrobowej, lub w stanie przed$pigczkowym. Jedna z chorych hospitalizo-
wana byta w 154 dni od zachorowania na 8 dni przed zgonem, inna
w 177 dni od zachorowania na 33 dni przed zgonem. Sredni okres od
zachorowania do hospitalizacji (z pominigciem tych dwu wymienionych
astatnio) wynosit 8,8 dnia. W dokumentacji o0s6b hospitalizowanych
w dtugim okresie czasu po zachorowaniu stwierdzono niejednokrotnie ad-
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notacje o nieprzyjeciu do szpitala w okresie wcze$niejszym z powodu
braku miejsc.

Jak wynika z podstawionego materiatu pod pozycjg 092 (zakazne zapa-
lenie watroby) rejestrowane bytly na terenie Warszawy zgony zaréwno
z powodu nagminnego jak i wszczepiennego zapalenia watroby. W czesci
przypadkow rozpoznania kliniczne sformutowane bytly jako podejrzane
0 posta¢ wszczepienna.

IX. WNIOSKI

Z przedstawionej analizy wynikajg trzy zasadnicze wnioski:

1. Zgony rejestrowane przez urzedy statystyczne wymagajg sprawdze-
nia z dokumentacjg lekarskg. Od 1966 roku stuzba sanitarno-epidemiolo-
giczna rejestruje i zgtasza zgony z powodu choréb zakaznych i pasozyt-
niczych. Istnieje wiec konieczno$¢ weryfikowania informacji o zgonach,
bedgcych w posiadaniu stuzby sanitarno-epidemiologicznej i urzedoéw sta-
tystycznych.

2. W Warszawie istnieje konieczno$¢ zwrdcenia uwagi na sterylizacje
narzedzi lekarskich, wprowadzania w pierwszym rzedzie narzedzi i apara-
tow jednorazowego uzytku, ograniczenia do niezbednego minimum prze-
toczen krwi i preparatéw krwiopochodnych.

3. Nalezy stworzy¢ warunki dla hospitalizowania wiekszego odsetka
chorych na wzw i skrécenia okresu czasu od zachorowania do hospitali-

zacji.

Autorzy sktadaja podziekowanie dyrektorom warszawskich szpitali, a przede wszy-
stkim dyrektorowi Miejskiego Szpitala Zakaznego Nr 1 dr med. A. Krysztofowi za

udostepnienie materiatow.

B. Marg3unk, N MxecTanbc)ia

AHAJIN3 CMEPTE/IbHbBIX MCXO40OB BUPYCHOIO NENMATUTA B I BAPWABE
3A 1959—1966 IT.

CopepxaHue

AHannsy nopfBeprHyTo 179 cmepTenbHbIX WCXOAOB BWPYCHOro rematuta B r. Bap-
wase 3a 1959—1966 rr. MaTtepuanom ANd aHanusa ABNANUCL KapTbl y4yéTa CMepTefb-
HbIX CllyyaeB, 3apermctpumpoBaHHbiX B [opogckoM CTaTUCTUYECKOM YnpaBneHUu nog
HomepoM 092 cornacHo MexpayHapogHoii Knaccugpukauum BonesHeii. TpaBM u MpuunH
CmepTtn. YacTb MaTtepuana B yucne 135 kapT y4yéTa NONONHEHO AaHHBIMW U3 UCTOPUN
60ne3Hn, BKNOYAKOLWMMU 3NUAEMUONOTNYECKNI ONPOC, KNMHWYECKUIA AMarHo3 n aHa-
TOMOMAaTO/NIOrMyecKkne uccnefoBaHus.

CMepTHOCTb M NeTanbHOCTL B . BapwaBe B HeCKONbKO pa3 npesblilliana COOTBET-
cTBytlolW e KOIPpPULMeHTb NO Bceli cTpaHe, 0CO6EHHO B CTapWwMX BO3PacTHbIX Fpyn-
nax. Y 84,5°/0 ymeplwnx KOHCTaTUPOBAHO KPOMe BUPYCHOrO rematuta COnyTCTBYHOLME
3abonesaHuna. Y 40,00 ymepwmnx NpUMeHSNUCb NeyebHble U XMpypruyeckume npoue-
Jypbl, nepenuBaHuMe KpoBuW-Ha 2—6 mecsAueB [0 3aboneBaHWs BUPYCHbIM renaTuToM.
48,2°/l0 60NbHLIX YMepPNo C ABMEHUAMW OCTPOW WNW NOAOCTPOA [AUCTPODUWN MeyeHw;
28,3°/0 no noBoAy uuppo3a neyeHu; 6,670 Nno nosody AUCTPOPUUYECKUX W LUPPO3HbIX
M3MeHeHUN nedveHun. 14,1% ymepno B nepuofie TeYeHUA BUPYCHOro rematuta, HO Mo
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APYTUM NpMYMHAM 4YeM MeyeHOUYHas HEAOCTATOYHOCTb; Yy 2,2°/0 Ha OCHOBaHWM MMe-
IOWNUXCA AaHHbIX Henb3d 6bIN0 ONpeAenuTb HENoCPefCTBEHHYI0 MPUUYMHY CMepTy.

ABTOpbl [AenalwT BbIBOAbl Hac4éT Heo6xogumocTW 6onee MNONHOW AOKYMeHTaLuu
uctopum GonesHel B cnyuyae CMepTeNibHbIX MCXOAOB, YNyUlleHWUs fena cTepunuMsayuu
MHCTpYMeHTapus 1 607ee NONHOW W CKOpOi rocnuTanusayuu 6G0MbHLIX BUPYCHbLIM
renaTutom B r. Bapuwase.

W. Magdzik, H Przestalska

ANALYSIS OF DEATHS FROM VIRAL HEPATITIS IN WARSAW IN THE YEARS
1959—1966

Summary

An analysis has been made of 179 deaths in the city of Warsaw in the years
1959— 1966. notified under position 032 of the International Classification of Dieseases,
Trauma and Causes of Death on death notification forms submitted to the Warsaw
Municipal Statistical Bureau. In 135 cases notified in the years 1962—1966 additional
information was obtained from epidemiologic investigations, clinical diagnoses and
autopsies.

Lethtlity and mortality in Warsaw was several times higher than throughout
Poland, especially in older age groups. In 84,5% of cases the deceased persons,
besides wviral hepatitis, suffered from coexisting diseases. Forty percent were
treated by injections, operations or blood transfusions during the 2—6 months
preceding onset of viral hepatitis. In 48,2% of cases deatch occured, amid symptoms
of acute or subacute liver atrophy, in 28,3% hepatic cirrhosis, and in 6.6% both.
In 14.1% of cases death occurred during viral hepatitis from causes other than he-
patic innsufficiency; in 2.2% the direct cause of death was not clear. Conclusions
were reached concerning the need of documentation of fatal cases of the diesease,
improvement of sterilization of medical instruments, and earlier hospitalization of
viral hepatitis patients in Warsaw.

PISMIENNICTWO

1 Biuletyn Statystyczny Warszawy, P. R. N. w m. st. Warszawie, Wydziat Sta-
tystyki, 1959, IV, 1 — 2. Informacyjny Biuletyn Epidemiologiczny Ministerstwa
Zdrowia i Opieki Spotecznej 1959—1965. — 3. Kulesza A.: Przegl. Epid., 1962, 2, 83. —
4. Magdzik W.: Przegl. Epid. (w druku). — 5 Rocznik Statystyczny Warszawy 1966 r,,
Miejski Urzad Statystyczny m. st. Warszawy. — 6. Statystyka Polski. Materiaty sta-
lystyczne, stan i struktura ludnosci 1965 r., GUS, Warszawa 1966.



KOMUNIKAT 1

Zarzad Gtowny Polskiego Towarzystwa Epidemiologéw i Lekarzy Cho-
rob Zakaznych i Komitet Organizacyjny zawiadamiajg, ze we wrzesniu
1969 roku odbedzie sie w todzi V Zjazd Naukowy Towarzystwa.

TematyZjazdu:

1. Odczyny narzadowe z patomorfozg w chorobach zakaznych.

2. Zakazne zespoty biegunkowe.

3. Epidemiologia $rodowiska pracy.

Obrady Zjazdu trwac¢ bedg 3 dni.

Adres Komitetu Organizacyjnego:
£6dz, ul. Kniaziewicza 1/3 — Katedra i Klinika Choréb Zakaznych AM

Przewodniczacy Zarzagdu Gitéwnego
Polskiego Tow. Epidem. i Lek. Chor. Zak
(—) prof. dr med. P. Boron

Przewodniczagcy Komitetu
Organizacyjnego
V Zjazdu Naukowego PTE i LCHZ
(—) prof. dr med. J. Chrzanowski
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BADANIA NAD SKUTECZNOSCIA EPIDEMIOLOGICZNA
OBOWIAZKOWEJ HOSPITALIZACIJI CHORYCH
NA WIRUSOWE ZAPALENIE WATROBY

Wojewddzka Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Lublinie
W pracy oméwiono skuteczno$¢ epidemiologiczng obowigzkowej ho-
spitalizacji chorych na wzw.

Urzedowe instrukcje o zwalczaniu wirusowego zapalenia watroby (wzw)
w wielu krajach swiata, w tym w Polsce, przewidujg miedzy innymi obo-
wigzkowg hospitalizacje chorych na specjalnych oddziatach szpitalnych.
Zapewnienie izolacji w szpitalach wszystkich chorych na wzw, zwiaszcza
w okresach sezonowego lub cyklicznego nasilenia zapadalnosci, napotyka
na wiele trudno$ci, wymaga duzej liczby t6zek szpitalnych oraz powaz-
nych naktadow pienieznych. W Polsce w ostatnich kilku latach bezpo-
Srednie koszty izolacji 80% chorych na wzw wynoszg orientacyjnie ponad
100 min. ztotych rocznie.

Dane z piSmiennictwa dotyczace skutecznos$ci epidemiologicznej hospita-
lizacji chorych sg nader skape i przeciwstawne.

Celem naszych badan byto ustalenie jaki wptyw na sytuacje epidemiolo-
giczng wzw wywiera stosowany w naszym Kkraju system obowigzkowej
hospitalizacji chorych. Badania prowadzone na terenie woj. lubelskiego
obejmujg analize ponad 5000 zachorowan.

PRZEBIEG BADAN | OMOWIENIE WYNIKOW

Na badanym terenie odsetek chorych na wzw objetych hospitalizacjg
wahat sie w szerokich granicach. Nalezato oczekiwaé, iz miejscowosci wy-
kazujgce wysokie odsetki hospitalizacji chorych (80—90%) bedg sie roznity
pod wzgledem zapadalno$ci od tych, ktore znajdujgc sie w jednakowych
mniej wiecej warunkach sanitarno-epidemiologicznych, przeprowadzity
hospitalizacje w mniejszym zakresie (40— 50%).

Jak wynika z ryciny 1 zapadalno$¢ w poszczeg6lnych miejscowosciach
nie zalezy od tego czy hospitalizacjg objeto prawie wszystkich zarejestro-
wanych chorych, czy tez jedynie nieznaczny ich odsetek.

Brak wspdtzaleznosSci miedzy zapadalnos$cig a hospitalizacjag mozna réw-
niez stwierdzi¢ w roznych $srodowiskach wybranych do badan.

Przeprowadzono analize zachorowalnos$ci za okres 2 lat w poszczegdlnych
wsiach w zaleznosci od tego czy pierwszy chory, ktéry zostat zarejestro-
wany we wsi byt poddany hospitalizacji, czy tez nie. Jak wynika z tabeli I,
zarobwno we wsiach z 1 zachorowanidm, jak i we wsiach z 2—4 lub 5—9
przypadkami odsetki pierwszych chorych objetych hospitalizacjg byty
zupetnie jednakowe.

Analogiczne wyniki otrzymano przy analizie zachorowalnosci w szko-
tach (tab. II).

Przegl. Epid. — 3
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Odsetek dzieci izolowanych w szpitalach byt jednakowy w szkotach o za-
chorowalnosci sporadycznej (zapadalno$¢ w ciggu 1 roku szkolnego nie
przewyzszata 1%) i epidemicznej (zapadalno$¢ przewyzszata 1%).

Rye. 1.

Te same wyniki otrzymano przy opracowaniu rozmieszczenia wzw wg
poszczegOlnych domow mieszkalnych m. Lublina. W latach 1955— 1961,
w 86 domach wielomieszkaniowych powstaty ogniska zachorowan; od 6 do
32% mieszkanicow tych domow przebyto wzw. Sposréd tych ognisk, pier-
wszy chory byt poddany hospitalizacji w 72, a tylko w 14 pozostawiony
w domu.

Jeszcze bardziej przekonywujgce dane otrzymano poddajgc analizie
wspoltzalezno$¢ pomiedzy hospitalizacjg a szerzeniem sie choroby w rodzi-
nach. Jak wynika z tabeli Ill, odsetek rodzin z zachorowaniami wtoérnymi
oraz zapadalno$¢ os6b eksponowanych na zakazenie w rodzinie byty jed-
nakowe w rodzinach, w ktorych pierwszy chory byt poddany hospitalizacji
jak i w rodzinach, w ktorych byt on pozostawiony w domu. Poréwnano
rowniez terminy hospitalizacji pierwszych chorych fndstepy czasu miedzy
poczatkiem zachorowania a umieszczeniem w szpitalu) w rodzinach o roz-
nych wskaznikach zakazen wewnetrznych. | pod tym wzgledem nie wy-
kryto statystycznie znamiennych réznic.
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Tabela |
Liczba zachorowan na WZW w poszczeg6lnych wsiach a hospitalizacja pierwszego
chorego we wsi

W tym pierwszy cliory
Liczba zachorowan w jednej wsi

. A A 0 hospitalizowany  nie hospitalizowan
w ciagu 1 roku epidemicznego Ogotem P Y

(od 1X do VIII) wsi liczba liczba R
badanych ‘| badanych 7b
1 729 628 54,6 101 61,6
2-4 465 390 33,9 75 38,3
5—9 115 96 8,4 19 9,6
10 i wiecej 36 35 31 1 0,5
Razem 1345 1149 100 196 100
Tabela |l

Odsetek chorych poddanych hospitalizacji w szkotach o zachorowalnos$ci sporadycznej
oraz epidemicznej

Grupa szkot Ogolna Ilczt,)a W Fym. chorych % uczniiow'obj'etych
zachorowan hospitalizowanych hospitalizacja
Zachorowania 1422 1109 772
sporadyczne
Zachorowania
epidemiczne 347 247 798
Tabela Il
Zapadalno$¢ w rodzinach a hospitalizacja pierwszego chorego w rodzinie (m. Lublin,
1955—61)
Rodziny z zacho- Sposrod
Grupa Liczba rodzin rowaniami eksponowanych
rodzin obserwowanych wtérnymi zachorowato
liczba | % liczba %
Pierwszy chory
2519 93 3,69 121 1,33

hospitalizowany

Pierwszy chory pozostawiony

w domu 558 19 3,40 21 1,11

Jak wiadomo, w badaniach wielu autoréow stwierdzono, ze chorzy na
wszczepienne zapalenie watroby wywotane przez wirusy typu B (SH) nie
wydalajg zarazkow z katem, a wiec nie mogg oni zakaza¢ swego otoczenia
drogag fekalno-oralng. W zwigzku z tym, spos$réd przypadkdéw przedsta-
wionych na tabeli Il wybrano 563, co do ktérych mozna byto wykluczy¢
parenteralny sposdb zakazenia. I w tym wypadku nie udato sie ustali¢
zadnych réznic w zapadalnosci.

Tak wiec na podstawie analizy epidemiologicznej i statystycznej nie
mozna byto stwierdzi¢, aby obowigzkowa hospitalizacja chorych wptyneta
w sposéb uchwytny na przebieg procesu epidemicznego.

Uzyskane wyniki stajg sie zrozumiate w powigzaniu z patogenezg wzw,
a w szczegoblnosci ze stwierdzonym przez Krugmana i Warda faktem wy-
dalania wirusa z katem w drugiej potowie okresu wylegania, na kilka lub
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kilkanascie dni przed wystapieniem pierwszych objaw6w choroby or.az
szybkim znikaniem wirusa w stolcu chorego w okresie pojawienia sie
z6ttaczki. Jak wykazata analiza okoto 1000 historii chordb, okoto 90% cho-
rych zostaje przyjetych do szpitala po 5dniu choroby, a 60% po 10 dniu, tj.
kiedy chory jest mato zarazliwy dla swego otoczenia.

WNIOSKI

1. W wyniku analizy epidemiologicznej ponad 5000 zachorowan na wzw
nie stwierdzono, aby stosowana obecnie obowigzkowa hospitalizacja cho-
rych na wzw wptywata na przebieg procesu epidemicznego.

2. Nalezy poddaé¢ dyskusji dalszy obowigzek hospitalizacji wszystkich
chorych na wzw, niezaleznie od ciezkosci przebiegu choroby i warunkéw
bytowych chorego.

B. WiMmyHecc

WCCNELOBAHNA MO 3MNUAEMUWONOMNUYECKOWN 3PDPEKTUBHOCTW OBHA3A-
TENHOW TOCMUTANU3ALUN BONbHbLIX BUPYCHbIM TEMNATUTOM

CopepxaHue

Anugemuonornyeckuii aHanns 5000 3a60neBaHWM BUPYCHLIM FemnaTUTOM He mMokasan
BNNAHNA 06A3aTeNbHOW rocnmtanm3aunym 60NbHbIX BUPYCHbIM FemnaTUTOM Ha TeyeHue
anujemnyeckoro npouecca. CnefyeT noABeprHyTb 06CyXAeHW BONpockl o6fa3aTenb-
HOW rocnuTanu3aunm 60NbHbIX BWPYCHbIM FenaTWTOM, He3aBUCUMO OT TAXECTU Teue-
HUS W BbITOBLIX YCN0BWIA 6ONBHOTO.

W.Szmuness

STUDIES ON THE EPIDEMIOLOGIC EFFECTIVENESS OF OBLIGATORY
HOSPITALIZATION OF VIRAL HEPATITIS PATIENTS

Summary

An epidemiologic analysis of more than 5000 cases of viral hepatitis failed to show
that obligatory hospitalization influences the epidemic course of the diesease. Conti-
nuation of obligatory hospitalization of all case; of viral hepatitis regardless of the
course of the diesease and the patient’s living conditions is a matter for discussion.
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Artur Galgzka, Anna Abgarowicz

OKRESLANIE POZIOMU PRZECIWCIAL BLONICZYCH
| TEZCOWYCH ZA POMOC]
METODY BIERNEJ HEMAGLUTYNACII

Zaktad Epidemiologii Panstwowego Zaktadu Higieny w Warszawie
Kierownik: prof. dr med. J. Kostrzewski

Uzywano metody biernej hemaglutynacji stosujgc formalinouane, ta-
ninowane i uczulane toksoidem btoniczym i tezcowym krwinki baranie
przy okres$laniu poziomu przeciwciat btoniczych i tezcowych w ludzkich
surowicach. Oméwiono metodyczne aspekty metody biernej hemagluty-
nacji i przedyskutowano mozliwos$ci jej stosowania w pracach epidemio-
logicznych.

Dotychczas stosowane sposoby okre$lania poziomu przeciwciat btonicz-
nych i tezcowych w jednostkach antytoksycznych polegaty na ocenie wia-
snosci neutralizacyjnych surowic po zmieszaniu ich z badawczymi dawka-
mi odpowiedniej toksyny i wstrzyknieciu tej mieszaniny zwierzetom la-
boratoryjnym.

Metody oparte na stosowaniu réznych rodzajow zwierzat laboratoryj-
nych, réznych wielkoSci dawek badawczych toksyny czy rdznej drogi
wprowadzenia mieszaniny toksyny i badanej surowicy sg pracochtonne,
kosztowne, wymagajg odpowiednich zwierzat, a ostateczne wyniki mozna
uzyskaé¢ po uptywie 2—5 dni.

Szereg badawczy stwierdzito (15, 19, 27), ze wyniki odczynu neutralizacji
przeprowadzonego w odniesieniu do miedzynarodowego standardu anty-
toksyny moga sie znacznie rézni¢ w zaleznos$ci od jakos$ci czasteczki anty-
toksyny (avidity) w badanej surowicy i od stezenia toksyny uzytej do mia-
nowania.

W ostatnich latach wielu autoréw stosowato metode biernej hemaglu-
tynacji do okreélenia poziomu przeciwciat btoniczych i tezcowych w su-
rowicach ludzi i zwierzat (s, 9, 10, 16, 17, 19, 20, 21, 25, 26, 28).

Zasada metody polega na tym ze przemyte i traktowane kwasem ta-
ninowym lub dwuazowg benzydyng baranie lub ludzkie krwinki czerwone,
uczulone biatkiem toksoidu btoniczego lub tezcowego sg aglutynowane
przez homologiczne antytoksyny.

Krwinki uzywane w tej metodzie (mogg by¢ konserwowane formaling,
co znacznie zwieksza ich trwatosc.

Opanowanie szybkiej i wiarygodnej metody okre$lania antytoksyn ma
duze znaczenie w pracy epidemiologa, jak i w pracowniach produkujgcych
i kontrolujgcych toksoidy i surowice.

Obecne doniesienie ma przedstawi¢ metodyczne aspekty biernej hema-
glutynacji jak i wyniki badania surowic dzieci o r6znym stanie odpornosci
przeciw btonicy i tezcowi.
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MATERIALY | METODA

1. Ptyn Alsevera: Glukoza 20,5 g, cytrynian podu 8,0 g, chlorek sodu 4,2 g,
kwas cytrynowy 0,55 g, woda destylowana do 1000,0 g. Po rozlaniu do
naczyn z podziatkag po 90 ml ptyn jest wyjatawiany w 120°C.

2. Buforowana sol o pH 7,4 (bufor A): NaCl 4,8 g, Na2HPo4 «2HrO 7,6 g,
KH2PO4 1,45 g, woda destylowana do 1000,0 ml. Bufor jest rozlewany do
250 ml naczyn i wyjatawiany w 120°C.

3. Buforowana sél o pH 6,4 (bufor B): NaCl 4,5 g, Na2zHPC>4 « 2HaO
4,299 g, KH2P 04 6,915 g, woda destylowana do 1000,0 ml. Bufor jest roz-
lewany do 250 ml naczyn i wyjatawiany w 120°C.

4. RoztwoOr kwasu taninowego: kwas taninowy firmy ,Merck” w sub-
stancji. Przygotowano wyjsciowy roztwoér 0,5% kwasu taninowego w soli
fizjologicznej, ktory przechowywano w + 4°C.

5. Normalna surowica krélicza (NSK): od kilku zdrowych krolikow po-
brano z serca po 20—25 ml krwi, odciagnieto surowice, ktérg rozlano do
1 ml amputek, inaktywowano w + 56°C przez 0,5 godziny i przechowy-
wano w —20°C.

6. Toksoidy: a) Toksoid btoniczy z Statens Seruminstitut w Kopenha-
dze s. 2/53. 1 ml = 9.200 Lf, stopien czystosci 2100 Lf/mg PN. Toksoid roz-
cieficzono do 300 Lf/ml w soli fizjologicznej z merthiolatem 1:10 000
i przechowywano w +4°C.

b) Toksoid tezcowy z Statens Seruminstitut w Kopenhadze s. 2/52.
1 ml = 10 000 Lf, stopieA czystosci 1520 Lf/mg PN. Rozcienczenie i prze-
chowywanie toksoidu tezcowego identyczne jak toksoidu btoniczego.

7. Preparaty odwotawcze, a) Miedzynarodowy standard antytoksyny
btoniczej WHO. 1 ml = 10 JA. Przygotowano rozcienczenie standar-
dowej antytoksyny 1 JA w soli fizjologicznej z merthiolatem 1 : 10000
i przechowywano w +4°C. _

b) Miedzynarodowy standard antytoksyny tezcowej WHO. 1 ml — 5 JA.
Rozcienczenie i przechowywanie antytoksyny tezcowej identyczne jak
antytoksyny btoniczej.

8. Badane surowice. Badano surowice dzieci szkolnych uzyskane w trak-
cie badan terenowych, majgcych na celu okres$lenie efektywnos$ci skojarzo-
nych szczepionek DiTeTy. Dobdr dzieci do badan, sposdb szczepienia i po-
bierania krwi podano w innej pracy (11). Surowice przechowywano
w —20°C. Kazda surowica byta inaktywowana w +56°C przez 0,5 godziny
bezposrednio przed badaniem.

PRZYGOTOWANIE KRWINEK BARANICH DO TESTU BIERNEJ
HEMAGLUTYNACIJI

1. Pobieranie krwi. W trakcie catej pracy uzywano krwinek od
jednego barana z hodowli ,,Zamienie”. Petng krew baranig w objetosci
70 ml pobierano bezposrednio do 90 ml ptynu Alsevera i rozlewano do pro-
béwek po 10 ml. Krew przechowywano 4 dni w temperaturze +4°C. Na-
stepnie krwinki przemywano 5-krotnie buforem A, wirujagc przez 3 mi-
nuty przy 4000 rpm. Osad z ostatniego wirowania zawieszono w buforze A
do stezenia 10% masy krwinkowej.

2. Traktowanie krwinek formaling. Uzywano 40% roz-
tworu formaliny traktowanej uprzednio weglanem wapnia. Przed uzyciem
formaliny przygotowano 3% roztwor formaliny w soli fizjologicznej. Mie-
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szano rowne objetosci 10% zawiesiny krwinek z 3% roztworem formaliny.
Proces formalizowania prowadzono przez 18 godzin w teimp. +37°C przy
ciggtym, tagodnym mieszaniu w elektromagnetycznym mieszalniku. Po za-
konczeniu procesu formalinowania osad przeptukiwano s-krotnie uzywa-
jac buforu A. Osad po ostatnim wirowaniu zawieszano w buforze A z do-
datkiem merthiolatu 1:10 ooo do stezenia 10% zawiesiny krwinkowej.

3 Traktowanie formalinowanych krwinek kwasem
taninowym. Z wyjSciowego 0,5% roztworu kwasu taninowego przy-
gotowano roztwdr 1:40 000 w soli fizjologicznej. Roztwdr kwasu tanino-
wego mieszano z réwng objetoScig 10% zawiesiny krwirek. Mieszanine
przechowywano przez 1/2 godziny w temperaturze pokojowej mieszajac
co 5 minut. Po odwirowaniu osad krwinek zawieszono w roztworze soli
fizjologicznej do stezenia 10% masy krwinkowej.

4 Uczulanie krwinek toksoidami. W jednym naczyniu
mieszano 300 Lf odpowiedni ego toksoidu, 1 cze$¢ 10% zawiesiny krwinko-
wej i 4 czesci buforu B. Rutynowo uzywana objetos¢ jednej porcji wyno-
sita 36,7 ml, w tym 26,5 ml buforu B, 1 ml toksoidu (300 Lf) i 9,2 ml 10%
zawiesiny krwinek. Proces uczulania trwat 1 godzine w temperaturze po-
kojowej, zawiesina byta czesto mieszana.

Jednoczes$nie przygotowywano krwinki kontrolne, nieuczulone, miesza-
jac 1 czes¢ 10% krwinek z 3 czesSciami buforu B.

Osad uczulonych i nieuczulonych krwinek przeptukiwano 3-krotnie roz-
tworem soli fizjologicznej z dodatkiem 0,5% NSK. Osad po ostatnim wiro-
waniu zawieszono w roztworze soli fizjologicznej z dodatkiem 0,5% NSK
do stezenia 2,5% masy krwinkowej, a zawiesing krwinek rozlewano do
probéwek po 10 ml i przechowywano w +4°C.

PRZEPROWADZENIE TESTU BIERNEJ HEMAGLUTYNACIJI

Miano przeciwcial w badanych surowicach okre$lono przez poréwnanie
hemaglutynacji z wynikiem testu hemaglutynacyjnego z odpowiednia
antytoksyng standardowg. W celu wykluczenia nieswoistej hemaglutyna-
cji, przy kazdym badaniu przeprowadzono jednocze$nie kontrolne badania
antytoksyny standardowej i badanych surowic z nieuczulonymi krwinka-
mi, jak réwniez uczulonych i nieuczulonych krwinek z rozcieficzalnikiem
(0,5% NSK).

Sposob rozcienczania antvtoksyny standardowej i badanych surowic po-
dano w tabeli I.

Test przeprowadzono na ptytkach pleksiglasowych z 80 zagtebieniami.
Ptytki zawierajgce odpowiednie mieszaniny surowicy, rozcienczalnika
i krwinek przechowywano w temperaturze +4°C, a wynik odczytywano
po 3 lub 24 godzinach.

Wyniki odczytywano patrzac z gory na pitytke umieszczong na biatym
tle. Wybrany punkt koncowy hemaglutynacji odpowiadat punktowi uzy-
wanemu przez Stavitsky’ego (22) i Scheibel (19) i charakteryzowat sie
stabg lecz wyrazng hemaglutynacjg. W zaleznos$ci od natezenia hemagluty-
nacji wyniki notowano jako: 3, 2,1, +,0. Miano badanej surowicy obliczono
z roznicy logarytmu rozcienczenia antytoksyny standardowej i surowicy
badanej, dajagcych wybrany kofncowy punkt hemaglutynacji. Np. kohAcowy
punkt hemaglutynacji antytoksyny standardowej wynosi 3,11 (rozcien-
czenie 1 :1 280), a surowicy badanej 2,20 (1 : 160); r6znica — 0,91, antyloga-
rytm tej warto$ci rowna sie o,12 JA/ml.
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Tabela |1
Schemat przygotowania odczynu biernej hemaglutynacji wg Scheibel (18)

Rozcienczenie antytoksyny standardowej*
lub badanej surowicy

nierozcienczona 8-1 8-2 itd.
MI eurowicy 020 010 005 020 010 0,05
MI 0,5%NKS 025 03 040 025 035 040
MI uczulonych krwiDek 0,05 0,05 005 005 005 0,05
Odwrotnos$¢ rozcienczenia eurowicy 25 5 10 20 40 80
Log. odwrotnosci rozc. surowicy 040 0,70 1,00 1,30 160 1,90
Kontrola 1
MI surowicy 0,15 0,15
Ml 0,5% NKS 0,30 0,30
MI nieuczulonych krwinek 0,05 0,05
Kontrola 2
Ml 0,5% NKS 0,45
MI uczulonych krwinek 0,05
Kontrola 3
Ml 0,5% NKS 0,45
MI nieuczulonych krwinek 0,05

* Standardowa antytoksyna jest wstepnie rozcienAczana do stezenia 1 JA/ml.

BADANIE POZIOMU PRZECIWCIAL NA ZWIERZETACH

Poziom przeciwciat btoniczych okres$lono na biatych krdlikach wg me-
tody Jensena (14), przy uzyciu dwu dawek toksyny: LR/300 i LR/3000.

Poziom przeciwciat tezcowych badano na biatych myszach wg metody
Ipsena (13), uzywajgc dawki toksyny tezcowej L +/400. Przy badaniu obu
rodzajow przeciwciat uzywano jako preparatéw odwotawczych odpowied-
nich antytoksyn standardowych.

Badania przeprowadzano w tym samym dniu co odczyn hemaglutynacji,
a w przypadku przeciwciat btoniczych uzywano tych samych rozciefAczen
badanych surowic w tescie biologicznym i w teScie hemaglutynacji.

WYNIKI

1 Trwatosé¢ formalinowanych krwinek. W celu spraw-
dzenia czasu w jakim formalinowane krwinki mogg by¢ uzywane w od-
czynie biernej hemaglutynacji, uczulono toksoidem tezcowym 1 porcje
krwinek Swiezo formalinowanych i 3 porcje krwinek formalinowanych 17,
12 i 3 miesiace wczesniej i przechowywanych w temperaturze +47C.

Przeprowadzono odczyn hemaglutynacji z tymi 4 zawiesinami krwinek
i standardowg antytoksyng tezcowgq i stwierdzono, ze krwinki przechowy-
wane dituzej niz 1 rok sg nieswoiscie aglutynowane przez standardowg
antytoksyne i przez rozcienczalnik. Przechowywanie krwinek traktowa-



Nr 4 Okreslenie przeciwciat btoniczych i tezcowych 449

nych formaling przez okres kilku miesiecy nie zmniejsza ich przydatnosci
w odczynie hemaglutynacji.

2. Czutos¢ metody biernej hemaglutynacji. Czulosc¢
metody sprawdzono przy pomocy wielokrotnego badania standardowych
preparatow antytoksyny bloniczej, wzglednie tezcowej (tab. Il). Stwier-
dzono, ze przecietne miano hemaglutynacyjne antytoksyny bloniczej,
rozcieniczonej uprzednio do 1 JA/ml wnosi 1:4100 (log odwrotnosci roz-
cienczenia 3,61), a antytoksyny tezcowej 1:1620. Oznacza to, ze przy po-
mocy odczynu hemaglutynacji mozna wykry¢ okoto 0,0006 JA/ ml anty-
toksyny btoniczej i 0,0015 JA/mI antytoksyny tezcowej.

Proces uczulania poszczeg6lnych porcji krwinek moze znamiennie wpty-
wacé na ich czutos$¢.

3. Swoistos¢ odczynu biernej hemaglutynacji. Swois-
tos¢ reakcji miedzy uczulonymi krwinkami a przeciwciatami obecnymi
w standardowych preparatach antytoksyn badano przy pomocy odczynu
zahamowania hemaglutynacji (tab. Ill). Zahamowanie hemaglutynacji po
dodaniu odpowiedniego toksoidu dowodzi swoistosci reakcji.

Stwierdzono jednakze, ze nieswoiste reakcje sg czeste przy badaniu nie-
rozcienczonych surowic. Badanie 34 surowic nie szczepionych uprzednio
przeciw tezcowi dzieci wykazato, ze w 60% surowic pojawita sie nieswoista
hemaglutynacja do miana 1 :10, 0 czym mozna byto sadzi¢ na podstawie
dodatniego wyniku z kontrolnymi, nieuczulonymi krwinkami.

4 Powtarzalno$¢ odczynu biernej hemaglutynaciji.
W r6znych odstepach czasu przeprowadzono badania tych samych grup
surowic i stwierdzono brak znamiennych rdéznic miedzy dwoma pomia-
rami przeciwciat tezcowych w surowicach przechowywanych w tempera-
turze —20°C przez okres 3 tygodni ($Srednie geom. 0,17 i 0,15 JA/ml),
4 miesiecy (2,03 i 2,25 JA/ml) i 13 miesiecy (0,15 i 0,16 JA/mI).

Istotne rdznice stwierdzono w poziomie przeciwciat tezcowych w suro-
wicach przechowywanych przez 5 dni w temperaturze pokojowej (Sred-
nie geom. 0,50 i 0,65 JA/mIl) i w poziomie przeciwciat btoniczych w suro-
wicach przechowywanych w temperaturze —20°C przez 14 miesiecy (0,33
i 0,45 JA/ml).

5. Korelacja miedzy mianami przeciwciat bitoni-
czych i tezcowych w metodzie biernej hemagluty-
nacji i metodach biologicznych.

a) Przeciwciata btonicze. W tabelach IV i V inarycinie 1przed-
stawiono miana przeciwcial btoniczych w surowicach dzieci szkolnych
okre$lone jednoczes$nie wg metody hemaglutynacji i metody Jensena. Ba-
dane surowice pochodzity z krwi dzieci pobranej przed podaniem dawki
przypominajgcej i 11 dni po tej dawce szczepionki zawierajacej toksoid
btoniczy.

Stwierdzono, ze przy uzyciu dawki toksyny btoniczej LR/3000 w meto-
dzie Jensena wspotczynnik pochytosci linii regresji, opisujgcej zalezno$¢
miedzy mianami 'in vitro a in vivo ro6zni sie znamiennie, co uniemozliwia
wykres$lenie linii regresji w catym zasiegu mian (rye. 1 b, grupy 4i5
w tab. V).

Miana przeciwciat btoniczych oznaczone metodg hemaglutynacji byty
0ogolnie nizsze niz miana oznaczone metodg biologiczng z tym, ze rdéznice
byty wieksze w surowicach o niskich mianach.

Z ryciny 1 widaé, ze miana oznaczone metodg hemaglutynacji r6znig sie
znacznie w poszczeg6lnych surowicach od mian oznaczonych in vivo. Jed-
nakze w oparciu o rdwnanie regresji Y = 0,19 + 0,77x (gdzie Y = miano



Tabela |l

Wyniki odczynu biernej hemaglutynacji z Miedzynarodowym Standardem Anty-
toksyny Btloniczej i Tezcowej

Antytoksyna btonicza*) Antytoksyna tezcowa *)
Data uczulenia liczba $redDi log. odwrotno$ci miana data uczulenia liczba $redni log. odwrotno$ci miana

krwinek oznaczen (x t « SE) krwinek oznaczen (x t » SE)
22. 7. 1965 2 3,81 (2,95 — 4,67) 17. 7. 1965 5 3,18 (3,00 — 3,36)
13. 10. 1965 5 3,86 — 20. 9. 1965 8 3,33 (3,22 — 341)
26. 10. 1965 6 3,76 (3,70 — 3.82) 25. 10. 1965 10 3,45 (3,40 — 3.50)
1. 12. 1965 7 3,73 (3,65 3.81) 27. 12. 1965 4 3,06 (2.98 - 3,14)
18. 1. 1966 3 3,46 (3,28 — 3,64) 8. 2. 1966 3 3.31 (3.13 — 3,49)
4. 11. 1966 3 3,41 (2,86 3,961 ?. 11. 1966 6 3,21 (3.08 — 3,34)
26. 11. 1966 5 3,43 (3,23 — 3,63) 6. 12. 1966 5 2,92 (2,79 — 3,05)
13. 12. 1966 3 3,54 (3,18 — 3,90) 29. 12. 1966 6 3.01 (3.00 — 3,02)
27. 12. 1966 4 3.31 (3.10 3.52) 15. 2. 2967 2 3,00 ,57 — 3,43)
Ogotem 38 3,61 49 3,21
pomiedzy < 001 < 001
grupami ' '

* standardowe antytoksyny rozcieficzone do 1 JA/ml

zoimolebqy v ‘edzkles
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Tabela |1ll
Odczyn zahamowania hemaglutynacji biernej * z toksoidem btoniczym i tezcowym
Tokeoid btoniczy Toksoid tezcowy
Standartowa toksoid standartowa toksoid
anty toksyna btoniczy hemaglu- antytoksyna tezcowy hemaglu-
btonicza s. 253 tynacja tezcowa s. 2/52 tynacja
(JA) (Lfl (JA) (LF)
0,01 0,08 0 0,01 0,08 0
0,01 0,04 0 0,01 0,04 0
0,01 0,02 0 0,01 0,02 0
0,01 0,01 + 0,01 0,01 +
0,01 0,005 2 0,01 0,005 1
0,01 0,0025 2 0,01 0,0025 2
0,01 0,00125 2 0,01 0,00125 2
0,01 0,00062 2 0,01 0,00062 2
0,01 — 2 0,01 — 2
* Mieszaniny standardowej antytoksyny i odpowiedniego rozcienczenia toksoidt

(0,1 ml antytoksyny + 0,15 ml 0,b°/0 NKS + 0,2 ml rozcieficzenia toksoidu) przecho-
wywano przez 2 godziny w temp. pokojowej, nastepnie dodawano po 0,05 krwinek
uczulonym odpowiednim toksoidfem. Wyniki odczytywano po 24 godzinach.

Tabela 1V
Zalezno$¢ miedzy log. mian btoniczych przeciwciat okre$lonych metodg hemaglu-
tynacji i metodg Jensena >

Log miana wg metody Jensena
Log miana wg metody

hemaglutynacji —2001—150 —100 —050 000 +0.50 _ . 145 qusien
—151 —1,00 —0,51 —0,01 +0,49 + 1,00

—2,00 2 4 6
—151 t
—1,50 1 3 7 1 12
—1,01
—100 5 9 4 18
—0,51 , |
—0.50 1 5 5 21
—0,01
0,00 4 19 20 43
+0,49
+0,50 4 9 1 14
+ 1,00

> + 1,00 1 2 2

Ogotem 3 3 16 25 32 34 3 116



Tabela V

Wyniki mianowania poziomu przeciwciat btoniczych w surowicach dzieci szkolnych
przy uzyciu metody hemaglutynacji i metody Jensena

Srednia geometryczna poziomu

e . W spét -
o przeciwciat (JA/mi = t « SE) spo'lfzyn Réwnanie regresii
Surowice Sz ni gres)
o 2 metoda korelacji Y = a+ bx*
S5 » metoda Jensena *)
-4 hemaglutynacji (r
Surowice od dzieci
1 przed dan Kkii przy- 30 0.23 (0,15 -0,36) 0.47 (0,32—0.68) 0,83 Y=0,l1+0,69-x
pominajaca
Surowice od dzieci
2 po dawce przypo- 30 1,95 (1,45—2.62) 2,82 (2,13—601) 0,72 Y=0,25+0.68-x
minajacej
3 Razem 60 0,67 (0,46-0,83) 1,15 (0,83—1,59) 0,89 Y=0,19+0,77 -x
Surowice od dzieci
4 przed dawka przy- g 0.20 (0.11—0,57) 0,41 (0,20—0,84) 0,84 Y=0,31+0,98-x
pominajaca
Surowice od dzieci
5 po dawce przypo- 28 2,09 (1,45 3,01) 3,38 (2,54-4,50) 071 ¥=0.35+0,55 -x

minajacej

* Przy badaniu 60 surowic z grupy 1i 2 stosowano metode Jensena na poziomie
LR/300, a przy badaniu 56 surowic z grupy i i 5— na poziomie LR/3000.

*Y miano in vivo (LR/300 wzglednie LR 3000); x miaro hemaglutynacyjne;
obie warto$ci w jednostkach logarytmicznych

W spétczynnik
pochytosci
bit* SE

0.69 (0.50—0 88)

0,68 (0,43—0:93)

0,77 (0,67—0,87)

0,98 (0,73—1,23)

0.55 (0,33-0,77)

414

zoimolebgy v ‘eyzkieo v
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in vivo, x = miano hemaglutynacyjne, obie warto$ci w log. jednostek anty-
toksycznych) mozna z wystarczajgcg precyzjg przewidzie¢ miano in vivo
na podstawie miana hemaglutynacyjnego dla S$redniej wartosci z kilku
lub kilkunastu oznaczen.

Tabela VI

Zalezno$¢ miedzy log. mian przeciwcial tezcowych okre$lonych metodag hemagluty-
nacji i metodg Ipsena

Log miana wg metody lIpsena

Log miana wg metody
—2,50 —2,00 —1,50 —1,00 ~°TD 0,00 +0,50 > ¢

hemaglutynacji ogbtem
—2,01—151 —1,01 —0,51 ~°° + 0,49 +1,00 100
—2,50
' 1
- 2,01 !
-2,00 3 1 4
—1,51
- ° 1 4 7 12
o
—1,00
' 5 1 3 20
-0,51 !
0,50
: 2 6 12
0,01 2 3 25
0,00
: 4 5
+0.49 1 5 10 1 36
-F0,50 1 4 22 2 29
+1,00
>+1,00 ' 17 15 32
Ogotem 1 15 29 20 15 12 49 18 159
b) Przeciwciata tezcowe. Na rycinie 2i w tabelach VI i VII

przedstawiono wyniki mianowania przeciwciat tezcowych przy pomocy
metody hemaglutynacji i metody Ipsena. Badane surowice pochodzity
z krwi dzieci, ktére otrzymaty pierwotne lub przypominajgce szczepienie
przy uzyciu skojarzonej szczepionki zawierajgcej toksoid tezcowy.

Korelacje miedzy dwoma metodami oznaczania przeciwciat sprawdzono
na dwu zakresach mian: powyzej i ponizej 1 JA/mI.

W spotczynniki pochytosci linii regresji dla tych dwu zakresow mian nie
réoznity sie znamiennie, co pozwolito wykresli¢ linie regresji przez caly
zakres obserwowanych mian.

Miana przeciwciat tezcowych oznaczone metodg hemaglutynacji byty
og6lnie wyzsze niz miana oznaczone metodg biologiczng z tym, ze podobnie
jak w przypadku przeciwciat btoniczych roznice byty bardziej zaznaczone
w nizszych mianach. Odchylenia miedzy dwoma oznaczeniami w poszcze-
gblnych surowicach byty wieksze niz w przypadku przeciwciat btoniczych.






Surowice Liczb.a
surowic metoda
hemaglutynacji
Surowice O mianie
in vivo 0.01—0,99 80 0,32 (0,23_0'44)
JA, ml
Surowice o.miauie
in vivo 79 7,28 (5,72—9,27)
5? 1,0 JA/mI
Razem 159 1,51 (1,10—2,07)
* Y = miano hemaglutynacyjne; x = miano in vivo;

tek antytoksycznych

Tabela VII

Wyniki mianowania poziomu przeciwciat tezcowych w surowicach dzieci szkolnych

przy uzyciu metody hemaglutynacji i metody Ipsrna

Srednia geometryczna poziomu
przeciwciat (JA/ml = t « SE)

metoda Ipsena

0,09 (0,07-0,12)

6,92 (5,91-7,49)

0,79 (0,54-1.15)

W spot-
czynnik
korelacji

U]

0,70

0,68

0,88

obie wartos$ci w log. jednos-

Roéwnanie regresji
Y = a-f-bx *)

Y = +0,38+0,85 *x

Y=+ 0,0640,96 *x

Y= +0,26+0,75 X

Wspoétczynnik
pochytosci
b+ teSE

0,85(0,66—1,041

0,96(0,69-1,23)

0,75(0,69-0,81)
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Tabela VIII

Réznice miedzy mianami przeciwciat btoniczych i tezcowych oznaczonych metoda
hemaglutynacji i metodami biologicznymi

L Lo Przeciwciiita
Przeciwciata lionicze

tezcowe
in vivo i mianem hema- . % .
lutynacyjnym (log) liczba —liczba )
giuty yiny g surowic obecn.e wg (200 wg (21) surowic
badania
15 0 0 0 i o 6 4
-1,0 0 0 0 5 18 11
—0,5 9 8 4 17 50 37
0 51 44 39 31 57 36
+ 0,5 42 36 43 27 18 11
+ 10 14 12 13 12 1 1
+ 15 0 0 1 7 0 0
Ogotem 116 100 100 99 159 100
DYSKUSJA

Obserwacja Boydena (3) o mozliwosci uczulenia taninowanych krwinek
czerwonych preparatami biatkowymi zostata potwierdzona przez szereg
badaczy, ktérzy uzywali do tego celu miedzy innymi bydlecej globuliny
(7, 22), bydlecej albuminy (7, 22—24), ludzkiej albuminy (7, 24), albuminy
biatka kurzego (7, 23), normalnej konskiej surowicy (1), koriskiej antytok-
syny tezcowej (2).

Przydatno$¢ metody biernej hemaglutynacji w okre$leniu przeciwciat
btoniczych i tezcowych zalezy od czuto$ci, swoistosci i powtarzalnosci tej
metody, a zwitaszcza od stopnia korelacji miedzy wynikami hemaglutynacji
a wynikami dotychczas uzywanych testow biologicznych na zwierzetach.

Metoda biernej hemaglutynacji jest bardzo czuta; przy jej pomocy moz-
na wykry¢ tysieczne czesci jednostki antytoksyny btoniczej lub tezcowej
(4, 16, 19, 21, 25, 26). Przy pomocy uczulonych krwinek uzywanych w obec-
nych badaniach mozna wykry¢ podobne ilosci obu antytoksyn.

Ze wzgledu jednak na znaczng czuto$¢ tej metody szereg czynnikow
moze wpiywaé na powtarzalno$é i swoistos¢ otrzymywanych wynikéw.
Do czynnik6w majgcych podstawowe znaczenie zaliczy¢ mozna: ustabilizo-
wane krwinki, pochodzace o ile to mozliwe od jednego zwierzecia, stopien
oczyszczenia antygendw uzytych w procesie uczulenia krwinek i uzywanie
w kazdym teScie referencyjnej, dodatniej surowicy.

Konserwowanie krwinek czerwonych formaling znalazto zastosowanie
w réznych rodzajach testow hemaglutynacyjnych (5, 7, 9, 10, 12), a ich
trwatos¢ i mozliwosé przygotowania i przechowywania duzych ilosci bez
objawow hemolizy stanowig o ich przewadze nad krwinkami Swiezymi.

Z réznych znanych metod (6, 12) traktowania krwinek formaling wybra-
no metode stosowang przez Scheibel (18) wg Weinbacha (29) ze wzgledu
na jej prostote. Uzywanie formalinowanych krwinek pozwolito przygoto-
wywac duze ich porcje, co w czasie 1,5 rocznej pracy wymagato tylko 5
pobran baraniej krwi. Trwato$¢ formalinowanych krwinek jest znaczna,
podczas gdy nieformalinowane krwinki przechowywane w ptynie Alsevera
wykazywaty $lady hemolizy juz po uptywie 3—4 tygodni. Z przygotowanej
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duzej porcji formalinowanych krwinek pobierano w miare potrzeby mniej-
sze ilosci do uczulenia, a uczulone krwinki stosowano przez 2 miesigce
bez $ladéw hemolizy i wyraznego zmniejszania si¢ ich czuto$ci. Stwierdzo-
no jednakze, ze sam proces uczulenia moze by¢ Zrodiem niekontrolowa-
nych btedéw (tab. Il), a wyniki powtarzanych badan standardowych anty-
toksyn z r6znymi porcjami uczulonych krwinek mogg r6zni¢ sie znamien-
nie. Réznice te byty jednak znacznie mniejsze od réznic opisywanych przez
Schuberta i Cornelia (21), ktérzy uzywali nieformalinowanych krwinek.

Czutos¢ i swoistos¢ uczulonych krwinek moze zaleze¢ od czystosSci uzy-
tych w procesie uczulania antygendéw (22, 26), a obecne w niektdrych ko-
mercjalnych toksoidach niskoczgsteczkowe, blizej nie okresSlone ciata (16),
lub glicyna uzywana do stabilizowania toksoidow (24) moga odgrywacd
role inhibitoréw w procesie uczulania. W obecnych badaniach uzywano
tylko jednego toksoidu btoniczego i jednego toksoidu tezcowego do uczu-
lania krwinek. Ten ostatni wykazat mniejszg ilos¢ Lf na 1 mg azotu biat-
kowego niz toksoid btoniczy i by¢ moze, ze mniej wyrazne wzory hema-
glutynacyjne z mniej ostro zaznaczonym kohAcowym punktem odczytu
obserwowane przy badaniu poziomu przeciwciat tezcowych w poréwna-
niu z hemaglutynacjg przy badaniu przeciwciat btoniczych byty wyni-
kiem roznej czystosci antygendw uzytych do uczulania.

Optymalna ilos¢ antygenu na 1 ml zawiesiny krwinkowej jest zwykle
wyrazana w Lf i jest okre$lana przez réznych autordw w granicach 1—50
Lf (4, 7, 16, 25). Wg Stavitsky’ego optymalna ilo$¢ toksoidu btoniczego
w procesie uczulania wynosi 0,125 mg. W obecnych badaniach stosowano
8 Lf toksoidu btoniczego lub tezcowego na 1 ml 2,5% zawiesiny krwinek,
co odpowiadato odpowiednio 0,025 mg i 0,033 mg biatka.

Odniesienie kazdego mianowania nieznanej surowicy do wynikéw uzy-
skanych z standardowg antytoksyng ma te zalete, ze otrzymany wynik nie
jest uzalezniony od czuto$ci uzytych krwinek, a co wiecej jest wyrazony
nie w odwrotnos$ci rozciefAczenia, ale w jednostkach na 1 ml. Poréwnanie
mian uzyskanych metodg hemaglutynacji i metodami biologicznymi wy-
kazato duze rozbieznos$ci miedzy wynikami dla poszczeg6lnych surowic
(rye. 1i 2); w okoto 45% surowic réznica miedzy mianami przeciwciat na
podstawie odczynu hemaglutynacji i na podstawie testow biologicznych
mieScita sie w granicach 0,5 log (réznica 3-krotna), a w okoto 12% rdznice
byty w granicach 1 log (tab. VIII). Podobny rozrzut r6znic miedzy mia-
nami uzyskanymi w tych dwu metodach pomiaru przeciwciat podali Schei-
bel (20) i Schubert (21), chociaz w innych doniesieniach (25, 28) mozna spot-
ka¢ wyzszy stopien korelacji miedzy tymi dwoma oznaczeniami.

Srednie miano neutralizacyjne wyliczone na podstawie réwnania regresji
z mian hemaglutynacyjnych dla grupy surowic odzwierciedlajg jednak
z wystarczajgcg doktadnoscig $rednie miana uzyskane na podstawie te-
stow biologicznych, co stwierdzono przy badaniu stanu odpornos$ci przeciw-
bloniczej i przeciwtezcowej po szczepieniach ochronnych wsrdéd dzieci
szkolnych (11).

Metoda hemaglutynacji moze by¢ stosowana w pracach epidemiologicz-
nych rad okresleniem grupowej odpornosci przeciwbtoniczej lub przeciw-
tezcowej, przy porownaniu efektéw uodporniania zespotéw ludzi réznymi
szczepionkami i wszedzie tam, gdzie chodzi o badanie wzglednego miana
przeciwciat w zalezno$ci od czasu (np. czas trwania odpornosci biernej
po podaniu profilaktycznym antytoksyny). Metoda hemaglutynacji moze
by¢ takze stosowana w laboratoriach produkujgcych i kontrolujg-
cych toksoidy btonicze i tezcowe, a szczegdlnie wdwczas, gdy porownuje
sie antygenowe dziatanie preparatu badanego i odwotawczego.

Przegl. Epid - i
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Odczyn zahamowania hemaglutynacji biernej moze znalez¢ zastosowa-
nie w badaniu sity wigzacej toksoidow.

Rozbiezno$ci miedzy mianami hemaglutynacyjnymi i neutralizacyjnymi
w pojedynczych surowicach obnizajg wartos¢ metody hemaglutynacji
w szybkim okre$laniu odpornosci u pojedynczych osobnikéw, co miatoby
duze znaczenie w profilaktyce tezca. Uwzgledniajgc jednak fakt, ze wynik
odczynu przeprowadzonego na ptytkach pleksiglasowych moze byé znany
juz po 3 godzinach i przyjmujagc wystarczajagco duzg granice btedu wydaje
sie, ze test ten madgtby byé pomocny lekarzom w podjeciu decyzji co do
zastosowania lub zrezygnowania z podania surowicy przeciwtezcowej.

WNIOSKI

1. Przeprowadzono poréwnawcze badania poziomu przeciwciat btoni-
czych w surowicach 116 dzieci i poziomu przeciwciat tezcowych w suro-
wicach 159 dzieci przy uzyciu metody hemaglutynacji biernej i biologicz-
nych metod na zwierzetach.

2. Stwierdzono istnienie wysokiej korelacji miedzy mianami przeciwciat
oznaczonymi przy pomocy tych dwu metod, aczkolwiek w poszczeg6lnych
surowicach obserwowano znaczne réznice miedzy wynikami metody bio-
logicznej i metody hemaglutynacji biernej.

3. Obliczono odpowiednie rownanie regresji opisujgce zalezno$¢ miedzy
oznaczeniami uzyskanymi przy pomocy metody hemaglutynacji i metody
biologicznej.

4. Stwierdzono znaczng trwato$¢ formalinowanych krwinek uzywanych
w odczynie hemaglutynacji i okreSlono czuto$¢, powtarzalnos$¢ i swoistos¢
metody hemaglutynacji.

5. Omowiono mozliwosci zastosowania metody hemaglutynacji w pra-
cach epidemiologicznych i laboratoryjnych.

* * *

Autorzy sktadajg serdeczne podziekowanie p. Indze Scheibel — kierownikowi
Dziatu Surowic w Statens Seruminstitut w Kopenhadze za zyczliwg pomoc przy
zapoznawaniu sie z metoda hemaglutynacji, jak réwniez za dostarczenie probek tok-
soidu btoniczego i tezoowego.

A. TanoH3ka, A Ab6raposuy

OMPEAENEHWE YPOBHA AUNGTEPUMHBLIX W CTONBHAYHBIX MPOTUBOTEN
METOLOM MACCUBHOMN FEMATTIOTUHALNN

CopepxaHue

C noMouwblo 6MONOrMYECKOrO0 METOZA Ha XMBOTHbIX W NAacCUBHOW remarrnoTuHaLum
npoBefeHO CPaBHUTENbHble WCCNEfO0BAHWUA AWGDTEPUAHBIX aHTUTEN B CbIBOPOTKax OT
116 peTeih M CTONGHAYHBIX B CbIBOPOTKax oT 159 pgeTeid.

B peakuuWyu remMarrflOTUHALUWN NPUMEHSNUCh (OPMaSUHU3UPOBAHHbIE, TAHHU3UPO-
BaHHble M CEHCUMOGUNN3NPOBAHHbIE COOTBETCTBYHLW MM TOKCOMAOM 3pUTPOLUTHI GapaHa.
OndTepuiiHble aHTUTena 0603HAYEHO HAa KPOAWKAX WMHTpajgepManbHbIM MeTO4OM No
EHCeHY; CTONGHAYHbIE aHTWTena Ha GenbiX Mblwax no metogy MnceHa.

KOHCTAaTWpPOBAHO BbLICOKYI KOPENALMI0 MeXAy TUTpamMu aHTUTen, MONYYEeHHbIMU
MeTOAOM remarrnoTuHauum u 6MoN0rMYeckKMM MeTOAOM, XOTA B OTAENbHbIX CbIBOPOT-
Kax 6UNM 3Ha4YMTeNbHble Pa3NUynMsa MexAy pes3ynbTaTaMu AaHHbIX 0603Ha4YeHUi.

BbluMcneHo COOTBETCTBYHLE YypaBHeHWS perpeccuu, o6pasylolime 3aBUCUMOCTb
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MeXAay pesynbTaTaMu MeToAa reMarrnlTUHaLWM M GUONOTMYECKOro MeTofa Ha XU-
BOTHbIX. KOHCTATUPOBAHO 3HAYWUTENbHYK CTOWKOCTb POPMaNMHU3UPOBAHHbLIX 3PUTPO-
LUTOB U ONpeAeneHo 4YYBCTBUTENbHOCTb, MOBTOPAEMOCTb U CNeuMPUUYHOCTL MeToja
remarrnioTUHaLWN.

MeTog remarrnTUHALUU sBASETCA [AeleBbiM, CKOPbIM W [JOCTOBEPHbIM TECTOM,
KOTOPbIA MOXHO MPMMEHATb B OMpPeAeseHUM TFpPynnoBoro MNPOTUBOAUGTEPUIAHOTO
U NPOTUBOCTONGHAYHOIO WMMYHUTETA Yy ntojei.

N. Gatgzka, A Abgarowicz

ASSAYS OF DIPHTHERIA AND TETANUS ANTIBODIES BY THE PASSIVE
HEMAGGLUTINATION METHOD

Summary

Serum diphtheria antibody titers in 116 children and tetanus antibody titers in
159 children determined by the passive hamagglutination method and by biologic
animal tests were compared.

In the hemagglutination method, formalinized, tanninized sheep red blood cells sen-
sitized with the appropriate toxoid were used. Diphtheria antibodies were assayed
in rabbits by the intradermal test according to Jensen, and tetanus antibodies in
mice by the method described by Ipsen.

The results of assays by the two methods showed a high degree of correlation,
despite marked differences in individual cases.

Regression equations describing the correlation between the results of the hemag-
glutination and biologic methods were calculatrd. Stability of formalinized red blood
cells was observed, and the sensitivity, reproducibility and specificity of the hemag-
glutination method were assessed.

The hemagglutination is an inexpensive, rapid and reliable test for determining
group immunity to diphtheria and tetanus in humans.
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KOMUNIKAT

W wyniku wieloletnich staran lekarzy wiejskich i Instytutu Medycyny Pracy
i Higieny Wsi z dniem 1 stycznia 1968 r. dotychczasowy biuletyn tego Instytutu
~Medycyna Wiejska” zostaje przeksztatcony w periodyczne czasopismo kwartalne
pod tg samg nazwag.

»~Medycyna Wiejska” bedzie organem Instytutu Medycyny Pracy i Higieny Wsi
oraz Sekcji Medycyny Wiejskiej Polskiego Towarzystwa Lekarskiego, wydawcg —
Panstwowy Zaktad Wydawnictw Lekarskich.

Nowe czasopismo medyczne poSwiecone szerokiej problematyce medycyny wiej-
skiej obejmujacej aktualne zagadnienia z dziedziny nauki i praktyki ochrony zdro-
wia ludnosci wiejskiej, medycyny pracy w rolnictwie i leSnictwie oraz higieny wsi
stuzy¢ ma lekarzom i fachowym pracownikom stuzby zdrowia.

Tak pojete pismo wypetni luke w dotychczasowym piSmiennictwie medycznym,
w ktérym brak byto dotad czasopisma fachowego adresowanego do wiejskiej stuzby
zdrowia.

Zwiekszony naktad wydawnictwa zapewni mozliwo$¢ jego prenumeraty przez le-
karzy i wszystkie placowki stuzby zdrowia na wsi, oraz inne zainteresowane insty-
tucje i osoby, a taikze nabycie go w placéwkach ,Ruchu” w cenie 15 z} za pojedynczy
numer o objeto$ci 7 arkuszy wydawniczych.

Czasopismo redagowane bedzie przez zesp6t pracownikéw Instytutu przy wspot-
udziale doswiadczonych lekarzy terenowych.

Adres redakcji: Lublin, ul. Czwartek 4a, Instytut Medycyny Pracy i Higieny
Wsi, tel. 2-42-41.

Prenumeraty przyjmowane sg w terminie do dnia 10 miesigca poprzedzajgcego
okres prenumeraty przez urzedy pocztowe i listonoszy. Mozna réwniez zamoéwié
prenumerate w Przedsiebiorstwie Upowszechniania Prasy i Ksigzki ,,Ruch” Lu-
blin, ul. Buczka 24. Wszystkie instytucje panstwowe i spoteczne mogg zamawiaé
prenumerate wytgcznie za posérednictwem Oddziatéw i Delegatur ,Ruch”.

Zaméwienia i wptaty na wysytke prenumeraty za granice, ktéra jest o 40% droz-
sza, kierowa¢ nalezy: Biuro Kolportazu Wydawnictw Zagranicznych ,,Ruch” — War-
szawa, ul. Wronia 23, PKO 1-6-100024. Egzemplarze zdezaktualizowane mozna naby-
waé w Punkcie Wysytkowym Prasy Archiwalnej ,,Ruch” Warszawa, ul. Nowomiej-
ska 15/17, na miejscu lub na zamdwienie za zaliczeniem pocztowym.
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Artur Gatazka, Janusz Szelag, Wiestaw Bochenek, Antoni Dziok,
Jozef Madrala

OCENA DZIAEANIA UODPORNIAJACEGO
SKOJARZONEJ SZCZEPIONKI BLONICZO-TEZCOWO-DUROWE]
(DiTeTy) WSROD DZIECI SZKOLNYCH

I. REAKCJE POSZCZEPIENNE | SEROLOGICZNA ODPOWIEDZ NA SKLADNIK
BLONICZY | TEZCOWY

Zaktad Epidemiologii Panstwowego Zaktadu Higieny w Warszawie
Kierownik: prof. dr med. J. Kostrzewski
Warszawska Wojewédzka Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Aninie

Dyrektor: dr mrd. J. Zasztowt

" Wojewo6dzka Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Rzeszowie
Dyrektor: lek. W. Bochenek

Powiatowa Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Glogowie
Dyrektor: lek. J. Madrala

Okres$lono dziatanie uodporniajgce sktadnika btoniczego i tezcowego
w skojarzonych szczepionkach btoniczo-tezcowo-durowych stosowanych
wéréd dzieci szkolnych w szczepieniu przypominajgcym. Poziom prze-
ciwciat btoniczych i tezcowych w surowicach szczepionych dzieci ozna-
czano metodg biernej hemaglutynacji.

Wedtug obowigzujagcego w Polsce kalendarza szczepien ochronnych,
dzieci wstepujagce do szkoty podstawowej winny otrzymaé dawke przy-
pominajacag toksoidu btoniczego i tezcowego.

Dzieci takie w wieku 5 i 6 lat, a wiec w 1 rok przed wstgpieniem do
szkotly otrzymujg podstawowe szczepienie przeciwko durowi brzusznemu,
przy czym w wiekszo$ci wojewodztw uzywa sie do tego celu skojarzonej
szczepionki durowo-tezcowej.

W najblizszych latach wiek szkolny osiggng duze grupy dzieci szcze-
pionych przeciwko btonicy i tezcowi w pierwszym i drugim roku zycia.
Utrzymanie u tych dzieci dotychczasowego schematu szczepien powoduje
zbyt czeste i niekonieczne dla zapewnienia odpowiedniej odpornosci po-
dawanie toksoidu tezcowego.

Podjeto wiec prace w celu okreslenia witasciwosci uodporniajgcych
szczepionki DiTeTy, ktéra ma stuzy¢ do jednoczesnego uodporniania dzieci
szkolnych przeciwko btonicy, tezcowi i durowi brzusznemu. W badaniach
uwzgledniono réwniez odczyny poszczepienne.

MATERIALY | METODY

1 Szczepionki. W badaniach terenowych uzywano 2 skojarzonych
szczepionek DiTeTy produkcji Krakowskiej Wytwdrni Surowic i Szcze-
pionek. Szczepionki te wyprodukowano z tych samych sktadnikow wyjs-
ciowych, a réznity sie one tym, ze jedng z nich osadzono na wodorotlenku
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glinu. Toksoid btoniczy wchodzacy w skiad obu szczepionek byt oczysz-
czany kwasem tréjchlorooctowym, a toksoid tezcowy metoda ultrafiltracji.
Szczepionke durowg przygotowano z zawiesiny pateczek szczepu S. typki
Ty2 WHO, zabitych formaling i konserwowanych fenolem. W tabeli | po-
dano niektore cechy obu szczepionek. Szczepionki te po uzyskaniu pozy-
tywnej oceny Kntroli Panstwowej stosowano wsrdd dzieci w wieku szkol-
nym.
Tabela |

Sktad skojarzonych szczepionek bloniczo-tezcowo-durowych (DiTeTy) uzywanych
w badaniach wsréd dzieci szkolnych *

Szezepionia Szczepionka A Szczepionka B Stoplen_
s. 22064 8 11064 ads. oczyszczenia
sktadnik koncentratow
w 1 ml w 1 ml
Btoniczy 25 Lf 25 Lf 700 Lf/mg PN
Tezcowy 20 BU 20 BU 1100 Lf/mg PN
Durowy 1 mld pateczek 1 mld pateczek
durowych durowych —
Al (OH), — 2 mg —

Srodek konserwujacy — fenol 0,4%>
Jednorazowa dawka uodporniajgca — 0,5 ml
*wg danych Krakowskiej Wytworni Surowic i Szczepionek

2.Szczepienie ipobieranie krwi udzieci szkolnych.
Do badan wytypowano 3 szkoty podstawowe: w Jaczowie woj. zielono-
gorskie, Wiewidrce woj. rzeszowskie, Rzeszowie i 2 Panstwowe Domy
Dziecka w Jacigzku i Karniewie woj. warszawskie. Obecne i uprzednie
szczepienia przeciwko bitonicy, tezcowi i durowi brzusznemu oraz spo-
sob pobierania krwi u badanych dzieci przedstawiono w tabeli Il. Grupa
dzieci w Wiewidrce, w znacznej czesci nie szczepiona uprzednio przeciwko
tezcowi, zostata uodporniona dwiema dawkami szczepionki A lub B, a po
uptywie 1 roku podano trzecig dawke tych preparatow.

W badaniach starano sie zachowywaé zasade przypadkowego doboru
dzieci do szczepienia szczepionkg A wzglednie B opierajgc sie na tym, ze
dzieci oznaczone w listach klasowych liczbami nieparzystymi otrzymy-
watly szczepionke A, a parzystymi szczepionke B.

Z pobranych od dzieci probek krwi odciggano w sposéb jatowy suro-
wice i przechowywano je w —20°C az do okreslenia poziomu przeciw-
ciat.

3. Ocena odczynow poszczepiennych. Nasilenie odczy-
néw poszczepiennych badano w 24 i 48 godzin po szczepieniu. Stopien
miejscowych odczyn6w mierzono przy pomocy linijki i notowano roz-
miary zaczerwienienia, wzglednie obrzmienia w miejscu iniekcji w cm,
a nasilenie odczynow ogélnych okres$lano przy pomocy pomiaru cieptoty
ciata.

4. OkreSlanie poziomu przeciwciat, a) Przeciwciatla bto-
nicze. Pomiar poziomu przeciwciat btoniczych w wiekszo$ci badanych su-
rowic przeprowadzono metodg biernej hemaglutynacji wg zasad po-
danych przez Boydena (1), Stavitsky (11), Scheibel (12), uzywajac
formalinowanych, taninowanych i wuczulonych toksoidem btoniczym
krwinek czerwonych barana i stosujgc w kazdym tesScie rzad kon-



Miejscowos$é

Karniewo

Jacigzek

Jnczow

Rzeszéw

Wiewidrka

Tabela 1l
Uprzednie i obecne szczepienia ochronne i sposéb pobierania krwi od dzieci szkolnych

Szczepienia ochronne

dane o uprzednich szczepieniach p-w.

btonicy

brak

brak

2 x DiTe
1 rok temu

55% dzieci szczepio-
nych 4—10 lat temu
conajmniej 2 dawkami

36% dzieci szczepio-
nych 5—8 lat temu,
co najmniej 2 dawkami

tezcowi durowi

1 rok temu

2 x TyTe 2 x TyTe

2 X TyTe 2 x TyTe

2 x DiTe brak

2 x TyTe 2 x TyTe

brak 1x Ty
(endodur)

Obecne szczepienia

0,5 ml szczepionki
A lub B

0,5 ml szczepionki
A lub B

0,5 ml szczepionki
A lub B

0,5 ml szczepionki
A lub B

2 dawki szczepionki A lub B
w odst. 4 tyg., po uptywie roku
trzecia dawka szczepionki A iub B

przed

przed

przed

przed

przed
przed

Spos6b pobieraniu krwi

i 7 dni po szczepieniu

i 11 dni po szczepieniu

i 11 dni po szczepieniu

i 33 dni po szczepieniu

i 1 miesigc po 2 dawkach;
i 11 dni po trzeciej dawce
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trolny z miedzynarodowym wzorcem antytoksyny btoniczej. Szczegdty tej
metody zostang podane w innym miejscu (3). Tutaj ograniczymy sie do
stwierdzenia, ze miana przeciwciat btoniczych oznaczone metodg hemaglu-
tynacji byty ogolnie nizsze od mian oznaczonych metoda biologiczng na
krélikach wg Jensena (8). Rdéznice te zmieniaty sie w zaleznosci od za-
kresu badanych mian. R6wnanie regresji opisujace zalezno$¢ miedzy tymi
dwoma pomiarami jest: Y = +0,19 + 0,77x, gdzie Y = miano wg metody
Jensena, x = miano w odczynie hemaglutynacji; obie wartosci w jedno-
stkach logarytmicznych. W zalgczonych tabelach podano wyniki uzyskane
na podstawie metody hemaglutynacji i jednoczes$nie przedstawiono miana
neutralizacyjne przeliczone z mian hemaglutynacyjnych na podstawie
powyzszego réwnania. W niektorych tabelach podano rowniez miana uzy-
skane metodg biologiczna.

b) Przeciwciata tezcowe. Poziom przeciwciat tezcowych badano takze
przy pomocy metody hemaglutynacji biernej, uzywajgc krwinek uczulo-
nych toksoidem tezcowym. Miana przeciwciat tezcowych oznaczanych
metodg hemaglutynacji byty przecietnie wyzsze od mian oznaczonych me-
todg biologiczng na biatych myszach wg Ipsena (7), co byto bardziej za-
znaczone w dolnych zasiegach mian. R6wnanie regresji miedzy tymi dwo-
ma pomiarami wynosi: Y = 0,26 + 0,75x, gdzie Y = miano wg metody
hemaglutynacji, x = miano wg metody Ipsena; obie wartosci w jednost-
kach logarytmicznych.

WY NIKI

1. Odczyny poszczepienne. W tabeli Ill przedstawiono og6l-
ne i miejscowe odczyny poszczepienne u dzieci w 24 i 48 godzin po szcze-
pieniu. Odczyny goraczkowe powyzej 37,5°C wystapity w 24 godziny po

Tabela Il (a)
Odczyny poszczepienne po stosowaniu piynnej (A) i adsorbowanej (B) szczepionki
DiTeTy. Odczyny ogdline
Liczba dzieci wykazujgcych odczyn
gorgczkowy (w °C)

Szcze- Liczba Czas po
pionka badanych szczepieniu 358— 36,9 - 37,5 38,U 99 0
—36,8 -37,4 -37,9 -39,0
51 71 36 22 1
181 24 godz.
g 67,4% 32,6%
A 67 27 5 0 0
99 48 godz.
94,9% 5,1%
67 77 29 10 1
184 24 godz. 78.2% 21.8%
B
75 21 6 0 0
48 godz.
102 godz 94,1% 5,9%

A — B, 24 godz. po szczepieniu, odczyn wiekszy lub mniejszy od 37,5°C *2 — 5,43,
P = 0,02

A — B, 48 godz. po szczepieniu, odczyn wiekszy lub mniejszy od 37,5°C j;2 = 0,06,
P 0,8
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Tabela Il (b)
Odczyny poszczepienne po stosowaniu piynnej (A) i adsorbowanej (B) szczepionki
Di Te Ty. Odczyny miejscowe
Liczba dzieci wykazujgcych zaczerwienienie,
obrzek lub naciek o $rednicy w cm

Szcze- Liczba Czas po
pionka badanych  szczepieniu
1-4 5-9 10—15 | >15
14 24 95 30 2
165 24 godz.
23,1% 76,9%
A
2 4 25 18 2
51 48 god*.
11,7% 88,3%
32 70 69 1 1
183 24 godz.
55,7% 44,3%
B
i 12 i 24 14 1
52 48 godz.
25,0% 75,0%
A — B, 24 godz. po szczepieniu, odczyn wigkszy lub mniejszy od 5 cm /2 = 38,65
P < 0,001
A — B, 48 godz. po szczepieniu, odczyn wiekszy lub mniejszy od 5 cm y! = 297
P 0,06—0,1

szczepieniu wsrod okoto 30% szczepionych z tym, ze czesSciej obserwowano
je u dzieci szczepionych szczepionkg A. Po uptywie 48 godzin od szcze-
pienia odczyny gorgczkowe obserwowano rzadziej po obu szczepionkach.

Nasilenie odczyndw miejscowych byto po obu szczepionkach znaczne,
z tym, ze odczyny o $rednicy powyzej 5 cm pojawiaty sie szybciej i byty
bardziej zaznaczone po szczepionce A, niz po szczepionce B.

2. Poziom przeciwciat btoniczych. Badania skutecznosci
sktadnika btoniczego przeprowadzono w grupach dzieci o réznym stanie
odpornos$ci przeciwbtoniczej. Dzieci bez dowodow uprzednich szczepien
przeciwbtoniczych wykazywaly przed obecnym szczepieniem nizsze po-
ziomy przeciwciat niz dzieci, ktére wg kartotek szczepiennych otrzymaty
co najmniej 2 dawki toksoidu btoniczego w szczepionkach réznych typow
od 1do 10 lat temu (tab. IV).

Czes¢ dzieci, dla ktdrych nie znaleziono dowodow uprzednich szczepien
wykazywata jednak pewien stopien odpornosci, a odpowiedz dzieci z Ja-
cigzka na pojedynczg dawke szczepionki DiTeTv (tab. V) $wiadczy o tym,
ze dzieci te zetknety sie uprzednio z antygenem btoniczym.

Z tabeli V wynika, ze szczepionka DiTeTy zastosowana w szczepieniu
przypominajgcym zapewnita szczepionym dzieciom odporno$é przeciw-
bloniczg. Nie stwierdzono statystycznie istotnych réznic miedzy odpowie-
dzig na szczepionke A i B.

3. Poziom przeciwciat tezcowych. Dziatanie badanych pre-
paratbw w szczepieniu przypominajgcym okreslono u dzieci szczepionych
1 rok temu 2 dawkami toksoidu tezcowego w réznych szczepionkach.

Z tabeli VI wynika, ze odpornos¢ przeciwtezcowa wsrdod dzieci szcze-
pionych uprzednio preparatami osadzonymi na wodorotlenku glinu (DiTe,
DiTeTy ads.) jest wyzsza, niz wsérod dzieci szczepionych preparatami ptyn-
nymi (P 0,01—0,05).



Tabela IV
Poziom przeciwciat btoniczych w surowicach dzieci szkolnych przed obecnymi szcze-

pieniami
Dzieci bez dowod6éw uprzednich Dzieci z dowodami uprzednich szczepien
szczepien p-w bionicy p-w btonicy
Miejscowos$¢ $rednia geom. (JA/ml) % dzieci Hoah $rednia geom. (JA/ml) % dzieci
. iczba ;
dzieci metoda s. d. miano Z mianem metoda s. d. miano zZ mianem
zect hem. (log) neutr. *) < 001 hem. (log) neutr. *) < 001
Karniewo 21 0,02 0,86 0,07 38 — — — — —
Jacigzek 25 0,09 0,72 0,25 8 — — — —
Rzeszow 14 0,06 0,72 0,17 21 177 0,14 0.61 0,34 6
Wiewi6rka 34 0,02 0,75 0,08 35 192) 0,07 0,62 0,19 11
263 0,61 0,68 1,05 0
Jaczow — — — — — 589 0,21 0,60 0,479 5
* przeliczone z miana hem. na podstawowe réwnania regresji Y = 0,19 + 0,77x

1) 4—10 lat temu co najmniej 2 dawki ads. szczepionki przeciwbtoniczej

2) 5—8 lat temu co najmniej 2 dawki ads. szczepionki przeciwbtoniczej

3) 1 rok temu 2 dawki ptynnej lub adsorbowanej szczepionki DiTeTy

4) 1 rok temu 2 dawki ads. szczepionki DiTe

5) Srednia geom. poziomu przeciwciat w surowicach 30 dzieci z tej grupy wg me-
tody Jensena wynosi 0,46 JA/mI

99

»yzZbfeo vy

1

IN



4a

5

Miejscowos$¢ Czas pobrania krwi

Karniewo przed
7jdni po | dawce

Jacigzek przed
11 dni po 1 dawce

Rzeszow przed
33 dni po | dawce

Wiewi6érka  przed
1 mies. po Il dawce
1 rok po 11 dawce

11 dni po Il dawce
Jaczow przed
11 dni po Il dawce

liczba
dzieci

[N

2
12

12
9

20
20

26
26
21
19

29
29

Tabela V

Poziom przeciwciat btoniczych w surowicach dzieci szkolnych szczepionych ptynng (A)
lub adsorbowang (B) szczepionkg Di-Te-Ty

uprzednich
szczepien

% dzieci
z dowodami

o

60

38

100

Szczepionka A
$red. geom. (JA/mI) Odsetek

0,06
2,81

0,12
1,56

0,02
2,05
0,82
3,81

0,20
2,16

(log)

o
]

0,82
1,25

0,74
0,76

0,57
0,59

0,70
0,56
0,62
0,36

0,58
0,38

miano

*

izaé.

'
[
—

—
S
[}
o

0,05
0,62

0,18
3,43

0,30
2,18

0,09
2,69
133
4,34

0,46
2,80

* Przeliczone z miana hem. na podstawie réwnania regresji Y — 0,19 + 0,77 x
1) ér. geom. poziomu przeciwciat w surowicach od 14 dzieci z tej grupy wg met.

Jensena wynosi 3,78 JA/mI

dzieci
zmianem
< 0,01
JA/mI
(hem)

50
25

10
0

2) ér. geom. poziomu przeciwciat w surowicach od 16 dzieci z tej grupy wg met.

Jensena wynosi 2,14 JA/m|

liczba
dzieci

%

13
12

11
10

27
27
21
20

29
30

Szczepionka

dzieci
z dowodami
uprzednich
szczepien

o

45

33

100

B

sred. geom. (JA/m])

0,04
2,32
0,73
3,11

0,22
2,00

(log)

0,86
1,25

0,72
0,61

0,84
0,37

0,77
0,55
0,61
0,34

0,62
0,37

Odsetek

ml them>

O O o

o o

IN

aokletusodpon aluejeizg

uoidazozs

al d

AL

L0V



468 A. Gatazka i inni Nr 4

Tabela VI

Poziom przeciwcial tezcowych w surowicach dzieci szkolnych szczepionych 1 rok
temu roznymi szczepionkami

* przeliczone z miana hem. na podstawie réwnania regresji Y = 0,26 + 0,75 x

1) Srednia geom. poziomu przeciwciat w surowicach 19 dzieci z tej grupy wg me-
tody Ipsena wynosi 0,27 JA/ml i

2) $rednia geometryczna poziomu przeciwciat w surowicach 19 dzieci z tej gru-
py wg metody Ipsena wynosi 0,11 JA/ml

Z tabeli VII, ktora przedstawia efekt dawki przypominajgcej wynika,
ze wzrost poziomu przeciwciat tezcowych po doszczepieniu nastepuje
szybko i dynamicznie. Wysokie Srednie geometryczne poziomu przeciw-
ciat wérdd dzieci w Karniewie, Jacigzku i Jaczowie odzwierciadlajg fakt,
ze u wszystkich tych dzieci badanych 7—11 dni po doszczepieniu stwier-
dzono poziomy przeciwciat powyzej 1 JA/ml w metodzie biologicznej. Od-
powiedZ dzieci z Wiewiorki byta znacznie stabsza, aczkolwiek i w tej
grupie tylko w 1 surowicy na 38 badanych metodg biologiczng stwierdzono
poziom przeciwciat tezcowych mniejszy niz 1 JA/ml (0,55 JA/mI po szcze-
pionce A). Najwyzsze stwierdzane metodg biologiczng miano wynosito

Tabela VII

Poziom przeciwciat tezcowych w surowicach dzieci szkolnych doszczepianych ptynna
(A) lub adsorbowang (B) szczepionkg DiTeTy

* przeliczone z miana hem. na podstawie réwnania regresji Y 0,26 4- 0,75 x

1) $rednia geom. poziomu przeciwciat w 18 surowicach dzieci z tej grupy wg me-
tody Ipsena wynosi 6,0 JA/ml

2) $rednia geom. poziomu przeciwcialt w 20 surowicach dzieci z tej grupy wg me-
tody Ipsena wynosi 8,7 JA/ml
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49 JA/ml (po szczepionce B). Ogolnie szczepionka A powodowata nieco
wyzszg odpowiedZ niz szczepionka B.

W tabeli VIII i na rycinie 1 przedstawiono wyniki mianowania poziomu
przeciwciatl tezcowych metodg Ipsena w surowicach dzieci, ktére przed

Tabela VIII

Poziom przeciwcial tezcowych w surowicach dzieci szkolnych w Wiewidrce szcze-

pionych ptynna (A) i adsorbowang (B) szczepionkg DiTeTy. Wybrano dzieci wykazu-

jace przed szczepieniem miana 0,001 JA/ml. Oznaczenie poziomu przeciwciat
wg metody Ipsena

Szczepionka A Szczepionka B
Czas pobrania krwi @ S$rednia % dzieci - $rednia S % dzieci
A geom. (I‘o ) z mianem 2 geom. "7z mianem
N o

(JAImI) <001 >10 = CAmMD 09 co0 o g

Przed szczepieniem 17 < 0,000 _ 100 0 17 <o,001 100 0
1 mies. po Il dawce 16 007 1,04 6 6 16 011 120 12 12
1 rok po Il dawce 17 0,07 0,68 6 6 15 0,15 0,75 0 20

11 dni po Il dawce 17 578 0,42 0 94 16 7,26 0,04 0 100

rozpoczeciem szczepien byly nieodporne na tezec i zostaly uodpornione
badanymi szczepionkami, otrzymujac szczepienie podstawowe i przypomi-
najace.

W 1 miesigc po dwu dawkach badanych szczepionek nie wszystkie dzieci
uzyskaty poziom przeciwciat uwazany za ochronny (0,01 JA/ml).

Myc. 1L Poziom przeciwciat tezcowych u dzieci szczepionych ptynnag (A) i adsorbo-
wang (B) szczepionka Di Te Ty.

Po uptywie roku wszystkie dzieci szczepione szczepionkg adsorbowang
byty odporne przeciwko tezcowi, ale 6% dzieci szczepionych szczepionka
ptynnag pozostato nadal nieodpornych. Efekt dawki przypominajgcej byt
podobny po obu szczepionkach.
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DYSKUSJA

Uzywanie szczepionek skojarzonych w uodpornianiu dzieci szkolnych
ma z jednej strony te zalete, ze uodporniamy dziecko jednocze$nie prze-
ciwko kilku antygenom, jednak z drugiej strony skojarzona szczepionka
moze powodowaé zwiekszone odczyny poszczepienne. Zwiekszone odczyny
poszczepienne mogg zalezeé¢ od kilku czynnikéw, z ktérych najwazniejszy-
mi sg kompozycja antygenowa szczepionki, stopien oczyszczenia poszcze-
golnych sktadnikdéw, obecno$¢ adjuwantow i przeszto$¢ szczepienia dzieci.

W badanych przez nas szczepionkach znajdujg sie 2 sktadniki o ktorych
wiadomo, ze mogg by¢ przyczynag zwiekszonych odczyndw poszczepien-
nych: szczepionka durowa i toksoid btoniczy. Nasilone odczyny poszcze-
pienne po toksoidzie tezcowym sg raczej rzadkie (2, 6).

Odczyny ogo6Ine i miejscowe w obecnych badaniach byty znacznie bar-
dziej nasilone niz w poprzednich badaniach (4), w ktérych uzywano szcze-
pionek btoniczo-tezcowych o podobnym dawkowaniu, stopniu oczyszczenia
toksoidéw i zawartosci wodorotlenku glinu.

Wydaje sig, ze silne odczyny ws$rdd dzieci szczepionych szczepionkami
DiTeTy zalezg przede wszystkim od sktadnika durowego.

W badaniach Zolnierkowej i Przestalskiej (13) formolowo-fenolowa
szczepionka przeciwdurowa (N) stosowana w $rodowiskach mtodziezowych
ldzieciecych w dawce 500 miliondw pateczek durowych powodowata takze
znaczne odczyny poszczepienne z tym, ze odczyny miejscowe byty mniej
nasilone, a odczyny ogo6lne podobne do odczyndw obserwowanch w naszych
badaniach.

Hejfec (5), stosujac szczepionki przeciwdurowe traktowane alkoholem
lub cieptem w dawkach 5—8 razy mniejszych niz w naszych badaniach
obserwowat okoto 10% odczynéw gorgczkowych powyzej 37,5°C i okoto
25% odczynéw miejscowych powyzej 5 cm.

Ikic (6) zwracal uwage na zwiekszong odczynowo$¢é adsorbowanej szcze-
pionki TyTe w poréwnaniu z monowalentnym adsorbowanym toksoidem
tezcowym. Margileth i in (10) cytujg dane Armii USA, wg ktérych okoto
75% szczepionych przeciwko durowi brzusznemu wykazywato pewng forme
odczynu miejscowego, a 25—50% miato ogo6lne, ,,grypowe” reakcje, trwa-
jace 24 do 36 godzin.

Wydaje sie, ze skuteczno$é szczepionki przeciwdurowej zawierajgcej
cate pateczki durowe jest zwigzana z ryzykiem zwiekszonych odczynow
poszczepiennych. Szczepionka adsorbowana ma te przewage nad szcze-
pionkag ptynna, ze odczyny po niej sg mniej nasilone i narastajg wolniej.

Odpowiedz dzieci na toksoidy zawarte w badanych szczepionkach okre-
Slano w obecnych badaniach przy pomocy metody biernej hemaglutynacji
nie stosowanej dotychczas w kraju w badaniach epidemiologicznych. Uzy-
skane przy pomocy tej metody miana przeciwciat nie sg jednoznaczne
z mianami oznaczonymi tradycyjnymi metodami biologicznymi, a w po-
szczegblnych surowicach rozbieznosci miedzy oznaczeniami wedtug tych
2 metod mogg by¢ znaczne, zwtaszcza przy ocenie przeciwciat tezcowych.
Jednakze Srednie miano przeciwciat, przeliczone z mian hemaglutynacyj-
nych na podstawie rdwnania regresji, nieznacznie rozni sie od $redniego
miana uzyskanego na podstawie metody biologicznej. Ten spos6b oceny
grupowej odpornosci przeciwbtonicznej lub przeciwtezcowej jest prosty,
szybki i tani i wydaje sie by¢ wiarogodny.

Porownanie uodporniajgcego dziatania sktadnika btoniczego w dwu ba-
danych szczepionkach w szczepieniu przypominajagcym jest utrudnione ze
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wzgledu na rézny stan odpornosci przeciwbtoniczej wsréd dzieci, jednak
wydaje sie, ze roznice miedzy szczepionkg A i B sg nieistotne, a Srednie
poziomy przeciwciat btoniczych (tab. V) sg zblzone do wynikéw uzyska-
nych po stosowaniu szczepionek btoniczo-tezcowych (4).

Podanie dawki przypominajgcej szczepionki A lub B po uptywie roku
od szczepienia podstawowego powoduje szybki wzrost poziomu przeciwciat
tezcowych (tab. VII). Bardzo wysokie miana przeciwciat tezcowych wsrod
dzieci z Karniewa, Jacigzka i Jaczowa mogg by¢ spowodowane tym, ze
dzieci te byty uodporniane w przesztos$ci wiecej niz dwiema dawkami
szczepionki zawierajgcej toksoid tezcowy, czego nie udato sie znaleié
w kartotekach szczepiennych.

Nie znaleziono przekonywujgcych dowodoéw o przewadze ktorejkolwiek
z badanych szczepionek w szczepieniu przypominajacym, jednak wydaje
sie, ze preparat adsorbowany ma przewage nad preparatem ptynnym
w szczepieniu podstawowym (tab. VI i VIII).

Planujgc ewentualng zmiane kalendarza szczepieh nalezatoby rozwazy¢
sposdb szczepienia zalecany przez Magdzika (9), ktdry proponuje przepro-
wadza¢ podstawowe szczepienie przeciwko durowi brzusznemu (3 iniekcje)
w 3.1 4. roku zycia i stosowaé szczepienie przypominajgce przeciwko bto-
nicy, tezcowi i durowi przy pomocy szczepionki DiTeTy w 7. roku zycia.
Na terenach, gdzie szczepienia przeciwdurowe nie sg wskazane ze wzgle-
déw epidemiologicznych nalezatoby uzywac¢ nadal szczepionki DiTe w 7.
roku zycia.

WNIOSKI

1. Stwierdzono, ze skojarzona szczepionka btoniczo-tezcowo-durowa
(DiTeTy) powoduje wsrdd dzieci szkolnych okoto 30% odczynow goracz-
kowych i okoto 80% odczyndw miejscowych, co wigzano z obecnos$cig sktad-
nika durowego w szczepionce. Odczyny poszczepienne po szczepionce
DiTeTy osadzonej na wodorotlenku glinu byty mniej nasilone i pojawiaty
sie wolniej, niz po nieadsorbowanej szczepionce DiTeTy.

2. Badane szczepionki stosowane w 1 rok po szczepieniu podstawo-
wym stanowity silny bodziec do produkcji przeciwciat btoniczych i tezco-
wych. Nie znaleziono przekonywujacych dowodoéw o przewadze ktérego$
z badanych preparatow w szczepieniu przypominajgcym, aczkolwiek
szczepionka adsorbowana zapewniata nieco trwalszg odporno$é przeciw-
tezcowg w szczepieniu podstawowym, niz szczepionka nieadsorbowana.
Silng odpornos$¢ przeciwtezcowg powoduje dopiero trzecie wstrzykniecie
badanych preparatow.

3. W ocenie grupowej odpornosci przeciwbtoniczej i przeciwtezcowej
stosowano odczyn biernej hemaglutynacji i stwierdzono, ze metoda ta jest
prosta, szybka i wiarogodna.
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A. TanoH3ka, A WenoHr, B. boxeHek, A [3ék, OO MeHagpana

OLEHKA UMMYHU3UPYIOWEro AEACTBWSA ACCOLUWPOBAHHOW
OANOTEPUAHO-CTONBHAYHO-TUPO3HOM BAKLMWHbBI (DiTeTy)
Y WKOMNbHUKOB

MOCTBAKUWHANBHBLIE PEAKLUWN N CEPOMOTNUYECKUM OTBET HA
LVWO®TEPUMHBIE U CTONIBHAYHBIE KOMMOHEHTbI

CofepXaHue

LLlkonbHMUKamM MNpOBOAMAM peBaKUMHaLUIO >XUAKOW, afcopbUMpOBaHHOW Ha OKKCK
antOMUHUA GUPTEPUAHO-CTONOHNYHO-TU(PO3HON BaKLUHOW.

Onpegenanocb HanpsXXeHue MOCTBaKLWHaNbHbIX peakuun u OTBET Ha AN Tepuii-
Hbl/i U CTONGHAYHbLIA TOKCOMAbLI B peakLUyW MacCUBHON remMarrnioTUHaLnu.

MocTBaKUuMHaNbHble peakuuMm cocTtaBnanu ok. 30°/0 NMXopafodYHbIX peakuumu npu
Temnep. 37,5° C n okono 80°/0 MeCTHbIX peakuunm — fgumameTpom cBbiwe 5 cm. lMocne
afcopbupoBaHHOW BaKLWHbI MNOCTBaKLWHaNbHble peakuMn O6bINM MeHee HanpsXeH-
HbIMW W NoABNANUCL 60nee MefNeHHO MO CPaBHEHWIO C XUAKOW BaKLWHON.

M3yyaemble BaKLUHbI, NPUMEHABLUMECSH CNYCTA OAWH rOA MOCNE NEPBUYHBLIX BaKL M-
Hauuii ABNANUCL CUMAbHBIM CTUMYIOM K BbipaboTkKe AUDTEPUIAHBIX WM CTONOGHAYHbLIX
aHTuUTen. He 6bIN0O AOKasaHO MNpeBanMpoBaHWEe OAHOrO0 W3 MCCNeAYeMblX NpenapatoBs
B peBaKLWHauum. AccounmpoBaHHas BaKLWHa, U3y4yeHa Ha Manoil rpynne geTtei B nep-
BUUYHbIX BaKLuWHaunax, obecneynna 6onee CTOMKMWIA MPOTUBOCTONOHAYHBIA UMMYHUTET,

YeM Xupakad BaKUMUHa.

A. Gatgzka, J. Szelgg, W. Bochenek, A Dziok, J. Madrala

EVALUATION OF THE IMMUNOGENICITY OF COMBINED DIPHTHERIA-
-TETANUS-TYPHOID (DiTeTy) VACCINE IN SCHOOLCHILDREN

Summary

Fluid and aluminium hydroxide adsorbed diphtheria-tetanus-typhoid (DiTeTy)
vaccines were used for booster vaccinations in schoolchildren.

The intensity of the postvaccination reactions and response to diphtheria and
tetanus toxoid, as measured by the passive hemagglutination test, were studied.

Febrile reactions over 37,5° were observed in about 30°0 of cases, and local
reactions of more than 5 cm diameter in 80°0. Postvaccination reactions after the
adsorbed vaccine were less intense and appeared more slowly than after fluid
vaccine.

The vaccines used one year after th= basic vaccination, have stimulated
strongly production of diphtheria and tetanus antibodies. Convincing evidence
of superiority of either of the studied preparations for booster vaccination was not
obtained. In a small group of children the adsorbed vaccine in basic vaccinations
gave somewhat longer lasting tetanus immunity than the fluid vaccine.

PISMIENNICTWO
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MIECZYSLAW STELMASIAK

ATLAS ANATOMII CZLOWIEKA
1966 r., str. 352, tabl. 443, zt 100,—

Po raz pierwszy w naszym kraju wydany , Atlas anatomii
cztowieka” tom | stanowi zbi6r rycin jedno- i wielobarwnych,
rentgenogramoéw oraz schematow uzupetniajgcych (w sumie
443) obrazujgcych wiadomos$ci z anatomii prawidtowej, dyscy-
pliny niezbednej jako podstawa dalszych nauk lekarskich. Od-
biorcami atlasu beda nie tylko lekarze, ale i studenci medy-
cyny.

Tom | Atlasu obejmuje nauke o kosciach, wiezadtach i mies-
niach. Opisy rycin, wylgcznie w jezyku tacinskim, sporzadzono
wedtug obowigzujagcego mianownictwa paryskiego uwzglednia-
jac najnowsze poprawki wprowadzone przez Miedzynarodowy
Zjazd Anatomdéw w Nowym Yorku w roku 1960.

Tworca Atlasu prof. dr med. M. Stelmasiak jest profesorem
anatomii prawidtowej AM w Lublinie. Jest on takze autorem
»Atlasu mozgowia” wydanego przez PZWL w roku 1953 i ttu-
maczonego na jezyki rosyjski i angielski.
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Danuta Naruszewicz-Lesiuk, Janusz Szelag, Wiestaw Bochenek, Antoni
Dziok, Jerzy Pigtkowski

OCENA DZIALANIA UODPORNIAJACEGO
SKOJARZONEJ SZCZEPIONKI BLONICZO-TEZCOWO-DUROWEJ
(DI TE TY) WSROD DZIECI SZKOLNYCH

II. OCENA MOCY UODPORNIAJACEJ SKLADNIKA DUROWEGO

Zaktad Epidemiologii Akademii Medycznej w Warszawie
Opiekun Naukowy: prof. dr J. Kostrzewski
Warszawska Wojewddzka Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Aninie
Dyrektor: dr med. J. Zasztowt

Wojewo6dzka Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Rzeszowie
Dyrektor: lek. med. W. Bochenek

Okres$lono dziatanie uodporniajgce sktadnika durowego w skojarzo-
nych szczepionkach bloniczo-tezcowo-durowych na podstawie wynikéw
testow laboratoryjnych na zwierzetach i odpowiedzi serologicznej dzieci
szczepionych.

Celem pracy byto okres$lenie dziatania uodporniajgcego komponenty du-
rowej szczepionki Di Te Ty w testach laboratoryjnych na zwierzetach
doswiadczalnych oraz na podstawie odpowiedzi serologicznej u dzieci
szczepionych.

MATERIALY | METODY

Charakterystyka badanych szczepionek oraz metodyka szczepienia i po-
bierania krwi u dzieci szkolnych zostaly podane w pierwszej czeSci pra-
cy (2).

1 Testy laboratoryjne na zwierzetach dos$wiad-

czalnych.

a. Test ochrony czynnej na myszach z solg fizjologiczng wykonano wg
metody opracowanej przez Instytut Miecznikowa (8). Jako szczepionki
standartowej uzyto szczepionke acetonowg (P) (4). Ocene statystyczng
tego testu przeprowadzono wg metody Bonet-Maury (1).

b. Test aglutynacyjny z surowicami uodpornionych krdlikow wykonano
wg zalecen zespotu ekspertow SOZ (9). Jedynym odstepstwem od poda-
nych zalecen byto to, ze kazdym rozcienczeniem szczepionki uodporniono
5 (dawkg 5 X 105) lub 6 (dawkag 5 X 107) krdlikdw. Jako szczepionki stan-
dartowej uzyto szczepionke acetonowg (P).

Odczyn hemaglutynacji Vi wykonano wg metodyki podanej przez Landy
i Lamb (5).
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2. Test aglutynacyjny z surowicami szczepionych

dzieci.

Odczyn aglutynacji O H Vi i hemaglutynacji Vi z surowicami szczepio-
nych dzieci wykonano w taki sam sposéb jak z surowicami uodpornionych
krolikow.

Zarowno w teScie aglutynacyjnym z surowicami uodpornionych kroli-
kow, jak i w tescie z surowicami uodpornionych dzieci stosowano anty-
geny O H Vi otrzymane z Krajowego Osrodka Salmoneloz w Gdansku.
Antygen do hemaglutynacji Vi (E. coli 5396/38), przygotowany w postaci
zliofilizowanej w Instytucie Waltera Reeda w Waszyngtonie otrzymano
(juz rozpuszczony) z Zaktadu Badania Surowic i Szczepionek PZH.

Odczyn aglutynacyjny z surowicami dzieci szczepionych ze wzgledu
na matg objetos¢ posiadanych surowic nastawiano od rozcienczenia 1 : 20.

OMOWIENIE WYNIKOW | WNIOSKI

Wyniki testu czynnego na myszach przedstawia tabela I. Mimo, ze
w dwu doswiadczeniach najnizsze EDso wykazata szczepionka Di Te Ty
ptynna (A), jednak réznice miedzy ED->0 szczepionek Di Te Ty ptynnej (A)
i adsorbowanej (B) oraz standardu (P) nie byty statystycznie znamienne.

Tabela |
Wyniki testu ochrony czynnej na myszach

Szcze- DosSwiadczenie | Doswiadczenie |1l
pionka
EDD bDie KDel EDI0 ED,, EDM
A 5,6 x 105 I,4x 10ii 22 x 106 32x 10° 0,8 X106 12x10s
B 6,1 x 10" 1,6x10° 24 x 106 5,2x10e 1,4x106 20x 106
P 7,1x 101 1,9 x 109 28x10" 10,0 x 10f 2,6x10' 36 x 10¢
Wyniki testu aglutynacyjnego ra krdlikach przedstawia tabela Il. Na

podstawie testu t-Studenta stwierdzono, ze uzyskane $rednie miana aglu-
tynin O i H po poszczegdlnych szczepionkach w tydzied po pierwszym
szczepieniu i w tydzien po czwartym szczepieniu nie réznity sie istotnie
miedzy soba.

Srednie miana geometryczne aglutynin H i O w surowicach dzieci przed
i po szczepieniu szczepionkg Di Te Ty (A i B) przedstawia tabela Ill. Przy
obliczaniu $redniej geometrycznej dla grupy badanych surowic, w wy-
padku pojedynczych ujemnych wynikéw przyjmowano miana 1:5, co nie
miato wiekszego wptywu na warto$¢ Sredniej. W tabeli tej nie podano wy-
nikdw aglutynacji i hemaglutynacji Vi, poniewaz tylko w kilku badanych
surowicach stwierdzono niskie miana aglutynin Vi. Hemaglutyniny Vi
stwierdzano czesciej, ale i w tym wypadku nie mozna byto obliczy¢ $red-
nich dla poszczeg6inych grup.

Komponenta durowa badanych szczepionek odpowiada szczepionce
przeciwdurowej formolowo-fenolowej (N) stosowanej miedzy innymi
w badaniach kontrolowanych na terenie Polski (4), ktdra wdéwczas zostata
rowniez zbadana w szeregu laboratoriéw.

Z poréwnania wynikow uzyskanych z badania obu szczepionek Di Te Ty
oraz szczepionki N (8) w tescie ochrony czynnej na myszach mozna wnios-
kowaé, ze witasnosci uodporniajace tych szczepionek sa podobne.
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Tabela I
Wyniki testu aglutynacyjnego na krélikach

* w odczynie hemaglutynacji Vi ér. miano arytm. 1 :563
** dawka szczepionki w przeliczeniu na liczbe bakterii

W tesScie aglutynacyjnym z surowicami uodpornionych krolikow po
szczepionkach A i B uzyskano nawet nieznacznie wyzsze miana aglutynin
H i O, niz w badaniach poprzednich ze szczepionkg N (6, 7).

OdpowiedZ serologiczng u ludzi po szczepionce N badata Kopacka i wsp.
(3). W 2 tygodnie po drugiej dawce szczepionki N stwierdzono wowczas
Srednie miano geometryczne aglutynin O — 43,4 i aglutynin H — 339.
Z wynikami tych badan mozna poréwnaé wyniki uzyskane w badaniu su-
rowic dzieci z Wiewiorki, ktédre otrzymaty 2 dawki Di Te Ty. O ile uzys-
kane tu miana aglutynin O sg zblizone do wynikéw Kopackiej (36,6 i 40,0),
0 tyle miana aglutynin H sg znacznie nizsze (123,0 i 76,4).

Mozliwe, ze pewien wptyw na ten wynik mogto wywrze¢ to, ze surowice
w tej grupie zostaly pobrane w miesigc po szczepieniu, a nie w 2 tygodnie,
1ze miano aglutynin H mniej stabilne niz aglutynin O ulegto juz ppwne-
mu obnizeniu.

Jednak poziom aglutynin H w tej grupie dzieci (Wiewidrka) badany
w 11 dni po trzeciej dawce Di Te Ty byt rowniez niski, m. in. znacznie
nizszy niz w 11 dni po 3. dawce duru u dzieci z grupy Jacigzek (Wiewior-
ka — 97,51 93,8 i Jacigzek — 205,0 i 258,0). Powyzszy fakt, jak réwniez
stwierdzona stabsza odpowiedZ tych dzieci na dawke przypominajaca tez-
ca (2) nasuwa¢ moga przypuszczenie, ze na odpowiedZ serologiczng dzieci
w grupie Wiewidrka (podobnie w grupie Rzeszow) miaty wptyw inne czyn-
niki, niezaleznie od mocy antygenowej komponenty durowej szczepionKki
Di Te Ty.

Podsumowujgc uzyskane wyniki mozna stwierdzi¢, ze badane szcze-
pionki ptynna i adsorbowana nie réznity sie istotnie pod wzgledem dziata-
nia uodporniajgcego komponenty durowej.

Komponenta durowa badanych szczepionek wykazata dobre witasnosci
uodporniajgce w testach na zwierzetach, natomiast odpowiedZ serologiczna



Miejscowos$c Czas pobrania krwi liczba
badanych
surowic

Karniewo 1 rok po 2 dawkach Ty Te |
7 dni po 1 dawce Di Te Ty ﬁ. U
Jacigzek 1 rok po 2 dawkach Ty Te |
11 dni po 1 dawce Di Te Ty } 4
Rzeszow 1 rok po 2 dawkach Ty Te
33 dni po 1 dawce Di Te Ty } 16
Wiewidorka 1 rok po 1 dawce endoduru 8
1 mies. po 2 dawkach Di Te Ty 16
1 rok po 2 dawkach Di Te Ty 9
11 dni po trzeciej dawce Di Te Ty 14

* aglutyniny wykryto tylko w 3 surowicach
e¢ aglutynin H nie wykryto

Tabela 1l
Poziom przeciwciat durowych w surowicach dzieci szkolnych szczepionych pitynng

§r. miiino geom.

H

23.0

160, O

25.6

205.0

10,4

49,7

123,0
10.8

93,8

(A) lub absorbowang (B) szczepionkg Di Te Ty
Szczepionka A

Szczepionka B

§r. miano geom.

lirzba
badanych
surowic H
( «13.0
13
1 129,0
| 42.2
13
1 258.0
1 23.2
14
| 88.3
10 X X
15 76,4
10 17,4
13 93.8

(0]

42,2

55,1

40.0

Istotno$¢ réznicy

HA-HB OA-OB

n n
n n
n n
n 1
1 n
n n
n n
n n
n n

8Ly

MNIsaT-z3IMmazsnieN

u 1
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u dzieci szczepionych byta dos¢ staba. Wskazuje to na celowo$¢ spraw-
dzania mocy uodporniajgcej kazdego nowo przygotowanego preparatu,
m. in. na podstawie odpowiedzi serologicznej niewielkiej liczebnie grupy
0s0b szczepionych.

O HapyweBunuy-lecwk, A WcnoHr B. boxeHek, A [O3ék E TMNMUWOHT-
KOBCKM

OUEHKA UMMYHW3NPYIOLWEro AENCTBUA ACCOLUVWWUPOBAHHOW OAWNDTE-
PUMHO-CTONIBHAYHO-TU®O3HOM BAKLUWHbI (DiTeTy) ¥ WKONbHUKOB

Il. OueHKa UMMYHU3UPYHOLLEro AeiiCTBUS TU(HO3HOTO KOMMOHEHTA.

CopgepxaHue

WccnefoBaHo UMMYyHU3uUpytolwee fAelicTBUE TU(PO3HOr0 KOMMOHEHTA B accouuupo-
BaHHbIX AUPTEPUAHO-CTONGHAYHO-TU(PO3HLIX BaKLWHaX — Ha OCHOBaHMM nab6opa-
TOPHbIX TECTOB Ha )XWUBOTHbLIX W CEPONIOTMYECKOTO OTBETA Y NMPUBUTbLIX AeTel.

TU(O3HLI KOMMNOHEHT B MCCNefyeMblX BaKLWHax MNoOKasan YLOBNETBOPUTENbHbIE
UMMYHOTEHHble CBOMCTBA B OMbITAX Ha XWBOTHbIX, HO Y MPUBUTbLIX fAeTell ceponoru-
Yeckuini oTBeT 6bIN [OBONbHO cnabblii. MonyyYeHHble faHHble CBUAETENbLCTBYHT 0 Le-
Nnecoo6pasHOCTM MPOBEPKUM UMMYHU3MpYytOLWed 3hheKTUBHOCTU KaX[0ro HOBOWU3FOTO-
BEHHOrO npemapaTta, NpWM WCNONb30BAHWUKW KPOME MPOYUX MeTOAO0B TakKxXe Ceponoru-
YecKuii oTBeT y He6ONbWOW rpynnbl NMPUBUTLIX NHOAEN.

D. Naruszewicz-Lesiuk, J Szelagg, W Bochenek, A Dziok,
1l Pigtkowski

EVALUATION OF THE IMMUNOGENICITY OF COMBINED DIPHTHERIA-
-TETANUS-TYPHOID (DiTeTy) VACCINE IN SCHOOLCHILDREN

II. EVALUATION OF IMMUNOGENICITY OF THE TYPHOID COMPONENT

Summary

Immunogenicity of the typhoid component in combined diphtheria-tetanus-
-typhoid vaccines has been studied by laboratory tests on animals and on the basis
of the serologic response in vaccinated children.

The typhoid component of the studied vaccines exhibited statisfactory immuno-
genicity in the animal tests, but the serologic response in the vaccinated children
was poor, immunogenicity of each new vaccine lot should be tesed on the basis of
the serologic response in a small group of vaccinees.
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CHOROBY ZAKAZNE
Wyd. V, 1967 r., str. 352, zt 20 —

Jest to podrecznik przeznaczony dla $rednich szk6t medycz-
nych, zwitaszcza pielegniarskich; moze rowniez stuzy¢ jako va-
demecum dla pracujgcego juz zawodowo S$redniego personelu
medycznego. Zawiera wiadomos$ci o chorobach zakaznych, ich
leczeniu i zapobieganiu. Bedzie to przedruk z wydania IV.
Notke opracowata D. Sulewska



PRZEGLAD EPIDEMIOLOGICZNY
ROK XXI, 197, 4

Maciej Wisniewski
GRYPA W POLSCE W 1966 R.

Zaktad Epidemiologii Panstwowego Zaktadu Higieny w Warszawie
Kierownik: prof. dr med. J. Kostrzewski

Dokonano analizy sytuacji epidemiologicznej grypy w Polsce w 1966 r.
iu oparciu o dane statystyczne oraz badania wirusologiczne i serolo-
giczne *

Pierwsze zachorowania na grype zanotowano na przetomie roku
1965/1966 w Azji w stolicy Syjamu w Bangkoku, Epidemia objeta gtéw-
nie dzieci i mtodziez, chorowali réwniez dorosli, a od chorych izolowano
szczepy wirusa A2. W okresie od stycznia do marca w Azji notowano epi-
demie grypy w Hong Kongu wywotang wirusami Ay i B, w Japonii gtow-
nie w okregu Tokio wywotang wirusem B oraz w Bandungu, gdzie od cho-
rych izolowano szczepy wirusa Ar.

Na kontynencie amerykanskim pojawity sie epidemie w Argentynie
w prowincji Cordoba ws$rod dzieci i mtodziezy wywotane wirusem B,
w Kanadzie w lutym i kwietniu ws$rdd dzieci i mtodziezy wywotane wi-
rusem B i wsérdd starszych osob wirusem A2 oraz w Stanach Zjednoczo-
nych , gdzie pierwsze zachorowania wystgpity pod koniec grudnia i poja-
wity sie w ciggu | kwartatu 1966 r. w 49 stanach: w 17 stanach izolowano
od chorych szczepy wirusa B, w 9 stanach izolowano szczepy wirusa A2,
w 9 izolowano szczepy wirusa fl12 i B, w pozostatych grype potwierdzono
tylko serologicznie. Wirus B byt sprawcg zachorowan wsréd dzieci i mio-
dziezy natomiast wirus Ar u starszych. Wzrost zachorowan na pogrypowe
zapalenie ptuc wystapit zwtaszcza w stanie Kalifornia.

Od maja do sierpnia 1966 r. epidemie grypy wywotane wirusami A2 za-
rejestrowano w strefie Kanatu Panamskiego, Wenezueli i na wyspie Tri-
nidad.

W krajach Oceanii w Australii zarejestrowano gtéwnie w Sydney na
przetomie czerwca i lipca epidemie grypy Ar.

W Europie epidemie grypy pojawity sie z koricem grudnia 1965 r. w |
kwartale 1966 r., rzadziej w kwietniu i maju. W wiekszosci krajow w okre-
sie epidemii izolowano od chorych szczepy wiruséw /12 i B (1) lub tylko
wirus B, co pokazuje tabela I.

Zachorowania na grype w 1966 r. miaty charakter tagodny i na ogoét
przebiegatly bez powiktan. Szczepy wirusa A2 izolowane w 1966 r. w roz-
nych krajach wykazujg w dalszym ciggu podobienstwo do szczepéw Ar

* Badania wirusologiczne i serologiczne w kierunku grypy wykonane zostah
w pracowniach wirusologicznych WSSE w Biatymstoku; kier. prac. wirus, mgr
T. Swiezak, Bydgoszczy lek. Z. Stachurska, Gdansku mgr H. Wysoczynska, Katowi-
cach mgr E. Niedzwiedzka, Krakowie mgr 1 Kenig, todzi mgr J. Bochenska, Opolu
mgr H. Zatuska, Poznaniu mgr E. Bogaczyhnska, Rzeszowie mgr |. Hariasz, m. War-
szawie lek. H. Horbowska, Wroctawiu mgr B. Brzezicka, Szczecinie lek. J. Juchnie-
wicz.
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Tabela |
Grypa w EuroDi® w 1966 r.

i A, B B
Finlandia (kwiecien, Butgaria z przewaga B NRD (styczen, luty)
maj) (styczen)

S/wecja (styczen kwie- Dania (marzec) z prze- Wegry (grudzien 1965,
cien) waga Ar styczen 1966)
NRF (marzec) Czi chostowacja (grudzien
1965
Francja (siyczen i kwie- ZSRR (luty, kwiecien)
cieni
Holandia (styczen) Polska (styczen, luty)
potwierdzono serologi-
cznie)

Rumunia z przewaga B
(kwiecien)

W. Brytania (styczen,
marzec)

(England) 12/64 i Ar (Leningrad) 29/65, r6znigc sie istotnie od klasycznych
szczepoéw Ay (Sing) 57 i (Jap) 57. Natomiast szczepy wirusa B izolowane
w ostatnich latach réznig sie od szczepéw B (Johannesburg) 58 i B (Mary-
land) 59 i sg bardziej bliskie do$¢ duzej grupie szczepéw podobnych do
szczepu B (Singapore) 3/64 (2, 3).

ANALIZA EPIDEMIOLOGICZNA GRYPY W POLSCE

Sytuacje epidemiologiczna grypy w Polsce w 1966 r. oceni¢ mozna na
podstawie danych statystycznych, badan diagnostycznych w okresie epi-
demii oraz wynikoéw przegladu serologicznego w kierunku grypy wykona-
nego przez pracownie wirusologiczne WSSE.

Zachorowania grypopodobne rozpoczetly sie w Warszawie i woj. kato-
wickim juz w styczniu 1966 r., nastepnie dalsze miasta i wojewoOdztwa
zanotowaty zwyzke zachorowan, m. in. Wroctaw, £6dz m., Poznan m,,
Krakow m., woj. gdanskie, krakowskie, wroctawskie, szczecinskie. Naj-
wieksze nasilenie zachorowan wystgpito w lutym (zapadalno$¢ krajowa
121/10 000 mieszkancow).

Najwyzszg zapadalno$¢ zanotowano w lutym w:

Warszawie — 519/10 000
Krakowie — 415/10 000
todzi — 375/10 000
Poznaniu — 256/10 000
woj. gdanskim — 414/10 000
woj. szczecinskim — 152/10 000
woj. katowickim — 130/10 000

woj. wroctawskim — 89/10 000
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wobec Sredniej krajowej w miesigcu lutym 121/10 000.
WojewoOdztwa 0 najnizszej zapadalnosci w lutym:

biatostockie — 8/10 000
lubelskie — 9/10 000
rzeszowskie — 11/10 000

warszawskie — 18/10 000

Ogétem w okresie epidemicznym od stycznia do kwietnia zarejestrowa-
no blisko 600 tysiecy zachorowanh na grype.

Podobnie jak w poprzednich latach (4) zachorowania na grype wysta-
pity w | kwartale. Tabele Il i Ill przedstawiaja zachorowania i zapadal-
no$¢ na grype w Polsce w 1966 roku oraz zapadalno$¢ w niektdrych wo-
jewddztwach i miastach w latach 1962—1966. W okresie epidemii 1966 r.

Tabela I

Grypa w Polsce w r. 1966. Zachorowania (liczby bezwzgledne) i zapadalno$¢ mie-
sieczna na 10 000 mieszkancoéow

Miesigc | T 11 \% \Y% A\ Vil Vi IX X Xl Xl

Zachorow. 74001 382376 105656 1C423 3437 1503 781 886 3251 4663 6151 39846

Zapadat. 23 121 33 3 1 0,5 02 03 1 1,5 1,9 12,6
Tabela |1l
Zapadalno$¢ na grype w niektédrych miastach i wojewdédztwach na 10000 miesz-
kancow *

1962 r. 1963 r. 1S64 r. 1965 r. 1966 r.
Poznan 1520,5 10,59 495,6 117,2 256,3
Wroctaw 1354,7 4,07 932,8 53,2 133,7
Krakéw 1207,9 18,81 254,5 646,0 415,0
Zielonogorskie 748,3 4,85 259,0 20,2 59,3
Bydgoskie 1101,4 3,24 59,2 162,5 45,3
Gdanskie 1197,4 168,59 5,4 490,4 414,7
Katowickie 520,0 45,32 422,0 125,9 130,2

* miesigce epidemiczne

pracownie wirusologiczne WSSE przebadaty surowice od chorych na gry-
pe. Czterokrotny wzrost miana przeciwciat w stosunku do szczepu B
stwierdzono w Gdansku (7 par surowic na 16 badanychl Katowicach (w 7
parach surowic na 22 zbadanych), Krakowie (8 par na 84 zbadanych), Lo-
dzi (w 15 parach surowic na 130 zbadanych), Szczecinie ((7 par na 20 zba-
danych), Warszawie (7 par na 48 zbadanych), Wroctawiu (6 par na 11 zba-
danych).

Przeglagdowe badania serologiczne w kierunku grypy prowadzone przez
pracownie wirusologiczne WSSE opierajg sie na odczynie zahamowania
hemaglutynacji ze szczepami: klasycznym Ai (Sing) 57 lub A2 (Jap) 57
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i szczepem B (Joh) 58 wykonanym wg instrukcji PZH. Zrédtem surowic
sg pozostatoSci po prébach krwi przesytanych do pracowni waserma-
nowskich.

Wahania $rednich arytmetycznych poziomu przeciwciat dla wiruséw A2
i B w Polsce oraz zapadalno$¢ miesieczna na grype obliczona na podstawie
tygodniowych sprawozdan nadsytanych przez stacje sanitarno-epidemiolo-
giczne ilustruje wykres (rye. 1).

W roku 1965 epidemie grypy pojawity sie gtdwnie w wiekszych miastach
i w wojewddztwach centralnych oraz koszalinskim, szczecifiskim, gdan-
skim. Dane wirusologiczne i serologiczne wskazuja, ze byta to epidemia
grypy Az. Najwyzszg zapadalnos¢ zanotowano w lutym i marcu. Wysoki
poziom S$redniej arytmetycznej dla wirusa B w styczniu obnizyt sie w lu-
tym i marcu, jednocze$nie z poczatkiem lutego nastgpit nieznaczny wzrost
przeciwciat dla wirusa J12, osiggajac szczyt w kwietniu. Od maja do listo-
pada utrzymywat sie podwyzszony poziom przeciwciat dla wirusa B, obni-
zajac sie w okresie grudnia. Wraz z wzrostem liczby zachorowan w stycz-
niu 1966 nastgpit wzrost poziomu przeciwciat dla wirusa B, osiggajac swaj
szczyt w kwietniu, przy jednocze$nie nieznacznie podwyzszonym pozio-
mie przeciwciat dla wirusa Az. Jak wynika z danych, najwyzsza zapadal-
no$¢ w 1966 r. zanotowano w styczniu i w lutym, dane serologiczne wska-
zujg, ze byta to epidemia grypy B.

OMOWIENIE

Analiza sytuacji epidemiologicznej i wynikéw badan serologicznych nie
pozwala na opracowanie prognoz epidemiologicznych. W obecnym systemie
surowice do badan nie sg pobierane systemem losowym. O osobach, od
ktorych otrzymano surowice niewiele wiemy, nawet z jakiego $Srodowiska
pochodza. System pobierania surowic do badan powinien ulec zmianie na
pobieranie losowe przy wykorzystaniu takich zrédet jak oddziaty chirurgii
urazowej, stacje krwiodastwa i inne; nalezy réwniez dazy¢ do zbierania
puli miesiecznej surowic, reprezentujgcej rozne grupy v/ieku, rézne srodo-
wisko (miasto, wies).

Konieczne sg rowniez informacje czy dane serologiczne Wojewodzkich
Stacji San.-Epid. np. w todzi, Krakowie, Poznaniu czy Gdansku dotyczg
srodowisk miejskich, czy oséb zamieszkatych na terenach wiejskich.
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Przyktadem trudnosci interpretowania krzywych zapadalnos$ci i poziomu
przeciwcial mogg by¢ wykresy przedstawione na rycinie 2 dla woj. kra-
kowskiego, todzkiego, Warszawy i wroctawskiego. W tddzkim mozemy
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stwierdzi¢ korelacje poziomu przeciwciat dla wirusa B i zapadalno$ci na
grype w 1966 roku, podczas gdy w 1965 roku, pcmimo wysokiej zapadal-
nosci na grype poziom przeciwciat dla wirusbw Ao i B nie zmienia sig.
W woj. krakowskim przy niskiej zapadalno$ci w marcu 1965 roku stwier-
dzamy podwyzszenie poziomu przeciwciat dla wirusa A2 w maju przy jed-
nocze$nie wysokim poziomie przeciwciat dla wirusa B, ktory znacznie
wzrasta z kolei w okresie listopada. Wroku 1966 w woj. krakowskim, przy
niskiej zapadalnosci na grype w lutym, stwierdzamy wysoki poziom prze-
ciwciat dla wirusa B w kwietniu i maju. Odsetki dodatnich préb w 1966 r.,
wykazujgcych przeciwciata dla wirusa A2 w woj. t6dzkim wynoszg 14,4%,
w krakowskim 97,1%, dla wirusa B w t6dzkim wynoszg 85,6%, a w krakow -
skim 99,3%, przy zapadalnos$ci na grype przekraczajacej w woj. t6dzkim 4
i wiecej razy zapadalno$¢ w woj. krakowskim.

W Warszawie mamy wysoka zapadalnos¢ w | kwartale 1965 r., przy
niskim poziomie przeciwciat dla wirusa A2 i nieco wyzszym dla B.
W 1966 r. zapadalno$¢ obliczona na podstawie tygodniowych sprawozdan
Stacji San.-Epid. jest wysoka, a poziom S$redniej arytmetycznej miana
przeciwciat dla wirusa Ao jest bardzo niski, natomiast dla wirusa B nie-
znacznie wzrasta w styczniu i marcu. Uderza niski poziom przeciwciat dla
wirusa A2 zwilaszcza w 1965 r. po epidemii w | kwartale, ktéra spowodo-
wana byta wirusem Az2.

Podobnie jest w woj. wroctawskim, gdzie Sredni poziom przeciwciat dla
wirusa Ai nie zmienia sie w okresie dwoch lat z wyjatkiem wzrostu w li-
stopadzie 1966, a dla wirusa B utrzymuje sie przez okres dwoch lat nie-
zmiennie na wysokim poziomie, nie wzrastajac w okresie nasilenia zacho-
rowan w lutym 1966 r.

Niezrozumiatlg i niewyjasniong jest sprawa dlaczego dla catego kraju
i dla niektérych wojewo6dztw mozna wykazaé zbiezno$¢ zapadalnosci na
grype z poziomem S$rednich arytmetycznych przeciwciat dla wiruséw Ai
i B, natomiast w innych wojewoddztwach nie wida¢ zbieznosci tych wskaz-
nikow.

Poza zmiang systemu pobierania surowic do badan na wyniki przegladu
serologicznego bedzie miata wptyw zmiana dotychczas uzywanych do diag-
nostyki serologicznej szczepéw, stosownie do wskazah Swiatowej Organi-
zacji Zdrowia (5). Od 1 stycznia 1967 r. zastgpiono stare szczepy " 2(Jap)57
i A2(Sing)57 szczepem ~2(Engl)64 oraz szczep B(Johannesburg)58 szczepem
B(Singapore)64.
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JAN ALKIF.WICZ
MIKOLOGIA LEKARSKA
1966 r,, str. 294, zt 50,—

W roku 1955 J. Alkiewicz wydat ksigzke pt. ,,Grzybice sko-
ry”. Ksigzka ta byta pierwszym polskim podrecznikiem miko-
logii spetniajac te role w ciggu ostatnich kilkunastu lat. Miko-
logia lekarska poczynita ostatnio olbrzymie postepy, totez obec-
ne wydanie zostato zmodernizowane, niektére rozdziaty zostaty
catkowicie przerobione, a inne opracowane na nowo. W tym
nowym podreczniku, podobnie jak w poprzednim, przejawia
sie bogate i wieloletnie osobiste doswiadczenie autora, ktéry
w swej pracowni naukowej zajmowat sie niemal wszystkimi
dziatami mikologii.
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PRACE Z EPIDEMIOLOGII | KLINIKI CHOROB ZAKAZNYCH
OGLOSZONE W CZASOPISMACH POLSKICH W R. 1966

ACTA MEDICA POLONA, 1966, 7

J. Nowak: Late pulmonary changes in the course of infection with Pneumocystis
carinii (Nr 1, str. 23).

Kowalczykowa, J. Szczudrawa, A. Laskowski, M. Zembala: Experimental studies
on hepatitis epiclemica. IIl. Morphologic lesions in the spleens and lymph nodes of
mice infected with the motol virus (Nr 2, str. 191).

J. Stachura, Z. Porwit-Bobr, W. Jaszcz: Cytochcmical studies in polyoma. Virus
infection. I. The phosphatase group (Nr 3, str. 15).

ACTA MICROBIOLOGICA POLONICA, 1966, 15

K. Bukowski: Phosphatase activity in Pasteurclla multocide. A test for differenta-
tion between var. mammalium and var. avium of this organisms (Nr 1, str. 13).

S. Jankowski, T. M. Lachowicz, M. Mulczyk: The properties of Shigella flexncri
Ib strain carrying a lethal factor (Nr 2, str. 213).

Z. llcncer, A. Woéjcik: Hemagglutinating properties of Miyagavanella strains
(Nr 4, str. 311).

ANNALES UMCS, 1965, 20, SECTIO D

J. Klimek: Badania nad przemiang aminokwasowg ptynnej dziesieciodniowej ho-

dowli laseczek tezca. I, II, I, IV, V (str. 29, 35 75, 153, 209).
Z. Tynecka: Oporno$¢ na antybiotyki gronkowcéw koagulazododatnich izolowa-

nych w klinice potozniczej (str. 69).

BIULETYN INFORMACYJNY ,POLFA”, 1966, 16

E. Czubak, W. Kiczka: Leczenie herpes zoster kortykosterydami stosowanymi
miejscowo z réwnoczesnym podawaniem witaminy Bu (Nr 2, str. 51).

Z. Kuryto: Znaczenie lambliazy w réznicowaniu schorzen przewodu pokarmowego
(Nr 3, str. 80).

A. Dabrowski: Leczenie i zapobieganie odczynom alergicznym po penicylinie
(Nr 3, str. 88).

K. Gibinski: Antybiotyki i przewdéd pokarmowy (Nr 6, str. 161).

J. Bonczak, W. Koperska: Spostrzezenia nad skutecznoscig furazolidonu (Nr 6,

str. 179).
A. Cwigkala i inni: Warto$¢ ,Sterinolu” przy odkazaniu ragk po operacji (Nr 8,
str. 239).

B. Batko: Leczenie ambulatoryjne strongloidozy (Nr 8, str. 242).
J. Towpik: Powiktania po penicylinie, zapobieganie i leczenie (Nr 9/10, str. 257).
BULLETIN DE L’ACADEMIE POLONAISE DES SCIENCES, 1966, 14

A. Komorowska-Rycerz, A. Bruhl, li. Krauze: Fractionation of tetanus toxoid by
gel filtration (Nr 2, str. 81).
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M. Juchniewicz, H. Majewska-Zalewska, M. Plesinsku, J. Rudnik: Gruzlicze za-
palenie mézgu i opon mézgowo-rdzeniowych u dzieci w Polsce w roku 1965 (Nr 12,
str. 1043).

GINEKOLOGIA POLSKA, 1966, 37

B. Janiszewski: Szczepienia przeciwospowe w cigzy (Nr 1, str. 41).

W. Mierzejewski, J. Borowski: Epidemiologiczne znaczenie zakazenia pochwy Can-
dida albicans u kobiet ciezarnych (Nr 5, str. 501).

I. Dtuzniewska: Gronkowce chorobotwércze w mleku kobiet karmigcych (Nr 7,
str. 745).

I. Dtuzniewska: Gronkowce chorobotwdrcze w mleku potoznic szpitalnych (Nr 7,
str. 753).

W. Mierzejewski: Przedporodowa profilaktyka zakazen grzybiczych u noworod-
kéw (Nr 8, str. 865).

H. Drazkowski: Ocena przydatno$ci badan alergicznych w diagnostyce toksoplaz-
mozy (Nr 10, str. 1101).

I. Herbst, B. Nowakowska, J. Wencel: Préba poréwnawczej oceny uszkodzenia
watroby w zatruciu cigzowym i w wirusowym zapaleniu watroby w czasie cigzy
(Nr 12, str. 1309).

Zb. Anusz



STRESZCZENIA Z PISMIENNICTWA ZAGRANICZNEGO

BARON S.,, BUCHLER CH. E., McCLOSKEY R. V., KIRSCHTEIN R. L.
Znaczenia interferonu w wirusemii. |. Powstanie interferonu Kkrazacego,
J. Immunol. 1966, 96, 1, 12.

Autorzy okre$lali zachowanie sie interferonu w surowicy réznych zwierzat w prze-
biegu wirusemii wywotanej przez rozmaite wirusy. Do badan uzyto kurczeta, biate
myszki, syryjskie chomiki, szczury Sprague-Dawley, matpy Rhesus.

Dozylnie wstrzykiwano jeden z nastepujacych wiruséw: wirus choroby Newcastle,
wirus grypy PRS, arbowirusy z grupy A i grupy Bunyamwera, wirus EMC (Encc-
phalomyocarditis v.) i wirus VSV (Vesicular stomatitis v.) przestrzegajgc zasady, ze
co najmniej dwém zwierzetom tego samego gatunku wstrzykiwano jeden z uzytych
wiruséw. Krew do badania pobierano w 6. i 24. godzinie, oraz 2, 3i 4 dni od zakaze-
nia. Opisano metode okre$lania interferonu w surowicy krwi zakazonych zwierzat.
Stwierdzono bardzo szybkie, po 6 godzinach od zakazenia, zjawianie sie interferonu
w surowicy krwi u myszy, kurczat i chomikéw; wolniejsze, po 24 godzinach u matpy,
zahamowanie produkcji interferonu u szczuréw. Otrzymane wyniki przemawiajg za
tym, ze zjawienie sie interferonu w surowicy krwi zakazonych zwierzat jest $cisle
zwigzane z wirusemia, a nie z rozmnazaniem si¢ zarazka w narzgdach. Natomiast
czas pojawiania sie interferonu w krwi jest rézny u poszczegélnych gatunkéw zwie-
rzat. Autorzy nie podejmuja sie, na podstawie otrzymanych wynikéw, wnioskowac
0 istnieniu zjawiska wczesnego powstawania interferonu w surowicy krwi pod wpty-
wem wirusemii. Uog6lnienie takie, zdaniem autoréw, wymaga dalszych badan w tym

kierunku.
M. Kowalczyk

BARON S., BUCHLER CH. E., MCCLOSKEY, KIRSCHTEIN R. L.: Znaczenie
interferonu w wirusemii. Il. Ochronne dziatanie interferonu znajdujgcego sie
w krwi, J. Immunol. 1966, 96, 1, 17.

Badano wptyw interferonu znajdujgcego sie w krwi na patogeneze choréb wiruso-
wych, szerzacych sie drogg krwi do poszczegdlnych narzadéw. Materiat stanowity
biate myszki, ktorym wstrzykiwano dozylnie, a nastepnie domézgowo, $rodskdrnie,
badz dootrzewnowo jeden z nastepujacych wiruséw: wirus EMC (Enccphalomyocar-
ditis v.), VSV (Vesicular stomatitis v.), wirus choroby Newcastle, arbowirus z grupy
Bunyamwera i Vaccinia virus. Myszki obserwowano do 10—14 dni.

Kontrolng grupe stanowity myszki, ktorym wstrzykiwano surowice zdrowych my-
szek oraz myszki, ktérym nic nie podawano. Interferon oznaczano wg metody poda-
nej w poprzedniej pracy autoréw (J. Immun. 1966, 96, 1, 12). Otrzymane przez auto-
16w wyniki wskazujg na to, ze znajdujgcy sie w krwi interferon moze dziata¢ zapo-
biegawczo na szerzenie sie infekcji wirusowej poniewaz: a) dziata przeciwwirusowo,
b) jest ogélng odpowiedzig na wirusemie, c¢) moze nie dopusci¢ do osiedlenia sie
wirusa w narzadach, d) zapobiega szerzeniu sie infekcji wirusowej, e) zapobieganie
to moze odbywac¢ sie na drodze przekazywania interferonu z surowica, f) zapobiega-
nie to nie jest swoiste w odniesieniu do wirusa, g) produkcja wirusa jest wystarcza-
jaca aby uzyska¢ dziatanie ochronne, h) otrzymane wyniki sg powtarzalne w sto-
sunku do réznych infekcji wirusowych u myszki. Zdaniem autoréw nalezy powta-
rzalno$é te sprawdzi¢ na réznych gatunkach zwierzat.

M. Kowalczyk
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ZIMMERMAN H. J.,, SCHWARTZ M. A, BOLEY L. E,, WEST M.: Poréwnaw-
cza ocena aktywnos$ci enzyméw surowicy, J. Lab. Clin. Med. 1965, 66, 961.

U 21 réznych zwierzat oraz u cztowieka wykonano oznaczenia nastepujgcych 8 enzy-
moéw surowicy: aminotransferazy asparaginianowej, aminotransterazy alaniny, dehy-
drogenazy kwasu mlekowego, aldolazy, fosfoheksoizomerazy, dehydrogenazy kwasu
jabtkowego, hydrogenazy kwasu izocytrynowego i reduktazy glutationu. Celem pracy
byto poréwnanie aktywnos$ci enzyméw w surowicy zwierzat stojgcych blisko i daleko
od siebie w rozwoju filogenetycznym. Stwierdzono istnienie charakterystycznego
wzoru aktywnos$ci enzymoéw dla danego gatunku. Zaobserwowano réwniez og6lne
podobienstwo w obrebie tej samej grupy zwierzat (byty jednak wyjatki, np. kon
i aligator miaty wzér prawie identyczny). Na og6t aktywno$¢ badanych enzymoéw
byta wyzsza u zwierzat niz u cztowieka, za wyjatkiem reduktazy glutationu. U nie-
ktérych ptakéw (gotgb, ge$) aktywnos$é dehydrogenazy kwasu jabtkowego byta wy-
bitnie wysoka — 70 razy wyzsza niz u cztowieka. U karpia aktywno$¢ tego enzymu,
jak réwniez aldolazy, 30—40 razy przewyzszata warto$ci spotykane u ludzi. Dotych-
czas w biochemii ewolucyjnej postugiwano sie jedynie oznaczaniem ogé6lnego pozio-
mu biatka surowicy. Autorzy uwazajg, ze oznaczanie aktywnos$ci enzyméw surowicy
moze mie¢ réwniez znaczenie w wykrywaniu pokrewienstwa filogenetycznego mie-
dzy gatunkami. Peine zrozumienie mechanizmu powstawania réznic aktywnosci en-

zyméw surowicy u réznych gatunkéw zwierzat jest w chwili obecnej niemozliwe.
H. Wehr

OLSUFIEW N. G.: Wyniki i perspektywy badan nad stosowaniem zywej szcze-
pionki przeciw tvlaremii w Zwigzku Radzieckim. ZMEI, 1967, 44, 5, 3.

W ZSRR rozpoznano tularemie po raz pierwszy w 1926 r. Szczeg6lnie duzy wzrost
zachorowan notowano w okresie Il wojny $wiatowej, co byto zwigzane z ogromnym
rozmnozeniem sie myszowatych gryzoni w warunkach ztej gospodarki rolnej (nie
uprzatniete pola, zwiekszony areat ugoréw).

Pierwsze szczepienia przeciw tularemii stosowane w S$wiecie byly wykonane
w 1331 r. w potudniowo-wschodniej cze$ci Kazachstanu; szczepionka glicerynowa,
zabitag ogrzewaniem zaszczepiono 41 os6b. Szczepienia byty 2- i 3-krotne. W suro-
wicy o0s6b szczepionych stwierdzono przeciwciata skierowane przeciw pateczce tula-
remii, ale skuteczno$¢ zapobiegawcza szczepionki nie zostata wyjasniona.

Dalsze badania nad zabitymi szczepionkami przeciw tularemii prowadzone
w ZSRR i innych krajach, wykazaty zar6wno u zwierzat doSwiadczalnych jak i u lu-
dzi stabg ich moc uodporniajgca. To sktonito badaczy do dalszych poszukiwan i badan
nad zastosowaniem zywej szczepionki.

W latach 1941—1942 zaszczepiono w ogniskach tularemii, przy zastosowaniu zywej
atenuowanej p’ynnej szczepionki, 5614 oséb. W 1946 r. wprowadzono zywa suchg
szczepionke, ktérg zaszczepiono na réznych terenach ZSRR 468 000 oséb.

Badania nad kontrolg i udoskonaleniem szczepionki przeciwko tularemii posunety
sie znacznie naprzéd po opracowaniu podtoza (sktadajacego sie z krwawo-rybno-
drozdzowego agaru z cystyng i glukoza), na ktérym mozna byto otrzymaé pojedync?.c
kolonie pateczek tularemii, réznigce sie miedzy sobg pod wzgledem struktury w za-
leznosci od stopnia atenuacji. Stwierdzono, ze mimo wzrostu wirulencji szczepow
przy wielokrotnych pasazach na wrazliwych zwierzetach nie ma niebezpieczenstwa
rewersji wirulencji szczepéw zawartych w szczepionce po wprowadzeniu jej czto-
w.ekowi, gdyz w tym wypadku dochodzi wytacznie do jednorazowego pasazu szczepu
przez ustréj cztowieka. Réwnocze$nie stwierdzono, ze przetrzymywanie szczepéw
uzywanych do przygotowania szczepionek nawet w stanie zliofilizowanym, przy sto-
sowaniu rzadkich przesiewéw, nie chroni tych szczepéw od dalszej atenuacji, a od-
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zyskanie ich wtasciwos$ci immunogennych jest mozliwe tylko poprzez pasaze na
zwierzetach laboratoryjnych.

Szczepionki obecnie stosowane u ludzi sg stabilne. Po wprowadzeniu szczepionki
metodag skaryfikacyjna, odczyn miejscowy, Swiadczacy o przyjeciu sie szczepionki
dochodzi do 90—100"/0, za$ odczyny ogdlne poszczepienne nie przekraczaja 3,5—4,4%.
Proby skérne z tularyng sporzadzong ze szczepdw szczepionkowych wykazujg utrzy-
mywanie sie odpornosci u 92—98°/0 badanych os6b w rok po szczepieniu, u 75—90uo
w 5—6 lat po szczepieniu i u 21% os6b w 15 lat po szczepieniu.

W ostatnim dziesiecioleciu poSwiecono wiele uwagi zagadnieniom kombinacji
szczepionki przeciw tularemii z innymi szczepionkami. U zwierzat dos$wiadczalnych
i u ludzi wykazano mozliwo$¢ zastosowania zywej szczepionki przeciw tularemii
skojarzonej z zywg szczepionka przeciw brucelozie, lub z zywymi szczepionkami
przeciw brucelozie i dzumie. Nie stwierdzono przy tym ujemnego wptywu kombi-
nacji antygenéw na wytworzenie przeciwcial w stosunku do kazdego z nich. U zwie-
rzat doSwiadczalnych wykazano réwniez mozliwo$¢ kombinacji nastepujacych szcze-
pionek: tularemia i ospa; tularemia i BCG; tularemia i z6tta febra (zywe szczepionki);
tularemia i zabite szczepionki przeciw wirusowym encefalitom.

Corocznie wykonuje sie¢ w ZSRR okoto 7—14 milionéw szczepien przeciw tulare-
mii, a liczba szczepionych wynosi okoto 60 milionéw ludzi. Szczepieniom podlegaja
osoby w wieku od 7 lat, a na niektérych terenach epizootycznych od 2 lat. O wptywie
szczepien Swiadczy ogromny spadek zapadalnosci, ktéra w 1965 r. jest 1000-krotnie
nizsza w porownaniu z 1945 r. Spadek zachorowan u ludzi utrzymuje sie mimo
znacznych epizootii ws$réd gryzoni na niektérych terenach Zwigzku Radzieckiego,
gdzie corocznie izoluje sie od gryzoni, kleszczy, z wody — od 400 do 500 szczepow
tularemii.

Na terenach, na ktérych stosowane sg masowe szczepienia u ludzi, wykonuje sie
corocznie okoto 500 000 préb skérnych w celu okre$lenia przekroju immunologicznego
ludnoéci. Rewakcynacje sa stosowane co 5 lat.

A. Adonajlo

NOWIKOWA E. I.. OGNISKO TULAREMII W DELCIE WOLGI | METODY
JEGO LIKWIDACJI. ZMEI, 1967, 3, 90.

Na obszarach potozonych w delcie rzeki Wotgi tularemia panuje enzootycznie wsrod
gryzoni, szczeg6lnie szczuréw wodnych (Arvicola terrestris L.). Pateczki tularemii
izolowano oprécz szczuréw wodnych takze od myszy polnych, od myszy domowych,
od szarych szczuréw, jak réwniez od kleszczy z rodziny Gamasidea i od komaréw —
Aedcs vexans Meicj. Ludno$¢ zamieszkujgca dane tereny trudni sie odtowem i wy-
prawg skdrek gryzoni.

Do r. 1946, kiedy brak byto skutecznej szczepionki przeciw tularemii, zachorowa-
nia wsérod ludzi obejmowaty setki i tysigce przypadkéw. Tak np. w 1943 r. zachoro-
wato na tularemie w rejonach delty Wotgi 2087 oséb, w r. 1946 — 3156 oséb. W 85%
choroba przebiegata w postaci wrzodziejgco-gruczotowej z wykwitami skérnymi na
odkrytych cze$ciach ciata.

Po wprowadzeniu szczepieh ochronnych przy zastosowaniu zywej szczepionki Gaj-
skiego-Elberta zaznacza sie wydatny spadek zachorowan na tularemie u ludzi. Od
r. 1949 liczba zachorowan u ludzi wynosita tylko kilkadziesigt przypadkéw rocznie,
a w 1953 r. nie byto zadnego zachorowania. W 1950 r. udato sie wyizolowaé od 4 oséb
szczepy tularemii. Ponowny wzrost zachorowan obserwowano w r. 1957 (220 przy-
padkéw tularemii) i w 1958 (208 przyp.). Epidemie te byty zwigzane z powodzi,-,t
w czasie ktérej szczury wodne masowo uciekaty na lad i przybrzezne drzewa, skad
byty odtawiane przez mieszkancéow. Wzmozony ndiéw i wyprawa olbrzymich ilosci
skorek (ok. 13 milionéw w 1957 r.) byty przyczyng wielkiej liczby zakazen wsréd
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ludzi, przy czym w duzym odsetku dotyczyto to ludnosci naptywowej z innych tere-
néw, nie szczepionej przeciw tularemii.

Od 1960 r. do 1962 r. nie rejestrowano w delcie rzeki Wotgi zachorowan na tula-
remie u ludzi, mimo wykrytych epizootii wéréd gryzoni. Zapobieganie zachorowa-
niom u ludzi polegato, oprécz stosowania szczepief ochronnych, na zabezpieczeniu
brzegéw rzek przed powodzig, wysuszeniu obszaréw btotnistych potozonych w po-
blizu terenéw zamieszkatych, zwalczaniu komardw, deratyzacji w gospodarstwach
i na polach.

A. Adonajlo

ARTYKUL REDAKCYIJNY: SZCZEPIONKI PRZECIW ROZYCZCE, Lancet
1967, 1, 7434, 261.

Obecnie znane sa juz wyniki badan terenowych na ludziach co najmniej czterech
szczepionek przeciw rozyczce. Najbardziej znang jest szczepionka zawierajgca szczep
HPV 77, opisana przez P. D. Parkmana i H. M. Mayera (Lancet 1966, 1061) i prze-
dyskutowana w XI. 1966 w Waszyngtonie. Szczep HPV 77 pochodzacy z hodowli
tkanki nerki matpiej daje efekt cytopatogcnny w komérkach RKI19 wytwarza wiecej
interferonu niz podany parenteralnie wirus rézyczki, nie wywotuje wiremii u matp,
rzadko jest wydzielany nosogardzielg oraz nie przenosi sie na malpy z otoczenia.
Szczepionka z tego szczepu wprowadzona ppdskdrnie dzieciom w dawce 10 000 TCDjo
powodowata u nich wzrost miana przeciwciat. U kilku dzieci stwierdzono wydalanie
wirusa nosogardzielg, ale nie spowodowato to zachorowan ws$réd 49 wrazliwych
dzieci, bedgcych w kontakcie ze szczepionymi. Miano stwierdzanego w nosogardzieli
szczepionych dzieci wirusa jest niskie i wynosi okoto 2—3 TCDH50; jest ono okoto
100 razy nizsze od miana wirusa stwierdzonego przy zachorowaniu. Niemniej jednak,
przy masowych szczepieniach moze ono stanowi¢ niebezpieczenstwo zakazenia dla
0s6b wrazliwych, zwtaszcza dla matek. Poza powyzszag wyprébowano dotagd na matg
skale nastepujgce szczepionki: Hillemana, przygotowang na zarodkach kaczych,
Prinza, z hodowli tkanki nerki kroélika oraz Plotkina, otrzymywang z hodowli ludz-
kich tkanek diploidalnych.

Najbardziej dyskutowanymi problemami zwigzanymi ze szczepionka przeciw ré-
zyczce sa: diugotrwato$é odpornosci poszczepiennej, wydalanie wirusa nosogardzielg
oraz ustalenie czy szczepy atenuowane mogg wywota¢ uszkodzenia ptodu.

A. Kulesza

CLINE A. L., MOSLEY J. W., SCOVEL F. G.: WIRUSOWE ZAPALENIE WA-
TROBY WSROD MISJONARZY PRZEBYWAJACYCH ZA GRANICA, JAMA
1967, 8, 551.

Przeprowadzono wstepne badania nad wystepowaniem postaci z6ttaczkowej wiruso-
wego zapalenia watroby wséréd ludnosSci amerykanskiej przebywajgcej za granicg
(misjonarzy i ich rodzin). Zbierano dane od oséb, ktére wyjechaty z USA po 1945
roku i przebywatly poza krajem co najmniej przez okres 12 miesiecy. .Kryterium
uznania zachorowania na wirusowe zapalenie watroby stanowito rozpoznanie cho-
roby wytacznie przez personel amerykanskiej stuzby zdrowia, ktérej przedstawiciele
towarzyszg misjom. Nie przeprowadzono réznicowania miedzy zakazng i surowiczg
postacig choroby. Ogétem zebrano okoto 15000 ankiet, z ktérych opracowano okoto
4"lo, zawierajagcych dane o 175 rodzinach. Grupe te stanowito 558 o0s6b, przebywaja-
cych $rednio przez okres 57 lat poza USA w 49 krajach Afryki, Azji i Ameryki
tacinskiej. Ustalono, ze 51 osdb, tj. 9,10 chorowato na wirusowe zapalenie watroby.
Autorzy przeanalizowali ryzyko zachorowania na wirusowe zapalenie watroby w za-
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'ieznosci od diugosci okresu przebywania za granica, w zaleznos$ci od wieku i pici.
Poniewaz autorzy stwierdzili najwieksze ryzyko zachorowania na wirusowe zapale-
nie watroby u oséb w wieku 20—29 lat, wynoszace 4% niezaleznie od pici, postuluja
konieczno$¢ podawania gamma globuliny amerykanskim misjonarzom i cztonkom
ich rodzin. Srednie ryzyko zachorowania dla wszystkich o0séb wynosi 1,6% na rok.

A. Kulesza

TUFTS N. R.: ROZNICOWANLIE ZRODEt ZAKAZENIA W WIRUSOWYM
ZAPALENIU WATROBY, Publ. HIth Rep. 1967, 82, 1, 1

Opisano ognisko epidemiczne wirusowego zapalenia watroby w miejscowosci liczacej
okoto 9600 mineszkancéw. Zanotowano tam w ciggu 11 miesiecy 34 zachorowania
na wirusowe zapalenie watroby. Przeprowadzono doktadng analize epidemiologiczng
zachorowan celem ustalenia zrédet zakazenia. Brano pod uwage kontakty personalne,
zaopatrzenie w mleko, wode oraz skorupiaki. Okoto 65°0 wszystkich zachorowan do-
tyczyto dzieci szkolnych w wieku ponizej 15 lat. W jednej ze szkét, w ktérej wystgpito
10 zachorowahn ws$rdd dzieci, byly w tym czasie trudno$ci zaopatrzenia w wode.
W wiegkszosci domoéw, z ktérych pochodzity chore dzieci, stwierdzono zattoczenie i zte
warunki sanitarne. Mimo niestychanie skrupulatnie przeprowadzonej analizy epide-
miologicznej nie byto w zadnym wypadku stwierdzonego zachorowania na wirusowe
zapalenie watroby podstaw do sadu, ze choroba miata inne, poza osobistymi kontak-

tami, zrédto zakazenia.
A. Kulesza

SILCZENKO W. S.: GORACZKA KRWOTOCZNA (NEPHROSO-NEPHRITIS)
W WORONEZSKIM OBWODZIE. ZMEI, 1967, 3, 71

W 1964 r. wybuchta w woronezskim obwodzie (ZSRR) epidemia goragczki krwotocz-
nej (nephroso-nephritis) wéréd ludzi. Ustalono, ze w danym obwodzie znajdujg sie
2 ogniska naturalne tej infekcji: w péinocnej cze$ci obwodu, na obszarze le$no-stepo-
wym o przewadze laséw lisciastych oraz w potudniowej czesci, obejmujacej przewaz-
nie obszary stepowe. Oba ogniska naturalne dzieli odlegto$¢ 200 km bezle$nych
obszardw.

Sytuacja epizootyczna, poprzedzajgca zachorowania u ludzi cechowata sie znacz-
nym przyrostem myszowatych gryzoni, szczegdlnie nornic, ktére sag uwazane za no-
sicieli wirusa goraczki krwiotocznej. W lecie 1963 r. nornice stanowity 2—4% z liczby
odtowionych gryzoni myszowatych, natomiast w lecie 1964 r. odsc-tek nornic wzrést
do 63,3%, a jesienig tegoz roku nawet do 79%.

Epidemia gorgczki krwotocznej ws$rédd ludzi objeta 95 zachorowan i trwata od
sierpnia do listopada — ze szczytem w miesigcu pazdzierniku. Wéréd chorych 88,4%
0s6b byto mieszkancami miast, za$ 11,6% pochodzito ze wsi (okoliczne lasy stanowity
miejsce odpoczynku dla mieszkancéw miast). Znaczng wiekszo$¢ chorych stanowili
mezczyzni, ktérzy przewaznie byli zatrudnieni przy pracach lesnych, polowych, ry-
botdwstwie itp. Zachorowaty osoby w wieku powyzej 16 lat.

U 91,6% chorych mozna byto ustali¢ bezposrednig lub posrednig stycznos$¢ z les-
nymi gryzoniami myszowatymi; 28,4% chorych przebywato w lesie w zwigzku z wy-
konywang pracg (le$nicy, studenci instytutu le$nego, itp.), a 42,1% os6b przebywato
krétko na terenach le$Snych z okazji $Swigtecznego wypoczynku. W 21,1% chorzy nie
mieli bezposredniej stycznosci z lasem, ale mieszkali we wsiach potozonych na skra-
ju lesnego masywu, za$ w zabudowaniach stwierdzono obecno$¢ gryzoni, w tym
rowniez nornic. Ustalono, ze osoby te spozywaty produkty, jak chleb, kietbase, cu-
kier, ze $§ladami pogryzienia przez gryzonie — bez uprzedniej obrébki termicznej
tych produktéw. Na podstawie tych faktéw autor sugeruje mozliwo$¢ zakazenia
droga pokarmowa. Nie byto dowoddw zakazenia ludzi za pos$rednictwem kleszczy.
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Przebieg choroby byt lekki w 253°/», érednio-ciezki w B4,2uo, ciezki w 10,5nn. .Je-
den przypadek zakonczy! sie zgonem ($miertelno$¢ — 1,05%0).

A. Adonajlo

KOROLOWA G. A, FROLOWA M. P.,, WOROSZYLOWA M. K., ROBINZON
I. A: ZMIANY NEUROWIRULENCJI WIRUSOW COXSACKIE A7 Au, A,
ZWIAZANE Z PASAZOWANIEM ICH PRZEZ HODOWLE TKANEK | ZWIE-
RZETA. Acta Virologica 1967, 2, 11, 78.

Badano zmiany wirulencji i tropizmu tkankowego prototypéw wiruséw Coxsackie
Aj, Au i Aifj zwigzane z pasazowaniem ich przez hodowle tkankowg i zwierzeta.
Po 50—60 pasazach w hodowli tkanki nerki matpiej wirusy Coxsackie Alt Al i A)i
osiggaty wysokie miano w hodowli komérek: 10e—10fi TCD-.u/ml. Jednocze$nie wy-
kazywaty one obnizony myotropizm dla noworodkéw gryzoni oraz brak witasciwosci
neurotropowych dla szczuréw bawetnistych i matp. Dalsze 3—8 pasaze rewersyjne
szczepow Coxsackie A7, A1 i Al6 na noworodkach szczuréw bawetnistych dopro-
wadzity do odzyskania przez zrewersowane szczepy tych wiruséw ich oryginalnego
myotropizmu i neurotropizmu w réznym stopniu. Zrewersowany wariant wirusa
Coxsackie A14 wywotywat w dalszym ciggu uszkodzenia neurologiczne w central-
nym systemie nerwowym malp z wyraznymi i rozlegtymi zmianami morfologicz-
nymi. Neurotropizm zrewersowanych wariantéw wiruséw Coxsackie A7 i Aw ogra-
niczat sie do zmian histopatologicznych umiejscowionych w centralnym systemie ner-
wowym matp. U dorostych szczuréw baweinistych wywotywaty zrewersowane
szczepy Coxsackie Alt A4 i Al chorobe z porazeniami, z charakterystycznymi
zmianami w centralnym systemie nerwowym.

A. Kulesza

ELBERT L. B, CZUMAKOW M. P.,, RALF N. M., KRUTIANSKAJA G. L.,
GRACZOW W. P. i inni: POROWNAWCZE BADANIA DWOCH SZCZEPOW
SZCZEPIONKOWYCH TYPU 3 WIRUSA POLIOMYELITIS (USOL-D BAC
I LEON 12a-ib). Acta Virologica 1967, 2, 11, 89.

Wykonano badania majace na celu poréwnanie stabilno$ci dwoéch szczepéw atenuo-
wanych typu 3 wirusa poliomyelitis: Usol—D bac otrzymanego przez Vonke i wsp.
oraz Leon 12atb atenuowanego przez Sabina. Autorom nie udato sie wykazaé¢ wyz-
szo$ci szczepu Usol-D bac nad szczepem Leon 12atb w aspekcie stabilnosci, po
przepasazowaniu przez przewdd pokarmowy szczepionych tymi szczepami 19 i 17
dzieci w wieku od 3 do 18 miesiecy zycia. Stwierdzono, ze szczepienie podstawowe
.szczepem Usol—D bac jest bardziej efektywne anizeli szczepienie szczepem Sabina,
zc wzgledu na wyzszg serokonwersje. Badania szczepu Usol-D bac wykazaty wy-
soki stopien jego atenuacji, co stwierdzono genetycznymi markerami i testem neuro-
wirulencji dla matp.

Wskaznik zakazania oraz diugo$¢ utrzymywania sie zakazenia w przewodzie po-
karmowym szczepionych dzieci sg podobne dla obydwu szczepdw. Obydwa szczepy
szczepionkowe réwnie tatwo przenosza sie od szczepionych do nie szczepionych dzie-
ci, bedacych w $cistym kontakcie z nimi. Obydwa szczepy po przepasazowaniu przez
przewéd pokarmowy dzieci wykazywaly podobng niestabilno$¢, stwierdzang mar-
kerem genetycznym d i T oraz testem neurowirulencji dla matp. W czasie trzymie-
siecznej obserwacji klinicznej 36 szczepionych dzieci oraz 13 dzieci bedacych z nim’
w kontakcie nie stwierdzono zadnych symptoméw uszkodzenia centralnego systemu
nerwowego ani zadnych objawéw patologicznych, ktére mogtyby byé odniesione do
wczepienia. Przy rozwazaniu sprawy zastgpienia szczepu Sabina szczepem Usol—D
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bac autorzy sadza, ze nalezy uwzgledni¢ brak wyraznej przewagi nowego szczepu
odnos$nie jego stabilno$ci po pasazu przez przewo6d pokarmowy dzieci, co stwierdzono
badaniami markeréw d i T oraz testem neurowirulencji dla matp.

A. Kulesza

SPOTARENKO S. S.: ODLEGLE WYNIKI STOSOWANIA GAMMA GLOBU-
LINY W CELU ZAPOBIEGANIA WIRUSOWEMU ZAPALENIU WATROBY.
ZMEI, 1967, 4, 58.

Autor podaje wyniki 2-letnich obserwacji prowadzonych na terenie zaktadéw dzie-
ciecych, w ktérych w celach zapobiegawczych wirusowemu zapaleniu watroby (wzw)
podawano dzieciom gamma globuline. W wybranych 6 miastach wszystkie przed-
szkola i pierwsze 4 klasy szko6t zostaty podzielone systemem losowym na 3 grupy;
w pierwszej grupie, obejmujacej 123 zaktady i 30 038 dzieci, gamma globulina byta
powszechnie stosowana; w 117 zaktadach dzieciecych Il grupy, obejmujgcej 22 609
uzieci stosowano szczepienia tylko wedtug wskazan epidemiologicznych; natomiast
102 zaktady 11l grupy z liczbg 20 413 dzieci pozostawiono jako grupe kontrolng i nie
stosowano szczepien.

W pierwszych 2 grupach cze$¢ dzieci otrzymata dawke 1,5 ml gamma globuliny,
za$ cze$¢ po 3,0 ml, ale nie stwierdzono istotnych réznic w skutecznos$ci epidemiolo-
gicznej stosowanych szczepien w zaleznosci od dawek.

W pierwszym roku obserwacji dzieci szczepionych stwierdzono zatarcie zazwy-
czaj wystepujacego wzrostu zachorowan w okresie jesienno-zimowym. Spadta liczba
ognisk wzw w zaktadach dziecigcych, a tam gdzie one byty, w 78,6% liczba zacho-
rowan nie przekraczata 1—3 przypadkéw. Zapadalno$¢ na 1000 dzieci wynosita:
w grupie dzieci objetych powszechnymi szczepieniami — 5 z wahaniami od 2,7 do
9,6; w grupach szczepionych wg wskazan epidemiologicznych — 9,6, z wahaniami
od 5,6 do 12,6; w grupie kontrolnej nie szczepionych $rednia zapadalno$¢ na 1000
dzieci wynosita 14,5, z wahaniami od 4,3 do 21,9.

W drugim roku obserwacji epidemiologicznych réznice w zapadalno$ci miedzy
poszczegolnyrr* grupami byly mniej wyrazne ze wzgledu na to, ze zgodnie z za-
rzagdzeniem wszystkie dzieci zostaty zaszczepione gamma-globuling w celach pro-
filaktyki wzw. Na og6t stwierdza sie, ze gamma globulina wptyneta dodatnio na spa-
dek zachorowah na wzw.

A. Adonajto

GODLEWSKAJA M. B, DRANKIN D. I, RUMIANCEWA E. W.: LEPTOSPI-
ROZA WSROD PRACOWNIKOW ZAKLADOW MIESNYCH W MIESCIE
ENGELS. ZMEI, 1967, 3, 114.

W styczniu i lutym 1966 r. przeprowadzono badania serologiczne w kierunkach lep-
tospirozy u 201 pracownikéw engelskich zaktadéw miesnych. Opr6cz tego przeprowa-
dzono réwniez wywiad, badanie lekarskie i przeanalizowano choroby goraczkowe,
jakie przeszty te osoby w ciggu ostatnich 3—4 lat. Wg danych weterynaryjnej
stuzby zdrowia stwierdzono w tych zaktadach miesnych w latach 1963— 1965, ze po-
nad 1000 sztuk $win byto zakazonych leptospirozami. Pracownicy tych zaktadéw
nie byli szczepieni przeciw leptospirozie, nie stwierdzono tez wsréd nich klinicz-
nych postaci leptospirozy.

Badania serologiczne metodag reakcji aglutynacyjno-litycznej wykazaty dodatnie
wyniki u 40 pracownikéw (19,5%). Najczes$ciej otrzymywano dodatnie wyniki u pra-
cownikéw zatrudnionych przy uboju zwierzat, w szlamiarniach jelit oraz w dziatach
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wedliniarskich. Najwiekszy odsetek (miano od 1:100 i wyzej) dodatnich wynikéw
(35,3%) otrzymano u robotnikéw z 5—10-letnim stazem pracy. Na og6t stwierdzono
obecno$é przeciwcial w surowicach przeciw 7 typom leptospir: L. grippotyphosa,
L. pomona, L. canicola, L. icterohaemorrhagiae, L. hebdomadis, L. akiyami B.,
L. saxcoching. U 7 os6b wykryto przeciwciata réownocze$nie przeciw 2 typom lep-
tospir. U 57,5% os6b z dodatnimi odczynami serologicznymi stwierdzono drogg wy-
wiadu, ze w ciggu ostatnich 3—4 lat przebyli choroby gorgczkowe o nieokre$lonej
etiologii rozpoznane jako grypa, zapalenie ptuc, niezyt gérnych drég oddechowych,
angina. U 23 os6b wykryto réwniez przeciwciata przeciw ornitozie, brucelozie i go-
ragczce Q.

A. Adonajh)

DOUGHERTY W. J.: WIRUSOWE ZAPALENIE WATROBY WSROD NARKO-
MANOW, Morb. and Mort. Weekly Rep. 1967, 16, 21, 170.

W okresie od wrzes$nia 1966 roku do maja 1967 roku zanotowano 14 zachorowah na
wirusowe zapalenie watroby ws$réd 57 oséb, uzywajacych badz podejrzanych o uzy-
wanie narkotykéw w jednym z powiatéw stanu New Jersey. 12 z tych zachorowah
wystapito od lutego do kwietnia 1967 roku, a 2 we wrze$niu poprzedniego roku.
Wsrod chorych stwierdzono 8 postaci zéttaczkowych, ktére byty hospitalizowane;
4 osoby chorowaty na postal bezzdttaczkowa, a 2 miaty w wywiadach przebytg z6t-
taczke.

Wszyscy chorzy pozyczali co najmniej od jednej chorej osoby sprzet do wstrzyk-
nie¢ narkotykéw, ponadto strzykawki byty przez nich samych wielokrotnie uzywane.
W zwigzku z tym trudno byto ustali¢ przypuszczalny okres wylegania. Od pozosta-
tych przy zdrowiu narkomandéw pobrano w koncu kwietnia krew i badano poziom
SGPT. U 29 os6b z 43 badanych poziom SGPT byt wyzszy od 40, w tym u 12 oséb
wyzszy od 100. Blizsza analiza wykazata, ze wsrdd os6b pozyczajgcych sprzet do
wstrzykiwania narkotykéw od jednej badz kilku osoéb, ktére zachorowaty na wzw
90°'0 z nich miato poziom SGPT wyzszy od 40, podczas gdy ws$réd narkomanéw ko-
rzystajacych z wiasnego sprzetu do wstrzyknieé tylko 48% wykazato wartos¢ SGPT
wyzsze od 40.

A. Kulesza
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