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P R Z E G L Ą D  E P ID E M I O L O G I C Z N Y  
R O K  X X I ,  1967, 3

Piotr Boroń

OBRAZ K L IN IC Z N Y  H E P A T I T I S  W P R Z E W L E K Ł E J 
BRUCELOZIE

K lin ika  Chorób  Z ak aźny ch  A k ad em ii  Medycznej w  B ia łym stoku  
K ie ro w n ik :  doc. dr med. P. Boroń

A u to r  ana lizu je  obraz k l in ic zn y  h epa ti t i s  u 67 chorych  z p rzew lek łą  
brucelozą, uw zg lęd n ia ją c  w ys tę p o w a n ie  i częs to tl iw ość  o b ja w ó w  p o d m io ­
to w ych ,  p r z e d m io to w y c h  oraz zachow anie  się zespo łu  w s k a ź n ik ó w  la­
b ora to ry jnych  s ta n u  czynnośc iow ego  w ątroby.

Obraz k lin iczny  hepat it is  w  przew lekłe j  brucelozie u ludzi, etiologicz­
nie związanej z Brucella abortus bovis,  posiada różnoraki w ach larz  ob­
jaw ów  klinicznych, w yrażonych  n iezbyt in tensyw nie. Poza ew en tua lnym i 
okresam i gorączkowymi, d o m in u ją  podm iotow e o b jaw y  wątrobow e, n ie­
zbyt o s tro  wyrażone, p rzew ażnie bez zespołu żółtaczkowego, z n iedużą 
hepatom egalią  łącznie ze splenomegalią. Podłożem  histologicznym tego 
obrazu klinicznego m ają  być zm iany  w ątrobow e określone jako tzw. ziar- 
nicze zapalenie w ątroby, nie w yłącznie przyczynowo-specyficznie  zwią­
zane z brucelozą (1, 6, 9). Skala histologicznych zmian w ątrobow ych może 
się w yrażać najsłabszym i zm ianam i o charak terze  tzw. hepat it is  reactiva  
non specifica,  poprzez proliferację  kom órek  Browicza-K upffera , aż do 
rozw ijania  się nacieków  złożonych z kom órek  okrąg ław ych  (jednojądrzas- 
tych) w  okolicach rozgałęzień ży ły  w ro tne j  i śródzrazikowo. Nacieki mogą 
występować w formie odogniskowej lokalizacji p rzypom ina jącej gruzełek, 
„g ran u lo m a”, z pojedynczym i, rozsianym i m artw iczo  zm ienionym i ko­
m órkam i w ątroby, czy też rozsianym i ogniskam i m artw ic y  większej liczby 
kom órek  w ątrobow ych, bądź z ogniskam i zwłóknienia. Z uwagi na dość 
znaczny udział zmian w ątrobow ych  w  ksz ta łtow aniu  przebiegu brucelozy 
p rzew lekłe j  podję liśm y próbę oceny  obrazu  klinicznego hepat it is  w p rze­
wlekłej brucelozie na w łasnym  m ate r ia le  klinicznym.

M A T E R IA Ł  CH O R Y C H  I PO S T Ę P O W A N IE

Badania przeprow adzono u 67 chorych, pozostających pod obserw acją  
i leczonych w Klinice Chorób Zakaźnych  A kadem ii M edycznej w  B ia łym ­
stoku. U chorych tych, na podstawie danych  z w yw iadu  epidemiologicz­
nego, obrazu klinicznego, oraz badań labo ra to ry jnych  łącznie z odczynem  
W rig h t’a, odczynem  wiązania dopełniacza, odczynem  Coombsa oraz od­
czynem  Castanedy, ustalono kliniczne rozpoznanie brucelozy  przew lekłe j
0 etiologii zw iązanej z Brucella abortus bovis.  Byli to chorzy zawodowo 
za trudn ien i  p rzy  hodowli bydła, w  w ieku  od 18 do 61 lat, w  ty m  15 kobiet
1 52 mężczyzn.

W postępow aniu  uwzględniono: 1) analizę częstości w ystępow ania  pod­
m iotow ych dolegliwości w ątrobow ych; 2) analizę częstości w ystępow ania  
tzw. przedm iotow ych zm ian w ątrobow ych  3) zachowanie się zespołu



tzw. prób czynnościowych w ą troby  jak: poziomu b il irub iny  w  surow icy  
m etodą Jend i ass ika-G roefa (5), p róby  kadm ow ej p róby  tym olow ej, p ró b y  
M ancke-Som m era, wstęgi W eltm anna , zachowania się h iperurobilinoge- 
nurii, p róby  b rom sulfta le inow ej (po 45 min.) oraz żelaza w surow icy 
wg Hoviolki  (4); 4) zachowanie się ak tyw ności n iek tó rych  enzym ów  w  su­
row icy  jak: t ran sam in azy  glutaminow o-szczawiowo-octowej (GOT), g lu ta-  
m inow o-pyrogronow ej (GPT) w edług  U m breita  i wsp., w  m odyfikac ji  N ie­
w iarow skiego  i C zu p ry n y  (8), fosfatazy alkalicznej według. K in g a -A rm -  
stronga  (7) o raz u części chorych aldolazy w edług  Brunsa  i Pulsa  (3), cho- 
linesterazy  surowiczej (pseudocholinesterazy) według  V in cen ts ’a i Segon-  
zaća  (12) i ce ru lop lazm iny  według Ravina  (10); 5) zachowanie się stężenia 
białka całkowitego w  surow icy  określonego w  re fran k to m etrze  zanurze­
n iow ym  Zeissa oraz frakcji  e lek tro fore tycznych  białek surowicy, przy  
w aru n k ach  elektroforezy, s tosow anych w pracowni Kliniki; 6) zachowa­
nie się w ą trobow ych  k rzyw ych  rad ioak tyw ności z czerw ienią bengalską 
znakow aną J 131, w ed ług  Boronia  i wsp. (2); 7) zachowanie się histologicz­
nych  zmian w ątrobow ych  w  b io p u n k ta tach  w ą tro b y  u n iek tó rych  chorych.

W Y N IK I BADAN I ICH O M Ó W IEN IE

Z tabeli I wynika, że z zespołu tzw. dolegliwości podm iotow ych w ą trobo­
wych podaw anych  w anam nezie  najczęstsze są bóle w  nadbrzuszu  (14,9%) 
oraz bóle w p ra w y m  podżebrzu (7,4%). Is to tne jes t  to, że zespół żółtacz-
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T a b e l a  I
Częstotliwość p ro cen to w a  d oda tn ich  w artośc i  podm io tow ych  dolegliwości w ą tro b o ­

w ych  u 67 chorych  (100%) z rozpoznan iem  Brucellosis  chronica

kow y podaw any  w  anam nezie  w ystępow ał u badanych  chorych r z a d k o ,  
bo ty lko w 1,4% przypadków . Częstość w ystępow ania  innych  podmioto­
wych dolegliwości w ątrobow ych  jest n iew ie lka  i waha się od 0 do 3 /» 
p rzypadków .

Z analizy  częstości w ystępow ania  tzw. przedm iotow ych zmian w ątro­
bowych, zna jdyw anych  p rzy  badan iu  f izyka lnym  chorego, s tw ierdzon^ 
w ystępow anie  s tanów  podgorączkowych w 4,4% przypadków , a tkliwo* 
pa lpacy jną  w  nadbrzuszu  w 5,9% przypadków . Splenom egalia  obec
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T a b e l a  II
Częstotliwość p rocen to w a  zm ian  p rzed m io tow ych  w ą tro b o w y c h  i n iek tó ry ch  innych 

u 67 chorych  {100°/o) z rozpoznan iem  Brucellosis  chronica

była ty lko u 4,4% chorych. N atom iast  najczęściej, bo w 59,7% p rzy p ad ­
ków stw ierdzano  różnie w yrażaną  hepatom egalię  z tkliwością uciskową 
w p raw y m  podżebrzu (tab. II). S topień  powiększenia w ą troby  był różny, 
od 1 do 4 cm poniżej łuku  żebrowego. Żółtaczkę spostrzegano jedynie 
w  n iew ielk im  odsetku p rzypadków  (5,9%).

W zespole badań  labo ra to ry jnych  h iperb il irub inem ię  powyżej 1,0% 
spostrzegano u 26,8% badanych  chorych (tab. III). J e j  w artości podw yż­
szone by ły  niewielkie i oscylowały od 1,3 do 2,44mg%. Dlatego obserw o­
wano ty lko  niewielki odsetek chorych z klinicznie u jaw nioną żółtaczką.

T a b e l a  III
Częstotliwość procentowa dodatnich wyników tzw. prób czynnościowych wątroby 

u 67 chorych (100°/u) z rozpoznan iem  Brucellosis  chronica

Próby w ątrobow e w ar to śc i
procen tow e

* w yk on ano  ty lko  u części chorych

Wsrcd tzw. w ątrobow ych  p rób  czynnościowych częstość występow ania  
Wartości patognom icznych w ahała  się od 11,9% p rzy  próbie M ancke-Som - 
m era do 35,8% p rzypadków  p rz y  próbie kadm ow ej. W zachowaniu  się 
Wstęgi W eltm anna  przew ażało  p rzedłużenie jej powyżej 7 probów ki 
u 17,9% chorych. H iperurob ilinogenurię  w ykazyw ano  też ty lko  u 16,8% 
badanych chorych. Ze względów technicznych próbę b rom sulfta le inow ą 
PrzY odczytyw aniu  wartości po upływ ie  45 m in u t  od w strzyknięcia  brom - 
®u Iftaleiny, jak  też oznaczania żelaza w surow icy w ykonano  ty lko u części 

adanych chorych. P róba b rom su lfta le inow a w ykazyw ała  z dosyć dużą 
gęstośc ią  w artości patognomiczne, bo aż u 81,8% badanych. Podwyższony
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poziom żelaza stw ierdzono u 73,5% badanych, p rzv  m aksym alnych  w a r ­
tościach w ynoszących 240 gam m a %.

Z oznaczonych ak tyw ności obydw u tran sam in az  w surowicy, u w szyst­
kich 67 badanych  chorych w artości G P T  by ły  wyższe niż GOT. Wartości 
G P T  powyżej 80,0 j. U m breita ,  w  granicach od 84,0 j. U. do 388,5 j. U. 
stw ierdzono u 52,2% badanych. N atom ias t  podwyższone w artości a k ty w ­
ności GOT w  surow icy  w gran icach  od 84 do  189 j. U. stw ierdzono tylko 
u 31,3% badanych  chorych. Podwyższoną ak tyw ność  fosfatazy a lkalicz­
nej w  surowicy, powyżej 10 j. K. A., s tw ierdzono ty lko  u 8 chorych (11,9%)

T a b e l a  IV
C zęsto tliw ość p ro cen to w a  pa tognom icznych  w arto śc i ak tyw nośc i tra n sa m in a z y  g lu - 
tam inow o-szczaw iow o-oc tow ej (GOT), g lu tam in o w o -p y ro g ro n o w ej (GPT) i fo s fa ­

tazy  a lk a liczn e j w  su row icy  67 chorych  (100%) z rozp. Brucellosis  chronica_____

Enzym y w surow icy
W artości 

patognom iczne  w °/0

(tab. IV). Oznaczana u części chorych hiperaldolazem ia została w y ­
kazana  u 38,2% bad an y ch  (wartości powyżej 20 jed.), zaś h iperceru lo - 
p lazm inem ia (powyżej 0,49 j. Ext.) w ykazana została w 32,3% p rzy p ad ­
ków. H ipocholinesterazem ię surowiczą poniżej 30 j. spostrzegano znacznie 
częściej, bo aż w 93,7% przypadków.

Z analizy  zachowania się pro te inogram u u badanej części chorych z b ru ­
celozą p rzew lek łą  wynika, że w zakresie stężenia b iałka całkow itego w su­
row icy s tw ierdza się h iperp ro te inem ię  w 41,4% przypadków , z podwyż­
szonymi w artościam i od 7,54 do 9,96%. Równolegle zaznacza się tendencja  
do częstszego w ystępow ania  h ipoalbum inem ii (w 54,8%). P raw ie  u połowy 
badanych  chorych (48,4% badanych) spostrzega się zaznaczoną hiperalfas- 
g lobulinemię. Najczęściej jednak  w ystępu je  h ipergam m a-globulinem ia 
(77,4% przypadków ). Spostrzegana m aksym alna  w artość  h ipergam m a- 
g lobulinemii wynosiła 28,5 g .%  (rye. 1).

Rye. 1. C zęsto tliw ość odchyleń  о 
n o rm y  fra k c ji b ia łkow ych



O zaburzeniach czynnościowych z uw zględnieniem  jej przew lekłego  
s tan u  zapalnego w przew lekłe j  brucelozie może również świadczyć, od­
biegające od n o rm y  zachowanie się w ątrobow ych  k rzyw ych  rad io ak ty w ­
ności po w strzyknięciu  czerwieni bengalskie j znakow anej J 131 u poszcze­
gólnych badanych  chorych (ryc. 2). W ątrobow e k rzyw e rad ioaktyw ności 
u n iek tó rych  chorych (ryc. 2) zachowują się tak, jak  w  pew nych  postaciach 
klinicznych w irusowego zapalenia w ątroby. P odstaw ą analizowanego o b ra ­
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zu klinicznego hepatit is  w przew lekłe j  brucelozie są n iew ątp liw ie  histolo­
giczne zm iany  w ątrobowe. W naszym  m ater ia le  k lin icznym  spostrzegane 
zm iany histologiczne w b iopunk ta tach  w ątroby , w ykonanych  ze względów 
technicznych ty lko u n iek tó rych  chorych (ryc. 3, 4) p rzeds taw ia ły  pew ną

Ryc. 3



różnorodność histologiczną. S tw ierdzono zm iany  ogniskowe, mogące p rzy ­
pominać „g ran u lo m a” (ryc. 3), jak  też zm iany  histologiczne o ch a rak te ­
rze ogniskowej m artw ic y  kom órek  w ątrobow ych  z resztkow ym i nac ie­
kam i zapalnym i złożonymi z kom órek  jedno jąd rzas tych  (ryc. 4).

Przeprow adzone badania  nad  oceną obrazu klinicznego hepatitis  
w przew lekłej brucelozie w skazują, że m an ifestu je  się on ty lko u części 
chorych z brucelozą przew lekłą. Jego d om inu jącym  ob jaw em  nie jest 
u jaw niony klinicznie zespół żółtaczkowy, ale ty lko  różnie w yrażona he- 
patom egalia z pobolew aniam i i zaznaczoną bolesnością pa lpacy jną  w p ra ­
w ym  podżebrzu, w ystępu jąca  u większości chorych z p rzew lek łą  b ru ce­
lozą (59,7% przypadków), p rzy  rzadko spo tykanej równocześnie u tych  
sam ych chorych splenom egalii (tylko w  4,4% chorych) i s tanach  podgo­
rączkowych. W ykazyw ana u pojedyńczych chorych h iperb il irub inem ia  
nie przekraczała  w artości 2,44 mg°/o. W ykazyw ane jednak  u części bada­
nych  chorych niezbyt wysokie w artości patologiczne w zespole poszcze­
gólnych prób w ątrobowych, łącznie z zespołem patologicznym  wartości 
aktywności n iek tó rych  enzym ów  w  surowicy, p rzem aw ia ją  za p rzew lek a­
niem  się zmian zapalnych  „odogniskow ych” w  w ątrobie . Zwłaszcza do­
tyczy to ak tyw ności GPT, k tó re j  m aksym alne  wartości nie p rzekracza ły  
poziomu 388,5 j.U., p rzy  s tw ierdzanych  u poszczególnych chorych pato­
logicznych w ątrobow ych k rzyw ych  rad ioak tyw ności z czerw ienią bengal­
ską J 1:i‘, p rzy  różnorodnych ale n iezbyt in tensyw nych  zm ianach histolo­
gicznych, w ykazyw anych  u poszczególnych chorych. Równocześnie w ska­
zują one na stosunkowo n iew ielką in tensyw ność uszkodzenia kom órek  w ą­
trobowych, k tóra  by  w  w ypadku  nasilania zm ian histologicznych w ą trobo­
wych m usiała  się częściej w yrażać u jaw nien iem  klin icznym  żółtaczki po­
chodzenia w ątrobowo-kom órkow ego. I praw dopodobnie d la tego  w  naszych 
badaniach  zespół żółtaczkow y spostrzegano jedynie  w n iew ielk im  odsetku 
p rzypadków  (5,9%).

Jak  w ynika  z przeprow adzonych  badań, mimo n iezbyt ostro m anife­
stu jącego się obrazu klinicznego hepatitis  w  p rzew lekłe j  brucelozie, 
w ykazyw ana w naszych badan iach  dyspro te inem ia ,  cechująca się w ystę­



pow aniem  tendenc ji  do  h iperpro te inem ii,  p rzy  równolegle zaznaczającej 
się h ipoalbum inem ii z tendenc ją  do h ipera lfa  2 — globulinemii, a zwłasz­
cza często stw ierdzanej,  bo u znacznej większości badanych  chorych hi- 
pergam m aglobulinem ii,  p rzem aw ia jed n ak  za u trzy m y w an iem  się czyn­
ności procesu zapalnego w ątroby , co znowu podkreśla  rolę zmian w ą tro ­
bowych, jako czynnika patogenetycznego w  kszta łtow aniu  obrazu 
klinicznego brucelozy przew lekłej.
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п. Б о р о н ь

К Л И Н И Ч Е С К А Я  К А Р Т И Н А  ГЕП АТИ ТА  В Х Р О Н И Ч Е С К О М  Б Р У Ц Е Л Л Е З Е

С о д е р ж а н и е

А втор п редставляет  клин ическую  кар тин у  гепатита в хроническом  бруцеллезе, 
п о дч ер ки вая  роль изменений со стороны печени в ф о р м и ро ван ии  клин ической  
к ар т и н ы  хронического  бруцеллеза .

У 67 больн ы х хроническим бруцеллезом, р аспознанны м  на основании эпидем ио­
логического опроса, к л ин ической  к ар т и н ы  и иммуно-серологических исследований 
(реакц ия  агглю тинации  по Райту, р еак ц и я  с в я зы в а н и я  комплемента, р еак ц и я  
C oo m b s’a, р е ак ц и я  C astanedy) автор  п р оан ал и зи ро вал  частоту п оявлени я  су б ъ ек ­
т и вн ы х  недомаганий со стороны печени, т. наз. о б ъ ек ти в н ы х  печеночны х и зм е­
нений, т. наз. ф у н к ц и о н а л ь н ы х  п еченочны х проб, бром сульф талеи новую  пробу, 
уровень ж е л е з а  в сы воротке крови, активность  тран сам ин аз  GOT, G TP, а л ь к а л и -  
ческую ф о с ф а т а з у ,  ал ьдо л азы , псевдохолинэстеразы  и ц ерулоплазм ины , поведе­
ние цельного белка  и э л ек т ро ф о рети ч еск и х  ф р а к ц и и  белков сыворотки, печен оч­
ны е к р и в ы е  р адиоактивности  с применением ben ga l- ro se  мечены м J  131 и у неко­
торы х  больн ы х  гистологические изменил печени в биопунктатах  печени.

Р. B o r o ń

T H E C LIN IC A L  P IC T U R E  O F H E P A T I T I S  IN C H RO NIC B RU C ELLO SIS

S u m m a r y

The clinical p ic tu re  of hep a t i t i s  in chronic  brucel losis  is described, and  the  effec t  
of l iver  lesions on the  clinical p ic tu re  of chronic  b rucellosis  is emphasized.

In 67 p a t ien ts  w ith  chronic  b rucellosis d iagnosed  on th e  basis  of epidem iologic  
analys is ,  clin ical p ic tu re  an d  im m unosero log ic  tes ts  (W righ t’s test,  com p lem en t 
fixa tion , C oom bs’ test,  C a s ta n e d a ’s test),  sub jec t ive  and  o b jec t ive  l iv re  sym ptom s, 
l iver func t ion  tests , b ro m su lf th th a le in  test,  se ru m  iron levels, G OT and  G P T  activ it ies  
in th e  se rum , a lka l ine  phospha tase ,  a ldolase  a n d  pseudocho l ines te rase  activities , 
ce ru lop lasm in  levels, to ta l  p ro te in  levels an d  e lec trop ho re t ic  frac tions,  rad ioac t iv i ty  
cu rves  w ith  Bengal red  labeled  w ith  131 I, and  his tology of l iver biopsies w ere  s tudied.
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Zenon  Buczowski ,  K r y s t y n a  Pie tk iewicz

N IE K TÓ R E CECHY EPID EM IO LO G ICZN E ZAKAŻEŃ 
PA ŁEC ZK A M I S A L M O N E L L A  W PO LSCE W 1964 R.

( D o n i e s i e n i e  w s t ę p n e )

K ra jo w y  O środek  Salm onella ,  In s ty tu t  M edycyny  M orskie j w G d ań sk u

P rzeds taw iono  częściową analizę epidem io log iczną  5 1 1 3  o b ja w o w y c h  
i 1591 b ezo b ja w o w ych  za kazeń  Sa lm onella  ro zp oznanych  w Polsce  
w r. 1964.

P odstaw ę rozw ażań s tanow ią dane  o ob jaw ow ych  i bezobjawowych 
przypadkach  zakażeń Salmonel la  (z w y ją tk iem  S. typhi),  rozpoznanych 
w r. 1964 na  podstaw ie dodatniego w yniku  posiewu. Ogółem było 6796 
p rzypadków , z czego chorych 5113 i zdrow ych 1591 oraz 92 osoby o n iezna­
n ym  stanie  zdrowia. Zakażenia by ły  w yw ołane przez 30 różnych typów  
Salmonel la ,  k tó rych  liczbowy udział przedstaw ia  tabela  I. Jakko lw iek  nie 
należy to do tem atu  tego doniesienia, jednak  nie sposób tu  nie podkreślić 
znacznego w zrostu  zakażeń spow odow anych przez S. enteri tidis  od roku
1962.

T a b e l a  I
Z akażen ia  pa łeczkam i S a l m o n e l l a  w  Polsce rozpoznane  w 1964 r. n a  podstaw ie

posiew u
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T a b e l a  II
O bjaw ow e i b ezob jaw ow e zakażenia  Salmonel la  w r. 1964 w ed ług  m a te r ia łu ,  z k tó ­

rego u zyskano  dodatn ie  wyniki posiewu

ch — chorzy, zdr  — zdrow i

Od w ym ien ionych  6796 osób uzyskano 16 747 hodowli pałeczek Sal­
monella,  naczęściej z próbek  kału, moczu lub krwi. W tabeli II zestawiono
10 typów  Salmonel la,  k tó re  w ystępow ały  częściej w  naszym  m ateria le . 
P rzep isy  obow iązujące w  Polsce uznają  pierwszych 7 typów  (od S. pa­
ra typhi  A  do S. dubl in)  za niebezpieczne dla zdrowia ludzi i d latego 
osoby zakażone każdym  z tych  typów  podlegają podobnem u postępow aniu  
jak  osoby chore n a  d u r  b rzuszny  lub będące nosicielami S. typhi .  Osoby 
zakażone każdym  z tych  typów  podlegają okresow ym  badaniom  b ak te r io ­
logicznym aż do ew entualnego  pozbycia się zarazka. Zakażenia dorosłych 
zdrow ych osób w y k ry w an o  głównie w badaniach profilaktycznych, m a­
jących na celu odsunięcie od p racy  w tych zawodach, w  k tó rych  nie do­
zwala się pracow ać nosicielom zarazków jelitowych. Dlatego liczby i od­
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setki osób zdrowych w g rupach  wieku czynnych zawodowo (20— 59 lat) 
podane w  tabeli III w yda ją  się być m ało m iaroda jne  dla wyciągnięcia 
wniosków. Można na tom ias t  porów nyw ać ze sobą odsetki osób zakażonych 
w w ieku  od 0— 14 roku  życia. Podczas gdy S. paratyphi  В s tw ierdzano 
rzadko u zdrowych w  najm łodszym  wieku, to S. t y p h i - m u r i u m  znacznie 
częściej, a S. enteri tidis  w  wysokich odsetkach. W śród chorych zakażo-

T a b e l a  III
O b jaw ow e i bezob jaw ow e zakażen ia  Sa lm onella  w  r. 1964 w edług  g ru p  w iek u

ch — chorzy, zd r  — zdrow i
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T a b e l a  IV
O b jaw ow e i bezob jaw ow e zakażen ia  Sa lm onella

ch — chorzy, zdr — zdrow i 

nych S. paratyphi В  s tw ierdzano 7,2°/n w  w ieku  do 4 r. życia, zakażenia 
Ś. t y p h i - m u r iu m  w ystąp iły  w  ty m  w ieku  znacznie częściej bo w 25®/o, 
a zakażenia S. enteri tidis  najczęściej, u 91,4% dzieci do 4 roku  życia. Gdy
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w г. 19C4 w m ias tach  i na wsi w zależności od w ieku
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367 1591
(23,1%)

porównać odsetki zakażeń S. paratyphi  В, S. t y p h i - m u r i u m  i S. enterit idis  
u chorych powyżej 20 roku  życia, to uderza ją  zbliżone wartości dla 
pierw szych 2 typów, natom iast  są one niskie dla S. enterit idis.  W ydaje  
się, że t łum aczyć to m ożna w znacznym  stopniu  fak tem  szerzenia się za­
każeń S. enteri tidis  na dziecięcych oddziałach szpitalnych.



O b jaw o w e  i b ezo b ja w o w e  z akażen ia  Salmonella w  Polsce w  1964 r. L iczby i od se tk i  osób w w iek u  do 14 la t  i powyżej 14 lat, w y ­
d a la ją c y c h  S. pa ra t yph i  В, S. t y p h i - m u r i u m  i S. en ter i t id i s  w ed ług  o k resu  czasu  m iędzy  p ie rw szy m  i o s ta tn im  d o d a tn im  w yn ik iem

p osiew u
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Liczby chorych i zdrowych, zależnie od ich w ieku  i m iejsca zamiesz­
kania oraz ty p u  Salmonel la,  zaw arte  są w  tabeli  IV. W roku  1964 49,4% 
ludności Polski mieszkało w miastach, a 50,6% na wsi. Na odwrót, liczby 
objaw ow ych zakażeń poszczególnymi typam i Salmonel la  są nieco wyższe 
d la  m iasta  aniżeli d la  wsi. Zakażeń osób zdrow ych stw ierdzono w  m ia­
stach znacznie więcej aniżeli na wsi, lecz p rzyczyną tego są n iew ątp liw ie  
masowe badania pro filak tyczne prowadzone przeważnie w  miastach.

W tabeli V zestawiono liczby i odsetki zakażeń objawow ych i bezobja- 
wowych S. paratyphi  В, S. t y p h i - m u r i u m  i S. enterit idis,  w  oddzielnych 
grupach  w ieku  i według  długości czasu w yda lan ia  zarazków. J ak  już w y ­
żej zaznaczono, uwzględniono tu  przypadk i rozpoznane w  roku  1964, lecz 
okres ich obserw acji t rw a ł  do końca 1965 r. L iczby rozmieszczone według 
dni, tygodni i m iesięcy w skazu ją  liczby i odsetki osób, od k tó rych  w d a ­
nym  okresie czasu (licząc od pierwszego dodatn iego  posiewu) o trzym ano  
dodatn i w ynik  bakteriologiczny.

J a k  w ynika  z osta tn ich  tabel, u znacznej liczby osób uzyskano tylko 
jeden  w ynik  dodatni. U derzają  jednak  bardzo wysokie odsetki p o jedyn­
czych w yników  dodatn ich  dla S. t y p h i - m u r i u m  i S. enterit idis  u osób 
zdrowych, w grup ie  w ieku  powyżej 14 lat; w ciągu m niej więcej roku 
liczba dodatnich  w yn ików  uległa zmniejszeniu  do m in im alnych  wartości. 
U chorych z tej g ru p y  w ieku  dodatn ie  wyniki dla S. t y p h i - m u r i u m  i S. en-  
ieri t idis  podobnie zan ika ły  przed up ływ em  roku, lecz w  ciągu pierwszego 
miesiąca od rozpoznania odsetki osób w yda la jących  zarazki by ły  znacznie 
wyższe aniżeli u zdrow ych i procentow o zbliżone w  obu zakażeniach.

W grupie dzieci, zarówno chorych jak  i zdrowych, obserw ow ano rów ­
nież ustępow anie dodatnich w yn ików  posiewu d la S. t y p h i - m u r i u m  
i S. enteri tidis  przed up ływ om  roku, jednakże odsetki dodatn ich  w yników  
u trzy m y w a ły  się na dość w ysokim  poziomie, a zakażenia S. enterit idis  
daw ały  o wiele częściej w ynik i dodatnie  posiewu aniżeli S. t y p h i -m u r iu m .  
Oznacza to że dzieci przechodzące bezobjawowe zakażenie S. enterit idis  
i dzieci chore z powodu tego zakażenia w ciągu około trzymiesięcznego 
okresu  znacznie częściej w yda la ły  zarazki aniżeli dzieci analogicznych 
g rup  zakażone S. t yp h i -m u r iu m .

Szczególne zain teresow anie  w zbudzają  zakażenia S. paratyphi  В 
u dzieci. N ieste ty  liczby obserwacji (tab. V) są tu  zbyt małe. W grupie 
wieku powyżej 14 lat obserw ow ano wysokie odsetki w yda la jących  S. pa­
ratyph i  В  zarówno wśród chorych jak  i zdrowych. Dane te pozw alają  
mniemać, że zachorowanie na d u r  rzekom y В powoduje s tan  nosicielstwa 
w około 8%  przypadków , a około 30% osób zdrowych, od k tórych  w y h o ­
dow ano z ka łu  S. paratyphi  В,  by ło  t rw a łym i nosicielami tego zarazka.

OM ÓW IEN IE

1. Przedstaw iono częściową analizę epidemiologiczną 5113 objaw ow ych 
i 1591 bezobjawow ych zakażeń Salmonella  w Polsce w 1964 r. spowodo­
w anych  orzez 30 różnych typów  Salmonel la.  Ogółem uzyskano 16 747 do­
datn ich  posiewów.

2. W śród zachorowań na d u r  rzekom y В 7,2°/o przypadło  na dzieci 
w  w ieku  do 4 lat. W śród zachorow ań w yw ołanych  przez S. t y p h i - m u r i u m  
było 25%  przypadków  w tej g rupie wieku, a wśród zachorowań w yw oła­
nych  przez S. enter it idis  było 91,4% do 4 roku  życia.

3 U zdrow ych w w ieku  powyżej 14 lat zakażenia S. t y p h i - m u r i u m  
i S. enterit idis  m a ją  w blisko 90%  ch a rak te r  chwilowy. Liczba osób w y ­
dala jących  zmniejsza się stopniowo i w ciągu roku  p raw ie  zanika.



4. U chorych w  w ieku powyżej 14 lat jednorazow o izoluje się S. typ h i-  
m u r i u m  i S. enteri tidis u około 60%, po czym odsetki dodatn ich  w yników  
zm niejsza ją  się w  ciągu miesiąca, dochodząc po roku  do m in im alnych  
wartości.

5. Dzieci do 14 lat, przechodzące zakażenia bezobjawowe lub choru jące  
z powodu zakażenia S. enterit idis  by ły  w  ciągu trzym iesięcznego okresu  
znacznie częściej w ydalaczam i zarazka aniżeli dzieci analogicznych grup 
zakażone S. t yp h i -m u r iu m .  Po ty m  okresie dodatn ie  w ynik i zanikają 
w  ciągu roku  p raw ie  zupełnie.

6. Po przebyciu  d u ru  rzekomego В przez osoby w  wieku ponad 14 lat, 
około 8%  tych osób w ydala  zarazki jeszcze po upływie roku. Około 30% 
osób zdrow ych w  tych  salmych g rupach  wieku, u k tó rych  w badaniach 
p rofilak tycznych  uzyskano dodatn i posiew kału  w  k ie ru n k u  S. para­
t yph i  В, p rzeds taw ia  t rw a łych  nosicieli tego zarazka.
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3. Б у ч о в с к и ,  К.  П е т к е в и ч

Н Е К О Т О Р Ы О  Э П И Д Е М И О Л О Г И Ч Е С К И Е  О СО БЕН Н О С Т И  С А Л Ь М О Н Е Л Л Е З- 
НОЙ И Н Ф Е К Ц И И  В П О Л Ь Ш Е  ЗА  1964 Г.

С о д е р ж а н и е

В 1964 г. в П ольш е распознано (кроме брюшного ти ф а) 6796 случаев  симптома­
ти ческих  и бессимптомных зар аж ен и й ,  в ы зв а н н ы х  30 разл и чн ы м и  типами  S a l­
m onella .  По отношению  к  и н ф екци ям , в ы зв а н н ы м  10 чащ е  встречаю щ им ися  ти ­
пами Sa lm onella  подается  их количественное распределение  по возрастны м груп­
пам, по городам и сельским  местностям. П риведены  числа и проценты, иллю стри­
рую щ ие длительность  вы дел ен и я  S. p a ra ty p h i  В. S. ty p h i - m u r iu m  и S. en ter it id is  
в зрослыми лицам и  и детьми до 14-летнего возраста.

Z. B u c z o w s k i ,  К.  P i e t k i e w i c z

SOME E PID E M IO L O G IC  C H A R A C T E R IST IC S  OF S A L M O N E L L A  IN FECTIO NS
IN PO LA ND  IN 1964

S u m m a r y

In 1964, a p a r t  f rom  typhoid  fever ,  6796 sym p to m atic  and  asy m p to m a t ic  infections 
caused by 30 d i f fe ren t  Salm onella  types w ere  diagnosed. The d is tr ib u t ion  of infections 
caused by the  10 m ost f r e q u e n t  types  accord ing  to age groups and  u rb a n  respective ly  
ru ra l  res idence  is described. N u m b ers  and  p e rcen tages  i l lu s tra te  the  d u ra t ion  of 
excre t ion  of S. p ara typ h i  B, S. t y p h i - m u r iu m  and  S. enter it id is  by ad u lts  and 
ch i ld ren  up  to the  age of 14 years .
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Stanis ław Hornung,  Fel iks Sawicki ,  S tanis ław Janczy

OCENA ROZBIEŻNOŚCI ODCZYTÓW 
ZD JĘĆ  RADIO FO TOGRAFICZNYCH K L A T K I P IE R SIO W E J 

OSÓB Z USTALONYM  ROZPOZNANIEM  KLINICZNYM

Zespół P ro b le m o w y  d/s R adiofotograf ii  I n s ty tu tu  Gruźlicy w  K rako w ie  
K lin ika  F ty z ja t ry czn a  A kadem ii Medycznej w  K rako w ie  

Zak ład  Epidem iologii A kadem ii M edycznej w  W arszaw ie

Przeprow adzono  analizę rozbieżności pom ięd zy  w y n ik a m i  odczy tów  
20 lekarzy,  k tó r zy  oceniali n iezależnie  od siebie 250 zd jęć  radiofo togra-  
f ic znych  (70X70 m m )  k la tk i  p iers iow ej osób z  u s ta lo n ym  up rzedn io  ro z ­
p o zn an iem  k l in ic zn y m .

W Klinice F tyz ja tryczne j  AM w  K rakow ie  w ybrano  250 osób, w tym  
chorych  obserw ow anych i leczonych w  Klinice oraz chorych i zdrowych 
spośród zgłaszających się do Przychodni Przyklin icznej. U w szystkich 250 
osób przeprow adzono badania  dodatkowe oraz wywiady, a u chorych 
i w ykazu jących  n iepraw id łow y obraz k la tk i  piersiowej szczgółowe bad a ­
nia. We w szystkich  przypadkach  z obecnością zacienień w  obrębie k la tk i  
piersiowej w ykonano zdjęcia no rm alno-w ym iarow e 35X35 cm, a w  w ięk­
szości p rzypadków  także zdjęcia celowane oraz tomograficzne. P rzy  po­
de jrzen iu  o gruźlicę lub now otw ór przeprow adzono szczegółowe badania 
mikrobiologiczne łącznie z hodowlą, badania cytologiczne lub im m unolo­
giczne.

P o  dok ładnym  przebadaniu , u wszystkich 250 osób w ykonano zdjęcia 
m ałoobrazkow e radiofotograficzne k la tk i piersiowej. Każde zdjęcie zo­
stało zaliczone do jednej z g rup  k lasyfikacyjnych  p rzy ję ty ch  dla radiofo­
tografii, zgodnie z 6 -punk tow ą klasyfikacją, zaleconą przez M iędzynaro­
dową Unię P rzeciw gruźliczą (Komisję „ad hoc”). P rzy  ocenie zdjęć 
uwzględniono w ynik i wszystkich  przeprow adzonych  uprzednio  badań  k li­
nicznych i uzupełnia jących. D okonaną w ten sposób k lasyfikac ję  zdjęć 
określono jako  s tandartow ą.

M ateria ł s tandardow y  przedstaw ia się następująco:

grupa 0 — bez z m i a n ....................................................... — 40 zdjęć
grupa I — zm iany p o z a p ł u c n e ....................................... — 12 zdjęć
grupa II — zw apnienia, z r o s t y ....................................... — 54 zdjęcia
grupa III — cienie w obrębie w n ę k ............................... — 5 zdjęć
grupa IV —  w ysiękowe zapalenie opłucnej . . .  — 2 zdjęcia
grupa V — cienie w obrębie p ł u c ................................—  137 zdjęć

R azem  250 zdjęć

N astępnie f i lm y  .obejm ujące  250 obrazów  radiofotograficznych o w y ­
m iarach 70X70 m m  oddano do  odczytania i oceny kolejno 20 lekarzom, 
^znaczonym w  ty m  opracow aniu  l i te ram i A — R, T i Z, niezależnie od 
lebie. L ekarze  ci nie znali żadnych d anych  klinicznych osób, k tó rych  

Рггед . Epid. -  2



T a b e l a  I
W y n ik i  ocen 250 zdjęć do k o n an y ch  przez 20 leka rzy  zes taw ione  z ro zpoznan iem  s ta n d a r to w y m
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zdjęcia oceniali. Byli w śród  n ich f ty z ja trzy  i radiolodzy, więcej i mniej 
doświadczeni. K ażdy  z oceniających o trzym ał oprócz film ów  250 czystych 
k a r t  z n u m erem  odpow iadającym  każdem u zdjęciu R.P., na k tó re j  za­
kreśla ł  ru b ry k ę  odpow iadającą obranej przez siebie odpowiedzi. Zalecono, 
by  odczytyw anie odbywało się w  tem pie  nie szybszym  jak  120 obrazów  
w ciągu jednej godziny.

W ydane oceny różniły  się często m iędzy  sobą, a także w  odniesieniu 
do s tandardu . Łącznie od 20 lekarzy  uzyskano 5000 odczytów, w  tym :
0 — 1625, I lub II — 1092, III, IV,' V — 2232, nie odczytanych —' 51. 
(tab. I).

Określono stopień zgodności w odczytyw aniu  poszczególnych zdjęć 
(niezależnie od klasyfikac ji s tandardow ej) ,  ok reś la jący  ilu lekarzy  
czytało dane zdjęcie jednakowo. S topnie zgodności przedstawiono w  ta ­
beli II.

T a b e l a  li
Stopień  zgodności zdjęć odczy tanych  przez lekarzy

Z całego m ate r ia łu  jaki stanow iło  250 zdjęć w yodrębn iono  obrazy  cho­
rych, u k tórych  rozpoznanie gruź licy  zostało po tw ierdzone bakterio logicz­
nie s tw ierdzeniem  obecności p rą tk ó w  gruźlicy. Lekarze  odczytu jący  
zdjęcia nie byli o ty m  poinform owani.  W yniki ich ocen p rzedstaw ia ją  się 
następu jąco  (na 51 zdjęć R.P. chorych p rą tku jących):

1 lekarz  
zakwalifikował

1 lekarz  
zakwalifikował

4 lekarzy
zakwalifikowało 49 obrazów  do g ru p y  III—V

5 lekarzy
zakwalifikowało 48 obrazów  do g ru p y  III— V

51 obrazów do g ru p y  III— V 

50 obrazów  do g ru p y  III— V

— (Z)

- (J)

— (А, С, K, R)

— (E, H, I, M, T)
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3 lekarzy
zakwalifikowało 47 obrazów  do grupy III-- V

2 lekarzy
zakwalifikowało 46 obrazów do gru p y III-- V

1 lekarz
zakwalifikował 45 obrazów do gru p y III-- V

1 lekarz
zakwalifikował 44 obrazy do gru p y III-- V

1 lekarz
zakwalifikował 41 obrazów do grupy III-- V

] lekarz
zakwalifikował 34 obrazy do gru p y III-- V

— (B, D, F)

— (G, Ł)

— (P)

—  ( L )

— (O)

— (N)
20 lekarzy  — przeciętn ie  46,7.

J a k  wynika z powyższego jedynie jeden  lekarz ocenił należycie w szyst­
kie przypadki, 14 oceniło powyżej p rzecię tne j 46,7, a 6 lekarzy  poniżej 
p rzeciętnej,  z tym , że jeden  przeoczył 1/3 w szystkich  chorych p r ą tk u ją ­
cych.

W om aw ianym  m ate r ia le  było  41 zdjęć chorych, u k tó rych  stwierdzono 
tw o ry  jam iste  na podstawie badań  tom ograficznych i zdjęć w  różnej p ro ­
jekcji. W większości tych p rzypadków  stw ierdzono również obecność 
p rą tk ó w  gruźlicy  (33 przypadki).

P rzecię tn ie  każdy  z lekarzy  spośród tych 41 obrazów zakwalifikował 
jako pozytyw ne 23,3. N ajw ięcej, bo 36 t ra fn y ch  ocen w ydał jeden  lekarz 
(I), następnie 32 — lekarz  R, 30 — lekarz Z i E, 28 — A i T, 26 B, 
С i L, 25 —  M, 23 —  Ł i P, 22 — N, 19 — D i H, 18 —  К  i O, 17 — G,
11 — J, 10 — F.

Z powyżej przytoczonych danych  w ynika, że osta tn i  lekarz  ocenił n a ­
leżycie w tej g rup ie  jedynie  10 obrazów  radiofotograficznych, a 31 ob ra­
zów przeoczył. Można też wyciągnąć wniosek, że nie jest ła tw ą  rzeczą 
uchw ycenie  jam  w obrazie  rad iofotograficznym  i że b łędy  w  ty m  zakresie 
są częste.

A N A LIZA  STA TY STY C ZN A

Dla potrzeb szczegółowej ana lizy  sta tystycznej wyniki 0 oznaczone sym ­
bolem „0” , I +  II zgrupow ano i cznaczono sym bolem  „Zm  1” , wyniki 
I I I 4 IV +  V łącznie oznaczono sym bolem  „Zra 2” .

Zdjęcia ocenione jako złe technicznie oznaczono ,,x” .
O brazy  zakw alif ikow ane jako „0” i „Zm  1” nie w y m ag a ją  spraw dzenia  

w  badaniach  uzupełn ia jących . Jedyn ie  osoby z obrazem  R.P. zakw alif i­
kow anym  jako „Zm  2” podlegałyby, p rzy  ogólnie p rz y ję ty m  toku  po-

T a b e l a  III

Rozpo­
znanie

Średnia
R o z s t ę p

O dchylenie
W spółczyn­

niki
zmiennościliczba

min. lekarz max. lekarz
s tandardow e

0 81,3 32 R 131 N 21,2 26 o/o

Zm 1 54,6 32 J 93 I 53,5 98°/o

Zm 2 111,6 67 N 138 .1 17,9 16»/o

X 2,5 0 1, J, O, 8 T 2,04 80"/o
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stępowania, dodatkow ym  badaniom, jako podejrzane  o zm iany  chorobowe 
w  zakresie płuc, w ym agające  wkroczenia lekarskiego.

1. Zestaw iono w ynik i odczytów dokonyw anych  przez poszczególnych 
lekarzy  wg grup  0, Zm 1 i Zm 2. Po obliczeniu średnich d la  poszczegól­
nych  g rup  okazało się, że lekarze najrzadzie j  odczytyw ali zdjęcia jako 
Zm 1, następnie  jako 0, a najczęściej jako Zm 2. (tab.' III). Poszczególne 
w yniki by ły  na jbardz ie j  skupione wokół średnich w grup ie  Zm 2, n a j ­
m niej  w  grupie Zm 1.

2. K ażdy z lekarzy  odczytał pew ną liczbę zdjęć zgodnie z rozpoznaniem  
s tandar tow ym . P rocen t  zdjęć odczytanych praw idłow o (zgodnie ze s tan ­
dardem ) przeciętnie oraz przez poszczególnych lekarzy  p rzedstaw ia  ryc. 1.

Hyc. 1 . Z d jęc ia  odczy tane  zgodnie ze s ta n d a rd e m  przez poszczególnych lekarzy
(odsetki).

Przecię tn ie  lekarze praw idłow o odczytali 161,9 zdjęć, omylili się przy  
odczytyw aniu  85,6 zdjęć, a 2,5 ocenili jako ,,x” . W ynik i rozpoznań dobrych  
i złych poszczególnych lekarzy  zestawiono z w ynik iem  p rzec ię tnym  i po­
równano przy  pomocy tes tu  Chi-. Wyniki zgodne z rozpoznaniem  s ta n d a r ­
tow ym  uzyskane przez poszczególnych lekarzy  w większości nie różnią 
się istotnie od przeciętnego rozpoznania prawidłowego. Is to tną  różnicę 
pomiędzy p rzec ię tnym  praw id łow ym  odczytem, a w ynik iem  uzyskanym  
zanotowano u lekarzy  A, I, T, i Z, k tó rzy  odczyta li  p raw id łow o więcej 
niż przeciętn ie  zdjęć oraz u lekarzy  N, Ó, P i R, k tó rzy  odczytali p ra ­
widłowo mniej zdjęć niż przeciętnie.

3. J a k  w spom niano na wstępie, wg s tandartow ego rozpoznania 40 zdjęć 
było bez zmian — „0” , 66 zdjęć oznaczono Zm 1, a 144 — Zm 2. O dczyty 
dokonyw ane przez poszczególnych lekarzy  różniły  się od s tandardu .  Licz­
bę zdjęć rozpoznanych przez poszczególnych lekarzy  wg g rup  rozpoznań 
przedstaw iono na ryc. 2. P rzy  pomocy tes tu  Chi-' spraw dzono różnicę 
pcmiędzy rozkładem  rozpoznań dokonanych  przez każdego lekarza  oraz 
rozkładem  przecię tnym  i s tandar tow ym . W odniesieniu do wszystkich le­
karzy  stw ierdzono isto tne różnice w porów naniu  ze s tandardem . P orów ­
nując rozkłady  w yników  uzyskanych  przez różnych lekarzy  z rozkładem
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w yników  przec ię tnych  w odniesieniu do jedenas tu  lekarzy  stw ierdzono 
różnice nieisto tne . U pozostałych różnice b y ły  istotne. L ekarze  J, T znacz­
nie rzadziej niż przeciętn ie  rozpoznawali zm iany  oznaczone jako Zm  1, 
znacznie częściej Zm 2; lekarze I i R rzadziej rozpoznawali 0, częściej Zm  1 
i Zm 2; lekarze  L, N, O, P rzadziej niż przeciętn ie  rozpoznawali przede 
w szystkim  Zm 2; P, N, O częściej rozpoznawali 0.

Ryc. 2. Zdjęc ia  odczytane  przez poszczególnych lekarzy  wg rozpoznań  oraz wg s tan ­
d a rd u  (liczby bezwzględne).

4. Dla każdego lekarza obliczono p roporcję  zdjęć odczytanych  p ra­
widłowo i b łędnie w odniesieniu do każdej g ru p y  rozpoznań. Ś rednia  pro­
porc ja  wszystk ich  zdjęć odczytanych praw idłow o przedstaw iona jes t  w ta­
beli IV. Najw ięcej prawidłow o odczytanych zdjęć odnotowano w grupie 0, 
następn ie  Żm 2, na jm n ie j  w  Zm 1. N ajlepie j odczytyw ał zdjęcia w grupie
0 lekarz O, ra jg o rze j  R; w grupie Zm 1 najlepiej I, najgorzej O; w grupie 
Zm 2 na jlep ie j  Z, najgorzej N. W ynik i p raw idłow e były  na jbardz ie j  sku­
pione wokół przeciętnej w grupie Zm 2, na jm nie j w grup ie  Zm 1.
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T a b e l a  IV 
P ro p o rc ja  zdjęć odczytanych  zgodnie ze s t a n d a rd e m

O dczytano
praw idłow o

P rzec ię t­
na

R o z s t ę p O dchylenie
s tan d a rt.

W spółczyn­
n ik i zm ienn.min. lek arz m ax. lekarz

0 0,827 0,325 R 1,000 0 0,14 17%
Zm 1 0,382 0,197 O 0,742 I 0,12 31%
Zm 2 0,721 0,461 N 0,868 Z 0,10 14%

Proporc ja  błędów popełnionych przy  odczytyw aniu  zdjęć (w porów ­
nan iu  ze s tandardem ) w poszczególnych g rupach  rozpoznań przedstaw ia  
ryc. 3. Najczęściej błąd popełniali lekarze przeciętnie  kw alif iku jąc  zdjęcia 
z g ru p y  Zm 1 jako  0, a następn ie  zdjęcia z g ru p y  Zm 2 odczytując jako 
Zm 1. P roporc ja  p rzecię tne j b łędnych  w yników  była najbardz ie j  rozrzuco­
n a  wokół średnie j w  grup ie  0 (przede w szystk im  na sku tek  wysokiej p ro ­
porc ji  b łędnych  odczytów dokonanych  przez lekarza  R).

0  o dczytane  ja k o  I m !  odczytane /ako  Im  £ odczytane ja k o  
I m  1 Im  l  0  i m  г  1 I m  1

5. Porów nano  p roporc ję  b łędów  popełnionych przez poszczególnych 
lekarzy  w odniesieniu do poszczególnych g rup  rozpoznań wg s tandardu .  
Dokonano tego p rzy  zastosow aniu d w u k ie ru n k o w ej  analizy  w ariancy jne j,  
po przeksz ta łcen iu  p rocen tów  na arcsin  procen t (tab. V). P rzecię tne  
wielkości b łędów  popełn ianych  przez poszczególnych lekarzy  nie różniły  
się m iędzy  sobą is to tn ie  (F < 1 ) ,  na tom ias t  p rzecię tne  wielkości błędów  
popełn ianych  p rzy  rozpoznaw aniu  zdjęć wg poszczególnych g rup  różniły 
się istotnie (F =  48,85, p<0,001), co świadczy o tym , że zaobserwow ane 
różnice wielkości b łędów  popełn ianych  p rzy  odczytyw aniu  zdjęć g ru p y
0, Zm 1 i Zm 2 nie są p rzypadkow e.

6. Zestaw ienie najn iższych  i na jw yższych  w artości  błędów  popełnia­
nych przez poszczególnych lekarzy  w skazuje  na  w ystępow anie  pew nych
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T a b e l a  V

Źródło zmienności Stopnie
swobody

Suma k w a d ra ­
tów odchyleń

Średni
kw ad ra t F P ra w d o p o d o ­

b ieńs tw o

Między lekarzami 19 538,94 28,37 <  1
Między 0, Zm 1 i Zm 2 2 8906,30 4435,15 48,85 < 0 ,0 0 1
Błąd 38 3464,10 94,16 — —

S u m a 59 12909,34 — — —

zależności pom iędzy częstością popełnianych błędów  w  poszczególnych 
grupach rozpoznań. Np. lekarz O, k tó ry  nie popełnił b łędu p rzy  odczy ty ­
w aniu  zdjęć z g ru p y  0, najczęściej m ylił  się rozpoznając zdjęcia z g ru p y  
Zm 1 jako 0. L ekarz  R najczęściej m ylił się rozpoznając zdjęcia 0 jako 
Zm 1 i Zm 2, a także zamiast Zm 1 rozpoznawał najczęściej Zm 2.

Zbadano zależności pom iędzy n iek tó rym i g rupam i błędóav p rzy  pom ocy 
analizy kore lacyjnej.  W ynik i te j  ana lizy  p rzedstaw ione są w tabeli VI. 
Można stwierdzić, że ci lekarze, k tó rzy  często m ylili  się odczytu jąc  zdjęcia
0 jako zmiany, na ogół rzadko odczytyw ali zdjęcia z g ru p y  Zm 1 i Z m  2

T a b e l a  VI
Zależność k o re lacy jn a  pom iędzy b łędam i w odczy ty w an iu  różnych  g ru p  zdjęć

Lp. Zależność pomiędzy
W spółczyn­

nik ko re ­
lacji

W artość
t P raw do po do b ieńs tw o

1. 0 — odczytanymi b łędnie  ogó łem 1)
1 Zml — odczytanym i jako 0 r =  — 0,81 5,8 p <  0,001 (i).

2. 0 — odczytanymi b łędnie  ogó łem 1)
1 Zm2 — odczytanymi jako  0 г — 0,41 1,9 0,05 <  p <  0,10 (n)

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

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

5. 0 — odczytanymi jako Zml
1 0 — odczytanym i jako  Zm2 r =  -j- 0,67 3,8 0,001- ; p  < 0 ,0 0 5  (i)

6. Zml — odczytanymi jako 0 
i Zml — odczytanymi jako  Zm2 r =  — 0,56 2,8 0.01 <  p < 0 , 0 2  (i)

7. Zm2 — odczytanymi jako  0 
i Zm2 — odczytanymi jako Zml r -  +  0,32 1,5 0,10 <  p < 0 , 2 0  (n)

U waga: n — oznacza, że w spółczynnik  kore lac ji  n ie różni się is to tn ie  od zera, n a ­
tom ias t  i — że różnica ta jes t is to tna  
’) — łącznie z odczy tanym i jako  x (złe technicznie)

jako 0 i na odw rót ci, k tó rzy  często odczytyw ali zdjęcia Zm 1 i Zm 2 
jako 0 rzadko m ylili  się p rzy  odczy tyw aniu  zdjęcia 0. Zaznaczyć należy, 
że tylko współczynnik korelacji określa jący  zależność pom iędzy 0 odczy­
tanym i błędnie i Zm 1 odczytanym i jako 0 istotnie różni się od zera.



W ysoki dodatn i współczynnik  korelacji  (istotnie różniący się od zera) 
s tw ierdza się: a) pom iędzy  p roporc ją  błędów  popełnianych p rzy  odczyty­
w an iu  zdjęć z g ru p y  0 jako Zm  1 i Zm 2, b) pom iędzy  p roporcją  błędów  
popełn ianych  p rz y  odczy tyw aniu  zdjęć z g ru p y  Z m ' l  i Zm 2, a k tó re  
zostały odczytane jako  0 oraz c) pom iędzy b łędam i popełn ianym i przy  
odczytyw aniu  zdjęć Zm 1 i Zm 0, k tó re  zostały odczytane jako  Zm  2. 
P rzem aw iać  to może za tym , że w ys tępu ją  w yraźne  tendenc je  a) do w y ­
kazyw ania  zmian wszelkiego rodzaju  tam  gdzie ich nie było, b) do nie- 
w y k ry w an ia  zmian tam  gdzie one w ystępow ały  oraz c) do d o pa tryw an ia  
się zmian ty p u  Zm 2 n aw et tam  gdzie ich nie było.

B łędy popełn iane p rzy  odczytyw aniu  zdjęć ze zm ianam i typu  Zm 1, 
polegające na odczy tyw aniu  ich jako Zm 2 lub 0, są skorelow ane ujemnie. 
Ci, k tó rzy  zdjęcia oznaczone jako Zm 1 często odczytyw ali jako 0 rzadko 
rozpoznawali Zm 2 i na odwrót. N atom iast ci, k tó rzy  błędnic odczytyw ali 
zdjęcia z g ru p y  Zm 2 w ykazyw ali  podobną tendenc ję  do rozpoznaw ania 
ich jako  0 łub Zm 1. N ależy  zaznaczyć, że w spó łczynrik  korelacji  choć 
dodatni, jes t  niewysoki i nie różni się istotnie od zera. Zaobserw ow ana 
zależność może być przypadkow a.

7. P rzec ię tna  liczba błędnie odczytanych zdjęć, k tó re  s tandard  określa 
jako Zm 2, p rzypada jąca  na  1 lekarza, wynosiła około 40 (tab. 1.) 14 zdjęć 
(9,7%) nie zostało odczytanych praw idłow o przez żadnego lekarza. N a j­
m niej błędów p rzy  odczytyw aniu  zdjęć oznaczonych przez s tandard  jako 
Zm 2 popełnił lekarz Z ( i 9), najw ięcej lekarz  N (79). P roporc ję  błędów 

%
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l e k a u
Ryc. 4. Z d jęc ia  g rupy  Z m  2 odczytane  n iezgodnie ze s ta n d a rd e m  przez poszczegól­

nych  lekarzy  (w odsetkach).

popełnianych przez poszczególnych lekarzy  przedstaw ia  ryc. 4. Różnice 
są s ta tys tyczn ie  istotne. N ajw ięcej zdjęć 0 i Zm 1 odczytał jako Zm 2 
lekarz R (31), n a jm n ie j  P  (ani jednego). P rzecię tn ie  każdy  lekarz błędnie 
rozpoznał 0 lub Zm 1 jako Zm 2 — 8 razy. Liczby nierozpoznanych przez 
poszczególnych lekarzy  p rzypadków  Zm 2 były  bardziej zgrupow ane wo­
kół przeciętnej (wsp. zmień. 37%) aniżeli liczby zdjęć 0 i Zm 1 odczy ta­
nych jako Zm 2 (wsp. zmień. 93%).

8. Spośród 20 lekarzy  w y b ran o  czterech oznaczonych sym bolam i C, D, 
F, G i p rzeprow adzono bardzie j szczegółową analizę zdjęć przez nich 
odczytyw anych, indyw idualn ie  oraz param i (pary C l D oraz F ^G). U zy­
skane przez tych czterech lekarzy  wyniki p rzedstaw ia  tabela  VII. W yniki 
dotyczące p ar  C D i F G oraz g ru p y  С : D +  F LG dotyczą wyłącznie 
tych zdjęć, k tóre  by ły  zgodnie praw idłow o odczytane.
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T a b e l a  VI I
Z djęcia  odczytane  zgodnie ze s t a n d a rd e m  przez lekarzy  C, D, F  i G

Z kolei po rów nano  rozpoznania lekarzy  С i D, F i G, C J D i F +  G. Po­
rów nań dokonyw ano przy  pomocy tes tu  Chi2, odnosząc rozpoznania us ta­
lone przez poszczególnych lekarzy, bądź też zgodnie przez jedną  z par 
do s tandardu . Różnice w  p raw id łow ym  i b łędnym  odczytyw aniu , choć 
w ys tępu ją  pom iędzy poszczególnymi lekarzam i i param i lekarzy, są p ra w ­
dopodobnie przypadkow e z w y ją tk iem  błędów  w  rozpoznawaniu  zmian 
typu  Zm 1, k tó rych  większa liczba została zanotow ana u lekarza  D w po­
rów naniu  do С (tab. VIII).

T a b e l a  VIII
Zdjęcia  odczytane  n iezgodnie ze s t a n d a rd e m  przez lekarzy  C, D, F i G

9. Oceniając nas tępn ie  jako błąd rozpoznanie Zm 2 w odniesieniu do 
zdjęć oznaczonych wg s tan d ard u  0 i Zm 1, porów nano w ynik i uzyskane 
przez lek arzy  Ć i D, F i G oraz C +  D i F : G przy  pom ocy tes tu  Chi-. Nie­
wielkie zaobserw ow ane tu  różnice pom iędzy lekarzam i i pa ram i lekarzy, 
polegające na odczytyw aniu  jako  Zm 2 zdjęć zakw alif ikow anych wg s tan ­
dardu  jako 0 i Zm 1, są prawdopodobnie przypadkow e. Tylko lekarz U 
rzadziej aniżeli С rozpoznawał Zm 2 i różnica ta praw dopodobnie  nie 
była przypadkow a (Chi2 =  5,0 p<0,05).  .

10. W 'z w ią z k u  z zaobserw ow anym , pow tarza jącym  się u wszystkicn 
lekarzy w zrostem  proporcji  b łędów  (najniższa w  grupie 0, najwyższa



w grup ie  Zm 1) dokonano analizy  t ren d ó w  proporcji  błędów  u w y b ra ­
nych  lekarzy  C, D, F, G oraz u obu p a r  C f  D i F +  G.

We w szystkich p rzypadkach  stwierdzono, że różnice pom iędzy p ro p o r­
cją błędów wr poszczególnych grupach  rozpoznań nie są przypadkow e 
(Chi1- w  każdym  p rzy p ad k u  w iększy od 35, p<0,001). A nalizując różnice 
pom iędzy niek iedy  zbliżonymi do siebie p roporc jam i b łędu w grupie 0 
i Zm 2 stwierdzono, że u lekarza G oraz obu p ar  C ^ D  i F +  G różnice 
te  są prawdopodobnie przypadkow e. N atom iast  różnice pom iędzy s k u m u ­
low aną p roporcją  bJędów w grup ie  0 i Zm  2, a p roporc ją  błędów  w grupie  
Zm 1 we w szystkich  p rzypadkach  są istotne (Chi2 co na jm nie j  iest w iekszv 
od 20, p<0,001).

11. Oceniając jako szczególnie ważny, błąd popełn iany  p rzy  odczyty­
w aniu  zdjęć określonych jako Zm 2 stwierdzono, że 14 zdjęć (9,7%), k tó re  
s tandard  określił jako Zm 2 nie zostało rozpoznanych przez żadnego le­
karza  prawidłowo. A nalizując w ynik i uzyskane przez w spom nianych  
czterech lekarzy  C, D, F, G stwierdzono, że iekarz  С sam odczytał zgodnie 
ze s tan d ard em  74,3% zdjęć z g ru p y  Zm 2, lekarz D — 67,3%, obaj zgod­
n ie  63,9%, na tom ias t  odsetek zdjęć te j g ru p y  odczytanych prawidłow o 
przez co na jm nie j  jednego ze w spom nianych  lekarzy  wzrósł do  77,8%. 
W odniesieniu do lekarzy  F i G, obaj niezależnie od siebie odczytali p ra ­
widłowo po 76,4% zdjęć z g ru p y  Z|m 2, zgodnie 70,1%, a b iorąc pod 
uw agę zdjęcia odczytane zgodnie ze s tan d ard em  co n a jm nie j  przez jed ­
nego z nich — 82,6%. Zaobserw ow any  wzrost odsetka praw idłow o od­
czytanych  zdjęć, po uw zględnieniu  prawidłow ego rozpoznania co na jm nie j  
jednego z dwóch lekarzy  wchodzących w  skład ro zp a try w an y ch  par, jest 
s ta tys tyczn ie  istotny.

O M ÓW IEN IE

W dostępnym  p iśm iennic tw ie  św iatow ym  liczne publikacje  nad czyn­
n ik iem  indyw idualnym  i „błędem  o b serw ato ra” w ocenie zdjęć rad io fo ­
tograficznych k la tk i  piersiowej, jak  również nad w ypracow aniem  k lasyfi­
kacji  zmian w obrazie R.P. (M iędzynarodowa Unia Przeciwgruźlicza), opie­
ra ły  się na porów naniu  ocen tych sam ych serii zdjęć dokonanych  przez 
szereg odczytu jących  w  odniesieniu do średnie j uzyskanej przez grupę 
osób i do sub iek tyw nych  ocen poszczególnych lekarzy. Dlatego też w cza­
sie obrad M iędzynarodow ej K onferencji  Przeciwgruźliczej w  M onachium  
w r. 1965 Lot te  postulowała, by  poszczególne oceny zdjęć R.P. można było 
porów nać z u s ta lonym  klinicznie fak tycznym  s tanem  zdrowia czy choroby 
odnośnej osoby.

W naszej pracy, w dążeniu  do obiektywizacji  porów nania  ocen i u s ta ­
lenia błędów, zostały poddane analizie oceny p rzypadków  z w p ie rw  k li­
nicznie usta lonym  rozpoznaniem. Umożliwiło to porów nanie  orzeczeń 20 
lekarzy  w odniesieniu do fak tycznych  rozpoznań, a n ie ty lko  m iędzy  su ­
b iek ty w n y m i ocenami poszczególnych obserw ato rów  i ich przeciętną.

Ocena 250 zdjęć R.P. p rzeprow adzona przez 20 lekarzy  w ykazała znacz­
ny  procen t b łędnych  ocen, różniących się u poszczególnych odczytujących 
w dość znacznym  stopniu. W różnych zestawieniach zgodność ze s tan ­
dar tow ą klasyfikac ją  usta loną na podstaw ie d anych  klinicznych (w w yż­
szym stopniu  niż p rzec ię tną  w ykazali bardziej doświadczeni lekarze, j a k ­
kolwiek n iek tó rzy  z tej g ru p y  zawiedli, będąc być może w chwili odczy­
tyw ania  „n iedysponow ani” ).

Najczęściej lekarze  m ylili się odczytując zdjęcia, k tó re  w ocenie s tan ­
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dar tow ej określono jako zm iany  pozapłucne, zw apnienia, z rosty  (Zm 1), 
rzadziej p rzy  odczytyw aniu  zdjęć określonych przez s tandard  jako cienie 
w  obrębie płuc (Zm 2), najrzadzie j  p rzy  odczy tyw aniu  zdjęć bez zmian (0). 
Różnice pom iędzy lekarzam i, uw zględnia jące ogólną p roporcję  niezgod­
nych ze s tan d a rd em  rozpoznań są nieistotne. S tw ie rdza  się w yraźną  sk łon­
ność u poszczególnych lekarzy  do odczytyw ania zdjęć bez zmian jako 
zdjęć ze zmianami, skłonność do n ierozpoznaw ania zmian zarówno z g ru o y  
Zm  1 jak  i Zm 2. Ogólnie znacznie częściej lekarze nie rozpoznawali 
zm ian Zm 2, aniżeli rozpoznawali je tam, gdzie ich nie było. Błąd ten 
w yda je  się w nas tęps tw ach  swych groźny, ponieważ prowadzi do n ieroz­
poznanie różnych schorzeń, w  tym  gruźlicy, now otw orów  i innych tam, 
gdzie one w ystępu ją .  Na 144 zdjęcia określone w standardz ie  jako  „po­
zy ty w n e” —  14 (9,7°/o) nie zostało rozpoznanych praw idłow o przez żad­
nego lekarza. Zestaw ienie  w yn ików  uzyskanych  przez co na jm nie j  1 z 2 
lekarzy  zestaw ionych param i zm niejsza p roporcję  n ierozpoznanych zdjęć 
z g ru p y  Zm  2.

Ocena s tanu  zdrowia populacji w  zakresie zmian ty p u  Zm 2 w ym aga­
jących  kon tro lnych  badań, dokonana n a  podstaw ie w yników  odczytów 
zdjęć m ałoobrazkow ych, może być obciążona znacznym  błędem. Odczy­
tyw anie  tych  sam ych  zdjęć przez więcej niż jednego lekarza zmniejsza 
w pew nym  stopniu  p roporcję  błędów, jeżeli w  ostatecznej ocenie uwzględni 
się rozpoznanie zm ian  Zm 2 ustalone przez co n a jm nie j  jednego z odczy­
tujących, co już uprzedn io  było w ielokro tn ie  podkreślone (Y e r u s h a l m y , 
Hornung,  Kononowicz,  M ro m l iń ska , Westrych) .

Odczytanie zdjęć z g ru p y  Zm 1 i 0 jako Zm 2 jes t  znacznie rzadsze 
i p row adzi w  konsekw encji  ty lko  do w ykonan ia  dodatkow ych badań  łącz­
nie ze zdjęciem rtg  o no rm aln y ch  w ym iarach , obciążając, być m oże n ie­
potrzebnie, zak łady  służby zdrowia.

Z powyższych rozw ażań w ynika  oczywisty wniosek, iż n ieporów nanie 
większą szkodę w yrządza się tak  ze s tanowiska dobra  jednostki, jak  i spo­
łecznego n ie  rozpoznając zmian, zwłaszcza gruź licy  i now otw oru  tam, 
gdzie one są, niż k ieru jąc , może niepotrzebnie,  osoby z podejrzen iem  na 
zm iany w przypadkach , gdy fak tycznie  zmian chorobowych nie ma. Nie 
oznacza to jednak, że nie jes t  w skazane zachowanie pewnego um iaru , 
k tó ry  nab y w a się w  m iarę  zdobyw ania doświadczeń i pogłębiania w y ­
kształcenia klinicznego.

Zasady badania błędów  w odczytyw aniu  m ałoobrazkow ych zdjęć rad io ­
fotograficznych omówione w  niniejszej p racy  mogą służyć w  szkoleniu 
lekarzy.

С. Г о р н у н г ,  Ф.  С а в и ц к и ,  С. Я н ч и

О Ц Е Н К А  Р А С Х О Ж Д Е Н И Я  В П Р О П И Т А Н И И  Р А Д И О Ф О Т О Г Р А Ф И Ч Е С К И Х  
СН И М К О В  ГРУДНО Й  К Л Е Т К И  ОТ Л И Ц  С О П Р Е Д Е Л Е Н Н Ы М  К Л И Н И Ч Е С К И М

ДИ АГНО ЗО М

С о д е р ж а н и е

П одвергнуто статистическому ан ал изу  250 р ад и о ф о то гр а ф и ч еск и х  снимков р а з ­
мером 70 70 мм, п р оизведен н ы х 20 в рачам и  у л иц  с определенны м клин ическим  
диагнозом. Т аки м  образом получено объективн ую  стандартную  оценку. Не было 
соответствия м еж д у  оценками отдел ьн ы х  врачей, „стандартом” и полученны ми 
резул ьтатам и  ответов от всех 20 врачей.
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Из 41 сним ка с определенны м разпознанием  на основании том ограф и чески х  
и п роведенны х к а р т и н  в р а зл и ч н ы х  п роекц и ях  — к а ж д ы й  врач  в среднем п ро ­
чи тал  23;3 к а к  изменения, требую щ е ко н тр о л ь н ы х  исследовании, а 17,7 — т. е. 
43% недосмотрел. Н и одним врачом  в 9,7°/о не бы ли  разп о зн а н ы  тени в легких , 
требу ю щ и х  ко н тр о л ьн ы х  исследовании.

П ропитание одного и того ж е  сним ка больш е чем одним врачом  сн и ж ает  про­
порцию ошибок. П роведено сравнение  оценок 2 п ар  врачей.

П ереоценка снимков т. е. разп озн ани е  изменении в р ад и о ф о тограф и ческ и х  
снимках, где в самом деле  их не было — случалось  реж е,  чем недооценка, т. е. 
нераспознание  изменении в с л у ч ая х  с к л и н и ч еск и  определенны м состоянием бо­
лезни.

У к азы в ае т ся  на  необходимость обучения врачей  в области интерпретации  
р ади о ф о т о гр аф и ч еск и х  снимков.

S. H o r n u n g ,  F.  S a w i c k i ,  S. J a n c z y

E V A L U A TIO N  OF D IS C R E P A N C IE S  IN THE R EA D IN G  OF C H EST R A D IO G R A M S 
FROM  PE R SO N S W IT H  E S T A B L IS H E D  C L IN IC A L  D IA G N O SIS

S u m m a r y

A sta t is t ica l  analys is  w as  m ad e  of the  read in g  of 250 rad iogram s,  70 < 70 mm, 
by 20 physic ians. T he  rad io g ra m s  w e re  those  of persons w i th  prev iously  es tab lished  
clinical diagnoses, m ak in g  possible ob jec t ive  s t a n d a rd  eva lua tion .  C om parison  of 
the  ev a lu a t io n  of the  rad io g ra m s  by the  physic ians  w i th  the  „ s t a n d a r d ” show ed 
lack  of agreem en t.

O u t of 41 ra d io g ram s  w ith  diagnosis e s tab l ished  tom o grap h ica l ly  and  on the  
basis  of rad io g ram s  in va r iou s  pro jec tions, 23.3 w e re  ev a lu a ted  by all th e  physic ians  
as req u i r in g  control ex am in a t io n ,  and  17.7, i. e. 43%, w ere  overlooked. No physic ian  
recognized  as req u i r in g  contro l  e x a m in a t io n  9.7% of the  p u lm o n a ry  shadows.

R ead ing  of the  sam e r a d io g ra m  by m ore  th a n  one physic ian  reduces  the 
p ro p o r t io n  of e rrors .  C om parison  of tw o pa ir s  of physic ians w as  made.

O verev a lu a t io n  of the  rad iog ram s,  i. e. diagnosis of lesions no t  p resen t ,  was 
m u ch  less f r e q u e n t  th a n  u nd erev a lu a t io n ,  i. e. fa i lu re  to  diagnose lesions in cases 
w i th  clinically  es tab lished  disease.

The need of t ra in in g  physic ians  in the read in g  of rad io g ram s  is emphasized.

P IŚM IE N N IC T W O

1. Com m ision  ,,ad hoc” p o u r  1’e tud e  de la C lass if ica tion: Bull. U nion  In tern .  
Tuberc . ,  1965, 36, 58. — 2. H ornu ng  S., K on on ow icz  I ., M r o m liń ska  М., W es try ch  О.: 
G ruźlica,  1959, 1035. — 3. Y e r u s h a lm y  J.\ Bull. Union In te rn .  Tuberc.,  1956, 26, 111.



GRONKOW COW E ZATRUCIA PO K ARM O W E 
1962 г., str. 120, rye. 19, zł 20.—

Jest to pierw sza w  języku polskim  m onografia  na 
tem at gronkowcowych za truć  pokarm ow ych, n ap isa ­
na  z p u n k tu  widzenia mikrobiologa, epidemiologa
i klinicysta. Omówiono w  niej k lasyfikac ję  i d iag­
nostykę grcnkow ców  po tencja ln ie  chorobotwórczych, 
a w szczególności w a ru n k i  w y tw arzan ia  i sposoby 
w ykryw ania  en te ro to k sy n y  gronkow cow ej w hodow ­
lach oraz p roduk tach  żywnościowych. W dziale o k l i­
nice gronkow cow ych za truć  pokarm ow ych, napisa­
nym  przez d ra  Łapszewicza i d r  N iereńską, opisano 
przebieg i ob jaw y tych zatruć, rozpoznanie ich oraz 
metody leczenia i zapobiegania im.

Książka jest przeznaczona dla lekarzy, ale ko rzy ­
stać z niej mogą studenci m edycyny, lekarze  w e te ­
rynarii, p racow nicy  stacji san itarno-epidem iologicz­
nych i mikrobiolodzy.

ANNA P L IS Z K A



P R Z E G L Ą D  E P I D E M I O L O G I C Z N Y  
R O K  X X I ,  1967, 3

Je r zy  Januszkiewicz  

U DZIA Ł NA RZĄD U  ODD ECH OW EGO WE W ŁO ŚNICY *

K lin ika  C horób  Z akaźn ych  A kad em ii  M edycznej w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik :  prof. d r  med. B. K assur

Na p od s taw ie  d anych  o 856 ho sp i ta l izo w an ych  chorych  na włośnicę  
om ów iono  o b ja w y  w łośn icy  w  narządzie  o d d ech o w ym  oraz pow ik łan ia  
w  t y m  narządzie .

Większość doniesień dotyczących klin iki włośnicy, a w  szczególności 
objawów ze s tro n y  narządu  oddychania, pochodzi z opisów epidemii albo 
z opisów kazuistycznych. O bserw acja udziału narząd u  oddechowego w tej 
chorobie nie jes t  ła tw a w  ogniskach epidem icznych w  Polsce, gdyż ep ide­
mie cechują  się m ałą  in tensyw nością  p rz y  dużej ekstensyw ności (5). 
W epidemii raciborsk iej (10) z 1947 r. zanotow ano wśród 450 zachorowań 
ty lko 6 p rzypadków  zapalenia  płuc. W epidemii bydgoskiej z 1959 r. (6) 
oraz w  Zabrzu w  1960 r. (4) b ra k  jak ichkolw iek  danych  z zm ianach 
w  narządzie  oddechowym, a epidem ia mosińska (11) najliczniejsza, bo 
obe jm ująca  1122 osoby nie doczekała się dotychczas opracow ania  k l i ­
nicznego.

Opisy kazuistyczne dotyczą rzadkich i c iekawych przypadków , ale p o ­
w ikłania w  narządzie  oddechow ym  są w  nich u jm ow ane marginesowo.

Gould  (8) w  swej m onografii  podaje, że odoskrzelowe zapalenie płuc 
w y s tęp u je  głównie m iędzy  IV i VI tygodniem  choroby. Zasadniczą jego 
przyczyną ma być unieruchom ien ie  chorego w  łóżku, t rudności odksztu- 
szania i współistn ie jące zapalenie mięśnia sercowego. Zapalenie  opłucnej 
ma być rzadkie, zazwyczaj suche, k ró tk o trw a le  i w ystępu jące  w późnym  
okresie choroby. P rzesięk  w  jam ach  oplucnowych jest  wg Goulda  w y ra ­
zem niedomogi krążenia.

Kal jus  (9) pisze o zapaleniu  płuc, jako  o rzadk im  pow ikłan iu  włośnicy, 
kończącym  się zejściem śm ierte lnym . O doskrzelowe zapalenie płuc ma 
pojawiać się wg Kaljusa  najw cześniej w  III lub IV tygodniu  choroby
i kończyć n iepom yśln ie w  ciągu 7 dni. O bserw acje  jego dotyczą ponad 
600 p rzypadków  włośnicy, wśród k tó rych  było 5 zapaleń  płuc, w szystkie 
śm iertelne. Dalej pisze on, że zapalenie  opłucnej, za to ry  rozgałęzień t ę t ­
nicy p łucnej i zaw ały  p łuc s tanow ią  rzadkość w  przebiegu  włośnicy.

Spośród 55 chorych na włośnicę obserw ow anych przez Oziereckowskoją  
(12, 13) w  4 p rzypadkach  stw ierdz iła  ona zapalenie płuc. W przypadkach  
zakończonych zgonem stw ierdz iła  ona nacieki w ściankach naczyń  i oko- 
łonaczyniowe oraz nagrom adzen ie  e lem entów  histiocytow ych, co z p u n k tu  
widzenia współczesnej im munom orfologii p rzem aw ia  za w yb itnym  udzia­
łem alergii w  patogenezie  tych  zmian. Przebieg  k lin iczny  opisyw anych 
przypadków  zapaleń  płuc był podobny do op isyw anych  w  kolagenozach

* O praco w an o  w  ra m a c h  w sp ó łp racy  nau k o w e j  p o lsk o -am e ry k ań sk ie j .  K o n t ra k t  
C D C -E -P -2  C om m u nicab le  D iseases C en te r ,  U.S. Pub lic  H e a l th  Service, A tlan ta .



i chorobie polekowej. Guat tery ,  Mi lne  i House  (7) oraz Busila  (2) w skazują  
na is to tną rolę rozsianych zapaleń  naczyń  o niesw oistym  cha rak te rze  w pa ­
togenezie włośnicy. Chase  (3) podkreśla podobieństw o zm ian naczyniow ych 
w  chorobie posurowiczej i polekowej z w y s tęp u jący m i we włośnicy.

O pierając  się na podziale zmian p łucnych  stosow anym  w ,,ant igenic  
pneu m on i t i s”, Ozi ereckowskaja  p roponu je  podobny  podział d la  włośnicy
i wyróżnia 3 postacie: 1) Nacieki u pod s taw y  płuc, k tó re  ulegają szybkiem u 
sam oistnem u cofaniu się, a jeszcze szybciej us tępu ją  po leczeniu k o rty -  
kosterydam i, 2) W ędru jące  zm iany ogniskowe ze znacznym  wzmożeniem 
ry su n k u  naczyniowego płuc, z częstym  zajęcigm opłucnej, o przebiegu 
p rzew leka jącym  się i w ym agające  k o r tyko te rap ii  i 3) Ciężki zespół p łucny  
z rozsianym i zapalen iam i naczyń, zakrzepam i i zawałami, oporny  na kor- 
ty k o s te ry d y  i często śm iertelny .

Jak  widać, dotychczasowe dane na tem a t  udziału narządu  oddechowego 
we włośnicy są skąpe i d latego w ydaw ało  się konieczne przeanalizowanie 
ich na dużym  i w ia rygodnym  m ater ia le  chorych. Wszyscy analizowani cho­
rzy  byli hospitalizow ani w  specja lis tycznych ośrodkach: w  byłej I Klinice 
Chorób Z akaźnych  w  W arszaw ie (Kierownik: doc. K. Rachoń)  — 191 cho­
rych, w  byłej II Klinice Chorób Z akaźnych  AM w  W arszawie (Kierownik: 
prof. В. Kassur)  — 156 chorych, na Oddziale O bserw acy jnym  Szpitala 
Zakaźnego N r 1 w  W arszaw ie (O rdynator: doc. B. Migdalska)  — 279 cho­
rych  i w Klinice Chorób Zakaźnych AM w B iałym stoku (Kierownik: 
doc. P. Boroń)  — 230 chorych. *

A N A L IZ A  M A T ER IA Ł U  K L IN IC Z N E G O

Ogółem leczono w  wym ienionych  ośrodkach  856 chorych na  włośnicę, 
z czego zm arło  13, tj. 1,5%. O bserwacje kliniczne dotyczą znacznej liczby 
ognisk włośnicy na  p rzestrzen i w ielu  la t i d latego m ożna je uważać za 
rep rez en ta ty w n e  d la  klinicznego obrazu  w łośnicy hospitalizowanej 
w  ostatn ich  k i lk u n as tu  la tach  w Polsce.

S tw ierdzono zapalenia p łuc w 22 p rzypadkach  (2,6%), płyn w jam ach 
opłucnow ych w  14 (l,6°/o), skurczow y n ieży t oskrzeli w  13 (1,5%), nacieki 
lofflerowskie w  2, suche zapalenia opłucnej w  2 i zawał płuca w 2 p rzy ­
padkach.
Z a p a l e n i e  p ł u c .

O b jaw y  zapalenia p łuc nie by ły  na  ogół nasilone. Podm iotow ych ob ja ­
wów, m ogących nasuw ać podejrzenie zmian p łucnych  nie stwierdzono 
w  codziennej obserw acji  u 10 chorych, zaś przedm iotow ych u 5 chorych 
mim o n iew ą tp liw ych  zmian radiologicznych. Duszność, kaszel su ch y  lub 
z odp luw aniem  niew ielkich ilości p lw ociny śluzowej, rzadko ropnej, oraz 
bóle w kla tce  piersiowej w ystępow ały  w  pojedynczych przypadkach, 
a rzadko w zespole. O b jaw y  przedmiotow e, jak  stłum ienie  odgłosu opu- 
kowego, rzężenia wilgotne i inne cechow ały się znaczną zmiennością n a ­
silenia, a n iek iedy  i umiejscowienia.

Badaniem  radiologicznym  w ykazano zm iany  u 16 chorych, u pozosta­
łych 6 nie zostały  one w ykonane  w  odpow iednim  czasie. U wszystkich 
chorych stw ierdzono wzmożenie ry su n k u  naczyniowego, a ponadto  u 12 
d robnoplam is te  ogniska zagęszczeń w miąższu płuc, najczęściej w  dolnych 
płatach. Tylko u jednego chorego s tw ierdzono rozsiane zm iany  w  obu po­
lach płucnych. U 3 by ły  n iedodm y p łytkow e. Biorąc pod uwagę czas w y ­

* W ym ien io ny m  k ie row n iko m  p laców ek sk ład am  serdeczne podz iękow an ie  za 
udostępn ien ie  mi m a te r ia łó w  do analizy  i okazan ą  życzliwość.

308 J- Januszkiewicz Nr 3



Nr 3 Narząd oddechowy we włośnicy 309

stąpienia  zm ian p łucnych  oraz podstaw y patogenezy włośnicy, podzielono 
zm iany  na  wczesne (w I i II tygodniu  choroby) oraz późne (w dalszych 
tygodniach  choroby).

a) Wczesne zm iany  płucne. Wczesne zm iany  płucne s tw ierdzono w  11 
p rzypadkach . Czas u trzy m y w an ia  się ob jaw ów  ze s trony  płuc wynosił 
5 do 20 dni, jedynie  u 2 chorych ze w spółis tn ie jącym  odczynem opłuc- 
now ym  przeciągnął się do  30 i 32 dni. O dsetek g ranu locy tów  kwasochłon- 
nych  w  okresie t rw an ia  zmian p łucnych  albo zwiększył się (u 4 chorych) 
albo nie uległ is to tnym  zm ianom  (7 chorych). Zm ianę odsetka g ranu lo ­
cy tów  kw asochłonnych p rzy jm ow ano  za istotną, jeśli przewyższała ona
о 'Л w artość  wyjściową. Żaden z tych chorych nie o trzym ał kortykoste-  
rydów  przed w ys tąp ien iem  zmian. Wszyscy chorzy wyzdrowieli.

J a k o  p rzyk ład  p o d a ję  chorego S. R., la t  29, k tó ry  p rzy by ł  w  6. dn iu  choroby 
z ty p o w y m  obrazem  k lin icznym  w łośn icy  (obrzęk powiek, p rzek rw ien ie  spojówek, 
bóle m ięśniowe, gorączka  40°C). W układzie  oddechow ym  nie s tw ierdzono  b ad an iem  
przedm io tow ym  żadnych  odchy leń  od s tan u  praw id łowego. B ad an ie  radio logiczne 
w y ko n an e  w 11. dn iu  choroby  (ryc. la) u jaw niło  p lam k o w a te  zacienienia  w  k ą tac h

Kye. la.

p rzeponow o-sercow ych . W okresie  ty m  s tw ie rdzan o  ty lko  s tan y  podgorączkow e, k tó re  
u t rzy m y w a ły  się do 28. dn ia  choroby. W 26. dn iu  s tw ierdzono  radio logicznie  (ryc. Ib) 
cofające sie zm iany  u pod s taw y  p łuca  praw ego. W reszcie  w  41. dn iu  nie s tw ierdzono

P r ze g l .  E p id .  — 3

Ryc. Ib.
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zm ian  radiologicznych (ryc. lc). O dsetek  g ran u lo cy tó w  kw asoch lon ny ch  we k rw i 
obw odow ej w ynosił  odpow iednio  19, 28, 25 i 24°/o.

U innego chorego Т. М.,  la t  10, s tw ie rdzo no  w  7. dn iu  choroby (eozynofilia  8°/o) 
liczne, m ięk k o  wysycone, d rob no p lam is te  zagęszczenia w  obu polach p łucnych, 
p rzy p o m in a ją ce  rozsiew  prosów ki gruźliczej. W 4 dni później o b raz  rad io logiczny 
płuc nie w y k az y w a ł  odchyleń od s ta n u  p raw id łow ego. Dalsze b a d a n ia  k on tro lne  
w 27. i 42. dn iu  choroby rów n ież  żadnych  zm ian  nie w ykazały . Eozynofil ia : 6%, 

l°/o. Chłopiec ten  przez cały czas choroby nie mia ł żadnych  ob jaw ó w  pod m io to ­
w ych  an i p rzedm iotow ych , m ogących  n asuw ać  p ode jrzen ie  zm ian  w n a rządz ie  od­
dechow ym .

b) Późne zapalenia płuc. U 11 chorych stw ierdzono m iędzy  III a VII 
tygodniem  choroby zapalenie płuc, p rzy  czym u 8 chorych (3 zgony) w y­
stąpiło  ono m iędzy III a V tygodniem, a u 3 (wszyscy zmarli) w  VI i VII 
tygodniu  choroby. W przypadkach  zakończonych zgonem zapalenie płuc 
dołączyło się w ostatnich dniach życia u 4 chorych, a u 2 trw ało  11 i 16 dni. 
U 5 chorych, którzy przeżyli to powikłanie, zm iany  w  płucach u t rz y m y ­
w ały  się od 3 do 5 tygodni, a zdrowienie było d ługotrw ałe . W szyscy cho­
rzy  z późnym  zapaleniem płuc mieli pow ikłania w ielonarządow e, k tórych  
omówienie przekracza ra m y  tego doniesienia.

Ryc. 2.
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Obraz k lin iczny  i radiologiczny pozwalał w e w szystkich  p rzypadkach  
na rozpoznanie odoskrzelowego zapalen ia płuc.

Odsetek  g ranu locy tów  kw asochłonnych  we k rw i  obwodowej nie zw ięk­
szył się w  żadnym  przypadku , nieznacznie obniżył się w 3 p rzypadkach , 
a bardzo znacznie zm niejszył się w 8 przypadkach , w tym  u wszystkich  
zmarłych.

P rz y k ład em  p o w ik łan ia  w łośnicy  o doskrze low ym  zapa len iem  płuc je s t  chory
S. М.,  la t  32. W 11. dn iu  choroby  badan ie  rad io logiczne nie w ykaza ło  zmian. W 42. 
d n iu  choroby w y s tąp i ły  ob jaw y  f izyka lne  rozległego odoskrzelow ego zapa len ia  płuc 
po s t ron ie  p raw e j  a radio logicznie  znaleziono p lam is te ,  z lew ające  się ogniska  za­
gęszczeń m iąższu  p łucnego  o b u s tron n ie  w  do lnych  częściach obu pól płucnych, 
w  znacznie  w iększym  s topn iu  po s t ron ie  p raw e j  (ryc. 2). W 4 dni p o tem  chory  ten  
zmarł. Była to ba rdzo  ciężka postać  w łośnicy  ze z m ianam i w ie lonarządow ym i.  O dse­
tek  g ranu locy tó w  k w asoch ło nn ych  w ynosił  we k rw i obw odow ej p rzed  w ys tąp ien iem  
zapa len ia  płuc od 14 do 28%, a w  okres ie  t rw a n ia  tego p o w ik łan ia  4 i 3%.

P ł y n  w  j a m a c h  o p ł u c n o w y c h .  P ły n  w jam ach  opłucnow ych 
stw ierdzono w  14 p rzypadkach . U 5 chorych na leży  w iązać jego w ys tąp ie ­
nie z n iedoborem  album in  i n iewydolnością krążenia , a p rzyk ładem  tego 
jest chora W. N.,  la t 42. Zamieszczone zdjęcie r tg  w ykonano  w 5. tygodniu

choroby (ryc. 3). N akłuc iem  opłucnej w ydobyto  p łyn  o cechach przesię­
kowych. W ty m  czasie s wierdzono w  surow icy  k rw i białko ogólne 4,9 g°/o, 
z czego a lbum in  było 2,2 g°/o, leukocytozę 10 700 w  1 m m 3 z 24% g ra n u ­
locytów kw asochłonnych. U nas tępnych  5 chorych należy przy jąć  za p rz y ­
czynę pojawienia się p ły n u  w  jam ach  opłucnow ych pow ikłanie  zapale­
niem płuc.

U 4 chorych (wiek: 35, 37, 39, 47 lat) nie m ożna było wiązać w ystąp ie ­
nia p łynu  w  jam ach  opłucnowych z podanym i powyżej przyczynami. P o ­
jawił się on w  4., 9., 11. i 15. dn iu  choroby w  n iew ielkiej ilości w  ką tach  
przeponowo-żebrow ych, u s tępu jąc  całkowicie w  ciągu 7— 13 dni. U w szyst­
kich chorych stw ierdzono suchy  kaszel, a przedm iotow o ty lko  w jednym  
Przypadku niewielkie  jednostronne  stłum ienie  odgłosu opukowego i osła­
bienie szm eru  oddechowego. Także u wszystkich  tych chorych s tw ie r ­
dzono w  tym  okresie naras tan ie  odsetka g ranu locy tów  kw asochłonnych 
We k rw i obwodowej. Nie w ykonano  w żadnym  p rzy p ad k u  nakłucia  opłuc­
nej i d latego c h a rak te r  p ły n u  nie jes t  znany.

Ryc. 3.
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S u c h e  z a p a l e n i e  o p ł u c n e j .  Suche zapalenie opłucnej w p rze­
b iegu  włośnicy stwierdzono tylko w 2 p rzypadkach ,  w  II i w  VI tygodniu  
choroby. O b jaw y  u trzym yw ały  się w  obu p rzypadkach  około 2 tygodni. 
W yłączono etiologię gruźliczą.
S k u r c z o w y  n i e ż y t  o s k r z e l i .  U 13 chorych w  w ieku  5 do 63 
la t  s tw ierdzono skurczow y n ieżyt oskrzeli, u t rzy m u jąc y  się zazwyczaj 
k ilka  dni, z w ahan iam i od 1 do 10 dni. U jednego chorego z ogniska ro ­
dzinnego był on, poza eozynofilią i n a ras tan iem  m ian  odczynów serolo­
gicznych w  k ie ru n k u  włośnicy, jed y n y m  objaw em  choroby, u trzy m u jąc  
się przez 17 dni. U 9 chorych ob jaw y skurczowego n ieżytu  oskrzeli w y ­
s tąp iły  w  I i II tygodniu  choroby, z czego u 6 w  14. dniu. U pozostałych 
3 chorych początek wystąpienia ob jaw ów  przypad ł  na III tydzień  cho­
roby.

W 2 p rzypadkach  skurczowego n ieży tu  oskrzeli w ystąp iły  jednocześnie 
■wysypki pokrzyw kow e i były to  jedyne  p rzypadk i z te j grupy, w k tó rych  
odse tek  g ranu locy tów  kwasochłonnych we k rw i  obwodowej zm niejszył 
się. U pozostałych zwiększył się lub  pozostał niezmieniony.

W yw iad dotyczący  uczuleń i chorób alergicznych u jaw nił  wśród om a­
w ianych  13 chorych tylko jedną, k tó ra  w  przeszłości m iew ała  n ap a d y  d y ­
chaw icy  oskrzelowej. Z drugiej s tro n y  w obserw acji było k ilku  chorych, 
k tó rzy  przed zachorowaniem na włośnicę m iew ali  napady, a w  czasie t r w a ­
nia włośnicy nie w ystąp iły  one ani razu.

N a c i e k i  l ó f f l e r o w s k i e .  Z aledw ie  w  2 p rzy p ad k ach  s tw ierdzono  nac iek i 
ty p u  ló fflerow sk iego . Jed en  dotyczył ch łopca  12-letn iego, u  k tó rego  w  II I  tygodn iu  
cho roby  stw ierd zo n o  w  III p rzes trzen i m iędzyżeb row ej p łuca  p raw ego  ow alny  cień 
w ie lkości w iśni, o w yraźnych  obrysach , słabo  w ysyconych . O b jaw y  k lin iczne  u trz y ­
m y w ały  się około 20 dni. Po upływ ie 8 tygodn i w  k o n tro ln y m  b a d an iu  rad io lo g icz ­
n ym  n ie  stw ierd zo n o  żadnych odchyleń  od s ts n u  p raw id łow ego . L eukocy toza  i od ­
se tek  g ran u lo cy tó w  kw asochłonnych  w y nosiły : p rzed  w y stąp ien iem  n ac ie k u  12 300 
w  1 m m 3 i 12°/o, w  okresie  jego trw a n ia  23 800 i ll°/o, a po u s tąp ien iu  13 100 i 12"/». 
C hłopiec ten  by ł leczony predn izonem  przez  11 dn i p rzed  w y stąp ien iem  n ac ieku  
w  daw ce ogólnej 200 mg.

D rug i chory , В. K. la t 32. W 34. d n iu  choroby  stw ierd zo n o  w  gó rnym  płac ie  p ra ­
w ego p łu ca  dość o stro  zarysow any cień  w ie lkości dużej w iśn i (ryc. 4). C ień ten 
u trzy m y w a ł się  około 12 dni. L eukocy toza  i odsetek  g ran u lo cy tó w  kw asoch łonnych  
w e k rw i obw odow ej w ynosiły : p rzed  w y stąp ien iem  n ac ie k u  19 200 w  1 m m 3 i 27°/o, 
w  czasie trw a n ia  15 800 i 49°/o, a po u s tą p ie n iu  7 000 i 23°/o. P rzed  w y stąp ien iem  
n a c ie k u  n ie  by ł leczony ko rty k o ste ry d am i.



Z a w a ł  p ł u c a .  Spostrzegano dw a tak ie  przypadki,  z k tó ry ch  jeden  
w yzdrowiał. Oba do tyczy ły  chorych o bardzo ciężkim przebiegu  w łośnicy  
ze zm ianam i w ielonarządow ym i. W ydaje  się, że zawał p łuca  jes t  w y ra ­
zem uogólnionych zm ian naczyniow ych w  przeb iegu  włośnicy. W obu 
p rzypadkach  w ystąp ił  on w  późnym  jej okresie, w  V i w  VI tygodniu  cho­
roby.

O M ÓW IEN IE

Na podstawie w y n ik ó w  analizy  856 chorych na  włośnicę leczonych 
w  ośrodkach spec ja lis tycznych  i obserw ow anych  w w a ru n k ach  klin icz­
nych  m ożna dokonać p ró b y  podziału zmian w  narządzie  oddechowym  na:

1) Z m ian y  s tanow iące ob jaw y  włośnicy
2) Z m iany  będące powikłaniam i.
L inia  podziału pom iędzy  ty m i  dw iem a g ru p am i nie jes t  ostra. P rz y j ­

m u jąc  jed n ak  pod uw agę podstaw y patogenezy  tej choroby, przede w szyst­
kim udział czynnika alergiczno-zapalnego w  p ierw szym  okresie choroby 
(14) i rozpoczynające się dopiero  zm iany  białkowe, można uzasadnić tak i 
podział. A zatem, jeśli zm iany  w  narządzie oddechow ym  m ożna odnieść 
do czynników  patogenetycznych  włośnicy i nie zn a jd u je  się żadnej inne j  
p rzyczyny  ich powstania, to tak ie  zm iany  należy  uważać za ob jaw y włoś­
nicy w  narządzie  oddechowym. Jeś li  na tom ias t  w łączają  się dodatkow e 
m echan izm y patogene tyczne  jak  np. zakażenia bek te ry jn e ,  niedobiałcze- 
nie ze szczególnym obniżeniem  a lbum in  w  su row icy  krw i,  n iewydolność 
k rążen ia  i inne, to zlmiany w  narządzie oddechow ym  należy  zaliczyć do 
powikłań.

1. O b j a w y  w ł o ś n i c y  w  u k ł a d z i e  o d d e c h o w y m .  Nie 
są one w praw dzie  częste, bo w ystąp iły  w  około 3,5% spostrzeganych 856- 
chorych, tym  niem niej na leży  na nie zwrócić uwagę nie ty lko  ze w zglę­
dów  teoretycznych, ale i p rak tycznych . Są to: tzw. „wczesne zapalenia  
p łu c” , albo może słuszniej by łoby  je określić jako odpowiadające pojęciu  
antigenic pneu moni t i s  s tw ierdzone w  11 przypadkach , skurczow y nieżyt 
oskrzeli w  13 p rzypadkach ,  p łyn  w jam ach  opłucnow ych we w czesnym  
okresie choroby w  4 p rzypadkach  oraz nacieki ty p u  lofflerowskiego w 2 
p rzypadkach .

Z m iany  w  miąższu p łucnym  ch a rak te ry zu ją  się d robnop lam is tym i za­
gęszczeniami, najczęściej w  dolnych płatach, rzadziej rozsianymi. O b jaw y  
kliniczne w skazujące  na  patologię w  narządzie oddechowym, jeśli w y s tę ­
p u ją  to są nieliczne, słabo nasilone i t rw a ją  krótko, kilka, na jw yżej k i lk a ­
naście dni. W czasie ich trw an ia  odsetek g ranu locy tów  kw asochłonnych  
najczęściej n a ras ta  a lbo n ie  zmienia się w  sposób istotny. Rokow anie  
w tych  p rzypadkach  jes t  dobre.

P ły n  w jam ach  opłucnow ych we wczesnym  okresie choroby jes t  p ra w ­
dopodobnie p rze jaw em  w zmożenia przepuszczalności naczyń opłucnej 
trzew nej w  w yniku  zadziałania czynnika alergizującego, k tó ry m  są 
p raw dopodobnie p ro d u k ty  p rzem iany  la rw  włośni.

S kurczow y  n ieżyt oskrzeli, k tó ry  stw ierdzono w  1,5% obserw ow anych 
chorych, nie był n igdy  znacznie nasilony za w y ją tk iem  jednego p rz y ­
padku, w  k tó ry m  by ł jed y n y m  ob jaw em  klin icznym  włośnicy.

Nacieki ty p u  lofflerowskiego są powszechnie p rz y ję ty m  p rze jaw em  od­
czynu alergicznego. S tw ierdzono je  w  2 p rzypadkach , co należy  p rzy jąć  
jako rzadki ob jaw  włośnicy. Bohrod  (1) pisze, że g dyby  w szystkie  p rz y ­
padki w łośnicy poddać badaniom  radiologicznym, to  nacieki lo fflerow skie
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m ożna by  z pew nością częściej wykryć . W naszym  m ate r ia le  wszyscy 
chorzy, z bardzo nielicznym i w y ją tk am i  podlegali ty m  badaniom , często 
se ry jnym , a w ynik i n ie  po tw ierdza ją  przypuszczenia wym ienionego 
autora .

2. P o w i k ł a n i a  w ł o ś n i c y  z e  s t r o n y  n a r z ą d u  o d d e c h o ­
w e g o .  N iezbyt liczne dane  z p iśm iennic tw a, przedstaw ia jące  zm iany 
w narządzie  oddechow ym  w  przebiegu włośnicy, dotyczą raczej powikłań, 
a nie objawów . Pow ik łan ia  p łucne stw ierdzono u 18 chorych, co s tanowi 
2,1%. Hyło to: zapalenie  płuc ty p u  odoskrzelowego w 11 przypadkach , 
w  ty m  w  5 z jednoczesnym  w ysięk iem  w  opłucnej, p ły n  przesiękow y 
w  opłucnych praw dopodobnie w sku tek  znacznego niedobiałczenia w  5 
prz jrpadkach i zawał płuca w 2 p rzypadkach . We wszystkich  p rzypadkach  
w łośnicy z pow ikłan iam i w  narządzie  oddechow ym  przebieg choroby był 
bardzo ciężki, w ystępow ały  zm iany  w ielonarządowe, w ybitn ie  zmniejszał 
się odsetek g ranulocytów  kw asochłonnych  we k rw i  obwodowej. Pow ik ła ­
nia p łucno-oplucnowe w ystępow ały  w  późnym  okresie choroby, na jw cześ­
niej w  III tygodniu, a przew ażnie  w  następnych. Przebieg  jest zw ykle 
dość ciężki, a rokowanie, w  przeciw ieństw ie do p rzypadków  z objaw am i 
p łucnym i włośnicy, poważne. W 6 na  11 p rzypadków  zapaleń  płuc n a ­
stąpił zgon, m im o bardzo  energicznego leczenia. C zynikam i w a ru n k u ją ­
cym i pow stanie  pow ikłań  w  narządzie  oddechowym  są dodatkow e czyn­
niki patogenetyczne, najczęściej zakażenia bak te ry jn e ,  rzadziej niedobór 
a lbum in  surow icy  k rw i  i n iewydolność krążenia.

Z przedstaw ionych  d anych  wynika, że leczenie ko r ty k o s te ry d am i p rzy ­
padków  cechujących się ob jaw am i płucno-opłucnow ym i jako objaw am i 
włośnicy jes t  wskazane. N atom iast  w tedy, gdy  w y s tęp u ją  powikłania 
płucne, k o rty k o te rap ia  pow inna być zastrzeżona do specja lnie  w ybranych  
p rzypadków , a g łów ny ciężar leczenia p rzerzucony  na zwalczanie d o d a t­
kow ych m echan izm ów  patogenetycznych.
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W N IO S K I

1. N ależy rozróżnić ob jaw y w łośnicy w  narządzie oddechow ym  od po­
w ikłań  p łucno-opłucnow ych.

2. O b jaw am i w łośnicy mogą być: ant igenic pneumoni t i s ,  skurczow y 
n ieżyt oskrzeli, odczyn opłucnow y i nacieki lofflerowskie.

3. Pow ik łan iam i włośnicy w  narządzie oddechowym  są: zapalenia płuc
i opłucnej, zawał płuca, p ły n  w  jam ach  opłucnow ych jako w yraz  ciężkiego 
niedobiałczenia.

4. O b jaw y  włośnicy w  narządzie oddechow ym  w y stęp u ją  przeważnie 
we w czesnym  jej okresie, głównie w pierw szych  d w u  tygodniach choroby
i są w skazaniem  do kortyko terap ii.  Rokowanie jes t  dobre.

5. Pow ik łan ia  p lucno-opłucnow e w e w łośnicy w y s tęp u ją  w  późnym 
okresie  choroby, poczynając od trzeciego jej tygodnia, i zawsze roku ją  p o ­
ważnie, ko jarząc  się ze zm ianam i w wielu narządach. W leczeniu należy 
uwzględniać dołączający  się czynnik  patogenetyczny.



E. Я н у ш к е в и ч
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УЧ А С ТИ Е  Д Ы Х А Т Е Л Ь Н Ы Х  ОРГА НО В В Т Р И Х И Н Е Л Л Е З Е  

С о д е р ж а н и е

На основании д а н н ы х  отн осящ и хся  к  856 го спитализированны м  больны м т р и ­
хинеллезом  показано, что следует р а зл и чи ть  тр и х и н ел л езн ы е  я в л ен и я  в д ы х а ­
тельном органе от о слож н ен ии  со стороны этого органа. Т р и х и н ел л е зн ы е  я вл ен и я  
в д ы х ател ьн о м  органе наблю дались  у 3,5°/с больных, чащ е  всего в течение п ервы х
2 недель болезни; в этих  сл у ч ая х  прогноз я в л я ет ся  благоп риятны й  и есть по­
к азан и е  дл я  кортикотерапии . Это бы ли: „an tigen ic  p n e u m o n i t i s ” спастический 
бронхит, р еак ц и я  со стороны п л ев р ы  и редко  и н ф и л ь т р а т ы  Л еф л ера .  Л егочно­
-п л е в р а л ь н ы е  осл о ж н ен ия  п оявили сь  в 2,1°/о случаев  в поздним периоде болезни; 
они сочетаются с изм енениям и  в многих органах, и св яза н ы  с добавочной и н ­
ф е к ц и е й  с гипопротеинемией, недостаточностью кровообращ ения  и дают сер ьез­
ный прогноз. К  ним относятся: пневмония и плеврит, и н ф а р к т  лёгкого и экссудат 
в п левральной  полости к а к  следствие гипопротеинемии и недостаточности к р ово ­
обращ ения.

J. J a n u s z k i e w i c z

P A R T IC IP A T IO N  OF TH E R E SP IR A T O R Y  SY STEM  IN T R IC H IN O S IS

S u m m a r y

O bserva t ions  on 856 p a t ien ts  hosp i ta l ized  for tr ich inosis  show ed th a t  sym p tom s 
of tr ich inosis  in the  r e s p ira to ry  organs should  be d is t ingu ished  fo rm  re s p ira to ry  
complications. S y m p to m s of tr ich inosis  of the  re s p ira to ry  organs  w e re  observed  
in 3.5°/o of the  pa tien ts ,  u sua l ly  in the  f i rs t  tw o  w eeks of the  disease. P rognos is  
in such cases is good, a n d  th e  sy m ptom s a re  an ind ica tion  for  co rt ico therapy .  The 
sym ptom s inc luded  an tigen ic  p neum onitis ,  spas tic  b ronchitis ,  p leu ra l  react ions ,  and  
in f req u en t ly  L oeff le r  in f l i l t ra t ions .  P le u ro p u lm o n a ry  complica t ions occurred  in 2.1°/o 
of cases in la te  stages of the  disease, associated  w i th  chaanges  in m a n y  organs, 
add it iona l infections, p ro te in  defic iency and  ca rd iov ascu la r  fa i lu re ;  th e  prognosis 
in these  cases w as  grave. The complica t ions observed  inc luded p n eum o n ia  and 
p leurit is ,  p u lm o n a ry  in frac t ion ,  and  p leu ra l  effusion as a m a n ife s ta t io n  of p ro te in  
deficiency and  ca rd io vascu la r  fa i lure .
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P R Z E G L Ą D  E P I D E M I O L O G I C Z N Y  
R O K  X X I ,  1967, 3

Jan  Bogdanowicz ,  | W a len ty n a  Pstrągowska

A N A LIZA  P R Z Y PA D K Ó W  KRZTU SCA H O SPITA LIZO W A N Y C H  
W K LIN IC E CHORÓB ZA K A ŹN Y CH W IE K U  DZIECIĘCEGO 

W LATA CH 1950— 1966

K a te d ra  Chorób  Z ak aźny ch  W ieku  Dziecięcego A k ad em ii  Medycznej w  Warszawie- 
K ie ro w n ik :  prof. dr m ed. J. B ogdanow icz

O bserw acje  d o tyczą  1685 p r z y p a d k ó w  krz tuśca .  A u to r z y  zw róci l i  s zcze­
gólną uw a gę  na ksz ta ł to w a n ie  się śm ier te lności,  w ie k  hosp ita l izo w an ych  
dzieci,  źródła zakażen ia  oraz na s tan  i w artość  szczep ień  ochronnych  
w  krz tu ścu .

W Klinice Chorób Zakaźnych W ieku Dziecięcego od 1950 do 1966 roku  
hospitalizowano 1685 p rzypadków  krztuśca. Śm iertelność w  tych  latach 
w ahała  się w  szerokich granicach, w ykazu jąc  tendenc ję  spadkow ą w  la ­
tach  ostatn ich: 1950— 1955 — 8,3%; 1956— 1960 — 3,3%; 1961— 1966 — 
3,9%.

Jeś li  chodzi o wiek hospitalizowanych dzieci, to  w ostatn ich  5 latach 
uderza wzrost p rzy jęć  z g ru p y  najm łodszej:

T a b e l a  I

Okres od 1961 do 1960 r. Okres od 1961 do 1966 r.

Wiek odse tek wiek odse tek

0 — 6 m 26% 0 — 6 m 40%
6 —12 m. 23% 6 —12 m 24%
Powyżej 1 r. 51% powyżej 1 r. 36%

Przesunięcie  się w  k ie ru n k u  najm łodszego w ieku  (o ile m ate r ia ł  k li­
niczny odpow iada ogólnej zapadalności w Polsce) może być w ynik iem  p ro ­
w adzenia sys tem atycznych  szczepień ochronnych  w  w ieku  2— 3 m iesią­
ce — 2 lata.

P row adzone  dotychczas szczepienia nie są jednak  w ystarczające, skoro 
roczniki, k tó re  pow inny  b y ły  podlegać szczepieniu, są nadal źródłem  za­
każeń rodzinnych  i w zbiorowiskach dziecięcych. J a k  w ynika  bow iem  
z bardzie j  szczegółowych zestawień, w  la tach  1961— 1966 źródłem  zaka­
żenia w  grup ie  n iem ow lęcej w  60% by ły  zakażenia rodzinne, w  23%  zbio­
row iska dziecięce; w  17% źródła zakażenia nie udało się ustalić.

W śród 385 dzieci, k tó re  by ły  leczone w klinice w  ty m  okresie (1961— 
— 1966 r.) 300 dzieci było w  wieku powyżej 3 miesięcy, to  jes t  w  okresie



życia o b ję ty m  szczepieniem (według obowiązującego u nas ka lendarza  
szczepień). 157 dzieci było w  w ieku  od 3 do 12 miesięcy, pow inny  więc 
b y ły  rozpocząć lub skończyć podstaw owe szczepienie, tym czasem  ty lko
5 z nich było szczepionych (jedno w w ieku  3 miesiące —  szczepione 1 raz
i czworo w  w ieku  5 m iesięcy — szczepionych dw ukrotn ie) .  Przebieg  k l i­
niczny krz tuśca u tych  dzieci był ciężki. W grup ie  143 dzieci powyżej roku 
szczepionych było 32. 17 z n ich było po szczepieniu podstaw ow ym , 15 po 
szczepieniu podstaw ow ym  i po doszczepieniu. Przebieg  k lin iczny krztuśca 
u tych  dzieci by ł łagodny i średnio-ciężki.

C h arak te ry s ty czn y  jest fakt, że odporność po szczepieniu wygasa 
szybko. W śród 17 dzieci w  w ieku  1 rok — 2 lata, k tó re  zachorow ały  na 
krz tusiec  po szczepieniu podstaw ow ym  (trzykro tnym ) w 9 p rzypadkach  
przebadano wysokość m ian  ag lu tynacy jnych . W 8 p rzypadkach  ag lu tyn in  
nie stwierdzono, w  jed n y m  m iano wynosiło zaledwie 1 : 20. Podobnie 
w  grup ie  15 dzieci w  w ieku  powyżej 2 lat, k tó re  zachorow ały  na krztusiec, 
a by ły  w  pełni przeszczepione — na 7 p rzekon tro low anych  przypadków  
w  żadnym  nie stw ierdzono ag lutynin .

Z powyższych d anych  wynika, że:
1. Nadal n a jbardz ie j  niebezpieczne d la  dzieci jes t  zachorowanie na 

krz tusiec  w w ieku  do  6. miesiąca życia, to jes t  w  okresie, k tó ry  nie daje  
się zabezpieczyć szczepieniem;

2. W zw iązku z ty m  dla n iem ow ląt,  k tó re  ze tknę ły  się z krz tuścem  
w  p ierw szych  miesiącach życia w y d a je  się konieczne stosowanie zapobie­
gawcze surow icy  lub gam m a-g lobu liny  h iperim m unizow ane j;

3. Ź ródłem  zakażenia w grupie niem ow lęcej jest przede wszystkim  
starsze rodzeństw o  niedostatecznie przeszczepione;

4. Odporność po szczepieniu wygasa szybko, s tąd  konieczne jest do- 
szczepianie dzieci w  w ieku  p rzedszkolnym  (w 3— 4 roku  życia) oraz w  w ie­
ku szkolnym.
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Я. Б о г д а н о в и ч ) В.  П с т р о н г о в с к а

А Н А Л И З СЛУ Ч А ЕВ  К О К Л Ю Ш А , Г О С П И Т А Л И ЗИ Р О В А Н Н Ы Х  В К Л И Н И К Е  
Д Е Т С К И Х  И Н Ф Е К Ц И О Н Н Ы Х  Б О Л Е З Н Е Й  ЗА  1950— 1966 ГГ.

С о д е р ж а н и е

Н а основании а н ал и за  1685 случаев  к оклю ш а, го спи тализированн ы х в к л ин ике  
детских  и н ф ек ц и о н н ы х  болезней на п р о тяж ен и и  16 лет  (1950— 1966) констатиро­
вано сн иж ени е  летальности  с 1956 года: с 8,3N/o до около 4°/о, помимо того, что 
в последнее 5-летие регистрировано рост случаев  поступления  детей в возрасте 
О— 6 месяцев, дл я  ко тор ы х  к о кл ю ш  я в л я е т ся  особо опасны м заболеванием. К а ­
ж ется, что п роводивш иеся  до сих пор п р ививки  недостаточны  т ак  к а к  зн а ч и ­
тельное больш инство  госпи тализированн ы х детей ок азалось  непривитое и и н ф и ­
цировалось п реим ущ ественно от стар ш и х  детей в семье не о х в а ч е н н ы х  р е в а к ц и ­
нацией. О бращ ает  внимание слиш ком скорая  потеря  иммунитета после 
первичной вакц и н ац и и  и ревакцинации . О тмечаю тся  все время больш ие зат р у д ­
нения к а к  в п р о ф и л а к т и к е  т ак  и в лечении  сам ы х м л ад ш и х  в озрастн ы х  групп 
(0 - 3 - 6  месяцев).
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J .  B o g d a n o w i c z ,  W.  P s t r ą g o w s k a

A N A LY SIS  OF CASES O F P E R T U S S IS  H O S P IT A L IZ E D  AT THE 
C LIN IC  OF IN F E C T IO U S DISEASES OF C H ILD H O O D  IN THE 

Y EA RS 1950— 1966

S u m m a r y

A nalysis  of 1685 cases of pertuss is  hosp ita l ized  a t  t h e - C lin ic  of Infectious- 
D iseases of Childhood  in th e  course of ‘16 y ears  (1950— 1966) re v e a led  declin ing  
m o r ta l i ty  ra te  since 1956, f rom  8.3°/o to a bo u t  4°/o, despi te  the  fac t  th a t  in the  pas t  
five yea rs  a la rge r  p ro po r t ion  of youngest ch ild ren  (0—6 months),  for w hom  
per tu ss is  is a special h aza rd  has been adm itted .  V acc ina t ion  has been in ad eq u a te  
up  to now. A m a jo r i ty  of the  hosp i ta l ized  ch i ld ren  had  no t  been v a cc ina ted  and  
Were infected  by o lder  s iblings w ho  had  not ben revacc ina ted .  Im m u n i ty  a f te r  the 
basic vacc ina tion  and  revacc in a t ion  is sho r t- la s t in g .  Y oungest  ch ild ren  (0—3—6 
m on ths)  con tinue  to p re sen t  the  g re a te s t  th e r a p e u t ic  and  p roph y lac t ic  problem s.



SCH O RZEN IA  GRON K OW COW E U DZIECI 
1961 г., 179, ryc. 43, brosz., zł 31.—

Nasze piśm iennic tw o n ie posiada dotychczas o p ra ­
cowania, obejm ującego całość zagadnienia schorzeń 
gronkow cow ych. A u to rka  om aw ia klinikę, p ro f ilak ­
ty k ę  (zwalczanie nosicielstwa) i leczenie chorób gron- 
kow cow ych, jak  również oporność gronkow ców na 
an tyb io tyk i.

Książka w zbudzi n iew ątp liw ie  zain teresow anie  
w śród  lekarzy  ped ia trów  ze względu na ak tualność 
poruszanego tem atu ,  zwłaszcza wśród lekarzy  p ro ­
w adzących oddziały dziecięce i oddziały noworodków. 
Je s t  ona też cenna d la  lekarzy  innych  specjalności
i w ielu lekarzy  ogólnych. P raca  jes t  bogato i lu s tro ­
wana, au to rk a  rozporządza d użym  m ate r ia łem  cho­
rych  i dośw iadczeniam i w łasnym i II K lin ik i P ed ia ­
trycznej AM w Warszawie. O bszerna l i te ra tu ra  k ra ­
jowa i obca, dotycząca opracowanego zagadnienia, 
została szeroko w ykorzystana.

A N T O N IN A  S O K O ŁO W SK A -D E K O W A



P R Z E G L Ą D  E P I D E M I O L O G I C Z N Y  
R O K  X X I ,  1967, 3

Borys  Leon t i ewicz  Ugriumow

K L IN IK A  W SZC Z E PIE N N E G O  Z A PA LEN IA  W ĄTROBY * 

In s ty tu t  Chorób  Z ak aźny ch  M in is te rs tw a  Z d ro w ia  ZSSR w  K ijowie

Praca zaw iera  obserwacje  k lin ic zn e  w szczep ien neg o  zapalenia  w ą tr o ­
by  z u w zg lę d n ie n ie m  s t r u k tu r y  w iek u ,  sezonowości i chorób w sp ó ł i s tn ie ­
jących  i po przedza jących  w zw .

Możliwość szerzenia się w irusow ego zapalenia  w ą tro b y  d rogą  wszcze- 
p ienną jest sp raw ą  znaną od daw na. W ostatnich la tach szczególnie wiele 
prac  poświęcono tem u  zagadnieniu  (2, 3, 4, 5, 6, 10, 11).

B rak  szczegółowych danych  odnośnie czynnika etiologicznego nie po­
zwala jeszcze na określenie znaczenia wszczepiennego zapalenia w ątroby; 
nie m ożna też z całą pew nością stwierdzić, z jaką  postacią m a m y  do czy­
n ienia u chorego: z w szczepiennym  czy nag m in n y m  zapaleniem  w ątroby. 
Św iatow a O rganizacja  Zdrow ia w ydała zalecenia dotyczące odrębnej r e ­
jes trac ji  tych 2 jednostek  chorobowych.

W osta tn ich  la tach  zgromadzono dość dużo przesłanek, k tó re  pozw alają  
z dużą wiarygodnością  ustalić k ry te r ia  rozpoznawcze wszczepiennego za­
palenia  w ą tro b y  i podać ch a rak te ry s ty k ę  tej jednostk i  chorobowej.

O bserw acje  kliniczne o b e jm u ją  300 chorych, u k tó rych  podejrzew ano 
wszczepienny sposób zakażenia wzw.

Ze w zględu na choroby współistn ie jące podzielono wszystkich  chorych 
na  nas tępu jące  g rupy : tbc — 78 chorych, choroby uk ładu  k rążenia  — 55, 
choroba wrzodowa żołądka i d w u n astn icy  — 37, choroby neuro-psychicz- 
ne —  20, cukrzyca — 19, choroby kobiece — 16, zapalenie płuc i op łuc­
nej — 12, zapalenie w yros tka  robaczkowego — 9, zapalenie n e rek  —  9, 
u razy  i zranienia  — 8, n ieżyt żołądka — 7 i inne.

W zw iązku z w ym ien ionym i chorobam i poprzedzającym i wzw, chorzy 
w okresie d ługo trw ałe j  hospitalizacji o trzym yw ali  szereg zabiegów jak  
w strzyk iw ania  różnego ródzaju , przetaczanie  k rw i  i inne. Tak więc 76 
z ogólnej liczby 300 chorych o trzym ało  t ran s fu z ję  k rw i i plazmy. Obok 
bezwzględnych w skazań  do  p rzetaczania  k rw i  w  związku z zabiegami 
ch irurg icznym i (resekcja żołądka, pu lm onektom ia , Kom isurotom ia, o s try  
krw otok) by ły  przypadki,  k iedy  w skazania nie by ły  dość p rzekonyw ujące  
(nieżyt żołądka, zapalenie nerek, astenia itd.).

W strzyk iw ania  an ty b io ty k ó w  o trzym ało  93 chorych, pozostali chorzy 
rozm aite  środki lecznicze podaw ane dożylnie.

Z w raca  uwagę podział sezonowy i w iekow a s t ru k tu ra  chorych. Chorzy 
p rzybyw ali  do k lin ik i rów nom iern ie  w  ciągu całego roku, a więc i la tem  
(tab. I), k iedy  zapadalność na w zw  w mieście była w yraźn ie  niższa.

W śród chorych p rzew ażały  osoby w podeszłym  wieku; dzieci s tanow iły

* R e fe ra t  w ygłoszony n a  IV Z jeździe  Epidem iologów  i L ek a rzy  C horób  Z a k a ź ­
nych w  B ia łym stoku ,  16. IX. 1966 r. T łum aczy ła  i p rzy go tow ała  do d ru k u  d r  med. 
Aniela  Adonajlo .
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H o sp ita lizac ja  chorych  na w szczepienne zapa len ie  w ą t ro b y  w g m iesięcy  w  la tach
1960— 1966

Miesiące I II III IV V VI VII VIII IX X XI XII R a­
zem

H ospitalizowano
cborych 24 25 30 23 30 J32 34 15 21 11 19 300

ty lko  8%, podczas gdy  w  stosunku  do ogólnej liczby chorych  na  wzw 
w  mieście stanow iły  one 70°/o.

W większości p rzypadków  obraz k lin iczny był typow y  dla wirusowego 
zapalenia w ątroby . Wszczepienne zapalenie  w ą tro b y  w n iek tó rych  p rz y ­
padkach  cechowało się ciężkim przebiegiem  na sk u tek  w ie lokro tnych  
p rzetaczań  dużej ilości k rw i  p rzy  w iększych zabiegach chirurg icznych  
płuc i serca, co jes t  zgodne z obserw acjam i innych  au to ró w  (7, 9, 12).

Np. chora  G., 32 1., po ko m isu ro to m ii  z n a s tę p u ją c ą  t r a n s fu z ją  k rw i  zm ar ła  po 4 
m ies iącach  z pow odu  ostrego z an iku  w ą tro b y .  P o dobne  zejście choroby  o b se rw o w a­
no u chorego B., 26 1., na  79 dzień po a r t ro p la s ty c e  s ta w u  b iodrow o-m iedn iczego  
z n a s tęp u ją cy m  p rze taczan iem  krwi.

O bserw ow ano również p rzypadk i grupow ych  zachorowań ze śm ierte l­
n y m  zejściem u dzieci po przetoczeniu  im  p lazm y z jednej butli.

O b jaw y  kliniczne m ia ły  zazwyczaj cykliczny charak ter ,  cechujący  w i­
rusow e zapalenie w ątroby, co miało duże znaczenie w  diagnostyce różni­
cowej wszczepiennego zapalenia w ą tro b y  i żółtaczek o innej etiologii, jak  
np. zw iązanych z rozm aitym i czynnikam i toksycznym i.

K lin ikę wszczepiennego zapalenia w ą tro b y  na leży  rozpatryw ać w  za­
leżności od ch a rak te ru  choroby współistn ie jącej.  P rzy  chorobie w rzodo­
wej żołądka i d w u n a s tn icy  wszczepienne zapalenie w ą tro b y  p rzy jm ow ało  
czasem przew lek ły  c h a rak te r  z w y raźnym i ob jaw am i dyspepsji,  długo 
u trzy m u jąc ą  się żółtaczką, t rw a ły m  zespołem wątrobowo-śledzionowym , 
s tosunkowo częstym  przejśc iem  w chroniczne zapalenie  w ątroby . Te dane 
są zgodne z obserw acjam i Biel ia jewej  (1), że p rzy  chorobie wrzodowej 
n as tęp u je  zaburzenie  czynności w ątroby , k tó ra  s ta je  się jakby  pu n k tem  
najm niejszego  oporu.

P rzew lek ły  ch a rak te r  wszczepiennego zapalenia  w ą tro b y  obserw u je  się 
u chorych n a  cukrzycę. Ciężki przebieg stw ierdzono p rz y  współistn ieniu  
wszczepiennego zapalenia  w ą tro b y  i zapalenia  nerek.

S łuszny jes t  pogląd Rudn iew a  (8), że n a  szczególną uwagę w  p rz y p ad ­
kach  w z w  zas ługuje  anam neza co do chorób nerek, zwłaszcza dotycząca 
współistniejącego zapalenia nerek .

W ty m  św iet le  w a r to  przy toczyć h is to rię  choroby 63-le tniej chorej G., k tó re j  
w zw iązku  z z ap a len iem  m iedn iczek  i n e re k  w  s ie rp n iu  1965 r. przetoczono krew . 
Po 6 m ies iącach  zachorow ała  w śród  o b jaw ów  osłabienia ,  św iądu  skóry, żółtaczki,  
in toksykac j i ,  częstych w ym iotów . Z m nie jszy ła  się d iureza , zaznaczył się w zros t  a lb u -  
m inur i i ,  w  m oczu s tw ierdzono  k rw in k i  czerw one i wałeczki. Azot re sz tko w y  w e k rw i 
osiągnął 87 mg»/o. M im o stosow anych  środków, ja k  k o r tyk os te ry dy ,  s topniow o w z ra ­
s ta ła  n iew ydolność  w ą t ro b y  i n e re k  i 13. IV. 1966 r. n a s tą p i ł  zgon. P odczas  sekcji 
s tw ierdzono  typow y o braz  os trego  żółtego zan ik u  w ą trob y ,  k tó re j  w ag a  w ynosiła  830 g, 
n e rk a  była  w tó rn ie  zm ieniona.
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Z kolei wszczepienne zapalenie w ą tro b y  nierzadko pogarsza przebieg  
chorób współistn ie jących, p rz y  ty m  obserw ow ano tu  wybiórczość w  sto­
su n k u  do n iek tó rych  jednostek  chorobowych. Tak np. pod w pływ em  
wszczepiennego zapalenia w ą tro b y  zaostrzyła się w  n iek tó rych  p rzy p ad ­
kach choroba wrzodowa z nas tępu jącym i ciężkimi ob jaw am i k rw otocz­
nymi, aż do obfitych k rw o toków  żołądkowo-jelitowych!

W przeciw ieństw ie do choroby wrzodowej, zapalenie w ą tro b y  nie miało 
żadnego widocznego w p ły w u  na przebieg klin iczny  gruźlicy.

O bserw acje  w ykazały , że wszczepienne zapalenie w ą tro b y  odznacza się 
ciężkim przebiegiem  klinicznym. Tylko u 35°/o chorych przebieg k lin iczny 
był lekki. Cięższy przebieg k lin iczny wszczepiennego zapalenia wątroby, 
stosunkowo częste zejście w  p rzew lek łe  zapalenie w ą tro b y  i m arskość 
w ą tro b y  m ożna by  tłum aczyć faktem, że ciężkie zaburzenia w ątrobow e 
przy łącza ły  się do  is tn ie jących  już chorób. W ocenie ciężkości te j choroby 
należy brać pod uw agę m. in. czynnik wiekowy. Szczególnie u osób w  po­
desz łym  wieku, p rz y  rozpoznaniu p rzew lekłych  żółtaczek na leży  również 
brać pod uwagę kliniczne właściwości wszczepiennego zapalenia w ątroby, 
k tó rem u  zawsze tow arzyszy  jakaś  współistn ie jąca choroba (wszczepienne 
zapalenie w ą tro b y  — m ik s t  wg Rudniewa).

O braz k lin iczny  wszczepiennego zapalenia w ą tro b y  może być przesło­
n ię ty  przez o b jaw y  w spółistn ie jących  chorób. Dotyczy to w szczególności 
reakcji  gorączkowej, obrazu  k rw i obwodowej z przyśpieszonym  opada­
niem  krw inek , leukocytozą, co jes t  n ietypow e dla choroby Botkina. P rz y ­
k ładem  w ty m  zakresie może być niżej przytoczona historia  choroby.

C hora  A.  47 lat, lekarz ,  w  lipcu 1955 r. p rzeby ła  op e rac ję  u sun ięc ia  gruczo łu  s u t ­
kowego, po czym s tw ierdzono  u niej p rze rzu ty  k om órek  rak o w y ch  do szp iku  k o s t ­
nego. P o s tę p u jąca  an e m ia  była  w sk azan iem  dla p rze toczen ia  k rw i,  k tó re  w yk on ano  
14 razy. Na począ tku  k w ie tn ia  1955 r. u chorej obse rw o w an o  u t r a tę  łakn ien ia ,  duże 
osłab ien ie  i żółtaczkę. W ą tro b a  by ła  pow iększona, ś ledziona m aca lna .  A k tyw ność  
enzym ów  zw iększona: a ldolaza — 39, t r a n sa m in a z a  p irog rano w a  — 44, p róba  ty m o ­
lowa — 31. C horoba m ia ła  c h a ra k te r  cykliczny, o czym św iadczy  cała sym p to m a ty k a ,  
d y n am ik a  zespołu  w ą trobow o-ś ledz ionow ego , w skaźn ik i  b il i rub in em ii  (4. IV. —
0,28 mg°/o; 12. IV. — 3,3; 19. IV. — 7,89; 29. IV. — 3,08; 3. V. — 0,84 m g0/»). K lin iczny 
obraz w zw  był zam a sk o w an y  o b jaw am i choroby p odstaw ow ej.  W okresie  szczytu 
żółtaczki k rzy w a  gorączkow a o typie  in te rm it te n s ,  ale rów n ież  i p rzed tem  te m p e ­
r a tu r a  c iała by ła  o k resam i podwyższona. O braz k rw i  obw odowej n ie typow y dla 
wzw: hem oglob ina  42°/o, OB — 73/85, e ry t ro  i norm oblas toza .  R ozpoznanie  końcow e: 
w szczep ienne  zapa len ie  w ą t ro b y  (po p rze taczan iu  krwi) .

Częstość w zględna zakażeń drogą wszczepienną wynosiła w  klinice 12°/o 
z ogólnej liczby chorych  na  w irusow e zapalenie w ątroby, ale trzeba 
uwzględnić, że głównie byli to chorzy z ciężkim przebieg iem  zapalenia 
w ą troby  i n ieko rzys tnym  zejściem.

W świetle przytoczonych danych  pow sta je  konieczność zapobiegania 
zakażeniom  drogą wszczepienną zarówno w  w aru n k ach  am b u la to ry jn y ch  
jak  i szpitalnych. Oprócz dok ładnej kontroli  dawców, is tn ie je  konieczność 
sprecyzowania ścisłych w skazań  do p rzetaczania krwi. W zw iązku z tym, 
korzystne  będzie p rzypom nienie  zaleceń Św iatow ej O rganizacji  Zdrow ia 
odnośnie ostrożnego podejm ow ania  decyzji co do p rzetaczania k rw i i r a ­
czej zaniechania tego zabiegu, jeżeli ryzyko zakażenia w irusem  zapalenia 
w ą troby  jes t  większe od korzyści z transfuzji .  Jeszcze w  w iększym  s top­
niu do tyczy  to  plaztmy. P onad to  zrozum iałe jest, że zapobieganie zakaże­
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niu  na sku tek  p rzeprow adzonych  in iekcji  wiąże się z dok ładną  s te ry l i ­
zacją narzędzi.

Poziom współczesnej nauki w  tej dziedzinie pozwala na  duże zm niejsze­
nie zapadalności na  wszczepienne zapalenie w ątroby.

Б . JI. У г p  ю m  о в

К Л И Н И К А  П А РЕ Н Т Е РА Л ЬН О ГО  ГЕП А ТИ ТА  

С о д е р ж а н и е

А втором дается  к л и н и ч еск ая  х ар ак тер и сти к а  и диагностические кри тери и  п а ­
рен теральн ого  гепатита. Под наблю дением  н аходи лось 300 больны х, у  которы х  
зап одозрен о п ар ен тер ал ьн ы й  путь  за р а ж е н и я ; в связи  с сопутствую щ им и заб оле­
вани ям и  п редш ествую щ и м и  гепатиту к а к  туберкул ез, заб олеван и я  сердечно-со­
судистой системы, я зв ен н ая  болезнь ж е л у д к а  и 12-перстной ки ш ки , травм ы  и р а ­
н ени я и др., больн ы е получи ли  тр ан сф у зи и  или  р азл и ч н ы е  п ар ен тер ал ьн ы е 
м ан и пуляци и  во врем я  дли тельного  п ребы ван и я  в стационаре.

По наблю дениям  автора , п ар ен тер ал ьн ы й  гепатит отличается  зн ачи тельной  
тяж естью  течен и я. Л егки е ф орм ы  составляли  л и ш ь  35% к  общ ему чи слу  боль­
ны х. Н ередко п ар ен тер ал ьн ы й  гепатит уху д ш ал  течение сопутствую щ его заб о л е­
вани я, причем  отм ечалась  и зби рательность  в  отнош ении отдел ьн ы х  н озологичес­
к и х  единиц (напр, обострение язвен н ой  болезни  с возни кновен ием  т я ж е л ы х  ге­
м орраги ческих  проявлении).

К л и н и ч еск ая  к ар ти н а  п арентеральн ого  гепатита м ож ет бы ть зам аски рован а  
симптомами сопутствую щ их заболевании .

А втор у к а зы в а е т  на необходимость п ересечен ия п ар ен тер ал ьн ы х  зар аж ен и й  
в усл ови ях  стационарного и ам булаторного л ечен и я  больн ы х п утьем  проведения 
строгого к онтроля  за донорами, уточнения п о казан и й  к  переливани ю  крови  
и тщ ательн ой  стери ли зац и и  инструм ен тари я.

В. L. U g r i u m o w

C L IN IC A L  A SPE C T S O F H O M O LO G O U S SERU M  H E P A T IT IS

S u m m a r y

T he c lin ica l p ic tu re  and  d iagnostic  c r i te r ia  of hom ologous se ru m  h e p a titis  are 
described . T he c lin ica l o b se rv a tio n s p e rta in  to 300 p a tien ts , in  w hom  in fec tio n  by 
inocu la tion  w as suspec ted , inc lud ing  p a tie n ts  su ffe rin g  from  tu b e rcu lo sis , c a rd io ­
v ascu la r d iseases, g a s tric  and  du o d en a l u lcer, tra u m a , w ounds, an d  p a tien ts  
h o sp ita lized  fo r long periods of tim e  and  tr e a te d  w ith  blood tran sfu s io n s  an d  v a r ­
ious in jec tions.

In th e  s tu d ied  m a te r ia l, th e  course of h e p a titis  w as severe. O nly 35°/o of th e  p a ­
tie n ts  had  m ild  fo rm s of th e  d isease. H om ologous se ru m  h e p a titis  o ften  ag g rav a tes  
th e  course of co ex is ting  d isease , ex h ib itin g  se lec tiv ity  in th is  respec t, e. g. in  p ro ­
ducing ex a c e rb a tio n s  of u lce r d isease  w ith  sev e re  h em o rrh ag e .

T he c lin ica l p ic tu re  of hom ologous se ru m  h e p a ti tis  m ay  be o bscu red  by sym ­
ptom s of co ex is ting  d iseases.

T he im p o rtan ce  of p re v e n tin g  in fec tio n  by in o cu la tio n  is p o in ted  ou t, both 
in a m b u la to ry  and  h o sp ita lized  p a tien ts . T h is inc ludes rig id  con tro l of blood donors, 
p rec ision  of in d ica tio n s  fo r blood tra n sfu s io n s , and  e ff ic ien t s te riliz a tio n  of in s tru  
m en ts .
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B U R N ET F. M.

W IRU SO LO G IA

Tłum aczenie z języka angielskiego.
Wyd. I, 1958 г., s tr.  424, ryc. 32, zł 80,—

K siążka F.M. B u rn e ta  jes t  najnow szym  dziełem  te ­
go najw iększego znaw cy wirusów. W irusy  w yw ołu ją  
około 50 różnych chorób zakaźnych u ludzi. W iruso­
logia jest w znacznym  stopniu  zagadnieniem  nowym, 
a choroby w irusow e w y su w a ją  się na  czoło chorób 
zakaźnych, w ystępu jących  często epidemicznie, 
zwłaszcza od czasu, gdy choroby b ak te ry jn eg o  pocho­
dzenia są coraz skuteczniej zwalczane p rzy  pomocy 
an tybio tyków , k tó re  na w iru sy  nie dzia ła ją  p raw ie  
zupełnie. W Polsce nie było  dotychczas obszern ie j­
szego dzieła t rak tu jąceg o  o tym  złożonym zagadnie­
niu  i znajomość wirusologii u nas  jes t  wciąż jeszcze 
dość powierzchowna.

Książka jest przeznaczona nie ty lko  dla m ikrobio­
logów lekarzy, lecz także dla biologów, b iochem ików 
oraz dla lekarzy  ogólnie p ra k ty k u ją cy ch  i dla leka­
rzy  w ete rynar ii .

1



P R Z E G L Ą D  E P I D E M I O L O G I C Z N Y  
R O K  X X I ,  1967, 3

Zbign iew  A n u sz

TĘŻEC W  PO LSCE W LATA CH 1961— 1965

Z ak ład  E p idem io log ii P ań stw o w eg o  Z ak ład u  H ig ieny  w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik : prof. d r m ed. J. Kos t r z ew sk i

Pr zeds taw iono  s y tuacj ę  epidemiologiczną i epizoot iologiczną tężca 
w  Polsce w  latach 1961— 1965 oraz p rzeprowadzono  anal i zę zachorowań  
i z gonów  zw iąz an ych  z w y k o n y w a n y m  zawodem.  Omów iono  zależność  
m ię d zy  śmier telnością,  c zasem trwan ia  i p r zebi eg iem  choroby,  w i e k i em  
chorych,  m ie j s cem  zranienia  i zapob i e ga wczy m podan i em  surowicy  p r ze ­
c iw tężcowej .

W ST ĘP

W wielu k ra ja ch  tężec s tanow i ciągle pow ażny  problem  epidemiolo­
giczny. W edług Św iatow ej O rganizacji  Zdrow ia w  roku  1961 zm arło z po­
wodu tężca w  Europie  2440 osób, w Azji —  6538, w  Afryce —  2729, 
w A m eryce  — 7544, w  Oceanii —  121. Łącznie zatem  na całym  świecie 
um iera  rocznie około 20 tys. ludzi. Fak tyczna  liczba zgonów w świecie 
jest k ilkak ro tn ie  większa, gdyż Św iatow a O rganizacja  Zdrow ia ocenia 
sy tuację  epidemiologiczną tężca ty lko w  oparciu  o dane  kra jów , k tó re  
prowadzą re je s trac ję  zachorow ań lub zgonów, a tężec stanowi na jw iększy  
problem  w k ra jach  gospodarczo zacofanych, gdzie zachorowania lub  zgony 
na tężec nie podlegają obowiązkowi zgłaszania.

Istn ie ją  duże różnice m iędzy zapadalnością i um iera lnośc ią  ludzi za­
m ieszkujących s tre fy  o klim acie z im nym  (np. Norwegia, Szwecja F in lan ­
dia, Anglia z Walią) lub  n aw et u m iarkow anym  (np. Czechosłowacja, 
Węgry, Polska, Jugosławia), a s tre fa  gorąca, (np. Cejlon, N ikaragua, 
Wenezuela). Szczególnie wysoka zapadalność i śm iertelność w ystępu je  
w k ra jach  trop ikalnych . Ludzie zam ieszkujący  k ra je  o ciepłym i w ilgot­
nym klimacie z żyzną glebą o wiele częściej zapadają  na  tężec niż 
m ieszkańcy gór lub pustyni.  Obok czynników  środow iskow ych poważny 
w pływ  mogą mieć również czynniki socjalno-ekonom iczne i ku ltu ra lne .  
Zdaniem  n iek tó rych  au to rów  (1 ) industrializacja ,  urbanizacja , poziom ży­
cia, ak tyw ność służby zdrowia w p łynę ły  na spadek  zapadalności i u m ie ­
ralności z powodu tężca w n iek tó rych  k ra ja ch  E uropy  lub A m eryk i 
jeszcze przed podjęciem  akcji szczepień przeciwtężcowych.

SY TU A C JA  E PIZ O O T IO L O G IC Z N Ą  I E PID E M IO L O G IC Z N A  TĘŻCA  W PO LSC E

Tężec u zw ierząt dom ow ych s tanowi pow ażny p rob lem  epizootyczny. 
W latach 1961 — 1965 chorow ało rocznie na tężec w  Polsce od 2088 (1965 r.) 
do 2521 (1962 r.) zw ierząt domowych. Zapadalność w  poszczególnych w o­
jewództw ach w ahała  się (tab. I) w  1961 r. od 2,1 do 16,9 (średnio 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 ). N ajw ięcej zachorow ań w y-



Tężec u z w ie rzą t dom ow ych  w  P olsce. Z a ch o ro w an ia  i zap ad a ln o ść  n a  10 tys. zw ie rzą t w g w o jew ództw  w  la ta c h  1961— 1965
T a b e l a  I

W ojew ództw o

1 9 6 1 1 9 6 2 1 9 6 3 1 9 6 4 1 9 6 5

Z ach o ro w a­
n ia Z ap ad a l­

ność

Z ach o ro w a­
n ia Z ap ad a l­

ność

Z acho row a­
nia Z ap ad a l­

ność

Z ach o ro w a­
nia Z ap ad a l­

ność

Z acho row a­
n ia Z ap ad a l­

ność
liczba % liczba % liczba % liczba % liczba %

B ia ło stock ie 70 3,1 0,4 109 4,3 0,5 76 3,4 0,4 82 3,3 0,4 74 3,5 0,4

B ydgosk ie 261 11,5 1,2 210 8,3 0,9 126 5,8 0,6 415 16,9 2,0 129 6,2 0,6

G d ań sk ie 131 5,8 1,5 78 3,1 0,9 87 4,0 1,1 64 2,6 0,8 67 3,2 0,8

K atow ick ie 48 2,1 0,7 51 2,0 0,7 87 4,0 1,2 72 2,9 1,0 83 4,0 1,1
K ie leck ie 75 3,3 0,4 151 6,0 0,7 86 4,0 0,5 120 4,9 0,6 135 6,5 0,7
K osza liń sk ie 59 2,6 0,5 50 2,0 0,5 72 3,3 0,7 52 2,2 0,5 40 1,9 0,4

K rakow sk ie 286 12,6 1,8 217 8,6 1,3 298 13,8 1,9 386 15,7 2,3 269 12,9 1,6

L u belsk ie 99 4,4 0,4 439 17,4 1,6 81 3,7 0,3 44 1,8 0,2 61 2,9 0.2

Ł ódzkie 73 3,2 0,4 79 3,1 0,4 60 2,8 0,3 50 2,0 0,2 67 3,2 0,3
O lsz tyńsk ie 146 6,5 1,0 155 6,2 1,1 160 7,4 1,1 143 5,8 1,0 82 3,9 0,6

O polsk ie 126 5,6 1,3 92 3,6 0,9 87 4,0 0,9 128 5,2 1,3 121 5,8 1,2
P o zn ań sk ie 236 10,4 0,7 158 6,3 0,5 245 11,3 0,8 133 5,4 0,4 194 9,3 0,6

R zeszow skie 241 10,6 1,5 234 9,3 1,5 218 10,2 1,5 248 10,2 1,6 229 11,0 1,5
S zczecińsk ie 95 4,2 1,1 63 2,5 0,8 127 5,9 1,7 64 2,6 0,8 70 3,3 0,8
W arszaw sk ie 90 4,0 0,3 94 3,7 0,3 72 3,3 0,3 112 4,6 0,4 135 6,5 0,4
W rocław skie 181 8,0 1,1 292 11,6 1,8 ?42 11,2 1,6 287 11,7 1,8 266 12,7 1,6
Z ielonogórsk ie 48 2,1 0,5 49 2,0 0,5 9 1,8 0,5 55 2,2 0,6 66 3,2 0,7

P o 1 s к  a 2265 100 0,8 2521 100 0,9 2163 100 0,8 2455 100 0,9 2088 100 0,7

O pracow ano  w  Z ak ład z ie  E p idem io log ii P Z H  n a  p o d staw ie  dan y ch  D e p a rta m e n tu  W e te ry n a rii M in. R o ln ic tw a
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łvPhU,jl - p ŚrÓfd k o n y ś,redni0  77' 2°/° ogólnej liczby zachorowań). U nozosta- 
ych zw ierząt zapadalność jes t  znacznie m niejsza i nie w ykazu ie  tak  w v  
r tó n y ch  w ahań  U bydła zapadalność dla całego k ra ju  w  la tach  1961-1 
-  1965 wynosiła n iezm iennie  0,2/10 tys.  zw ierząt, u św iń od 0.06 do  0,4



T a b e l a  I I
T ężec u  ludz i w  P o lsce  w g w o jew ó d z tw  w  la ta c h  1961—1965

W ojew ództw o

1961 1962 1963 1964 1965

Liczba
przypadków

Zap. 
100 tys.

L iczba
przypadków

Zap. 
100 tys.

Liczba
przypadków

Zap. 
100 ty s .

L iczba
przypadków

Zap. 
100 tys.

Liczba
przypadków

Zap. 
100 tys.

W arszaw a 1 0,09 — — 1 0,08 2 0,16 4 0,32

K raków — — 6 1,22 2 0,41 2 0,39 1 0,19

Łódź 2 0,28 — — — — 2 0,27 — —

Poznań 1 0,25 — — — — 2 0,46 — —

W roclaw 2 0,46 2 0,45 2 0,45 6 1,30 3 0,64

B ia ło sto ck ie 9 0,80 6 0,54 7 0,57 6 0,53 7 0,61

B ydgosk ie 16 0,92 6 0,34 8 0,45 16 0,89 10 0,55

G dańsk ie 5 0,40 6 0,47 4 0,31 2 0,15 2 0,15

K atow ickie 14 0,42 14 0,42 17 0,50 11 0,32 15 0,43

K ie leck ie 20 1,05 23 1,24 16 0,86 16 0,84 17 0,90

K oszalińsk ie 13 0,45 6 0,85 7 0,99 5 0,68 2 0,27

K rakow sk ie 66 3,15 56 2,74 53 2,58 59 2,82 33 1,56

L u b e lsk ie 22 1,19 19 1,03 18 0,97 24 1,28 17 0,90

Ł ódzkie 12 0,72 19 1,64 20 3,16 16 0,97 14 0,84

O lsz tyńsk ie 18 2,01 7 0,78 7 0,77 3 0,32 1 0,10

O polsk ie 12 1,28 20 2,09 15 0,55 18 1,82 13 1,30

P o zn ań sk ie 16 0,78 10 0,49 9 0,44 15 0,72 11 0,52

R zeszow skie 73 4,43 70 4,31 81 4,95 52 3,12 47 2,79

S zczecińsk ie 6 0,78 4 0,51 1 0,13 4 0,49 7 0,83

W arszaw sk ie 25 1,04 14 0,58 15 0,63 17 0,70 8 0,33

W rocław sk ie 41 2,28 29 0,56 28 1,50 25 1,30 17 0,87

Z ie lonogórsk ie 7 0,89 7 0,88 16 1,16 7 0,85 1 0,12

P o l s k a 371 1,24 324 1,07 321 1,06 310 1,01 230 0,73

O p raco w an o  n a  p o d staw ie  a n k ie t i m e ld u n k ó w  ty g odn iow ych
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u owiec od 0 , 1  do  0,5. N ajw iększa  zapadalność na  tężec u zw ierząt dom o­
w ych  i ludzi w ystępow ała  w  w ojew ództw ach  południowych (woj. w ro ­
cławskie, rzeszowskie, k rakow skie, opolskie), ponadto  u zw ierzą t  również 
w  w ojew ództw ach  północnych (gdańskie, bydgoskie, olsztyńskie) (ryc. 1 ).

W latach 1947— 1961 zapadalność wśród ludzi na  tężec w  Polsce w ahała  
się od 1,0— 1,7 na  100 tys., a śm iertelność wynosiła około 45%  (4). Również 
w la tach  1961— 1964 n ie  obserw ow ano w yraźn ie jszych  zmian w  ogólnej 
sy tuac j i  epidemiologicznej te j choroby (tab. II).

Dopiero w  roku  1965 nastąp iło  znaczne obniżenie liczby zachorow ań 
oraz zapadalności. Podobnie  jak  w  la tach  poprzednich  najw iększa zapa­
dalność w  roku  1965 w ystępow ała  w  woj. rzeszowskim, k rakow sk im  
i opolskim, gdzie stw ierdzono około 40% przypadków  tężca za re jes tro w a­
nego w Polsce, a zapadalność u trzym yw ała  się s tale powyżej średnie j 
k ra jow ej.  W la tach  1964 i 1965 do w ojew ództw  o zapadalności wyższej 
niż średnia k ra jow a należały  ponad to  w ojew ództw a lubelskie  i w roc ław ­
skie. N ajniższą zapadalność notow ano w  w ojew ództw ach  o lsztyńskim  
i gdańskim.

Zapadalność n a  tężec u ludzi i zw ierzą t w  la tach  1961— 1965 ksz ta ł to ­
wała się podobnie w  woj. po łudniow ych (38,8% przypadków  tężca u zwie­
rzą t  i 50,5% u ludzi) o raz w  r. 1965 na te ren ie  całego k ra ju  z w y ją tk iem  
woj. katowickiego. S y tu ac ja  epizootyczna tężca (w yją tek  r. 1965) nie zna j­
du je  na tom ias t  odbicia w  zapadalności na  tężec u ludzi w woj. północ­
nych (woj. gdańskie, bydgoskie, olsztyńskie). Na podstaw ie sy tuac ji  epi­
zootycznej m ożna sądzić, że nie ty lko gleba woj. południowych, lecz 
również i woj. północnych zawiera laseczki tężca, a o różnicach sy tuacji  
epizootycznej i epidemiologicznej decydu je  nie ty lko ilość zarazka w  g le­
bie (rodzaj gleby), lecz również inne czynniki (ku ltura lne , socjalne, eko­
nomiczne). W świetle  tych  d anych  tłum aczenie  różnic w zapadalności na 
tężec m iędzy  poszczególnymi w ojew ództw am i ty lko rodzajem  gleby b y ­
łoby uproszczeniem.

TĘŻEC  w  ZA L E ŻN O ŚC I OD W IEK U  I PŁ C I

Analiza zapadalności n a  tężec pod względem  płci i w ieku  (tab. III; 
wskazuje, że liczba zachorowań wśród mężczyzn była istotnie (test C h i 2) 
większa niż u kobiet. Szczególnie w yraźn ie  uwidoczniły  się te  różnice 
w wieku  poniżej 1 miesiąca (100 now orodków  płci m ięskiej i 63 now o­
rodków  płci żeńskiej) oraz w  w ieku  1— 14 la t  (258 chłopców i 111 dzie­
wcząt). J ed y n ie  w  w ieku  25— 29 lat s tosunek  ten  ksz ta ł tu je  się odmiennie, 
co przypuszczalnie  pozostaje w  zw iązku z p rzeb y ty m  uodporn ien iem  
przeciw tężcowym  mężczyzn w  wojsku. W grupach  w ieku  0— 4, 5— 9, 
10— 14, 25— 29 lat oraz d la  wszystkich g rup  w ieku  łącznie różnice liczb 
zachorow ań m ężczyzn i kobiet b y ły  s ta tystyczn ie  is totne (test C h i 2). 
W pozostałych g rupach  w ieku  nie stw ierdzono is to tnych  różnic.

W la tach  1961— 1965 poważne zm iany  zaszły w  s t ru k tu rze  w ieku  cho­
rych (tabela III). Dobrze roku jącym  na przyszłość fak tem  jest obniżenie 
się zapadalności w  grup ie  w ieku  1— 14 lat. W r. 1961 zapadalność ta  ksz ta ł­
towała się w gran icach  od 1,53 do 1,71/100 tys., co stanowiło 44,3% ogól­
nej liczby wszystkich  zachorowań, podczas gdy w  r. 1965 odsetek ten 
wynosił i3 ,5%  p rzy  zapadalności od 0,32 do 0,87/100 tys. mieszkańców. 
Wzrost odsetka zachrow ań (liczba zachorow ań nie uległa zmianie) s tw ie r ­
dza się na tom ias t  powyżej 30 r. życia, zwłaszcza zaś w  grupie w ieku  po­
wyżej 60 r. życia. I tak  w r. 1961 chorzy powyżej 60 r. życia p rzy  zapa-

N r  3 Tężec w  Polsce 3 3 1
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T a b e l a  III
Z apad a ln ość  na  tężec w  Polsce na 100 000 m ieszkańców  w g płci i w ie k u  w  la tach

1961— 1965

B ra k  d an y ch  — w  r. 1961 u 10 chorych, w  r. 1965 u 2 chorych

dalności 1,45/100 tys. m ieszkańców  stanow ili ty lk o  12°/n ogółu w szyst­
kich chorych, podczas gdy w  r. 1965 p rzy  zapadalności 1,71 już 25,4%. 
Pow yższe zm iany  w  zapadalności w  poszczególnych g rupach  w ieku  są 
p raw dopodobnie w yn ik iem  coraz sp raw n ie j p rzep row adzane j akc ji szcze­
p ień  zapobiegaw czych (2).

TĘŻEC N OW ORODKÓW

N a szczególną uw agę zasługu je  zachow anie się zapadalności w śród no­
w orodków  (tab. IV). P rzedstaw ione  dan e  w skazu ją, że tężec u n iem ow ląt 
w  w ieku  poniżej 1 m iesiąca by ł w Polsce zjaw isk iem  n ad e r częstym , 
u trzy m u jący m  się do r. 1964 na ty m  sam ym  m niej w ięcej poziom ie (śred­
nio 10,4% ogółu zachorow ań). W yraźny  spadek  zachorow ań now orodków  
n as tąp ił dop iero  w r. 1965 (7,5% ogólnej liczby zachorow ań). Do wo­
jew ództw  o najw yższej zapadalności na  tężec now orodków  n ależy  zali­
czyć w oj. k rak o w sk ie  oraz w oj. rzeszow skie. W ty ch  w ojew ództw ach za­
re je s tro w an o  25%  ogółu p rzypadków  tężca w ystępu jącego  na danym  
te ren ie . N ależy  zaznaczyć, że w szystk ie  zachorow ania now orodków  noto­
w ano n a  te re n ach  w iejskich.

TĘŻEC W ZA L E ŻN O ŚC I OD Ś R O D O W ISK A  (MIASTO, WIES)

Z achorow ania na tężec do tyczy ły  głów nie m ieszkańców  wsi (w r. 1961 
87,3%  przypadków ; 1962 — 88,1% ; 1963 — 87,4%; 1964 — 86,7%; 1965 
88,9%). A naliza zachorow ań oraz zgonów zw iązanych z w ykonyw aniem  
zaw odu w ykazała, że n a jw ięk szy  odsetek  chorych  na tężec stw ierdzono



Tężec w  Polsce. Tężec now orodków  w g w o jew ództw  w  la tach  1961— 1965. Z a p a d a l­
ność na  100 000 żyw o urodzonych
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T a b e l a  IV

W ojew ództw o
1961 1962 1963 1964 1965

L icz­
ba

przyD
Zapac

Licz­
ba

przyp.
i Zapad

L icz­
ba

przyp
Zapad

Licz­
ba

przyp.
Zapad

Licz­
ba

przyp.
Zapad

W arszaw a
K raków —
Łódź —
Poznań — — _ — _ _ _ __ _ _
W roclaw — — _ — — _ _ _ _ _
B iałostock ie 3 11,6 1 3,9 — _ - _ — 2 8,5
B ydgoskie - - — — - - _ — — —
G dańskie — — — — _ _ _ _ _
K atow ickie 1 1,6 — — 2 3,4 1 1,7 — --
K ieleck ie 4 10,2 6 16,4 4 11,3 1 2,9 2 5,9
K oszalińsk ie — — 1 5,8 — _ _ _ _
K rakow skie 9 19,5 14 30,6 5 11,3 15 34,5 4 9,2
L ubelskie 3 8,0 4 11,1 2 5,5 5 14,8 1 3,0
Ł ódzkie 1 3,2 1 3.4 1 3,4 1 3,7 1 3,7
O lsztyńsk ie 2 7,0 2 8,2 1 4,2 — __
O polskie — — 1 4,2 1 4,3 1 4,6 _ _
P oznańsk ie 1 2,3 — — .— _ _ „_ _
Rzeszów skie 7 19,3 8 22,8 9 25,9 11 32,4 5 14,7
Szczecińskie — — 1 5,9 1 5,9 _ _ _ _
W arszaw skie 1 2,1 3 6,4 1 2.2 2 4,8 _ _
W rocław skie 3 6,9 — — 2 6,2 1 2,8 1 2,8
Z ielonogórskie — — — — 1 5,8 — — 1

P o l s k a 35 10,0 42 7,0 30 5,1 38 6,7 17 3,01

u osób p racu jących  w  roln ic tw ie  (67,9%). W grup ie  te j  nie s tw ierdzono 
różnic m iędzy  płcią zarów no co do liczby zachorowań jak  i umieralności. 
Zachorowania wśród osób za trudn ionych  w  przem yśle  s tanow iły  7 , 1 °/» 
liczby zachorowań. W śród 624 p rzypadków  zachorowań, pracow nicy  fi­
zyczni s tanowili 594 zachorowania (95,2°/0), p racow nicy  um ysłowi 30 za­
chorow ań (4,8%). Zachorow ania na tężec związane z w ykonyw an iem  za­
wodu s tanow iły  75% ogółu zachorowań.

SEZONOW OŚĆ

P rzedstaw iona  na  ryc in ie  2  zapadalność wg m iesięcy w  la tach  1961— 
— 1965 wskazuje, że począw szy od m aja  k rzy w a sezonowa narasta ,  osią­
gając p u n k t  szczytow y we w rześn iu  (intensyfikacja prac rolnych), a obni­
żając się gw ałtow nie  w  październiku. N a jm nie jszą  liczbę zachorow ań 
stwierdzono w  styczniu, lu ty m  i m arcu. Nie stw ierdzono na tom ias t  sezo­
nowości zachorowań u noworodków.

ZGO NY  Z PO W O D U  TĘŻCA

W latach 1961— 1965 stw ierdzono również spadek um ieralności szcze­
gólnie w y ra źn y  w  r. 1965 (0,26/100 tys.), a za tem  n iem al 2 -k ro tn y  w  po­
rów naniu  z r. 1961 (tab. V). Z przedstaw ionych  d anych  wynika, że w  om a­
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w ianym  okresie zaszły  znaczne p rzesun ięcia  um iera lnośc i w  poszczegó­
lnych  grupach w ieku . W zrosła um iera lność  pow yżej 60 r. życia, a w y raź­
n ie obniżyła się w  g ru p ie  w ieku  1— 39 lat.

Śm iertelność z pow odu tężca w la tach  1961— 1963 w ynosiła około 47°/o. 
Począw szy od ro k u  1964 zaobserw ow ano je j obniżenie do  41%, w  r. 1965 
do 35% . Wg danych  PZ H  (ankiety) ogólny odsetek  śm ierte lności z po­
w odu tężca w  la tach  1963— 1966 w ynosił 40% . U now orodków  śm ie rte l­
ność w ahała się od 80 do  100% (w r. 1961 — 80%, 1962 — 84,2%, 1963 — 
80,7% , 1964 — 81,8% , 1965 — 100%).

Ryc. 2. Tężec w  P olsce. Sezonow ość zacho row ań  (m ediana) w  la tach  1961— 1965.

Przedstaw ione na ry c in ach  3. i 4. dane, dotyczące zależności m iędzy 
czasem  trw ania, przebieg iem  choroby, a śm ierte lnością  w  tężcu w skazują, 
że najw ięcej zgonów  p rzy p ad a  na  p ierw sze 4 dni choroby (56,1%). 
W iększość chorych (95,2%) um iera  zw ykle w  ciągu p ierw szych  2 tygodni 
choroby. Po up ływ ie 4 tygodn i od w y stąp ien ia  p ierw szych  objaw ów  cho­
roby  niebezpieczeństw o śm ierci jes t n iew ielk ie . P o rów nan ie  p rzed sta ­
w ionych na rycin ie  5 d an y ch  z m ate ria łem  Kostr zewskiego  (3) n ie  pozw ala 
na uchw ycenie is to tnych  różnic m iędzy  czasem  trw a n ia  choroby, a śm ier­
telnością w tężcu w ciągu o sta tn ich  50 lat. W m ateria le  K o s t r z e w s k i e g o  
zw raca uwagę jedyn ie  znacznie m niejsza  liczba zgonów w  ciągu p ie rw ­
szych 1—2 dni (12,9%) w  porów naniu  z naszym i d an y m i (25%).

Z przedstaw ionych d an y ch  w y n ik a  rów nież, że w  o sta tn ich  3 latach 
przebieg  choroby w y d a je  się lżejszy, w po rów naniu  z okresem  la t 1907— 
— 1957. P rzem aw iałby  za ty m  znacznie k ró tszy  czas trw an ia  choroby 
w  naszym  m ateria le  w  po rów nan iu  do danych  Kos trzewsk ieg o  (np. czas 
trw a n ia  choroby 29— 60 dni do tyczy ł 32,6% chorych, podczas gdy 
wg Kostrzewskiego  —  46,9%).

In teresu jące są dane  odnośnie w spółzależności m iędzy  m iejscem  zra­
nienia, okresem w ylęgania, a śm ierte lnością  (ryc. 5). Z przedstaw ionych  
dan y ch  wynika, że najczęście j okres w ylęgania tężca trw a ł od 6 do 10 dni 
(37%), a do 5 dni (23%) oraz  m iędzy  11— 15 dniem  (23%). Łącznie zatem  
okres wylęgania tężca do 15. dn ia  obejm ow ał 83%  ogółu p rzy p ad k ó w  za­
chorow ań.

W ydaje się, że is tn ie je  pew ien  zw iązek m iędzy  m iejscem  zranienia 
a śm iertelnością. P rzem aw ia ją  za tym  różnice m iędzy odsetkam i śm ier­
telności u osób zran ionych  w  głow ę (46,7% ogółu p rzypadków  śm ierte l­
nych) oraz zran ionych  w  kończyny  górne (37,0°/o), a śm ierte lnością  osób 
zranionych w kończyny dolne (33,3%).
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Ryc. 4
Ryc. 3, 4. Czas trw a n ia  i p rzeb ieg  choroby , a śm ierte ln o ść  w tężcu.

Dane p rzedstaw ione na  ryc in ie  5 zdają się po tw ierdzać pogląd, że poza 
zranieniam i w  głowę im d łuższy  jes t  okres w ylęgania ty m  m niejszy  od­
setek  p rzypadków  śm iertelnych .

Z opracowanego na podstaw ie ank ie t  m ate r ia łu  wynika, że u 843 cho­
rych na tężec zapobiegawczo podano surowicę 24 osobom (2,6%), z k tó-
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T a b e l a  V
T ężec w  Polsce. W iek  cho rych  a śm ie rte ln o ść  i u m ie ra ln o ść  w  tężcu  w  la tach  1961— 1965

W iek

1 9  6 1 1 9  6 2 1 9  6 3 1 9  6 4 1 9 6 5 | 1961 — 1965

Zgony U m ie­
r a l­

ność/
100
tys.

Zgony U m ie­
r a l­

ność/
100
tys.

Zgony U m ie­
r a l ­

ność/
100
tys.

Zgony U m ie­
ra l ­

ność/
100
tys.

Zgony U m ie­
ra l­

ność/
100
tys.

Zgony U m ie­
ra l ­

ność/
100
ty s .

liczba
zgonów

śmier­
telność

liczbu | 
zgonów

śmier­
telność

liczba
zgonów

śmier­
telność

liczba | 
zgonów^

śmier- j 
telność ^

liczba
zgonów

śmier­
telność

liczba
zgonów

śmier­
telność

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 22,7 0,3 15 35,7 0,4 5 27,8 0,1 3 27,2 0,1 53 32,1 0,3

10—14 15 31,3 0,5 11 26,8 0,3 11 39,3 0,3 9 33,3 0,3 5 35,7 0,1 51 32,3 0,3

15—19 6 40,0 0,3 9 37,5 0,4 5 31,2 0,2 3 37,5 0,1 — — 0,0 23 32,4 0,2

20—24 2 18,2 0,1 3 60,0 0,1 3 25,0 0,1 2 22,2 0,1 2 50,0 0,1 12 29,3 0,1

25—29 6 42,9 0,3 4 44,4 0,2 3 25,0 0,1 1 6,7 0,04 4 33,3 0,2 18 29,0 0,2

30—39 13 38,2 0,3 9 28,1 0,2 13 52,0 0,3 6 21,4 0,1 9 29,1 0,2 50 33,3 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 1.1 43 78,2 1,4 42 60,9 1,3 24 41,3 0,7 169 64,3 1,1

R a z e m 144 46,0 0,49 127 46,2 0,39 134 46,7 0,38 109 41,1
1

0,38 73 34,9 0,23 587 43,5 0,4

L iczby  zgonów  w g d an y ch  G US. Z uw ag i n a  n ieśc isło śc i dan y ch  n ie  uw zg lędn iono  w  b ad an ia ch  g ru p y  w iek u  O— 11 m ies., w  k tó re j 
liczb a  zgonów  w g G US w y n o siła : w  1961 — 56, 1962 — 50, 1963 — 38, 1964 — 38, 1965 — 21,

N

A
nusz 

Nr 
3
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ry ch  14 osób zm arło  (60%). D ane te  su g eru ją , że zapobiegaw cze podanie 
su row icy  n aw e t w  okresie od k ilk u  do 12 godzin od chw ili z ran ien ia  nie 
w yda je  się m ieć w pływ u  na zm niejszenie odsetka p rzypadków  śm ie rte l­
nych  w  tężcu. Być m oże, że ta  w ysoka śm ierte lność  (60%), a za tem  znacz­
nie wyższa niż średn ia  (40,5% — w  tym  97,6% osób, k tó ry m  su row icy  
zapobiegaw czo n ie  podano) pozostaje w jak im ś zw iązku z dużą g ru p ą  osób 
chorych  pow yżej 50 r. życia.

Ryc. 5. Współzależność między  m ie j ­
scem  zran ien ia ,  okresem  w ylęgania ,  

a śm ie r te lnośc ią  w  tężcu.

Zależność m iędzy podaniem  su row icy  przeciw tężcow ej, a długością 
ok resu  w ylęgania choroby  nie stw ierdzono.

P rzeprow adzona analiza epidem iologiczna w skazuje, że w  m iarę roz­
szerzania szczepień w  ciągu najb liższych  la t w  Polsce należy  liczyć się 
z dalszym  spadkiem  zachorow ań na tężec.

A u to r  sk ład a  se rdeczne  podz iękow an ie  d r  w et.  J. M a jew sk iem u  oraz  dr wet. S. U r­
banowi  z D e p a r ta m e n tu  W e te ry n a r i i  Min. R o ln ic tw a  za udostępn ien ie  danych , d o ty ­
czących w y s tę p o w an ia  tężca u zw ierzą t  chorych  w  Polsce. R ów nież  serdeczn ie  d z ięk u ­
je pp. A. A b garow icz ,  A. B a g iń sk ie j  i J. Iw a n ie c k ic j  za pomoc techn iczną  przy  o p ra ­
cow yw aniu  tabel.

*

*
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С Т О Л БН Я К  У Л Ю Д ЕЙ  И Ж И В О Т Н Ы Х  В П О Л ЬШ Е  ЗА  1961— 1965 ГГ.

С о д е р ж а н и е

П редставлен а эпи дем и ч еская  и эпи зооти ческая  си туаци я  столбн яка в П ольш е 
за  1961— 1965 гг. В П ольш е н аблю дается  отчётливое сн иж ени е заболеваем ости  
и смертности столбн яка, особенно в 1965 г. (заболеваем ость 0,7/100 ООО). В 1965 г. 
констати рован о  2 -к ратн ое  сн иж ени е смертности (0,26/100 000) по сравнению  с пе­
риодом до 1961 года. О бщ ая л етальн ость  составяет 40,5%, у н оворож ден ны х 
80— 100%. Ч исло заб олеван и й  среди м уж чи н  вы ш е, чем  среди  ж ен щ и н . С ерьезн ы е 
и зм ен ени я отм ечаю тся в заболеваем ости  по возрастны м  группам  (сн и ж ен ие забо­
леваем ости  в возрастной  группе 1— 14 лет, подъём  в в озрасте  свы ш е 30 лет, осо­
бенно отчётл и вы й  в возрасте  свы ш е 60 лет). В 1965 г. отмечено отчётливое сни­
ж ен и е  заболеваем ости  м ладенц ев  (заболеваем ость — 3;01, что составляет  7,5% из 
общ его чи сла заболеваний).

Г лавн ы м  образом столбняком  заб о л ев ал и  сел ьски е  ж и тел и  (в среднем  88°/о). Р а ­
ботники сельского  хозяй ства  составлял и  67,9% больны х. Р аботн и ки  ф и зи ч еского  
труда составлял и  95,2% больны х.

Н аибольш ее число  см ертел ьн ы х  исходов наблю далось в течение п ер вы х  4-х  
дней болезни  (56,1 °/о). Б ол ьш и н ство  б ольн ы х (95,2%) ум ерло  в течение 2 п ервы х  
недель болезни. И нкубац и онн ы й  период столбн яка составлял  чащ е всего 6— 10 
дней (в 37%) и до 15 дней  в 83% сл учаев  заболевании .

Н а основании п олуч ен н ы х  дан н ы х  мож но к о н стати р о вать ; что прим енение 
сы воротки  д а ж е  в  н ескол ько  часов после травм ы  не о к азы в ает  в л и я н и я  на сни­
ж ен и е  к о эф ф и ц и ен то в  летальности .

В 1961— 1965 еж егодно в П ольш е болело столбняком  от 2088 (в 1965 г) до 252 L 
(в 1962) дом аш них ж и вотн ы х . Б о л ьш е  всего заб олеван и и  отмечено у лош адей  
(77,2%).

Z. A n u s z

TETA N U S IN  H U M A N S AND A N IM A LS IN  PO LA N D  IN T H E  Y EA RS 1961— 1965

S u m m a r y

The ep idem ic  and  epizootic s itu a tio n  of te ta n u s  in  P o lan d  in  th e  y ea rs  1961— 1965 
is described . Inc idence  and  m o rta lity  of te ta n u s  co n tin u e  to  decline d is tin c tly , e sp e ­
c ially  in 1965 (incidence 0.7/100,000). In  1965 th e  m o r ta lity  ra te  (0.26/100,000) w as 
n ea rly  o n e -h a lf  of the ra te  in  1961. T he o v e ra ll m o rta lity  p e rcen tag e  w as 40 .5%  
and  80— 100% in n eo n a tes . M ore cases occu rred  in  m en  th a n  in w om en. Incidence 
acco rd ing  to age g roups has also  changed  (low er inc idence  in th e  1— 14, and  h igher 
incidence over 30 y ears , esp ec ia lly  a f te r  th e  age of 60). In  1965, inc idence  in in fan ts  
show ed a d is tin c t d ro p  (3.01, i. e. 7.5% of th e  to ta l n u m b e r of cases). T e tan u s  w as 
p re d o m in a n tly  a d isease  of ru ra l  in h a b ita n ts  (88%> on th e  average). T he h ighest 
p e rcen tag e  of te ta n u s  p a tie n ts  accord ing  to  occupation  w as engaged  in  a g ricu ltu re  
(67.9%). P h y sica l w o rk e rs  c o n stitu ted  95.2% of th e  to ta l of cases. T he g re a te s t 
n u m b e r of d ea th s  o ccu rred  in  th e  f i rs t 4 days of th e  d isease  (56.1%). T he m a jo rity  
of p a tien ts  (95.2%) d ied  in th e  f i r s t  2 w eeks of th e  d isease. T he m ost freq u en t 
len g th  of th e  period  of in cu b a tio n  w as 6— 10 days (37%); in 83% in cu b a tio n  l a s t e d  

less th a n  15 days.
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T he d a ta  in d ica te  th a t  a d m in is tra tio n  of se ru m  w ith in  se v e ra l hou rs  a f te r  ex p o ­
su re  to  in fec tion  does n o t d im in ish  th e  m o rta lity  ra te .

In  th e  y ea rs  1961— 1965 in  P o lan d , te ta n u s  w as o bserved  in  fro m  2088 (1965) 
to  2521 (1962) dom estic  an im a ls  an n u a lly . M ost of th e  cases of th e  d isease  occu rred  
in ho rses (77.2°/o).
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CHOROBY ZA K A ŹNE W POLSCE 
W LATACH 1919— 1962 I ICH ZW A LCZA NIE 

1963 г., str. 489, zł 62,—

P raca  zbiorowa pod red ak c ją  Jana K ostrzew sk iego  
Podstaw ą  planow ej w alk i z chorobam i zakaźnym i 

jes t  w łaśc iw a ocena sy tuacji  epidem icznej; koniecz­
nością stało się opracow anie s ta ty s ty k i  chorób zakaź­
nych  w  Polsce w ciągu ostatn ich  40 lat oraz p o ró w n a­
nie naszej sy tuac ji  epidemicznej z sy tuac ją  w  innych  
kra jach .  K siążka m a służyć epidemiologom i o rgan i­
zatorom  ochrony zdrowia jako źródło inform acji i po­
moc we w łaśc iw ym  p lanow an iu  w alki z chorobami 
zakaźnym i na te renach  powierzonych ich opiece. 
Część I książki o ch a rak te rze  podręcznikowym , za­
w iera  podstaw y epidemiologii: ogólne zasady zapo­
biegania i zw alczania chorób zakaźnych, organizację 
s łużby przeciwepidemiologicznej w  Polsce, in fo rm a­
cję dem ograficzną i e lem en ty  s ta ty s ty k i  dla ep ide­
miologów. Część II s tanowi m onograficzne opraco­
w anie poszczególnych chorób zakaźnych w Polsce 
w la tach  1919— 1962 na tle sy tuac ji  światowej.
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Ludm iła  W ojciechow ska

BADANIA SERO DIAG NOSTYCZNE 
U NO SIC IELI PA ŁEC ZEK  DURU BRZUSZN EGO

O ddział B adań  L ab o ra to ry jn y c h  S tac ji S an ita rn o -E p id em io lo g iczn e j w  W arszaw ie

Przeds tawiono  zachowan ie  się odczyny  ag lu t ynac j i  i h emag lu t ynac j i  
biernej  z  an t y g en e m  Vi u nosiciel i  i chorych  na dur  brzuszny ,  u  chorych  
na inne choroby  gorączkowe oraz u osób zdrowych .

Zagadnienie w prow adzen ia  d iagnostyki serologicznej do oceny nosiciel­
s twa pałeczek d u ru  brzusznego rozpa tryw ane  było w ielokro tn ie  w facho­
w ym  piśm iennic tw ie k ra jo w y m  i zagranicznym  (1, 2, 3, 4, 6 ). Znane 
s tw ierdzenie, że przeciwciała dla an tygenu  Vi pałeczki durow ej u t rz y ­
m u ją  się we k rw i przez cały  czas t rw an ia  nosicielstwa niezależnie od 
okresowości czy p rzerw  w wydzielaniu  zarazka, w  szczególny sposób u w y ­
datn ia  znaczenie serodiagnostyki.

W łasne badania nad  h em ag lu tynac ją  p rzy  użyciu an tygenu  V i przygo­
towanego przez T aylor  (7) s tanow ią próbę porów nania  w yników  badań  
bakteriologicznych * i serologicznych u nosicieli i osób kontrolnych.

M A T ER IA Ł Y  I M ETODY

Surowice badane pochodziły od nosicieli za re jes trow anych  w S tacji S a­
nitarno-Epidemiologicznej w  ia tach  1951— 1966, od chorych na d u r  brzusz­
ny  i inne choroby gorączkowe oraz od osób zdrowych. Surowice odpor­
nościowe królicze do prób kon tro lnych  otrzym ano z In s ty tu tu  M edycyny 
Morskiej w Gdańsku.

A ntygeny : zawiesinę Vi (formolizowaną) z S. typ h i  do odczynu ag lu ty ­
nacji p robów kow ej; an ty g en  Vi z S •typ h i  do odczynu h em ag lu tynac ji  
biernej i 1 %> zawiesinę k rw inek  barana formolizowanych, uczulonych 
an tygenem  Vi o trzym ano  z In s ty tu tu  M edycyny  M orskiej w  Gdańsku.

Odczyn ag lu tynac ji  wykonano w  objętości 1  ml., surowice rozcieńczono 
roztw orem  fizjologicznym NaCl od 1 : 10 do 1 : 640. Do w szystkich probó­
wek dodaw ano 1  k roplę  zawiesiny b ak te ry jn e j  i w staw iano  do cieplarki
0 temp. 37°C na 2 godz., a następnie  pozostawiano w tem p era tu rze  poko­
jowej do rana.

Odczyn hem ag lu tynac ji  w ykonyw ano  z k rw inkam i świeżymi i formo- 
izowanymi uczulonym i w ielocukrem  Vi. Do 1 objętości 5"/u zawiesiny 

świeżych k rw inek  b arana  dodaw ano 5 objętości an tygenu  Vi w rozcień- 
п~оП*и optym aln ie  uczula jącym  k rw ink i  i pozostawiano 1 godz. w  temp.
' C, w strząsając  co 15 m inut.  Po 3 -kro tnym  przem yciu  fizjologicznym 
°ztw orem  NaCl przygotow ano Г’/о zawiesinę k rw in ek  uczulonych do od- 

^zynu. W szystkie surow ice użyte  do odczynu inak tyw ow ano  w  temp, 56°C

ę> B adan ia  bak te rio lo g iczn e  w y k o n an o  w  P raco w n i S chorzeń  Je lito w y ch  S ta с u 
° dn--Epid. K ierow n ik  d r II. Ł u ka w ska .
Р ггОД. Epicl. -  5
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przez 30 m inu t  i absorbow ano k rw in k am i b a ran a  przez 1 godz. w temp. 
pokojow ej (1 m l surow icy  inak tyw ow anej,  rozcieńczonej 1 : 5  +  0,5 ml 
odw irow anych k rw inek  barana). B adane surow ice rozcieńczano roz tw o­
rem  fizjologicznym NaCl od 1 : 10 do 1 : 640 w  obj. 0,2 ml. Do każdej p ro ­
bówki dodano 0,1 m l 1%  zawiesiny uczulonych k rw in ek  i Wstawiano do 
łaźni wodnej o tem p. 37°C na 2 godziny. W ynik  odczytyw ano bezpośred­
nio po wyjęc iu  z łaźni i po 18 godz. w  tem p. pokojowej z dna  probów ki 
m etodą Salka (5). W ynik  odczynu h em ag lu tynac ji  p rzy  użyciu k rw inek  
form olizow anych odczytyw ano po 18— 20 godzinach w tem p. pokojowej. 
Do odczynu włączano zawsze odpow iednie p ró b y  kontrolne.

W Y N IK I

Ogółem odczynów serologicznych: ag lu tynac ji  i h em ag lu tynac ji  b ie r­
nej z k rw in k am i św ieżym i w ykonano 1292 u 612 osób w tym :
230 badań  od 103 nosicieli pałeczek d u ru  brzusznego 

96 badań  od 26 chorych n a  d u r  b rzuszny  
784 badan ia  od 392 chorych n a  inne choroby gorączkowe 
182 badan ia  od 91 osób zdrowych 

Chorych na  inne  choroby gorączkowe podzielono na 3 g ru p y  w zależ­
ności od wieku:

0 .— 6 la t  n ie  szczepieni przeciw  du row i brzusznem u 
7  — go lat szczepieni przeciw  du row i brzusznem u 
>  60 lat nie szczepieni w  osta tn ich  k ilku  latach.
Poza ty m  u 53 osób (23 nosicieli pałeczek d u r u  brzusznego i 30 chorych 

n a  różne choroby gorączkowe) w ykonano  odczyn hem ag lu tynac ji  z k rw in ­
kam i formolizowanym i. W grup ie  tej na  23 nosicieli^ u 6 w ystąp iła  róż­
nica w wysokości miana, zw ykle wyższego p rzy  użyciu świeżych uczulo-

T a b e l a  I
Z estaw ien ie  w yn ików  odczynu  h e m a g lu ty n a c ji i a g lu ty n a c ji Vi u nosic ie li i osób

z g ru p  k o n t r o l n y c h _______________________________
----------------------—------  - —  — _

Liczba Liczba surow ic o m ianie

Osoby badane
osób

b ad a ­ ( - ) 1 : 10 1 : 20 1 : 40 1 : 80 1 : 160
nych

N osiciele  pał. du ru  brzusznego 94
* 19 24 20 16 15

bad an i 1 raz * * 31 21 25 13 4
_

0—6 la t 148 146
148

2

Chorzy na różne cho­ 7 - GO la t 124 111
1 2

1
.

roby gorączkow e 120 4 ___ —

60 la t 120 115
118

5
Г 1

Z drow i 91 85
Тб

6
5

* odczyn h em ag lu ty n ac ji 
** odczyn ag lu ty n ac ji



nych krw inek . Na 30 osób chorych na różne choroby gorączkowe w w ieku  
20— 50 lat u 28 w ynik  obu odczynów by ł u jem ny, u 2  osób z k rw in k am i 
świeżymi 1 : 1 0 , a z form olizowanym i — w ynik  u jem ny.

W tabeli I p rzedstaw iono w ynik i badań  w ykonanych  w grupach: no­
sicieli pałeczek d u ru  brzusznego badanych  jednokro tn ie  oraz chorych na 
różne choroby gorączkowe i u osób zdrowych.

Ja k  w idać z tabeli  najw ięcej w yników  dodatn ich  i najw yższe m iana 
uzyskano w  grupie nosicieli pałeczek d u ru  brzusznego, w ykazu jących  do­
da tn ie  posiew y bakteriologiczne.

W tabeli II zebrano  w ynik i odczynów serologicznych i posiewów kału  
pobranego równocześnie z k rw ią  u 94 nosicieli.

N r  3 Seriodiagnostyka u nosicieli S. t yph i  3 4 3

T a b e l a  II
Z estaw ien ie  w yn ików  odczynu  h e m ag lu ty n ac ji i a g lu ty n a c ji Vi z w y n ik am i posiew u 

k a łu  u 94 nosic ie li pał. d u ru  brzusznego

odczyny do d a tn ie odczyny ujem ne

Posiew  kału H em ag lu ty ­
nacja A glu tynacja H em aglu ty ­

nacja
A glu tynacja

ujem ne
ujem ne

Ogółem
badanych

osób

D odatni 57 51 16 22 73

U jem ny 11 8 2 5 13

Posiew u nie w yko­
nano 8 4 4 8

Na podstaw ie w yn ików  przedstaw ionych  w  tabeli  II można stwierdzić, 
ze w  grup ie  73 nosicieli, u k tó rych  w ynik  posiewu był dodatni, odczyń 
hem ag lu tynac ji  by ł dodatn i w 57 p rzypadkach  (78% ); 'w  grupie 13 nosi­
cieli z ak tua ln ie  u jem n y m  w ynik iem  posiewu stwierdzono dodatn i od­
czyn hem ag lu tynac ji  w  1 1  p rzypadkach; g rupa  ta podlega dalszym  b ad a ­
niom i kontroli;  w  grup ie  8  s ta łych nosicieli, u k tó rych  n ie  w ykonano po­
siewu, u w szystkich odczyn hem ag lu tynac ji  by ł dodatni.

T a b e l a  III
W ynik i odczynu  h em ag lu ty n ac ji i a g lu ty n a c ji Vi u 26 chorych  na d u r b rzuszny

Dzień
choroby

Liczba
badań

Liczba surow ic dających odczyn hem ag lu tynacji 
i ag lu ty n ac ji o m ianie

( - ) 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

2 1 - 3 0 15 8 4 3
15 12 2 1

31 — 40 4 1 3
3 1 1 1

' ' '  40 1 1
1 1

*) odczyn h em ag lu ty n ac ji 
*) odczyn ag lu ty n ac ji
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Od 9 nosicieli k re w  pobrano  kilka razy  w  odstępach od 2 do 8 miesięcy. 
U 4 osób w ynik i badań  w ykonanych  2 i 3 -krotnie  nie w ykazyw ały  różnic; 
u  pozostałych w ynik i  ksz ta ł tow ały  się następująco: 5) 1 : 20— 1 : 40;
6 ) 1 : 10— 1 : 40; 7) u jem n y  — 1 :1 0 ;  8 ) u jem n y  — 1 : 20; D) 1 : 8 C— 1 : 20— 
— 1 : 10. U w szystkich tych osób w ynik i posiewu ka łu  by ły  dodatnie . U 2 
osób w yhodow ano równocześnie S. ty p h i  i 5. paratyphi В.

Przegląd  serologiczny różnych g ru p  nosicieli nie u jaw nił  zależności m ię­
dzy  liczbą dodatn ich  w yn ików  odczynów serologicznych, a okresem  t r w a ­
nia nosicielstwa.

O ddzielną g rupę  badań  serologicznych s tanow iły  badan ia  chorych na 
d u r  brzuszny. P rzebadano  26 chorych w  w ieku  od 3Va do 76 lat; 11 osób 
badano  1 raz; 8  osób — 2 razy; 6  osób — 3 razy, 1 osobę — 4 razy. W y­
n ik i badań  w  zależności od dnia  choroby zestawiono w  tabeli III.

Z tabe li  te j  w ynika, że przed 10. dn iem  choroby nie s tw ierdza się p rze ­
ciwciał Vi u chorych na d u r  brzuszny.

O M Ó W IEN IE

Na podstaw ie uzyskanych  w yn ików  stw ierdzono że: odczyn hem aglu- 
tynac ji  Vi, jako  bardzie j czuły  niż ag lu ty n ac ja  Vi, okazał się dodatn i 
u 79,6% nosicieli, u 7,3% chorych na różne choroby gorączkowe i szcze­
pionych przeciw  durow i brzusznem u, u 6 ,6 %  zdrow ych szczepionych 
przeciw  durow i brzusznem u i u 1,35% dzieci — nie szczepionych przeciw  
du row i brzusznem u.

W p rzy p ad k u  d u ru  brzusznego nie s tw ierdza się przeciwciał m etodą 
hem ag lu tynac ji  p rzed 1 0 . dn iem  choroby, nie może więc ona służyć jako 
w czesny odczyn rozpoznawczy choroby.

Przytoczone dane p rzem aw ia ją  za tym , że odczyn h em ag lu ty n ac ji  Vi 
może być użyteczną m etodą serologiczną i m ógłby  znaleźć zastosowanie 
np. jako dodatkow a próba w kon tro low aniu  nosicieli, zwłaszcza przed d e­
cyzją w ykreś len ia  nosiciela z re jes tru .

Л. В о й т е х о в с к а

С ЕРО Д И А ГН О С ТИ Ч ЕС К И Е И СС Л ЕДО В А Н И Я  У БА Ц И Л Л О Н О С И Т Е Л Е Й
БРЮ Ш Н О ГО  Т И Ф А

С о д е р ж а н и е

И сследовано 612 лиц, в том: 103 бац и ллон оси телей  брю ш ного ти ф а , 26 б о л ь н ы х  

брю ш ным тиф ом , 392 больны х прочими лихорад очн ы м и  болезням и  и  91 з д о р о в ы х  

лиц. Со всеми сы вороткам и  крови  проведено реакци и  агглю тин аци и  и п а с с и в н о й  
гем агглю тинации  с антигеном  Уи, п олученны м  и з И нсти тута М орской М е д и ц и н ы  

в Гданске. В группе бациллоносителой  брю ш ного т и ф а  — в  р еакц и и  г е м а г г л ю т и ­

нации п олучено п олож и тельн ы е р езу л ьтаты  у 79,6°/о лиц. в  р еак ц и и  а г г л ю т и н а ц и и  

у 65°/о; у  больн ы х разн ы м и  л ихорадочн ы м и  болезням и, в акц и н и р о ван н ы х  п р о т и в  

брю ш ного т и ф а  — в  р еак ц и и  гем агглю тинации  у 7,3°/и, в  р еакц и и  а г г л ю т и н а ц и и  

у 2,45"/» лиц ; у детей  н еп ри ви ты х  п ротив брю ш ного ти ф а  — в  р еак ц и и  гемагглю  
тинации у 1,35л/о, в  р еакц и и  агглю тин аци и  отри ц ател ьн ы е р езу л ьтаты . В группе 
здоровы х лиц  п ри ви ты х  против брю ш ного т и ф а  — в  р еакц и и  г е м а г г л ю т и н а ц и и  

у б ^ /о , в р еак ц и и  агглю тинации  — у 5,5н/о. Не отмечено зависим ости  м еж ду  числом 
п олож и тельн ы х  р езул ьтатов  р еакц и и  гем агглю тинации  и п р о д о л ж и т е л ь н о с т ь ю  

бациллоносителства.
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SE R O D IA G N O ST IC  ST U D IE S IN  T Y PH O ID  B A C IL L I C A R R IER S

S u m m a r y

T he s tu d y  m a te r ia l com prised  103 c a rr ie rs  of ty pho id  bacilli, 26 ty pho id  p a tien ts , 
392 p a tie n ts  w ith  o th e r fe b r ille  d iseases, and 91 h e a lth y  persons. T he ag g lu tin a tio n  
te s t an d  passive  h e m ag g lu tin a tio n  w ith  Vi an tig en  rece iv ed  fro m  th e  In s titu te  
of M arin e  M edicine in  G dańsk  w ere  p e rfo rm ed  w ith  a ll th e  sera . In  th e  g roup  
of c a rr ie rs , th e  h e m ag g lu tin a tio n  te s t gave 79.6°/» positive  re su lts , and  th e  ag g lu ti­
n a tio n  te s t 65%. In  p a tie n ts  w ith  feb r ile  d iseases w ho  had  b een  vacc in a ted  a g a in s t 
ty pho id  fev er, th e  h em ag g lu tin a tio n  te s t gave 7.3%, and  th e  a g g lu tin a tio n  te s t 2.45°/o 
positive re su lts . In  u n v acc in a ted  ch ild ren  th e  h e m ag g lu tin a tio n  te s t w as positive  
in 1.35°/o, and  th e  ag g lu tin a tio n  te s t gave n eg a tiv e  re su lts . In  th e  g roup  of h e a lth y  
persons v acc in a ted  ag a in s t ty p h o id  fever, 6.6% positive  h em ag g lu tin a tio n  te s ts  and  
5.5°/o po sitiv e  a g g lu tin a tio n  te s ts  w ere  observed . T he n u m b er of positive  h em ag ­
g lu tin a tio n  te s ts  w as no t co rre la ted  w ith  th e  d u ra tio n  of th e  c a r r ie r  s ta te .

P IŚM IE N N IC T W O
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JO Z E F  K O ST R ZE W SK I

TĘŻEC (TETANUS)

Wyd. III, 1960 r., str. 151, ryc. 10, brosz., zł 24,—
M onografia opar ta  jest na w y ją tk o w o  dużym  m a­

te r ia le  k lin icznym  i w ielk im  dośw iadczeniu  osobis­
ty m  autora , d ługoletniego k ierow nika  K lin ik i  Chorób 
Zakaźnych. A u to r  om aw ia etiologię, patofizjologię 
i k l in ikę  tężca w św ietle  na jnow szych  poglądów na 
istotę i leczenie te j choroby, a następnie  p rzedstaw ia 
bardzo in teresu jąco  teorię  w łasną. Wszelkie do ty ch ­
czasowe niepowodzenia w  leczeniu zaaw ansow anej 
choroby w strzyk iw an iem  surow icy  przeciwtężcowej 
doskonale t łum aczy  tym, że jad tężcowy zapoczątko­
w uje  w  organizmie zaburzenia w  gospodarce ace ty ­
locholiną, k tó re  to zaburzenia  rozw ija ją  się dalej już 
po usunięciu  jadu  z organizmu, a więc nie podlegają 
leczeniu surowicą, ani też nie w yw ołu ją  odporności 
swoistej.

W oparciu o swą teorię  au to r  proponuje  następnie 
now y sposób leczenia rozwiniętego tężca.

P raca  przeznaczona jes t  d la  lekarzy  klinicystów 
oraz teo re tyków -bak ter io logów  i biochemików.



P R Z E G L Ą D  E P I D E M I O L O G I C Z N Y  
R O K  X X I ,  1967, 3

Jan W ilczyńsk i ,  M irosław Ł uczak

BADANIA POZIOM U PRZE CIW C IA Ł 
WOBEC W IRUSA P A R A IN FL U E N Z Y  TY PU  3

Z ak ład  M ikrobio log ii L ek a rsk ie j A kadem ii M edycznej w  W arszaw ie 
K u ra to r : prof. d r  m ed. K. Os trowsk i

Przebadano  115 m ie s zan in  surowic,  pochodzących  od 1150 osób róż­
nego w ie k u  oraz od 50 no w oro dk ów  i 50 ma tek ,  w  k i e r u n ku  obecności  
przeciwciał  wobcc  w irusa parain f l ucncy  3.

Liczni badacze w skazu ją  na rolę w irusów  para in f lu en zy  w  w yw oły ­
w aniu  schorzeń uk ładu  oddechowego, przebiegających  szczególnie ciężko 
u m ałych  dzieci (2, 3, 6 , 7, 9, 11).

Schorzenia te  u dorosłych przebiegają  najczęściej w  postaci n ieży tów  
górnych dróg oddechowych, natom iast  u dzieci w y s tęp u ją  w  postaci tzw. 
k ru p u  rzekomego, zapaleń oskrzeli i płuc. Wg Chanocka  i wsp. (2, 3) w i­
rusy  para in f lu en zy  w yw ołu ją  ostre  n ieży ty  górnych  dróg oddechowych 
w 19,5% przypadków  z okresów  m iędzy ep idem iam i grypy. W irus p a ra ­
influenzy  typu  2 w y w o łu je  k ru p  rzekom y w 45— 60% przypadków , w iru s  
p a ra in f luenzy  ty p u  1 w  30,2% przypadków . W irus p ara in f lu en zy  typu  3 
w yw ołu je  zapalenie płuc u m ałych  dzieci w 17,9% przypadków . Parrot 
i wsp. (1 1 ) podają, że w  przypadkach  rhinitis, pharyngitis  i trache­
obronchitis  w y k ry w an o  w iru sy  p a ra in f lu en zy  ty p u  1 w  2,4%, a w iru sy  
para in f lu en zy  ty p u  3 w  3%  przypadków. H illem an  (7) podaje, że w iru sy  
p ara in f lu en zy  pow odują u n iem ow ląt i dzieci około 17,7%, a u dorosłych 
około 5,6% schorzeń górnych d róg  oddechowych (badano p rzypadk i  a m b u ­
la to ry jn e  i szpitalne). Wg Gressera  (6 ) w iru s  p a ra in f lu en zy  ty p u  3 jest 
izolowany od dzieci w  p rzypadkach  ostrego zapalenia krtan i,  tchaw icy  
i oskrzeli w  4%. U dorosłych często w y s tęp u ją  zakażenia bezobjawowe 
lub zakażenia o ob jaw ach przeziębień.

Badania przeprow adzone na te ren ie  m.st. W arszaw y w okresie od lutego 
do czerwca 1966 r. m ia ły  na celu określenie  poziomu przeciwciał u osób 
z różnych g rup  w iekow ych i w  ten  sposób w ykazan ie  w ieku  pacjentów, 
w jak im  najczęściej po raz p ierw szy  s ty k a ją  się oni z w irusem  p a ra in ­
f luenzy  3. Podobne badan ia  w ykonane  w  innych k ra jach  da ły  szereg cie­
kaw ych w yników  (5, 7, 8 , 9, 12).

Oprócz tego przeprow adzono badan ia  poziomu przeciwciał ham ujących  
h em ag lu ty n ac ję  dla w irusa  para in f luenzy  ty p u  3 w  surow icach now orod­
ków  z rów noczesnym  badan iem  poziomu przeciwciał u matek.

M A T E R IA Ł  I M ETODY

B adanie poziomu przeciwciał przeprow adzano za pomocą odczynu za­
ham ow ania  hem ag lu tynac ji  na p ły tkach  z m ate r ia łu  „P lex ig las” Jako  an ­
tygenu  używ ano w iru sa  para in f lu en zy  ty p u  3, szczep EA-106. W irus  ten  
był n am n ażan y  na hodowli kom órek  nerki m ałpy  w  płynie  199 (Parkera).
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Miano hem ag lu tynacy jne  w irusa  wynosiło 1 :1 6 ,  m iano TCIDr.n 10- 3  — 
10 ~м . Do odczynu używ ano w irusa  rozcieńczonego p łynem  P B S  w  ten  
sposób, że 1  ml rozcieńczonego w irusa  zaw ierał 8 jednostek  h em ag lu ty -  
nacyjnych .

Surowce o trzym yw ano  z W arszawskich Szpitali Dziecięcych oraz R e­
jonow ych Laboratoriów . O trzym ane surow ce do czasu w ykonan ia  od­
czynu przechow yw ano  w  temp. — 20°. P rzed  w ykonan iem  odczynu próbki 
z 1 0  surowic, pochodzących z jednej g ru p y  w iekow ej m ieszano  w  rów ­
nych objętościach. Inh ib i to ry  usuw ano  przez ogrzewanie m ieszanin  su ro ­
wic w ciągu 30 min. w tem p. 56°. N astępnie  w ykonyw ano  kole jne  roz­
cieńczenia surow ic w PBS. Do kole jnych  rozcieńczeń surowic po 0,1 ml 
dodaw ano 0 , 1  ml w irusa  i pozostawiano przez 1 godz. w  tem p e ra tu rze  po ­
kojowej, a nas tępn ie  dodaw ano 0,2 ml zawiesiny 0,5% k rw in ek  świnki 
m orskiej w PBS. Odczyn do chwili opadnięcia k rw in ek  przechow yw ano 
w  chłodni w  tem p. 4°. Po  opadnięciu k rw inek  odczytyw ano m iana su ­
rowic.

Ogółem przebadano 115 m ieszanin surowic, pochodzących od 1150 osób. 
Dla każdego w ieku  przebadano  od 3 do 6 m ieszanin surowic.

T a b e l a  I
Z achow an ie  się poziom u p rzeciw cia ł w  zależności od w ieku

W iek
M i a n a

< 1 :  20 1 : 20 1: 40 1 : 80 1 : 160 1 :320 1 :640

< ’/2 3 1 1

<  1 1 2
1 1 1 1

2 1 2
3 1 1 I
4 3 1 1

5 2 1 1

6 1 2 1

7 1 1 2 1 1

8 1 1 2 1 1
9 1 1 2 1

10 2 1 1 1 1
11 2 2 1 1
12 2 1 1 2
13 1 1 1 1 2

14 1 1 1

1 5 -2 0 1 1 2 1 1
2 1 -2 5 2 2
2 6 -3 0 1 4
3 1 -3 5 4 2

36 40 1 4 1
4 1 -4 5 2 1 1 1
46—50 1 1 1

> 5 0 2 1 3
------ —

I? ;i z e m I 13 3 21 16 20 24 16

O gółem  115 p ró b ek  m ieszan in  su row ic  (p róbka o b e jm u je  m ieszan inę  10 surow ic).



N r  3 Przeciwciała parainfluency typu 3 34!)

Ponadto  przebadano  5 m ieszanin surowic pochodzących z k rw i pępow i­
nowej 50 now orodków  oraz 5 m ieszanin  surowic pobranych  od ich m atek  
bezpośrednio po porodzie.

W Y N IK I

O trzy m an e  m iana  przeciwciał w  zależności od w ieku  przedstaw iono 
w  tabeli I.

Z w raca uwagę fakt, że m iana surow ic w  m łodszych grupach  w ieko­
wych, a więc n iem ow ląt i m ałych  dzieci, są na ogół niskie. Dopiero od 
4. roku  życia n as tęp u je  przesunięcie  m ian surow ic w  k ie ru n k u  wartości 
wyższych, aczkolwiek pojedyncze m ieszaniny pochodzące od dzieci s ta r ­
szych w y k azu ją  również niskie miana.

N atom iast  u dorosłych nie stw ierdzono na ogół surowic o niskich m ia­
nach. Nie spo tkano  ani jednej mieszaniny, k tó ra  nie zaw iera łaby  p rzec iw ­
ciał dla w iru sa  p a ra in f lu en zy  ty p u  3. Dwie m ieszaniny  surowic g ru p y  
w iekow ej powyżej 50 lat, k tó re  posiadają w artości 1 : 20 pochodzą od lu ­
dzi w  w ieku  70— 80 la t  z ciężkimi ogólnymi schorzeniami.

P rz y  us ta lan iu  różnicy m iędzy  g rupą  dzieci do la t 14 i g rupą  osób po­
wyżej la t  14 p rz y  pom ocy tes tu  C h i 2 o trzym ano  Chi 2 =  16,924 p rzy
0,02 >  p >  0,01. W ynik  ten  świadczy, że różnice w  rozkładzie m ian  su ro ­
wic są s ta tys tyczn ie  istotne.

T a b e l a  II
Poziom  p rzeciw cia ł w  su ro w icach  now orodków  oraz  ich  m a tek

M iana surow ic now orodków 0 1 : 80 1 : 80 1 :160 1 :8 0

Miana surow ic m atek 1 : 40 1 : 320 1 :80 1 : 320 1 : 160

W tabeli II przedstaw iono w ynik i o trzym ane z badania  surowic now o­
rodków  i ich matek.

Na ogól s tw ierdzono niższy poziom przeciwciał w  surowicach now orod­
ków w porów naniu  z poziomem w surow icach matek.

D Y SK U SJA

Stosow aną przez nas m etodę badania  m ieszanin surowic opar liśm y na 
danych Cooka  i wsp. (4), k tó rzy  wykazali,  że m ieszane surowice świnek 
morskich  uodporn ionych  jed n y m  typem  w irusa  para in f luenzy  daw ały  
reakcje  homologiczne, podczas gdy  surow ce pojedyńcze daw ały  reakcje  
heterologiczne z innym i typam i w irusów  parain fluenzy . M ieszaniny su ro­
wic używ ali także Je fim o w a  i wsp. (9) podczas badania  poziomu przeciw ­
ciał dla w irusów  p a ra in f lu en zy  w  Moskwie.
, In ak tyw ac ję  surowic p rzeprow adziliśm y przez ogrzewanie, opiera jąc  

się na badaniach K etlera  i wsp. (1 0 ) oraz B u kr in sk ie j  (1), k tó rzy  podają, 
że przy  użyciu do odczynu zaham ow ania h em ag lu tynac ji  k rw inek  świnki 
morskiej m ożna nie b rać  pod uwagę inh ib itorów  wobec w irusów  para in -  
fluenzy ty p u  2 i 3.

O trzym ane przez nas w ynik i ogólnie odpow iada ją  w ynikom  o trzy m a­
nym przez różnych au to ró w  w  innych  k ra jach .  W śród zbadanych przez 
nas surow ic 88,7°/o w ykazyw ało  miana wyższe od 1 : 2 0 , co pokryw a się 
z badaniami S chm id ta  i wsp. (1 2 ). O bserw ow ane przez nas  miana surowic,
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któ rych  najw iększa  liczba zna jduje  się wt przedziale od 1 : 40 do 1 : 320, 
również p o k ry w a ją  się z najczęściej o t rzym anym i przez innych  au to rów  
m ianam i (5, 8 , 9).

W m iarę  w zrostu  w ieku  badanych  g rup  m iana w yraźnie  podnosiły się, 
co również jes t  zgodne z badaniam i innych  au to rów  (8 , 9, 13).

Poziom przeciwciał w  surowicach noworodków , podobnie jak  p rzy  in ­
nych schorzeniach zarów no w irusow ych  jak  i bak te ry jnych ,  by ł na  ogół 
niższy niż w  surow icach ich matek, chociaż surowice now orodków  m iały  
wyższe m iana w  w y p ad k u  wysokich m ian surow ic matek.

Tak więc należy  stwierdzić, że w  Polsce, podobnie jak  w innych  k r a ­
jach, większość populacji  posiada w dość wysokich m ianach  przeciwciała 
dla w irusa  p a ra in f lu en zy  ty p u  3 i że p ierw sze zetknięcie się z ty m  w iru ­
sem  na ogół n as tęp u je  przed 4. rokiem  życia.

A uto rzy  sk ła d a ją  serdeczne  podziękow anie  D y rek c ji i K ie ro w n ic tw u  L a b o ra ­
to riów  M iejsk iego  S zp ita la  D ziecięcego w W -w ie , ul. K o p ern ik a , K lin ik i P e d ia try c z ­
n e j AM w W arszaw ie  ul. L itew ska , S zp ita la  P K P  w W -w ie oraz lab o ra to r iu m  R ejo ­
now ego PD RN  W /w a O chota  ul. D u n ajeck a  za pom oc w  zeb ran iu  su row ic  do n in ie j­
szej p racy .

Я. В и л ь ч и н ь с к и ,  М.  Л у ч а к

И СС Л ЕД О В А Н И Е Т И Т РО В  А Н ТИ ТЕЛ  П РО Т И В  В И РУ С А  П А РА ГРИ П П А
ТИ П А  3

С о д е р ж а н и е

И сследовано 115 смесей сы вороток крови  получен ны х от 1150 ли ц  разного 
возраста, по 5 смесей сы вороток получен ны х от 50 н оворож ден ны х и от 50 ма­
терей  X  на ан титела, н ап равл ен н ы е против вируса  п арагри п п а  типа 3.

В р еакц и и  зад ер ж к и  гемагглю тинации получено в 88,7°/о (ин чи сла и сследо­
ван н ы х  сы вороток) ти тры  вы сш ие, чем1 : 20. В общем констатирию т ли ц  старш его 
возраста  вы сш и й  уровень антител. В сы воротках  н оворож ден ны х уровень ан ти ­
тел бы л более н изк и й  по сравнению  с м атеринским и  сы вороткам и.

J. W i l c z y ń s k i ,  М.  Ł u c z a k

ST U D IE S ON LEV ELS O F A N T IB O D IE S A G A IN ST  PA R A IN FL U E N Z A
TY PE 3 V IRU S

S u m m a r y

L evels of an tib o d ies  ag a in s t the p a ra in flu en za  3 v iru s  w ere  s tu d ied  in  115 pooled 
se ra  from  1150 p ersons of d if fe re n t ages and  5 pooled se ra  from  50 n eo n a te s  and 
50 m o thers . In  88.7%> of cases the  sera  ex h ib ited  h em ag g lu tin a tio n  in h ib itio n  tite rs  
h ig h e r th a n  1 : 20. On th e  w hole, an tib o d y  levels w ere  h ig h e r in o lder ind iv iduals. 
A n tibody  levels in  th e  se ra  of neonates w ere  low er th an  in th e  se ra  of th e ir  m others.

P IŚM IE N N IC TW O

1. Rurkr in ska ja  A  G.: W opr. W irusoł., I960, 5, 744. — 2. Chanock R. М.: J. Exp. 
M ed., 1956, 104, 555. — 3. Chanock R. М., Vargosko  A.  L u c k e y  A.: JA M A , 1959,
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JÓ Z E F  ZW IE R Z

L E P T O S PIR Y  I L E PT O SPIR O Z Y  

Wyd. II, 1964 г., str. 251, zł 56,—

M onografia prof, d ra  Józefa Zw ierza s tanow i n a j ­
bardzie j w yczerpu jącą  w  języ k u  polskim  pozycję 
poświęconą zagadnieniom  leptospir. O m aw ia ogólne 
własności leptospir, technikę lab o la to ry jną  i k lin ikę 
poszczególnych jednostek  chorobowych oraz leczenie 
i profilak tykę .

W p racy  swej au to r  opiera się na  w łasnych  d ługo­
letn ich  doświadczeniach oraz w y k o rzy s tu je  dane za­
w a r te  w  p iśm iennictw ie św iatowym . Obecne, d rugie  
w ydan ie  zostało uak tua ln ione  oraz wzbogacone ob­
szern ie jszym  om ówieniem  leptospiroz w  k ra jach  
europejskich , ze szczególnym uw zględnieniem  k ra ­
jów  sąsiadujących  z Polską. A u to r  poświęca także 
więcej m iejsca leptospirozom  u zwierząt. Książka 
przeznaczona jes t  przede w szystk im  dla lekarzy  k l i­
nicystów, lekarzy  te renow ych  oraz lek arzy  w e te ry ­
narii.



P R Z E G L Ą D  E P I D E M I O L O G I C Z N Y  
R O K  X X I ,  1967, 3

Czesława Frygin

PO G LĄ D Y  NA ROLĘ R IK E T S JI  I P A R A R IK E T S JI 
W CHOROBACH U KŁA DU K R Ą ŻEN IA

Zakł&d B ak te rio lo g ii P aństw ow ego  Z ak ład u  H ig ieny  w  W arszaw ie 
K ie ro w n ik : prof. d r  m ed. E. Wo jc iechowsk i

An g io t rop i zm  r i ke ts j i  i pa rar iket s j i  zwróc i ł  uwagę  szeregu badaczy  
t ta moż l iwość  r i k e t s j owe j  lub parar i ke t s j owe j  etiologii  w  n i ek tó rych  
przy pad ka ch  chorób uk ładu  krążenia.  W  nini e j sze j  p racy  p r z e d y s k u ­
towano p ow yż s z ą  sugestią,  opierając się na w yn i k a ch  badań p r zepro ­
wadzo nyc h  w  t y m  k i e r u n ku  w  różnych  ośrodkach naukowych .

Od szeregu lat w w ielu  ośrodkach naukow ych  świata  p rzeprow adzane 
są badania, m ające  n a  celu w yjaśn ien ie  etiologii n iek tó rych  chorób układu  
krążenia w ys tęp u jący ch  u  ludzi. Do tak ich  chorób zaliczamy m iędzy in ­
nym i: chorobę Burgera, zm iany  w naczyniach wieńcowych serca, p ro w a­
dzące do tak  częstych obecnie zawałów  mięśnia sercowego, n iek tó re  p rz y ­
padki zapalenia wsierdzia  i wiele innych  procesów  chorobowych, w k tó ­
rych  w yklucza się etiologię b a k te ry jn ą  czy urazową. Isto tna jednak  p rz y ­
czyna tych zm ian  p row adzących  nierzadko do zejścia śmiertelnego, po­
zostaje dotychczas w  znacznym  odsetku p rzypadków  niedostatecznie 
poznana. Zagadnienie  n a to m ias t  s ta je  się w ażne zważywszy, że a takow ani 
przez te  choroby są przew ażn ie  ludzie młodzi, bądź w  sile wieku, a więc 
e lem en t najbardz ie j  cenny  w  układzie s tosunków  ekonom icznych każ­
dego k ra ju .

Z n an y  od daw na  angiotropizm  r ike ts j i  (24, 37) zwrócił uwagę szeregu 
badaczy  na ew en tu a ln ą  rolę tych  d robnoustro jów  w  n iek tó rych  choro­
bach uk ładu  krążenia. B adania anatom opatologiczne przeprow adzane  
w przebiegu  r ikets joz  w ykazały , że zarazek a tak u je  przede w szystk im  
w yście la jący  naczynia  śródbłonek  oraz p rzydankę  naczyń włosowatych, 
a także m ałych  tę tn iczek  i żył (8 , 28, 38). N am nażając  się w  kom órkach  
śródbłonka, r ike ts je  pow odują  obrzmienie tych  kom órek  i ich degene­
rację. P row adzi to początkowo do zm niejszenia  światła naczynia, a n a ­
s tępnie do uszkodzenia gładkiej do tąd  pow ierzchni w ew nętrzne j naczyń. 
Sytuac ja  taka  s tw arza  predyspozycję do pow staw ania  p rzyściennych  za­
krzepów, a naw et do całkowitego zam knięcia  św iatła  naczynia. A takow a­
nie przez r ike ts je  p rzydank i  naczyń pow oduje grom adzenie się, w  w y n ik u  
procesu zapalnego, w ielo jądrzastych  leukocytów, m akrofagów  i kom órek  
l imfoidalnych. Skupien ia  te, o taczając naczynie tw orzą  tzw. guzki 
F raenkla . Ogniskowa p ro life rac ja  e lem entów  kom órkow ych  wokół n a ­
czynia może powodować zm iany  w tó rne  w otaczających tkankach , w y ­
nikające z ucisku i zaburzeń  w odżywianiu. Z m iany  wsteczne tow arzy­
szące tem u  są zależne od narządu, w k tó ry m  um iejscow iły  się riketsje .

M echanizm  działania r ike ts j i  na ściany naczyń nie jes t  jeszcze dok ład ­
nie znany. Badania  w tym  k ie ru n k u  na zw ierzętach lab o ra to ry jn y ch  p rze ­



prow adzali tacy  au to rzy  jak N eva  i S n y d e r  (20), P arker  i N eva  (25), 
W attenberg  (33), W attenberg  i wsp. (34) G reism an  i W issem an  (13). W y­
niki uzyskane przez powyższych au to ró w  pozw alają  wnioskować, że ri- 
ketsje, działa jąc praw dopodobnie enzym atycznie  na ściany naczyń  k rw io ­
nośnych, w yw ołu ją  uszkodzenie śródbłonków  naczyniow ych oraz poraże­
nie m echanizm u naczynio-ruchowego. P row adzi to do zwiększenia prze­
puszczalności ścian ze wszystkim i konsekw encjam i p łynącym i z tego 
fak tu  jak  przen ikan ie  osocza do tkanek , zagęszczanie k rw i itd.

W początkowej fazie choroby czynniki toksyczne g ra ją  dom inu jącą  
rolę w zm ianach naczyniowych. W późniejszym  natom iast  okresie do dzia­
łania toksycznego dołącza się podrażnienie m echaniczne w yw ołane obec­
nością dużej ilości nam nożonych rike ts j i  oraz p ro life rac ją  w obrębie n a ­
czynia. Tc ogniska są ośrodkam i w yw ołu jącym i d rażn iący  w p ływ  na włó- 
k ienka nerw ow e uk ładu  sym patycznego, op la ta jące  naczynia krwionośne. 
S tan  napięcia w  układzie sym patycznym  pow oduje  skurcz ściany, zw ę­
żenie światła naczynia i u t rudn ien ie  w  k rążen iu  k rw i (2 ).

Z m iany  w  układzie  k rw ionośnym  w  przebiegu rikets joz  zależą także 
praw dopodobnie od zaburzeń  w w ydzie lan iu  gruczołów dokrew nych  
obserw ow anych w  przebiegu w ielu chorób zakaźnych. W edług hipotezy 
Opla (2 ), p rzy  tak ich  chorobach jak  d u r  brzuszny, czerwonka, różycz­
ka itd. w y s tęp u je  zjawisko h ipersekrec ji  ad rena liny  przez część rdzenną  
nadnerczy . W w y n ik u  tej nadczynności gruczołu nas tępu je  ogólne zwęże­
nie naczyń krw ionośnych. Nie są to  zm iany  swoiste. Z podobnym  obrazem  
spo tkam y się również w d ługo trw ałych  s tanach  stresowych.

U m iejscowienie zmian anatom opatologicznych w  zakażeniach r ikets jo-  
w ych może być bardzo różnorodne. G łównie zarazek a tak u je  naczynia 
skóry, centra lnego  uk ładu  nerw ow ego i serca (8 , 28). Nie w yklucza to 
możliwości a takow ania  naczyń innych organów  ustro ju . R ikets je  mogą 
p rzy  ty m  w yw oływ ać zm iany  zarów no w  naczyniach  nie uszkodzonych 
uprzednio, jak  i w  odcinkach już zm ienionych przez wcześniejsze procesy 
chorobowe o innej etiologii jak  np. choroba gośccowa, b a k te ry jn e  zapale­
nie w sierdzia itd. (14).

P rzedstaw ione  zm iany  w  układzie krążenia, w ystępu jące  w  zakażeniach 
rikets jow ych, mogą pojawiać się także w  przebiegu parariketsjoz, zw a­
nych  inaczej neoriketsjozam i. P a ra r ik e ts je ,  czy też neo r ike ts je  zostały 
wyosobnione po raz p ierw szy  na te ren ie  A fryk i Rów nikow ej w  1954 r. 
przez Giroud  i Jadin  (11). Zarazek ten  nie ma jeszcze dokładnie  sp recy­
zowanego m iejsca w  system atyce. Morfologicznie d robnoustró j  ten  p rzy ­
pom ina w iru sy  ornitozy-psitakozy  i ba rw i się n a  różowo p rz y  zastosowa­
n iu  m etody  Macchiavello. Rozwój d ro b n o u s tro ju  jes t  m ożliw y jedynie 
w  żywej komórce. A u to rzy  f rancuscy  w ykazali pokrew ieństw o an ty g e ­
now e tego zarazka z w irusam i ornitozy-psitakozy. Giroud  zaproponował 
d la  d robnoustro ju  nazw ę ga tunkow ą N eorickeitsia m u n d i  (9). Badacze 
ru m u ń scy  okreś la ją  neor ike ts je  jako  drobnoustró j ,  należący do g ru p y  w i­
rusów  ornitozy-psitakozy, w yw ołu jący  procesy chorobowe zarów no u p ta ­
ków  jak  i u ssaków. Sarateanu  nazw ał ten  d robnoustró j  Pararickettsia  
AM ,  naw iązu jąc  do łacińskich nazw: aves  —  ptaki, m am m alia  — ssaki (30).

Epidemiologia p ar ra r ik e ts jo z  jes t  zbliżona do epidemiologii gorączki Q. 
Z akażenie n as tęp u je  najczęściej przez k o n tak t  z chorym  byd łem  lub spo­
żyw anie zakażonych pokarm ów  pochodzenia zwierzęcego, jak  mleko, 
masło, sery, mięso. Badania anatom opatologiczne przeprow adzone w  prze­
biegu zakażeń p a ra r ike ts jow ych  w ykazały , podobnie jak  i w  rikets jo- 
zach, pow inow actw o zarazka do naczyń  krw ionośnych. O bszerniejsze dane
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dotyczące b ad ań  nad  ty m  zarazkiem  zostały przedstaw ione przeze m nie 
w  1963 r. (5).

O bjaw y uszkodzeń w obrębie uk ładu  k rążen ia  w  zakażeniach r ikets jo-  
w ych lub p a ra r ike ts jow ych  mogą w ystępow ać w okresie ostrej choroby, 
bądź w okresie rekonw ałenscencji,  a naw et po upływie dość długiego czasu 
od us tąp ien ia  ob jaw ów  ostre j  riketsjozy. Te późne postaci mogą być w y ­
razem  alergii, ale nie jes t  wykluczone, że mogą być w yw ołane także bez­
pośrednią  agresją  zarazka, k tórego  obecność w u s tro ju  s tw ierdzano  n ie ­
k iedy  przez bardzo  d ługi czas od zakażenia p ierwotnego.

Hipoteza Brilla  o możliwości pow tórnego  zachorowania na  d u r  w y sy p ­
kow y  bez ponownego k o n tak tu  z zarazkiem  nie może być inaczej in te r ­
p re tow ana  niż jako  zdolność p rze trw ania  zarazka w  organizmie. P o tw ie r ­
dzeniem  tej h ipo tezy  jes t  praca  K ostrzew sk iego  z 1956 roku  (16), w  k tó ­
rej wykazał, że znaczny odsetek chorych na d u r  w ysypkow y na te ren ie  
Polski w  latach pow ojennych  dotyczył osób, u k tó rych  wykluczyć można 
było k o n tak t  z zarazkiem  tuż przed zachorowaniem. Jednocześnie wywiad 
p rzeprow adzony  u tych chorych  pozw alał s tw ierdzić  przebycie d u ru  w y ­
sypkowego szereg lat temu.

P rze trw an ie  zarazka w  organizm ie człowieka i zw ierząt było przedm io­
tem  w ielu doświadczeń p rzep row adzanych  w  różnych ośrodkach badania 
riketsji .  W ojciechow ski  i wsp. (36) doświadczenia w  ty m  k ie ru n k u  p rze­
prow adzali na  m ałych  zw ierzętach lab o ra to ry jn y ch  zakażanych rike t-  
s jam i d u ru  wysypkowego. W w yn iku  stw ierdzili  obecność zarazka w  n a ­
rządach  tych  zw ierzą t w okresie około 30 dni od zakażenia. U ludzi okres  
p rze trw an ia  zarazka by ł dłuższy. Sm ade l  i wsp. (31) badali w olon tarjuszy  
w y b ran y ch  spośród osobników, k tó rzy  przed rokiem  lub dw om a la ty  cho­
rowali na d u r  t ro p ik a ln y  zaroślowy („scrub ty p h u s ”) i byli leczeni a n ty ­
bio tykam i z g ru p y  te tracyk lin .  W olontariuszom  w ycinano  w ęzły  chłonne 
pachowe i badano d rogą  w ielokro tnych  pasaży na zw ierzętach w k ie ru n k u  
R. tsu tsugam ushi.  Na 12 badanych  obecność r ike ts j i  s tw ierdzono w jed ­
n y m  przypadku . Parker  i wsp. (26) wyosobnili R. r icketts ii  z węzłów 
chłonnych osobnika, k tó ry  przed rokiem  chorow ał na  gorączkę p lam istą  
Gór Skalistych. N a jd łuższy  okres  p rze trw an ia  zarazka w us tro ju  czło­
w ieka s tw ierdz ił Price  w 1955 roku  (27). W yizolował on R. prow azeki  
z węzłów chłonnych dw óch osobników, k tó rzy  praw dopodobnie ponad 
2 0  la t  tem u  przebyli d u r  wysypkow y.

Zagadnien iem  niezw ykle  in te resu jącym  jest  m iejsce p rze trw an ia  za­
razka  w  ustroju. W szystkie  przytoczone powyżej p rzyk łady  wyosobnienia 
r ike ts j i  z u s tro ju  ludzkiego dotyczyły  tk an k i  l im fatycznej węzłów chłon­
nych. O statnio W ei W en -P in  i wsp. (35) s tw ierdzili  obecność R. prow azeki  
w tkance  nowotw oru, rozw ija jącego się w  gruczole ta rczow ym  w ielolet­
niego pracow nika labora to r ium  riketsjowego. Dotychczasowe więc spos­
trzeżenia pozw alają  wnioskować, że tk an k a  lim fatyczna oraz tk an k a  no ­
w otw orow a zapew nia ją  w a runk i  konieczne dla p rze trw an ia  zarazka.

Ilość jednak  bezspornych  danych  eksperym enta lnych ,  po tw ierdza jących  
w yhodow anie żyw ego zarazka z u s tro ju  człowieka po dość odległym  w  cza­
sie przechorow aniu  riketsjozy, jes t  na p rzestrzen i szeregu lat raczej zni­
koma. Mimo to coraz szerzej p an u je  pogląd, że r ike ts je  pozostają  w  us tro ju  
zakażonym  przez długi, bliżej n ieokreślony  czas, w  jak ie jś  postaci u ta jo ­
nej w egetacji.  W pew nych  ty lko  szczególnych, a bliżej nam  jeszcze nie 
znanych w arunkach ,  mogą nabierać  zdolności do nam nażan ia  i w yw oły ­
w ania objaw ów  chorobowych, u jaw nia jąc  w ten  sposób n iejako swoją 
obecność w  zakażonym  ustro ju .

N r  3 Riteksje i parariketsje a układ krążenia 3 5 5



Jak iko lw iek  jest m echanizm  przeżyw ania  r ike ts j i  w  organiżm ie ludz­
kim  czy zwierzęcym, jedno w y d a je  się być faktem, że zarazek może 
p rze trw ać  w us tro ju  bardzo długo. Ten fak t  nasuw a przypuszczenie, że 
zakażenie r ike ts jam i może powodować w tak im  u s tro ju  jakieś procesy 
chorobowe bardzo  odlegle w czasie od p ierw otnego  zakażenia.

P raw dopodobnie  m iędzy  zarazkiem, a zaa takow anym  przez niego u s tro ­
jem  w ytw arza  się pew ien  rodzaj im munologicznej równowagi. A ktyw acja  
r ike ts j i  n as tęp u je  przypuszczalnie  w w yn iku  zaburzenia tej równowagi, 
co z kolei może być powodowane szeregiem  tak ich  czynników  jak  d o d a t ­
kowe infekcje, złe w a ru n k i  bytowe, u razy  fizyczne i psychiczne itp.

Od k ilku  lat w  szeregu naukow ych  ośrodkach E uropy  prow adzone są b a­
dania w  k ie ru n k u  rikets joz  w przypadkach  uszkodzeń układu  k rążenia
0 niew yjaśn ionej etiologii. N ajszerzej opracow ano ten  problem  w  R u ­
m unii. P race  Nicolau’a i wsp. (21, 22, 23) zaw iera ją  dane i lu s tru jące  do ­
tychczasowe w ynik i badań. Badaniam i tym i objęto  ponad 1300 osobników 
cierpiących na różnorakie choroby uk ładu  k rążenia  o n ieusta lonej etiologii.

N a jw iększą  grupę, bo liczącą 1000 osób stanowili chorzy z dolegliwoś­
ciami sercow ym i i naczyniowymi. U 75(l/o pac jen tów  należących do tej 
g ru p y  badanych  stwierdzono dodatn ie  w ynik i badań  serologicznych p rze ­
prow adzonych  p rzy  użyciu an tygenów  rike ts jow ych  i para r ike ts jow ych . 
N ajw yższy odsetek  odczynów dodatnich, bo około 70% uzyskano p rzy  zasto­
sow aniu  an tygenu  R. burneti,  p rzy  czym część tych  surowic reagowała 
jednocześnie z innym i an tygenam i rikets jow ym i. D odatnie odczyny z a n ­
tygenam i p ara r ik e ts jo w y m i w ykazano  u około 4%  badanych. A utorzy  
stosowali do badań  odczyn m ik ro ag lu ty n ac ji  ba rw n e j  według  m etodyki 
Giroud (10). Za m iana d iagnostyczne surow ic według tej m etodyk i uznano 
dla  R. prow azeki  od 1 : 320, d la  R. mooseri  od 1 : 160, a dla R. burneti
1 Pararickettsia  od 1 : 20.

D ruga g rupa  badana  na te ren ie  R um unii  obejm ow ała około 300 osób 
cierpiących na różne inne choroby, a m ianowicie na chorobę reum atyczną , 
chorobę wrzodową, choroby oczu i płuc; 54 p rzypadk i  do tyczy ły  pato lo­
gicznej ciąży. O dsetek dodatn ich  w yników  uzyskanych  w odczynie m ik ro a­
g lu tynacji  wynosił, podobnie jak  w  grupie poprzedniej, około 75%. P rzy  
użyciu an tygenu  R. burneti  uzyskano około 43% odczynów dodatnich, 
a z an tygenem  pa ra r ik e ts jo w y m  około 14%. Odsetek dodatn ich  odczy­
nów  uzyskanych  p rzy  zastosowaniu an tygenów  R. prowazeki,  R. mooseri 
i R. conori był znacznie niższy i nie przekracza ł k ilku  procent.

Obok badań  serologicznych au to rzy  przeprow adzili  p róby  wyosobnie­
nia zarazka z k rw i lub uszkodzonych tk an ek  pac jen tów . Spośród izolowa­
nych  szczepów ogrom ną większość stanow iły  szczepy R. burneti  i Para- 
rickettsia ,  podczas gdy szczepy R. prowazeki, R. mooseri i R. conori 
wyosobniane by ły  sporadycznie. N ależy zaznaczyć p rzy  tym , że szczepy 
R. prowazeki, R. mooseri  i R. conori izolowane by ły  przez au to rów  ru m u ń ­
skich w  przebiegu w cześniejszych badań  (21, 22). P race  natom iast,  po­
chodzące z ostatniego okresu (23, 32) zaw iera ją  in form acje  dotyczące wyo- 
sabniania  z badanego m ate r ia łu  wyłącznie szczepów R. burneti  i Pararic­
kettsia.

Badania anatom opatologiczne przeprow adzono w 42 p rzypadkach  za­
kończonych zejściem śm ierte lnym . B yły  to p rzypadki ostrego zawału 
m ięśnia sercowego oraz zakrzepowego zapalenia tętn ic  i żył. Z m iany  ana­
tom opatologiczne s tw ierdzone w  tych p rzypadkach  przez au to ró w  były 
identyczne ze zm ianam i obserw ow anym i w  przebiegu riketsjoz. B a d a n ia  
m ikroskopow e uszkodzonych tk an ek  w ykazały  obecność tw orów  riketsjo
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lub pararike ts jo -podobnych , w ystępu jących  wewnątrzkomórkowe) i poza- 
k o r- irk o w o . Z w ycinków  tych  tk an ek  wyosobniono 15 szczepów R. bur-  
net'i 1 1 szczep R. mooseri  (21).

Podobne badania, lecz w  znacznie w ęższym  zakresie przeprowadzili  na 
teren ie  Anglii M arm ion  (18), Ferguson  (4), A n d rew s  i M arm ion  (1 ), R ob­
son  i S h im m in  (29), Evans  i wsp. (3), M itchell  i wsp. (19) i inni. A uto rzy  
ci badali pojedyncze p rzypadk i dotyczące procesów zapalnych  wsierdzia 
u ludzi. W w yn iku  badań  serologicznych p rzeprow adzonych  p rzy  pom ocy 
odczynu wiązania dopełniacza i im m unofluorescencji  s tw ierdzono u tych  
chorych  obecność przeciwciał w yłącznie d la  R. burneti.  Badania ana to -  
mopatologiczne w ykaza ły  zm iany  na zastaw kach  serca i obecność tw orów  
rike ts jopoaobnych  w obrębie  tych zmian.

Badania au to rów  francusk ich  dotyczą ostatnio głównie zagadnienia 
ew en tu a ln e j  roli r ike ts j i  i p a ra r ik e ts j i  w  n iek tó rych  p rzypadkach  uszko­
dzeń centra lnego  uk ładu  nerw owego oraz w ciąży patologicznej i poro­
n ien iach  u ludzi, h e  Gac (17) i Jadin  (15) sug eru ją  możliwość r ike ts jow ej 
lub p ara r ik e ts jo w ej etiologii w  przebiegu sclerosis disseminata.  Sugestie 
swoje, w yw ołu jące  zresztą wiele dyskusji,  op iera ją  au to rzy  na fakcie, iż 
u około 80°/o osobników do tkn ię tych  tą chorobą s tw ierdz ili  obecność prze­
ciwciał d la  r ike ts j i  lub parar ike ts j i ,  stosując odczyn m ikroag lu tynacji  
barw nej.  P o zy ty w n y  efekt terap ii  an tyb io tykow ej w  n iek tó rych  p rz y p ad ­
kach sclerosis dissem inata  jes t  również, według autorów , jednym  z a rg u ­
m entów, przem iaw ia jących  za słusznością powyższej sugestii.

Zagadnienie r ike ts jow ej etiologii w  ciąży patologicznej u kobiet o p ra ­
cow yw ane jes t  na te ren ie  F ranc ji  przez Giroud  i jego zespół w spó łp ra­
cowników. Jed n a  z ostatn ich prac tych au to rów  (12) obejm uje  w ynik i b a ­
dań  wyłącznie serologicznych, w ykonanych  p rzy  pomocy odczynu m ik ro ­
ag lu tynac ji  barw nej,  a dotyczących  ponad 650 p rzypadków  ciąży pa to ­
logicznej z te ren ó w  Francji,  A fryki i Ś rodkow ego Wschodu. U 23% bad a­
nych  kobiet w ykazano  obecność przeciwciał dla riketsji .  W przypadkach  
poronień  u kobiet z dodatn im i odczynam i serologicznymi w  k ie ru n k u  r i­
kets ji  s tw ierdzano n ie jednokro tn ie  w ady  rozwojowe u płodu.

Obecność przeciwciał d la  r ike ts j i  i p a ra r ik e ts j i  w  surowicach ludzi 
do tkn ię tych  w ym ien ionym i powyżej chorobam i m ogłaby  potwierdzić su ­
gestie, że d ro b n o u s tro je  te  mogą być czynnikiem  etiologicznym w bad a ­
nych  przypadkach . N asuw a się jednak  pew ne zastrzeżenie, zwłaszcza do­
tyczące badań  na te ren ie  Rum unii, a mianowicie czy au to rzy  p rzep ro w a­
dzili odpowiednio szeroko zakrojone badania  g rup  kon tro lnych  ludności. 
Być może odsetek  osobników, k tó rzy  zetknęli się z zarazkiem  jest tak  
duży, że obecność przeciwciał czy naw et Wyosobnienie szczepów rike ts jo -  
wych z u s t ro ju  n iekoniecznie m usia łoby  świadczyć o rikets jow ej etiologii 
danej choroby.

Bardziej p rzekonyw ujące  w yda je  się obserw owane przez au to rów  n a ­
rastan ie  poziomu przeciwciał w okresach zaostrzeń procesów chorobo­
wych. Zastosowanie te rap ii  an tyb io tykow ej powodowało obniżenie się 
m ian surowic niek iedy  do zera. W ystąp ien ie odczynów u jem nych  uważane 
jest przez au to rów  za rów noznaczne z wygaśnięciem  ostrego procesu cho­
robowego. Nie jes t  to oczywiście rów noznaczne z wyleczeniem. Zm iany  
organiczne w narządach  mogą być już n ieodw racalne i powodować t rw a łe  
zaburzenia czynnościowe. Z resztą  an tybio tyki,  jak  już wspom niano 
uprzednio i jak w skazują  osta tn ie  badania przeprow adzone w P racow ni 
R iketsji  PZH  (7), nie pow odują całkow itego zniszczenia riketsji .  Pozostaje 
zawsze po tencja lna  możliwość uak tyw nien ia  się zarazka i rozpoczęcia pro-
P r zegl . E p id .  — 6
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cesu od now a w jak ie jś  sp rzy ja jące j d la  d ro b n o u s tro ju  konfiguracji  w a­
runków .

Badania  serologiczne w  k ie ru n k u  r ikets joz  i pa rar ike ts joz  by ły  w yko­
n y w an e  p raw ie  wyłącznie p rzy  zastosow aniu  odczynu m ikroag lu tynac ji  
barw nej.  Jed y n ie  au to rzy  angielscy stosowali w  przew ażającej liczbie swo­
ich badań  cdczyn wiązania dopełniacza.

Oceniając powyższe odczyny d iagnostyczne należy  zaznaczyć, że odczyn 
m ikroag lu tynac ji  b a rw n e j  może budzić pew ne zastrzeżenia. Czynnik su ­
b iek ty w n y  przy  odczytyw aniu  w yn ików  nie jes t  tu  całkowicie w yelim i­
nowany. Możliwość tw orzen ia  się a r te fak tó w  jes t  dość znaczna naw et 
p rzy  na jdok ładn ie jszym  stosowaniu  in s trukc ji  w ykonan ia  tego odczynu.

Odczyn wiązania dopełniacza jes t  odczynem, w  in te rp re tac j i  k tórego  
czynnik  su b iek ty w n y  z redukow any  jes t  do m in im um . W ydaje  się, że r a ­
czej w  oparciu  o ten  odczyn należałoby  k ierow ać się p rzy  staw ianiu  
diagnozy. A praw idłow a diagnoza ma tu  zasadnicze znaczenie ze względu 
na usta len ie  te rap ii  i rokowanie. Etiopia r ike ts jow a by łaby  w skazaniem  
do zastosowania an tyb io tyków  i daw ałab y  pew ne szanse na wyleczenie, 
zależnie od s tan u  zaatakow anego narządu.

Jak im i k ry te r ia m i należy się k ierow ać przy  uznaniu  etiologii r ikets jo- 
wej danego p rzypadku?  Można b y  w yodrębnić  cz tery  m o m en ty  p rzem a­
w iające za tak ą  etiologią, a mianowicie:

1. Obecność przeciwciał dla rikets j i  lub pa ra r ik e ts j i  w  surow icach ba­
danych  osobników.

2. Obniżanie się poziomu przeciwciał po zastosowaniu te rap ii  an ty b io ­
tykow ej.

3. Obecność d robnoustro jów  r ike ts jopodobnych  w m iejscach zmian ana- 
torn opatologicznych.

4. W yosobnienie r ike ts ji  lub p a ra r ik e ts j i  z k rw i lub uszkodzonych n a ­
rządów chorego.

R easum ując  dane  przedstaw ione powyżej należy stwierdzić, że r ikets je  
i pa ra r ik e ts je  nie mogą być w ykluczone jako  czynnik etiologiczny w  choro­
bach uk ładu  krążenia. Wszędzie tam, gdzie w yklucza sie etiologię b ak te ­
ry jn ą  czy urazową, w skazane byłoby  w ykonanie  odczynów serologicznych 
p rzy  użyciu an tygenów  rike ts jow ych  i parar ike ts jow ych . W skazane by ­
łoby także w ykonan ie  próby  izolacji zarazka z k rw i lub, jeśli to możliwe, 
z uszkodzonych narządów  chorego. W yw iad z pac jen tem  powinien być 
przeprow adzony  bardzo wnikliwie, z uwzględnien iem  sy tuacji  epidem iolo­
gicznej k ra ju ,  w k tó ry m  chory p rzebyw a lub przebywał.

N asuw a się py tan ie  czy na te ren ie  Polski r ike ts je  i p a ra r ik e ts je  mogą 
odgryw ać jakąś  rolę jako czynnik etiologiczny chorób uk ładu  krążenia. 
Otóż należy  stwierdzić, że znaczny odsetek m ieszkańców  naszego k ra ju  
przechorow ał d u r  w ysypkow y  epidem iczny w czasie I i II w ojny  świato­
wej. Przegląd  serologiczny, przeprow adzony  ostatnio przez P racow nię 
R ikets ji  PZH  n a  te ren ie  W arszaw y i jej najbliższych okolic w  k ierunku  
przeciwciał d la  riketsji ,  w ykazał obecność tych  przeciwciał u około 4,27'Vo 
badanych  osobników. W przew ażającej części (2,85"/o) by ły  to przeciwciała 
d la  R.'prow azeki,  co jest zrozum iale ze względu na w spom nianą już znacz­
ną ilość p rzypadków  d u ru  w ysypkow ego epidemicznego w czasie osta t­
nich w ojen  (6 ).

W wielu k ra jach  sąsiadujących  z Polską w ys tępu je  rikets joza  zwana 
gorączką Q. Na te ren ie  jednak  naszego k ra ju  w ys tępu je  bardzo rzadko 
i może być b rana  pod uw agę p rzy  ro zp a try w an iu  etiologii chorób układu 
k rążenia  ty lko  w bardzo szczególnych p rzypadkach . R iketsjoz kleszczo­
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wych na te ren ie  Polski dotychczas nie stwierdzono. N ik ły  odsetek osobni- 
kov w ykazu jących  obecność przeciwciał d la  R. conori i R. akari (6 ) m ożna 
by t łum aczy# znacznym i rucham i ludności naszego k ra ju  w czasie osta t­
niej w o jn y  i w  latach pow ojennych. Umożliwiło to zetknięcie się poszcze- 
ropy  ° SObnikÓW Z zarazk iem ' w ys tępu jącym  na innych  obszarach Eu-

Co do zagadnienia pararike ts j i ,  to na te ren ie  Polski nie p rzeprow adzano 
dotąd żadnych badań  w  ty m  k ierunku . P raw dopodobnie  jednak  ten za­
razek m ógłby również być b ra n y  pod uw agę p rzy  analizow aniu  etiologii 
pew nych  chorób uk ładu  krążenia.

4 . Ф p и г  и ii

Р О Л Ь  Р И К К Е Т С И И  И П А Р А Р И К К Е Т С И И  В Б О Л Е ЗН Я Х  СИ СТЕМ Ы  К Р О В О ­
О Б РА Щ Е Н И Я

С о д е р ж а н и е

А нгиотропизм  р и ккетси и  и п ар ар и к к етси и  обратил вним ание ряд а  исследо­
в ателей  на возм ож ность ри ккетси озн ой  или п арари ккетси озн ой  этиологии в не­
к оторы х  заб олеван и ях  системы  кровообращ ения.

Д анны е вопросы  обсуж даю тся  в настоящ ей  статье на основании резул ьтатов  
и сследований, проведенн ы х в этой области в р а зл и ч н ы х  н аучн ы х  ц ентрах .

Cz. F  г у g i n

V IEW S ON TH E RO LE O F R IC K E T T SIA E  AND PA R A R IC K E T T S IA E  
IN  C A R D IO V A SC U LA R  D ISEA SES

S u m m a r y

T he an g io tro p ism  of r ic k e tts ia e  and  p a ra r ic k e tts ia e  has d raw n  th e  a tte n tio n  
of in v es tig a to rs  to  th e  p o ss ib ility  of an e tio log ica l ro le  of these  o rgan ism s in som e 
cases of c a rd io v ascu la r d isease. T h is suggestion  is d iscussed  on th e  basis of re su lts  
of s tu d ie s  in v a rio u s  cen te rs.
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Danuta N arusze im cz-L es iuk

A K TU A LN Y  STAN BADAN NAD SZCZEPIO N KA M I 
I SZCZ EPIEN IA M I PRZECIW O D ROW Y M I W ŚW IECIE

Z ak ład  E p idem io logii A kadem ii M edycznej w  W arszaw ie  
N aukow y O piekun  Z ak ład u : prof. d r m ed. J Kos t r z ew sk i

W procy  podano przegląd s tonowanych na świecie s zczep ionek p r z e ­
ciw odrze.  Ponad to  przeds taw iono  w y n i k i  badań nad ich odczynowością,  
mocą im m un og en n ą  oraz sku t ecznośc ią  epidemiologiczną.  Omów iono  
prz ec iwwskazan ia  do szczepień.

O dra jes t  chorobą zakaźną, powszechnie w ys tępu jącą  w  świecie, na 
k tó rą  choru je  90 do 100% ludności. W ciągu osta tn ich  50 lat obserw uje  się 
pow olny  ale s ta ły  spadek um ieralności z powodu o d ry  (19), istn ie je  więc 
skłonność do t rak to w an ia  jej jako  „obow iązkow ej” , ale łagodnej choroby. 
Chociaż istotnie w naszej szerokości geograficznej śm iertelność z powodu 
o d ry  jest niska, to jednak  m asow y ch a rak te r  zachorowań powoduje, że 
np. w Polsce re je s trow ano  w osta tn im  dw udziestoleciu  od 150 do 300 
i więcej zgonów rocznie (37), a fak tyczna liczba zgonów pośrednio  lub 
bezpośrednio pow odow anych przez od rę  jes t  jeszcze wyższa.

Znaczenia tej choroby nie można jednak  rozpa tryw ać  wyłącznie 
z p u n k tu  widzenia liczby zgonów. N aw et łagodny przebieg  k lin iczny o d ry  
u dzieci pow oduje obniżenie ogólnej odporności, co w konsekw encji  uspo­
sabia do innych, zarów no ostrych jak  i przew lekłych  chorób zakaźnych. 
P rzy  cięższym obrazie k lin icznym  dochodzi do  pow ażnych zmian przede 
w szystk im  w  zakresie uk ładu  oddechowego, a w 1 p rzypadku  na 400 do 
1 0 0 0  zachorow ań w y s tęp u je  tak  poważne pow ikłanie jak  zapalenie mózgu 
(11, 12, 36). Biorąc pod uw agę sku tk i  socjalne i ekonomiczne m asowych 
zachorowań należy  odrę t rak tow ać  jak  pow ażny  problem  epidem iolo­
giczny.

O dra posiada jeszcze większe znaczenie w  k ra jach  Azji, A fryki i Płd. 
A m eryki, gdzie śm iertelność osiąga 1 0  do 25%  (4, 1 1 ) i gdzie z powodu 
odry  rocznie ginie około 2  m in  dzieci w  w ieku  przedszkolnym .

W tej sy tuacji zrozum iałe są energiczne poszukiwania skutecznej m e­
tody zapobiegania tej chorobie (4, 31). S tosow ane od w ielu  la t uodporn ie­
nie b ie rne  p rzy  pom ocy gam m a globuliny  nie spełniało tego zadania.

R ad y k a ln ą  m etodą zapobiegania odrze może być czynne uodpornienie  
przy pomocy szczepionki, pow odującej d ługo trw ałą  odporność.

P u n k te m  zw ro tnym  w rozw oju badań  nad możliwością czynnego uod­
pornienia przeciw  odrze by ły  p race  Endersa  i wsp., k tó rzy  w 1954 r. o p ra ­
cowali m etodę izolacji i nam nażan ia  w irusa  od ry  na hodowlach tk an k o ­
wych. Uzyskane przez nich w ynik i s tw orzy ły  podstaw ę do rozpoczęcia prac 
nad m etodam i a ten u ac ji  w irusa  odry. W roku  1959 uzyskano szczepy 
Wyjściowe, k tó re  m ożna było w ykorzystać  do przygotow ania  bezpiecz­
nych i sku tecznych  żyw ych szczepionek.
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Spośród w ielu  uzyskanych szczepów najw ięcej cech decydu jących
0 możliwości zastosowania w  p rak ty ce  w ykazyw ały  szczepy Enders  
Edm onston  B‘ (EEB—USA) i L eningrad 4 (L 4 — ZSRR) (8 , 30). Szczepy 
te  uzyskano w procesie d ługo trw ałe j  adap tac ji  w irusa  odry  do hodowli 
tkanek  narządów  ludzkich, a nas tępn ie  do zarodków  k urzych  i fibro- 
b las tów  ku rzych  (E dm onston ), jak  również fib roblastów  k u rzych  i tk an ek  
nerk i  świnki m orsk iej (L 4).

Uzyskane z tych  szczepów szczepionki ch a rak te ryzow ały  się podobnym  
działaniem  (16, 40). Obie szczepionki po ok. 6 -dn iow ym  okresie wylęgania 
pow odowały u 80% szczepionych dzieci odczyn gorączkowy, t rw a ją c y  
od 2 do 5 dni; u 30 do 45%  dzieci odczyn był silny, te m p e ra tu ra  p o d n o ­
siła się do 38,6° i wyżej; u ok. 50%  dzieci szczepionych obserw ow ano w y ­
sypkę odropodobną. Jednoczesne podanie gam m a g lobuliny w  oddzielnej 
iniekcji w  daw ce proporcjonalnej do wagi ciała (EEB) lub w  stałej daw ce 
0,5 ml (L 4) prowadziło do znacznego zm niejszenia  częstości i natężenia 
odczynów poszczepiennych (20, 25). Silne odczyny gorączkowe by ły  re d u ­
kowane od 15 do 20%, czas ich t rw a n ia  skrócony, w ysepkę  obserw owano 
ty lko u 10 do 15% dzieci szczepionych. W okresie odczynu poszczepien- 
nego dzieci nie by ły  zakaźne d la  otoczenia.

Zarów no w  S tanach  Zjednoczonych A P  na podstaw ie obserw acji  25 000 
zaszczepionych dzieci, jak  i w  ZSRR na podstaw ie obserw acji 500 000 
dzieci nie zare jes trow ano pow ikłań poszczepiennych w postaci zapalenia 
mózgu lub zapalenia płuc.

Na podstawie w yników  odczynu wiązania dopełniacza stw ierdzono w y ­
tw arzan ie  się przeciwciał u 90%, a na podstaw ie odczynu neu tra lizac ji
1 odczynu zaham ow ania  hem ag lu tynac ji  u 95% szczepionych dzieci. Po­
ziom przeciwciał po szczepieniu odpowiadał poziomowi obserw ow anem u 
po przebyciu  odry  n a tu ra ln e j ,  przeciwciała u trzy m y w a ły  się w  ciągu 
4 lat po szczepieniu (okres obserwowany). Nie s tw ierdzano n aras tan ia  
m iana  przeciwciał u dzieci poniżej 8 m iesięcy życia w związku z obecnoś­
cią odporności b iernej.  Jednoczesne ze szczepieniem stosowanie gam m a 
g lobuliny obniżało poziom przeciwciał, ale p rzy  odpowiednim  d aw k o w a­
niu nie zm niejszało p rocentu  konw ersji  odczynu serologicznego (20, 45).

Cechami różniącym i szczep icrk i EEB i L 4, poza m etodą o trzy m y w a­
nia były: a) po szczepionce L 4 obserw ow ano częściej ob jaw y n ieżytowe 
niż po EEB; b) po szczepionce L 4 występow ała  wiremia , k tó re j  nie obser­
w owano po EEB; c) po EEB stw ierdzano  często w ystępow anie  p lam ek 
Koplika, k tó ry ch  nie by ło  po L 4; d) szczepionka EEB w ykazyw ała  w ysoką 
ak tyw ność  h em ag lu ty n acy jn ą  (e ry trocy ty  małp); e) w iru sy  EEB posiadały 
zdolność rozm nażania się w drogach oddechowych (40).

OCENA SZ C Z E PIO N E K  EEB I L 4 W B A D A N IA CH  TERENO W Y CH

W latach 1961 — 1962 przeprow adzono  badan ia  (13, 14, 20, 22, 29, 35, 45) 
odczynów poszczepiennych w zależności od określonych w a ru n k ó w  k l i ­
m atycznych  i socja lno-bytow ych oraz w zależności od wieku, płci, s tanu  
odżywienia, s tosowanej d aw ki wirusa, stosowanej daw ki gam m a globu­
liny. Badano również odpowiedź serologiczną i p rocen t serokonw ersji  
w  zależności od w ieku  i s tosowanej d aw ki gam m a globuliny. W ybrane  
spośród wielu, na jbardz ie j  ch a rak te ry s ty czn e  badania  nad szczepionką 
EEB zestawiono w tabeli I.
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Szczepionka L 4 została p rzebadana w  ZSRR (2 1 ): w Leningradzie, 
Moskwie, Gorkim , Sw ierdłow sku, K alin ingradzie ,  na  te ren ie  Ukrainy, 
A rmenii,  A zerbe jdżanu  i Kirgizji oraz w  NRD (24). Początkowo stoso­
wano szczepionkę bez gam m a globuliny. Ze względu na d u ży  procent 
s ilnych odczynów  gorączkowych dalsze szczepienia prow adzono przy  
jednoczesnym  podaw aniu  stałej daw ki 0,5 m l gam m a globuliny. Ogółem 
zaszczepiono w  ZSRR około 300 000 dzieci, z k tó rych  30 000 objęto b ad a ­
niam i klinicznymi, epidemiologicznymi i serologicznymi.

B a d a n i a  k l i n i c z n e .  W w yn ik u  tych  badań  stw ierdzono (21) od­
w ro tn ie  p roporc jonalną  zależność m iędzy  długością t rw an ia  okresu w y lę ­
gania, a nasilen iem  odczynu poszczepiennego. Poszczególne ob jaw y od­
czynu poszczepiennego (wysypka, ob jaw y  n ieżytow e górnych dróg  odde­
chowych, p rzek rw ien ie  spojówek, kaszel itp.) w ystępow ały  częściej p rzy  
nasilonym  odczynie gorączkowym .

Mimo licznych b ad ań  nie udało się s tw ierdzić różnic w odczynach po- 
szczepiennych w  zależności od w ieku  szczepionych. Nie zaobserwow ano 
negatyw nego w p ły w u  szczepień przeprow adzonych  u dzieci osłabionych, 
np. u rekonw alescen tów  po czerwonce, u dzieci z p rzew lek łą  czerwonką, 
u dzieci zna jdu jących  się pod opieką poradn i  przeciwgruźliczych. Odczyn 
Schicka i odczyn tu b e rk u l in o w y  nie u legały  zm ianie po zastosow anych 
szczepieniach.

B a d a n i a  s e r o l o g i c z n e .  W badan iach  serologicznych (41) 
stw ierdzono n a ras tan ie  przeciwciał w iążących dopełniacz na 1 2 . dzień, 
a przeciwciał n eu tra l izu jący ch  na  17. dzień  po szczepieniu. P rzeciw ciała  
osiągały najw yższe miana w  1 — 2  m iesiącu po szczepieniu, po czym u le­
gały obniżeniu m iana OWD, a później odczynu neutra lizacji.

N aras tan ie  przeciwciał stw ierdzono u wszystkich  dzieci w ykazu jących  
odczyny poszczepienne, p rz y  czym im silniejszy był odczyn gorączkowy 
ty m  wyższe m iano  OWD. Jeżeli w grup ie  szczepionych w ystępow ało  od 
40 do 50% odczynów poszczepiennych, to u większości dzieci bez odczynu 
klinicznego też stw ierdzano  obecność przeciwciał.

Stosowanie m ałych  daw ek  gam m a g lobuliny (0,5— 0,6 ml) nie miało 
w p ływ u  na odpowiedź serologiczną (u 89,9% dzieci wzrost przeciwciał), 
d aw k a  1,0 do 1,5 m l zm niejszała p rocent serokonw ersji  (78%).

B a d a n i a  e p i d e m i o l o g i c z n e .  Na podstaw ie 2 -le tn ich  obser­
w acji  (33) w ykazano, że zapadalność u osób z k o n tak tu  wśród szczepio­
nych  jes t  7 do 13 razy  m niejsza niż w śród  nie szczepionych. S tw ierdzono 
w prost  p roporc jonalną  zależność m iędzy  odczynowością szczepionki i jej 
skutecznością. Z w yn ikam i b ad ań  epidemiologicznych nad  skutecznością 
szczepionek n a jbardz ie j  skore low ane by ły  w ynik i odczynu neutra lizacji .

Ponadto  n a  podstaw ie  badań epidemiologicznych stw ierdzono do b ry  
efek t s tosowania szczepień w  okresie epidemicznego w zrostu  zachorowań 
na o bserw ow anym  terenie.

IN N E ŻYW E SZ C Z E PIO N K I PR ZEC IW O D R O W E

Konieczność równoczesnego ze szczepieniem podaw ania gam m a globu­
liny znacznie ogranicza możliwość masowego stosowania szczepionek EEB 
i L 4, zarówno ze względów technicznych jak  i ekonomicznych. W związku 
z tym, rów nolegle  do badań  nad  szczepionkami EEB i L4 om ówionym i 
powyżej, prow adzono badania  nad o trzym aniem  szczepionek pow odują­
cych m niejsze odczyny ogólne.

W w ielu k ra jach  opracow ano szereg szczepionek, różniących się szcze­
pem  w yjściow ym  i m etodą p rodukc ji  (45, 46).
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T a b e l a  II
B ad an ia  k o n tro lo w a n e  nad  oceną ró żn y ch  szczep ionek  żyw ych  p rzec iw  odrze

Kraj Liczba
badanych

W iek
badanych Schwarz

l

Milova-
novic

Szczepionk

Becken­
ham

i u żyt 

EKR

? w badaniu 

inne szczepionki placebo

Japonia (45)** 1723 6 m.—5 1. X Biken, Denken X

Jugosław ia 202 8 m.—3 I. X X X

Nigeria-Ibadan 113 6 m .—11 m. 4A, If», 20 X

Nigeria-Ibadan 360 6 m. — 11 m. 20 X

N igeria llesha i Imesi 349 1—8 1. X X X

ZSKIł (24) 8«6 1 - 4 ' / , X 20 X L 4 X

Kanada (wiosna)* (32) 141 8 m. -  3 1. X kontrola

Kanada (jesień)* (32) 160 Jł X X X

C zechosłow acja* (38, 42) 424 X X 20/2 X X

Nigeria* (15) 247 » X 20/2, 20/1 X X

Szwajcaria* (34) 286 łł X 20/2 X X

Jugosław ia (zu) 427 и X X 20; 2 X X

* b ad a n ia  p ro w ad zo n o  pod eg id ą  SOZ 
** w  n aw ia sa c h  n u m e ry  pozyc ji p iśm ien n ic tw a

N
r 

3 
Szczepionki 

i 
szczepienia 

przeciw
odrow

e 
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W Japonii  przygotow ano szczepionkę Biken ze szczepu Toyosh im a  po­
daw aną  donosowo i szczepionkę D enken  ze szczepu Sug iyo m a  podaw aną 
podskórnie. Obie szczepionki w ym aga ły  jednoczesnego stosowania gam m a 
globuliny  i powodowały  odczyny podobne do odczynów po EEB i L4.

W Chinach w yprodukow ano  szczepionkę ze szczepu Szanghai,  k tó rą  za­
szczepiono ponad 10 000 dzieci i k tó ra  zyskała tam  dobrą  ocenę (48).

W Anglii przygotow ano szczepionki: B eckenham  4A, odpowiednik 
szczepionki EEB, B eckenham  14 ze szczepu Enders E dm onston  A, B ecken­
ham  16 ze szczepionki 4A, B eckenham  20 (Gof fe)  ze szczepu EEB. Spośród 
tych  szczepionek najlepszą  ocenę uzyskała B eckenham  20, k tó rą  można 
było stosować bez gam m a globuliny.

W Jugosławii p rzygotow ano szczepionkę M'ilovanovica ze szczepu EEB, 
w  Stanach Zjednoczonych szczepionkę Schw arza  (38) ze szczepu EEA.  Obie 
mogły być s tosowane bez gam m a globuliny.

W ZSRR szczepionka F adiejew ej  ze szczepu Z S R R  58 zastosowana 
u 22 000 dzieci okazała się mało odczynowa, ale i m ało skuteczna. Spośród 
innych p rep a ra tó w  najlepsze  w ynik i uzyskano po szczepionce Sm orodin-  
cewa  ze szczepu L16. Ż tego szczepu w yprodukow ano  również szczepionkę 
w  NRD (24). W Czechosłowacji p rzygotow ano szczepionkę E-2/8 ze szcze­
pu  E dm onston  (1, 2, 23), a w  R um unii  ze szczepu M-60 (24). Są one w fazie 
w stępnych  badań  na niew ielkich  g rupach  dzieci.

W roku  1964 zorganizowano pod egidą ŚOZ na te ren ie  pięcu państw  
(15, 24, 32, 34, 38, 42) badan ia  kon tro low ane (tab. II). Podsum ow ując  w y­
n ik i tych badań, jak  i badań  p row adzonych  w  USA m ożna stwierdzić, że 
najlepsze w ynik i uzyskano po szczepionce Schw arza  (5).

Szczepionka Schw arza  s tosowana bez gam m a g lobuliny  powodowała 
odczyny gorączkowe, odpow iadające odczynom  po EEB z gam m a globu­
liną, a w ysypka  odropodobna w ystępow ała  d w u k ro tn ie  rzadziej. S ilne od­
czyny gorączkowe (ciepłota m ierzona w rec tu m  39,4° i wyżej) notowano 
po szczepionce Schw arza  od 4 do 16°/o, po EEB z gam m a globuliną od 4 do 
38%, po B eckenham  20/2 od 17 do 20%, po szczepionce M ilovanov iia  od 
18 do 27°/o, po EEB bez gam m a g lobuliny od 19 do 58°/o.

Szczepionka Schw arza  powodowała ок. 100°/o serokonw ersji  z w ysoki­
mi m ianam i przeciwciał (śred. m iano geom. odczynu zaham ow ania  h em a­
glu tynacji  od 196 do 320).

Szczepionkę LI 6 , s tosow aną również bez GG, badano  w ZSRR (43), B uł­
garii (3,7) i NRD (24) i uzyskano podobne w ynik i jak  po szczepionce S ch w a ­
rza. w ' ZSRR do lipca 1964 r. zaszczepiono L16 około 500 tys. dzieci (do 
końca 1965 г. ок. 1 min). O bserw acje  odczynów poszczepiennych p ro w a ­
dzono na te ren ie  Baku, S im f e ro p o l ,  Mołdawii, Leningradu , Rygi, Ałma 
Ata, F runze  i Równego na ogólnej liczbie ok. 10 tys. szczepionych. O d­
czyny gorączkowe w ystępow ały  u 30 do  50% szczepionych, silne odczyny 
(powyżej 38,5) od 1,4 do 13,6% (po Schw arza  od 4 do 16%), w ysypkę  ob­
serw ow ano u 4,7 do  20,1% szczepionych (po Schw ai za 5%).

Na podstawie 18 miesięcznej obserw acji stw ierdzono przeszło 1 0 -k ro tne  
zm niejszenie zapadalności wśród szczepionych.

SZ C Z E PIO N K A  IN A KTY W O W A N A

W latach  1961— 1962 w S tanach  Zjednoczonych przystąp iono  do badan 
nad oceną przygotow anej tam  ze szczepu EEB  szczepionki inak tyw ow anej 
form aliną , adsorbow anej na w odoro tlenku  glinu (9, 44). Szczepionka ta 
s tosowana była podskórnie d w u  lub t rzy -k ro tn ie  w  daw ce 0,5 do 1,0 ml.
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Odczyny po tej szczepionce odpow iadały  odczynom po szczepionkach ad- 
sorbow anych np. po DiTePer.

T rzy  daw ki szczepionki pow odow ały  se rokonw ers ję  u 90% dzieci bad a ­
nych. M iana przeciwciał uległy  jednak  szybkiem u obniżeniu i w  rok  po 
szczepieniu przeciw ciał nie w ykryw ano .

Obserw ow ano n aras tan ie  m ian  u 60% osób posiadających przeciwciała 
przed szczepieniem. P rzez  pierw sze 6 m iesięcy po szczepieniu chronione 
było p rzed  zachorow aniem  90 do 95°/o szczepionych, po upływ ie 12—18 
m iesięcy p rocen t chronionych ulegał znacznem u obniżeniu (75%).

U w ielu  osób szczepionych szczepionką inak tyw ow aną, po kontakcie  
z chorym  na odrę w ystępow ało  zakażenie subklin iczne lub zachorowanie
o łagodnym  przebiegu.

W związku z tym i obserw acjam i zaproponow ano użycie szczepionki in ­
ak tyw ow anej  przed szczepieniem szczepionką żyw ą w  celu złagodzenia 
odczynów.

Szczepionkę żyw ą podaw ano  w 4— 6 tyg. (i więcej) po 1, 2, lub naw et 
3 daw kach  szczepionki inak tyw ow anej.  Ocenę tego sys tem u szczepień p rze­
prowadzono na dużą skalę  w USA ( i 0, 18), ZSRR (24), Japonii (17), J o r ­
danii, Indiach i Anglii (76, 28).

W badaniach  w  USA, ZSRR, Japonii i Anglii uzyskano złagodzenie od­
czynów po szczepionkach żyw ych EEB, Biken, D enken i L I 6 . Efekt ochron­
ny  w ciągu 6 m iesięcy po szczepieniu szczepionkami żyw ym i i żywą, po ­
przedzoną jedną  lub dw iem a daw k am i inak tyw ow ane j  był podobny.

O stateczna ocena tego rodzaju  schem atu  szczepienia w ym aga jeszcze 
d łużej t rw a jący ch  obserwacji.  Jednak ,  gdyby  naw et w ynik i tych  badań  
by ły  zadowalające, to konieczność stosowania 2 lub 3 iniekcji w  określo ­
nych odstępach czasu, ze w zględów organizacyjnych  i ekonom icznych 
znacznie u tru d n i łab y  w prow adzenie  tego schem atu  uodporn ien ia  do k a ­
lendarzy  szczepień.

PO W IK Ł A N IA  PO  SZ C Z E P IE N IA C H  I PR Z E C IW SK A Z A N IA  DO SZ C Z E PIE Ń

Dokładne obserw acje  odczynów  poszczepiennych w skazały  m. in. na 
możliwość w ystępow ania  pow ikłań  po zastosowaniu żyw ych szczepionek. 
Jak o  pow ikłan ia  t rak tow ano  przede w szystkim  w ystępow anie  s tanów  
drgaw kow ych , zapalenia oskrzeli, zapalenia p łuc i biegunek.

W cz te rnas tu  badaniach  kon tro low anych  prow adzonych  w dziesięciu 
k ra jach  s tany  d rgaw kow e stw ierdzono przede w szystk im  po szczepionce 
EEB a m ianowicie u 2,1%) szczepionych (45). Po szczepionce EEB 
z gam m a globuliną s tan y  d rgaw kow e obserw ow ano  u 0 ,6 %  szczepionych, 
a po bardziej a tenuow anych  szczepionkach już ty lko u 0 ,2 %  szczepionych. 
Dla porów nania  w  g rup ie  kon tro lne j tzn. wśród nie szczepionych d rgaw ki 
w okresie badań  zaobserw ow ano u 0,15% dzieci. Is tn ieje  możliwość, że 
w ystępow anie  s tanów  drgaw kow ych  miało związek z silnym i odczynam i 
gorączkowymi.

Zapalenie  płuc i oskrzeli notow ano w pojedynczych p rzypadkach , a czę­
stość w ystępow ania  tych  chorób po szczepieniu nie różniła się istotnie od 
zachorow ań w g rupach  kontrolnych.

W oparciu o rozw ażania teoretyczne, jak  również na  podstaw ie obser­
wacji z p ra k ty k i  s tw ierdzono istn ienie  szeregu przeciw w skazań  do stoso­
w ania żyw ych szczepionek przeciw odrow ych (6,45), a mianowicie:

1 ) ciąża,
2 ) białaczka, chłoniak i inne uogólnione s tan y  nowotworowe,
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3) okres leczenia środkam i obniżającym i odporność, jak  np. okres  le­
czenia ste rydam i,  prom ieniow aniem , środkam i a lka lizu jącym i i an ty -  
metabolicznyimi,

4) ostre choroby gorączkow e o ciężkim przebiegu,
5) czynna gruźlica w  ciężkim stanie,
6 ) znaczne n iedobory  białka (kwashiorkor),
7) przew lekłe  zakażenia dróg oddechowych o ciężkim przebiegu.
Nie należy stosować żyw ej szczepionki p rzeciw  odrze w ciągu 2 m iesię­

cy po szczepieniu BCG oraz w ciągu miesiąca po innych  żyw ych szcze­
pionkach. Również nie na leży  szczepić w  ciągu 6 tygodni po zastosowaniu 
gam m a g lobuliny lub  u dzieci poniżej ósmego miesiąca życia, ponieważ 
w tych  w ypadkach  k rążące przeciwciała odrowe mogą przeciwdziałać sk u ­
tecznem u szczepieniu.

P rzeciw w skazania  do stosowania szczepionki inak tyw ow ane j  ogranicza­
ją się w yłącznie do s tanów  gorączkowych.

U osób uczulonych na białko kurze  n ie  należy  również stosować szcze­
pionek przygo tow anych  na hodowlach tkankow ych  zarodka kurzego  ze 
względu na możliwość w ystąp ien ia  odczynów uczuleniowych.

PO C Z Ą TE K  M A SOW Y CH  SZ C Z E PIE Ń  PR ZE C IW  ODRZE

Mimo, że badan ia  nad szczepionkami przeciw odrow ym i p row adzone są 
nadal, w  n iek tó rych  k ra ja ch  p rzystąp iono  już do szczepień m asowych.

W Zw iązku Radzieckim do 1964 r. zaszczepiono ok. 2 m in dzieci, a plan 
opracow any  przez  M iniste rs tw o Zdrow ia ZSRR zakłada zaszczepienie 
w  ciągu najb liższych 3— 4 lat od 30 do 35 m in dzieci w  w ieku  od 1 do 8 

ła t (40). ^
W S tanach  Z jednoczonych do końca 1965 roku zaszczepiono ok. 8 m in  

dzieci, a do końca 1966 roku  rozprowadzono ogółem ok. 20 m in  daw ek 
szczepionki. Szczepienia prow adzone są nadal n a  szeroką skalę. Jak o  re ­
zu lta t  zastosow anych szczepień stw ierdzono znaczny spadek liczby za­
chorowań. O ile w dziesięcioleciu (1954— 1963) poprzedza jącym  w prow a­
dzenie szczepień notow ano od 400 tys. do 700 tys. zachorowań rocznie, to 
w roku  1966 zare jes trow ano  już ty lk o  ok. 203 tys. p rzypadków . Tak niskiej 
liczby zachorowań na odrę nie no tow ano od 21 lat. Na podstaw ie w yn ików  
analizy  sy tuac j i  epidemicznej na początku  l istopada 1966 roku  podjęto  
decyzję l ikw idacji  od ry  w St. Z jednoczonych w ciągu 1967 roku. W ty m  
celu p rzew idu je  się konieczność zaszczepienia dodatkow o jeszcze ok. 8 — 1 0  

m in w raż liw ych  dzieci (26).
W NRD po akcji szczepień m asow ych (w 1965 r. zaszczepiono 138 tys. 

dzieci w  w ieku  od 1 do 8  lat) szczepienia przeciw  odrze zostały w p ro w a­
dzone do ka lendarza  szczepień i są przew idziane w  9. lub 10. m iesiącu 
życia.

Poza ty m  m asow e szczepienia przeprow adzono w Chile (ok. 750 tys.) 
i Górnej Volcie (ok. 750 000).

Ogrom ne zapotrzebow anie  na szczepionkę przeciw  odrze powoduje, że 
w szeregu k ra jó w  przystąp iono  do  p rodukc ji  szczepionek na skalę p rze­
mysłową.

W związku z tym , w  1962 r. K om ite t  E ksper tów  z zakresu  s tan d a ry ­
zacji p re p a ra tó w  biologicznych p rzy  ŚOZ podjął prace  nad  o trzy m an iem  
s tandar tow ych  surowic p rzeciw odrow ych d la  oceny s tosow anych przeciw- 
odrow ych im m unoglobulin . W 1963 r. podję to  p race  nad o trzym an iem  
s tan d a rd u  dla szczepionki przeciw odrow ej inak tyw ow anej,  a w 1966 r.
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opublikow ano wymogi dotyczące p rodukcji  i kon tro li  szczepionek żyw ych
i inak tyw ow anych  (47).

Zarów no sy tuac ja  epidemiologiczna o d ry  w świecie jak  i szybki postęp 
b ad ań  nad  szczepionkam i przeciw odrow ym i i stw ierdzona ich wysoka 
skuteczność p rzem aw ia ją  za tym , że w  najb liższych la tach  szczepienia 
przeciw odrow e zosianą w prow adzone w w ielu  kra jach , jako  szczepienia 
dostępne  d la  ogółu dzieci.

Д. H а p у ш  e в и ч -Л  e с ю к

А К Т У А Л Ь Н Ы Й  У РО В ЕН Ь И СС Л ЕДО В А Н И Й  НАД П РО Т И В О К О РЕ В Ы М И  В А К ­
Ц И Н А М И  И В А К Ц И Н А Ц И Я М И  В М И РЕ

С о д е р ж а н и е

В статье подается  обзор противокоревы х  вакц и н , п рим еняем ы х в мире. П ред­
став л ен ы  резу л ьтаты  и сследований  по реактогенности, пммуногенности и эп и ­
дем иологической  эф ф ек ти в н о сти  д ан н ы х  вакцин. О бсуж даю тся  п роти воп оказан и я  
к  вакц и н ац и и . щ

D a n u t a  N a r u s z e w i c z - L e s i u k

TH E C U R R EN T ST A T E  OF STU D IES ON A N T IM E A SLE S VACCINES 
AND V A C C IN A TIO N S TH R O U G H O U T T H E  W ORLD

S u m m a r y

A su rv ey  of an tim eas le s  vaccines used th ro u g h o u t th e  w orld  is g iven, and  re su lts  
of re se a rc h  on th e ir  re a c tiv ity , im m unogen ic ity  and  ep idem io logic  e ffec tiv en ess a re  
described . C o n tra in d ica tio n s  fo r th e  vacc in a tio n s a re  discussed.
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E PID EM IO LO G IC ZN E PRO BLEM Y TO K SO PLA ZM O ZY  CZŁOW IEKA

K lin ik a  C horób  Z akaźnych  Ś ląsk ie j AM  w  B ytom iu  
K ie ro w n ik : p ro f. d r m ed. K. S zy m o ń sk i

A u to r  om awia  cechy  biologiczne Toksop la sma  gondii  oraz drogi  i spo­
soby  p rzenoszenia się tego p ie rwo tn iaka  wśród zwie r zą t  i ludzi.

Toksoplazmoza, jako zakażenie w ystępu jące  u różnych ga tunków  zwie­
rzą t  znana jes t  od r. 1908. Jednakże  dopiero  w  la tach  1939— 1941 opisano 
pierw sze przypadk i toksoplazm ozy wrodzonej oraz naby te j  u dorosłych
i dzieci, w k tó rych  rozpoznanie potwierdzono wyosobnieniem  zarazków  na 
zw ierzętach doświadczalnych. Od tego czasu zaczęto używ ać te rm in u  to ­
ksoplazmoza jako określenia odrębnej etiologicznie jednostk i  chorobowej.

Toksoplazmoza jest antropozoonozą, mogącą przebiegać jako zakażenie 
bezobjawowe, albo schorzenie klinicznie jaw ne, o przebiegu o s trym  lub 
przew lekłym . Rozwój tak ie j  czy innej postaci stoi w pew nym  związku 
z biologicznymi właściw ościami zarazka. W nas tęps tw ie  antygenow ego 
działania toksoplazm  w  zakażonych organizm ach w y tw arza ją  się ciała od­
pornościowe, k tó re  m ożna w ykazać różnym i odczynami. Te wszystkie, 
a także inne jeszcze czynniki spraw iają ,  że epidemiologia toksoplazm ozy 
jes t  zagadnieniem  z jednej s tro n y  bardzo złożonym, z d rug ie j  n ad e r  w aż­
n y m  d la  właściwej oceny znaczenia tej choroby d la  człowieka.

Badania nad epidemiologią toksoplazm ozy wniosły  dużo cennego m a ­
te r ia łu  poznawczego. W yjaśn iono  szereg problem ów, inne jednakże po­
zostały nada l o tw ar te  czy to z uwagi na sprzeczne wyniki obserw acji róż­
nych autorów , czy niedoskonałość metod badawczych. N iniejszy  a r ty k u ł  
ma na celu kró tk ie  p rzedstaw ien ie  ak tu a ln y ch  zagadnień z zakresu  epi­
demiologii toksoplazmozy.

CECHY B IO LO G IC Z N E  T O X O P L A S M A  GONDII

Zarazek tej choroby, Toxoplasm a gondii jest p ierw otn iak iem , m a kształt  
pó łksiężycow aty lub owalny, w y m ia ry  2— Зц x 4— 7li. Je s t  pasożytem  śród- 
kom órkow ym , nie rozw ija  się na podłożach sztucznych. W pracowniach 
szczepy tego zarazka u trzy m y w an e  są przez pasaże na  zwierzętach labo­
ra to ry jnych ,  głównie myszach. Toksoplazm y rozw ija ją  się dobrze w róż­
nego rodzaju  hodowlach tkankow ych, co znacznie zwiększa techniczne 
możliwości badań nad biologią pasożyta, może też być w ykorzys tyw ane  do 
u trzy m y w an ia  szczepów w pracowniach. W zakażonym  u s tro ju  tokso­
p lazm y spo tykane są w kom órkach  różnych tkanek  i narządów. W ystępu ją  
one w  2  zasadniczych postaciach: jako postacie w egeta tyw ne, zw ane roz­
w ojow ym i (pro life ra tyw nym i) trofozoitami, lub postaciami wolnym i oraz 
jako cysty, s tanow iące otorbione skupiska pasożytów. Trofozoity  spo tyka­
ne są w zakażeniach ostrych. W w y n ik u  rozm nażania się przez podział 
podłużny pojaw ia ją  się w kom órkach  gospodarza liczne pasożyty, czasem



ułożone w  kszta łt  tzw. rozetek. Cysty  w y s tęp u ją  przede w szystk im  w  za­
każeniach  przew lekłych.

Toksoplazm y są bardzo w raż liw e na w ysychanie. Postaci w e g e ta ty w ­
ne szybko giną p rzy  b ra k u  wilgoci; postaci encystow ane są n iew iele  opor­
niejsze i p raw dopodobnie  nie p rzeżyw ają  poza u s tro jem  więcej niż kilka 
godzin (16, 18). W m ater ia le  w ilgotnym  toksoplazm y żyją  dłużej, ale uza­
leżnione to  jes t  też od tem p era tu ry .  Niskie te m p e ra tu ry  znoszą tokso­
p lazm y w ględnie dobrze (1 2 ), na tom ias t  szybko giną w  tem p era tu rac h  
wyższych. Według badań  Rifaata  i M o rsy ’ego (26) toksoplazm y (trofozoity) 
zachow yw ały  zjadliwość w tem p. — 8 °C przez 7— 8 dni, w  temp. pokojo­
wej 20—24°C przez 9— 19 dni, w  tem p. 37°C do 36 godz., w  tem p. 50°C 
do V /i  godz., a w  tem p. 56°C g inęły  w ciągu 5 min. Kass  stwierdził,  że 
w  zwłokach padłych  m yszy  toksop lazm y przeżyw ają  w temp. — 10°C 
przez 12— 16 godz., w  temp. 4°C przez 6 — 8 dni, w  tem p. pokojow ej 2— 3 
dni, a w tem p. 37°C 1 dzień (13).

Toxoplasm a gondii nie w ykazu je  zróżnicowania pod w zględem  m orfo­
logicznym, im m unologicznym  czy serologicznym. N atom iast  zjadliwość 
zarazków, określana w pracow niach  zazwyczaj na myszach, może być róż­
na. Obok szczepów wysoce zjadliw ych izolowano też od ludzi i zwierząt 
szczepy mało chorobotw órcze dla myszy. W badaniach  dośw iadczalnych 
uzyskiw ano zm ianę tej cechy zarazka. Na p rzyk ład  szczep p ierw otn ie  mało 
zjad liw y  dla myszy, po szeregu pasaży  na zw ierzętach labo la to ry jnych  
staw ał się wysoce zjadliwy. Nie wiadomo czy w  przyrodzie, w  w a ru n k ach  
n a tu ra ln y ch  zachodzą czasem zm iany  zjadliwości Toxoplasm a gondii. Jes t  
to w każdym  razie bardzo prawdopodobne.

Z A K A Ż E N IE  TO K SO PL A ZM O W E  W ŚRÓD Z W IE R Z Ą T

Liczne badan ia  wykazały , że spontaniczne zakażenie toksoplazm ow e w y ­
stępu je  u najrozm aitszych  ga tu n k ó w  zw ierzą t dom ow ych i dzikich, ssa­
ków i p taków  oraz  n iek tó rych  g a tu n k ó w  zim nokrw istych  (10). N iektóre 
spostrzeżenia w skazu ją  na sezonowe zwiększanie się liczby chorych i p a ­
dłych na toksoplazm ę dziko żyjących zw ierząt w  zimnej porze roku  (4). 
O bserw owano też epizoocje toksoplazm ozy wśród zw ierzą t hodow lanych 
(31) i w  ogrodach zoologicznych (8 ). S tawonogi mogą ulec zakażeniu  tokso- 
p lazm ow em u; jednakże  w  ich organiźm ie toksoplazm y nie rozm nażają  się, 
lecz ty lko  mogą p rzebyw ać w przewodzie pokarm ow ym  przez dłuższy 
(do kilkudziesięciu dni) lub  k ró tszy  czas. Doświadczenia Hutchinsona  
w skazu ją  na możliwość obecności toksoplazm  w  ja jach  robaków, pasoży­
tów  przew odu pokarm ow ego ssaków ( 1 1 ).

Zw ierzęta  s tanow ią  n a tu ra ln y  re ze rw u a r  Toxoplasm a gondii w  p rzy ro ­
dzie. Ze zw ierząt dzikich, u k tó ry ch  znajdow ano zakażenie t o k s o p la z m o w e  
m ożna by  w ym ienić: zające, sarny , jelenie, dzikie króliki, lisy, wiewiórki, 
susły, chomiki, szopy, jeże, k re ty , jaszczurki, węże, ryby, różne ptaki i in­
ne. Spośród zw ierzą t z otoczenia człowieka zakażone mogą być: psy, koty, 
króliki, św inki morskie, szczury, świnie, owce, kozy, krow y, konie, kury, 
kaczki, gęsi, gołębie, kanark i,  papugi, w róble  i inne. Celem wykazania 
częstości zakażenia u ta jonego u różnych zwierząt, p rzeprow adzono w  sze­
regu k ra jó w  liczne badania  przeglądow e opar te  na  odczynach serologicz­
nych. W yniki badań  poszczególnych au to ró w  są n ieraz różne, jednakże 
m ożna stwierdzić, że najw yższa częstość zakażeń u ta jonych  by w a spoty­
kana u kotów, kró lików  i kóz (do 75— 95°/o) oraz psów, świń, k rów  i owiec 
(do 30— 70%).
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D RO G I I SPO SO B Y  PR Z E N O SZ E N IA  SIĘ  Z A R A ZK A

Zakażenie toksoplazmowe, tak  częste w świecie zwierzęcym, przenośić 
się może na człowieka. W toksoplazmozie w rodzonej źródłem  zakażenia 
jes t  sam  człowiek: płód zakaża się w łonie matki. Uproszczony schem at 
łańcucha zakażeń wygląda następująco:

człowiek insekt

człowiek <— zwierzę —> 
l

zwierzę -

zwierzę
i

Zakażenie pew ne

Zakażenie przypuszczalne — 
dane nieliczne, czasem sprzecz­
ne, pośrednie.płód płód

Rys. 1. S ch em at szerzen ia  się toksop las m oży w śród  zw ie rzą t i ludzi

W łańcuch ten  włącza się oczywiście szereg ogniw pośrednich, um ożli­
w iających  przeniesienie zakażenia z jednego osobnika na drugiego. W rota  
wejścia zarazka do organizm u mogą być różne, jednakże  jedne odgryw a ją  
większą rolę, inne m niejszą. O dm ienne też są główne sposoby szerzenia 
się zakażenia wśród zw ierzą t  niż p rzy  przenoszeniu  się zakażenia ze zwie­
rzą t  na  ludzi, czy z człowieka na człowieka.

S z e r z e n i e  s i ę  z a k a ż e n i a  w ś r ó d  z w i e r z ą t .  Różnego ro ­
dza ju  k o n tak ty  pom iędzy  zw ierzę tam i dzikim i i dom ow ym i s tw arza ją  sze­
reg możliwości przenoszenia się zakażenia. S tw ierdzono doświadczalnie, 
że w yda liny  i w ydzie liny  zw ierząt chorych na toksoplazmozę mogą za­
wierać żywe zarazki. Obecność toksoplazm  w ykazano w pojedynczych 
p rzypadkach  u zw ierzą t w  ich moczu i kale, ślinie, wydzielinie z nosa
i w orka spojówkowego (1, 5, 8 , 30). Należy za tem  liczyć się z różnym i d ro ­
gami wejścia zarazka. Możliwe jes t  więc zakażenie w ziewne z w nikan iem  
toksoplazm przez błonę śluzową górnych  i do lnych  dróg  oddechowych. Z a ­
brudzenie legowisk, n o r  i gniazd zw ierząt ich w yda linam i i zjadanie poży­
wienia zanieczyszczonego m oczem  i kałem  chorych zw ierząt um ożliw iają  
zakażenie drogą przew odu  pokarm ow ego  czy zakażenie p rzyranne . Bliski 
kon tak t zw ierząt m iędzy  sobą odgryw a jednak  poważniejszą rolę p raw d o ­
podobnie ty lko  wówczas, gdy chodzi o zw ierzęta  chore na  ostrą  postać 
toksoplazmozy, rozsiewające wokół siebie duże ilości zarazków. Biorąc 
jednak  pod uwagę m ałą  oporność toksoplazm  na czynniki zewnętrzne, 
szczególnie na  w ysychan ie  i zw iązany  z ty m  k ró tk i  czas przeżyw ania  ich 
poza us tro jem  gospodarza m ożna sądzić, że i w  tak ich  w a ru n k ach  zaka­
żenie nie jes t  częste.

Dużo większe znaczenie p rzyp isu je  się z jadaniu  przez zw ierzęta  mięsa
i tkanek  zw ierzęcych zaw iera jących  toksoplazmy, zwłaszcza w  postaci 
cyst, k tó re  mogą przeżyć w tk ankach  zwierzęcych d łuższy  czas. Zw ierzęta  
mięsożerne mogą zakażać się pożerając upolow ane przez siebie zw ierzęta 
słabsze. Zw ierzęta  z jada jące  padlinę czy w yda liny  łatw o mogą na tra f ić  
na m ater ia ł  zakażony. Szczury  i m yszy  mogą zakażać się przez kanibalizm , 
same zaś mogą stać się źródłem  zakażenia dla z jada jących  je psów, kotów, 
swiń. Koprofagia  może być p rzyczyną  zakażenia psów czy świń.

M ożliwym sposobem zakażenia zw ierzą t jes t  z jadanie przez nie ek to- 
Pasożytów (stawonogów), odżyw ia jących  się krw ią . Zakażenie tak ie  uzys­
kano doświadczalnie (21, 23). Czynne przeniesienie zakażenia przez insek­
ty drogą ukłucia nie jes t  b rane  pod uwagę, jako  że toksoplazm y nie p rze ­
t k a j ą  z przew odu pokarm ow ego  staw onogów  i nie rozw ija ją  się w  ich 
° rganiźmie.
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Stwierdzono, że toksoplazm y mogą być obecne w  m leku  m yszy  (7), psów 
(3), świń (27), k ró w  (9). A więc należy  liczyć się też z możliwością zaka­
żenia now onarodzonych zw ierzą t przez karm iące  m atki.

U dane doświadczenia z zakażeniem  zw ierzą t przez pochwę (6 , 29) po­
zw alają  b rać  w  rachubę  i tę  d rogę przenoszenia się zarazka.

Na podstaw ie  przytoczonych  wyżej i innych  jeszcze obserw acji i do­
świadczeń (25, 28) m ożna przyjąć, że szerzenie się toksoplazm ozy w  św ie­
cie zw ierzęcym  możliwe jest wszelkim i drogam i zakażenia. Jed n ak że  n a j ­
bardziej powszechną jes t  zapewne droga pokarm ow a. Zw ierzęta  mięso­
żerne zakaża ją się przez zjadanie zwłok zw ierzą t zakażonych, zw ierzęta  
roślinożerne — przez spożywanie p o k a rm u  lub w ody zakażonych tk a n k a ­
mi padłych  zw ierząt. Zasadniczą rolę odgryw ają  tu  cysty  toksoplazmowe. 
Zakażenie pożyw ienia postaciami w eg e ta ty w n y m i posiada dużo m niejsze 
znaczenie epidemiologiczne.

P r z e n o s z e n i e  s i ę  z a k a ż e n i a  z e  z w i e r z ą t  n a  l u d z i .  
Św iat zwierzęcy, w  d użym  stopniu  zakażony toksoplazm am i, s tanow i źró ­
dło zakażenia d la  człowieka. Zw ierzęta  dzikie, z k tó rym i cyw ilizow any 
człowiek m a zn ikom y kon tak t,  rzadko b y w a ją  p rzyczyną  zakażenia dla 
ludzi. P ew n ą  rolę o dgryw ają  tu  zw ierzęta  łowne — wśród n ich na p ie rw ­
szym m iejscu w ym ienić  należy zające. Dużo większe znaczenie ep idem io­
logiczne m ają  zw ierzęta  domowe i hodow lane oraz wolno żyjące, a gnież­
dżące się w  pobliżu dom ostw  ludzkich. Duża część zakażeń wśród tej g ru ­
py  zw ierzą t każe w  nich do p a try w ać  się głównego źródła zakażenia tokso- 
plazm owego d la człowieka.

Obecnie przew aża pogląd, że na jczęstszym  sposobem zakażania się czło­
wieka od zwierzęcia jest zakażenie pokarm ow e, w  w yn ik u  spożyw ania su ­
rowego czy n iedostatecznie ugotowanego (upieczonego, wysmażonego) m ię­
sa, zaw ierającego cysty  toksoplazmowe. W grę wchodzi tu  głównie mięso 
w ieprzow e i wołowe. S tw ierdzenie  toksoplazm  w  m leku  k row im  (9) po­
zwala liczyć się z możliwością zakażenia się przez spożycie surowego m le ­
ka. Przypuszcza ln ie  możliwe też jest zakażenie się przez spożycie su ro ­
wych lub niedostatecznie ugotow anych  czy usm ażonych jaj (17).

D rug im  sposobem zakażenia, k tó ry  z kolei bierze się pod uwagę, to 
bliski k o n tak t  człowieka ze zw ierzęciem chorym  na os trą  toksoplazmę. 
P rzeniesienie zakażenia odbywa się tu  albo do jam y  ustne j przez zanie­
czyszczone w yda linam i bądź w ydzie linam i chorych zw ierzą t ręce, albo 
drogą w ziew ną czy dospojówkową, względnie poprzez zadrapan ia  czy 
skaleczenie skóry. Czynnik iem  zakaźnym  są tu  w zasadzie w egeta tyw ne 
postaci zarazka, jak  w iem y szybko ginące w  środowisku zew nętrznym . 
A by doszło do zakażenia m usi więc mieć m iejsce bardzo bezpośredni kon­
tak t  z jaw nie  chorym  zwierzęciem. Najczęstszym  źródłem  zakażenia tego 
rodzaju  są psy  i koty. Inne zw ierzęta  b y w a ją  przyczyną tak ich  zakażeń 
u osób s ty k a jący ch  się z n im i zawodowo. W yniki badań  serologicznych 
w y k azu ją  dużo większy odsetek p rzeby tych  zakażeń w śród  personelu  we­
te ryna ry jnego ,  p racow ników  rzeźni, hodowców kró lików  i m yśliw ych, niz 
w ogólnej populacji.

Z a k a ż e n i e  c z ł o w i e k a  p r z e z  c z ł o w i e k a .  Na ten  tem at 
m am y  n a jm nie j  danych . P rzypuszcza ln ie  możliwe jes t  zakażenie drogą 
w ziew ną od chorych  na toksoplazm ow e zapalenie p łuc czy obrzm ienie  w ę­
złów chłonnych. P rzem aw ia ją  też za ty m  obserw acje  zachorow ań na tok­
soplazmozę k ilku  osób z jednej rodziny  oraz wyizolowanie toksoplazm  ze 
ś liny chorego (2). Langer  i Geissler  s tw ierdz il i  obecność toksoplazam u ko­
b ie t  w m leku, moczu, k rw i  m en s tru acy jn e j ,  wodach płodow ych i odcho­
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dach połogowych (19, 20). W świetle tego m ożna by  widzieć możliwość 
zakażenia oseska przez karm iącą  m atkę  czy m am kę, osób w ykonujących  
zabiegi położnicze i ginekologiczne oraz za ję tych  p ielęgnacją  położnic, 
a także mężczyzn przez kob ie ty  p rz y  n iedostatecznej czystości osobistej 
czy b ra k u  właściw ej h ig ieny w zajem nego współżycia.

R O Z P R Z E S T R Z E N IE N IE  G E O G R A FIC ZN E  I W Y STĘ PO W A N IE  
Z A K A Ż E N IA  T O K S O P L A Z M O W E G O  W P O P U L A C JA C H  L U D Z K IC H

Do badan  epidemiologicznych, m ających  na celu w ykazanie  częstości 
zakażenia toksoplazmowego wśród ludności używ ane są odczyny serolo­
giczne Sab ina-F eldm ana i w iązania dopełniacza oraz próba śródskórna 
Frenk la .  Najczęściej stosuje  się odczyn b a rw n y  Sab ina-F eldm ana oraz 
próbę śródskórną, k tó ra  posiada wiele zalet jako odczyn do stosowania 
masowego (15). Odczyn wiązania dopełniacza jest m niej czuły, d a je  niższy 
odsetek  w yników  dodatnich.

Liczne, przeprow adzone w  wielu k ra jach  badania  przeglądow e ludności 
w skazują, że zakażenie toksoplazm ow e rozpowszechnione jes t  w zasadzie 
w całym  świecie. O bserw uje  się pew ne różnice geograficzne, w zględnie 
k lim atyczne  w w ystępow aniu  zakażeń toksoplazmowych. N iek tó re  b ad a ­
nia w skazują  na większą częstość zakażeń w s trefach  um iarkow anych
i gorących niż na dalek ie j  północy. Na rów ninach  zakażenia te są w yraźnie  
częstsze niż na w yżynach  i w górach. Ludność w iejska jes t  zakażona 
w większym  odsetku niż m iejska (22). Szereg badań  w ykazu je  też, że za­
każenia są częstsze wśród kobiet (14, 15).

W yniki badań  w ykazują , że zakażenie toksoplazm owe w ystępu je  u 1/4— 
3/4 i więcej różnych populacji.  Częstość zakażeń powiększa się regu la rn ie  
w raz  z w iekiem . W wieku  szkolnym  p rzekracza 10% i s tale w zras ta jąc  
osiąga w  starszych  g rupach  wiekow ych 60%.

OM Ó W IEN IE I W N IO SK I

Mimo nagrom adzenia  dużego m ate r ia łu  obserwacyjnego i doświadczal­
nego epidemiologia toksoplazm ozy k ry je  w  sobie nadal wiele n iew iado­
m ych. Poza jedynie  pew ną  drogą przenoszenia się — zakażeniem  w rodzo­
nym, cała nasza wiedza o epidemiologii toksoplazm ozy naby te j  opiera się 
w  zasadzie na w nioskowaniu  z więcej lub m niej  licznych spostrzeżeń i b a ­
dań, czasami zresztą sprzecznych. W ynikają  stąd różnice w  poglądach na 
n iek tóre  istotne p rob lem y  epidemiologiczne. I tak  na  p rzyk ład  is tn ie ją  
wątpliwości co do tego, jak i jest najczęstszy  sposób przenoszenia się za­
każenia ze zwierzęcia na człowieka. W ystępow anie  zakażeń także u w e­
getarianów , czasem rów nie  często jak  u ludzi jedzących mięso (24), każe 
myśleć o innych sposobach zakażenia niż jedzenie zakażonego mięsa. S tąd  
n iek tó rzy  au to rzy  na p ierw szym  m iejscu w ym ien ia ją  drogę inhalacyjną . 
A może jeszcze inna droga zakażenia jes t  rów nie ważna? Może w nikan ie  
toksoplazm przez uszkodzenia na skórze w  okolicznościach, w  jakich  do­
chodzi do epidemii gorączki b łotnej pow oduje  liczne zakażenia wśród 
rolników?

Dla usta len ia  bardziej pew nych  poglądów w  zakresie epidemiologii to ­
ksoplazm y is tn ie ją  liczne przeszkody, jak  na p rzykład  w ystępow anie  za­
razka w dw óch różnych biologicznie postaciach, w ielka różnorodność m oż­
liwych sposobów zakażenia, b ra k  swoistego obrazu  klinicznego toksoplaz­
mozy nab y te j  i przew ażnie  w ystępow anie  zakażenia w postaci u ta jonej — 
a więc zasadnicze trudności w  rozpoznaniu  zakażenia p ierw otnego, znacz­
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ne różnice w  w aru n k ach  san ita rnych , sposobie odżyw iania się i stopniu 
k o n tak tu  ze zw ierzętam i poszczególnych populacji  czy g rup  zawodowych.

Zapobieganie toksoplazmozie sprow adza się właściwie do p rzes trzega­
nia ogólnych zasad higieny codziennej i zachow ania ostrożności w razie 
k o n tak tu  z chorym i zw ierzętam i. Obecnie jedynym , ale bardzo w ażnym  
polem możliwego działania profilaktycznego jes t  opieka nad kobietą  cię­
żarną. W ystępow anie  toksoplazm ozy wrodzonej może być nas tęps tw em  
zakażenie się przez m a tk ę  toksoplazm ozą w  czasie ciąży jak i uczynnienia 
się w trakc ie  ciąży toksoplazm y u ta jonej (chronicznej). Kobietom  w ciąży 
na leży  więc zalecać spożywanie mięsa ty lk o  dobrze ugotowanego czy w y ­
smażonego, wyłączenie z pożywienia surow ego m leka i jaj, un ikanie  stycz­
ności z chorym i zwierzętam i; powinno się też unikać leczenia g likokorty- 
koidami, gdyż sp rzy ja ją  one rozwojowi zakażenia toksoplazmowego. W r a ­
zie podejrzanego w yw iadu  stosuje  się często zapobiegawcze leczenie fa r­
makologiczne.

Zainteresow anie  m ed y cy n y  toksoplazm ozą i jej p roblem am i jest coraz 
większe. Zbliża nas  to n iew ątp liw ie  do w yjaśn ien ia  szeregu problem ów  
epidemiologii zakażenia toksoplazmowego.

О. Г p a h  и ц к  и

Э П И Д Е М И О Л О Г И Ч Е С К И Е  П Р О Б Л Е М Ы  Т О К С О П Л А ЗМ О ЗА  Ч Е Л О В Е К А

С о д е р ж а н и е

Т оксоп л азм озная  и н ф е к ц и я  имеет больш ое расспространение среди людей 
и ж и в о т н ы х  во всем мире. Ж и в отн ы е-м л ек о п и таю щ и е ,  птиц ы  и некоторы е хо­
лодн окровн ы е я в л я ю т ся  резервуаром  токсоплазм  в природе. П лотоядн ы е ж и в о т ­
н ы е  и н ф и ц и ру ю тся  главн ы м  образом путьем съ едан и я  тканей  ж и в о т н ы х ,  содер­
ж а щ и х  токсоплэзм озн ы е цисты ; тр а во я д н ы е  ж и в о т н ы е  — путьем  съ едан ия  
корм а и воды, и н ф и ц и р о ва н н ы х  вы дел ен и ям и  и тк ан и ям и  больн ы х ж и в о т ­
ных. В процессе взаимного и н ф и ц и р о ван и я  ж и в о т н ы х  играет роль  близкий  
к онтакт ;  и н ф и ц и р у ю щ и м  ф акто р ом  я вл я ю тся  тогда п р е ж д е  всего троф озоиты  
(вегетативны е ф о р м ы  токсоплазм). З а р а ж е н и е  людей от ж и в о т н ы х  происходит 
путьем потребления сырого или недоваренного мяса (свиного> говяжего), и т а к ж е  
путьем близкого кон так та  с больными собаками, к о ш к а м и  и прочими ж ивотны ми. 
Н евы ясн ен  путь взаимного за р аж ен и и  у людей, возмож но что происходит д ы х а ­
тел ь н ы м  путьем. Б ер ем ен ны е  ж е н щ и н ы  д о л ж н ы  избегать  уп отребления  сырого 
мяса, молока, яиц, избегать  ко нтак та  с больны м и ж ивотны м и . У них не следует 
прим енять  i ликоко ртико тер ап ии ; в п о до зри тел ьны х  сл у ч ая х  п оказано  ф а р м а ­
кологическое лечение с п ро ф и л а к ти ч ес к о й  целью.

О. G г a n i с k i

E P ID E M IO L O G IC  PR O B L EM S OF HUM A N  T O X O P L A S M O S IS

S u m m a r y

T o x o p lasm a  infection  in an im a ls  and  h u m an s  is w idely  p re v a le n t  th ro ug ho u t  
th e  world . M am m als ,  b irds ,  and  som e co ld-b looded  an im a ls  co n s t i tu te  a n a tu ra l  
r e se rv o ir  of toxop lasm a. C arn iv o rou s  a n im a ls  becom e infec ted  m a in ly  by devouring  
an im a l  t issues con ta in ing  to xo p lasm a  cystu, and  he rb iv o ro us  an im als  by food and
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w a te r  in fec ted  by ex c re t io ns  and  tissues of sick an im als .  C on tac t also p lays a ro le  
in th e  t ransm iss io n  of toxoplasm osis  am ong  an im a ls ;  in th a t  case t rophozoites  con­
s t i tu te  th e  ifectious a g en t  (vege ta tive  forms). T he  d isease is co m m u n ica ted  from  
an im a ls  to h u m a n s  by ingestion  of r a w  or un dercooked  m e a t  (pork, beef), or by 
close con tac t  w i th  sick dogs and  cats , respec t ive ly  o th e r  an im als .  H ow  the  d isease 
is com m u n ica ted  fo rm  h u m an s  to h u m a n s  is no t clear.  In fec tion  by inh a la t ion  
is possible. P r e g n a n t  w o m en  should  avoid ingestion of r a w  m eat ,  m ilk  an d  eggs, 
and  contac t  w i th  sick an im als .  C o r t ico the rap y  should  no t be given in p regnancy .  
If the  d isease is suspected , p harm aco log ic  th e r a p y  should  be in s t i tu te d  p ro ph y lac -  
tically.
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H A L IN A  S Z C Z E P A Ń SK A

K RZTU SIEC  

1961 r., str. 108, ryc. 11, brosz., zł 16,—

A uto rka  opierając się na w łasnym  m ater ia le  k l i­
n icznym  obe jm ującym  z górą 2 500 p rzypadków  
krztuśca, obserw ow anym  przez nią w  okresie 15 lat, 
oraz w ykorzystu jąc  p iśm iennic tw o rodzim e i obce, 
p rzedstaw ia  m onograficznie zagadnienie krz tuśćca 
u n iem ow ląt i dzieci. Na szczególną uwagę zasługują 
rozdziały poświęcone klinice, leczeniu i zapobieganiu 
krztuścowi, a zwłaszcza zagadnieniom  szczepień 
profilak tycznych.

Książka przeznaczona jest dla lekarzy  p rak ty k ó w  
wszelkich specjalności, przede w szystkim  dla lek a­
rzy  pediatrów .
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P R Z E G L Ą D  E P I D E M I O L O G I C Z N Y  
R O K  X X I ,  1967, 3

G ertruda D ulko-Kałaska  

P R Z Y P A D E K  CHOROBY LEY ELL A

O ddzia ł  Z ak aźn y  S zp ita la  W ojew ódzkiego  w Opolu 
O rd y n a to r :  lek. med. G. D u lk o -K a la ska

Opisano p r z y p a d e k  choroby L ye l la  u 5 letn iego chłopca leczonego od 
3 lat h y d a n to in ą  z  p ow o d u  padaczki.

Spośród dużej g ru p y  schorzeń pęcherzow ych L ye l l  w yodrębnił  w 1956 r. 
jedną  chorobę określoną przez niego jako  „toxic ep iderm al necro lys is” . 
Podstaw ow ym  jej ob jaw em  jest oddzielanie się m artw iczego naskórka. 
Schorzenie przebiega bardzo  burzliw ie, z o s try m  początkiem, w ysoką go­
rączką, w ystąp ien iem  licznych, p łasko-w yniosłych pęcherzy, z ciężkim 
stanem  ogólnym. N askórek  m arszczy się i oddziela p rz y  na jm nie jszym  
przesunięciu, ob jaw  Nikolskiego jest silniej zaznaczony niż w pęcherzycy  
właściwej. Proces toczy się w  powłokach skórnych  całego ciała, dając 
obraz podobny do  spostrzeganego p rzy  oparzeniu  gorącą wodą (2 , 7 ). 
Zm iany  chorobowe w y s tęp u ją  także na błonach śluzowych, dochodzi do 
odwodnienia ustro ju , zagęszczenia krwi, obniżenia poziomu b iałek  w  su ro ­
wicy ze spadk iem  album in  i w zrostem  globulin  (10). P roces chorobow y za­
zwyczaj w  szybkim  czasie doprow adza do zejścia śmiertelnego.

Choroba Lyella  jes t  schorzeniem  o cha rak te rze  toksyczno-alergicznym  
zw iązanym  głównie ze szkodliw ym  działan iem  leków, jak: a sp iry n y  (7), 
p iram idonu  i pab ia lg iny  (5), b a rb i tu ra tó w  (10), leków przeciw padaczko- 
wych (cyt. wg 1), su lfonam idów  (1,3), an ty b io ty k ó w  (cyt. wg 5). Opisy­
wano też przypadki,  gdzie przed w ystąp ien iem  choroby nie by ły  stoso­
w ane żadne leki (cyt. wg 1 0 ).

W piśm iennic tw ie polskim chorobę tę opisali w  1963 r. Lebioda  (5), 
w  r. 1965 Barta  i K u n z  (1), a F ritz -M iku lska  i Z a lew sk i  (1963) (3) ujęli 
chorobę Lyella  i zespół S tevensa  — Johnsona  w  jedną  g rupę  toksycznych 
schorzeń skórnych, ze względu na zbieżność czynnika etiologicznego. A u ­
to rzy  ci zaznaczają, że p ierw sza choroba ch a rak te ry zu je  się rozległymi 
zm ianami skó rno-naskórkow ym i i ś luzówkowym i, podczas gdy w drugie j  
zm iany  są m niej nasilone i lokalizują  się głównie wokół oczu, ust, odbytu, 
i cewki moczowej.

Choroba L ye lla  — toksykoderm ia, czy jak  uważa S e l te rm a n n  (10) scho­
rzenie o ch a rak te rze  w yb itn ie  alergicznym, czasami w swoim przebiegu 
początkow ym  może sugerow ać w ysypkow e choroby zakaźne. Berta  i K u n z  
(1 ) opisali przypadek , k iedy  chory  został sk ie row any  do szpitala z rozpoz­
naniem  płonicy.

W dniu  21. III.  1965 r. został sk ie ro w an y  na  nasz O ddzia ł  chłopiec la t  5, A. G. 
(Nr. h is to r i i  choroby  362/65), z rozpoznan iem  Morbill i ,  D rem at i t is  ex fo l ia t iva ,  S to ­
m a ti t is  ulcerosa.

Dziecko zachorowało na 6—7 dni przed przybyciem do szpitala. Zagorączl owało
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do 39°C i już  w  dn iu  n a s tę p n y m  po jaw iła  się w y sy p k a  d ro b n o -p la m is to -g ru d k o w a  
ty p u  odrowego, początkowo na tw arzy ,  szybko rozszerza jąc  się na  całe ciało. Wez­
w a n y  lekarz  rozpoznał od rę  i zlecił odpow iednie  leczenie. W ciągu dw óch  dni w y ­
syp ka  nasili ła  się, zsiniała, p rzy b ra ła  c h a ra k t e r  k rw otoczny ,  a na  dzień p rzed  p rz y ­
byciem  do szp ita la  (5— 6 dzień choroby) zaczęły po jaw iać  się na  skórze pęcherze, 
p ęk a ją ce  i z su w a jące  się p rzy  do tyku.

W edług  w y w iad u  zeb ranego  od m a tk i ,  dziecko na  odrę  nie  chorowało . Od trzech  
la t  było leczone h y d an to in ą  z pow odu padaczki.

P rzy  przy jęc iu  s tan  ogólny dziecka bardzo  ciężki. T e m p e r a tu ra  37°C, dziecko 
si lnie zamroczone, oddech przyśpieszony, świszczący. Cała skóra  p o k ry ta  d ro b no -  
-p la m is tą  w y sy p k ą  k rw otoczną ,  z lew a jącą  się. Na tw arzy ,  k la tce  p iers iow ej i k o ń ­
czynach  w idoczne pęcherze  różnej wielkości, od z ia rn k a  g ro c h u  do m a łe j  śl iwki, 
k sz ta ł tu  n ie reg u la rn ego ,  w y pe łn ion e  p ły nem  su row iczym  ja k  po oparzen iu , m ie jscam i 
roz ta r te ,  uw id aczn ia jące  s ino -czerw one ,  sączące dno. P rzy  lekk im  uciśnięciu p a l ­
cem n a sk ó re k  z ła tw ością  zsuw ał się ze skóry  (objaw  Nikolskiego silnie dodatni). 
Węzły chłonne k a rko w e ,  podszczękowe, p achw ow e i pachw ino w e  w y raźn ie  m aca lne ,  
drobne. G ałki oczne w padn ię te .  P ow iek i pozlep iane  zaschn ię tą  w ydzie liną  ropną ,  
spo jów ki obrzęknię te ,  silnie p rzekrw ione ,  n aczyn ia  gałek  ocznych silnie n a s t r z y k -  
n ięte. B łona ś luzowa jam y  us tne j  p rze k rw io na ,  rozpu lchn iona ,  z p ły tk im i,  roz lanym i 
n ad że rkam i.  Język  obłożony b ia ło -sza rym  na lo tem , suchy. M igdałk i powiększone, 
lekko  p rzekrw ione ,  czyste. A kcja  serca m ia ro w a , p rzyśpieszona, ukoło 120/min, tony  
serca g łuchaw e, czyste, tę tno  słabo n ap ię te  i w ypełn ione, ciśnienie tę tn icze  k rw i 
r ieozn acza ln e .  N ad  po lam i p łucnym i o b u s t ron n ie  słyszalne rozs iane  n ie liczne rzęże­
nia. Pow łoki b rzuszne  zapadn ię te ,  m iękkie ,  w ą t ro b a  i ś ledziona n iem aca lne .

B adan ia  d od a tk ow e:  K rw in ek  czerw onych  5 670 000, H b 110%, w sk aźn ik  b a rw n y
0,98, k rw in e k  b ia łych 12 000, pa łeczk ow aty ch  4%, podzielonych 51%, lim focytów  43%, 
m onocy tów  2%. B ad an ie  m oczu w y kaza ło :  ciężar g a tu n k o w y  1033, odczyn kw aśny ,  
białko ślad, cuk ie r  (—), u rob ilinogen  wzmożony, w  ocadzie w polu w idzen ia  p o je d y n ­
cze leukocyty , 0—2 k rw in k i  czerw one świeże, po jedyncze  bak te r ie .  P ro te in o g ram :  
b ia łko  ogólne 4,62°'o, a lb u m in y  30,90%, g lobuliny  11%, 14,26%, 14,12%, 29,72%. L e ­
czenie: h yd ro k o r ty zo n  domięśniowo, leki k rążen io w e  i nasercowe, in fuzje  p lazm y, 
glukozy i p łynów  w ie loe lek tro li tow ych ,  w itam iny .

Podczas p oby tu  na  Oddziale  p rzeb ieg  bezgorączkow y. S tan  ogólny dziecka b a r ­
dzo szybko pogarsza ł się, zgon n a s tąp i ł  w  trzec im  dn iu  p o b y tu  w szp i ta lu  w śród  
o b jaw ów  pogłęb ia jące j się n iew ydolności krążen ia .

Rozpoznanie sekcyjne: P em phigus, Bronchitis  et peribronchitis  pu ru -  
lenta. O ffuscatio  parenchym atosa  ren u m  et myocardii. Oedem a cerebri.

B adanie anatom opatologiczne skóry  wykazało: poza obrębem  plam  opa­
dow ych skóra lekko  zasiniona, wilgotna, o licznych, p u n k to w a ty ch  i zle­
w ających  się wybroczynach, z po jedynczym i pęcherzam i b iaław ej barw y, 
zaw iera jącym i jasn y  płyn. Równolegle odw ars tw ia jący  się naskórek  od­
s łan ia jący  wilgotną, lekko zaróżowioną skórę  właściwą.

B adanie histologiczne w ycinków  skóry: m iejscam i ca łkow ity  b ra k  n a ­
skórka, na  pow ierzchni wysięk  w łóknikow o-kom órkow y. M iejscami n a ­
skórek oddziela się na gran icy  skórno-naskórkow ej.  W dnie pęcherzy 
widoczne nagie b rodaw ki skórne. W skórze właściwej poszerzone naczy ­
nia krwionośne.

Biorąc pod uwagę ch a rak te r  zm ian  naskórkow ych, ciężki przebieg cho­
roby  oraz w ynik i badań  anatom o i histopatologicznych rozpoznano zespół 
toksycznej nekro lizy  naskórka, tj. chorobę Lyella ,  spow odowaną n a j ­
prawdopodobniej s tosow aniem  hydanto iny .

W rozpoznaniu różnicowym  brano  pod uwagę zespół S teve n sa -Johnsona,



ale rozległość i c h a rak te r  zmian, toczących się w  pow łokach skórnych  
i błonach ś luzowych p rzem aw ia ły  przeciw  tej jednostce chorobowej. Cho­
roba R ittera ,  z uwagi na  w ystępow anie  w  p ierw szych miesiącach życia, 
n ie  była b rana  pod uwagę. Wyłączono też w różnicow aniu  inne  ostre scho­
rzenia pęcherzowe (6 ).

N iek tó rzy  au to rzy  b iorą  pod uwagę możliwość etiologii in fekcy jnej cho­
roby  L yella  (cyt. wg 4). W opisanym  w yżej p rzy p ad k u  przyczyną w yda je  
się być toksyczne, w zględnie toksyczno-alergiczne działanie hydanto iny . 
J ed n ak że  ze względu na późne, bo dopiero  po 3 latach stosowania leku, 
w ystępow anie  choroby, m ożna by  przy jąć  ew entualność zadziałania do ­
datkow ego  czynnika wyzwalającego, k tó ry m  mogło być jakieś zakażenie, 
może wirusowe. W w yw iadzie zeb ran y m  od m atk i  nie stwierdzono, by  
dziecko w  ostatn ich  tygodniach  przed zachorowaniem  kon tak tow ało  się 
z zakaźnie chorymi, co jednak  nie w yklucza możliwości przebycia jak ie jś  
infekcji.

W naszym  p rzy p ad k u  ciekawe jes t  s tosunkow o późne w ystępow anie  
pęcherzy  na  skórze, poprzedzone początkowo w ysypką  odropodobną.

Z uwagi na rzadkość w ystępow ania  schorzenia i trudności rozpoznawcze 
w  jego przebiegu, w y d a je  się celowe opublikow anie  naszych obserwacji.

Г. Д у л ь к  o -K  ь л а с к  а

С Л У Ч А Й  Б О Л Е З Н И  L Y E L L A  

С о д е р ж а н и е

П риведен  случай  болезни L ye lla  у 5-летнего м альчика ,  леченного в течение 
3-х лет  гидантоином по поводу эпилепсии.

О бращ ается  внимание на диагностические затруднения ,  к а к и е  могут возни ­
кн уть  особенно в н ачальн ом  периоде болезни, в котором неоднократно  мож но 
п одозревать  острые, и н ф ек ц и о н н ы е  сы пн ы е  заболевания.

В приведенном случае  причиной  болезни вероятно  я в л я л о с ь  лечебное средство 
гидантоин, хотя  н е л ь зя  искл ю чи ть  сопутствующего причинного ф акто ра ,  н ап ри ­
мер добавочной и нф ек ц и и ,  возм ож но  вирусной природы.

G. D u l k o - K a l a s k a

A CASE OF L Y E L L ’S  D ISEA SE 

S u m m a r y

A case of L y e l l ’s d isease in a 5 -y ea r -o ld  boy w ho  h ad  been tre a ted  th re e  y ears  
w i th  h yd an to in  fo r  ep ilepsy  is rep o r ted .

The d iagnos tic  difficulties,  especially  in th e  ear ly  s tage  of the  d issease w h en  th e  
sym p to m s m ay  re sem b le  an  acu te  infectious e x a n th e m a t ic  dissease, a re  po in ted  out.

In the  r e p o r te d  case, th e  d isease w as p re su m a b ly  caused by hyd an to in ,  a l th o u g h  
a ro le  of ad d it io n a l  fac tors ,  e.g. w iru s  infection, can no t  be excluded.
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W IW A  JA R O S Z E W IC Z

W SPÓ ŁCZESN E LECZENIE GRUŹLICY  PŁUC 

1967 r., wyd. II, str. 288, 37.—
Podręcznik  om awia nowoczesne m etody  leczenia 

g ruźlicy  płuc, z uw zględnieniem  na p ierw szym  m ie j­
scu leczenia przeciw prątkow ego. Podano tu  postępo­
w anie w poszczególnych postaciach gruźlicy  płuc, 
oskrzeli i opłucnej, ponadto  uwzględniono leczenie 
niewydolności oddechowej i rehab ilitac ję  leczniczą, 
a także organizację  leczenia gruźlicy płuc w  Polsce.



P R Z E G L Ą D  E P I D E M I O L O G I C Z N Y  
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Luba Judk iew icz ,  Halina Radzikow ska-O rłow ska

A P L A Z JA  SZ P IK U  K O STN EG O  
PO  W IR U SO W Y M  Z A P A L E N IU  W ĄTRO BY

I K lin ika  Chorób  Dzieci AM  i W AM  
K ie ro w n ik :  prof. d r  K. S ro czyń sk i  

L a b o ra to r iu m  S zp ita la  K linicznego N r 4 w Łodzi 
K ie ro w n ik :  d r  H. K o łod z ie jska

A u to r k i  op isują  dw a  p rz y p a d k i  aplazji  s z p ik u  kos tnego  u dzieci,  
w  czasie zdrow ien ia  po w ir u s o w y m  zapa len iu  w ą troby .

W irusow e zapalenie w ą troby  (wzw )w ystępu je  w  ostatn ich  latach dość 
często. Przebieg  choroby u dzieci byw a na ogól łagodny, rzadko dochodzi 
do powikłań, toteż zastanaw iające  są p rzypadk i wzw, w nas tęps tw ie  k tó ­
rych  rozwija się ciężka, prow adząca do zejścia śm ierte lnego  aplazja  szpiku 
kostnego. Do chwili obecnej opublikow ano 15 tak ich  p rzypadków  (1, 2, 4, 
5, 6 , 7, 8 ).

W naszej klinice m ieliśm y sposobność obserwow ać 2 dzieci, u k tó rych  
bezpośrednio  po p rzeb y ty m  wzw w ystąpiła  aplazja  szpiku kostnego. Jes t  
to przypuszczalnie  pierw sze doniesienie na  ten  tem a t  w piśm iennictw ie 
polskim.

P r z y p a d e k  I. D z iew czynka 11-letnia J. G., n r  hist.  chor. 1102/66, została 
sk ie ro w an a  do k lin ik i  dn. 12. III.  1966 r. z pow odu n a ra s ta ją c e j  bladości powłok 
oraz  po jaw ien ia  się w ybroczyn  na skórze tu łow ia  i kończyn. O b jaw y  te  w ys tąp i ły  
pod koniec 2-m iesięcznego po by tu  w  S a n a to r iu m  R ehab i l i ta cy jn y m  dla dzieci po 
wzw. W g ru dn iu  1965 r. była leczona przez 3 tygodn ie  w  szp i ta lu  z pow odu w zw
o ś redn io -c iężk im  p rzeb iegu  (poziom b i l i ru b iny  w surow icy  5,8 mg°/o). Z leków  s to ­
sow ano enkorton ,  V-cylinę, w itam in y .  Nie o t rzy m y w a ła  leków, k tó re  u szkadza ją  
szpik kostny. P rzed  zachorow an iem  była zupełnie  zdrowa.

S tan  chorej w  dn iu  przy jęc ia  był ś rednio-c iężk i,  t e m p e ra tu ra  p raw id łow a. B a ­
d an ie  p rzedm io tow e w yk aza ło  z odchyleń  od s ta n u  p raw id łow ego  bladość powłok, 
obecność licznych w ybroczyn  i w y lew ó w  k rw a w y c h  na skórze tu łow ia  i kończyn, 
w ą tro b ę  w y s ta jącą  na szerokość palca spod łu ku  żebrowego. B adan ie  morfologiczne 
k rw i  w ykaza ło  ciężką n iedokrw is tość  (Hb 5,4 g°/o, k rw in e k  czerw onych  1 820 000 
w  m m 3), b ia łych k rw in e k  2 900 w  m m 4, w tym  ty lko 10% granu lo cy tów  oboję tno-  
ch łonnych  oraz ca łkow ity  b r a k  p ły tek  krw i.  N ak łuc iem  ta le rza  b iodrow ego uzys­
k an o  szpik w y b itn ie  ubogokom órkow y, w k tó ry m  s tw ierdzono  obok stłuszczenia  
obecność kom órek  s ia teczki i p lazm ocytów , po jedyncze  e ry t ro b la s ty  zasadoch łon-  
ne i po jedyncze  g ra n u locy ty  k w asach łon ne  oraz ca łkow ity  b ra k  m egakariocy tów . 
Hemoglobina p łodow a 3,8°/o. Poziom b i l i ru b iny  w su row icy  0,6 mg°/o.

R ozpoznano ap laz ję  szp iku  po p rz eb y ty m  wzw. Z astosow ano p rze taczan ia  krwi, 
en k o r to n  (początkowo w  daw ce 80 m g dziennie, obn iża jąc  stopn iow o tę dawkę), e r y ­
trom ycynę ,  g am m a  globulinę.

W 6. tygodniu  p oby tu  w  klin ice  zaczęto obok m a łych  d aw ek  h orm onów  s te ry d o ­
w ych  (5 mg dz.) s tosow ać m e ty l te s to s te ro n  (40 mg dz.). Leczenie k o n ty nu ow ano  do 
końca poby tu  w  klinice. W yraźna  p o p raw a  s tan u  zaznaczyła  się w  trzec im  m iesiącu
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leczenia. D ziew czynkę w yp isan o  do dom u 16. VI. 1966 r. do dalszego leczenia a m b u ­
la to ry jn ego  z n a s tę p u ją c y m i w y n ik am i b a d ań :  H b 10,8 g°/o, k rw in e k  b ia łych  3 950 
w  m m 3, w ty m  31°,'o g ranu locy tó w  obo ję tnoch lonnych ,  p ły tek  k rw i  17 500 w  m m 3.

P rzez  okres  nas tęp n y ch  4 miesięcy  dz iew czynka  p row adziła  n o rm a ln y  t ry b  życia, 
a ko n tro ln e  b a d a n ia  hem ato logiczne  u trz y m y w a ły  się w  g ran icach  ta k ich  jak  
V/ chw ili opuszczenia  kliniki.

W dn iu  26. X. 1966 r. dz iew czynkę p rzy ję to  ponow nie  do klin ik i  z pow odu w y ­
raźne j  n iedokrw is tośc i  (Hb 7,8 g°/o) i po jedynczych  w ybroczyn  na skórze. K linicznie  
s tw ierdzono  in fek c ję  gó rnych  dróg oddechow ych. W po b ran y m  szp iku  k o s tn ym  
stw ierdzono  h ipoplaz ję ,  p rzy  obecności ognisk  e ry t ro po ezy  złożonych z n o rm o  i m a -  
k rob las tów . B rak  k om ó rek  m acie rzys tych  u k ład u  p ły tko tw órczego . Odczyn u. s. śr. 
Po opan ow an iu  in fekc ji  i p o p raw ie  obrazu  m orfologicznego k rw i (Hb 10,5 g°/o, k rw i­
nek  b ia łych  3 600, w  ty m  36°/o g ranulocy tów ) w y p isan a  została  do dalszej opieki am - 
b u la 'o ry jn e j .

P r z y p a d e k  2. Chłopiec 12-letni E. W.,  n r  hist. chor. 2876/66,uprzedn io  zdrowy, 
zachorow ał w lipcu 1966 r. na  w zw  (poziom b i l i ru b in y  w  surow icy  6,25 mg°/o, G P T  
560 jedn.). Był leczony w  szp i ta lu  enko r to nem , ACTH, w itam in am i.  Innych  leków  nie 
o trzym yw ał.  W 3 tygodnie  po opuszczeniu  szp i ta la  zgłosił się ponow nie  do leczenia  
z powodu złego sam opoczucia ,  ap a t i i  oraz o b jaw ó w  skazy k rw otocznej .  B adan ia  do­
da tk o w e  w y k aza ły  w y b i tn ą  n iedokrw is tość  (4,0 g°/o Hb), leukopen ię  oraz m a ło p ły t -  
kowość. B rak  p o p raw y  pom im o leczenia sk łonił lek a rza  do sk ie ro w an ia  dziecka do 
k lin ik i  z rozp ozn an iem : P anm ye lo ph ts is .  S tan  chorego w  chwili p rzy jęc ia  w  dn iu
2. IX. 1966 r. by ł ciężki. C hory  ap a tyczny ,  senny, nie gorączkował.  S tw ierdzono  u d e ­
rza jąc ą  bladość, liczne w ybro czyn y  i w y lew y  na skórze, w ą tro b ę  w y s ta ją c ą  na  1 p a ­
lec spod łu k u  żebrowego.

B adan ia  d od a tk ow e: H b 2,8 g°/o, k rw in e k  czerw onych  1 110 000 w  m m 3, k rw in e k  
b ia łych  800 w  m m 3. W rozm azach  k rw i  b ra k  g ran u locy tó w  i p ły tek  krw i.  Poziom 
b i l i ru b iny  2,4 mg°/o, GOT 93 jedn., G P T  145 jedn. Szpik  kos tny  p o b ran y  z ta le rza  
b iodrow ego pusty , w y b itn ie  st łuszczony, w  k i lku  p rze j rzan y ch  p re p a r a ta c h  s tw ie r ­
dzono ty lko  nieliczne kom ó rk i  podścieliska.

Podobn ie  jak  w  p op rzedn im  p rz y p ad k u ,  rozpoznano  ap laz ję  szp iku  kostnego po 
p rze b y ty m  wzw. Rozpoczęto leczenie p rz e taczan iam i krw i,  enk o r to nem , m e ty l te s to -  
s te ronem . Od 4. dnia  p o by tu  c iepłota  ciała podnios ła  się do 40°C i nie obniża ła  się 
m im o in ten sy w n ego  leczenia an ty b io ty k a m i.  P o jaw iły  się ostre  bóle b rzu cha  z si l­
n ym  wzdęciem , bóle m ięśnow e, liczne w y lew y  na  skórze  z ogniskam i m ar tw icy .  S tan  
ogólny u leg ł da lszem u pogorszeniu , ob se rw ow ano  n a ra s ta n ie  p an cy to pe n ii  (k rw inek  
b ia łych  225 w  m m 3). W 10 d n iu  p o by tu  w śró d  o b jaw ó w  posocznicy n a s tąp i ł  zgon..

Na sekcji s tw ierdzono  uogólnioną skazę  k rw o to czną  i k rw is ty  p łyn w  jam ach  
op łucnow ych  oraz obrzęk  mózgu. D robnow idow o w  p łucach, w  ścianie  żołądka 
i n e rek  s tw ierdzono  ogniska  m a r tw ic y  ze sku p ie n iem  b ak te r i i .  W m o s tk u  p rz e s t rz e ­
n ie  szpikowe w yp e łn io ne  tk a n k ą  tłuszczow ą z n ie l icznym i k :  m orkam i,  g łównie p laz- 
m o cy tam i i l im focytam i.  W ątro b a :  w  przes trzen iach  b ra m n y c h  n iew ie lk iego  s topnia  
roz ro s t  tk a n k i  łącznej oraz  nacieki zapa ln e  złożone g łów nie  z limfocytów . Podobne 
rozs iane  nac iek i zapa lne  znaleziono m iędzy  be leczkam ii w ą trob ow y m i.  W okół n ie­
k tó rych  żył ś ro dk ow y ch  w idoczne początkow e w łókn ien ie  oraz naciek i zapa ln e  zło­
żone z limfocytów . Poza ty m  rozp lem  ko m ó rek  B ro w icza -K u p fe ra .  O braz  m ik ro sk o ­
pow y w ą tro b y  o dpow iada  hepati t is  subacuta .

W szystkie ogłoszone dotąd p rzypadk i m ia ły  przebieg k lin iczny podobny 
do wyżej opisanych. D otyczyły one p rzede w szystkim  dzieci i m łodocia­
nych. P ierw sze ob jaw y  pancytopenii  w ys tępow ały  w  okresie ustępow ania 
ob jaw ów  zapalenia  w ą troby  i w ahały  się od 3 tygodni (Lorenz)  do 3 m ie­
sięcy (S im p so n ) od początku choroby.



Spośród 15 chorych 13 zm arło  po k ró tszym  lub d łuższym  okresie t rw a ­
n ia aplazji  szpiku (od 1 tygodnia do 4 miesięcy) wśród ob jaw ów  skazy 
krw otocznej i posocznicy.

Związek w zw  i ostrej aplazji  szpiku jes t  n iejasny. A plazja  może być 
w yw ołana inw azją w irusa  do szpiku kostnego. P raw dopodobnie  w irus  
a ta k u je  młode e lem en ty  k rw io tw órcze w  okresie ich ak ty w n e j  mitozy, p o ­
w odując  w nich n ieodw racalne zm iany  (Levy).

Istn ie je  również możliwość uszkodzenia szpiku kostnego przez krążące 
toksyny  w sku tek  upośledzonej czynności od truw ające j  w ą troby  podczas 
os tre j  fazy choroby (Schwarz).

P rzyczyną  ap lazji  może być również szkodliwy w p ływ  horm onów  s te ry ­
dow ych s tosow anych p rzy  wzw, k tó re  nie u legają  w yda lan iu  tak  szybko, 
jak  p rzy  praw idłow ej czynności w ą troby  i mogą w tych  w a ru n k ach  dzia­
łać toksycznie na szpik kos tny  (Levy).

Wreszcie fakt, że uszkodzenie szpiku kostnego p rzy  wielkiej częstości 
w zw  w ystępu je  krańcow o rzadko, może w skazyw ać na  indyw idualną  
wrażliwość osobniczą, k tó ra  pow oduje n ieodw raca lną  niewydolność układu  
krw io tw órczego  (Schwarz).

Postępow anie lecznicze opiera się na tych  sam ych zasadach, jak  przy  
leczeniu innych  n iedokrw istości aplastycznych (Dyszy-Laube).  U naszej 
chorej popraw ę hem atologiczną uzyskano po 3 miesiącach stosowania m y- 
ty ltes tos teronu . Pom im o uzyskania czasowej poraw y  klin iczno-hem ato lo- 
gicznej rokow anie jest niepomyślne, co podkreślane jest w piśmiennictwie. 
Ze względu na możliwość w ystąp ien ia  ciężkich i n ieodw racalnych  po­
w ik łań  w  przebiegu lub po p rzeby tym  wzw., należałoby zwrócić uw agę 
na  konieczność kontroli  hem atologicznych zarówno u chorych, jak  i u r e ­
konwalescentów.

N r  3 A plazja szpiku po w zw  ggg

JI. Ю д к  e в и ч, Г. Р  а д и к о в с к  а-О  р л о в с к  а

А П Л А З И Я  КОСТНО ГО  М ОЗГА ПОСЛЕ П ЕРЕ Н Е С Е Н И Я  ВИРУСН ОГО  ГЕП А Т И ТА

С о д е р ж а н и е

А вторами п редставлен ы  2 слу чая  ап лази и  костного мозга у детей в периоде 
реконвалесценции  после вирусного гепатита. Один ребенок умер при я в л ен и я х  
геморрагического диатеза  и сенсиса после 2 недель  течения  аплазии . Второй р е ­
бенок (12-летняя девочка) ж и в е т  8 месяцев  и н аходи тся  в благополучном к л и н и ­
ческом состоянии при  у д ер ж и ваю щ и ей ся  панцитопении в п ер и ф ер и ческ ой  крови.

На основании собственны х набюдении и л ит ер ат у р н ы х  д ан н ы х  авторы  об­
су ж даю т  патогенетические м ех ан и зм ы > которы е могут я в л я т с я  причиной а п л а зи и  
костного мозга в течение вирусного гепатита.

L. J u d k i e w i c z ,  Н.  R a d z i k o w s k a - O r ł o w s k a

A P L A S IA  OF TH E BONE M A RRO W  A F T E R  V IR A L  H E P A T IT IS

S u m m a r y

T w o cases of ap las ia  of the  bone m a r ro w  in c h i ld ren  in the  convalescen t period  
a f te r  v ira l  hepa t i t i s  a re  described. O ne of th e  ch i ld ren  died am id  sy m ptom s of 
hem o r rh ag ic  d ia thesis  and  sep t icem ia  a f te r  tw o w e e k s ’ d u ra t io n  of the  aplasia.
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T he second child, a 12-year-o ld  girl, is living 8 m on ths  la te r  and  is in good clinical 
condit ion, despi te  p e r ip h e ra l  pancytopen ia .

On the basis of th e  obse rv a t ion s  and  a su rv e y  of the  l i te ra tu re ,  the  a u th o rs  
discuss the  p a thogene tic  m ech a n ism s  w hich  m ay  lead to aplas ia  of the  bone m a r ro w  
in v ira l  hepatitis.
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P R Z E G L Ą D  E P I D E M I O L O G I C Z N Y  
R O K  X X I ,  1967, 3

H e n ry k  Bobrow ski,  Maria Jarowa

T O R U L O P S IS  F A M  A T  A  

PRZY CZY N Ą P IE R W O T N E J U O G Ó LN IO N EJ DROŻDŻYCY

O ddział Z akaźn y  Szpita la  W ojew ódzkiego im. M iko ła ja  K op ie rn ika  w  Olsztynie 
O rd y n a to r :  lek. H. B o brow sk i  

W ojew ódzka  S tac ja  S an ita rno -E p id em io lo g iczn a  w  Olsztynie  
D y rek to r :  lek. W. K azia

A u to r z y  p rzed s taw ia ją  p rzy p a d e k  uogólnionego zakażen ia  szczepem  
drożdżaka  z rodza ju  Torulopsis.

P ro b lem  zakażeń w ew nątrzpochodnych  s ta je  się częstym tem atem  roz­
w ażań  współczesnej epidemiologii chorób zakaźnych. Szczególne za in te­
resow anie budzą grzybice i zdaje się coraz więcej zw olenników  zdobywać 
hipoteza o możliwości chorobotwórczego działania w szystkich grzybów, 
wchodzących w  skład n o rm aln e j  f lory  grzybiczej człowieka, w sp rz y ja ją ­
cych dla ich rozw oju  w a ru n k ach  (5). Z badań  w ynika, że do najczęściej 
w y k ry w an y ch  drożdżaków  w norm alne j  florze grzybiczej człowieka w n a ­
szych w aru n k ach  należą szczepy z rodzaju  Candida  (4, 5). N iewielki ty lko 
odsetek  p rzypada na szczepy z rodzaju  Torulopsis  (5). Mogą one jednak  
w sprzy ja jących  w a ru n k ach  stać się p rzyczyną rozw oju chorób, a szcze­
gólnie chorób drofg oddechowych (6 , 7).

O p i s  p r z y p a d k u .  N r hist. chor. 459/66, 40 le tn ia  chora  W. E. została sk ie ro ­
w a n a  do oddziału  10. V. 1966 r. z po de jrzen iem  błonicy  k r ta n i  z pow odu n a r a s ta ­
jące j  od 10 dni chrypk i ,  kasz lu  i uczucia obcego ciała w  k r tan i .  S tan  ogólny ś redn io -  
-ciężki, ogólna ciepło ta  ciała 36,8°C, tę tno  78/min. P ow łoki skórne  i b ia łków ki lekko 
zażółcone, na  tu łow iu  po jedyncze  g rud ko w e  w ykw ity .  Języ k  obłożony b ia ło -sza rym  
nalo tem . W ą trob a  o k onsys tenc j i  lekko  w zm ożonej w y s ta je  na  4 cm spod p raw ego  
łu k u  żebrowego. L ary ng o log  (dr Ś liw iń sk i )  s tw ie rdz i ł  szarozło ty  na lo t  na  błonie ś lu ­
zowej okolicy w ejśc ia  do k r tan i ,  okolicy n a lew ek  i nagłośni oraz  na s t ru n a c h  rze ­
kom ych  i p raw dziw ych ,  zw ęża jący  szparę  głośni; p o n ad to  znaczne zm iany  zgorzel i­
now e w  uzębieniu. B ad an ie  radio log iczne  płuc w ykaza ło  w zm ożenie  ry s u n k u  n aczy­
niowego oraz poszerzenie  w nęk. W 3 d n iu  obserw acji  s tw ierdzono  u chorej w y ra ź ­
n ie jsze  zażółcenie b ia łków ek  i pow łok  skórnych , a g ru d k o w a te  w y k w i ty  objęły  p raw ie  
cały tu łów  i kończyny, z lew ając  się na  p ow łokach  b rzuszn ych  i częściowo na k la tce  
p iers iow ej w  jedn o l i ty  sw ędzący  rum ień .  B adan ie  m orfologiczne k rw i  obw odow ej:  
liczba k rw in e k  czerw onych :  3 520 000 w m m 3, liczba b ia łych  9800 w m m :l, w  tym  
pał. 6%, podz. 70°/o, kwas. 4'Vc, limf. 16°/o, mon. 4°/o. W m oczu — b ia łka  0,3"/oo, w zm o ­
żony urobilinogen, w  osadzie 2—4 e ry t ro cy ty  i 25—35 leukocy tów  w  polu widzenia . 
Szybkość  op adan ia  k rw in e k  czerw onych  po 1 godz. 30 m m , po 2 godz. 55 mm. P o ­
ziom b il i rub in y  w su row icy  3,9 mg°/o, poziom choles tero lu  192 mg°/o, ak tyw n o ść  
S G P T  175 j., b ia łko  ca łkow ite  7,9 g°/o — w  ty m  a lb u m in y  45,2%, g lobuliny  a lfa j  — 
3,6°/o, a l f a 2 — 9,2%, be ta  — 11,6%, g a m m a  — 30,4%.
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Z 3 -k ro tny ch  posiew ów  z g ard ła  w y k o n an y ch  w  p ie rw szych  dn iach  obserw ac j i  
szp i ta ln e j  w y ho d o w a n o  zlew ne kolonie d rożdżaków . M aczugow ców  błon icy  nie 
stwierdzono.

U w zględn ia jąc  p rzew lek a jący  się proces chorobow y dróg oddechowych, k tó ry  
doprow adził  do w y tw o rze n ia  się nalo tów, chore j  podano  przez  12 dni penicylinę, 
p rzez  k ilka dni e ry t ro m y c y n ę  oraz p redn ison  i w itam iny ,  a ponad to  już  od p ierwszego 
dnia  h isp ita l izacji  n y s ta tyn ę ,  począ tkow o 1 500 000 j/dobę, później, po u s ta len iu  ro z ­
poznan ia  uogólnionej drożdżycy  (hodowla d rożd żaka  z krwi), zw iększono daw k ę  n y ­
s ta ty n y  do 8 000 000 j.

Po tygodn iu  s tan  ogólny uległ popraw ie ,  u s tąp i ła  afonia, a n a s tę p n ie  ch ry pk a  
i uczucie obcego ciała w  k r tan i .  W y sy pk a  ze zm ienn ym  nasi len iem  u tr z y m y w a ła  się 
do 3 tygodni. Po k ilk u n a s to d n io w y m  okres ie  leczenia n y s ta ty n ą  nie w yhod ow an o  
drożdżaka w  2 k o le jnych  posiew ach  krw i.  Po  34 dn iach  leczenia chora  w yp isa ła  się 
na  w łasne  żądan ie  w  s tan ie  ogólnym  zad aw a la jący m , jak k o lw iek  szybkość o padan ia  
k rw in ek ,  poziom b il i ru b in y  i t r a n sa m in a z y  nie w róciły  jeszcze do w artośc i  p ra w id ­
łowych.

O M Ó W IEN IE  I W N IO SK I

Obraz k lin iczny  i w ynik i badań  lab o ra to ry jn y ch  w skazyw ały  na  uogól­
nioną drożdżycę z um iejscow ieniem  w  k r ta n i  oraz uszkodzeniem, p ra w d o ­
podobnie toksycznym , w ątroby . Ostatnio dużą rolę w  rozw oju  grzybic 
p rzyp isu je  się s tosow aniu  an ty b io ty k ó w  i k o r ty k o s te ry d ó w  (1, 2, 3, 4, 5). 
Nasza chora przed rozwinięciem  się zmian w  gardle  n ie  o trzym ała  jednak  
wyżej w ym ienionych  leków. Być może, że p u n k tem  wyjścia  sp raw y  grzy­
biczej by ły  zgorzelinowe zęby.

P rzypadek  ten  p rzedstaw iam y  ze względu na to, że obraz k lin iczny  mógł 
przypom inać błonicę, względnie drożdżycę z rodzaju  Candida. Dopiero 
dokładne badanie  p rzeprow adzone w P racow ni Mykologicznej In s ty tu tu  
G ruźlicy  w W arszaw ie pozwoliło na  określen ie  w yhow anego grzybka jako 
Torulopsis famata ,  k tó ry  jest znacznie rzadziej spotykany, a k tó ry  odgry­
wa pew ną rolę w  etiologii grzybic.

Г. Б о б р о в с к к ,  М.  Я р о в а

T O R U L O P S IS  F A M A T A  П Р И Ч И Н О Й  П ЕРВ И Ч Н О ГО  ГЕН ЕРА Л И ЗО В А Н Н О ГО
Б Л А С Т О М И К О ЗА

С о д е р ж а н и е

Авторами приводится  случай  генерализованной  и н ф ек ц и и  штаммом бласто- 
мицета типа Torulopsis .  Д ан ны й  случай  пр едставляет  особый интерес в виду  того, 
что его к л и н и ч еск ая  кар тин а  могла напом инать ди ф тер и ю  или  к а н д и д о з н ы й  

бластомикоз.

Н. B o b r o w s k i ,  М.  J a r o w a

T O R U L O P S IS  F A M A T A  AS A CAUSE OF P R IM A R Y  SY STEM IC 
B LA STO M Y C O SIS

S u m m a r y

A case of sys tem ic  infection  caused by a s t ra in  of yeas ts  belonging  to the  genus 
Torulopsis  is repo r ted .  The case is of in te re s t  because  the clinical p ic tu re  resem bled  
■diphtheria resp ec t ive ly  candidiasis.
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TAD EUSZ CHO RĄZAK , W IESŁAW  RASIEW ICZ, 
ST A N ISŁ A W  Ś L O PE K

RO PN E CHOROBY SKÓRY 
1967 г., str. 209, zł 30,—

M onografia przeznaczona przede w szystkim  dla 
lekarzy  p racu jących  w  przem yśle , a szczególnie 
w  przem yśle  hu tn iczym  oraz górnictwie, a także le­
karzy  dermatologów . M onografia obejm uje  zagadnie­
nia ropnych  obrażeń skóry  w oparciu  o w ynik i d o ­
tychczasowych doświadczeń i badań  klinicznych. 
P raca  obejm uje  dane dotyczące etiologii, patogenezy, 
a w części klinicznej zapoznaje  z obrazem  poszcze­
gólnych jednostek  chorobowych z uwzględnieniem  
histologii, d iagnostyki różnicowej a także w skazówek 
leczniczych.



Z Ż Y C I A  T O W A R Z Y S T W A

SPRA W O ZDA N IE 
Z D ZIA Ł A L N O ŚC I O DD ZIAŁU  K A T O W IC K O -O P O L S K IE G O  

P O L S K IE G O  TW A R ZY STW A  E PID EM IO L O G Ó W  I LEK A R Z Y  
CHORÓB ZA K A ŹN Y C H  

W O K R E SIE  OD 23. I. 1965 do 10. X II .  1966 R.

Na w a ln y m  zeb ran iu  w  dn iu  23. I. 1965 r. nas tąp iło  połączenie  Oddziału Ś ląskiego 
i O ddzia łu  Opolskiego Polskiego T o w arzy s tw a  Epidem iologów  i L ek arzy  Chorób Z a ­
kaźnych  w  jeden  Oddział K atow icko-O polsk i,  z te re n o w y m  K ołem  Opolskim. W y b ra ­
no w ładze  O ddzia łu  w składzie:

Z arząd : P rzew odn iczący  — dr med. Olgierd G ran ick i  (Bytom), z-ca p rzew odn iczą­
cego — dr med. E m il  P y z ik  (Katowice), sek re ta rz  — d r  med. T o m ira  S a w a ry n  (By­
tom), sk a rb n ik  — lek. Z b ig n iew  B o jarsk i  (Bytom), członkowie — dr med. Karol  
G rzyb o w sk i  (Katowice), lek. G ertrud a  D u lko -K a la sk a  (Opole), d r  med. Marian  M a ­
cura  (Katowice).

K om is ja  R ew izy jna : P rzew odn iczący  — dr med. Leona rd  L is ieck i  (Bełk), członko­
wie — lek. Ju liu sz  R ok i ta  (Opole), d r  med. R u d o lf  B lin s trub  (Sosnowiec).

W d n iu  23. I. 1965 r. l iczba członków O ddzia łu  Ś ląskiego w ynosiła  90, O ddzia łu  
Opolskiego 25. W okres ie  sp raw o zdaw czym  skreś lono  z listy  członków 13 osób, p rzy ­
jęto  18. Na dzień 10. X II.  1966 r. liczba członków Oddziału  K atow icko-O polsk iego  
w ynosiła  120, w  tym  98 leka rzy  oddziałów  zakaźnych  (82%) i 22 lekarzy  pionu san i­
ta rno-ep idem io log icznego  (18°/o). Spośród członków Oddziału  zm arli :  dr med. W ito ld  
Siciarz,  D y rek to r  M iejskiej S tac j i  S an ita rno-E p idem io log iczne j w  Częstochowie (zmarł 
w  w iek u  la t 63 w dn iu  2. V. 1965 r.) i lek. Ju liu sz  R okita ,  P ań s tw o w y  W ojew ódzki 
In sp e k to r  S a n i ta rn y  w  Opolu (zm arł w  w ieku  la t  43 w dn iu  8. VI. 1965 r.).

W okres ie  sp raw ozd aw czy m  odbyło się 6 zeb rań  nau k o w y ch  Oddziału:
27. II I  1965 r. w  Bielsku B iałej;  t em a ty k a :
1) B ad an ia  w łasne  n ad  epidem iologią ,  toksykologią  i k l in iką  za truć  g rzybam i — 

doc. d r  med. S. G rzym a ła  (Poznań).
2) Doniesienie  o za tru c iach  n iek tó rym i g rzybam i na te ren ie  B ie lska-B ia łe j  — dr 

med. T. Karolin i  (Bielsko-Biała).
3) Z achorow an ia  na śródm iąższow e zapalen ie  płuc u dzieci na te ren ie  B ie lsk a -B ia ­

łej w yw ołane  przez P n eu m o cys t is  carini — dr  med. J. K roczak  (B ielsko-piała) .
8. V. 1965 w  K atow icach ;  te m a ty k a :
1) Biologia w irusów  — prof. d r  med. F. P r ze s m y c k i  (Warszawa).
2) P a togeneza  i zapobieganie  poliom yelit is  — prof. dr med. F. P rzesm yck i .
3) Znaczenie  chorobotw órcze  e n te ro w iru sów  — prof. d r  med. F. P rzesm yck i .
13. XI. 1965 r. w  B y tom iu ; te m a ty k a :
1) 10 la t działalności na  Ś ląsku  prof, dr med. Karola S zy m o ń sk ieg o  — d r  med.

O. G ran ick i  (Bytom).
2) W a ru n k i  życia w klim acie  tro p ik a ln y m  — dr med. W. K iczka  (Bytom).
3) N iek tóre  choroby  pasożytnicze w k ra ja c h  t ro p ika lny ch  — dr med. W. K iczka.
16. IV. 1966 r. w  K atow icach ; te m a ty k a :
1) Z achorow an ia  na błonicę w in te rnac ie  górniczym  w  R ydu łtow y ch  w  r. 1964 — 

lek. A. C zop ik  (Katowice).
2) E pidem ia  czerw onki w la tach  1964— 1965 na  te ren ie  woj. katow ick iego  — lek. 

•A. G órska  (Katowice).
25, VI. 1966 r. w  Opolu; te m a ty k a :
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1) W spó łp raca  ch iru rg a  w  rozpozn aw an iu  i leczniu s tanów  żółtaczkow ych  — 
lek. G. D u lko -K a ła ska  (Opole).

2) C hiru rg iczne  leczenie s tanów  zapa lnych  w ą t ro b y  — dr med. K. K iry low icz  
(Opole).

10. XII. 1966 r. w  B y tom iu ; tem a ty k a :
1) W yśw ie t lan ie  f i lm u  pt. „D iu reza”.
2) O mów ienie  w y tycznych  M in is tra  Z d row ia  i Opieki Społecznej w  sp raw ie  po ­

s tępo w an ia  w  razie  w y s tąp ien ia  zachorow ań  na szczególnie n iebezpieczną  chorobę 
szerzącą  się ep idem icznie  — dr med. K. G rzybow sk i (Katowice).

3) S p raw ozd an ie  z IV Z jazdu  N aukow ego  Р. Т. E. i L. Ch. Z. w  B ia łym sto ku  — dr 
med. T. S a w a ry n  (Bytom).

P o nad to  członkowie O ddzia łu  w ystąp i l i  z 3 r e f e ra ta m i  z zak resu  chorób  zakaź­
nych na  zeb ran iach  n au ko w y ch  P T L  w  B ytom iu  i Częstochowie.

W w y n ik u  p ostanow ień  W alnego Z eb ran ia  w  dn iu  23. I. 1963 r. u tw orzono  n a ­
g rodę O ddzia łu  K atow icko-O po lsk iego  za p racę  nauk ow ą , p rzy zn aw an ą  co rok u  
członkom oddziału  (z w y łączen iem  p raco w n ik ó w  naukow o-dyd ak tyczn ych ) .  Celem 
n ag rod y  jes t  zachęcenie  lekarzy  te ren o w ych  do pode jm o w an ia  pracy  naukow ej.  N a­
g rodę  za rok  1965, w  wysokości 2.000 zł„ p rzyznano  d r  med. T a d eu szo w i K a ro lin iem u  
(B ielsko-Biała) za p racę : „Z a truc ia  n iek tó ry m i g rzybam i na te ren ie  B ie lsk a -B ia łe j” .

W dn iu  10. X II .  1966 r. odbyło się w  B y tom iu  W alne  Z ebran ie  sp raw o zd aw czo -w y ­
borcze O ddzia łu  K a tow icko-O polsk iego  Polskiego T o w arzy s tw a  E pidem iologów  
i L ek arzy  Chorób  Z akaźnych ,  na  k tó ry m  w yb ra n o  Z arząd  Oddziału :

Przew odn iczący  — d r  med. Olgierd G ran ick i  (Bytom);
Z astępca  P rzew odniczącego  — dr med. K arol G rzyb o w sk i  (Katowice),
S ek re ta rz  — dr med. T am ira  S a w a ry n  (Bytom).
S k a rb n ik  — lek. A n d r z e j  N a w ro ck i  (Bytom),
Członkowie — prof, d r  med. Karol S z y m o ń s k i  (Bytom), d r  med. M arian  Macura  

(Katowice), d r  med. T a d eusz  K arolin i  (Bielsko-Biała).
Przew odn iczący  K oła Opolskiego — lek. G ertruda  D u lko -K a la ska  (Opole),
Z -ca  przew odniczącego  — dr med. A leksa n d ra  Pogorzelska  (Opole),
S ek re ta rz  — lek. Jan ina  S zy s zk o w ie c  (Opole).
W sk ład  K om is ji  R ew izy jne j weszli: jako  przew odniczący d r  med. Leonard  L i ­

s iecki  (Bełk) i jako  członkowie d r  med. E m il  P y z ik  (Katowice) i lek. Z b ig n iew  B o­
ja rsk i  (Bytom).

Siedziba Z a rz ą d u  Oddziału  K atow icko-O po lsk iego  mieści się w  B ytom iu, przy 
ul. R ooseve lta  49

SPR A W O Z D A N IE  Z D ZIA Ł A L N O ŚC I ODDZ. B IA ŁO ST O C K IEG O  POL. TOW. 
E PID EM IO L O G Ó W  I L EK A R Z Y  CHO RÓB ZA K A Ź N Y C H  ZA OKRES OD 4. VI.

1964 r. DO 14. VI. 1966 r.

Polskie  T ow arzys tw o  E pidem iologów  i L ek arzy  Chorób Z ak aźny ch  — Oddział 
B iałostocki liczy 45 członków, w  ty m  spec ja lis tów : z zak resu  chorób zakaźnych  — 
28; chorób w ew n ę t rzn y c h  — 8; chorób dzieci — 5; ep idem io log ii  — 2; lek. w e te ry ­
na r i i  — 2; m g r  fa rm a c j i  — 1; m g r  m ikrobiologii — 1;

T o w arzy s tw o  rozw ija ło  i w  dalszym  ciągu rozw ija  ożywioną działa lność naukow o- 
szkoleniową. W ra m a c h  tzw. „Dni K lin icznych” w spóln ie  z K lin iką  Chorób  Z akaź ­
nych p rzeprow adzono  18 posiedzeń szko len iow o-naukow ych .

T em a ty k a  objęła  szczegółowo om ów ienie  włośnicy, łącznie z n o w ą  propozycją  za­
gadn ien ia  jej podzia łu  k lin icznego (szkolenie o b e jm u jące  rok  1965) o raz z a g a d n i e n i a :  

etiologii,  epidemiologii, pa togenezy, his topatologii,  k liniki ,  leczenia i p rof ilak tyk i 
n agm innego  zapa len ia  w ątroby .  W szys tk im  tym  posiedzeniom tow arzyszy ła  znaczna,



Nr 3 Z życia T ow arzystw a 393

sięgająca  n iek iedy  85°/o f re k w e n c ja  członków T ow arzys tw a ,  ja k  rów nież  ożywiona 
dy sk us ja  w okół po ruszan ych  problemów .

PT E  i LChZ — O ddzia ł  Białostocki, naw iązało  ścisłą w spó łp racę  z P o lsk im  T o­
w arzy s tw em  L ek a rsk im ,  w y n ik iem  k tó re j  odbyły  się w spó lne  posiedzenia  n auk ow e  
z n a s tę p u jącą  te m a ty k ą :  „B adan ia  ś rodow iskow e n ad  brucelozą  w śród  p racow ników  
PG R  w oj.  b ia łostock iego”. „P rzy da tno ść  d iagnos tyczna  odczynu C as tan edy  w  po­
ró w n a n iu  z w y n ik a m i b a d a ń  sero log iczno-a lerg icznych  w  b rucelozie”, ref. opraco­
w an y  przy  w spó łp racy  doc. P o tu zn ika  z CSSR) oraz  6 re f e ra tó w  pośw ięconych n ie­
k tó ry m  zagadn ien iom  w łośnicy  u ludzi. Na zakończenie  cyklu  szkoleniow ego pośw ię­
conego włośnicy, s t a ra n ie m  T o w a rzy s tw a  zorganizow ano sp o tkan ie  nau ko w e  z prof, 
d r  wet. Z. K o za re m  z W rocławia. Zorgan izow ano  rów nież  8 w spólnych  posiedzeń 
z T o w arzys tw am i:  Parazy to log icznym , D erm ato log icznym , Higienicznym, H istorii  
Medycyny, P ed ia t ry czny m . C złonkow ie T o w arzys tw a  byli re f e re n ta m i  w  czasie M ię­
dzynarodow ego Z jazdu  G astroen te ro log icznego  w  Budapeszcie  (doc. P. Boroń)  oraz 
w  W iedn iu  (doc. P. Boroń),  poświęconego zagadn ien iom  n agm innego  zapa len ia  w ą ­
troby.

W czasie ob rad  II Z jazd u  Nauk. PT E  i L C hZ  w  K rako w ie  członkowie T ow arzy ­
s tw a  wygłosili 10 re fe ra tó w ,  z tego 7 dotyczących n iek tó rych  zagadnień  za tru ć  po ­
k a rm o w y ch  oraz  3 z tzw. te m a ty k i  wolnej.  Poza ty m  na posiedzeniu  T IP  oraz  Sekcji 
G astro logii i P rzem iany  M ateri i  w  W -w ie  — 2 re fe ra ty ,  na Zjeździe R adiologów  
w  P o z nan iu  — 2 re fe ra ty ,  n a  K ra jo w e j K onferenc j i  poświęconej w łośnicy  we W ro ­
cław iu  — 2 re fe ra ty .

W czasie os ta tn ich  2 la t  działalności T ow arzys tw a  13 osób uzyskało  I st. spec ja l i ­
zacji z zak resu  chorób zakaźnych , oraz 8 osób II st. R ów nież  w czasie os ta tn ich  2 
la t  działa lności T o w arzy s tw a  1 z członków T o w arzy s tw a  uzyskał s topień  n auk ow y  
do k to ra  m edycyny ,  a 3 cz łonków  o tw orzyło  p rzew o dy  doktorskie .

Z aszczy tnym  fa k te m  był.o w yróżn ien ie  naszego oddzia łu  T o w arzys tw a  ja k o  o rg a ­
n iza to ra  IV Z jazdu  N auk. P T E  i LChZ w dn. 16— 18. IX. 66 r. Członkowie T o w a ­
rzys tw a  niezw ykle  s t a ra n n ie  i z dużym pośw ięceniem  rozw iązyw ali  p rob lem y w ią ­
żące się z p rzyg o tow an iam i do tego Zjazdu. Z aszczy tnym  m o m en tem  w  działalności 
było rów nież  w yróżn ien ie  jednego  z członków za osiągnięcia  nau ko w e  w  postaci 
nagrody  im. J. K o s tr zew sk ieg o ,  a m ianow icie  dr W. B u łha ka  za p racę  p t . : „O za­
chow an iu  się w ody pozakom órkow ej w ko re lac j i  ze s tan em  czynnościowym  w ą trob y  
u chorych z w iru so w y m  zapa len iem  w ą t ro b y ”. Oddział B iałostocki Pol. Tow. Epid. 
i Lek. Ch. Zak. n ap o ty k a  w  sw oje j  p racy  rów nież  na  pew ne  trudności ,  jak  n ie ­
sys tem atyczne  opłacan ie  sk ładek  oraz  t rudnośc i  w  w e rb o w an iu  now ych  członków 
T o w arzy s tw a  lub osób zw iązanych  zawodowo i n auk ow o  z zagadn ien iam i T o w a ­
rzystw a, k tó rzy  m ogliby przyczynić  się do podnies ien ia  jego rang i  i rozw oju  n a u k o ­
wego.

SPR A W O Z D A N IE  Z W A LN EGO  ZEB R A N IA  
SZ C Z E C IŃ SK IE G O  ODDZ. POL. TOW. EPID EM IO L O G Ó W  

I L E K A R Z Y  CHO RÓB Z A K A Ź N Y C H  Z DNIA 29. XI. 1966 R.

O tw arc ia  Z eb ran ia  dokonał Przew odn iczący  O ddzia łu  PTE i LCH Z lek. Józe f  
M arkow icz  i po zapoznaniu  zeb ranych  z p o rząd k iem  obrad  zaproponow ał na  p rze ­
w odniczącego zeb ran ia  d r  med. Jana Golbę  zaś na  sek re ta rz a  lek. H e n ry k ę  W alusz-  
kiewicz.  Obie k a n d y d a tu ry  zostały  p rzy ję te  jednom yśln ie .

W im ien iu  u s tępu jącego  Z a rzą d u  Przew odn iczący  lek. J. M a rko w icz  złożył s p r a ­
wozdanie  z działalności O ddzia łu  w  okresie  od 22. II. 1963 r. do dn. 29. XI. 1966 r. 
Oddział nasz liczy obecnie 49 członków. W okres ie  sp raw o zdaw czym  odbyło się 15 
Z ebrań  N aukow ych , n a  k tó ry ch  wygłoszono 21 re fe ra tó w  oraz  p rzeds taw iono  6 p rzy ­
padków  klinicznych. Z w ym ien io ny ch  15 zeb rań  jedno  zorganizow ano w spólnie  z P o l­
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skim  T o w a rzy s tw em  L ekarsk im ,  P o lsk im  T o w arzy s tw em  M ikrobiologów  i Po lsk im  
T ow arz y s tw e m  D iagnostyk i L ab o ra to ry jn e j .

P rzew odn iczący  K om is ji  R ew izy jne j lek. M ieczys ław  S tąp ień  złożył sp raw o zd a ­
nie f inansow e za okres  k a d en c j i  Z a rz ą d u  Oddziału. Na w niosek  K om is ji  R ew izy jnej  
udzielono jednogłośn ie  ab so lu to r iu m  u s tę p u ją c e m u  Zarządow i.

N astępn ie  W alne  Z ebran ie  w  ja w n y m  głosow aniu  w ybra ło  now y Z arząd ,  k tó ry  
u k o n s ty tu o w a ł  się nas tęp u jąco :

P rzew odn iczący  — d r  med. B ron is ław  Trza ska  
Wice P rzew od n iczący  — dr med. Jan  Golba  
S ek re ta rz  — lek. H alina B ry k c zy ń s k a  
S k a rb n ik  — lek. Cecylia  W it t  
Członek Z a rzą d u  — lek. Jolanta Paprocka  
Członek Z a rz ąd u  — lek. W ies ła w  Ja szc zyń sk i  
W skład  K om is ji  R ew izy jne j weszli:
P rzew odn iczący  — lek. M ieczys ław  S tęp ień  
Członek — lek. H e n ry k a  W a lu szk iew ic z  
Członek — lek. W ła d ys ła w  P ie leszek
W im ien iu  członków O ddzia łu  dr med. B. Trza ska  złożył podziękow anie  u s tę p u ją ­

cem u  Z arządo w i za duży w k ład  p ra c y  w nies iony  w  czasie kadencj i .
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M A R TIN I G. A.: Leczen ie  śp iączk i w ą trob ow e j ,  Dtsch. med. Wschr. 1966, 91, 
5, 221.

Ś piączka  w ą trob ow a  jes t  w y razem  zaburzeń  w  p rzem ian ie  m a te r i i  mózgu. O b jaw ia  
się bądź  lekk im i zab u rzen iam i świadomości,  bądź s tan em  głębokiej n ieprzytom ności.  
P ra w ie  zawsze w y s tęp u je  fe to r  hepaticus.

Większość chorób w ą tro by ,  a więc ostre  i przew lek łe ,  zapalen ie ,  zw yrodn ien iow e 
i now otw orow e, może doprow adzić  do ostre j lub  s topniow o n a ra s ta ją c e j  n iew y d o l­
ności w ą tro b y  i w  rezu l tac ie  do śpiączki. N a jb a rdz ie j  zagrożeni śp iączką są chorzy 
na  m arskość  w ą trob y ,  m nie j  — chorzy na  w iru sow e  zapalen ie  w ą tro b y  lu b  z to ­
ksycznym  uszkodzeniem  tego narządu .

Rozróżnia  się śp iączkę egzogenną i endogenną. P ie rw sza  c h a ra k te ry z u je  się w y ­
ra źn y m  w zrostem  a m o n ia k u  w  k rw i  tę tn icze j i ży lnej ; w  d rug ie j  am on em ia  jes t  
m nie j  w yraźna .  Śpiączka  egzogenna w y s tęp u je  najczęściej u  chorych n a  m arsk ość  
w ą tro b y ;  en dogenna  — p raw ie  w yłączn ie  u chorych  na  w iru sow e  zapalen ie  w ą t r o ­
by, lub  w  p rzeb iegu  toksycznego uszkodzenia  w ątroby .

N as tęp u jące  czynniki m ogą w yw ołać  śp iączkę egzogenną: n ad m ie rn a  podaż b ia łka  
pokarm ow ego, podanie  zw iązków  zaw ie ra jących  azot (mocznik, chlorek  am onu , m e ­
t ion ina  i inne am inokw asy) ,  s tosow anie  leków  m oczopędnych  i u spoka ja jących ,  z a ­
biegi chirurg iczne , upuszczenie  p ły nu  puchlinow ego, zakażenia .

O b jaw y  mózgowej in to ksyk ac j i  są w y w o łan e  przede  w szystk im  przez am oniak ,  
a być może rów nież  przez  am in y  i zw iązki fenolowe, k tó re  p o w sta ją  w  przew odzie  
p o k a rm o w y m  ze zw iązków  azotow ych w sk u tek  dz ia łan ia  na nie  b a k te r i i  i enzymów. 
P rzedo s ta ją c  się do dużego k rw io b ieg u  poprzez po łączenia  w ro tno-czcze, dz ia ła ją  
one bezpośrednio  na  tk a n k ę  mózgową.

W p rz y p ad k ac h  śpiączki egzogennej leczenie polega n a  ogran iczen iu  podaży b ia ł ­
ka i zw iązków  zaw ie ra jący ch  azot, s tosow an iu  środków  czyszczących w szczególności 
m a g n es iu m  su l fu r icum ,  p o d a w an iu  do p rzew o du  po karm o w ego  a n ty b io ty k ó w  tak ich  
jak  neom ycy na  i te t ra cy k l in y  w  celu obniżenia  ak tyw nośc i bak te r i i .  O żyw ian ie  i po ­
daw an ie  leków  chorym  n iep rzy to m n y m  pow inno  odbyw ać  się przez  zgłębnik żo łąd ­
kow y założony przez nos. Dobowa d a w k a  n eom ycyny  w ynosi 6,0 g. N a ty chm ias t  po 
podan iu  d aw k i leku  s tosu je  się s ia rczan  m agnezu , aby  opróżnić  p rzew ód p o k a rm o ­
wy. O dżyw ian ie  chorych  n iep rzy tom n ych  polega na  po d aw an iu  przez zg łębnik  żo­
łądkow y 10°/o ro z tw o ru  g luk ozy  z zespołem w itam in  B. Te sam e  leki s to su je  się 
dożylnie. Dożylne podaw an ie  a rg in in y  lub  kw asu  g lu tam in ow eg o  m a  n iew ie lk i  w p ływ  
Ra stężenie  am o n iak u  w  krw i. N iek tó rzy  au to rzy  tw ierdzą ,  że sku teczn ie jsze  jes t  
s tosow an ie  a rg in in y  i kw asu  jabłkowego.

P on iew aż  w  okres ie  p rzedśp iączko w y m  w y s tęp u ją  ob jaw y pobudzenia ,  n iek iedy  
is tn ie je  po trzeba  zas tosow ania  leków  u sp ak a ja jących .  A u to r  poleca leki feno tiazy-  
nowe, ew en tu a ln ie  m ałe  d a w k i  d o lan tyn y  i ty lko  bard zo  rzad ko  lum inal.

Chorzy z zachow aną  św iadom ością  pow inni o t r zym yw ać  nie w ięcej niż  10 g 
b ia łka  na dobę. Należy pilnie obserw ow ać  reak c ję  o rgan izm u chorego na tę daw k ę  
białka.

W p rz y p a d k ach  śpiączki pow ik łane j k rw o to k iem  z ży laków  p rze ły k u  lub z ow rzo­
dzenia na leży  s tosować p rze toczen ia  krw i.  K rw aw ie n ie  z ży laków  prze łyk u  s tanow i 
w skazan ie  do założenia sondy S engs takena .  W celu obniżenia  c iśn ienia  w  k rążen iu
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w ro tn y m  podaje  się 20 j. h ipofizyny w 150 ml 5®/o ro z tw o ru  glukozy. Czas podania  
w lew u  k rop low ego  w ynosi 10— 15 min. H ipofizyny nie wolno s tosować u chorych 
z n iew ydolnością  w ieńcową.

W śpiączce endogenne j ,  szczególnie w  p rzeb iegu  w irusow ego zapa len ia  w ątroby ,  
s tosu je  się dożylnie duże d a w k i g l ikokortyko idów  np. S o lu -D aco r t in  H 150 m g co 
6 godzin. Równocześnie  stosu je  się dożylnie w lew an ia  10°/o ro z tw oru  glukozy. K o­
nieczne jes t  zachow an ie  rów now agi b ilansu  w odno-e lek tro l i tow ego . Codziennie  n a ­
leży sp raw dzać  stężenie  po tasu  w k rw i  i uzupełn iać  jego n iedobór,  poda jąc  ch lorek  
potasu. Podaż  sodu nie  p o w in n a  p rzekraczać  1,0 g na  dobę. Z achow anie  rów now ag i 
w o d n o -e lek tro l i tow e j  je s t  szczególnie w ażne  i z tego powodu, że zabu rzen ia  w  tym  
zakres ie  pow o d u ją  s tan  b a rd zo  p rzy p o m in a jący  w swoich ob jaw ach  śp iączkę  w ą t ro ­
bową. Równocześn ie  na leży  pam ię tać ,  że p odaw an ie  e lek tro l i tów  jes t  uzasadnione 
i sku teczne ty lko  w tych p rzyp adk ach ,  w  k tó ry ch  is tn ie je  ich rzeczyw is ty  niedobór.

I. W ołoszczuk

K A IT M O Z O W A  E. J., O S T R O W SK A JA  N. N.: C h a ra k te r y s ty k a  pa łeczek  B r u ­
cella w y izo lo w a n y ch  w  Z S R R ,  ŻM EI, 1967, 41, 1, 12.

W zw iązku  ze w zro s tem  izolacji a typ ow ych  pałeczek  Brucella  P o d k o m ite t  B ruce l-  
laceae  M iędzynarodow ego K o m ite tu  M iano w nic tw a  B akterio logicznego zalecił w p ro ­
w adzen ie  w  obręb ie  poszczególnych g a tu n k ó w  B rucella  zróżn icowania  n a  b io typy 
(B. abortus  — b io typ  1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9; B. m e l i ten s is  — bio typ  1, 2, 3; B. suis  — 
bio typ  1, 2, 3).

W oparc iu  o ww. zalecenia  au to rzy  p rzeb ada l i  529 szczepów Brucella  w y izo low a­
nych w  czasie os ta tn ich  4 la t  w  ZSRR  z różnych  (jednorodnych  i m ieszanych) ognisk 
epizootiologicznych. W śród  209 szczepów B. m eli ten s is  (58 od krów , 65 od owiec i 86 
od ludzi) najczęściej w ys tęp ow ał b io typ  1 (116 szczepów) oraz b io typ  3 (79 szczepów), 
na jrzadz ie j  b io typ  2. W yizolowano rów nież  39 szczepów B. suis  (29 od św iń , 3 od 
krów , a 7 z p o ron ionych  płodów  krów). 35 szczepów należało  do b io typu  1, 4 szczepy 
do b io typ u  2. Na ogólną  liczbę 281 szczepów B. abortus  — przyna leżność  do b io typu
1 s tw ierdzono  u 116 szczepów, b io typ  6 — u 112, b io typ  9 — u 23, b io typ  7 — u  13, 
b io typ 3 — u 12, b io typ  4 — u 4, b io typ  5 — u l .

P rzyna leżność  do b io typu  u szczepów B. abortus  pozostaw ała  w  zależności od 
c h a ra k te ru  ogniska  epizootiologicznego. W ogniskach  jedn o rod ny ch  (bruceloza bydła) 
na te re n a ch  B ia łorusk ie j  i L itew sk ie j  R epub lik i  s tw ierdzono  głów nie  b io typ  1 (na 
116 szczepów u 76) oraz  b io typ  6 (na 112 szczepów u 73). W m ieszanych  (bydło, owce) 
ogniskach  epizootiologicznych s tw ie rdzo no  w iększą  różnorodność w  w y s tęp o w an iu  
poszczególnych b io typów  w śród  szczepów B. abortus  w y izo low anych  zarów no  od 
człowieka ja k  i zw ierząt .  W ś rodow iskach  tych  (Uzbecka R ep u b lik a  i obwód S ta -  
wropolski)  na jczęściej w y s tęp u jący m i b io ty k a m i by ły :  b io typ  1,3 — 7 oraz 9 z p rz e ­
w agą  b io typów  1 i 6.

Zb. A n u sz

SZY FR ES B., GON ZA LES TOME J.: Zakażen ia  p a łeczkam i Brucella  d z ik ich  
lisów w  A rg en tyn ie ,  Buli. Wid H lth  Org. 1966, 34, 6, 919.

W pracy p rzeds taw io no  w yn ik i  b ad ań  se rologicznych u 728 dzikich lisów (D. g y m n o -  
cercus an tiguus  i D. griseus griseus) s c h w y tan y c h  w  okolicach Buenos A ires  i Rio 
Negro. U 173 (23,8) zw ierzą t  s tw ierdzono  m ian o  ag lu ty n acy jn e  w  w ysokości od 1 : 25 
do 1 :800, u 11,3°/o zw ierzą t  m iano  w ynosiło  1 :100 lub  więcej. B ad an ia  b a k te r io lo ­
giczne w y k a za ły  u 8 zw ierzą t  obecność B. abortus  (biotyp 1). Nie udało  się ustalić  
czy pałeczki Brucella  rozs iew ane  są  w sposób n a tu ra ln y  przez lisy i jak ie  czynniki 
p rzyczy n ia ją  się do ich roznoszenia  w środow isku  dzikich lisów.

Zb. A n u sz
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P C H E L K IN A  A. A., ŻM A JE W A  Z. М., K O R E N B E RG  E. I., N IK IT IN A  N. A., 
K A R U L IN  В. E., P O P O W  W. F.: N a tura lne  ognisko  gorączki Q na obszarach  
leśnych  p o łu d n io w e j  ta jg i  w  Europie w schodnie j ,  ŻMEI, 1967, 41, 1, 87.

W po łu dn iow y m  o k ręg u  k irow sk im , w  lasach lipow o-ig las tych  u jaw n ion o  nosic ie l­
s tw o  r ik e ts j i  Q u kleszczy Ixo d e s  p resu lca tus  P. Sch. P o n a d to  s tw ierdzono  obecność 
przec iw cia ł  (od 1 : 10 do 1 : 40) w  s to su n k u  do an ty g e n u  Q u 11 d rob ny ch  saków  oraz 
u 5 g a tu n k ó w  ssaków. U n ie k tó ry ch  zw ierzą t  (C le thr ionom ys glareolus Schereb. 
o raz u k re tów ) obecność przeciw cia ł  w y kaz y w an o  od m a ja  do październ ika , u innych  
od czerw ca (A p o d em u s  flavicollis , A .  sy lva ticus)  o raz  od lipca (C le thr ionom ys rut il is  
pall). Odczyn w iązan ia  dopełniacza  z an ty gen e m  Q był doda tn i  u 14 (1 : 10 — 1 :40) 
na  186 p rzeb adan ych  surow ic  p ob ran y ch  od ludzi oraz u 4 spośród 146 surow ic  kóz.

„ Zb. A n u sz

O P T JA K O W A  A. F., W ORONA I. М., M INK OW  G. B.: Oporność Pasteurella  
pest is  na a n ty b io tyk i ,  ŻMEI, 1967, 41, 1, 98.

Z agad n ien iu  w rażliw ości pa łeczek dżum y n a  an ty b io ty k i  pośw ięcano  dotychczas s to ­
sunkow o m ało  uwagi. D latego  p rzed s taw io na  p raca  posiada  szczególną w ar to ść  za­
rów no  d la  k lin icys ty  ja k  i epidemiologa.

W p racy  omówiono w rażliw ość  P. pestis  w obec n a s tęp u jących  an tyb io tyk ów : 
s t rep to m y cy n a ,  te t ra cy k l in a ,  s igm am ycyna ,  o le te tr ina , ko lim ycyna,  lew om yce tyna,  
b iom ycyna, oraz p o l im y ksyn a  M. P rzeb ad an o  rów nież  ak tyw no ść  ko m binow anego  
(ko l im ycyna +  te t racy k l in a ;  k o l im ycna  +  s t rep to m y cy n a ;  te t r a c y k l in a  +  s t r e p to m y ­
cyna) dz ia łan ia  an ty b io ty k ó w  n a  pałeczki dżumy. W rażliw ość P. pest is  określono 
p rzy  pomocy m etody  ilościowej oraz jakościowej.

W szystk ie  szczepy w y k aza ły  w rażliwość  na  b a d a n e  an ty b io ty k i  z w y ją tk ie m  poli- 
m y k sy n y  M, k tó ra  zarów no b ak te r iobó jczych  ja k  i b ak te r io s ta ty c zn y c h  właściwości 
wobec P. pest is  n ie  w yk aza ła .  L ew om ycyna  w s trz y m y w a ła  w z ro s t  pałeczek dżumy 
w  n iew ie lk ich  k o n c en trac jach ,  je d n a k  d la  udow odnien ia  jej an tyb io tycznego  dzia­
łan ia  na leży  p rzeprow adzić  dalsze badan ia .

N ajw iększą  ak tyw no ść  w obec pałeczek dżum y w y kaza ła  s t rep to m y c y n a  i t e t r a ­
cyklina. P rzeb ad a n e  an ty b io ty k i  w y k azyw ały  różne typ y  ak tyw no śc i  antyb io tycznej .  
Szczególnie w ysoką  ak ty w n o ść  bak te r iobó jczą  w y k az a ła  s trep to m ycy na .  N ajs i ln ie jszą  
ko m b in o w a n ą  ak tyw no ść  uzyskano  przy  zastosow an iu  połączenia: kolim icyny z t e t r a ­
cykliną  oraz s t rep to m y c y n y  z te t racyk l iną .

Zb. A n u s z

MORSE L. J., R U B IN  H. E., BLO U NT С. R. E . : Porażenna  postać po liom yelit is  
w  w y n ik u  d o u s tn y ch  szczep ień  dziecka nie szczep ionej m a tk i ,  JA M A , 1966, 197,
12, 1034.

O pisano  zachorow an ia  n a  p o rażen ną  postać  po liom yel it is  u 43-letniej m a tk i ,  k tó re j  
dziecko zaszczepiono doustn ie  22 dn i wcześniej szczepionką po tró jn ą  d o u s tną  p rz e ­
ciwko poliom yelit is .  C horoba w y s tąp i ła  w  k w ie tn iu ,  a w ięc w  okres ie  zacisza e p i­
demicznego, w  teren ie ,  gdzie nie n o to w an o  zachorow ań. Z ka łu  chorej izolowano typ
2 w iru s a  po liom yel i t is  i w y k a zan o  ponad  cz te rokro tny  w zrost  m ian a  przeciwciał 
w  s to su n k u  do w iru sa  hom ologicznego przy  jednoczesnym  wzroście  przec iw cia ł  he -  
terologicznych, ja k  rów nież  w  s to su n k u  do szczepu w iru sa  ty p u  2, użytego do szcze­
p ien ia  dziecka. P rzy p ad ek  ten  zdan iem  au to ró w  w y k a zu je  możliwość uz jad l iw ien ia  
się a te n u o w an eg o  ty p u  2 w iru sa  p o liom yelit is  po pasażu  przez przew ód  p ok a rm o w y  
szczepionego i w y w o łan ia  przez niego porażenn e j  postaci po liom yel i t is  u osób ze 
ścisłego k o n ta k tu  ze szczepionym. P rzy p a d ek  ten  i lu s t ru je  po trzebę  szczepień p rz e ­
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ciwko p o liom yelit is  u dorosłych, w zględnie  u tych dorosłych, k tórzy  są w  ścisłym 
kontakc ie  ze szczepionymi dziećmi.

A. Kulesza

BROWN G. C., EVANS Т. М.: Dane serologiczne o etiologii C oxsackie  w r o ­
dzonych  w ad  serca, JA M A , 1967, 199, 3, 183.

Badano  serologicznie  w ystęp ow an ie  zakażeń  w irusow ych  w  czasie ciąży celem u s ta ­
lenia  ew en tu a ln e g o  zw iązku  w rodzonych  w ad  dzieci w  n as tęps tw ie  tak ich  zakażeń. 
Z n am ien n ie  więcej m a te k  dzieci z w rodzonym i w ad am i serca w y k azyw ało  przebycie  
zakażenia  w iru s a m i C oxsackie  w  p o ró w n an iu  z g rup ą  k o n tro ln ą  m a te k  dzieci bez 
tak ich  wad. Zw łaszcza p rzeciw cia ła  dla  w iru só w  C oxsack ie  В  ty p u  3 i 4 w y s tę p o ­
w a ły  częściej u m a te k  dzieci z tak im i w adam i.  Większość zakażeń  m a te k  w y s tępo ­
w ała w  p ie rw szym  okres ie  ciąży i, jak  to  w y n ik a  z pam ię tn ik ów  ciężarnych, u po ­
łowy z n ich  zakażen ia  te m iały  przebieg podklin iczny. Nie s tw ierdzono  różnicy m ię ­
dzy g ru pą  b a d a n ą  a ko n tro ln ą  w  częstości zakażeń innym i w iru s a m i w  okresie  ciąży, 
w tym  rów nież  w iru sem  różyczki.

A. K ulesza

MC IN TYR E E. F., SA U ER M A N  R. W., TOM LINSO N  Т. H.: W iru so w e  za ­
palenie  w ą tro b y  w  rezerw acie  In d ian  w  Zuni,  N o w y  M e k s y k ,  CDC Morb. and  
Mort. W eekly  Rep., 1967, 16, 6, 46.

W okres ie  od 1 s ie rp n ia  do 30 lis topada zanotow ano 51 p rzy pad kó w  zachorow ań  na 
w irusow e zapalen ie  w ą tro b y  w śród  In d ian  ży jących w  reze rw ac ie  Z u n i  w  N ow ym  
M eksyku, bądź  w  jego bliskości. W ciągu poprzedn ich  miesięcy  1966 ro k u  nie zgło­
szono z tych  te re n ó w  an i  jedn ego  zachorow ania . U w szystk ich  osób choroba m iała  
typow y przeb ieg  postaci żółtaczkowej. Z gonów  nie notow ano. T esty  czynnościowe 
w ą tro b y  po tw ierdz iły  rozpoznanie  żółtaczki zakaźnej.  W śród 51 chorych  było 42 dzieci 
w  w iek u  2 do 7 la t  i 3 w  w iek u  od 7 do 10 lat. C horow ało  31 kobie t  i 20 mężczyzn. 
34°/o chorych  osób m iało  k o n ta k t  z chorym  na  w irusow e zapa len ie  w ą tro b y  w  o k re ­
sie od 2 tygodni do 2 miesięcy  przed w ys tąp ien im  u nich zachorow ania . Z ach o ro ­
w an ia  w śród  s ta rszych  dzieci p rzew aża ły  n a  początku  epidemii, podczas gdy  w  o k re ­
sie późnie jszym  chorow ały  głównie dzieci od 0 do 4 lat. P rzeb ieg  ep idem ii w  o k re ­
sie 4 m iesięcy i w ys tęp o w an ie  zachorow ań  przede  w szystk im  u dzieci dowodzi, że 
ep idem ia  szerzyła  się d rogą  ko n tak to w ą . Obniżenie  liczby zachorow ań w śród  dzieci 
szkolnych w  d ru g im  etap ie  ep idem ii i w y b itn ą  w  tym  okresie p rzew ag ą  dzieci p rz e d ­
szkolnych au to rzy  t łum aczą  w p ły w em  przec iw ep idem icznym  podanej g am m a  glo­
buliny. O trzym ało  ją  ponad 70n/o dzieci szkolnych i zaledwie około 5% dzieci p rz e d ­
szkolnych.

A. K ulesza

B O T T IG ER  М., GARD S., LA G E R C R A N T  R.: Szczep ien ie  a te n u o w a n y m  t y ­
p e m  1 w irusa  po liom yelit is  s z czep em  C H A T .  I. Badania 20 rodzin.  A cta  Paed. 
Scand., 1966, 55, 4, 405.

Zaszczepiono osoby w  20 rodzinach  posiada jących  dzieci w  w ieku  p rzedszkolnym  
d w u k ro tn ie  szczepionką in a k ty w o w a n ą ,  a nas tępn ie  i żywą, szczepem C H A T .  
W szystkie  dzieci, u k tó rych  m iano  przeciwcia ł było niskie p rzed szczepienim do­
u s tn y m  w y k azy w a ły  po nim  jego wzrost. Miano przeciwciał u w szystk ich  dzieci 
było 1 * 50 i wyższe. U większości dzieci s tw ierdzono  po łączonym  szczepieniu  w yso­
kość m ian a  1 : 1250. Jeszcze w yższą odpow iedź serologiczną uzysk iw ano , jeśli żywq 
szczepionkę p od aw an o  w rok  po szczepieniu  szczepionką in ak ty w o w an ą ,  w  p o ró w ­
n an iu  z osobami, k tó ry m  podano ją  w  2—4 miesięcy. Odpowiedź serologiczną osób 
dorosłych była  w yraźn ie  niższa. W trzec im  ro k u  d o  szczepieniu s tw ierdzono  około
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dzies ięc iokro tny  spadek  m ia n a  przeciwciał. Między 3. a 5. rok iem  po szczenieniu 
nie s tw ierdzano  dalszych ten den c j i  do obniżan ia  się m ia n a  przeciwciał.  Długość w y ­
dalan ia  w iru sa  w y d a je  się być odw ro tn ie  p ro p o rc jo n a ln a  do poziom u przeciwcia ł 
p rzed  szczepieniem i by ła  w yraźn ie  k ró tsza  u osób, k tó re  poprzedn io  m ia ły  k o n ta k t  
z żyw ym  w iru sem  ty p u  1. Jed n a k ż e  20 z 25 dzieci w y d a la ło  w iru sa  po rew ak cy n ac j i  
p rzeprow adzone j w  7 m iesięcy  po szczepieniu  p ie rw o tny m . P rzen ies ien ie  w irusa  
od szczepionych do innych  członków ro,dżiny zao bserw ow ano  u dw ojga  dzieci w  w ieku  
poniżej 2 lat.

A . K u lesza

B O T T IG ER  М., G ard  S., Z e t te rb e rg  B . : Szczep ien ia  a te n u o w a n y m  ty p e m  1 
wirusa  po liom yel i t is  s z czep em  C H A T .  II. P rzenoszen ie  w irusa  w  zależności  
od w ie k u , A cta  P aed . Scand., 1966, 55, 4, 16.

B adano  rozs iew alność a tenu ow aneg o  w iru sa  po liom yel i t is  ty p u  1 (C H AT)  w  137 ro ­
dzinach, w  k tó rych  było 2 lub więcej dzieci, głównie w  w iek u  przedszkolnym . S tw ie r ­
dzono, że 11 z 32 szczepionych dzieci w  w iek u  1—2 la ta  oraz  5 z 98 szczepionych 
w  w ieku  3— 5 la t  p rzekazyw ało  w irusa . Ogółem to zagadn ien ie  p rzebad ano  w  Szwecji 
w  157 rodzinach, z k tó rych  20 b adano  wcześniej i s tw ierdzono , że p rzekazy w an ie  
w iru sa  od dzieci poniżej 2 la t  je s t  dziesięciokrotnie  częstsze aniżeli p rzek azyw an ie  
go przez dzieci szczepione w  w iek u  3—5 lat.

A . K u lesza

B O T T IG ER  М., B O T T IG ER  E., Z ET T E R B E R G  B.: Szczep ien ia  a ten u o w a n y m  
t y p e m  1 w irusa  po liom yel i t is  s z czepem  C H A T .  III. O dpow iedź  serologiczna  
i rozsiew alność  w iru sa  w śród  dzieci s zko lnych ,  A c ta  Paed. Scand., 1966, 55,
4, 422.

Szczepiono doustn ie  dzieci szkolne żyw ą a te n u o w a n ą  szczepionką ty p u  1 (CH AT)  
po u p rzedn im  zaszczepieniu  ich szczepionką inak ty w o w an ą .  U zyskane  w y n ik i  b a ­
dań  serologicznych w skazu ją ,  że większość, ale nie w szystk ie  dzieci z n isk im  m ian em  
przeciw cia ł  — 1 : 10 i n iższym przed  szczepieniem d o us tny m  — za reagow ała  n ie ­
znacznym  podn ies ien iem  poziom u przeciwciał. Te w yn ik i  różn ią  się od uzyskanych  
uprzedn io  u dzieci w  w iek u  przedszkolnym , z k tó ry ch  w szystk ie  w y k azyw ały  po 
szczepieniu  d o us tny m  szczepionką a te n u o w a n ą  m iano  przeciw cia ł  1 :50 i wyższe. 
Nie s tw ierdzono  rozs iew u w iru sa  szczepionkowego w śród  dzieci szkół pods taw o­
wych. N atom ias t  w  szkołach dla dzieci ociem niałych, gdzie w a ru n k i  do rozs iew u 
w iru sa  d rogą  k o n ta k tu  są  znacznie  w iększe, s tw ierdzono  ograniczony s topień  roz-  
s iewalności w irusa .  P rzy  zaszczepieniu 5 do 10°/o dzieci żyw ą szczepionką ty p u  1, 
z pozostałych 70 w raż l iw ych  dzieci t ro je  uległo zakażeniu . Dzieci te  uczęszczały do 
dw óch  na jm łodszych  grup.

A. K u lesza

JA N D A  Z.,ADAM E., V ON K A  V.: W łaściw ości now ego  a tenu ow a neg o  szczepu  
t y p u  3 w irusa  po liom yelit is ,  Archiv . ges. V irusfoschung.,  1967, 20, 1, 87.

P ra c a  dotyczy oporności p rzew odu p okarm ow ego  dzieci szczepionych ty p em  3 Sabina  
na  r e w a k cy n ac ję  szczepam i homologicznym i he te ro log icznym  a ten u o w an y m  ty pem
3 w iru sa  poliom yeli t is .  Do b a d a ń  używ ano szczepu Sab ina  L e o n  12 at b o raz  now ego 
szczepu U S O L -D  bac. Szczep he terologiczny w yw oła ł  zakażenie  u 14 z 15 dzieci 
szczepionych poprzedn io  szczepem Sabina  — 93°/o, podczas gdy  szczep homologiczny 
w y da la ł  się z p rzew od u  p o k a rm o w eg o  11 z 20 zaszczepionych n im  p ow tórn ie  dzieci — 
55e/«. P o n ad to  ilość w yda lanego  w iru sa  w  p rób kach  k a łu  rew a k c y n o w an y c h  dzieci 
szczepem U S O L -D  bac była w yższa ,  okres  w y d a lan ia  w iru s a  dłuższy i odpow iedź
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serologiczna w yższa aniżeli u dzieci r ew ak cy n o w an y ch  szczepem hom ologicznym  
L eon  12 dib. G ru p a  k on tro ln a  dzieci szczepionych po raz  p ie rw szy  tym i szczepami 
nie w yk az y w a ła  zn am ien ny ch  różnic w ty m  względzie m iędzy szczepem Sabina, 
a U S O L -D  bac. Można sądzić z tych  badań , że oporność p rzew od u  pokarm ow ego  
po szczepieniu  do u s tn y m  typ em  3 Sabina  je s t  specyficzna  szczepowo. Is tn ie je  w ra ż ­
liwość p rzew od u  pok arm ow eg o  dzieci rew ak cy n o w an y ch  na hetero log iczny  szczep 
tego sam ego typu .  N ależałoby to uw zględnić  p rzy  p rzep ro w a d zan iu  re w akcy nac j i  
p rzec iw ko p o liom yelit is  szczep ionkam i doustnymi.

A. K ulesza

B EL L E LL I E., TRO M B E TT A  N., N ARDI G., V IT A L I M. A., M ONA CI V.: 
W ys tę p o w a n ie  w irusa  po liom yelit is  i inn ych  en te ro w iru só w  na n ie k tó ryc h  
pó łnocnych  terenach W ioch  w  czasie ka m p a n i i  szczep ień  p rzec iw k o  p o l io m ye l i­
tis i w  czasie r ew a kcyn a c j i  a te n u o w a n y m i  szczep am i Sabina.  X I  S ym pos ium  
EAP, Rome, 1966, 9— 12 październik .

P rzed  m asow ym i szczepieniam i p rzec iw ko  po liom yel i t is  w  lu tym  1964 ro k u  izolo­
w ano  od 9,7% dzieci w  w iek u  od 4 miesięcy  do 5 la t  en te ro w iru sy ,  a od dzieci od 6 
do 10 la t  3,6%. W czasie doustnych  szczepień, p rzep row adzan ych  oddzielnie t r zem a  
ty p am i w iru sa  po liom yel it is  od m a rc a  do czerwca, dom inow ały  w  izo lacjach w irusy  
poliom yelit is ,  a ty p  2 był w yosobn iany  jeszcze w  lipcu. B ezpośrednio  przed  re w a -  
kcynac ją  po jedynczą  daw k ą  szczepionki p o tró jn e j  przeciwTko p o liom yelit is  w  l is to ­
padzie  1964 ro k u  s tw ierdzono  obecność n iepoliom yeli tycznych  e n te ro w iru só w  u około 
42% dzieci w  w iek u  1 do 5 lat. Po rew a k c y n a c j i  w yd a lan ie  w iru só w  szczepionko­
w ych  było ba rdzo  k ró tk ie ,  t rw a ją c e  1—2 tygodni. W g ru d n iu  odse tek  izolacji n iep o ­
liom yelitycznych  w iru só w  w y raźn ie  w z ra s ta ł  i os iągnął w  czerw cu 1965 ro k u  15,9%, 
n a s tęp n ie  we w rześn iu  1965 — 34,2%. W ty m  okres ie  izolowano pon ad to  w iru sy  
p o liom yelit is  od n iem o w lą t  szczepionych doustn ie  oraz od dzieci, k tó re  były  szcze­
pione podstaw ow o lub p ow tórn ie  szczepionką d o us tn ą  p rzec iw ko  poliomyelit is .

A . K ulesza

L A P IN L E IM U  K.: W irusow e  zapalenie  w ą tro b y  zw iązane  z  w iru s e m  ECHO  
ty p u  6, Ann. Med. Exp. Fenn., 1966, 44, 2, 302.

W ogran iczonym  ognisku ep idem icznym  w irusow ego zapa len ia  w ątroby ,  k tó re  w y ­
s tąpiło  w śród  dzieci szkolnych i p rzedszko lnych  w  okolicach Helsinek, izolowano 
od trzech  b ad any ch  wirusologicznie  dzieci w irus  ty p u  ECHO  6, k tó ry  dotychczas 
nie był zw iązany  z żółtaczką. D woje z b ad an y c h  dzieci w ykazy w ało  żółtaczkę, p o ­
w iększen ie  w ą tro b y  i pato logiczne w yn ik i  tes tów  czynnościowych w ątroby .  W y k a ­
zano u n ich  ponad  cz te rok ro tny  w zro s t  m ian a  przeciwcia ł zobo ję tn ia jących  dla w i­
ru s a  ECHO  ty p u  6. W ysokie m ian a  przeciwcia ł zobo ję tn ia jących  w y k azano  ponadto  
u 8 innych  dzieci, k tó re  chorow ały  na w iru so w e  zapalen ie  w ą tro b y  w ty m  sam ym  
czasie.

A . K ulesza

SE JD A  J., H ELC L J., STRA U SS J.:  O bserw acje  ochronnego e fe k tu  ż y w e j  
s zczep ionk i p rzec iw  odrze w  p ie r w s z y m  ro k u  po szczepieniu . J. H yg.  Epid., 
1966, 10, 3, 288.

B adan o  416 dzieci zaszczepionych p rzec iw ko  odrze w  1964 roku. W ykazano  u t r z y ­
m u ją c ą  się odporność u dzieci szczepionych p rzed  rok iem  szczepionką Endersa  
E dm onston  В z g am m a globuliną, szczepionką S ch w arza  i szczepionką B eck en ham  20. 
Ż adne  z 45 dzieci, k tó re  były szczepione ty m i szczepionkami, a  następn ie  n a r a ż o n e  

na  zakażenie ,  nie zachorow ały . Nie m ożna było  w  ten  sposób ocenić skuteczności 
szczepionki Milovanovic, Endersa  E dm o ns ton  В bez g am m a g lobuliny , ze względu
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n a  m a łą  liczbę dzieci u p rzedn io  szczepionych, a n a s tępn ie  ek sp onow anych  na z a k a ­
żenie. Po ro k u  od szczepienia  p rzec iw ko  odrze m ian a  przeciwcia ł zobo ję tn ia jących  
pozostały  p raw ie  n iezm ien ione , podczas gdy m ia n a  przec iw cia ł  w iążących  dopeł­
n iacz oraz h a m u jący ch  h em a g lu ty n a c ję  w ykaza ły  o s t ry  sp adek  w  p o ró w n a n iu  z w y ­
n ikam i o trzy m any m i po m iesiącu  od szczepienia.

A . K u lesza

M ONACI V., V ITA LI M. A., T RO M B E TT A  N., B ELLELLE E., N A R D I G.: 
X I  Sym posium  EAP, Rome, 1966, 9— 12 paźdz ie rn ik :  S ta n  odporności po roku  
od rew a kcyn a c j i  doustną  szczep ionką  p rzec iw ko  p o liom yelit is  Sabina.

W ro k  po pod an iu  p o w tó rn y m  jedne j daw ki po tró jne j  szczepionki doustne j p r z e ­
ciwko po liom yel it is  w y kazan o  obniżenie m ia n a  przec iw cia ł  zwłaszcza dla ty p u  3, 
w  p o ró w n a n iu  z b adan ie m  w y k o n an y m  2 m iesiące po rew akcynac ji .  J ed n ak że  
w iększość dzieci w y kazu je  ś redn ie  m ia n o  przeciw cia ł  1 : 32 — 1 :64, a ty lko  w  po­
jedynczych  p rz y p ad k ach  s tw ierdzono  m iano  przeciw cia ł  1 :4  lub 1 : 16. A u to rzy  
p ro p o n u ją  n as tę p u jący  p ro g ram  szczepień p rzec iw ko  poliom yelit is :  szczepienie p o d ­
s taw ow e w  p ie rw szym  ro k u  życia — oddzielnie podane  poszczególne ty p y  w irusa  
w  odstępie jednego  miesiąca. Po ro k u  re w a k cy n ac ja  jed n ą  d aw k ą  szczepionki p o ­
t ró jn e j  i d ru g a  re w a k cy n ac ja  p rzed  pójśc iem  do szkoły rów nież  jed n ą  d aw k ą  szcze­
pionki zaw ie ra jące j  a ten u o w an e  szczepy trzech  ty pó w  w iru sa  poliomyelit is .

A . K u lesza

KU F A N G -C H O U , W A NG  CHEN G: Badania  nad długością u tr z y m y w a n ia  się 
odporności u  dzieci s zczep ionych  ż y w y m i  a te n u o w a n y m i szczep io nka m i p rze ­
c iw k o  po liomyelit is .  A c ta  Microbiol. Sin., 1966, 11, 3, 305.

B adan a  u 28 dzieci szczepionych w  1960 ro k u  typ em  1 i typ em  2 żywej szczepionki 
przec iw ko p o liom yelit is  poziom homologicznych przeciwciał,  oporność p rzew od u  po­
k a rm o w ego  i odpow iedź  serologiczną na re w ak cy n ac ję  tym i szczepami. W ciągu 
cz te rech  la t  po szczepieniu  p ie rw o tn y m  s tw ierdzono  u 43% do 50% dzieci spadek  
m ian a  przeciw cia ł  zo bo ję tn ia jących  dla typ u  1 i ty pu  2 od 4 do 64 razy. J ed n ak że  
p rz e t rw a łe  przeciw cia ła  zoboję tn ia jące  w y k azy w a ły  u 83%— 100% dzieci m iano  
1 :16 i wyższe. U 60—61% dzieci s tw ierdzono  w ysok ą  oporność p rzew o du  p o k a r ­
m ow ego na po w tó rn e  w p row ad zen ie  szczepionki tego sam ego ty p u  w iru sa ;  żadne 
dziecko nie w ydala ło  w irusa .  U  39—40% dzieci oporność p rzew o du  p okarm ow ego  
była  m nie jszego s topn ia :  w p raw d z ie  w iru s  n am n aż a ł  się w  p rzew odzie  p o k a rm o ­
w y m  tych  dzieci, ale okres  w y d a lan ia  w irusa  by ł k ró tk i ,  a  ilość jego mała. W ydaje  
się, że oporność p rzew o du  po karm ow ego  je s t  n ieza leżna  od poziom u m iana  p rzec iw ­
ciał w  surow icy  krw i.  R ew ak cy n a c ja  w y w o łu je  dobrą  odpow iedź serologiczną. Ś re d ­
nie i w ysokie  m ian a  przec iw cia ł  w y k a z u ją  w y raźn y  w zro s t  w  po rów nan iu  z m ia n am i 
s tw ie rd zany m i w  1—2 miesięcy  po p ie rw szym  szczepieniu.

A. K u lesza

F R O ESC H LE J. E., FE O R IN O  Р. М., G ELFA ND  H. М.: S ta ły  przeg ląd  z a k a ­
żeń  e n te ro w iru so w y ch  u zd ro w y ch  dzieci w  sześciu m ias tach  U S A ,  Am. J. 
Epid., 1966, 83, 3, 455.

A utorzy  p row adzą  od 1960 ro k u  ru ty n o w y  przegląd  zakażeń e n te ro w iru sa m i zd ro ­
w ych  dzieci w  w iek u  poniżej 5 lat, pochodzących z rodzin  o niższym s tand ardz ie  
so c ja lno-by tow ym , m ieszka jących  w  sześciu m ias tach  USA. Od 1960 ro k u  do 1964 
ro ku  p rzeb ad an o  25 737 p róbek  k a łu  i z 1 253 izolowano en te row iru sy ,  co s tanow i 
średnio  5% rocznie. W w y n ik u  tych  bad ań  s tw ierdzono, że zakażenia  e n te r o w i ru ­
sam i w y k a zu ją  nas i len ie  la tem  i wczesną  jesienią . N ajw yższe  w skaźn ik i  izolacji 
o t rzym ano  u dzieci w  p ie rw szym  ro ku  życia, n as tęp n ie  m a la ły  one w raz  z w z ra s ta ­
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jącym  w iekiem . W yraźne  różnice s tw ierdzono  w  częstości w y s tęp o w a n ia  zakażeń  
e n te ro w iru sa m i w zależności od płci: częściej s tw ie rd zano  zakażenie  u chłopców 
we w czesnych  g ru p ach  w ieku . W śród izolowanych 1253 e n te ro w iru só w  z iden ty f iko­
w ano  35 różnych typów ; 10°/o do 15% izo low anych  en te ro w iru só w  nie m ożna  było 
z iden ty fikow ać  .Izolowano w ty m  czasie ogółem 134 w iru sów  poliom yelit is ,  112 
C oxsackie  A, 362 en te ro w iru só w  z g ru p y  В C oxsack ie ;  pozostałe  by ły  to en te ro w i-  
ru sy  ECHO,  bądź n iez id en ty f iko w an e  szczepy. S tw ierdzono  w y raźne  różnice w  w y ­
s tępo w an iu  poszczególnych en te ro w iru só w  w  k ażdym  ro ku  i mieście, cechujące się 
zm iennością  d om ino w an ia  różnych  szczepów w  różnych  latach. Na tych  sam ych  t e ­
ren ach  p rzeana l izow ano  w ys tęp u jące  w  tym  sam y m  czasie w szystk ie  os t re  zacho­
ro w an ia  dotyczące chorób  sy s tem u  nerw ow ego, pode jrzane  k lin icznie  o etiologię 
w iru sow ą  tych osób, od k tó rych  izolowano z k a łu  en te row iru sy .  Ogółem s tw ie r ­
dzono 485 tak ich  zachorow ań ;  82% osób hosp ita l izow ano z pow odu m en in g it is  
aseptica, u 13% rozpoznano  chorobę po rażenn ą  i u dalszych 5% — encephalitis .  Z a ­
choro w an ia  te w yk azyw ały  nasilenie  od czerw ca do listopada, a na jw ięk sza  ich 
liczba w y s tąp i ła  w  sierpn iu . C horow ało  w ięcej chłopców poniżej 10 lat,  a w  w ieku  
powyżej 10 lat d om inow ały  zachorow an ia  w śród  kobiet . N ajw yższą  zapadalność  na 
choroby cen tra ln ego  sy s tem u  n erw ow ego  spow odow ane  e n te ro w iru sa m i stw ierdzono  
w  p ie rw szym  roku  życia, w  d ru g im  ro k u  życia by ła  ona najn iższa, a nas tępn ie  
w z ras ta ła  w raz  w  w iekiem . S tw ierdzono  pew n ą  k o re lac ję  między dom inu jący m i 
en te ro w iru sam i izolowanym i w śród  zdrow ej populac j i,  a w y s tęp u ją cy m i w śród  cho­
rych  w  poszczególnych la tach . Nie było to jed n ak  s ta łą  cechą i au to rzy  sądzą, że 
pew ne  szczepy en te ro w iru só w  częściej niż  inne  w y w o łu ją  choroby cen tra lneg o  sys te ­
m u  nerw ow ego, a na leżą  do n ich: po liow irusy  ty p u  1 i 3, C oxsack ie  Ag, e n t ro w iru sy  
C oxsackie  В  ty p u  1—5 i ECHO  ty p u  4, 9, 11, 14, 17.

A. K u lesza

W IN BLA D  S., N IL E H N  B., STĘR N BY  H. N.: Y ers in ia  enterocolitica  (P asteurel-  
la X )  w  schorzeniach p rzew o d u  po ka rm o w eg o  u ludzi. Brit . Med. J., 1966 2, 1363.

Ciągle jeszcze m a m y  zbyt m a ło  d any ch  o e tio logii o s trych  schorzeń  p rzew odu 
p o k arm ow eg o  um iejscow ionych  w  okolicy k rę tn iczo -ką tn icze j  (apendicit is , i leitis  
term inalis ,  lym p h a d en it is  m esenter ii) .  W osta tn ich  la tach  w  schorzen iach  tych  coraz 
w iększą  uw agę zw raca  się na  ro lę  d robnous tro jów .

W o m aw iane j  p racy , w  różnych  g ru p ac h  chorych  oraz daw ców  k rw i  określono 
poziom ag lu ty n in  sk ie ro w an ych  p rzec iw ko  Y ers in ia  enterocoli tica  (an tygen  O) oraz  
Y ers in ia  pseudotubercu los is  (antygen OH ty p  I). A g lu ty n in y  sk ie ro w an e  przeciwko 
V. enterocolitica  znaleziono u większości chorych z o b jaw am i apendic i t is  acuta,  
ileitis term ina lis  acuta  o raz z zapa len iem  krezk ow ych  w ęzłów  chłonnych. U 23 spo­
śród 33 p rzebad any ch  m iano  ag lu ty n a cy jn e  w ynosiło  1 : 40. O b serw ow ano  n a ra s ta n ie  
ag lu tyn in  po os t rym  począ tku  choroby. Miano ag lu ty n in  1 : 40 w obec Y. enterocolitica  
s tw ierdzono  rów nież  u 5,4% chorych  z o b jaw am i b iegunk i  (na 148 chorych  u 3 cho­
rych  — 1 :80; u  5 chorych  — 1 : 160) oraz  u 4,7% chorych z rozpoznan iem  choroby 
C roh na  i u 2,6% daw ców  krwi.

Pozinm przeciwciał w obec Y. pseudotubercu losa  był n iski we w szystk ich  b a d a ­
nych  grupach ,  m iano  1 : 40 s tw ierdzono  jedyn ie  w 1 p rzy p ad k u  spośród 25 chorych  
z rozpoznan iem  ileitis terminalis ,  u 1 chorego spośród 8 chorych  z ly m p h a d e n it is  
m esen ter ica  o raz w  1 p rz y p ad k u  spośród 17 osób, u k tó ry ch  nie s tw ierdzono  zmian 
w  w y ro s tk u  robaczkow ym .

U k ilku  om aw ianych  chorych, u k tó ry ch  s tw ierdzono  obecność przeciw cia ł  w y ­
hodow ano  z w y ro s tka  robaczkow ego oraz z ka łu  Y. enterocolitica.  P rzed s taw ion e  
dan e  w skazu ją  zdan iem  au to ró w  na rolę Y. enterocoli tica  w  os trych  schorzen iach  
p rzew odu  p ok arm ow ego  um iejscow ionych  w  okolicy krę tn ic zo -ką tn ic ze j .

Zb. Anusz
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PRACE Z EPIDEM IOLOGII I K L IN IK I CHORÓB ZA K A Ź N Y C H  
OGŁOSZONE W CZASO PISM ACH  PO LSK IC H  W R. 1965

P O S T Ę P Y  H IG IE N Y  I MEDYCYNY D O ŚW IA D C Z A L N EJ 1965, 19.

J. G ron iow sk i:  Z as tosow an ie  techn ik i  m ik roskop i i  e lek tron ow ej w w irusologii on­
kologicznej (Nr 1, str. 77).

L. Jabłoński:  Cechy genetyczne  po liow irusów  (Nr 2, str.  259).
W. K ury ło w ic z ,  Z. K o w s z y k -G in d i je r : Pos tępy  w  dziedzin ie  an ty b io ty k ó w  (Nr 4, 

str. 469).
M. K ańtoch:  E fek t  cy topatogeniczny  jako  w y k ład n ik  zakażenia  w irusow ego  in  

vi tro  (Nr 5, str. 635).
J. Georgiades:  W irus SV 40 (Nr 6, str .  833).

P O L S K IE  A R C H IW U M  W E T E R Y N A R Y JN E  1963/65, 8.

F. A n c z y k o w s k i ,  P, Murat:  Dalsze b a d a n ia  nad  s t a n d a ry za c ją  ag lu ty nac j i  p ro ­
bów kow ej w ro zpo znaw an iu  brucelozy (Nr 1, str. 89).

C. Z óraw sk i:  B adan ia  nad  zas tosow an iem  zw iązków  n i t ro fu ra n o w y c h  do różn ico­
w an ia  S-19 od in n y ch  szczepów Brucella  (Nr 2, str.  235).

Z. B aczyńsk i:  P ró b y  zastosow an ia  i oceny w ar tośc i  d iagnostycznej różnych  m e ­
tod la b o ra to ry jn y ch  w e w czesnym , p rzeżyciow ym  rozpoznan iu  w ściekl izny u psów 
(Nr 3, str. 437).

Z. Larski:  D ziałanie  f i toncydów  czosnku na Sa lm onella  p u l lo ru m  in  v itro  i in  
vivo  (Nr 4, s tr .  631).

P R ZE G LĄ D  D ER M A TOLOG IC ZNY , 1965, 52.

E. R u d zk i ,  K. M oska le w sk a ,  E. M acie jew ska:  Odczyny skórne  późne na  an ty gen y  
pac io rkow ca  i g ronkow ca  (Nr 2, str .  129).

E. R u d zk i ,  E. M a c ie jew ska ,  K . M o s k a le w s k a : Ekspozyc ja  n a  an ty g e n y  p ac io r ­
kowca i g ronkow ca  w  chorobach  a le rg icznych  skóry  (Nr 3, str.  231).

E. R u d zk i ,  K. M o ska lew ska ,  E. M acie jew ska:  A le rg izu jące  działanie  ro pn ych  cho­
rób skó ry  (Nr 4, str.  357).

J. B o w szyc ,  H. S z a r m a c h : Z aw odow e choroby skóry  w  p rzem yśle  fu t rz a rs k im  
(Nr 6, str.  565).

E. R u d zk i ,  M. M a cie jew ska ,  K. M oska lew ska:  U czulenie  na  bak te r ie  rop ne  w  w y ­
prysku ,  świerzbiączce i pokrzyw ce  (Nr 6, str.  599).

PR Z E G L Ą D  L E K A R S K I 1965, 21.
H. Szw a rc :  C horobow ość by łych  w ięźniów  obozów h i t le row sk ich  (Nr 1, str. 38). 
S. K ło dz iń sk i :  D u r  w y sy p k o w y  w obozie O święcim I (Nr 1, str. 46),
R. W aitz ,  H. C iep ie lew sk i:  D ośw iadczalny  d u r  w ysyp ko w y  w  obozie k o n c e n t r a ­

cy jnym  w B uchenw aldz ie  (Nr 1, str.  68).
W. F ejk ie l ,  B. Mach, J. Caban, B. S tarzecka:  W ynik i leczenia chorych  na  tężec 

W K rak ow ie  w  la tach  1962 i 1963 (Nr 4, str. 323).
R. S tem p ień ,  E. S c h m id t ,  H. M iku ło w ska :  W artość  rozpozn aw an ia  g likopro te idów  

su row icy  k rw i w  ró żn icow an iu  w irusow ego  zapa len ia  w ą tro b y  (Nr 5, str. 362).
T. Franczak:  I s to ta  n iesw ois tych  an ty s trep to l izy n  i ich w ystępo w an ie  w  choro­

bach  zakaźnych  i w ew n ę t rzn y ch  (Nr 5, str. 374).
K. Ulcwicz, A . K u n e r t:  Spostrzeżen ia  ep idem iologiczne w  zw iązku  z m asow ym  

w y s tąp ien iem  paciorkow cow ego zakażenia  gard ła  w  za m k n ię ty m  środow isku  (Nr 5, 
str.  376).

S. D rozdow ska:  Nowe leki w  w iru sow y ch  chorobach  rogów ki i k lin iczna  ocsna  
K eric idu  (Nr 5, str.  395).
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J. C hrzanow sk i ,  R. S te m p ie ń ,  L. T o m a sze w sk i :  P rzy p ad e k  ostrej m a r tw ic y  w ą ­
t ro by  (Nr. 5, str.  403).

M. Łach-Za jacow a , Z. S k a w iń sk a :  Białko i lipidy su row icy  k rw i  chorych  na  w i­
rusow e zapalenie  w ą tro b y  (Nr 6, str. 423).

Z. S e m b ra t-N iew io d o m sk a ,  G. T u ro w sk i ,  Z. Holcer:  E fek t  im m unologiczny  szcze­
pionki skojarzonej b ło n iczo -tężcow o-krz tuścow ej (Nr 7/8, str.  495).

Z. S ka w iń ska ,  K. Z asow ska:  A k ty w n ość  g am m a-g lu tam y lo - t ra sn p ep ty c łazy  w  n a ­
g m in n y m  zapalen iu  w ą tro b y  i w  okres ie  zd row ien ia  (Nr 7/8, str. 505).

J. Dziadecki:  O os t rym  za tru c iu  ch lorem  (Nr 7/8, str.  510).
M. K ędracki:  T rud no śc i  rozpoznaw cze w  p rzy p ad k u  m ononuk leozy  u dziecka 

14-miesięcznego (Nr 7/8, str.  517).
A. Scies ińska, E. M ikos:  D w a p rzy pad k i  rozp ozn aw an e  i leczone ja k o  toksop laz­

moza u dzieci (Nr 7/8, str.  522).
J. Sowa,  K. Z asow ska:  Z a cho row an ia  na  n a gm inne  zapalen ie  w ą tro b y  p ra c o w n i­

ków  służby zdrow ia  leczonych w  oddziałach  zakaźnych  K rak o w a  w  o s ta tn im  dzies ię­
cioleciu (Nr 9, s tr .  539).

T. Franczak, B. M od rzew ska ,  A . P aw łow ska ,  Z. Perlow ska:  Udział t r zu s tk i  w  p rz e ­
b iegu w irusow ego zapa len ia  w ą tro b y  (Nr 9, str.  542).

P. Boroń, D. P rokopow icz:  O kore lac ji  zm ian  t r a n sa m in aze m i i  i g l ikozam iny  w  su ­
row icy  u chorych  z uszkodzeniem  m iąższu  w ą t ro b y  (Nr 9, str .  544).

A. Z ie l ińsk i:  K ilka  u w ag  w  sp raw ie  w ścieklizny (Nr 9, str.  573).
Z. Kurdzie l:  W rażl iw ość  gronkow ców  koagu lazo -do da tn ich  n a  an ty b io ty k i  (Nr 9, 

str. 575).
A, Gałązka, D. K n a p iko w a :  P o w ik ła n ia  poszczepienne w  zespole n iedo bo ru  p rze ­

ciwciał (Nr 10, str.  595).
J. M acie jew sk i ,  A . Sap iń sk i ,  A. B it tn er ,  U. S zy m a ń sk a :  N a p rzem ienn e  w y s tęp o ­

w an ie  obrazu  częściowego i ca łkow itego  b loku  p rzeds ionkow o-kom orow ego  w  cięż­
kiej b iegunce toksycznej (Nr 10, str.  629).

R. P ru szyńsk i:  Odczyn B iernack iego  w  w iru so w y m  zapa len iu  w ą tro b y  (Nr 11, 
str .  666).

I. Zabłocka, W. S tr ą c zko w sk i ,  K. F u rm anow a:  P o w ik łan ia  n e rk o w e  po szczepie­
niu  przeciw  ospie u doros łych  (Nr 11, str. 685).

T. S zp ako w icz :  Z a tru c ia  jad em  k ie łbas ian ym  w m ate r ia le  k lin icznym  w  la tach  
1960—1963 (Nr 11, str. 687).

D. Prokopow icz:  O zachow an iu  się m u k o p ro te in  w  surow icy  w  chorobach  miąższu 
w ą tro b y  (Nr 12, str.  708).

T. Szpako w icz :  Z m ian y  rek to ro m a n o sk o p o w e  w  dolnym  odcinku  je l i ta  g rubego 
w  zakaźnych  za tru c iach  po k a rm o w y ch  (Nr 12, str.  715).

J. Prus, E. M azur:  W in ik i  leczenia pn eum okokow ego  zapa len ia  opon mózgowo- 
- rd zen iow ych  w  oparc iu  o m a te r i a ł  k lin iczny  (Nr 12, str.  717).

Z. F. S zyd ło w sk i:  Spostrzeżen ia  nad  w y s tęp o w an iem  g ru p y  w ciągu 12 la t  w  je d ­
n ym  zakładzie  p rzem y sło w ym  (w Hucie A lu m in iu m  w Skaw inie) (Nr 12, str.  734).

T, Franczak:  W yleczenie  śpiączki w ą tro b o w ej u 3-le tniego chłopca w p rzeb iegu  
w irusow ego zapa len ia  w ą tro b y  (Nr 12, str.  737).

P. Boroń, A. R u d k o w s k i:  B adan ia  nad  s tan em  czynnościowym w ą tro b y  w  zak aź ­
nych  za tru c iach  p ok a rm o w y c h  (Nr 12, str.  738).

RO C Z N IK I PA Ń ST W O W E G O  ZA K ŁA D U  H IG IEN Y , 1965, 16.

M. B u rb ianka:  B ak te r ie  p rz e t rw a ln ik u ją c e  beztlenow e w  w ęd linach  i w yrobach  
w ęd lin ia rsk ich  (Nr 1, str .  77).

G. Bluszcz,  W . G ładysz,  S. L e w a n d o w s k i:  O cena ak tua lneg o  s ta n u  s a n i ta rn o -h i-  
gienicznego i jakości żyw ien ia  w  5 in te rn a ta c h  m. Raciborza  (Nr 1, s tr .  101).
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T. Szuber ,  A. Brodn iew icz:  Ze w stępn ych  b a d a ń  nad  popu lac ją  szczura m ias ta  
P łocka  p row ad zon ych  podczas akc j i  odszczurzania  w  la tach  1960/62 (Nr 1, str. 107).

H. B u rzyń ska :  W ystępow an ie  pałeczek z g ru p y  P seudom onas  w  w y b ra n y c h  p ro ­
d u k ta c h  żyw nościow ych  p rzech ow yw any ch  w n iskich  t e m p e ra tu ra c h  (Nr 2, str. 217).

M. B u r b ia n k a : G a tu n k i  C lostr id ium  w y s tęp u jące  w  serach  tw a rd y c h  p ro du kc j i  
k ra jo w e j  (Nr 3, str .  309).

B. S m y k a ł ,  J.  R o k oszew ska :  Z a truc ia  po k a rm o w e  ry b ą  zakażoną  Вас. cereus  
(Nr 3, str .  325).

A. P liszka:  P o ró w n an ie  właściwości szczepów Вас. cereus  w y izo low anych  z n ie ­
k tó ry ch  p ro d u k tó w  żyw nościow ych  i szczepów pochodzących z p rzy p a d k ó w  za truć  
po k a rm o w y c h  (Nr 3, s tr .  381).

B. B orzyńska ,  Z. W ójc iak:  B adan ia  p orów naw cze  skuteczności ługu  sodowego, 
ch lo ram in y  i b ro m k u  lau ry lop iryd yn ow e go  w  odnies ien iu  do w iru s a  k ro w ia n k i  (Nr 4, 
str. 437).

S. H am an:  Znaczenie  h ig ieniczne ba k te r i i  żelazistych przy  zao p a t ry w an iu  w  w odę 
do picia. Cz. I. (Nr 5, str .  501).

R EU M A T O L O G IA

M. S trze lecka ,  W. S zym a ń ska -Jag ie l ło :  W pływ  g likokortyko idów  na  zachow anie  
się odczynów tu b e rk u l in o w y c h  (Nr 1, str.  53).

E. W ilko szew sk i ,  I. B a lu k iew icz ,  B. M ik iew icz ,  A. R o m icka ,  Z. K a źm iro w ska :  
W p ływ  choroby re u m a ty czn e j  i leczenie g liko ko r tyk o idam i na m iano  a n ty to k sy n y  
błoniczej i ag lu ty n in  d u ro w y ch  w  surow icy  k rw i  (Nr 3, str. 221).

T. Bardadin , L. Ł a zo w ska ,  J. P yz iko w ska ,  W. S l iw o w ska :  Z achow an ie  się odczy­
nów  serologicznych i f lo ry  b a k te ry jn e j  g a rd ła  u chorych  z p rzew lek łym  zapa len iem  
m igda łów  po dn ieb iennych  i po ich usunięciu  (Nr 4, s tr .  343).

E. W i lk o s z e w s k i  i inni: B ad an ia  nad  chorobow ością  i zachorow alnośc ią  na  cho­
robę  re u m a ty czn ą  w śró d  dzieci szkół w arszaw sk ich  z dzielnicy M okotów  (Nr 4, 
str. 349).

W IA DO M O ŚCI L E K A R S K IE  1965, 18.

Z. Fiedorczuk:  Z a tru c ia  a lkoho lem  m ety lo w y m  (Nr 1, str.  21).
Z. D ziubek:  Zapob iegan ie  odczynom  posurow iczym  (Nr 2, str.  105).
H. W ie liczańsk i ,  A. O czkow icz-F i lanow icz:  Z apa len ie  k łębków  n e rk o w y ch  w  o k re ­

sie g rypy  (Nr 2, str.  109).
M. R efe ro w ska :  N iek tó re  zag adn ien ia  leczenia  tężca u dzieci (Nr 4, str.  309).
J. W eso łow sk i:  G ry p a  a w ady  rozw ojow e (Nr 5, str.  381).
B. B e re k -P y z ik o w a :  P o s tęp o w an ie  w  najc ięższych odczynach  a lerg icznych  (Nr 5, 

str.  389).

B. B a tko ,  Z. G b urek :  T rudn ośc i  d iagnos tyczne  w  p rzeb iegu  ostrej roz lanej 
m a r tw icy  w ą tro b y  bez żółtaczki (Nr 5, str. 429).

M. M achalsk i ,  Z. F o rem n y ,  Z. Kalina:  T rudnośc i rozpoznaw cze i leczenia  bąb low ca  
w ą tro b y  (Nr 6, s tr .  475).

K. S ze s ta k o w sk a -P a zd y g a :  Postac ie  w strząso w e  czerw onk i b a k te ry jn e j  (Nr 6, 
str.  483).

Z. Fornal:  C horoby  zakaźne  jak o  tw o rzyw o  li te rack ie  (Nr 6, str. 539).
Z. Zygier t:  R ola  g ras icy  w  z jaw isk ach  odporności (Nr 7, str.  553).
J. R eck ,  I. S tach urska :  T ru d no śc i  w  ro zpo znaw an iu  ospy n a tu ra ln e j  w  czasie ep i­

demii w roc ław sk ie j  w  1963 ro k u  (Nr 7, str.  553).
C. M ardarow icz,  B. S zys zko ,  R. Malec: N iek tó re  spos trzeżen ia  epidemiologiczne 

dotyczące p rz y p a d k ó w  w ąg lika  leczonych w  Klin ice C horób  Z ak aźn ych  AM w  L u ­
b lin ie  (Nr 7, str.  565).
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Z. M yca , R. S za jd a -M yco w a :  W artość  rozpoznaw cza  rek to ro m a n o sk o p ii  we w rzo -  
dz ie jącym  zapa len iu  je l i ta  g rubego  (Nr 7, str.  569).

S. K ubick i :  D iagnostyka  enzym atyczna  chorób w ą tro b y  (Nr 8, str.  639).
S. T om aszunas:  C h em iop ro f i lak tyk a  i ch em io te rap ia  z im nicy (Nr 8, str. 647).
W. K o ż u s z e k , J. R eck ,  J.  C y iv ic k i : O lbrzym i ro p ień  w ą tro b y  na tle  pe łzakowicy 

(Nr 8, str. 703).
W. M ik u ło w sk i :  O odporności w  chorobach  b a k te ry jn y c h  (Nr 9, s tr .  719).
K. S ze s ta ko w ska -P a zd y g a ,  S. S te rkow icz:  K re w  jako  czynnik  d iagnostyczno- 

le c z n ic z y  w  nag m in n y m  zapa len iu  w ą tro b y  (Nr 9, s t r  725).
J. B orow sk i,  W. M ierze jew sk i:  Znaczenie  i ep idem iologia  zakażeń  w yw ołanych  

przez drożdżaki ro d za ju  C an d ida  u n o w oro dk ów  (Nr 13, str.  1079).
J. O ku lc zyk :  F lo ra  b ak te ry jn a  w  zapa len iu  kości (Nr 13, str.  1085).
Z. M irski:  W rażl iw ość  na  an tyb io tyk i  szczepów b a k te ry jn y c h  w  zap a len iach  p ę ­

ch erzyka  i dróg żółciowych (Nr 14, str.  1163).
J. P a lu szyń sk i:  G rzybice  s tóp (Nr 14, str. 1171).
M. Macura, A. G rzegorzew ska ,  J. K o w a lc zyk :  Spostrzeżen ia  na te m a t  leczenia 

nagm innego  zapa len ia  w ą tro b y  dek sam e taz o n em  (Nr 15, str.  1213).
J. G ię tka , K. K o n op ka :  Zespół po zakażen iu  pac io rkow cow ym  w klin ice chorób 

w ew n ę t rzn y ch  (Nr 16, s tr .  1285).
R. P ru szyńsk i:  W szczepienne zapalen ie  w ą tro by .  Część I. zapobieganie  „p o tran sfu -  

z y jn e m u ” zapa len iu  w ą tro b y  (Nr 16, str .  1291).
M. G łow ińsk i ,  J. L echo w ska ,  I. Norska, E. S a m o c h o u iec :  Z apobieganie  tokso p laz ­

mozie w rodzone j poprzez  leczenie kob ie t  c iężarnych  (Nr 16, str. 1303).
E. M arks ,  J. S z e w c zy k o w sk i :  P rz y p ad ek  uogólnionego półpaśca  (Nr 16, str. 1349).
R. P ru szyń sk i :  W szczepienne zapalen ie  w ątroby .  Część II. Z apob iegan ie  „ s t rzy -  

k a w k o w e m u ” zapa len iu  w ą tro b y  (Nr 17, s t r .  1363).
A. P rzyc zyn ek :  Z akaźn e  zapalen ie  kości i s taw ów  (Nr 17, str .  1407).
B. R o jek :  Z m ia n y  neurologiczne w  n a g m in n y m  zapa len iu  przyuszn ic  (Nr 18, 

str.  1483).
O. K ossow sk i:  Ł agodna postać zapa len ia  opon m ó zgow o-rdzen iow ych  (Nr 18, 

str. 1483).
Z.Pisarski,  R. P ru szyń sk i :  K ilka  d an ych  o epidemiologii ,  pa togenezie  i w spó ł­

czesnej p ro f i lak ty ce  w o d o w s t rę tu  (Nr 19, str.  1513).
B. N arbu tow icz ,  H. So lda j W. K ozaczek:  O znaczanie  w rażliw ości d ro b n o u s tro jó w  

w yw ołu jących  in fekc ję  dróg moczowych na n i t ro fu ra n to in ę  (Nr 19, str.  1533).
H. K o łosow sk i ,  K. S an to row sk i:  O roli u k ła d u  ch łonnego w  szerzen iu  się z ak a ­

żenia z ja m y  b rzusznej do n a rząd ów  k la tk i  p iers iow ej (Nr 20, str. 1569).
E. K ru p p ik ,  T. W alter:  E p idem ia  nag m in neg o  zapa len ia  p rzyuszn ic  na  te ren ie  

m ie jsk im  (Nr 21, str.  1635).
D. A n a ń k o ,  Z. P rzed w o je w ska :  Z kazu is tyk i  p rzy p ad k ó w  uczulen ia  n a  s t r e p to ­

m ycynę  i pen icy linę  (Nr 21, s t r  53).
S. Koba: O n iek tó ry c h  chorobach  zakaźnych  p an u jąc y ch  w K ielcach i powiecie 

k ie leck im  w  X IX  w iek u  (Nr 21 a, s tr.  91).
S. N o w a k ,  J. Grenda:  C horoby  i lekarze  S te fana  Ż erom skiego  (Nr 21 a, str. 97).
L. B abiuch:  D w a p rzy p ad k i  kleszczowego zapa len ia  m ózgu (Nr 22, s tr .  1749).
Z. Fornal:  C horoby zakaźne w w y b ra n y c h  b iograf ia ch  (Nr 22, str .  1753).
M. Zacharski:  P rzy p ad e k  ciężkiego za truc ia  jad em  k ie łbas ian ym  (Nr 23, s tr .  1801).
M. C hm ie low a , E. B laszczyk ,  W. Cichy, L. J a n k o w sk i ,  B. L a c k ow ska ,  B. M od ze ­

lew ska ,  A. N o w a k o w sk a :  O dczyny skórne  na  pen icy l inę  (Nr 24, str.  1889).

ZDR O W IE P U B L IC Z N E  1965, 76.

J. K o s tr zew sk i ,  K. L a c h o w ic z : Z adan ia  i p e r sp ek ty w y  epidem iologii w  Polsce 
(Nr 1—2, str.  3).



Nr 3 Piśm ienn ic tw o  polskie 407

H. G oździk:  A bsenc ja  chorobow a w śród  p raco w n ik ów  w ojew ód z tw a  w rocław skiego  
w la tach  1961— 1962 (Nr 1—2, str.  29).

Z. F. S zy d ło w s k i:  Spostrzeżen ia  s a n i ta rn o -s ta ty s ty czn e  i społeczno-ekonom iczne  
w  zw iązku  z e p idem iam i g ryp y  na  budow ach  (Nr 3, str.  69).

W. K ra su sk a :  P rzyczy ny  zgonów w W arszaw ie  w  la tach  1882— 1862 (Nr 4— 5, 
str.  139).

H. San -M artin ,  R. Merino:  Z zagadnień  ep idem iologicznych A m ery k i  Ł acińsk ie j  
(Nr 7—8, str. 283).

B. K o żu szn ik :  Dr L u d w ik  R a jc h m an  (Nr 9, str .  351).
O. B uraczew sk i :  Ocena s t a n u  epidem iologicznego gruźlicy  w Polsce na  podstaw ia  

m odelu  s ta tys tycznego  (Nr 9, str. 357).
I. K rzy s z to fo w ic z ,  A . L e n c -K ru m h o lc :  O cena um iera lnośc i n iem o w lą t  w  Polsce 

w  ro ku  1964 (Nr 9, str.  371).
B. K ożuszn ik ,  J. B ie leck i:  Z as tosow anie  ep idem iologii w  ochronie  zdrow ia  (Nr 9, 

str.  395).
B. K o żu szn ik :  M iejsce h ig ieny w śród  n a u k  m edycznych  (Nr 9, str. 489).
F. Saw ick i:  Z asady  analizy  epidem iologicznej chorób zaw odow ych (Nr 11/12, 

str. 569).
Zb. A n u sz

ŚW IATOW A O R G A N IZA C JA  ZDROW IA EURO/264, 

Kopenhaga, 17 m arca  1967 r.

N IE B E Z PIE C Z E Ń ST W O  C HOLERY

Pow ażne  zan iepoko jen ie  pow o du je  p rzesuw an ie  się cholery  na zachód w  k ie ­
r u n k u  b s s e n u  m orza  Śródziemnego. Zabezpieczenie  p rzed  cholerą  w ie lu  re jonów  
może okazać się znacznie  t ru d n ie jsze  w  zw iązku  ze zw iększen iem  liczby, szybkości 
i po jem ności ś rodków  k o m un ikac j i  pasażersk ie j .

S iedem  k ra jó w  — członków europe jsk iego  reg ion u  SOZ (Alger, B ułgaria ,  Grecja, 
Maroko, T urc ja ,  ZSR R  i Jugos ław ia)  delegow ało  swoich przeds taw ic ie li  na  k o n fe ­
renc ję  SOZ pośw ięconą w spó łp racy  m iędzy n arod ow ej w  dziedzinie p ro f i lak ty k i  cho­
lery, k tó ra  odbyła  się w A n k a rze  na  p oczą tku  m arca .  W konfe renc j i  wzięło udział 
k i lku  m in is t ró w  zdrow ia , D y re k to r  G en era ln y  SOZ d r  M. G. K andau ,  D y re k to r  E u ro ­
pejsk iego  B iu ra  Regionalnego  SOZ dr  Leo A  K aprio  i D y rek to r  B iu ra  R egionalnego 
W schodnich K ra jó w  Ś ródz iem n o m orsk ich  d r  A. Ch. Taba.

ŚOZ bierze udział w e  w spó łp racy  m iędzynarodow ej m a jąc e j  na  celu zapobieże­
nie n iebezpieczeństw u cholery, de legu jąc  po jedyńczych  lub całe zespoły k o n s u l ta n ­
tów, o rgan izu jąc  k ursy ,  p rzydz ie la jąc  s typend ia ,  tw o rząc  b a n k  szczepionki, a także  
na  drodzie  udzie lania  pom ocy w postac i odpow iedniego  zaopa trzen ia  i w yposażenia ,  
n ad sy łan ia  in fo rm ac ji  i l i t e r a tu ry  zw iązanej z w a lk ą  z cholerą.

D. N a ru szew ic z -L es iu k

K OM U N IKA T

E urop e jsk ie  T o w arzy s tw o  do B ad ań  K lin icznych  zostało  pow ołane  celem zachęce­
nia m łodych  p ra co w n ik ó w  n au k o w y ch  we w szystk ich  dziedz inach  z a jm u jący ch  się 
b ad an ia m i  k l in icznym i do w y m ia n y  poglądów  celem podnies ienia  poziomu b ad ań  
w  k ra ju  i do zachęcenia  do w spó łp racy  m iędzy naro do w ej leka rzy  eu ro pe jsk ich  jako  
pe łnow artośc iow ych  p a r tn e ró w  na ró w n i  z am e ry k a ń sk im i  k lin icys tam i.

T ow arzystw o  zostało u tw orzone  n a  w zór A m e ry k a ń sk ieg o  T o w arzy s tw a  do B a­
dań  K lin icznych  ze szczególnym uw zg lędn ien iem  górnej g ran icy  w iek u  la t  45 dla 
k ie ro w n ik ó w  i cz łonków  zespołu. Powyżej tego w ie k u  członkowie m ogą  b rać  udział
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w  zebran iach ,  je d n a k  bez p ra w a  głosowania . P ie rw sze  doroczne spo tk an ie  odbędzie 
się w  N o o r d w i j k ,  H o l a n d i a  w  d n i a c h  28. i 29. k w i e t n i a  1 9 6 7  r. 
W ładze T o w a rzy s tw a  są n a s tępu jące :

Przew odn iczący : A. E. R onold  (Szwajcaria).
Wice przew odn iczący : M. Legrain  (F rancja) ,  A. Z an ch e t t i  (Włochy):
H onorow y S ek re ta rz :  С. T. D ollery  (Wielka Bry tan ia).
H on oro w y  S k a rb n ik :  A . S tr u y v e n b e rg  (Holandia).
Członkowie Z a rząd u  zostali w y b ra n i  z Czechosłowacji, F ranc j i ,  Niemiec, Norwegii,  

Szwecji,  W ielkie j B ry tan i i .  Do czasu p ierwszego zeb ran ia  w s tęp ne  in fo rm ac je  m ożna 
o trzym ać  od d ra  G. E. W. W ols tenh o lm e ,  C iba F ounda tion ,  51 P o r t la n d  P lace, L o n ­
don W. 1.
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P R Z E G L Ą D  E P I D E M I O L O G I C Z N Y  
R O K  X X I ,  1967, 4

Daniela Im bs

BADANIA SERO LOGICZNE I WIRUSOLOGICZNE 
PR Z Y PA D K Ó W  P A R O T IT IS  EPID EM IC A  

NA TER EN IE W A RSZAW Y W LATACH 1958— 1965

Zakład  W irusologii P a ń s tw ow ego  Z a k ładu  H igieny w  W arszawie 
K iero w n ik :  doc. d r  med. M K ańtoch

Praca d o tyc zy  badań d iag no s tycznych  serologicznych i w iruso log icz­
nych  p r z y p a d k ó w  paro ti t is  epidem ica  hosp i ta l izow anych  na oddziałach  
za ka źn ych  szpita li  w a rszaw sk ich .

N agm inne zapalenie ślinianek rozpoznaw ane jest z łatwością n a  pod­
stawie obrazu klinicznego. W iadomo jednak, że zapalenie przyusznic nie 
jest jedyną form ą klin iczną zakażenia w irusem  nagm innego zapalenia śli­
nianek. W oparciu o wieloletnie obserw acje stwierdzono, że zakażenie to 
może przebiegać pod postacią zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych, jąder, 
trzustk i czy ja jn ików , bez odczynu zapalnego ze s trony  ślinianek, może 
też w tórn ie w yw oływ ać zapalenie m ięśnia sercowego, nerw ów  obw odo­
wych, ucha środkowego, tarczycy, śledziony (3, 17). Ustalenie rozpoznania 
przy  n ie typow ym  przebiegu  zakażenia napo tyka  n iek iedy  na poważne 
trudności, kórych rozwikłanie możliwe jes t  w yłącznie na podstawie w y n i­
ków badań labora to ry jnych .

Diagnostyka labo ra to ry jna  parotitis epidemica  zapoczątkowana została 
w ykryciem  przez Johnsona  i Goodpasture’a w  1934 roku w irusa  pow odu­
jącego tę chorobę (13). Badania Johnsona,  uzupełnione doświadczeniami 
Swana  w  1943 (19), L evensa  i Endersa  w  1945 roku  (15), L eym astera  
w 1957 roku (16), Henlego  w  1948 roku  (10) i innych wykazały, że w irus  po 
wtargnięciu  do u s tro ju  gromadzi się w  zaa takow anym  narządzie i jego 
wydzielinie (najczęściej w  ślin iankach i ślinie) skąd m ożna go w yhodować 
na ślin iankach m ałp  lub na kurzych  zarodkach.

O bserwacje te d a ły  początek d iagnostyce wirusologicznej, umożliwiając 
izolowanie w irusa  z m ate r ia łu  od chorych.

W 1945 roku  Enders  (4), К апе  (14) oraz L evens  (15) stwierdzili w  suro­
wicy chorych na  świnkę swoiste przeciwciała wiążące dopełniacz i h am u ­
jące właściwości hem ag lu tynacy jne  w irusa  i zauważyli, że poziom ich 
wzrasta w okresie zdrowienia. W w yniku  tych badań  wprowadzono do 
diagnostyki parotitis epidemica  swoiste odczyny serologiczne: wiązania 
dopełniacza (Enders 1945) i zaham ow ania  hem aglu tynac ji  (L evens  1945).

W Polsce do chwili obecnej nie w ykonu je  się ru tynow o badań w iruso ­
logicznych i serologicznych w  przypadkach  podejrzanych  o zakażenie w i­
rusem  nagm innego zapalenia ślinianek. Wątpliwości w ynikające z n ie ja ­
snego obrazu klinicznego rozstrzygane są na podstawie w yw iadu  (kontakt 
z chorym  na świnkę) oraz p rzyros tu  poziomu d iastazy w krw i i moczu 
pacjenta  (1 , 1 2 ).
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Celem p racy  jes t  p rzedstaw ienie  w yn ików  badań  serologicznych i w i­
rusologicznych u osób leczonych w  szp ita lach  zakaźnych na te ren ie  W a r­
szaw y z powodu nagm innego zapalenia ślinianek.

M A T ER IA Ł Y  I METODY

Od roku  1958 do roku  1965 zbadano 229 osób, k tóre  w zależności od 
rozpoznania klinicznego podzielono na  dw ie grupy . P ierw sza g ru p a  obe j­
m ow ała 152 chorych, u k tó ry ch  rozpoznano klinicznie parotitis epidemica. 
W liczbie te j u 67 osób zaję te  b y ły  wyłącznie ślinianki, u 72 zapaleniu  
ś linianek tow arzyszyło  zapalenie opon mózgowo-rdzeniow ych i u 13 w y ­
stępow ały  dodatkow e ob jaw y  ze s tro n y  innych  narządów  (zapalenie t r z u ­
stki, jąder). D ruga g rupa  obejm ow ała  77 chorych z rozpoznaniem  klin icz­
n ym  m ening itis  parotidea sine parotitide.

W śród bad an y ch  87,8% stanow iły  dzieci od 2 miesięcy do 14 lat z p rz e ­
w agą g ru p y  od 3  do  1 0  la t  (73,9%) i 12,2% dorośli w  wieku 18— 50 lat.

BAD AN IA  W IR U SO L O G IC Z N E

Do izolacji w irusa  pobierano w zależności od rozpoznania klinicznego 
ślinę lub p ły n  m ózgow o-rdzeniow y w  o s try m  okresie zakażenia. Część 
próbek  pochodziła z 7— 14 dn ia  od w ystąp ien ia  p ierw szych  objawów. Izo­
lację w irusa  przeprow adzono w owodni 8 -dniow ych zarodków  kurzych  
m etodą Henlego (10). B adanym  m a te r ia łem  sp raw dzonym  na zwykłych 
podłożach bakterio logicznych zakażono w nę trze  w orka owodniowego 5— 7 
zarodków, podając po 0,2 m l m ate r ia łu  na  1 zarodek. Po 5 dn iach  inkubacji 
zakażonych ja j  w  tem p era tu rze  + 3 5 °  kontro low ano obecność w irusa  
w płynie ow odniow ym  za pomocą hem ag lu tynac ji  szkiełkowej z k rw inkam i 
kurzym i. W p rzy p ad k u  u jem nego w yniku  badania w ykonyw ano  2-krotne 
ślepe pasaże. Iden ty f ikac ję  izolowanych szczepów przeprow adzano  w  od­
czynie zaham ow ania  h em ag lu tynac ji  z surowicą diagnostyczną dla szczepu 
wzorcowego. Odczyn w ykonano  m etodą Robbinsa, K ilham a, Endersa  (18), 
używ ając  4  jednostek  h em ag lu tynacy jnych  izolowanego w irusa  i surow icy  
odpornościowej, o m ianie przeciwciał dla w irusa  wzorcowego Evders  nie 
niższym niż 1  : 160.

Dla kontro li  w szystkie  izolowane szczepy zbadano w odczynie zaha­
m owania h em ag lu tynac ji  z surow icam i odpornościowymi d la  w irusów  
grypy  A i B. Surow ice te o trzym ano  z pracow ni g rypy  Zakładu  Wirusologii 
PŻH.

BADANIA SE RO LO G IC ZN E

K rew  do badania serologicznego pob ierano  2-krotnie: w ostrym  okresie 
zakażenia i w  okresie rekonw alescencji:  Od pew nej liczby osób próbki 
k rw i pochodziły z jednego ty lko  okresu-zakażenia . Surow icę inak tyw o- 
wano w tem p era tu rze  56° przez  30 min. i dw ie  próbki od tego samego 
chorego badano  równocześnie, p rzechow ując  do chwili badania  w tem p era ­
tu rze  — 2 0 °.

Poziom przeciwciał d la  w irusa  św inki oznaczono dw om a odczynami 
serologicznymi: odczynem  wiązania dopełniacza z an tygenem  V i S oraz 
zaham ow ania  hem aglu tynacji .

Odczyn wiązania dopełniacza w ykonano  na p ły tkach , w objętości 0,4 m • 
A n ty g en y  przygo tow ano  m etodą Henlego (9) w m odyfikacji podanej przez
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WHO: an tygen  S z błon kosm ówkowo-om oczniowych zarodków kurzych  
zakażonych szczepem wzorcowym , an tygen  V z p łynu  omoczniowego tych 
sam ych zarodków.

Czysty an tygen  S o trzym ano  z zawiesiny ro z ta r ty ch  błon po odw iro­
waniu  s trzępów  tkankow ych  p rzy  2 0 0 0  obro tów  przez 1 0  m inut,  a n a s tęp ­
nie po usunięciu z p łynu  nad osadem domieszki an tygenu  V albo drogą 
w irow ania  przy  2 0  tys. obrotów  przez 2 0  m inut,  albo wg Brandta,  drogą 
adsorpcji i e lucji  te j kom ponen ty  an tygenow ej na  form alizow anych  k rw in ­
kach kurzych  (2 ). Zagęszczenie an tygenu  S uzyskiw ano przez  s trącenie 
go z p łynu  nad osadem (po usunięciu an tygenu  V) oziębionym m etanolem , 
a następnie  przez ponowne rozcieńczenie s t rą tu  do 1 / 1 0  p ie rw otne j ob ję ­
tości. A ntygen  V uzyskiw ano z p ły n u  omoczniowego zakażonych jaj. Z a­
gęszczanie i oczyszczanie przeprow adzano albo drogą w irow ania  p rz y  2 0  
tys. obrotów  przez 1 godzinę, albo przez  adsorpcję  i e lucję  na formolizo- 
w anych k rw inkach  kurzych. A ntygen  V zn a jd u jący  się w osadzie po zasto­
sowaniu  m etody  w irow ania  lub w  ełuacach po zastosowaniu m etody  a d ­
sorpcji i elucji rozcieńczano do 1 / 1 0  p ie rw o tne j  objętości w  roztworze 
fizjologicznym NaCl o pH 7,2.

A n tygeny  kon tro lne  o trzym ano  z C en tra l  Public  H ealth  L abora to ry  
w Londynie. Surow icę odpornościową przygotow ano na św inkach m o r­
skich m etodą podaną przez H um m elera  (11). Zw ierzęta  uodporn iano  jedno­
razowo przez podanie dootrzew now e w irusa  wzorcowego w  ilości 1  ml 
w płynie omoczniowym. Po dw óch tygodniach  od chwili zakażenia zw ie­
rzęta skrw aw iano, uzysku jąc  surowicę odpornościową o m ianie p rzec iw ­
ciał anty-V , w  gran icach  1 : 64— 1 : 512 i an ty-S , w  gran icach  1 : 16— 1 : 64.

Surow ice od chorych nastaw iano  w  szeregu ko le jnych  2-kro tnych  roz- 
cieńczeń od 1 : 2 do 1 : 1024. Do 0,1 ml su row icy  w  każdym  rozcieńczeniu 
dodaw ano rów ną objętość an ty g en u  rozcieńczonego według m iana i 0 , 1  ml 
k om plem en tu  zawiera jącego  2,5 dawki. M ieszaninę inkubow ano  w  te m ­
p era tu rze  +  4° przez  noc, a następnego dn ia  dodaw ano  po 0,1 m l system u 
hemolitycznego. W ynik  odczytyw ano po 1/2 godzinie inkubacji  w  tem p e ­
ra tu rze  +  37°. Miano przeciwciał określano jako rozcieńczenie surowicy, 
w któryrm  w ystępow ało  50% hem olizy  k rw in ek  (+2) .

Odczyn zaham ow ania  hem ag lu tynac ji  w ykonyw ano  na p ły tkach  m eto­
dą R obbinsa-Endersa. Do 0,25 ml ko lejnych  2 -kro tnych  rozcieńczeń su ro ­
wicy, rozpoczynając od 1 : 10 do 1 : 5120, dodaw ano  po 0,5 ml p łynu  omocz­
niowego zaw ierającego 4 jednostki h em ag lu ty n acy jn e  w irusa  wzorcowego. 
Mieszaninę inkubow ano  w tem p e ra tu rze  + 4 °  przez noc, a następn ie  doda­
wano do każdego rozcieńczenia po 0,25 ml — 0,5% zawiesiny k rw inek  
kurzych. Po godzinie inkubacji  w  tem p era tu rze  pokojowej odczytyw ano 
wynik. Miano przeciwciał określano  jako  rozcieńczenie surowicy, w k tó ­
rym  w ystępow ało ham ow an ie  hem ag lu tynac ji  k rw inek  w 50%.

Jak o  k ry te r iu m  świeżego zakażenia w irusem  św inki p rzy ję to  co n a j ­
m niej 4 -k ro tny  p rzy ros t  przeciwciał w  surow icy  pochodzącej z okresu  
zdrowienia, w y k ry ty  p rzyna jm nie j  jed n y m  odczynem  serologicznym 
w stosunku  do poziomu przeciwciał w  os trym  okresie choroby.

W p rzypadku  badań  w ykonanych  w jed n y m  ty lko  okresie zakażenia 
przyjęto, op iera jąc  się na p racy  Henlego  (9), diagnostyczne m iano p rzec iw ­
ciał w iązania dopełniacza dla an tygenu  S co na jm nie j  1 : 16 i d la  an tygenu  
V, zgodnie z doświadczeniami Fellera  (6 ) 1 : 64, oraz przeciwciał h a m u ją ­
cych h em ag lu ty n ac ję  1 : 60.
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W Y NIK I

1. Badania wirusologiczne w ykonano u 114 chorych, od k tó rych  o trzy ­
mano 44 próbki ś liny i 95 próbek  p łynu  mózgowo-rdzeniowego.

Od 16 osób wyizolowano 17 szczepów w irusa  świnki: 4 szczepy ze śliny 
i 13 z p łynu  mózgowo-rdzeniowego. W szystkie szczepy izolowano w 2. 
i 3. pasażu na jajach.

Ja k  widać w tabeli  1, ze ś liny izolowano w irus  w yłącznie w ostrym  
okresie zakażenia. O dsetek  dodatn ich  w yników  izolacji w  grupie chorych 
z rozpoczynającym  się obrzękiem  ślin ianek wynosił 9.4%. Na uwagę zasłu­
guje fak t  izolowania w irusa  ze śliny dziecka, u którego zakażenie p rze­
biegało bez zmian w  śliniankach.

T a b e l a  I 
W ynik i b a d a ń  w irusologicznych

* bad  — oznacza liczbę izolowanych szczepów na  ogólną liczbę zbad anych  próbek.

Z płynu mózgowo-rdzeniowego izolowano w irus  do 8. dnia  od zachoro­
wania. W grupie chorych z ob jaw am i oponow ym i dodatn ie  w ynik i izolacji 
z p łynu  mózgowo-rdzeniowego s tanow iły  16,9%. W szystkie szczepy z w y ­
ją tk iem  jed reg o  izolowanego z p łynu  mózgowo-rdzeniowego dorosłej oso­
b y  uzyskano od dzieci w  w ieku 2— 14 lat.

2. Badania  serologiczne w  os trym  okresie  zakażenia i w okresie rekon­
walescencji dotyczyły  99 chorych. 67 m iało  zapalenie ś lin ianek  i 32 zapa­
lenie opon m ózgowo-rdzeniowych bez zmian w  śliniankach. Dzieci poniżej 
14 lat s tanow iły  88,6%.

Z tabeli II widać, że d iagnostycznie znam ienny  p rzy ros t  przeciwciał 
w y k ry to  u 88 badanych  (88,9%). W liczbie te j 80 osób (80,8%) odpowie­
działo 4 -k ro tnym  przy ros tem  przeciwciał dla obu kom ponen t an tygeno­
w ych jednocześnie.

B rak  odpowiedzi serologicznej w  11 p rzypadkach  w 3 dotyczył chorych 
z rozpoznaniem  klin icznym  m eningitis  parotidea sine parotitide.  U pozo­
stałych 8 dzieci z zapaleniem  ślin ianek jeden  w ynik  u jem n y  dotyczył 
dziecka poniżej roku, u którego stw ierdzono obrzęk okolicy przyusznicy, 
w  2 p rzypadkach  odstęp pom iędzy  1. i 2. pobran iem  wynosił 3 dni, a u jed­
nego chorego 2. badanie  serologiczne w ykonano  po upływ ie 6 m iesięcy od 
zachorowania. U 4 chorych nie w y k ry to  w zrostu  przeciwciał po 2— 3 ty ­
godniach od w ystąp ien ia  początkow ych.objaw ów .
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T a b e l a  I I
W ynik i odczynu w iązan ia  dopełn iacza  i z a h a m o w a n ia  h em a g lu ty n a c j i  u chorych  

b ad anych  w  o s ta tn im  okres ie  zakażenia  i w  okres ie  rek on w alescen c ji

W y n i k i  O Z HA

W y n i k i  OVVD p a ro titis  epidem ica  — 
67 osób

m en ing itis  parotidea  
sine paro titide  — 32 osoby

dodatni u j e m n y razem dodatn i ujem ny razem

Dodatni z an tyg . 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

R a z e m 53 14 67 28 4 32

Poziom przeciwciał w surow icy tej g ru p y  badanych, oznaczony odczy­
nem  wiązania dopełniacza i odczynem zaham owania hem ag lu tynac ji  i lu­
s t ru ją  ryc iny  1 i 2.

Widać z nich, ze d ia  surow ic z ostrego okresu  choroby znam ienne są 
niskie m iana lub b rak  przeciw ciał dla w irusa  świnki, surow ice ozdrowień­
ców natom iast  ch a rak te ry zu ją  się wysokim i m ianam i d la  obu kom ponent 
an tygenow ych  jednocześnie.

B adania serologiczne chorych, od k tó rych  uzyskano surowicę z jednego 
tylko okresu  zakażenia do tyczy ły  130 dzieci w  w ieku 4 miesiące do 14 lat. 
U 85 rozpoznano klinicznie parotitis  epidem ica  i u 45 m ening itis  parotidea  
sine parotitide.
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Ryc. 2. I-’oziom przeciwciał określony odczynem zahamowania hemaglutynacji
w pierwszej grupie chorych.

T a b e l a  I I I

W yniki odczynu w iązania dopełniacza i zahamowania hemaglutynacji u chorych 
badanych w jednym tylko okresie zakażenia

-  -  --- — - ----------------- ............
W у n i к i OZHA

Okres
choroby

W yniki OWI!

parotitis epidemica — 
64 osoby

meningitis paroiidea 
sine parotitide —
29 osób

dodatni ujemny razemj dodatni ujemny razem

dodatni

z antygenem V i S
1 3 4 0 0 0

Ostry
dodatni tylko 

z antygenem S
0 10 10 1 4 5

bez odpowiedzi 

serologicznej
0 15 15

0
13 13

dodatni

z antygenem V i S
31 2 33 11 1 12

R ekon­
dodatni tylko 

z antygenem V
2 0 2 0 0 0

wales­

cencji dodatni tylko 

z antygenem S
7 6 13 5 0 7

bez odpowiedzi 

serologicznej
0 8 8 0 8 8

Razem 41 44 85 17 28 45



Z tabeli  III, w  k tó re j  p rzedstawiono w ynik i  tego badan ia  widać, że z 47 
osób p rzeb ad an y ch  n a  początku  choroby —  19 posiadało przeciwciała 
p rzy n a jm n ie j  dla jednego an ty g en u  n a  poziomie św iadczącym  o świeżym 
zakażeniu  (40,4%). W szystkie  p róbk i  surowicy, w  k tó ry ch  uzyskano d iag ­
nostyczne m iana d la  obu an tygenów  pobrane b y ły  co n a jm n ie j  4. dnia 
choroby. B rak  odpowiedzi serologicznej do tyczy ł 15 osób z zapaleniem 
ślin ianek  i 13 chorych z zapaleniem  opon m ózgowo-rdzeniow ych, od k tó ­
rych  pobrano do badan ia  k re w  przed u p ły w em  3 dni od zachorowania.

W śród 83 dzieci, u k tó ry ch  w ykonano  badania  serologiczne wyłącznie 
w okresie  rekonw alescencji  dodatn ie  w ynik i uzyskano u 67 (80,7%). W licz­
bie te j  42 chorych odpowiedziało w zrostem  przeciwciał dla obu an tygenów  
równocześnie (50,6%).

B rak  odpowiedzi serologicznej w  te j  g rup ie  badanych  dotyczył 8  dzieci 
z obrzękiem  ślin ianek i 8 osób z ob jaw am i oponowymi o nieustalonej 
etiologii, podejrzanych  o zakażenie w irusem  świnki.

Zależność w yn ików  badania  wirusologicznego i serologicznego i lu s tru je  
tabe la  IV. W ynika z niej, że u 13 chorych, od k tó rych  wyizolowano 14 
szczepów w irusa  świnki, uzyskano p rzy n a jm n ie j  w  jednym  odczynie ró w ­
nież pozy tyw ną odpowiedź serologiczną.
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T a b e l a  IV
P o ró w n an ie  w y n ik ó w  bad an ia  serologicznego i wirusologicznego

1
W yniki izolacji w irusa z m ate r ia łu  zakaźnego

W yniki badania izolacja z p łynu 111. rdz. izolacja ze śliny
serologicznego pozy­

tyw na
n eg a ­

tywna
razem po zy ­

tyw na
n eg a ­

tyw na
razem

Pozytywny 
w OWD i OZHA

8 53 6i 2 24 26

P ozy tyw ny  w OWI) 
z an tyg . V i S

0 6 в 0 1 1

Pozytyw ny ty lko w OWD 
z an tygenem  V

0 0 0 0 1 1

Pozy tyw ny  tylko w OWD 
z an tyg enem  S

2
-

7 9 2 3 5

Bez odpowiedzi 
serologicznej

3 16 19 0 11 11

Razem 13 82 95 4 40 44

W 3 przypadkach  dodatniego w yniku  izolacji bez równoczesnego pozy­
tyw nego w yn ik u  badan ia  serologicznego, jedno badan ie  dotyczyło dziecka, 
u którego pobrano  k re w  6 — 8 . dn ia  od zachorowania i w 2  p rzypadkach  
dzieci badanych  jednorazow o w ostrym  okresie zakażenia.

O M ÓW IEN IE W Y N IK Ó W  I D Y SK U SJA

R ezu lta ty  badań serologicznych w ykonanych  u 229 osób podejrzanych
o zakażenie w irusem  nagm innego zapalenia ś lin ianek  różniły  się w  2 
przedstaw ionych  g rupach  chorych badanych  w  różnych okresach  zaka-



żenią. U 99 osób, u k tó rych  badanie serologiczne w ykonano w  ostrym  
okresie choroby i w okresie  rekonwalescencji,  po tw ierdz iły  doświadczenia 
Henlego  (9), Endersa  (4) i Robbinsa  (18), że odczyn wiązania dopełniacza 
i zaham owania hem ag lu tynac ji  są pew nym i i w artościow ym i odczynami 
d iagnostycznym i w śwince. Z badań  ty ch  au to ró w  w ynika, że p raw ie  
w każdym  p rzypadku  nagm innego zapalenia ś l in ianek  w y s tęp u je  w  o k re ­
sie rekonwalescencji znam ienny  p rzy ros t  przeciwciał d la  obu an tygenów .

W m ater ia le  naszym  odsetek dodatn ich  w yn ików  uzyskany  OW D 
i OZHA był wysoki i wynosił w  OWD z an tygenem  V-87,9%, z an tygenem  
S-85,8% i w  OZHA — 81,8%.

W ysoki procent dodatn ich  w yników  (80,7%) stw ierdzono również u 83 
dzieci badanych  w  różnych okresach rekonw alescencji.  Ocena jednak  tego 
badania w ym aga dużej ostrożności. W praw dzie in te rp re tac ja  w yn ików  
opiera się na  k ry te r ia ch  usta lonych  przez Henlego  (9) n a  podstaw ie szcze­
gółowych obserw acji dużego m ate r ia łu  doświadczalnego, jednakże bad a ­
nia epidemiologiczne tego samego autora, jak  również Endersa  (5), i Har­
risa (7 ) wykazały, że obecność przeciwciał św inkow ych w  surow icy  może 
być w ynik iem  przebytego  w  przeszłości u ta jonego  zakażenia. Częstość 
takich  zakażeń Harris s tw ierdz ił  u  38% dzieci i 42% dorosłych z u jem n ą  
anam nezą świnkową, Enders  u 50% populacji dorosłej.

Dla 47 osób, u k tó ry ch  badanie  serologiczne w ykonano  w yłącznie 
w os trym  okresie zakażenia, odsetek dodatn ich  w yn ików  był n isk i i w y ­
nosił 40,4%. In te rp re tac ja  w yn ików  badan ia  serologicznego w  tej g rup ie  
osób napo tyka  również na większe niż w  g rup ie  p ierw szej trudności. D ane 
przedstawione przez  Henlego,  że przeciwciała dla w irusa  świnki po jaw iają  
się już w 2— 3. dn iu  choroby, najw cześniej d la  an tygenu  S, nieco później 
d la  an tygenu  V, w naszych doświadczeniach d la  większości p rzypadków  
podobnie jak  w  doświadczeniach Fellera  (6 ) n ie  zostały potwierdzone. 
Podw yższony poziom przeciwciał an ty -S  w  surow icach z ostrego okresu 
zakażenia s tw ierdzono w  próbkach  pobieranych po 4. dn iu  od początku 
choroby.

W yniki jednorazow ego badania  serologicznego s taw ia ją  pod znakiem 
zapytania  p rzydatność  tak ich  badań  d la  celów diagnostycznych. W ykona­
nie ich jed n ak  w ydaw ało  się w skazane z uwagi na fakt, że św inka n ie  pod 
lega obowiązkowi hospitalizacji i do szpitala t ra f ia ją  częściej p rzypadk i
o ciężkim przebiegu klinicznym, pow ikłane lub nietypowe, już po upływie 
pewnego czasu od w ys tąp ien ia  p ierw szych  objawów. W przedstaw ionym  
m ater ia le  ponad 30% stanow ią  chorzy z rozpoznaniem  m ening itis  paro- 
tidea sine parotitide,  a w grupie  ze s tw ierdzonym  zapaleniem  ślinianek 
5 5 ,9% to przypadk i pow ikłane ob jaw am i oponowym i lub zm ianam i zapal­
nym i w  innych  narządach.

U stalenie w  tak ich  p rzypadkach  za pomocą odczynów s e r o l o g i c z n y c h  

praw dopodobieństw a świeżego zakażenia w irusem  świnki, a szczególnie 
w ykluczenie takiego zakażenia, może w  połączeniu z obserw acją  przebiegu 
klinicznego pomóc w  usta len iu  praw idłow ego rozpoznania.

P ró b y  izolowania w irusa  św inki ze ś liny  i p łynu  mózgowo-rdzeniowego 
przeprow adzone u 114 osób da ły  niski odsetek  pozy tyw nych  rezu lta tów  
(9,4% ze ś liny  i 16,9% z p łynu  mózgowo-rdzeniowego). W ykazały  one małe 
znaczenie badań  w irusologicznych w  2. i 3. tygodniu  choroby, potwierdziły  
natom iast  doświadczenia Leym astera  (16), szczególnie d la  p łynu  mozgo* 
wo-rdzeniowego, o u trzy m y w an iu  się w iru sa  w  m ate r ia le  zakaźnym  w  cią­
gu pierwszego tygodnia od w ystąp ien ia  początkow ych objawów. W świetle 
tego ostatniego doświadczenia oraz w  św ietle  w yn ików  Henlego  (10), który
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uzyskał 13 szczepów w irusa  z 15 próbek  śliny, liczba 3 szczepów w irusa  
Świnki izolowanych z 33 próbek  ś liny  i 13 szczepów izolowanych z 77 
próbek  p łynu  m ózgowo-rdzeniow ego pob ieranych  na początku  choroby 
jes t  zaskaku jąco  niska. P ew n y m  w ytłum aczen iem  tego fak tu  mogą być 
trudności techniczne w  p raw id łow ym  pobieran iu  m ate r ia łu  zakaźnego, 
szczególnie k ilku  porcji  ś l iny  u m ałych  dzieci.

O trudnościach izolowania w irusa  z m a te r ia łu  zakaźnego donosili ró w ­
nież inn i autorzy. Np. S w a n  z 8  m ater ia łów : 2 próbek  ś liny  od chorych i 6 
próbek  zakażonych ślin ianek m ałpich izolował 2  szczepy.

Izolacja przez nas  w irusa  ze śliny chorego bez obrzęku ślin ianek może 
mieć w yjaśn ien ie  w  badaniach  Henlego,  k tó ry  w ykazał obecność w irusa 
w  ślinie dzieci przechodzących u ta jone  zakażenie (1 0 ).

*

* *

A u to rk a  sk ład a  podziękow anie  |p ro f .  dr J. B ogda no w iczo w i  | K ierow nikow i O d ­

działu Dziecięcego S zp ita la  Z ak aźnego  Nr 1, d r  R. B ie d r z y c k ie j  z tego sam ego O d ­
dzia łu  oraz  d r  A. G ecow  ze Szp ita la  Z akaźnego  N r  3 za pomoc w  uzy sk an iu  m a te r ia łu  
do badań .

Д. И m  б с

В И РУ С О Л О ГИ Ч Е С К И Е  И С ЕРО Л О Г И Ч Е С К И Е  И СС Л ЕДО В А Н И Я  ПО Э П И ­
ДЕ М И Ч ЕС К О М У  П А Р О Т И Т У  В Г. В А Р Ш А В Е  ЗА  1958— 1965 ГГ.

С о д е р ж а н и е

В 1958— 1965 гг. проведено вирусологические и серологические исследования 
у 229 л иц  с кл ин ич еским  диагнозом эпидемического п аротита: у  149 л иц  констати­
ровано м ен и нгеальны е явлен ия .  Б о л ь н ы е  н аходи лись  на излечен ии  в и н ф е к ц и о н ­
н ы х  о тделен иях  больниц г. В ар ш ав ы .  У 114 больн ы х исследовано 44 пробы слю ­
ны  и 95 проб спинно-мозговой ж идкости .  От 16 бо л ьн ы х  вы делено 17 ш таммов 
вируса  эпидемического паротита — 4 из слю ны  и 13 ш тамм ов  из спинно-мозговой 
ж идкости .

У 229 бо л ьн ы х  обозначено титр  антител  против вируса  эпидемического п ар о ­
тита с помощью  2 серологических реак ци й  — р еак ц и и  с в я зы в а н и я  комплем ента 
с антигенам и S и реак ци и  з а д е р ж к и  гемагглю тинации. В группе 99 больны х 
исследуемы х в остром периоде болезни и в периоде в ы зд о р авл и ван и я ,  получено 
п о л о ж и т е л ь н ы е  р е зу л ь т а т ы  у 88 (88,9%). В группе 37 больных, исследуемы х 
дв ух к ратн о  в периоде в ы зд ор авл и ван и я ,  получено у 35-и (94,6%) п о л о ж и т ел ь н ы е  
результаты . В группе 47 бо л ьн ы х  исследуемы х однократно в остром периоде 
болезни, получено п о л о ж и т ел ь н ы е  р езу л ьт а т ы  у 19 (40,4%); в группе 46 больны х 
исследуемы х однократно в периоде р ек онвалесцен ц ии  потверж дено  диагноз у 32 
(69,3%).

П риведен ны е р езу л ь т ат ы  свидетельствую т о больш ой ценности серологичес­
к и х  исследований в диагностике эпидемического паротита, особенно в сл у ч ая х  
с ати пи чн ы м  течением — без отека п аротидны х ж елез .
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V IROLOG IC A ND  S E R O L O G IC  ST U D IE S IN CASES P A R O T I T I S  E P ID E M IC A  
IN  T H E  CITY  OF W A RSA W  IN T H E  YEA RS 1958— 1965

S u m m a r y

In the  y ears  1958— 1965 virologic and  serologic s tud ies  w ere  ca rr ied  o u t  in 229 
persons w ith  the  clinical d iagnosis of parotit is  ep idem ica;  in 149 persons  m en ing ea l  
sym p to m s w e re  also noted. T he  ex am in ed  persons w e re  hosp i ta l ized  in  infectious 
hosp ita ls  in W arsaw . In 114 pa tien ts ,  44 sam p les  of sa l iva  and  95 ce reb ro sp in a l  
f lu ids w ere  ex am in ed .  F ro m  16 p a t ien ts  17 s t ra in s  of paroti t is  v i ru s  w e re  iso lated:
4 from  sa l iva  and  13 fro m  th e  ce reb rosp ina l  fluid. In  229 persons  levels of antibodies  
aga ins t  the  parotit is  v iru s  w e re  assayed  by  tw o  serologic  tes ts :  co m p lem en t  f ixa tion  
w ith  V and  S an tigens ,  and  the  h em ag g lu t in a t io n  inh ib it ion  test.  In  a g ro u p  of 99 
persons w ho  w e re  ex am in ed  in th e  a c u te  s tag e  of th e  d isease  and  d u r ing  co nva les­
cence, positive re su l ts  w e re  ob ta in ed  in 88 (88.9°/o). In  a g ro u p  of 37 p a t ien ts  e x a m i­
ned tw ice  d u r in g  th e  conva lescen t period, posi t ive  re su l ts  w e re  o b ta ined  in 19 
(40.4°/o): and  in a g rou p  of 46 persons ex am in ed  once d u r ing  conva lescence  th e  
diagnosis w as confirm ed  in 32 (69.3°/o). T h e  d a ta  ind ica te  a h igh v a lu e  of serologic 
ex am in a t io n s  in th e  d iagnosis of m u m ps ,  especia lly  in  a typ ica l  cases w i th o u t  sw e l ­
ling of the  paro t id  glands.
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R O K  X X I ,  1967, 4

A n d rze j  Eberhardt, S te fan ia  Jasser

W PŁY W  W Y SIŁ K U  FIZYCZN EG O
I P R Z E W L E K Ł E G O  N IE D O ŻY W IEN IA  NA POZIOM  

PRO PER D Y N Y  I B IA ŁEK  SUROW ICY K R W I U SZCZURÓW

K a te d ra  Fizjologii A kadem ii  W ych ow an ia  Fizycznego 
K ie ro w n ik :  doc. d r  med. W. R o m a n o w sk i

Z ak ład  Serologii In s ty tu tu  H em ato log ii  w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik :  doc. d r  med. H. Sey fr ied o w a

P rzebadano  na  60 szczurach  w p ły w  d ie ty  n is ko ka lo ryc zn e j  na ciężar 
ciała, ilość białka ca łkow itego  i frakc j i ,  oraz p oz iom  properdyny .

Zagadnien iem  w pływ u  odżyw iania na  odporność zajm owało  się wielu 
badaczy. W licznych p racach  ogłoszonych po ostatn iej w ojnie  stw ierdzono 
na  podstaw ie badan ia  więźniów obozów k o n cen tracy jnych  w yraźne  zw ięk­
szenie się wrażliwości na zakażenie, zależne od stopnia n iedożyw ienia 
(1, 6 , 18, 19). P race  ek sp e ry m en ta ln e  p rzep row adzane  na zw ierzętach 
w skazu ją  na to, że ilość i jakość o trzym anego p o k a rm u  w p ływ a na stopień 
odporności o rgan izm u (4, 5, 9, 12, 25, 29, 31, 33, 34). Nie spo tka liśm y się 
w  dostępnej n am  l i te ra tu rze  z opracow aniam i bada jącym i w pływ  n iedo­
żyw ienia na poziom odporności nieswoistej. Postanow iliśm y p rze to  p rze ­
śledzić zachowanie się poziomu p ro p e rd y n y  i b iałek su row icy  k rw i u szczu­
rów  rasy  W istar, o trzy m u jący ch  pokarm  w  zm niejszonej ilości. Jednocześ­
nie p rzebada liśm y w pływ  um iarkow anego  w ysiłku fizycznego na poziom 
p ro p e rd y n y  w  grupie  zw ierzą t przew lekle  n iedożyw ianych  w  porów naniu  
7 g rupą  no rm aln ie  żywioną. Z prac  M egyesi  i wsp. (24) oraz z poprzedniej 
naszej p racy  (30) w ynika, że u ludzi pozostających na no rm alne j  diecie 
nas tęp u je  w y raźn y  p rzy ros t  ilości p ro p e rd y n y  po um ia rk o w an y m  wysiłku 
fizycznym.

M A T ER IA Ł  I METODYKA

Doświadczenia p rzeprow adzano  na 60 szczurach samcach rasy  Wistar, 
w w ieku  3 miesiące, o ciężarze ciała około 200 g.

Szczury  początkowo karm iono  „ad l ib id u m ” k a rm ą  granu low aną o sk ła­
dzie: białko ogólne —  18%, tłuszcze — 3,2%, w łókna roślinnego —  5,5%, 
Ca — 0,95%, P  — 1%, Fe — 0,01%, oraz doda tek  soli Mg, Cu, Mn, Zn i Co

W 1 kg m ieszanki znajdow ało  się w itam in y  A —  5.000 j. m., w i tam in y  D 3 

1000 j. m., n iacyny  (PP) — 10 mg, p an to ten ian u  w apnia  — 10 mg, кз -  
1,5 mg, ry b of law iny  (B2) — 2,5 mg, p iry d o k sy n y  (B6) — 0,3 mg i B ]2 
0,006 mg.

K arm iąc  zw ierzęta  w  ten  sposób przez  ok res  2 tygodni ustalono o p ty ­
m alną  daw kę  karm y, k tó ra  wyniosła średnio  2 0  g k a rm y  n a  jednego szczu­
ra na  dobę (0 , 1  g k a rm y  na 1  g ciężaru ciała na dobę).

N astępnie  podzielono szczury  na trzy  g rupy , w k tó rych  zwierzęta  o t rz y ­
m y w ały  pokarm  o różnej wartości kalorycznej,  na tom ias t  celem ujednoli-
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cenią doświadczeń nie zm niejszano ilości podaw anych  w itam in  i soli m ine­
ralnych.

I — g rupa  licząca 20 szczurów, o trzy m u jący ch  pokarm  w ilości 0,1 g na
1 g ciężaru ciała na  dobę, zapew niającej pełne pokrycie  kaloryczne i w i­
taminowe.

II —  g rupa  licząca 10 szczurów, o trzym ujących  pokarm  w  ilości 50% 
zapotrzebow ania kalorycznego, 0,05 g k a rm y  na 1 g ciężaru ciała na dobę, 
z jednoczesnym  u trzy m an iem  pełnego pokrycia w itam inowego i w sole 
m ineralne , poprzez  odpowiednie ich uzupełnienie .

III —  g rupa  licząca 30 szczurów, o trzym ujących  pokarm  w ilości 20% 
zapotrzebow ania kalorycznego, 0,02 g k a rm y  na 1 g ciężaru ciała na dobę, 
z u trzym an iem  ilości w itam in  i soli m inera lnych  na  poziomie g ru p y  ko n ­
tro lnej, k tó ra  o trzy m y w ała  pełne pokrycie  kaloryczne, w itam inow e i w  so­
le m ineralne .

Szczury  b y ły  n iedożyw iane w  grupie d rug ie j  przez cz tery  miesiące, 
w grupie trzeciej przez 1,5 miesiąca.

K re w  do oznaczeń p o b ie ra ro  z ży ły  ogonowej w ilościach 2— 3 ml.
Dziesięć szczurów  z g ru p y  kontrolnej w ykonało bieg na bieżni m echa­

nicznej, labo ra to ry jne j  z szybkością 1,47 km/godz.; średnio czas biegu 
wynosił 18 m in u t  i następn ie  analogiczny bieg w ykona ło  dziesięć szczurów 
z g ru p y  III, n a jbardz ie j  niedożyw ianej.

W obu powyższych g rupach  pobierano  k rew  z żyły ogonowej w  ilości
2 ml, celem oznaczenia p ro p e rd y n y  przed i po biegu.

P ro p erd y n ę  oznaczano m etodą  P il lem era  (26, 27), ogólną ilość białka 
m etodą b iu re to w ą oraz ilość f rakc j i  b ia łkow ych  m etodą elek troforezy  
bibułowej. Szczury  ważono przed doświadczeniami, w  czasie głodzenia 
i pod koniec obserwacji.

W Y N IK I I D Y SK U SJA

W grup ie  szczurów o trzym ujących  pokarm  w ilości 0,05 g na 1 g ciężaru 
ciała zapew niające 50% pokrycia  kalorycznego, nie stw ierdzono istotnej 
s ta tystycznie  różnicy w zawartości p ro p e rd y n y  w  porów naniu  z grupą 
kontro lną  (tab. I).

P rzy rost  c iężaru  ciała był w yraźn ie  zaham ow any, jednak  isto tnego u b y t­
ku ciężaru ciała nie zauważyliśm y. Poziom białka całkowitego w yraźnie  
obniżył się w porów nan iu  z g rupą  kontro lną , średnio  o 0,41% (p <  0,02)
i to  kosztem album in, k tó rych  względna zaw artość zmniejszyła się o 7,2% 
(p <  0,01). Ilość względna pozostałych frakcji  b iałkow ych nie uległa is to t­
nym  zm ianom  (tab. I).

W grupie  zw ierząt najbardz ie j  niedożyw ianej, pod koniec szóstego ty ­
godnia padło 10 szczurów wśród ob jaw ów  daleko posuniętego wyniszcze­
nia głodowego i z tego powodu nie można było przedłużyć obserw acji do 
trzech miesięcy.

U pozostałych p rz y  życiu 20 szczurów stw ierdzono znam ienne obniżenie 
ilości p roperdyny , średnio  o 11 j. P il lem era  (p <  0,02) w  porów naniu  
z g rupą  kontro lną . S padek  ciężaru ciała wyniósł 26% ciężaru wyjściowego. 
Przesunięcia  w  obrazie białek  surow icy k rw i w  tej g rupie szczurów d o ty ­
czyły również białka całkowitego, k tórego  ilość znam iennie  obniżyła się, 
ś rednio  o 2,11 g% (p <  0,01) oraz a lbum in, k tó ry ch  zaw artość względna 
obniżyła się o 10,9% (p <  0,01) w  porów naniu  z g ru p ą  kontro lną. W f rak ­
cjach globulin obserw ow aliśm y zmiany, k tó re  jednak  by ły  s tatystycznie 
n ieisto tne (tab. I).



T a b e l a  I
Wpływ diety niskokalorycznej przewlekle stosowanej na obraz białek surowicy
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T a b e l a  II
Wpływ umiarkowanego wysiłku fizycznego na poziom properdyny w grupie szczu­
rów otrzymujących dietę niskokaloryczną w  porównaniu z grupą otrzymującą dietę 

pełnowartościową. W yn ik i średnie.

Ciężar ciała P roperdyna  
w j. Pillemera

L
ic

zb
a

zw
ie

rz
ąt na  p o ­

czątku 
dośw iad. 
w gram.

przy 
końcu 

doświad. 
w gram.

różnica przed
biegiem

po 
18’ biegu

G r u p a  I 
Szczury o trzym ujące  
100% zapo trzebow an ia  
kalorycznego

10 224,5
±30,1

249,0 
±26,0 

> 0 ,7  *)
24,5 24.8

±2,5

32,0 
±,1,4 

p <0 ,05

G r u p a  III 
Szczury o trzym ujące  
20% zapotrzebowaniu  
kalorycznego

10 277,2
±17,4

175,5 
±13,6 

p < 0 ,0 5
101,7 16,8

±2,5

24,8 
± 2 ,5  

p <0 ,05

* —- W yniki oznaczone gw iazdką są statystycznie nieznamienne.

U szczurów biegających  n a  bieżni w ystąp ił  po wysiłku fizycznym  is to t­
ny p rzyros t  ilości p ro p e rd y n y  zarówno w  grup ie  no rm aln ie  karm ione j jak
i niedożywionej. W grup ie  norm aln ie  odżyw ianej ilość p ro p e rd y n y  po w y ­
siłku fizycznym  wzrosła średnio  o 7,2 j. P il lem era  (p <  0,05), a w  grupie 
n iedokarm ianych  zw ierząt ilość p ro p e rd y n y  po w ysiłku  fizycznym  wzrosła
0 8,0 j. P il lem era  (p <  0,05) (tab. II).

S tw ierdzone przez nas  obniżenie zawartości p ro p e rd y n y  w  grup ie  szczu­
rów  najbardz ie j  niedożyw ionej jes t  zgodne z licznymi p racam i ek sp e ry ­
m entalnym i, w  k tó ry ch  s tw ierdzano  obniżenie się ogólnej odporności pod 
w pływ em  niedożyw iania. Ju ż  z prac Howi, Barr i G lenny  (16) widzimy, że 
redukc ja  p o k a rm u  może w pływ ać n iekorzystn ie  na  poziom przeciwciał. 
W pracach  przeprow adzonych  na ko tnych  owcach stwierdzili  oni niski 
poziom przeciwciał u n iedożyw ionych zwierząt. Podobnie H ow i  (17) po­
daje, że u owiec odżyw ianych  no rm aln ie  obserw ow ał bardziej energiczną
1 skuteczną reakcję  na in fekcję  skó rną  Staphylococcus aureus, w  porów ­
naniu  z owcami odżyw ianym i poniżej zapotrzebow ania. P rzy  d ie tach  n ie­
doborow ych szczególną uw agę zw raca się na  w p ły w  w itam in  i na  ogół 
panu je  przekonanie, że przede w szystk im  niedobory  w itam inow e w p ły ­
w ają  na obniżenie w y tw arzan ia  przeciwciał (A xe lro d , 3).

Dubos  i Schaedler  (4, 5) wykazali,  że d ie ta  o zm niejszonej zawartości 
pro te in  pow oduje znam ienne zwiększanie wrażliwości m yszy  na  zakażenie 
p rą tk a m i i gronow cam i ropnym i. Z aham ow anie  w y tw arzan ia  przeciwciał 
obserw ow ano w  p rzypadkach  żyw ienia p o k arm am i ubogimi w  niektóre 
am inokw asy  i w i tam in y  (4, 5, 9, 12, 29, 33, 34). Również w  procesach za­
palnych  s tw ie rdzano  opóźnienie otorbienia się ogniska zapalnego w  u s tro ­
ju  ubogim w  w itam inę  С i pew ne am inokw asy, szczególnie lizynę i am ino­
kw asy  zaw iera jące  s ia rkę  (32, 36).

Z aburzenia  w  odżyw ianiu mogą prow adzić do uak tyw nien ia  się proce­
sów u ta jonych  (7, 13, 21). O bserw ow ano pod w p ływ em  niedoboru  kw asu 
pantotenow ego uak tyw nian ie  się zakażenia przez C. muris.
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W yniki naszych doświadczeń nie p o k ry w a ją  się z doniesieniam i H in ź a  
(14), k tó ry  nie obserw ow ał w  s tanach  chorobowych zmian w  poziomie 
p ro p e rd y n y  p rzy  równolegle zachodzących zm ianach w  ilości białek  su ro ­
wicy krwi.

Zm niejszenie  ilości b iałka całkowitego i zawartości względnej a lbum in  
obserw ow ane przez nas  w  g rupach  zw ierząt przew lekle  n iedożywionych 
jes t  zgodne z doniesieniam i wcześniejszymi, k tó ry ch  au to rzy  s tw ie rdza ją  
w badan iach  przeprow adzonych  przeważnie na  więźniach obozów koncen ­
tracy jn y ch  zm niejszenie ogólnej ilości b iałka całkowitego oraz a lbum in
i m nie j  zaznaczone zm iany  w  ilości f rak c j i  globulin  (1, 6 , 18, 19).

Podobnie u dzieci n iedożywionych stw ierdzono obniżenie zawartości 
b iałka całkowitego, a lbum in  i m niej  znaczne zm iany  w  ilości globulin  (8 , 
10, 35). W chorobie kw ash iorkor  s tw ierdzano  znam ienne obniżenie zaw ar­
tości a lbum in  (10, 11). A schenasy  (2) s tw ierdził  u dorosłych szczurów 
poddanych diecie w olnej od zw iązków azotowych spadek ogólnej ilości 
b iałka z 5,4% do 4,53 g% i is to tny  spadek  album in.

Pozbaw ienie zw ierząt lizyny, t ry p to fan u  obniżało ilość P-globulin, po­
zbawienie treo n in y  obniżało Y-globuliny. H effenberg  (15), bada jąc  w p ływ  
kró tko trw a łego  n iedoboru  białkowego na zachowanie się a lbum in  i Y-glo- 
bulin  znakow anych  I 131 s tw ierdz ił  zm niejszanie się zawartości album in, 
z jednoczesną red u k c ją  ich katabolizm u u ludzi z d ie tą  niskobiałkową. 
Nie s tw ierdz ił znaczących zmian w  ilości 7 -globulin, w  ich sy n te tyzow a­
niu i transporcie .

W pracach  w ykonanych  przez  K o w alenko  i wsp. (20) stw ierdzono 
u szczepionych niedożyw ionych  świń spadek  ilości a lbum in  i p roporcjo ­
n a ln y  w zrost a i P globulin, lecz nie s tw ierdzono p rzy ros tu  Y_gl°bulin . 
Rivero-Fantan  i wsp. (28) obserwowali u szczurów niedożyw ionych, obok 
zm ian b ia łkow ych  tak ich  jak  obniżenie ilości b iałka całkowitego i album in, 
isto tne zm iany  w  wielkości nadnerczy. I ta k  w  o s trym  głodzeniu obserw o­
wali ich przerost, a w  przew lek łym  ich  zanik. Inni au to rzy  donoszą
o zwiększonej p ro d u k c ji  katecho lam in  w  czasie ostrego głodowania (22, 23).

Zwiększenie ilości p ro p e rd y n y  po u m ia rk o w an y m  w ysiłku fizycznym 
było obserw ow ane i w  innych  pracach (24, 30).

S tw ierdzenie  jed n ak  przez  nas  powysiłkowego zwiększenia ilości p ro­
p e rd y n y  również v/ w a ru n k ach  tak  n ieko rzys tnych  d la  u s tro ju  jak  stan  
przewlekłego głodzenia m a specyficzną w ym ow ę. Ogólny poziom proper-  

znacznie się obniża pod w p ływ em  d ługo trw ałego  głodzenia, bo d o ­
chodzi średnio  do 17,8 j. P il lem era  w  1 m l surowicy, p rzy  norm ie dla 
szczura 25— 30 j. P il lem era  w  1  m l surowicy, co z pewnością zna jdu je  
swoją re p e rk u s ję  w in tensyw ności procesów odpornościowych.

Mimo to, w ysiłek fizyczny pow oduje jednak  w zrost ilości p ro p e rd y n y  
średnio  o około 40% wartości wyjściowych, zarów no w  grupie no rm aln ie  
żywionych zwierząt, jak  i przew lekle  niedożyw ianych. J e s t  to w yrazem  
tendencji sam ozachowaw czych organizmu, p rze jaw ia jących  się naw et 
w trag icznych  d la  osobnika sy tuacjach . K orzystna  rola p racy  fizycznej, 
uwidaczniająca się w  tych  t ru d n y ch  s tanach  jest po tw ierdzeniem  w y su ­
niętego w  poprzednich  pracach  założenia (30) o podstaw ow ej roli, jaką 
odgryw a ruch  w  przebiegu procesów odpornościow ych organizmu.

P ró b a  w yjaśn ien ia  m echan izm u opisanych pow ysiłkow ych zm ian  pozio­
m u p ro p e rd y n y  u zw ierzą t  głodzonych n ap o ty k a  na pew ne trudności. Na 
ogół w  zw iększeniu się poziomu p ro p e rd y n y  po w ysiłku  fizycznym  d opa­
try w a n o  się w pływ u  ad ren a l in y  (24, 30). Jed n a k  wobec prac Rivero-F an-
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ta n ’iego i wsp. (28) s tw ierdza jących  zm niejszanie  się nadnerczy  pod w pły­
w em  przew lekłego głodzenia t rzeba  przyjąć, że zwiększanie ilości p roper- 
d y n y  po w ysiłku fizycznym  może zależeć też i od innych  czynników.

W N IO SK I

1. Dieta zaw iera jąca  20% zapotrzebow ania kalorycznego z jednoczesnym  
pełnym  pokryc iem  w itam inow ym  i soli m inera lnych , s tosow ana przez 1,5 
miesiąca, spowodowała u szczurów  znam ienny  spadek  ciężaru ciała, n a ­
stępnie obniżyła istotnie ilości białka całkowitego, w zględną ilość a lbum in  
oraz znam iennie  obniżyła zawartości p roperdyny. Nie spowodowała is to t­
nych  zmian w ilości f rakc ji  g lobulinowych.

2. U m iarkow any  w ysiłek fizyczny zastosow any w grup ie  szczurów prze­
wlekle n iedożyw ianych i w  grupie no rm aln ie  odżyw ianych  spowodował 
is to tny  prze jśc iow y przy ros t  ilości p roperdyny .

А. Е б е р г а р т ,  С. Я с с е р

В Л И Я Н И Е  Ф И ЗИ Ч Е С К О Г О  Н А П Р Я Ж Е Н И Я  И Х Р О Н И Ч Е С К О ГО  Н ЕДО ЕДАН ИЯ
НА У Р О В Е Н Ь  П Р О П Е Р Д И Н А  И Б Е Л К О В  С Ы В О Р О Т К И  К Р О В И  У К Р Ы С

С о д е р ж а н и е

И сследовано на 60 к р ы с а х  вли яни е  низкокалорической  диеты  на вес тела, 
количество  цельного белка  и ф р ак ц и й ,  и уровень  пропердина.

К р ы с ы  бы ли  р а зп редел ен ы  на 3 групп ы  в зависимости от количества  п олу­
ченного корма.

П рименение н изкокалорической  диеты, содер ж ащ ей  50°/о к ал орич еской  потреб­
ности п ривело  к  за д е р ж к е  прироста веса тела  у ж и в о т н ы х  и существенному 
сниж ению  к оличества  цельного белка  и альбумина; не отмечено отчётливы х 
изменении в количестве  глобулиновы х ф р а к ц и й  и в уровне пропердина.

В группе кры с , к оторы е получали  диету содерж ащ ую  20°/о калорической  по­
требности, п ояв и л ась  зн ач и т е л ь н а я  потеря  веса тела, отчётливо снизилось к о л и ­
чество цельного белка  и альбумина; не отмечено сущ ественны х изменений в гло­
булинов ы х  ф р а к ц и я х ,  по уровень пропердина существенно снизился  в среднем
о II  ед. П иллем ера  по сравнению  с контрольной  группой.

В 2 групп ах  к р ы с  (получивш их нормальную  диету и наименее калорическую ) 
наблю далось вли яни е  умеренного ф изического  н а п р я ж е н и я  на уровень пропер­
дина; отмечено сущ ественны й прирост к о личества  пропердина, в среднем у в ел и ­
чение уровня  о 40°/о исходн ы х чисел.

A. E b e r h a r d t ,  S. J a s s e r

IN FL U E N C E  OF P H Y S IC A L  E X E R C ISE  AND C HR O NIC  M A L N U T R IT IO N  ON 
LEVELS OF PR O P E R D IN  AND P R O T E IN S IN TH E SERU M  O F R A T S

S u m m a r y

The in f luence  of low colory d ie t  on body w eight,  to ta l  se ru m  pro te in  and  i t i  
fractions, and  p ro p e rd in  w e re  s tudied  in 60 rats. The ra ts  w e re  div ided in to  th ree  
g roups  accord ing  to diet received.
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Profesor Dr med. JAN B O G D A N O W I C Z  
1 7. 12. 1894 -  27. 7. 1967

Budził głębokie zaufanie i szacunek w każdym  kto miał 
z Nim styczność. Był bezpośredni i przystępny . Nie istn ia ła  dla 
Niego ani niestosowna pora dnia, ani godzina, gdy zw racano się
0 pomoc w spraw ie  chorego dziecka. N aw et wówczas, gdy dzie­
siątki uczniów, w ychow anków  i współpracow ników mogło Go 
w yręczyć i wówczas gdy choroba ograniczała możliwości pracy, 
zawsze gotów był sam służyć i świadczyć swą ogromną wiedzą
1 doświadczeniem lekarskim.

Profescr Jan Bogdanowicz  był społecznikiem, uczonym i lek a ­
rzem, k tó ry  dla pokoleń pozostanie wzorem  u ras ta jący m  do 
pojęć ideału, nie ła tw ym  do naśladowania.

Społeczeństwo polskie i polska m edycyna poniosła w ielką 
s tratę. W ielką s tra tę  poniosło Polskie Tow arzystw o Epidemiolo­
gów i L ekarzy  Chorób Zakaźnych, którego był założycielem, 
n ies trudzonym  wiceprezesem  i honorow ym  członkiem.

Doświadczeniem sw ym  i p racą  przez kilkanaście lat służył 
Profesor Jan Bogdanoivicz  naszemu pismu. Ta s tra ta  w gronie 
naszej Redakcji zostanie niewypełniona, chociaż pracę, k tó rą  
podejmował, w eźm iem y na swoje barki.

Profesor Jan Bogdanowicz  dobrze zasłużył się medycynie, 
nauce i społeczeństwu.

Cześć Jego pamięci
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PA TO GEN EZA ZATRUCIA JA D EM  KIEŁBA SIA NY M

Zakład Patologii Ogólnej i Doświadczalnej AM  w Warszawie 

K ierownik: prof. dr med. J. W a law sk i  
I K lin ika Chorób Zakaźnych AM w Warszawie 

K ierownik: Doc. dr med. K. Rachoń

W pracy  przed s taw io no  do tychczasow e poglądy  na istotę jadu  k ie ł ­
basianego oraz przeg ląd  badań do tyczących  m ec h a n izm u  jego działania.

M eyer w 1956 r. (42) na podstaw ie zebranych  m ater ia łów  stwierdził, 
że w ciągu poprzednich 50 lat na całym  świecie za tru ło  się jad em  k ie łba­
sianym  co na jm nie j  5635 osób, z czego 1714 zmarło. Mimo te j  stosunkow o 
m ałej liczby zachorowań, na tem a t  za trucia  jadem  k iełbasianym  po ja ­
wiło się w tym  sam ym  czasie w  p iśm iennic tw ie św ia tow ym  około 1500 
publikacji,  co odpowiada n iem al 1 publikacji  na 1  zgon. Św iadczy to n ie ­
w ątp liw ie  o bardzo d użym  za in teresow aniu  tą  jednostką  chorobową, ale 
i odzwierciedla również na swój sposób niepełność naszej znajomości tego 
zagadnienia.

D okładny opis choroby, w yizolowanie zarazka ze zwłok zm arłych  oraz 
udowodnienie, że ob jaw y chorobowe są nas tęps tw em  działania jad u  w y ­
tw arzanego przez laseczkę nazw aną Bacillus botulinus,  zawdzięczamy 
w nik liw ym  pracom  V an E rm engem a w  latach 1896— 7.

B. botulinus,  a w edług  współczesnej term inologii C lostr id ium  botu-  
linum ,  jes t  laseczką długości 5— 1 0  M- i szerokości 0,3— 0 , 8  M-, mogącą się 
poruszać dzięki posiadanym  rzęskom  .Jest ona bezw zględnym  bez tle ­
nowcem, w y tw arza jący m  zarodniki w glebie, p ro d u k tach  spożywczych 
i na podłożach stosow anych w  pracow niach  bakteriologicznych.

W ciągu 60 lat wyosobniono 5 typów  w y tw arza jących  immunologicznie 
odm ienne toksyny. T y p y  te oznaczono l i te ram i A, B, Ca, Cf5, D i E. W ro ­
ku  1959 z małego ogniska za trucia  jadem  kie łbasianym  w Danii w yosob­
niono laseczkę odm ienną serologicznie od dotychczas znanych i w y tw a ­
rzającą  immunologicznie odm ienną toksynę, k tó rą  Dolman  i M urakam i  
(13) określili m ian em  ty p u  F.

Cl. b o tu l in u m  w y s tęp u je  p rzede w szystkim  w  glebie i w  rozkładającej 
się roślinności (37), nie jes t  natom iast, w  przeciw ieństw ie do innych  la­
seczek chorobotwórczych, pospolitym  m ieszkańcem  przew odu pokarm o­
wego zw ierzą t  roślinożernych  (15).

Jeszcze do lat trzydziestych  naszego stulecia  uważano, że za trucia  u lu ­
dzi w yw ołu je  wyłącznie ty p  A i B. W roku  1934 K u szn ir  (32) w ykryła , 
a G unnison  i wsp. (17) potwierdzili,  w  przewodzie pokarm ow ym  ry b  je- 
s io trow atych  laseczkę, k tó rą  określiła jako typ  E. Od tego czasu d a tu ją  
się coraz częstsze opisy za truć  typem  E wśród ludzi (2, 14, 40, 41, 6 6 ), 
p rzew ażnie  po spożyciu ryb.

T yp  С i D uw ażane  były  do n iedaw na za chorobotw órcze w yłącznie dla 
zwierząt. Wobec doniesień  z la t  ostatnich (43, 51, 12) liczyć się jednak  n a ­



leży z możliwością za truć  jadem  kie łbas ianym  i u ludzi w yw ołanych  przez 
ty p y  С i D. P rob lem  możliwości takich  za truć  nie jes t  jed n ak  jeszcze w y ­
jaśniony.

J a d y  w y tw arzan e  przez poszczególne ty p y  Cl. b o tu l inum  różnią się 
nieco m iędzy  sobą szybkością w chłan ian ia  oraz szybkością i siłą dz ia ła ­
nia, na tom ias t  w y w o ły w an y  przez w szystkie  ty p y  obraz chorobow y jest 
jed n ak o w y  (18).

W edług dotychczasow ych badań  jad typ  A (33) ma wszystkie  cechy 
białka (2 1 ) o ciężarze cząsteczkowym  ostatecznie jeszcze nie określonym, 
w ynoszącym  w  pH 3,8— 4,4, wg dotychczasow ych badań  około 900 000 
(52, 53, 62) lub  1 130 000 (27), zachow ującego się jak  globulina, mająca 
p u n k t  izoelek tryczny  w  pH 5,6. Po  doprow adzen iu  do pH 7,5 ulega ona 
depolim eryzacji  na  cząsteczki o ciężarze okclo 70 000 i zupełnie n ie  zm nie j­
szonej toksyczności (63). W agm an  (63) przypuszcza, że właśnie ta  zdepo- 
limeryzowana, drobnocząsteczkow a postać jadu  może być w chłan iana  
przez b łony  śluzowe. W a g m a n  i B a tem a n  (62) badali  również jad ty p u  В 
i s tw ierdz il i  w  n im  obecność również 2  f rakc ji  o ciężarze cząsteczkowym 
500 000 i 71 000, jednakow o toksycznych. Cechy fizyko-chem iczne jadów  
pozostałych typów  są jeszcze mało poznane.

Ja d  ty p u  А, В, E ulega unieczynnieniu  w  tem p e ra tu rze  70°C po up ły ­
wie około 5 m inut,  na tom iast  jad ty p u  С i D jes t  znacznie bardzie j  oporny 
na działanie wysokiej tem p e ra tu ry  (50). J a d y  w szystkich  ty p ó w  są znacz­
nie trw alsze  w  pH kw aśnym , źle na tom ias t  znoszą i szybko tracą  w łaś­
ciwości toksyczne w  roz tw orach  zasadowych.

O niezw ykle  si lnym  dziaJaniu toksycznym  jadu  kiełbasianego św iad ­
czy wysokość DLM, k tó ra  p rzy  użyciu krysta licznej postaci jad u  ty p u  A 
wynosi 0,0003 mcg d la  św inki m orskiej o wadze 300 g, 0,03 mcg d la  k ró ­
lika o wadze 2 kg, co w  przeliczeniu na człowieka o wadze 70 kg wyniosło­
by około 0 , 2 1  mcg (18).

Jad  k ie łbasiany  jeszcze do n iedaw na był uw ażany  za tak  zw aną egzo- 
toksynę, nowsze jednak  spostrzeżenia pogląd ten  zachwiały, gdyż pen icy­
lina, h am u jąc  w zrost hodowli Cl. b o tu l in u m  nie h am u je  by n a jm n ie j  w y ­
tw arzan ia  jadu  (29), a ilość jadu  w  hodowli w zrasta  w raz  ze w zrostem  
nasilenia au to lizy  b ak te ry jn e j  (30), k tó ra  n as tęp u je  sam oistnie po fazie 
w zrostu  i t rw a  aż do pozostania p rzy  życiu jedynie  n ielicznych bakter i i  
(5, 6 ). B o n ven tre  i K em p e  uważają, że w zrost toksyczności s tw ierdzony  
w  okresie degenerac ji  b ak te r i i  n ie  może być p rzy p isan y  syntezie  białek 
de novo, gdyż w okresie au to lizy  nie można w ykazać  w  hodowli żadnego 
w zrostu  b iałka ogólnego. T w ierdzą oni, że jad  k ie łbasiany  ty p u  A i В jest 
p ierw otn ie  sy n te ty zo w an y  przez laseczki w  postaci cząsteczek o s to sun ­
kowo niskiej ak tyw ności biologicznej w sk u tek  zam askow ania  czynnych 
g rup  chemicznych. Te „ p rek u rso ry ” jadów  m ia ły b y  ulegać częściowemu 
rozszczepieniu, praw dopodobnie przez enzym y proteolityczne laseczek, 
przed p rze jaw ien iem  sw ojej pełnej toksyczności.

Zatrucie  jadem  k ie łbasianym  jest  wciąż p rzew ażnie  trak to w an e  jako 
za trucie  pokarm ow e rozw ija jące się p o  spożyciu produk tów , z a w ie r a j ą c y c h  
w ytw orzony  poza u s tro jem  ludzkim  jad, k tó ry  po wchłonięciu w  prze­
wodzie pokarm ow ym  przechodzi do  k rw i  i z  nią dociera  do  m iejsca swego 
działania. T en  k lasyczny  pogląd, u t rzy m u jąc y  się blisko 70  lat, jes t  o s t a t ­
nio coraz częściej kw estionow any, gdyż zarów no obserw acje  z a c h o r o w a ń  
n a tu ra ln y ch ,  jak  i w ynik i  badań  dośw iadczalnych  p rzem aw ia ją  r ó w n ie ż  
za to k sy in fekcy jnym  sposobem rozw oju  choroby. W św ietle  tego poglądu 
ob jaw y  chorobowe są nas tęps tw em  działania nie t y l k o  jadu w y tw o r z o n e g o
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poza ustro jem  ludzkim, ale również i w y tw arzanego  w ty m  us tro ju  przez 
postacie w eg e ta ty w n e  laseczek, pow stałe  z po łknię tych  z pokarm em  zarod­
ników. Zostało to po tw ierdzone doświadczalnie  (28, 38, 5 7 ), p rzem aw ia  za 
ty m  również opisany przez Raszeję  (54) p rzypadek  naw rotow ego zatrucia  
jadem  kie łbasianym  u człowieka oraz dalsze 2  p rzypadki opisane przez 
M inerw ina  (49).

W rotam i w niknięcia zakażenia mogą być również uszkodzone powłoki 
ciała, szczególnie ra n y  z dużą  miejscową m artw icą . Możliwość wzrostu 
Cl. b o tu l inum  w  ranach  została po tw ierdzona zarów no doświadczalnie (38), 
jak  i w obserw acjach  klinicznych (11, 19, 20, 38, 58, 60) z nas tępow ym  roz­
w ojem  typow ych  objaw ów  za trucia  jadem  kiełbasianym .

W rotam i w niknięcia  jadu  kiełbasianego w postaci aerozolu mogą być 
również drogi oddechowe. Holzer  (22) opisał 3 p rzypadk i  zachorowań 
wśród p racow ników  naukow ych, k tó rzy  za truw ali  zw ierzęta  doświadczalne 
aerozolem jadu  kiełbasianego ty p u  A. Ja k o w le w  (24, 25) w dm uchiw ał jad 
k iełbasiany do nosa różnym  zw ierzętqm  i uzyskiw ał po jaw ienie się w  ich 
k rw i przeciwciał, a M ierze jew sk i,  (48) podając jad kie łbasiany  w  aerozolu 
do płuc zakażał młode m yszy  i króliki. L a m a n va  (35) twierdzi, że jad k ie ł­
basiany  podany  donosowo działa znacznie silniej niż doustnie.

Dotąd jeszcze nie m a dosta tecznych  dow odów  rozstrzygających, w k tó ­
rym  odcinku przew odu pokarm ow ego ulega wchłonięciu jad  kiełbasiany, 
jakko lw iek  dotychczas w ynik i p rzem aw ia ją  za tym , że odbyw a się to 
w żołądku i jelicie cienkim. Dack  i Gibbard  (8 ) w prow adzali  k rólikom  do 
podwiązanej pętli  je lita  cienkiego jad k ie łbasiany  i po 2,5 godzinach s tw ie r ­
dzili jego obecność we k rw i pięciu z ośm iu użytych  do  doświadczeń k ró l i­
ków. W późniejszych badaniach  na m ałpach  Dack  i H oskins  (9) stwierdzili, 
że jad k ie łbasiany  nie ulega wcale w chłan ian iu  z je l i ta  grubego.

W ydaje  się pewne, że z przew odu pokarm ow ego jad dos ta je  się do  krwi. 
P rzem aw iają  za ty m  doświadczenia Hildebranda  i wsp. (21) k tó rzy  s tw ie r ­
dzili, że jad podany  kró likom  doustn ie  po jaw iał się po 25 m inutach  
w chłonce sp ływ ającej z przew odu pokarmowego, a później również w  oso­
czu krwi. Czy jad k rążący  we k rw i przen ika  do  wszystkich  p łynów  u s tro ­
jowych? Badania tych  sam ych au to ró w  w ykazały , że po doży lnym  w s trz y ­
knięciu ciężarnym  królikom  dużych daw ek  jadu, s ięgającym  stężenia 
10 000 m ysich LD.Wl ml k rw i nie m ożna było w  ciągu 2 godzin stwierdzić 
jego obecności w k rw i  płodu. Podobnie nie s tw ierdz il i  oni również p rze ­
chodzenia jadu do p ły n u  mózgowo-rdzeniowego. W 30-120 m inu t  po po­
d an iu  dożylnym  2 000 000 m ysich LDso nie stw ierdzili  także obecności jadu  
w  płynie  śródocznym, za to  po obniżeniu  ciśnienia śródocznego i s ta łym  
w ypływ ie p łynu  stężenie jadu  w  nim szybko zbliżyło się do  stw ierdzanego 
w osoczu krwi.

Do n iedaw na jeszcze przypuszczano, że k rążący  w  k rw i  jad  n ie  przen ika  
do  ośrodkowego uk ładu  nerwowego. P rzem aw ia ły  za ty m  w ynik i  badań  
Friedem anna  i Elkelesa  (16), k tó rzy  nie s tw ierdz il i  śladów  jadu  w  mózgu 
za tru ty ch  zwierząt. Podobne w ynik i p rzyn iosły  doświadczenia M atw eew a  
i B uła tow e j  (39) n a  królikach, k tó ry m  au to rzy  w strzyk iw ali  po 10 000- 
15 0Q0 DLM m ysich jadu  dożylnie. W późniejszych badaniach  jednak  (38) 
au to rzy  ci stwierdzili,  że jad  k ie łbasiany  przen ika  do tkank i  mózgowej, 
lecz jest nią tak  silnie adsorbow any, że stosow ana poprzednio  2 -godzinna 
ek s trak c ja  była n iew ystarcza jąca . N a tom iast  po poddaniu  tk an k i  mózgo­
wej za tru ty ch  k ró lików  przez 2 do  7 dni rozkładow i w cieplarce nas tępo ­
wało uwolnienie  z niej zadsorbowanego jadu, k tó ry  w s trzy k n ię ty  k ró li­
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kom w yw oływ ał typow e objaw y zatrucia  i śmierć. A utorzy  doszli do w nio­
sku, że jad  k ie łbasiany  przenika do ośrodkowego uk ładu  nerw ow ego przez 
ściany naczyń.

Davies  i wsp. (10) w strzyk iw ali  jad  k ie łbasiany  w prost  do rdzenia prze­
dłużonego k ró lików  i stwierdzili,  że działanie to k sy czre  jadu  podanego tą 
drogą było znacznie słabsze niż po podaniu  dożylnym.

W ynik i ba^ań  na żabach skłoniły  Schiibla  Гбб'* do  wysunięcia  p rzypusz­
czenia, że jad k ie łbasiany  jes t  n eu ro toksyną  pow odującą porażenie moto- 
ryczne ty n u  za trucia  ku ra rą .

Dotąd jeszcze nie zostało ustalone, k tó rą  cześć uk ładu  nerw ow ego uszka­
dza najbardz ie j  jad k iełbasiany. G u y to n  i Mac Donald  (18) na podstawie 
licznych badań  na św inkach  morskich  i k ró likach r a d  lokalizacją p u n k tu  
uchw ytu  działania jadu  kiełbasianego twierdzą, że nie działa on na p iDń 
nerw u, jakkolw iek  upośledza przew odzenie z n e rw u  do mięśni, nie d z ’ała 
również bezpośrednio  na mięsień, m a w yw ierać  na tychm ias t  bardzo silne 
działanie h am u jące  przewodzenie w  synapsie  nerw ow o-m ięśniow ej.  U w a­
żają oni, że pod w p ływ em  jadu  kiełbasianego n as tęp u ją  zm iany  w  sy n ap ­
sach re rw ow o-m ięśn iow ych  lub w łók ie^kach  końcow ych nerw u . A utorzy  
ci w ykazali ponadto, że wniosek Schubla,  jakoby  porażenia w  zatruciu  
jadem  k ie łbasianym  by ły  porażeniam i typu  k u ra ry  jes t  błędny, gdyż 
porażone jadem  ty m  mięśnie świnek m orsk ich  i k ró lików  odpowiadały  
m ocnym  skurczem  na dotętn icze w strzykn ięcie  acetylocholiny, podczas 
gdy m ięśnie porażone k u ra rą  na nią nie reagują . S tw ierdzili  oprócz tego, 
że w s trzyk iw an ie  bardzo dużych  daw ek  fizostygm iny nie zmniejsza ob­
jaw ów  porażenia w  za truciu  jadem  kiełbasianym , podczas gdy przynosi 
w yraźną  popraw ę w  porażeniu  ku ra rą .  Podobne w ynik i uzyskali Masland  
i G a m m o n  (36) w  doświadczeniach na kotach.

G u y to n  i Mac Donald  s tw ierdzili  ponadto, że szybkie wstrzyknięcie  do ­
tętnicze acety locholiny  w yw ołu je  tak i  sam  skurcz całkowicie porażonej 
jadem  k ie łbas ianym  kończyny  królika, jak  i n ieporażcnej i wyciągnęli 
wniosek, że w za truc iu  jadem  k ie łbasianym  p ły tk i  końcow e nie w y tw a rza ­
ją  acetylocholiny. Lam anna  (34) na tom iast  uważa, że jad k ie łbasiany  h a ­
m u je  uw aln ian ie  acetylocholiny z zakończeń nerwowych.

G u y to n  i Mac Donald  badali  również działanie jadu  kiełbasianego na 
n e rw  błędny. U k ró lików  za tru ty ch  d rażnien ie  obwodowego końca prze­
ciętego n e rw u  błędnego po 55 m inu tach  nie powodowało żadnego spadku 
ciśnienia krwi, na tom ias t  w strzykn ięcie  dożylne acetylocholiny zawsze 
w yw oływ ało  spadek ciśnienia, podczas gdy u k ró lików  nie za tru ty ch  spa­
dek  ciśnienia k rw i  następow ał zarów no po acetylocholinie, jak  i po d ra ż ­
n ien iu  obwodowego końca przeciętego ne rw u  błędnego. A uto rzy  na  tej 
podstawie uw ażają , że z a tru ty  jadem  kie łbas ianym  n e rw  b łęd n y  zacho vuje 
się tak  sam o jak  n e rw y  szkieletowe, tj. nie w y tw arza  acetylocholiny 
w  sw ych zakończeniach.

Badania M ichajlowa  (44, 45) nie po tw ierdz iły  wniosków  G uytona  i Mac 
Donalda  o w yłącznie obw odow ym  działan iu  jadu  kiełbasianego na synapsy  
nerw ow o-m ięśniow e. W prow adzał on kró likom  jad  kie łbasiany  dożylnie, 
domięśniowo i dotętniczo. W m iarę  rozw oju  choroby ustaw ał osłabiający, 
a później i zw aln ia jący  w p ły w  n e rw u  błędnego na czynność serca, w y s tę ­
powało znaczne obniżenie pobudliwości n e rw ó w  błędnych. M ichajlow  
uważa, że do w yw ie ran ia  naras ta jącego  działania jadu  kiełbasianego na 
n e rw  b łędny  konieczne jes t  zachowanie łączności m iędzy  ośrodkowym i
i obwodowym i sk ładow ym i przyw spółczulnego unerw ien ia  serca, gdyż po



przecięciu nerw u  błędnego jad kie łbasiany  nie w yw oływ ał żadnych za­
burzeń  czynności obwodowego końca ne rw u  błędnego. W doświadczeniach 
na kotach  w ykazał on, że jad k ie łbasiany  działa przede w szystk im  na 
ośrodki unerw ienia  ruchowego w  rdzeniu  kręgowym , a nie na synapsy  
nerwowo-m ięśniowe, co potw ierdza jego poprzednie doświadczenie na 
królikach. W strzyknięcie  bezwzględnie śm ierte lnych  daw ek  jadu  do nerw u  
kulszowego kotów  nie zabiło żadnego z nich. M ichajłow  t łum aczy  to zdol­
nością tk an k i  nerw ow ej do wiązania i un ieczynniania jadu.

Jerzlna  i M ichajłow  (26) obserw ow ali d ep resy jn y  w p ły w  jadu  k iełbasia­
nego na izolowane serce żaby. Is tnienie tego w p ływ u  stw ierdzili  niezależ­
nie od tego czy czynność zakończeń przyw spółczulnych  była zachowana, 
czy porażona atrop iną . A uto rzy  uw ażają  to za dowód, że jad  k ie łbasiany 
w dużych daw kach  poraża bezpośrednio  mięsień sercow y żaby, nie poraża 
na tom iast  w nim zakończeń ne rw u  błędnego.

A m bache  (3) w ykorzys ta ł  mieszane, adrenergiczno-cholinergiczne u n e r ­
wienie mięśni w ew n ętrzn y ch  oka do rcs^rzygnięcia, k tó re  z nich poraża jad 
kiełbasiany. W strzyk iw ał śródocznie królikom  jad k ie łbasiany  w daw ce 
rów nej 1 DLM podaw anej dożylnie i uzyskiw ał całkow ite  porażenie m ięś­
nia zwieracza źrenicy. Porażenie to jednak  ty m  się różni o od porażenia 
atropiną , że mięsień zwieracz źrenicy  reagow ał na  w strzyknięcie  ace ty lo ­
choliny do przednie j kom ory  oka, pow odując  natychm iastow e zwężenie 
źrenicy. A m bache  s twierdził,  że na działanie jadu  kiełbasianego są w raż l i ­
we: a) w łókna zazwojowe cholinergiczne bez względu na to czy należą do 
uk ładu  współczulnego (wydzielanie potu), czy przywspółczulnego (nerw y 
rzęskowe krótkie); b) również i w łókna przedzwojowe, gdyż zagałkowe 
w strzyknięcie  jadu  kiełbasianego pow oduje  porażenie zwoju rzęskowego. 
A drenerg iczne włókna zazwojowe do mięśnia rozszerzacza źrenicy  były  
oporne na działanie  200-300-krotnej daw ki jadu. po trzebnej do  porażenia 
włókien cholinergicznych źrenicy.

T h es le j f  (59), opiera jąc  się na spostrzeżeniu, że w p rzew lek le  odneiw io- 
nym  m ięśniu  szk ie le tow ym  nas tępu je  s topniow e uw rażliw ienie całej b łony  
m ięśniowej na  acetylocholinę działał na izolowane mięśnie kota jadem  kieł­
basianym  p rzy jm ując ,  że h am u je  on uw aln ian ie  acetylocholiny z zakoń­
czeń n erw ów  cholinergicznych. S twierdził,  że w  za tru ty ch  jadem  k ie łba­
s ianym  m ięśniach szkiele tow ych ssaków, podobnie jak  i w odnerw ionych, 
błona mięśniowa s ta je  się wrażliw a na acetylocholinę, co według  niego ma 
potwierdzać, że jad  k ie łbasiany  b loku je  uw aln ian ie  acetylocholiny z za­
kończeń nerw ów  ruchow ych nie zm ieniając ich u l t ra s t ru k tu ry .

Niezw ykle ciekaw e doświadczenia Zacksa  i wsp. (65), polegające na do­
o trzew now ym  w strzyk iw an iu  myszom jadu  kiełbasianego znakowanego 
oczyszczoną fe r ry ty n ą  ze śledziony konia i następn ie  obserw acje w m ik ro ­
skopie e lek tronow ym  uzyskanych p rep a ra tó w  w ykazały  obecność licznych 
micelli fe r ry ty n y  w  środkow ej części synaps I i II rzędu. N iewiele ty lko 
fe r ry ty n y  było związanej z synap tycznym i pęcherzykam i, k tó re  m a ją  być 
h ipote tycznym i m agazynam i acetylocholiny. A u to rzy  na tej podstaw ie w y ­
suw ają  przypuszczenie, że jad kie łbasiany  może ham ow ać uw aln ian ie  się 
acetylocholiny z jej p rek u rso ra  albo wiązać acetylocholinę bezpośrednio 
po uw olnieniu  się z p rekursora .  Duża liczba g ru p  am inow ych  w  cząsteczce 
jadu  kiełbasianego może w edług  nich odgryw ać isto tną rolę w  wiązaniu 
acetylocholiny.

M in erw in  (49) uważa, że jad k ie łbasiany  działa przede wszystkim  przez 
uszkodzenie leukocytów  i uk ładu  siateczkowo-śródbłonkow ego. Stw ierdził 
on w  badaniach  własnych, że jad  k ie łbasiany  h am u je  in vitro  zdolność fa-
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gocy tarną  leukocytów  i histiocytów. H am ow anie  to jes t  wysoce swoiste, 
gdyż m ożna je by ło  zneutralizować typow o swoistą surowicą. Podobnie 
u kró lików  i św inek  m orsk ich  za tru ty ch  jadem  kie łbasianym  stw ierdził  
w y b i tn y  spadek ak tyw nośc i fagocytarne j leukocytów  już po upływ ie 0,5—
3 godzin. Podanie ty m  zw ierzę tom  swoistej surow icy p rzyw raca ło  p ra w i­
dłową ak tyw ność fagocy tarną  leukocytów.

A bros im ow  (1) w  badaniach  nad  w p ływ em  jadu  kiełbasianego na czyn­
ność ry tm iczn ą  i koordynacy jną  ośrodka oddechowego stwierdził,  że h a ­
m u je  on czynność koordynacy jną  (in tegracyjną) tego ośrodka, nie w yw iera  
na tom iast  istotnego w p ły w u  na jego czynność ry tm iczną.

M ichajlow  i M ichajlowa  (46) w  badaniach  r a d  m echanizm em  porażenia 
oddechu w za truciu  jadem  k ie łbasianym  stwierdzili,  że porażenie oddechu 
nas tępu je  w  w yn iku  ostrego upośledzenia ak tyw ności neu ronów  jąd ra  r u ­
chowego n e rw u  przeponow ego i ty m  sam y m  m ięśni oddechowych, przy  
nie zmienionej ak tyw ności ośrodków  oddechow ych i dróg  przewodzących 
W swojej dalszej p ra cy  nad  m echan izm em  porażenia p rzepony  (47) au to ­
rzy  stwierdzili,  że zaburzenia czynnościowe obwodowych nerw ow o-m ięś- 
niowych m echan izm ów  przeponow ych w za truciu  jadem  k ie łbas ianym  są 
wyw ołane w yłączeniem  oddziaływania troficznego rdzeniow ych ośrodków 
ruchow ych n a  ich obwodowe drogi przewodzące.

B urgen  i wsp. (7) w  badaniach  nad  działaniem  jad u  kiełbasianego na 
synapsę  nerw ow o-m ięśn iow ą zanurza li  izolowany p rep a ra t  nerw ow o-prze- 
ponowy szczura na przeciąg około 1 godziny w  kąpieli, do k tó re j  dodaw ali 
bardzo duże ilości jadu  kiełbasianego i ezeryny, k tó ra  nie dopuszczała do 
rozkładu enzym atycznego acetylocholiny wydzie lonej do kąpieli. N astęp ­
nie po tak im  sam y m  okresie d rażn ien ia  n e rw u  przeponow ego stwierdzili, 
że z a tru ty  p re p a ra t  p rzeponow y wydzielił znacznie mniej acety locholiny 
niż kontro lny . A u to rzy  t łum aczą  to  tym , że jad uszkadza końcowe, p rz e ­
ważnie bezm ielinowe odcinki w łókien n erw o w y ch  i w  ten  sposób p rzeryw a 
przejście im pu lsu  do  obszaru  w yzw alan ia  acety locholiny w  obrębie p rz y ­
legania p ły tek  końcowych. Podobnie K o w a rzy k  i wsp. (31) s twierdzili,  że 
zawartość acety locholiny  w  przeponie i nadnerczach  k ró lików  za tru tych  
jadem  k iełbasianym  spada o 50% w  s tosunku  do  kró lików  kontro lnych .

W próbie tłum aczenia  działania jadu  kiełbasianego na uk ład  choliner- 
g iczny b ran o  również pod uw agę możliwość porażenia zarów no syntezy  
acetylocholiny, jak  i innych  zaburzeń  enzym atycznych . Torda  i Wo l f f  (61) 
stw ierdzili  naw et,  że jad k ie łbasiany  w y w ie ra  n ieduży  w p ły w  inh ib icy jny  
na  acetylazę cholinową. B urgen  i wsp. (7) na tom ias t  stwierdzili,  że dodanie 
jadu  kiełbasianego naw et w  wysokich stężeniach nie w p ływ a w  jak im k o l­
wiek stopniu  upośledzająco na układ  acety lazy  cholinowej, obecny w św ie­
żym  ro z ta r ty m  mózgu m yszy  lub w  znacznie bardzie j ak ty w n y ch  p re p a ­
ra tach  z mózgu suszonego. Podobnie  również n ie  udało  się w ykazać ja ­
kiegokolwiek w p ły w u  za trucia  jadem  k ie łbas ianym  na układ  e s te razy  cho­
linowej (25, 56, 64).

P rzytoczony zwięzły przegląd  w yn ików  badań  dośw iadczalnych i w y ­
suw anych  hipotez w skazuje  w yraźnie  jak  wiele luk, n iejasności i sprzecz­
ności k ry je  zagadnienie  patogenezy  za trucia  jadem  kiełbasianym . Z do ­
tychczasow ych d anych  w yda je  się w ynikać  ty lko  jedno, mianowicie, że jad 
ten  w yw ołu je  zaburzenia czynności m echanizm ów  cholinergicznych. Jeśli 
się p rz y  ty m  weźm ie pod uwagę jak  niezw ykle  m ałej daw ki jad u  trzeba, 
aby  w yw ołać śmierć, to w yda je  się p raw dopodobne twierdzenie, że jad 
k ie łbasiany  jes t  n iszczącym enzym em  (18) lub  an ty m etab o li tem  o cechach 
enzym u (38).
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P R Z E G L Ą D  E P I D E M I O L O G I C Z N Y  
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K lem en ty n a  Rachoń, J e r zy  Januszk iew icz,  Hanna W eh r

UWAGI O G OSPO DA RCE B IA ŁK O W EJ
W P R Z E B IE G U  W ŁO ŚNICY U LUDZI *

I K lin ika  C horób  Z ak aźny ch  AM  w  W arszaw ie  
K iero w n ik :  doc. K. Rachoń

A u to r z y  p rzed s ta w ia ją  badania nad gospodarką b ia łkową u 200 ch o ­
rych na w łośnicę łudzi leczonych w  Klinice.

W 1936 r. Hanes  (4) podał opis p rzypadku  włośnicy powikłanego nie- 
dobiałczenie-m. J a k  nas tępn ie  w ykazało  szereg au to rów  (1, 2, 3, 7, 8 , 10, 
12, 19, 21) niedobiałczenie w ys tępu je  w te j  chorobie często. W 1951 r. 
Sch w o n zen  (2 0 ) opracow ał zm iany  we frakc jach  białek  rozdzielanych za 
pomocą e lek tro forezy  bibułowej. Penson  i wsp. (13) jako p ierw si polscy 
au torow ie  zwrócili uw agę na zm iany  w jakościow ym  składzie białek oso­
cza w  przebiegu w łośnicy u ludzi. Rachoń  i Ja n u szk iew icz  (14, 15, 17) 
stwierdzili, że obniżenie poziomu białka całkow itego nas tępu je  głównie 
kosztem  a lbum in  i jes t  tym  znaczniejsze im przebieg choroby jes t  cięższy. 
Posłużyło to  do ustalenia w y tycznych  leczenia uzupełnia jącego krwią , jej 
p rze tw oram i i am inokw asam i w 2  fazie choroby.

P rzyczyny  w ystępow ania  niedobiałczenia k rw i z hypoalbum inem ią  nie 
zostały  ostatecznie wyjaśnione.

G u a tte ry  i wsp. (3), na m arginesie  obserw ow anych 5 p rzypadków  włoś­
nicy ze zm ianam i w w ątrob ie  i 3 p rzypadków  ze zm ianam i w nerkach , d y s ­
k u tu ją  pochodzenie niedobiałczenia. Wg nich należy  wziąć pod uwagę n ie­
dożyw ienie z uwagi na b ra k  łaknienia, w ym io ty  i b iegunki oraz wzmożone 
zapotrzebow anie na białko ze względu na znaczne nasilenie procesów od­
now y w mięśniach. Sądzą oni, że jed n y m  z powodów może być także po ­
gorszenie syn tezy  a lbum in  w  w ątrobie. N a tom ias t  w ystępu jąca  n iekiedy 
a lbum inuria  nie osiąga zw ykle znaczniejszego nasilenia i nie może u sp ra ­
wiedliwiać niedobiałczenia.

W obecnej p racy  za ję liśm y się różnym i aspek tam i gospodarki b iałkowej 
w przebiegu włośnicy, op iera jąc spostrzeżenia i badania  na dużej liczbie 
chorych przebyw ających  na leczeniu w klinice.

METODYKA

W I Klinice Chorób Zakaźnych  AM w W arszawie obserw ow aliśm y ogó­
łem  2 0 0  chorych, z czego 1 0 0  o lekk im  przebiegu choroby, 6 6  o średnio- 
-c iężkim  i 34 o ciężkim przebiegu choroby. W tej ostatn iej g rup ie  by ły
2 'zgony. Badania gospodarki białkow ej prow adzono seryjnie , pow tarza jąc  
oznaczenia w ielokro tn ie  w  przebiegu choroby.

a) Białko całkow ite su row icy  oznaczano m etodą b iu re tow ą za pomocą 
odczynnika wg W eichselbaum a.  W artości p raw idłow e 6 — 8  g w  1 0 0  cm 3.

* P ra c a  w y k o n a n a  w  ra m a c h  w sp ó łp racy  po lsk o -am ery k ań sk ie j ,  k o n t r a k t  z CDC, 
A t la n ta  E-P-2 .



b) Rozdział f rak cy jn y  białek surow icy  m etodą w ysalania p rzep ro w a­
dzano  wg K ibrick-B lonste in .  W artości p raw idłow e wynosiły  d la  a lbum in: 
3,5— 5,1 g w  100 cm 3, zaś d la  euglobułin  0,8— 1,5 g w 100 cm 3.

c) Rozdział f rak cy jn y  białek surow icy  m etodą  e lek troforezy  na bibule 
w ykonano w  n as tęp u jący ch  w aru n k ach :  czas elek troforezy  1 2  godzin, bi­
buła  W ha tm an  n r  1, spadek  napięcia 4,5V/cm, b u fo r  w erona low y  o pH 
8 ,6 , siła jonow a 0,086, barw ien ie  b łęk item  brom ofenolow ym. Po elucji b i­
buły  0,01 N Na OH odczytyw ano w ynik i na fo tom etrze P u lf r ich a  z do­
s taw ką Elpho. W artości p raw id łow e d la  tych  w aru n k ó w  p rzedstaw ia ły  się 
następująco: a lb u m in y  od 3,1 do 5,4 g w  100 cm 3, g lobuliny alfa 1 od 0,16 
do 0,48 g, g lobuliny  alfa 2 od 0,33 do 0,98 g, g lobuliny beta od 0,49 do 1,16 g 
i g lobuliny  gam m a od 0,61 do 1,76 g w  1 0 0  cm 3.

d) Białkomocz m etodą tan inow ą oznaczano wg M ejb a u m -K a tzen e l-  
lenbogen  (10). Za w yraźn ie  patologiczne przy ję to  wydalanie  z moczem po­
wyżej 2 0 0  m g b iałka na dobę.

e) A ktyw ność n ieswoistej cholinesterazy  określano w surow icy  m etodą 
H estr in  (5) w m odyfikac ji  V incenta  i Segonzaca  (23). W artości praw idłow e 
wynoszą od 45 do  65 j.

f) P róbę  tym olow ą oznaczano wg Mac Lagana  (9), używ ając  k rzyw ej 
s tandardow ej wg S h a n k  i Hoaglanda  (22). W artości p raw idłow e mieszczą 
się w  przedziale  w artości 0 — 4 j.

g) P ró b y  serologiczne, a m ianowicie odczyn wiązania dopełniacza i od­
czyn p recyp itac ji  p ierścieniowej w ykonano z an tygenem  PZ H  wg m eto ­
dyki opisanej p rzez  Jez io rańską  (6 ). O dczyny te  by ły  w ykonyw ane w  Z a­
kładzie Parazyto logii Lekarsk iej,  za co sk ład am y  serdeczne podziękowanie.

W Y N IK I BADAŃ

Białko całkowite su row icy  k rw i (tab. I)
Z tabe li  I wynika, że w  przypadkach  o przebiegu lekkim  nie s twierdza 

się istotnego zm niejszenia zaw artości b ia łka  w surowicy, w  przypadkach
o przebiegu średnio-ciężkim  obniżenie jes t  niewielkie, na tom ias t  w  cięż­
kich w y s tęp u je  w yraźn ie  pom iędzy 2. a 4. tygodniem  choroby. W okresie 
od 3  m iesięcy do 2  la t po  przebyciu  włośnicy stwierdza się praw idłow e 
poziomy b ia łka  w e w szystkich  badanych  g rupach  chorych.

A lbum iny  surow icy  oznaczane m etodą w ysalan ia  (tab. II)
J a k  w yn ika  z tabeli  II, zawartość a lbum in  surowicy oznaczanych m e­

todą w ysalan ia  w  przypadkach  o lekk im  przebiegu nieznacznie obniża się 
w  3  tygodn iu  choroby, zaś w  przypadkach  o ciężkim przebiegu obniża się 
znacznie pom iędzy  2. a 5. tygodniem  choroby. P rzypadki średnio-ciężkie 
za jm u ją  m iejsce pośrednie.

A lbum iny  surow icy  oznaczane m etodą e lek troforezy  na b ibule  (tab. III)
Z aw artość a lbum in  oznaczana tą  m etodą także w skazuje na  zależność 

pomiędzy stopn iem  ciężkości choroby, a poziomem album in  w  surowicy. 
Średnie wartości a lbum in  osiągają dolne granice zakresu w artości  p ra w id ­
łowych w  przypadkach  o średnio-ciężkim  przebiegu w 6 . tygodniu  cho­
roby, zaś w  p rzy p ad k ach  o ciężkim przebiegu dopiero po upływ ie  8 t y ­
godni od zachorowania. W  okresie od 3 m iesięcy do 2 lat po przechorow a- 
niu we w szystk ich  p rzypadkach  uzyskano w artości prawidłowe.

G lobu liny  alfa 1 (tab. IV)
Średnie w artości g lobulin  alfa  1 w ykazyw ały  małe różnice w przebiegu 

choroby. Do 8 . tygodnia choroby zawartość ich była nieco wyższa, po czym 
obniżała się.

4 1 8  К. Rachoń  i inn i N r  4
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T a b e l a  I
Z achow anie  się b ia łk a  ca łkow itego surow icy  w  p rzeb iegu  włośnicy. W artości  ś rednie  

w  g °/o na podstaw ie  507 oznaczeń u 164 chorych

Liczba Tydzień choroby

Cho­
rych

ozna­
czeń

choroby 1 2 3
1

4 5

74 228 lekki 6,76 6,6 6,6 6,9 6,8
58 182 średni 7,0 6,1 6,1 6,2 6,7
32 97 ciężki 6,8 5.9 6,1 5,3 6,2

6,6

7.0

7.1

7 i 8

6,6
7,5
7,2

M ipsiąc  orł 
z a c h o r o w a n ia

3 - 6 7—12 13—24

6,7
7.3
7.3

7.0

7.1 
7,0

7,4

7.1
7.2

T a b e l a  I I

Z achow anie  się a lb u m in  su row icy  w p rzeb iegu  w łośnicy oznaczanych w ysa lan iem  
W artości  ś red n ie  w  g °/o na pods taw ie  232 oznaczeń u 107 chorych

Liczba I Tydzień choroby

Chorych oznaczeń 1 2 3 4 5 6
Przebieg choroby

46 94 3,4 3,4 3,1 3,5 3,6 3,8 lekki
39 90 3,3 3,0 3,0 2,8 3,0 3,1 średnio-ciężki
22 48 3,2 2.6 2.7 2,1 2,3 3,3 ciężki

T a b e l a  III
Z achow anie  się a lbu m in  surow icy  oznaczanych e le k tro fo rezą  b ibu łow ą w p rzeb iegu  

włośnicy. W artości  ś r ed n ie  w  g °,o na  pods taw ie  242 oznaczeń u 67 chorych

Liczba
chorych

Liczba
ozna­
czeń

Przebieg
choroby

Tydzień choroby Miesiąc od 
zachorow ania

1 2 3 4 5 6 7 i 8 3 - 6 7—12 13—24

43 126 lekki 3,54 3,37 3,46 3,55 3,51 3,56 3,70 4,02 4,17 4,87
19 85 średni 3,05 2,97 2,91 3,06 3,08 3,39 3,92 4,10 4,10 4.25
ń 31 ciężki 2,53 2,49 2,34 2,63 2,64 3,0B 3,62 4,29 4,11

T a b e l a  IV
Z achow anie  się g lobulin  a l ia  1 w  p rzeb iegu  włośnicy. W artośc i ś red n ie  w g u/o na 
_____________  po d s taw ie  oznaczeń u 67 chorych

Liczba Liczba
ozna­
czeń

Przeb ieg
Tydzień choroby Miesiąc od 

zachorow ania
chorych choroby

1 2 3 4 5 6 7 i 8 3 - 6 7—12 13—24

43 126 iekkj 0,38 0,37 0,38 0,37 0,34 0,40 0,35 0,28 0,25 0,34
19 84 średni 0,38 0,42 0,37 0,40 0,40 0,35 0,33 0,36 0,31 0,27
5 31 ciężki 0,45

1
0,44 0,40 0,37 0,38 0 41 0,38 0,35 0,37

67 241 ogółem 0,38 0,3»! 0,38 0,39 0,38 0,38 0,36 0,33 0,31 0,32



420 К. Rachoń  i inni N r 4

G lobuliny alfa 2 (tab. V)
J a k  w ynika z tabeli  V różnice średnich w artości globulin alfa  2 w y k a ­

zują  taki sam przebieg zmian co i g lobuliny  alfa 1, ale są wyraźniejsze.

T a b e l a  V
Z achow anie  się g lobulin  alfa 2 w p rzeb iegu  włośnicy. W artości  ś redn ie  w g "/o na 

p od s taw ie  241 oznaczeń u 67 chorych

G lobuliny beta  (tab. VI)
Średnie w artości globulin  beta  nie w ykazyw ały  isto tnych różnic w prze­

biegu choroby.
Euglobuliny i g lobuliny gam m a (tab. VII)
J a k  w ynika z tabeli  VII zarówno euglobuliny oznaczane wysalaniem , 

jak i globuliny gam m a oznaczane m etodą  e lek troforezy  na b ibule  w y k a ­
zują  s ta ły  wzrost w artości średnich do 8. tygodnia choroby, a w  drug im  
półroczu następu je  ich pełna norm alizacja .

Białkomocz (tab. VIII)
Z tabeli VIII w ynika, że białkomocz powyżej 200 mg na dobę s tw ie r ­

dzano przede w szystk im  u chorych o ciężkim przebiegu choroby. W yno­
sił on najczęściej od 300 do 600 mg na dobę, a najwyższa w artość  s tw ie r­
dzona sięgała 1430 mg.

A ktywność niesw oistnej cholinesterazy  surow icy  (tab. IX)
Aktywność nieswoistej cholinesterazy  surow icy  k rw i bywa często 

i wcześnie w  przebiegu choroby obniżona, a norm alizacja  w y s tęp u je  do­
piero w  drug im  półroczu od zachorowania. W przypadkach  o przebiegu 
średnio-ciężkim  i ciężkim odsetek w yn ików  poniżej 45 j. jest znacznie 
większy, niż w  przypadkach  o lekkim  przebiegu.
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T a b e l a  VII
Z achow anie  się eug lobu lin  (m etoda w ysa lan ia )  i g lobulin  g am m a (m etoda e le k t ro ­
forezy  b ibu łow ej)  su row icy  w  p rzeb iegu  włośnicy. W artośc i  ś redn ie  w  g °/o dla 
eug lobulin  na  pods taw ie  169 oznaczeń u 92 chorych, a dla  g lobulin  g a m m a  na po d ­

s taw ie  242 oznaczeń u 67 chorych.

Euglohul iny Globuliny gamma

T a b e l a  VIII
Z achow anie  się b ia łkom oczu  w p rzeb iegu  w łośn icy  oznaczanego m etodą  tan ino w ą

Liczb;) Liczba Postać Tydzień choroby
ch o rvcli oznac/pń chnrntiv

W liczniku liczba w yn ik ó w  z w ysokim  bia łkom oczem  (dobowe w y d a la n ie  b ia łka  
powyżej 200 mg).

W m ia n o w n ik u  liczba w y k on any ch  oznaczeń.

T a b e l a  IX
Z a ch ow ania  się ak ty w n ośc i  n ieswoiste j cho lines terazy  surow icy  w p rzeb iegu  włośnicy

W liczniku liczba w y n ik ó w  pa tologicznych (poniżej 45 j.) 
W m ia n o w n ik u  liczba w y ko nany ch  oznaczeń.
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Próba  tym olow a (tab. X)
Częstość w ystępow ania  patologicznej p róby tym olow ej n a ras ta  w p rze ­

biegu choroby do 6. tygodnia, u t rzy m u jąc  się przez dalsze dw a tygodnie 
i stopniowo zmniejsza się w  p ierw szym  roku, aż do całkow ite j no rm ali­
zacji w  d rug im  roku  od zachorowania.

T a b e l a  X
Z achow anie  się p róby  tym olow ej w p rzeb iegu  wiośnicy

W liczn iku  podano  liczbę w y n ik ó w  patologicznych.
W m ia n o w n ik u  podano  liczbę w y k o n an y ch  oznaczeń.

Odczyny serologiczne (tab. XI)
Posługując się dw om a odczynami serologicznymi z an tygenem  włośnico- 

w ym  stw ierdziliśm y, że w  p ierw szych dw óch tygodniach choroby odsetek 
w yn ików  d o da tn ich  jes t  m ały  i stopniowo n a ras ta  od 3. tygodnia choroby 
do okresu m iędzy  3. a 6. m iesiącem  od zachorowania. W d ru g im  roku  od za­
chorowania jeszcze 9 na 10 badanych  surow ic  daw ało  m iana dodatnie.

T a b e l a  XI
Z achow anie  się odczynów serologicznych (w iązania  dopełniacza  i p recyp itac j i

p ierśc ien iow ej) we włośnicy

W liczniku po dano  liczbę p rz y p a d k ó w  po tw ie rdzo ny ch  serologicznie. 
W m ian o w n ik u  podano  liczbę w y k o n an y ch  oznaczeń.

D Y SK U SJA

Stw ierdzone już uprzednio  przez nas fa k ty  w ykazujące , że w przebiegu 
w łośnicy dochodzi do zm niejszenia poziom u b ia łka  su row icy  kosz tem  al­
bum in  i że jes t  to ty m  wyraźniejsze , im  przebieg  choroby jest cięższy, 
znalazły  po tw ierdzen ie  na obszernym  m ater ia le  chorych.



P orów nu jąc  w ynik i oznaczeń frakcji  b ia łkow ych m etodą wysalania 
i m etodą e lek tro forezy  n a  bibule o trzym ano  dane, w skazu jące  na zm iany
0 ty m  sam ym  ch arak te rze  i dynam ice.

W początkow ym  okresie pierw szych d w u  tygodni choroby, k tó re  okreś­
lam y jako p ierw szą fazę, p rzew ażają  ob jaw y a lerg iczno-zapalre .  Z obser­
wacji k linicznych dobrze wiadomo, że nasilenie n iek tó rych  objawów, jak  
obrzęki powiek i tw arzy , p rzekrw ien ie  i obrzmienie spojówek, w ybroczyny 
dospojówkowe i podpaznokciowe, bóle m ięśniowe i t d ., nie mogą określić 
jak i będzie dalszy  przebieg  choroby, innym i słowy nie s tw ie rdzam y zależ­
ności pom iędzy nasilen iem  tych  objaw ów  a s topn iem  ciężkości choroby. 
Analiza zachowania się frakc ji  b ia łkow ych w  tej fazie w łośnicy w ykazu je  
zwiększenie globulin  alfa, ale różnice pom iędzy p rzypadkam i o lekkim
1 ciężkim przebiegu są niewielkie. Dlatego też w y su w am y  przypuszczenie, 
że pierw sza faza w łośnicy ksz ta łtow ana  jes t  w  znaczniejszym  stopniu  
przez odczynowość m akroorgan izm u niż przez natężenie inwazji.

Druga faza choroby, rozpoczynająca się w  3. tygodniu  choroby, w yda je  
się być uzależniona w  znacznie w iększym  stopniu  od natężenia  inwazji. 
Niedobór b iałka surowicy, a w szczególności a lbum in  w yraźn ie  naras ta  
i jest ty m  większy, im  cięższy jest przebieg choroby. W ystępow anie  obrzę­
ków hydros ta tycznych  u n iek tó rych  chorych jes t  w  ty m  okresie zw iąza­
ne raczej z hypoalbum inem ią, niż z n iewydolnością krążenia.

W przypadkach  o cięższym przebiegu najniższy poziom a lbum in  pojawia 
się nieco później niż w  przypadkach  lżejszych, licząc od początku choroby, 
a nie inwazji. J a k  wiadomo, okres w ylęgania  jes t  w  przypadkach  cięższych 
kró tszy  i ob jaw y  w y s tęp u ją  szybciej od chwili inwazji.  Jeśli  więc uw zględ­
nić czas u p ły w ający  od chwili inw azji do w ys tąp ien ia  m in im um  a lbum iny  
to okaże się, że w cięższych p rzypadkach  po k ró tszym  okresie wylęgania 
potrzeba nieco więcej czasu do osiągnięcia najn iższych  w artości a lbum in  
su row icy  krwi, na tom iast  w przypadkach  lżejszych upływ a więcej czasu 
na okres wylęgania i nieco szybciej po jaw ia  się najniższy poziom album in 
surow icy  krwi. Z estaw ia jąc  te fa k ty  okaże się, że m in im um  album iny  
surow icy  k rw i w y s tęp u je  m niej więcej w  ty m  sam ym  czasie od zakażenia. 
Sądzimy, że g łów nym  powodem  niedoboru a lbum in  w  ty m  okresie jest 
zużywanie ich na w zrost pasożyta, kszta łtow anie  to rebk i oraz z drugie j  
s tro n y  na odbudowę tkanek  gospodarza. K iedy  p rzy ros t  m asy  włośni 
w m ięśniach ulega za trzym an iu  zaczyna się proces stopniow ej no rm ali­
zacji a lbum in  surowicy. Taka  in te rp re tac ja  hypoalbum inem ii nie wyłącza 
innych czynników  przyczynowych, w yda je  się nam  jednak  wiodąca i uza­
sadniona.

Z obserw acji chorych o przebiegu ciężkim wynika, że w większości p rz y ­
p adków  nie w y s tęp u ją  w ym io ty  i biegunki, a łaknienie nie byw a wybitn ie  
upośledzone. M im o to  dochodzi do  hypoalbum inem ii.  D latego sądzimy, że 
ani zm niejszenie  dowozu białek, ani u t ra ta  ich z przew odu pokarm ow ego 
nie odgryw ają  zasadniczej roli.

Do rozważenia była  u tra ta  białka z moczem. Badając białkomocz m etodą 
tap inow ą uzyskaliśm y dokładnie jsze  dane, niż za pomocą ru ty n o w y ch  b a ­
dań  moczu. Metoda tan inow a pozwala na w y k ry w an ie  n iewielkich i w y ­
dalanych  naw et w  w aru n k ach  fizjologicznych ilości b iałka w  moczu do ­
bowym. Okazało się, że w y raźn y  białkomocz, powyżej 200 mg na dobę w y ­
s tępu je  u w szystkich  chorych  z ciężkim przebieg iem  włośnicy, u pozo­
sta łych  na tom ias t  ty lko  sporadycznie. Najczęściej spo tykana  u t ra ta  biał­
ka z moczem wynosiła od 300 do 600 mg w  ciągu doby, rzadko przekracza-
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iąc te  wartości. Dlatego też, oceniając tę u t ra tę  ilościowo nie możemy 
przypisyw ać jej znaczniejszej roli w  pow staw aniu  hypoalbum inem ii.

Osobnym  zagadnieniem  jest możliwość uszkodzenia syn tezy  białek 
w  w ątrobie. W skazyw ałyby  na to  w ynik i oznaczeń nieswoistej cholineste- 
razy  w  surowicy, będącej do pew nego stopnia w skaźnik iem  upośledzenia 
syn tezy  a lbum in  w w ątrobie. Obniżenie aktyw ności tego enzym u w s u ­
rowicy w ystępu je  już od początku  choroby. Nie mcgąc jeszcze ostatecznie 
ocenić udziału  w ą troby  we włośnicy sądzimy, że nie jest on znaczny. Spo­
ty k an e  w przebiegu choroby w zrosty  aktyw ności n iek tó rych  enzym ów  
można w większym  stopniu przypisyw ać zm ianom  w obrębie tk an k i  m ięś­
niowej niż w ątroby. Z oznaczeń aldolazy wobec dw u  su b s tra tó w  (16, 18) 
można było  w nioskować o m ięśn iow ym  pochodzeniu tego enzym u w s u ­
rowicy. W ielokrotnie  w ykonyw ane przez nas oznaczenia aktyw ności t ran s-  
fe razy  karbam ylow o-crn itynow ej przynosiły  zawsze wyniki prawidłowe, 
a próba re tenc ji  b rom su lf ta le iny  ty lko  w nielicznych p rzypadkach  w y ­
kazyw ała  n iew ielką  patologię. Bardziej szczegółowa analiza udziału w ą t­
roby  w włośnicy będzie przedm io tem  osobnej pracy.

F rakc ja  g lobulinowa gam m a naras ta  w surow icy stopniowo do 6 . t y ­
godnia choroby. Mniej więcej równolegle n a ras ta ją  m iana odczynów se ­
rologicznych i patologiczne w ynik i p róby  tymolowej. Takie zachowa­
nie się p róby  tym olow ej w iążem y z dyspro te inem ią, uzależnioną z jednej 
s trony  od postępującej hypoalbum inem ii,  z drugiej  zaś od naras tan ia  
frakcji g lobuliny  gam m a w sku tek  tw orzenia  swoistych dla w łośnicy p rze­
ciwciał.

К  Р а х о н ь ,  E Я н у ш к е в и ч ,  Г. В е р

О Б Е Л К О В О М  О БМ ЕН Е  В Т Е Ч Е Н И Е  Т Р И Х И Н Е Л Л Е З А  У Л Ю ДЕЙ

С о д е р ж а н и е

Н а основании наблюдений и исследований белкового обмена у 200 больны х 
трихинеллезом  констатировано  сн иж ени е  уровня  цельного белка  и абсолютного 
к оличества  альбуминовой ф р а к ц и и  в сы воротке; наиболее глубокое сн иж ени е  
про явл ял ось  на IV и V неделе болезни и бы ло тем больше, чем т я ж е л е е  течение 
болезни. П отеря  белка с мочой бы ла  небольш ая, но у т я ж е л о  больн ы х она бы ла 
более отчётлива. К онстатировано  т о ж е  рост процентов и абсолютного количества  
гамма глобулиновы х ф р а к ц и и  в сы воротке  с сопутствующим ростом титров в се­
рологических р еак ц и я х  и процента п атологических тим оловы х проб. В к о н т р о л ь ­
н ы х  исследованиях , проведенны х в периоде 2 лет после перенесения тр и х и н е л ­
леза  отмечено полную нормализацию  исчи сленн ы х в ы ш е изменений.

К. R a c h o ń ,  J.  J a n u s z k i e w i c z ,  Н.  W e h r

R EM A R K S ON PR O T E IN  M ETA B O LISM  IN HUM AN T R IC H IN O S IS

S u m m a r y

O bserv a t io ns  on p ro te in  m etabo lism  in 200 p a t ien ts  show ed low to ta l  p rote in  
and  abso lu te  a lb um in  frac tion  va lues  in th e  se rum , especially  in the  fo u r th  and 
f if th  w eeks  of the  disease, and  p rop o r t io na l  to  its severity- Loss of p ro te in  w ith  the 
u r ine  was sl ight, b u t  in the  m ost severe ly  ill pa tien ts ,  d is tinct. In c reas ing  percen tage
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and  abso lu te  va lues  of the se ru m  g am m a-g lo b u lin  f rac t io n  w ere  observed, a c co m ­
p an ied  by a rise in t i te rs  of serologic tes ts  and  p e rcen tage  of positive th ym o l tests. 
F o l lo w -u p  ex am in a t io n s  up  to tw o years  a f te r  tr ich inosis  show ed re tu rn  of the 
a fo rem en t ion ed  va lues  to n o rm a l  levels.

P IŚM IE N N IC T W O

I. Boroń  /•“; Wiad. Parazy t . ,  1965, 11 (supl), 197, — 2. Busila  V. T: Wiad. P arazy t . ,  
1960, 6, 320. — 3. G u a tte r y  J. М., M ilne  J., House R. K.:  Am. J. Med., 1956, 21, 567.
•t. H anes  F. M: In te rn a t .  Clin., 1936, 4, 67. — 5. H estr in  S. J: Biol. Chem., 1949, 180, 
249. — 6- Jeziorańska A.:  A c ta  P a ras i t .  Pol., 1955, 3, 191. — 7. K lim o w ic z  J.: Wiad. 
Parazy t . ,  1964, 10, 334. — 8. K u sh la n  S.: JA M A , 1953, 152, 221. — 9. M acL agan  N. F.: 
Brit. J. Exp. Path .,  1944, 25, 234. — 10. M e jb a u m -K a tze n e l le n b o g e n  W .: A cta  Bioch. 
Pol., 1955, 2, 279-

II . M iihlbauer H.: Munch. Med. Woch., 1952, 94, 1065. — 12. O zerecko w ska ja  N. /V.; 
Proc. 1st In te rn .  Conf. Trich., PWN, W arszaw a  1962, str.  214. — 13. P enson  J., N ie-  
lubszyc  S-, M o szczyńska  7.: PAM W , 1953, 23, 683. — 14. R achoń  K „ J a n u szk iew ic z  J.: 
Wiad. Parazyt.,  1958, 4, 381. — 15. R achoń  К., J a n u sz k ie w ic z  J.: Proc. 1st In te rn  
Conf. Trich. PW N, W arszaw a  1962, str.  236. — 16. R achoń  К., J a n u sz k ie w ic z  J., 
W ehr  H.: Lancet,  1964, II, 531. — 17. R achoń  K-, J a n u sz k ie w ic z  J.: Z tschr .  angew. 
P aras it . ,  1964, 5, 208. — 18. R achoń  К., Ja n u sz k ie w ic z  J., W e h r  H.: Przegl. Epid.,  1965, 
19, 189. — 19. R oeh m  D. C.\ Ann. Int., Med,, 1954, 40, 1026- — 20. S c h w o n ze n  Th  
Klin. Woch., 1951, 29, 612.

21. S en io w  A.: Wiad. P arazy t . ,  1960, 6, 331. _  22. S h a n k  R. E., Hoagland С ■ L.: 
.7. Biol. Chem.. 1946, 1962, 133, — 23. V in cen t  D., Segonzac  G.\ Ann. Biol- Chim., 1958, 
3/4, 227.



TW ORZY W A SZTUCZNE W MEDYCYNIE

Jes t  to ty tu ł  nowego kw arta ln ika ,  k tó ry  in fo rm uje  o najnow szych  osiąg­
nięciach w dziedzinie p rze tw órs tw a i zastosowania tw orzyw  sztucznych 
w m edycynie .

K w arta ln ik  ten  zamieszcza m. in. prace doświadczalne i kliniczne oraz 
prace o zastosowaniu tw o rzy w  sztucznych w  różnych dziedzinach m ed y ­
cyny, streszczenia z czasopism k ra jo w y ch  i zagranicznych, in form acje  
bieżące o nowościach z zakresu  tw o rzy w  sztucznych, kronikę, oceny oraz 
in fo rm ac je  p a ten to w e i handlowe.

Zam ówienia na  p re n u m e ra tę  i w p ła ty  p rzy jm uje :  B ranżow y Ośrodek 
Inform acji  Technicznej i Ekonomicznej Centralnego  L abora to rium  N au- 
kowo-Doświadczalnego P rzem y słu  Ortopedycznego W arszawa, ul. Szo­
pena 1, tel. 28-90-41 wewn. 620. K onto  n r  1529-93-2008/70 w  N.B.P. V O/M 
Warszawa.

P ren u m era ta  roczna wynosi 140 zł.



P R Z E G L Ą D  E P I D E M I O L O G I C Z N Y  
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W iesław  Magdzik, Helena Przestalska *

A N A LIZA  ZGONÓW 
Z POW ODU W IRUSOW EGO Z A PA LEN IA  W ĄTROBY 

W W A RSZA W IE W LATACH 1959— 1966

Z akiad  E pidem iologii P ańs tw ow ego  Z ak ład u  H ig ieny  w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik :  prof. d r  med. J. K o s tr zc w sk i  

S ta c 'a  San ita rn o -E p idem io log iczna  dla m. st. W arszaw y 
D yrek to r :  d r  J. L e tk i

AnaUzę zgonów , um iera lności  i śm ier te lnośc i z  p o w o d u  w irusow ego  
zapalenia w ą tro b y  p rzep ro w ad zo no  za lata 1959— 19C6 na pods taw ie  d a ­
nych  z M ie jsk ieg o  U rzędu  S ta ty s tyc zn eg o  m. st. W arszaw y. Dane za lata 
1962— 196G uzupe łn iono  in fo rm a c ja m i z w y w ia d ó w  ep idem io log icznych ,  
z  ro zpoznań  k l in ic znych  i w y n ik ó w  badań ana tom opato log icznych .

I. CEI. O PRA C O W A N IA

W irusow e zapalenie  w ą troby  (wzw) od k i lkunas tu  lat jes t  w ysuw ającym  
się na czoło p rob lem em  epidem iologicznym  na te ren ie  W arszaw y. W la ­
tach 1951— 1966, tj. w okresie obowiązującej re je s trac j i  zachorowań, za­
notow ano w  W arszawie ponad 37 tysięcy przypadków, co stanowi około 
3% ludności. Wobec tak  częstych zachorowań na wzw  dokonano analizy 
zgonów po w zw  w Warszawie.

II. M A T ER IA Ł Y  I METODY

Liczby zgonów z powodu zakaźnego zapalenia w ą troby  w W arszaw ie 
i w  Polsce opracow ane przez GUS na podstaw ie k a r t  zgonów zaczerpnięto 
z doniesień o zgonach z powodu w irusow ego zapalenia w ą tro b y  w Pol­
sce (4).

W ykazy  osób zm arłych  w  W arszawie z powodu zakaźnego zapalenia 
w ą troby  w latach 1959— 1966, za re jes trow anych  pod pozycją 092 wg Mię­
dzynarodow ej K lasyf ikac ji  Chorób, Urazów i P rzyczyn  Zgonów uzyskano 
z Miejskiego Urzędu S ta tystycznego m. st. W arszawy. W ykazy  te  zawie­
ra ły  im ię i nazwisko, wiek, adres, d a tę  i m iejsce zgonu.

Dla osób zm arłych  w latach 1962— 1966 uzupełniono dane  info rm ac jam i 
z w yw iadów  epidemiologicznych p rzeprow adzonych  przez pracow ników  
Dzielnicowych S tacji  Sanitarno-Epidem iologicznych, rozpoznaniam i k l i­
nicznym i według  ksiąg  szpitalnych, bądź w edług  historii chorób, o raz w y ­
n ikam i badań  anatom o-pato logicznych  według  pro tokółów  sekcyjnych.

L iczby zachorow ań na w zw  zaczerpnięto  z In fo rm acy jnych  B iu le tynów

* przy  w spó łp racy  lekarzy  epidem io logów  Dzieln icowych S tac j i  S a n i t a rn o -E p i ­
demiologicznych w W arszawie.
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Epidemiologicznych M iniste rstw a Zdrow ia i Opieki Społecznej (2) oraz 
z m ate r ia łów  Działu Epidemiologii S tacji  Sanitarno-E pidem iologicznej dla 
m. st. W arszawy.

Liczby ludności w W arszawie w rozbiciu na płeć i g ru p y  w ieku  pobrano 
z Rocznika S ta tys tycznego  W arszaw y (5), z B iu le tynu  S ta tystycznego W a r­
szawy (1) oraz z opracow ania  GUS (6 ). B raku jące  dane uzyskano poprzez 
szacowanie. Liczbę n iem ow ląt w  p ierw szym  roku  życia obliczono z różnicy 
liczby żywo urodzonych i liczby zgonów niem owląt.

O pracow ania dokonano poprzez analizę współczynników  umieralności 
i śmiertelności. Znam ienność zaobserw ow anych różnic obliczano tes tem  
chi2 i oceniano z p raw dopodobieńs tw em  95%. S tandaryzac ję  w spółczynni­
ków um ieralności pod w zględem  s t ru k tu ry  w ieku  i płci p rzeprow adzono 
m etodą s tandaryzac ji  pośrednie j. Za s tan d a rd  p rzy ję to  s t ru k tu rę  ludności 
w  Polsce w  1962 roku.

III. ZGONY Z PO W ODU WZW W W A R SZ A W IE  NA TLE S Y T U A C JI  W PO LSC E

1, S y t u a c j a  w W a r s z a w i e  a w P o l s c e

W latach 1959— 1965 zanotowano w W arszaw ie wg GUS 162 zgony z p o ­
w odu wzw (tab. I). Um ieralność przewyższała w  każdym  roku  k ilkakro tn ie  
um ieralność no tow aną w  Polsce (4). U m ieralność w  W arszaw ie by ła  w y ż­
sza od um ieralności w  Krakow ie, Łodzi, Poznan iu  i W rocławiu oraz od 
um ieralności we wszystkich m iastach ogółem (ryc. 1). U m ieralność no to ­
w ana w  W arszaw ie by ła  na poziomie najw yższych  współczynników  no­
tow anych  wśród w y b ran y ch  k ra jó w  europejsk ich  i pozaeuropejskich 
(Rumunia, Bułgaria, Węgry) (4).

T a b e l a  I
Zgony z pow odu zakaźnego zapa len ia  w ą tro b y  w W arszaw ie

Rok Zgony 
wg GUS

U mieral- 
ność na 
100 000

Zgony wg 
d a t  zgonu 
wg M.U.S.

Zgony
mylnie

zarejestr.

Zgony po 
przeprow. 

w eryfikacji

Umieralność na 
100000 po p rze ­
prow adzeniu  
weryfikacji

1958 4 — 4
1959 11 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 1,71
1964 35 2,84 38 4 34 2,74
1965 33 2,62 31 31 2,47
1966 30 2 28 2,21

P rzyczyną  tego nie była ani odm ienna s t ru k tu ra  ludności W arszaw y 
w stosunku do ludności Polski pod w zględem  w ieku  i płci, ani z a p a d a ln o ś ć  
na wzw. Różnica pom iędzy  współczynnikam i um ieralności w  Polsce, 
a s tandaryzow anym i współczynnikam i um iera lnośc i w W arszaw ie i w spół­
czynnikam i n ies tandaryzow anym i była identyczna. Zapadalność na  wzw 
była w  W arszawie, w całej Polsce, w  m iastach  ogółem, jak  również w  K ra ­
kowie, Łodzi, Poznaniu  i W rocławiu na ogół do siebie zbliżona (ryc. 1)- 
śm ierte ln o ść  z powodu w zw  w W arszaw ie była każdego roku  wyższa od
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* Krakow, Łodi, Po/nań WwtJaw

Ryc 1. W irusow e zapa len ie  w ą tro b y  w la tach  1959— 1965 w Polsce; w  m. st. W a r ­
szawie: w K rakow ie ,  Łodzi, P oznan iu  i W rocław iu  łącznie oraz  w m ias tach  ogółem.

Z apada lność  i um iera lność  na  100 000 m ieszkańców .

śm iertelności w innych  w ojew ództw ach  i m iastach  wydzielonych, jak ró w ­
nież od przeciętnej śm iertelności w  Polsce (4).

Zgony z pow odu w zw  stanow iły  w  W arszaw ie w 1960 roku 23,5%, w 1964 
roku  42,7% w  1965 roku  34,7% w szystkich zgonów z powodu ostrych cho­
rób zakaźnych i pasożytniczych. Odsetki te  są k ilkak ro tn ie  wyższe od 
odsetków  z te ren u  całej Polski.

2 . W e r y f i k a c j a  m a t e r i a ł u

W celu zbadania p rzyczyn  tej sy tuac ji  dokonano analizy  zgłoszonych 
zgonów pod w zględem  d a t  zgonu, adresów  i słuszności za re jes trow ania  
w pozycji 092. Rozbieżności m iędzy  liczbami zgonów po przeprow adzeniu  
w eryfikac ji  przedstaw iono w  tabeli I. W la tach  1959— 1966 na zanotow ane 
przez Miejski Urząd S ta ty s ty czn y  189 zgonów (tab. I), sześć (3,2%) za re je ­
s trow ano  m yln ie  pod pozycją 092. Były  to  osoby, u k tó ry ch  nie rozpozna­
w ano wirusowego zapalenia w ą tro b y  i k tó re  zm ar ły  z n as tępu jących  p rz y ­
czyn: w y lew  k rw i do mózgu — 2 osoby, 31 i 59 lat; n iewydolność k rąże- 
nia — 2 osoby, 54 i 6 6  lat; toksyczne zapalenie w ą tro b y  — 1 osoba, 65 lat, 
kam ica żółciowa, żółtaczka m echaniczna (zmiana rozpoznania z w zw  na 
na podstaw ie badan ia  sekcyjnego) — 1 osoba, 69 lat. J e d n a  osoba (30 lat) 
zgłoszona jako  zgon z te re n u  W arszaw y  zamieszkiwała stale w P ru szk o ­
wie. P onadto  3 osoby (1 ,6 %) w  wieku 40, 64 i 89 lat zm arły  w domu, nie
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były  zgłoszone jako zachorowania na w zw  w Dzielnicowych S tacjach  S a­
nitarno-Epidemiologicznych, a pracow nicy  S tacji stwierdzili, że osoby te 
nie zam ieszkiwały  pod w skazanym i adresami, jak  również nie natra fiono  
r a  ich d o k u m en tac ję  lekarską. Zgonów tych również r i s  poddaw ano d a l­
szej analizie. Łącznie więc nie poddano analizie 10 zgonów (5,3%). U m ie­
ra lność po przeprow adzen iu  w ery fikac ji  w  większości analizow anych lat 
uległa n iew ielk iem u obniżeniu, zachow ując nadal wartości k ilkak ro tn ie  
wyższe od um ieralności obliczonej na podstaw ie n iezw eryf ikow anych  liczb 
zgonów w  Polsce (ryc. 1). Dalsze opracow anie  oparto  na liczbach uzyska­
nych po w eryfikacji .  Analizie podano za lata 1959— 1960 — 179 zgonów, 
a dokładniejszej analizie za lata 1962— 1966 - -  135 zgonów.

3. Z g o n y  w e d ł u g  w i e k u

Umieralność z powodu wzw wśród dzieci w W arszawie była niższa od 
umieralności w  całej Polsce (ryc. 2). W grupie  osób do 25 la t  um ieralność 
w W arszawie wynosiła 0,28, podczas gdy um iera lność  w Polsce, a także 
w Polsce z wyłączeniem  W arszaw y — 0,30 na 100 000. W grup ie  do 40 lat 
um iera lność  w W arszaw ie (0,37/100 000) była wyższa od umieralności 
w Polsce oraz w  Polsce z w s ą c z e n ie m  W arszaw y (0 28  ̂1 PO Г00'), l?cz róż­

Rye. 2. W irusow e zapa len ie  w ą tro b y  w la tac h  1959— 1965 wg w ieku .  U m iera lność  na 
100 C00 m ieszkańców  w W arszawie , w  Polsce i w  Polsce z pom in ięc iem  W arszaw y. 
Z nam ienn ość  różnic między um iera lnośc ią  w  W arszaw ie  i w  Polsce. Dla różnic  z n a ­

m ienn ych  podano  p.
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nica ta była s ta tys tyczn ie  n ieznam ienna (p >  0,20). W grupach  powyżej 
40 la t różnice są s ta tys tyczn ie  wysoce znam ienne w każdej pięcioletniej 
g rup ie  wieku.

Śm iertelność w la tach  1960— 1964 wśród dzieci do  9 lat w  W arszawie 
była niższa od śm iertelności w Polsce, jak  również w  Polsce z w yłącze­
niem  W arszaw y. W grupach  powyżej io  la t śm ierte lność  w  W arszawie 
była wyższa. Różnice znam ienne s ta tystyczn ie  s tw ierdzono dla g ru p  wieku 
10— 19, 40— 49 i powyżej 50 lat (tab. II). Ogólnie dla osób do 40 lat śm ier-

T a b e l a  II
Śm ie r te ln ość  z pow odu w iru sow ego  zapa len ia  w ą tro b y  w W arszaw ie  i w  Polsce

w edług  w iek u

Grupy
Warszawa 1959 1966 Śm ierte lność  

w la tach  1960— 1964
Znamienność

różnic*
wieku zachoro ­

w ania zgony śmiert .
°//0

W'ar-
szawa

Pol­
ska

Polska
bez W-wv C h r P

ca1o

10 247 5 0,05 0,06 0,11 0,11 1,56 > 0,20
1 0 - 1 9 5 966 4 0,07 0,10 0,03 0,03 5,04 < 0 , 0 5
20—29 2 908 6 0,21 0,16 0,08 0,08 1,27 > 0,20
3 0 - 3 9 2 391 10 0,42 0,23 0,18 0,18 0,53 > 0 , 5 0
40—49 1 525 16 1,05 1,31 0,46 0,41 16,27 <  0,001
50 i starsi 
Nie wiad.

3 731 
1

138 3,69 3,55 1,65 1,50 51,92 < 0,001

R a z e m 28 811 179 0,67 0,65 0,24 | 0,23 118,54 <  0,001

* Z nam ienn ość  różnic  między  liczbą zgonów i zachorow ań  w  W arszaw ie  a w  P o l ­
sce w  la tach  1960— 1964. C h i8 oceniono z p raw d o p o d o b ień s tw em  95°/o. G ran iczna  
w a r to ść  Chi2 =  3,84.

telność w W arszaw ie w ynosiła  0,11%, a w Polsce z wyłączeniem  W arszaw y
0,09%. Różnica m iędzy  tym i liczbami jes t  s ta tys tyczn ie  n ieznam ienna 
(p >  0,50). W pierw szym  roku  życia w la tach  1959— 1966 zm arło  w  W a r­
szawie tro je  n iem ow ląt spośród 53, k tó re  w ty m  czasie p rzeby ły  wzw 
'śm ierte lność  5,7%).

4. Z g o n y  w e d ł u g  p ł c i

W la tach  1959— 1966 zanotow ano w  W arszaw ie nieco wyższe liczby zgo­
nów z powodu wzw, a także wyższą um iera lność i śm ierte lność  wśród m ęż­
czyzn niż wśród kobiet (tab. III), Różnice m iędzy  zgonami mężczyzn a ko­
biet d la  8 la t  łącznie okazały się s ta tystycznie  n ieznam ienne. Różnice zna­
m ienne s tw ierdzono ty lko  w 1963 roku  (p <  0,05). W latach 1959— 1966 
wśród osób do 40 lat um iera lność  wśród mężczyzn wynosiła 0,46, a wśród 
kobiet 0,36 na 100 000 w  stosunku rocznym  (różnica s ta tys tyczn ie  n iezna­
mienna). Wśród osób w w ieku  40 lat i s tarszych  um iera lność  wśród m ęż­
czyzn wynosiła 2,16, a wśród kobiet 1,61 na 1 0 0  0 0 0  (różnica sta tystycznie  
znam ienna (p <  0 ,0 1 ).

5. S e z o n o w o ś ć  z g o n ó w  i z a c h o r o w a ń  z a k o ń c z o n y c h  
z g o n e m

W latach  1959— 1966 najw yższe liczby zgonów w ystąp iły  w  ciepłej po­
rze roku  oraz w  styczniu  i grudniu . Niskie liczby zanotow ano w lu ty m  i lis­
topadzie (ryc. 3).
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T a b e l a  I I I

Wirusowe zapalenie wątroby w Warszawie w latach 1959— 1966 wg płci. Zachoro­

wania, zgony, śmiertelność, umieralność na 100 000

Rok

M ę i. с г у t n i К o b i e t  у

zachoro­

wania
zgony

śmiertel­

ność

umieral­

ność

zachoro­

wania

Iśmiertel- 
zgony |

i nośc

umieral­

ność

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 0,60 | 1,61

K rzyw a sezonow ości zachorow ań zakończonych zgonem  nie pokryw a 
się z k rzy w ą sezonow ości zachorow ań na wzw. N ajw yższe liczby  zachoro­
w ań zakończonych zgonem zanotow ano w  czerw cu, lipcu, s ie rpn iu  i stycz-

n iu  (rye. 3). Pow odem  tego  je s t p rzypuszczaln ie  przew aga zachorow ań za­
kończonych zgonem  w  starszych  g ru p ach  w ieku . W śród osób w  starszym  
w ieku stw ierdza  się b ra k  różnic sezonow ych lub  m ało  zaznaczone różnice 
sezonow e liczb zachorow ań (3), co m oże być w ynik iem  p rzew agi w  tych  
g rupach  w ieku postaci w szczepiennej.

6. Z g o n y w e d ł u g d z i e l n i c
Liczby zgonów z pow odu wzw, um iera lność  i śm ierte lność  w edług  dzie l­

nic p rzedstaw iono  w  tab e li IV. N ajw yższe w spółczynniki zanotow ano 
w Śródm ieściu , najn iższe  na M okotowie.



W irusow e zap a len ie  w ą tro b y  w  W arszaw ie  w  la ta c h  1959— 1965 wg dzieln ic. Z acho ­
ro w an ia , zgony u m ie ra ln o ść  n a  100 000 i śm ie rte ln o ść  w  p ro cen tach

T a b e l a  IV

Kok
Śródm ieście Żoliborz Wola Ochota Mokotów Praga Pin. Praga Płd. Razem

zacbor. zg- zachor. zg. zachor. zg- zachor. zg- zachor. zg- zachor. zg. zachor. zg- zachor. zg.

1950 849 2 416 1 374 — 500 2 768 2 579 1 715 _ 4201 8
1960 630 5 343 1 519 3 384 1 612 4 462 2 668 1 3618 17
1961 390 4 209 4 367 1 291 1 392 5 425 3 265 1 2339 19
1962 329 5 238 3 301 3 267 3 315 1 308 7 223 — 1981 21
1963 551 3 308 2 607 4 411 5 523 2 482 2 441 2 3323 21
1964 886 10 555 3 1073 6 680 4 909 4 1128 3 907 4 6138 34
1965 503 8 271 I 534 i 314 2 512 2 533 4 395 7 3062 31
1966 299 4 176 5 357 3 265 7 396 2 388 2 268 5 2149 28

Razem 4437 41 2516 20 4132 27 3112 ♦ 25 4427 22 4305 24 3882 20 26811 179

śm iertelność w  %
za lata 1959—1966

0,79 0,65 0,80 0,50 0,56 0,52 0.67

Um ieralność
na 100 000 za lata 2,46 2,22 1,89 2,34 1,40 1.47 1.47 1,86

1959—1966
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IV. A N A LIZA  PR ZY C ZY N  ZGONÓW

Przyczynę zgonu zm arłych  na w irusow e zapalenie w ą tro b y  w latach 
1962— 1966 określono na podstaw ie rozpoznań k lin icznych i w yn ików  b a ­
d ań  anatom opatologicznych. U 15 zm arłych, wśród za re jes trow anych  
w ty m  okresie 135, nie przeprow adzono badan ia  sekcyjnego.

Bezpośrednią p rzyczyną zgonu 19 osób (14,1%) zm arłych w  czasie p rz e ­
biegu w zw  nie była niewydolność w ą tro b y  lecz inne choroby, k tó re  uległy 
zaostrzeniu, lub  pow ikłania chorobowe. U 2 osób bezpośrednią przyczyną 
zgonu był w y lew  k rw i  do mózgu, u 2  osób ostra n iewydolność krążenia, 
u 2  osób gruźlica (prosówkowa i serow ate  zapalenie p łuc z wysiewem), 
u 1 osoby zapalenie płuc, 2  osoby zm arły  z powodu niewydolności nerek, 
1  w  śpiączce cukrzycowej,  1 osoba z pow odu niedrożności jelit, 1  z po­
wodu ropnego zapalenia t rzu s tk i  i zapalenia o trzew nej,  1 z powodu zapa­
lenia o trzew nej po resekcji  żołądka, 1  osoba z powodu porażenia ośrodka 
oddechowego i k rążen ia  o cha rak te rze  egzogennym. Zgon 5 osób nastąp ił 
po k rw o toku  z w rzodu żołądka łub dw unastn icy .

113 osób, tj. 83,7% zm arło  z powodu niewydolności w ątroby . W śród tych  
113 osób 65 osób (57,5%) zm arło  z ob jaw am i ostrego lub podostrego żółtego 
zaniku  w ątroby , 39 osób (34,5%) z powodu m arskości w ą tro b y  (w tym  
u 3 osób zgon był poprzedzony k rw otok iem  z ży laków  przełyku) u 9 osób 
(8 ,0 %) stw ierdzono ob jaw y ostrego lub podostrego zaniku w ą tro b y  oraz 
zm iany ch a rak te ry s ty czn e  d la  m arskości w ą troby . Łącznie więc zgon 
8 csób (5,9% w szystkich zgonów) poprzedzony był k rw otok iem  z przew odu 
pokarmowego. U 3 osób (2,2%) na podstaw ie dostępnej dokum en tac ji  nie 
m ożna było  w ypowiedzieć się o bezpośredniej przyczynie zgonu.

U 3 zm arłych  prócz zmian dotyczących uszkodzenia miąższu w ątroby  
stw ierdzono sekcyjn ie  zm iany  now otw orow e w ą troby  określone anatom o- 
patologicznis jako:

1. A denom a m a lig n u m  hepatis  (cholangiocelulare) u osoby, k tó ra  zm arła 
w 113 dn iu  po zachorowaniu, i u k tó re j  ponadto  stw ierdzono m arskość w ą­
troby;

2. Haem angiom a cavernosa subcapsularis hepatis  u osoby, k tó ra  zmarła 
w  okresie  n aw ro tu  choroby, w 207 d n i  od pierwszego zachorowania, 
i u k tóre j  stw ierdzono zarów no zm iany zanikow e jak  i m arskość  w ątroby;

3. Haemangiom a subcapsularis hepatis  u osoby, k tóra  zm arła w  31 dni po 
zachorowaniu  z powodu zaniku w ątroby.

V. C H O ROBY  W S P Ó Ł IS T N IE JĄ C E

Wśród 135 zm arłych  w  okresie 1962— 1966 r. w  W arszawie z powodu 
wzw tylko u 21 (15,5%) nie s tw ierdzono chorób w spółistniejących. U pozo­
stałych zm arłych s tw ierdzono bądź choroby przew lekłe  jak choroba w rzo ­
dowa, n iewydolność krążenia, cukrzyca, m arskość  w ą troby  itp., bądź ostre 
choroby, k tó re  jak  należy  przypuszczać w ystąp iły  w trakc ie  przebiegu 
w zw  jak  zapalenie płuc, zapalenie t rzu s tk i  itp. (tab. V). U dużego odsetka 
zm arłych  s tw ierdzono jednocześnie istnienie k ilku  chorób w spó łis tn ie ją ­
cych. Np. chora H. S. la t  55 zm arła  w  1965 r. — w ada m itra lna  serca 
w okresie n iewydolności krążenia, wrzód żołądka drążący  do trzustk i ,  za­
palenie pęcherzyka żółciowego; lub chora J. W. la t 6 6  zm arła  w 1962 r. —
( ukrzyca, gruźlica w łóknista  płuc, wrzód dw unastn icy ,  zapalenie p ęch e­
rzyka żółciowego.

434 w - Magdzik, W. Przestalska N r 4



Nr 4 Zgony z powodu w zw 435

T a b e l a  V
N iek tó re  z chorób w spó łis tn ie jących  u zm ar ły ch  z pow odu zakaźnego  zapalenia  

w ą tro b y  w  W arszaw ie  w la tach  1962— 1966

l.p. R o z p o z n a n i e 1962
1

19631964 
1

1965 1966 Ra­
zem

0/  2* /0

1 . n iew ydolność  к r;jżeni 3 6 9 7 12 37 27,4
2 . wrzód żołądka lub dw unastn icy 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. m arskość, zapalenie  nerek 1 — 3 3 5 12 8,9
6. zapalen ie  dróg moczowych — 1 2 — 3 6 4,4
7. m arskość  w ątroby  * 1 1 2 — 4 8 5,9
8. a lkoholizm 1 — 2 — — 3 2,2
9. zapalenie ,  kamica dróg żół■ iowych 3 6 И 7 7 84 25,2

10. zapalenie ,  martwica trzustki 2 1 6 2 4 15 11,1
1 1 . czynna gruźlica 2 — — 2 1 5 3,7
12 . w łóknista  gruźlica płuc 2 1 2 5 — 10 7,4
13. zapalenie  płuc 1 2 6 2 7 18 13,3
14. ogniskowe sprawy zapalne — 1 2 1 2 6 4,4
15. ogólne wyniszczenie 1 — 1 1 1 4 3,0

* P odano  ty lko  te osoby, u k tó rych  m arsk o ść  w ą tro b y  is tn ia ła  p rzed zacho ro ­
w an iem  na  WZW

** Obliczono w s to su n k u  do ogółu zm ar łych

Piętnaście  osób p rzebyło  zabieg ch iru rg iczny  w  okresie ostatn ich  6  m ie­
sięcy przed zachorow aniem  na wzw, a 4 osoby w  czasie trw an ia  choroby. 
Jed n a  osoba była ozdrow ieńcem  po d u rzę  brzusznym  (zachorowała w  8 dni 
po opuszczeniu szpitala), j e d r a  po leptospirozie, jedna po zapaleniu  opłuc- 
nej i jedna po oparzeniu  II i III stopnia kończyn dolnych.

U 6 osób zgon nastąp ił  w czasie n aw ro tu  lub powtórnego  zachorowania 
na wzw. Drugie zachorow anie wystąpiło  po 60, 87, 93, 96, 167, i 189 dniach, 
licząc od d a ty  zachorowania po raz pierwszy.

VI. ZAB IEG I L E K A R S K IE  PR ZED  Z A C H O R O W A N IEM  U OSÓB. K TÓ R E  ZM A RŁY
Z POW OD U  WZW

Ponieważ u dużego odsetka zm arłych  na w zw  stw ierdzono przew lekłe 
choroby współistn ie jące stosunkow o często (u 40,0%) stosowano różne za­
biegi lekarsk ie  w ciągu 6 m iesięcy przed zachorow aniem  na wzw, tj. 
w  okresie wylęgania postaci wszczepiennej (tab. VI). P rzy  sporządzaniu  
tabeli każdą csobę liczono ty lko  raz no tu jąc  ją  np. w  pozycji o t rzy m u ją -  
cych przetoczenie, a nie no tu jąc  już takiej osoby w pozycji o trzym ujących  
wstrzyknięcia . Liczby osób, k tó re  o trzym yw ały  zabiegi przed zachorow a­
niem  były  każdego roku  zbliżone do siebie (wahając się od 9 do  12). Można 
przypuszczać, że większość osób k tó re  pob iera ły  zabiegi przed zachorow a­
niem  przebyła postać wszczepienną zapalenia w ątroby.

VII. OKRES CZASU OD ZA C H O R O W A N IA  DO ZGONU

Przedstaw ionej poniżej analizie poddano 129 zgonów osób, k tó re  zm arły  
z powodu w zw  w latach 1962— 1966, tj. wszystk ie  zgony z wyjątk iem . 6 ,



436 W. Magdzik, H. P rze s ta lsk a Nr 4

T a b e l a  VI
Zabiegi leka rsk ie  u osób zm ar ły ch  z pow odu w iru so w ego  zapa len ia  w ą tro b y  w  okresie  

2—6 m iesięcy p rzed  zachorow an iem

Rok

W strzy k ­
nięcia  

w przy­
c h o d ­
niach

W strzyk­
nięcia 

w szpi­ Zabiegi
ch iru r ­
giczne

P rze to ­
czenia 

' krwi
Zabiegi 
ch iru r­
giczne 
i p rze­

toczenia

Razem
Osoby, k tó re  

zabiegów 
nie pobier.

talach 
i s a n a to ­

riach

i p r e p a ­
ratów 

pochodn.
liczba

!_
% liczba O//0

1962 5 5 1 1 — 12 57,1 9 42,9
1963 6 4 1 — 11 52,4 10 47,6
1964 1 2 2 1 3 9 26,5 25 73,5
1965 3 3 2 — 2 10 32,3 21 67,7
1966 1 6 1 1 3 12 44,8 16 55,2

Razem 16
(11,9%)*

20
(14,8%)*

7
(5,2%)*

3
(2,2%)*

8
(5,9%)*

54 40,0 81 60,0

* O dsetk i obliczono w  s to su n k u  do w szystk ich  zgonów w dany m  okresie

do k tórych  doszło podczas naw ro tu  choroby. Aanalizę tej g ru p y  zgonów 
przeprow adzono oddzielnie.

O kres czasu od zachorw ania  do zgonu wśród 129 osób w ahał się w sze­
rokich granicach: od 1 dnia  u m ężczyzny lat 39 chorego od dłuższego 
czasu na czynną gruźlicę płuc, nerczycę i niewydolność krążenia, do 4 lat 
u m ężczyzny lat 72, u k tórego  po okresie  ostrym  choroby rozwinęła się 
postać p rzew lek ła  zapalenia w ą tro b y  i następn ie  m arskość  w ątroby. Ogó­
łem  średni okres  od zachorowania do zgonu w ynosił 78,6 dnia. M ediana 31. 
W spółczynnik zmienności V =  251,9%.

W grup ie  19 osób, k tó re  zm arły  z innych  bezpośrednich przyczyn poza 
n iewydolnością w ą tro b y  średni okres od zachorowania do zgonu w yno­
sił 65,2 dnia. M ediana 45. V =  91,7%.

W grupie  65 osób, k tó re  zm arły  z powodu ostrego lub podostrego zaniku 
w ą troby  średni okres  od zachorowania do zgonu wynosił 25,7 dnia. M edia­
na 16,5. V =  62,6%.

O kres czasu od zachorowania do zgonu osób, u k tó rych  p rzyczyną zgonu 
była m arskość w ą tro b y  podzielić m ożna na t rzy  grupy:

a. 4  osoby, u k tó ry ch  po okresie o s trym  wzw rozwinęło się p rzew lekłe 
zapalenie w ą troby  i następn ie  m arskość w ątroby . Zgon tych  osób nastąp ił 
po 2; 3; 3,5; 4 la tach  od zachorowania.

b. 29 osób, k tó re  zm ar ły  po  kilkudziesięciu lub s fuk Ikudziesięciu (na j­
d łużej 233) dn iach  od zachorowania, u k tó ry ch  m arskość rozwinęła się bez­
pośrednio po okresie ostrym  choroby. Ś redni okres od zachorowania do 
zgonu w ynosił 76, 5 dnia. M ediana 56,5. V =  75,0%.

c. 3  osoby, u k tó rych  m arskość  w ą tro b y  stw ierdzono już przed zachoro­
w aniem  na wzw.

W grup ie  9 osób, u k tó rych  stwierdzono rozległą m artw icę  kom órek 
w ątrobow ych  jak  i zm iany  ch a rak te ry s ty czn e  d la  m arskości w ą tro b y  ś red ­
ni okres od zachorowania do  zgonu wynosił 46,7 dnia. M ediana 21. 
V =  79,4%.

W grup ie  8 osób, u k tó ry ch  przed zachorow aniem  stw ierdzono m arskość 
w ą tro b y  i k tó re  zm arły  z powodu m arskości w ątroby , marskości w ą troby
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z zanikiem, lub z innych  przyczyn  poza n iewydolnością w ą tro b y  średni 
okres od zachorowania do zgonu wynosił 19,9 dnia. M ediana 18. V =  30,2%.

We wszystkich w yżej w ym ien ionych  g rupach  zaobserw ow ano większą 
liczbę okresów kró tszych  od średnie j.  Rozkład tych  okresów by ł p ra w o ­
stronn ie  skośny. W skazu ją  na  to  również niższe wartości m ed iany  od ś red ­
niej we wszystkich ana lizow anych  grupach.

Zgony podczas n aw ro tu  lub pow tórnego  zachorow ania nas tąp iły  po 96, 
107, 134, 154, 186, i 207 (średnio 147,3) dn iach  licząc od pierwszego za­
chorow ania i po 4, 14, 36, 40, 47, 58 (średnio 33,2) dn iach  licząc od dnia 
n aw ro tu  lub pow tórnego  zachorowania. Jed n a  osoba zm arła  z ob jaw am i 
ostrego zaniku  w ą troby  i nie s tw ierdzono u niej cech marskości, u 2  osób 
stw ierdzono zarówno zanik jak  i m arskość w ątroby , u pozostałych 3  — 
cechy m arskości w ątroby.

VIII. O M ÓW IENIE

W eryfikacja m ate r ia łu  dowiodła, że pew na część zgonów jest r e je s tro ­
w ana przez u rzędy  sta tystyczne  pod n ieodpowiednim i pozycjam i M iędzy­
narodow ej K lasyfikacji .  Pod pozycją 092 za re jes trow ano  m yln ie  w  W a r­
szawie w latach 1959— 1966 3,2% zgonów, a razem  ze zgonami, co do k tó ­
rych brak  dosta tecznie  udokum en tow anych  d anych  i ze zgonami osób za­
mieszkałych poza W arszow ą — 5,3%. Można przypuszczać, że część zgonów 
z powodu wzw za re jes trow ano  m yln ie  pod różnym i innym i pozycjami 
jak również, że podobne pom yłki zachodzą w stosunku do zgonów spowo­
dow anych  innym i przyczynami.

W ysoka um iera lność  z powodu wzw w W arszaw ie w porów naniu  z in ­
nym i w ojew ództw am i i m iastam i spowodowana jest głównie w ysoką u m ie­
ra lnością osób w  w ieku  powyżej 40 lat, u k tó rych  często prócz w zw  w y ­
stępow ały  przew lekłe  choroby. W  związku z ty m  osoby te  przed zachoro­
w aniem  na zapalenie w ą tro b y  pobiera ły  iniekcje, p rzebyw ały  w  szpitalach, 
sana toriach , p rzeby ły  zabiegi chirurgiczne, przetaczania k rw i bądź p re p a ­
ra tó w  krwiopochodnych. Is tn iała  więc możliwość zakażenia w irusem  B, 
k tó ry  powodować ma cięższą i o wyższej śm iertelności chorobę, niż w irus 
A. Usługi s łużby  zdrowia w W arszaw ie są bardzie j  dostępne  i w yspec ja l i­
zowane niż w innych w ojew ództw ach  i w  zw iązku z ty m  p raw dopodobień­
stwo stosowania zabiegów większe. Za słusznością przypuszczenia, że duża 
część zachorowań zakończonych zgonem spowodowana była w irusem  В 
przem aw ia  także p łaska  k rzyw a sezonowa zgonów i zachorow ań zakończo­
nych zejściem śm ierte lnym , nie pokryw ająca  się z k rzyw ą zachorowań 
na w irusow e zapalenie w ątroby. Zakażenia w irusem  В mogą być jedną 
z przyczyn  wysokiej um ieralności w  W arszawie.

P onad to  w W arszaw ie  hospitalizacja  zachorow ań na w zw  jest s to sun­
kowo niska. W la tach  1959— 1965 w całej Polsce hospitalizowano 86,4% 
zachorowań, w  W arszaw ie na tom iast  66,3%. W śród osób zm arłych  z powodu 
w zw  w latach 1962— 1966 na ogólną liczbę 135 zgonów 5 osób zm arło  w  d o ­
mu. Ś redni okres  czasu od zachorowania do hospitalizacji  d la  pozostałych 
wynosił 11,3 dnia, m ediana 7. P ięć osób hospitalizow ano już w  śpiączce 
w ątrobowej,  lub  w  stanie przedśpiączkow ym . Jed n a  z chorych hospitalizo­
w ana była w 154 dni od zachorowania na 8 dni przed zgonem, inna 
w 177 dni od zachorowania na 33 dni przed zgonem. Średni okres od 
zachorowania do  hospitalizacji (z pominięciem tych dw u w ym ienionych 
astatnio) wynosił 8 , 8  dnia. W d okum en tac ji  osób hospitalizowanych 
w długim  okresie czasu po zachorow aniu  stw ierdzono n ie jednokro tn ie  a d ­
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notację  o n ieprzy jęciu  do szpitala w okresie wcześniejszym  z powodu 
b rak u  miejsc.

J a k  w ynika  z podstawionego m a te r ia łu  pod pozycją 092 (zakaźne zapa­
lenie wątroby) re je s tro w an e  by ły  na te ren ie  W arszaw y zgony zarówno 
z powodu nagm innego jak  i wszczepiennego zapalenia w ątroby . W części 
przypadków  rozpoznania kliniczne sfo rm ułow ane by ły  jako podejrzane
o postać wszczepienną.

IX. W N IO SK I

Z przedstaw ionej ana lizy  w y n ik a ją  t rzy  zasadnicze wnioski:
1. Zgony re je s tro w an e  przez u rzędy  sta tystyczne  w ym aga ją  sp raw dze­

nia z d o k u m en tac ją  lekarską. Od 1966 roku służba san itarno-epidem iolo- 
giczna re je s tru je  i zgłasza zgony z powodu chorób zakaźnych i pasożyt­
niczych. Is tn ieje  więc konieczność w eryfikow ania  in form acji o zgonach, 
będących w  posiadaniu  służby sanitarno-epidem iologicznej i urzędów  s ta ­
tystycznych.

2. W W arszaw ie is tn ie je  konieczność zwrócenia uwagi na stery lizację  
narzędzi lekarskich, w prow adzania  w pierw szym  rzędzie narzędzi i a p a ra ­
tów  jednorazowego użytku , ograniczenia do niezbędnego m in im um  prze- 
toczeń k rw i i p re p a ra tó w  krwiopochodnych.

3. Należy s tw orzyć w a ru n k i  dla hospitalizowania większego odsetka 
chorych na wzw i skrócenia okresu  czasu od zachorowania do hospita li­
zacji.

* * *

A utorzy  sk ład a ją  podz iękow an ie  d y rek to ro m  w arszaw sk ic h  szpitali,  a p rzede  w szy ­
stk im  d y rek to ro w i  M iejskiego Szpita la  Z akaźnego  N r 1 d r  med. A. K ry sz to fo w i  za 
udostępn ien ie  m ate r ia łów .

В. M а г д 3 и к, Г. П ж  е с т а л ь с )i а

А Н А Л И З С М Е Р Т Е Л Ь Н Ы Х  ИСХ ОДОВ ВИРУСН ОГО  ГЕП АТИ ТА  В Г. В А Р Ш А В Е
ЗА  1959— 1966 ГГ.

С о д е р ж а н и е

А нализу подвергнуто 179 см ертельн ы х  исходов вирусного гепатита в г. В а р ­
ш аве  за  1959— 1966 гг. М атериалом  д л я  а н а л и за  я в л я л и с ь  к ар т ы  учёта  см ертел ь­
ны х  случаев , зареги стри р ов ан н ы х  в Городском Статистическом У п равлен и и  под 
номером 092 согласно М еж дународной  К л а с с и ф и к а ц и и  Б олезней. Т равм  и П ричин 
Смерти. Ч асть  м ат ер и ал а  в числе  135 к а р т  учёта  пополнено дан н ы м и  из истории 
болезни, вкл ю чаю щ и м и  эпидемиологический  опрос, к л ин ич еск ий  диагноз и а н а ­
томопатологические исследования.

Смертность и л етал ьно сть  в г. В ар ш ав е  в несколько  раз  п р е в ы ш а л а  соответ­
ствую щ ие к о э ф ф и ц и е н т ы  по всей стране, особенно в старш и х  в озрастн ы х  груп ­
пах. У 84,5°/о у м ер ш и х  констатировано  кром е вирусного гепатита  сопутствую щие 
заболевания .  У 40,0'Vo ум ер ш и х  пр им енял ись  лечеб ны е  и хи ру рги чески е  проце­
дуры, п ер ел и в ан и е  к р о в и -н а  2—6 м есяцев  до заб олеван ия  вирусны м  гепатитом. 
48,2°/о больн ы х  умерло  с я вл ен и я м и  острой или  подострой ди стр оф и и  печени; 
28,3°/о по поводу ц ир ро за  печени; 6,6"/о по поводу д и стро ф и ч еск и х  и ц и рр озн ы х  
изменении печени. 14,1% умерло  в периоде течен и я  вирусного гепатита, но по
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другим причинам чем печеночная  недостаточность; у 2,2°/о на основании и м е­
ю щ ихся  да н н ы х  н ельзя  было определить непосредственную  п ричин у  смерти.

А вторы  делаю т вы в о д ы  насчёт  необходимости более полной документации  
истории болезней  в сл учае  см ер тел ьн ы х  исходов, ул у ч ш ен и я  дела  стерилизации  
и нструм ентария  и более полной и скорой госпитализации  больны х вирусным 
гепатитом в г. Варш аве.

W. М а g d 7. i k, Н Р  г z е  s t а 1 s k а

A N A LY SIS  OF D EA T H S FR O M  V IR A L  H E P A T IT IS  IN W A RSA W  IN TH E YEARS
1959— 1966

S u m m a r y

An analys is  has been  m a d e  of 179 dea ths  in  the  city of W arsaw  in th e  years  
1959— 1966. no tif ied  u n d e r  position 0Э2 of th e  In te rn a t io n a l  C lass if ica tion  of Dieseases, 
T ra u m a  and  C auses of D ea th  on d e a th  no tif ica tion  fo rm s  su b m it ted  to  th e  W arsaw  
M unicipal S ta t is t ica l  B ureau .  In  135 cases no tif ied  in th e  y ea rs  1962—1966 add it iona l 
in fo rm at io n  w as ob ta ined  from  epidemiologic  inves tiga tions ,  clinical d iagnoses and 
autopsies.

L e th t l i ty  and  m o r ta l i ty  in  W a rs a w  w as seve ra l  t imes h ig h e r  th a n  th ro ug ho u t  
Po land, especially  in o lder age  groups. In  84,5% of cases th e  deceased persons, 
besides v ira l  hepati t is ,  su f fe red  from  coexis ting  diseases. F o r ty  pe rc en t  w ere  
t r e a te d  by  in jec tions, op era t ions  o r  blood tra n s fu s io n s  d u r ing  the  2—6 m on ths  
p reced ing  onset  of v ir a l  hepati t is .  In  48,2% of cases d ea tch  occured, am id  sym ptom s 
of acu te  or su bacu te  l ive r  a trophy ,  in  28,3% hepa tic  cirrhosis ,  and  in 6.6%  both. 
In 14.1% of cases d ea th  occurred  d u r in g  v i r a l  h ep a t i t i s  f ro m  causes o th e r  th a n  h e ­
patic innsuff ic iency ; in 2.2% th e  d irec t  cause  of d ea th  w a s  no t clear.  Conclusions 
w ere  reach ed  concern ing  th e  need of d o c um en ta t io n  of fa ta l  cases of th e  diesease, 
im p ro v em en t  of s te r i l iza t ion  of m edical in s t ru m en ts ,  and  e a r l ie r  hosp ita l iza t ion  of 
v ira l  hepa t i t i s  pa tien ts  in W arsaw.

P IŚM IE N N IC T W O

1. B iu le tyn  S ta ty s tyczn y  W arszaw y, P. R. N. w  m. st. W arszawie , W ydzia ł S t a ­
tys tyk i ,  1959, IV, 1. — 2. In fo rm a c y jn y  B iu le tyn  E pidem iologiczny M in is te rs tw a  
Z d row ia  i O pieki Społecznej 1959— 1965. — 3. K u lesza  A.: Przegl. Epid., 1962, 2, 83. — 
4. M ag dz ik  W.:  Przegl.  Epid. (w druku).  — 5. R ocznik  S ta ty s ty czny  W arszaw y  1966 r„ 
Miejski U rząd  S ta ty s ty czny  m. st. W arszaw y. — 6. S ta ty s ty k a  Polski.  M ate r ia ły  s ta -  
lystyczne, s tan  i s t r u k tu r a  ludności 1965 r., GUS, W arszaw a  1966.
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Wo l f  S zm u n ess

BADANIA NAD SK U TECZNO ŚCIĄ  EPID EM IO LOG ICZN Ą  
O B O W IĄ ZK O W EJ H O S P IT A L IZ A C JI CHORYCH 

NA W IRU SOW E ZA PA LEN IE W ĄTRO BY

W ojew ódzka  S tac ja  S an ita rn o -E p idem io log iczn a  w  L ub lin ie
W pracy  om ów iono  sku teczność  ep idem io log iczną  ob o w ią zk o w e j  h o ­

sp ita lizacji chorych  na w zw .

Urzędow e in s t ru k c je  o zw alczaniu w irusowego zapalenia w ą tro b y  (wzw) 
w  w ielu k ra ja ch  świata, w  ty m  w  Polsce, p rzew id u ją  m iędzy  innym i obo­
w iązkow ą hospitalizację chorych na  spec ja lnych  oddziałach szpitalnych. 
Zapew nienie  izolacji w  szpitalach wszystkich  chorych na wzw, zwłaszcza 
w  okresach  sezonowego lub cyklicznego nasilen ia  zapadalności, napo tyka  
na  wiele trudności, w ym aga dużej liczby łóżek szpitalnych oraz pow aż­
nych  nak ładów  pieniężnych. W Polsce w  ostatn ich  k i lku  la tach  bezpo­
średnie  koszty  izolacji 80% chorych na  w zw  wynoszą orien tacy jn ie  ponad 
1 0 0  min. złotych rocznie.

Dane z p iśm iennic tw a dotyczące skuteczności epidemiologicznej hospita­
lizacji chorych są n ad e r  skąpe i przeciw staw ne.

Celem naszych badań  było ustalenie  jaki w p ływ  na sy tuac ję  epidem iolo­
giczną w zw  w yw ie ra  stosow any w  naszym  k ra ju  system  obowiązkowej 
hospitalizacji chorych. Badania prow adzone na teren ie  woj. lubelskiego 
o b e jm ują  analizę ponad 5000 zachorowań.

P R Z E B IE G  BAD AŃ  I O M Ó W IEN IE  W Y NIK ÓW

Na bad an y m  teren ie  odsetek chorych na w zw  obję tych  hospitalizacją 
w ahał się w szerokich granicach. Należało oczekiwać, iż miejscowości w y ­
kazujące  wysokie odsetki hospitalizacji chorych (80— 90%) będą się różniły  
pod względem  zapadalności od tych, k tó re  zna jdu jąc  się w  jednakow ych  
m niej więcej w a ru n k ach  sanitarno-epidem iologicznych, p rzeprow adziły  
hospitalizację w  m niejszym  zakresie (40— 50%).

J ak  w ynika z ryc iny  1 zapadalność w  poszczególnych miejscowościach 
nie zależy od tego czy hospitalizacją  ob ję to  p raw ie  wszystkich  za re jes tro ­
w an y ch  chorych, czy też jedynie  n ieznaczny  ich odsetek.

B rak  współzależności m iędzy  zapadalnością a hospitalizacją  m ożna ró w ­
nież stwierdzić  w różnych  środow iskach w y b ran y ch  do badań.

Przeprow adzono analizę zachorowalności za okres 2 la t  w  poszczególnych 
wsiach w  zależności od tego czy p ierw szy  chory, k tó ry  został za re je s tro ­
w any  we wsi był poddany  hospitalizacji, czy też nie. J a k  w ynika z tabeli I, 
zarów no we wsiach z 1  zachorowanidm, jak  i we wsiach z 2 — 4 lub 5— 9 
przypadkam i odsetki p ierw szych  chorych objętych hospitalizacją  by ły  
zupełnie  jednakow e.

Analogiczne w ynik i o trzym ano przy  analizie zachorowalności w  szko­
łach (tab. II).

P r z e g l .  E p id .  — 3
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Odsetek dzieci izolowanych w  szp italach by ł  jednakow y  w  szkołach o za­
chorowalności sporadycznej (zapadalność w  ciągu 1 roku  szkolnego nie 
przewyższała 1%) i epidemicznej (zapadalność przew yższała  1%).

Rye. 1.

Те sam e w ynik i  o trzym ano  p rzy  opracow aniu  rozmieszczenia w zw  wg 
poszczególnych dom ów  m ieszkalnych  m. Lublina. W la tach  1955— 1961, 
w  86 dom ach w ielom ieszkaniow ych pow sta ły  ogniska zachorowań; od 6 do 
32% m ieszkańców  tych  dom ów  przebyło  wzw. Spośród tych  ognisk, p ie r ­
wszy chory  był poddany  hospitalizacji w  72, a ty lko  w 14 pozostawiony 
w  domu.

Jeszcze bardziej p rzekonyw ujące  dan e  o trzym ano  poddając analizie 
współzależność pom iędzy  hospitalizacją  a szerzeniem  się choroby w rodzi­
nach. J a k  w ynika  z tabeli III, odsetek  rodzin z zachorow aniam i w tó rn y m i 
oraz zapadalność osób eksponow anych na zakażenie w  rodzinie by ły  jed ­
nakow e w  rodzinach, w  k tó ry ch  p ierw szy  chory  by ł poddany  hospitalizacji 
jak  i w  rodzinach, w  k tó rych  był on pozostaw iony w  domu. P orów nano  
również te rm in y  hospitalizacji  p ierw szych  chorych fndstępy czasu m iędzy 
początk iem  zachorowania a umieszczeniem w  szpitalu) w rodzinach o róż­
nych  w skaźnikach  zakażeń w ew nętrznych . I pod ty m  względem  nie w y ­
k ry to  s ta tys tyczn ie  znam iennych  różnic.
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T a b e l a  I
L iczba  zachorow ań  na  W ZW  w  poszczególnych w siach  a hosp i ta l izac ja  p ierwszego

chorego we wsi

Liczba zachorow ań w jednej wsi 
w ciągu 1 roku epidem icznego  

(od IX do VIII)

Ogółem
wsi

W tym pierwszy cliory

h o s p i ta l i z o w a n y n ie  h o s p i ta l i z o w a n y

l iczba
b a d a n y c h

liczba  
' °  | b a d a n y c h °// o

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 w ięcej 36 35 3,1 1 0,5

Razem 1 345 1 149 100 196 100

T a b e l a  II
O dse tek  chorych  p o d d any ch  hosp ita l izac j i  w  szkołach o zachorow alności  sporadyczne j

oraz  epidem icznej

Grupa szkół Ogólna liczba 
zachorowań

W tym chorych 
hospita l izow anych

% uczniów objętych 
hospi ta l izacją

Zachorowania
sporadyczne

1422 1109 77,2

Zachorowania
epidemiczne 347 247 79,8

T a b e l a  III
Z apad a ln ość  w rodz inach  a hosp i ta l izac ja  p ie rw szego  chorego w  rodz in ie  (m. L ublin ,

1955— 61)

Rodziny z zacho- Spośród
Grupa Liczba rodzin row an iam i eksponow anych
rodzin obserwowanych w tórnym i zachorowało

liczba | % liczba %

Pierwszy chory 
hospita lizow any

2519 93 3,69 121 1,33

P ierwszy chory  pozostaw iony  
w domu 558 19 3,40 21 1,11

J a k  wiadomo, w  badan iach  wielu au to ró w  stwierdzono, że chorzy na 
wszczepienne zapalenie w ą tro b y  wyw ołane przez w irusy  ty p u  В (SH) nie 
w yda la ją  zarazków  z kałem , a więc nie mogą oni zakażać swego otoczenia 
drogą fekalno-oralną . W zw iązku z tym , spośród p rzypadków  p rzed s ta ­
w ionych na tabeli III w ybrano  563, co do k tó rych  m ożna było  wykluczyć 
p a re n te ra ln y  sposób zakażenia. I w  ty m  w y p ad k u  nie udało  się ustalić 
żadnych  różnic w  zapadalności.

Tak więc na podstawie ana lizy  epidemiologicznej i s ta tys tyczne j nie 
m ożna było stwierdzić, aby  obowiązkowa hospitalizacja  chorych w płynęła  
w  sposób u ch w y tn y  na  przebieg procesu epidemicznego.

Uzyskane w ynik i s ta ją  się zrozum iałe w  powiązaniu  z patogenezą wzw, 
a w szczególności ze s tw ierdzonym  przez K rugm ana  i Warda  fak tem  w y ­
dalan ia  w irusa  z ka łem  w  drug ie j  połowie okresu  wylęgania, na k ilka  lub
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kilkanaście dni przed w ys tąp ien iem  pierw szych objaw ów choroby or.az 
szybkim  znikaniem  w irusa  w  stolcu chorego w  okresie pojaw ienia się 
żółtaczki. J a k  w ykazała  analiza około 1000 historii chorób, około 90% cho­
rych zostaje p rzy ję ty ch  do szpitala po 5 dn iu  choroby, a 60% po 10 dniu, tj. 
k iedy chory  jest mało zaraźliw y d la swego otoczenia.

W N IO SK I

1. W w yniku  analizy  epidemiologicznej ponad 5000 zachorow ań na wzw 
nie stwierdzono, aby  s tosowana obecnie obowiązkowa hospitalizacja cho­
ry ch  na w zw  w pływ ała  na przebieg procesu epidemicznego.

2. Należy poddać dy sk u s j i  dalszy  obowiązek hospitalizacji wszystkich 
chorych na wzw, niezależnie od ciężkości przebiegu choroby i w aru n k ó w  
by tow ych  chorego.

В. Ш м у н е с с

И СС Л ЕДО В АН ИЯ  ПО Э П И Д Е М И О Л О Г И Ч Е С К О Й  Э Ф Ф Е К Т И В Н О С Т И  О Б Я З А -  
ТЕЛ Н О Й  Г О С П И Т А Л И ЗА Ц И И  Б О Л Ь Н Ы Х  В И РУ С Н Ы М  ГЕПАТИТОМ

С о д е р ж а н и е

Эпидемиологический  ан ал и з  5000 заболеван ии  вирусны м  гепатитом не п оказал  
в л и я н и я  обязательной  госпитализации  больн ы х вирусны м  гепатитом на течение 
эпидемического процесса. С ледует подвергнуть обсуж дению  вопросы о б я зат ел ь ­
ной госпитализации  больн ы х вирусны м гепатитом, независимо от тя ж е ст и  тече­
ния  и бы товы х  условий больного.

W. S z m u n e s s

STUD IES ON TH E E PID E M IO L O G IC  E FFEC T IV EN E SS OF O B L IG A T O R Y  
H O S P IT A L IZ A T IO N  OF V IR A L  H E P A T IT IS  P A T IE N T S

S u m m a r y

An epidem iologic  analys is  of m ore  th an  5000 cases of v ir a l  h ep a t i t i s  fa i led  to show 
th a t  ob liga tory  hosp i ta l iza t ion  inf luences the  ep idem ic  course of the  diesease. C on ti­
nu a t ion  of ob liga to ry  hosp ita l iza t ion  of all case ;  of v ira l  h epa ti t i s  reg a rd less  of the 
course of the  d iesease  and  the  p a t i e n t ’s living conditions is a m a t te r  for discussion.
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O K R EŚLA N IE PO ZIO M U  PRZ E C IW C IA Ł  BŁONICZYCH 
I TĘŻCOW YCH ZA РОМ ОСД 

M ETODY B IE R N E J HEM A G LU TY N A CJI

Z ak ład  E pidem iologii P a ń s tw ow eg o  Z a k ła d u  H ig ieny  w  W arszaw ie  
K iero w n ik :  prof. d r  med. J. K o s tr ze w sk i

U żyw a n o  m e to d y  b ierne j h e m a g lu ty n a c j i  s tosu jąc  fo r m a l in o u a n e ,  ta- 
n in ow a ne  i u czu lane  to kso idem  b łon iczym  i tę ż c o w y m  k r w in k i  baranie  
p rzy  o kreś lan iu  p o z io m u  przec iw cia ł b łon iczych  i tę ż co w yc h  w  ludzk ich  
surowicach. O m ów ion o  m e to d yczn e  a sp e k ty  m e to d y  b iernej h e m a g lu ty ­
nacji i p r z e d y sk u to w a n o  m ożliw ośc i j e j  s tosow ania  w  pracach ep id e m io ­
logicznych.

Dotychczas s tosowane sposoby określan ia  poziomu przeciwciał błonicz- 
nych  i tężcowych w  jednostkach  an ty toksycznych  polegały  na ocenie w ła­
sności n eu tra l izacy jnych  surowic po zmieszaniu ich z badaw czym i d a w k a ­
mi odpowiedniej tok sy n y  i w strzykn ięc iu  tej m ieszaniny  zw ierzętom  la­
bo ra to ry jnym .

M etody oparte  na  stosowaniu różnych rodzajów  zw ierzą t lab o ra to ry j­
nych, różnych wielkości daw ek  badaw czych  toksyny  czy różnej drogi 
w prow adzenia  m ieszan iny  to ksyny  i badanej surow icy  są pracochłonne, 
kosztowne, w y m ag a ją  odpowiednich zwierząt, a ostateczne w ynik i można 
uzyskać po upływ ie  2 — 5 dni.

Szereg badaw czy s tw ierdziło  (15, 19, 27), że w ynik i odczynu neu tra lizac ji  
p rzeprow adzonego w odniesieniu do m iędzynarodow ego s tan d ard u  an ty -  
toksyny  mogą się znacznie różnić w  zależności od jakości cząsteczki an ty -  
toksyny  (avidity) w  badanej surow icy  i od stężenia toksyny  użytej do  m ia­
nowania.

W ostatnich la tach  w ielu  au to rów  stosowało m etodę b ierne j h em ag lu ­
tynac ji  do  określenia poziomu przeciwciał błoniczych i tężcowych w  s u ­
rowicach ludzi i zw ierzą t (8 , 9, 10, 16, 17, 19, 20, 21, 25, 26, 28).

Zasada m eto d y  polega na ty m  że p rzem yte  i t rak to w a n e  kw asem  ta-  
n inow ym  lub dw uazow ą benzydyną  baran ie  lub ludzkie k rw ink i  czerwone, 
uczulone b ia łk iem  toksoidu błoniczego lub tężcowego są ag lu tynow ane 
przez homologiczne an ty toksyny .

K rw in k i  używ ane w  te j  m etodzie (mogą być konserw ow ane formaliną, 
co znacznie zwiększa ich trwałość.

Opanowanie szybkiej i w iarygodnej m etody  określania an ty to k sy n  m a 
duże znaczenie w  p racy  epidemiologa, jak  i w  pracowniach p roduku jących  
i kon tro lu jących  toksoidy i surowice.

Obecne doniesienie m a przedstaw ić  m etodyczne aspek ty  biernej h em a­
g lu tynacji  jak  i w ynik i badania surowic dzieci o różnym  stanie odporności 
p rzeciw  błonicy i tężcowi.
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M A T E R IA Ł Y  I M ETODA

1. P łyn  Alsevera: Glukoza 20,5 g, cy try n ian  podu 8,0 g, chlorek sodu 4,2 g, 
kw as  cy try n o w y  0,55 g, woda des ty low ana  do 1000,0 g. Po rozlaniu  do 
naczyń  z podziałką po 90 m l p łyn  jes t  w y ja ław ian y  w 120°C.

2. B uforow ana sól o pH 7,4 (bufor A): NaCl 4,8 g, N a 2 H P 0 4  • 2НгО 7,6 g, 
K H 2P O 4 1,45 g, woda des ty low ana  do  1000,0 ml. B ufor jes t  roz lew any  do 
250 ml naczyń i w y ja ław ian y  w  120°C.

3. Buforow ana sól o pH 6,4 (bufor B): NaCl 4,5 g, N a 2 HPC>4 • 2HaO 
4,299 g, K H 2 P 0 4 6,915 g, woda des ty low ana  do 1000,0 ml. B ufor jes t  roz­
lew an y  do 250 ml naczyń i w y ja ław ian y  w  120°C.

4. Roztwór kw asu  taninowego: kw as  tan inow y f i rm y  „M erck” w  sub­
stancji. P rzygo tow ano  w yjściow y roz tw ór 0,5% kw asu  tan inow ego w soli 
fizjologicznej, k tó ry  przechow yw ano  w  +  4°C.

5. N orm alna  surow ica  królicza (NSK): od k ilku zdrow ych k ró lików  po­
b ra n o  z serca po 20— 25 m l krwi, odciągnięto surowicę, k tó rą  rozlano do
1 m l am pułek , inak tyw ow ano  w  +  56°C przez  0,5 godziny i p rzechow y­
w ano w  — 20°C.

6 . Toksoidy: a) Toksoid błoniczy z S ta tens  S e ru m in s t i tu t  w  K o p en h a­
dze s. 2/53. 1 ml =  9.200 Lf, stopień czystości 2100 Lf/m g PN. Toksoid roz­
cieńczono do 300 Lf/m l w  soli fizjologicznej z m erth io la tem  1 : 1 0  000
i przechow yw ano w + 4 °C .
b) Toksoid tężcow y z S ta tens  S e ru m in s t i tu t  w  K openhadze s. 2/52.
1 m l =  10 000 Lf, stopień czystości 1520 Lf/m g PN. Rozcieńczenie i p rze ­
chow yw anie toksoidu tężcowego identyczne jak  toksoidu błoniczego.

7. P re p a ra ty  odwoławcze, a) M iędzynarodow y standard  an ty toksyny  
błoniczej WHO. 1 m l =  10 JA. P rzygo tow ano  rozcieńczenie s ta n d a r­
dow ej an ty to k sy n y  1 JA  w  soli fizjologicznej z m erth io la tem  1 : 10 000
i przechow yw ano  w + 4 ° C .  _
b) M iędzynarodow y s tandard  an ty to k sy n y  tężcowej WHO. 1 m l — 5 JA. 
Rozcieńczenie i p rzechow yw anie  an ty to k sy n y  tężcowej identyczne jak  
an ty to k sy n y  błoniczej.

8 . B adane surowice. B adano surowice dzieci szkolnych uzyskane w  t r a k ­
cie badań  terenow ych, m ających  na celu określenie  efektyw ności skojarzo­
nych  szczepionek DiTeTy. Dobór dzieci do  badań, sposób szczepienia i po­
b ieran ia  k rw i podano w  innej p racy  (11). Surow ice przechow yw ano  
w  — 20°C. K ażda surowica była inak tyw ow ana  w  + 5 6 ° C  przez 0,5 godziny 
bezpośrednio  przed badaniem .

P R Z Y G O T O W A N IE  K R W IN E K  B A R A N IC H  DO T ESTU  B IE R N E J 
H E M A G L U T Y N A C JI

1. P o b i e r a n i e  k r w i .  W trakc ie  całej p racy  używ ano k rw in e k  od 
jednego b a ran a  z hodowli „Z am ien ie” . P e łną  k re w  baran ią  w  objętości 
70 ml pobierano  bezpośrednio  do 90 m l p łynu  A lsevera i roz lew ano do  p ro ­
bów ek  po 10 ml. K re w  przechow yw ano  4 dni w  tem p era tu rze  + 4 °C .  N a­
stępn ie  k rw in k i  p rzem yw ano  5-krotnie  buforem  A, w iru jąc  przez  3 m i­
n u ty  p rzy  4000 rpm. Osad z ostatniego w irow ania  zawieszono w buforze A 
d o  stężenia 1 0 % m asy  k rw inkow ej.

2 . T r a k t o w a n i e  k r w i n e k  f o r m a l i n ą .  U żyw ano 40% roz­
tw o ru  fo rm a liny  trak to w an e j  uprzednio  w ęglanem  w apnia. P rzed  użyciem 
fo rm aliny  przygotow ano 3% roz tw ór fo rm a liny  w  soli fizjologicznej. Mie­



Nr 4 O kreślenie przeciw ciał błoniczych i tężcow ych 447

szano rów ne objętości 10% zaw iesiny  k rw in ek  z 3% roz tw orem  form aliny. 
Proces form alizow ania prow adzono przez 18 godzin w  teimp. + 3 7 ° C  p rzy  
ciągłym, łagodnym  m ieszaniu  w e lek trom agne tycznym  m ieszalniku. Po za­
kończeniu procesu form alinow ania  osad p rzep łuk iw ano  5 -k ro tn ie  u ży w a­
jąc buforu  A. Osad po os ta tn im  w irow aniu  zawieszano w  buforze  A z do­
da tk iem  m erth io la tu  1 : 1 0  0 0 0  do stężenia 1 0 % zaw iesiny  k rw inkow ej.

3. T r a k t o w a n i e  f o r m a l i n o w a n y c h  k r w i n e k  k w a s e m  
t a n i n o w y m .  Z w yjściowego 0,5% roz tw oru  k w asu  taninowego p rz y ­
gotowano roz tw ór 1 : 40 000 w  soli fizjologicznej. R oztw ór kw asu  tan ino ­
wego m ieszano z rów ną objętością 10% zaw iesiny k rw irek .  M ieszaninę 
p rzechow yw ano  przez 1 / 2  godziny w  tem p e ra tu rze  pokojowej m ieszając 
co 5 m inut. Po odw irow aniu  osad k rw inek  zawieszono w  roztw orze soli 
fizjologicznej do stężenia 1 0 % m asy  krw inkow ej.

4. U c z u l a n i e  k r w i n e k  t o k s o i d a m i .  W jed n y m  naczyniu  
m ieszano 300 Lf odpowiedni ego toksoidu, 1 część 10% zaw iesiny k rw in k o ­
wej i 4 części b u fo ru  B. R u tynow o używ ana objętość jednej porc ji  w y n o ­
siła 36,7 ml, w  ty m  26,5 m l b u fo ru  В, 1 m l toksoidu (300 Lf) i 9,2 m l 10% 
zawiesiny k rw inek . Proces uczulania  t rw a ł  1 godzinę w  tem p e ra tu rze  po­
kojowej, zawiesina by ła  często mieszana.

Jednocześnie p rzygotow yw ano k rw in k i  kontro lne, nieuczulone, m iesza­
jąc 1 część 10% k rw in ek  z 3 częściami buforu  B.

Osad uczulonych i n ieuczulonych  k rw in ek  p rzep łuk iw ano  3-krotnie  roz­
tw orem  soli fizjologicznej z dodatk iem  0,5% NSK. Osad po osta tn im  w iro ­
w an iu  zawieszono w roztw orze soli fizjologicznej z dodatk iem  0,5% N SK  
do stężenia 2,5% m asy  k rw inkow ej,  a zawiesinę k rw in e k  rozlewano do 
probów ek po 10 m l i p rzechow yw ano  w + 4 °C .

P R Z E P R O W A D Z E N IE  T EST U  B IE R N E J H E M A G L U T Y N A C JI

Miano przeciwciał w  bad an y ch  surow icach określono przez porów nanie  
hem ag lu tynac ji  z w yn ik iem  tes tu  hem ag lu tynacy jnego  z odpowiednią 
an ty to k sy n ą  s tandardow ą. W  celu wykluczenia  nieswoistej h em ag lu ty n a ­
cji, p rzy  każdym  badan iu  przeprow adzono jednocześnie kon tro lne  badania 
an ty to k sy n y  s tandardow ej i bad an y ch  surowic z n ieuczulonym i k rw in k a ­
mi, jak  również uczulonych i n ieuczulonych  k rw in e k  z rozcieńczalnikiem  
(0,5% NSK).

Sposób rozcieńczania an tv to k sy n y  s tandardow ej i badanych  surow ic po­
dano w  tabe li  I.

T est  p rzeprow adzono n a  p ły tk ach  pleksig lasow ych z 80 zagłębieniami. 
P ły tk i  zaw iera jące  odpowiednie m ieszaniny  surowicy, rozcieńczalnika
i k rw inek  przechow yw ano  w  tem p era tu rze  + 4 ° C ,  a w yn ik  odczytyw ano 
po 3 lub 24 godzinach.

W yniki odczytyw ano pa trząc  z góry  na  p ły tk ę  umieszczoną na b ia łym  
tle. W y b ran y  p u n k t  końcow y h em ag lu ty n ac ji  odpowiadał p unk tow i uży­
w an em u  przez S ta v i t s k y ’ego (2 2 ) i Scheibe l  (19) i charak te ryzow ał się 
s łabą lecz w yraźną  hem ag lu tynac ją .  W zależności od natężenia  h e m ag lu ty ­
nac ji w ynik i no tow ano  jako: 3, 2 , 1 , ± ,0 . Miano badanej surow icy  obliczono 
z różnicy logary tm u  rozcieńczenia an ty to k sy n y  s tandardow ej i surow icy  
badanej,  da jących  w y b ra n y  końcow y p u n k t  hem aglu tynac ji .  Ńp. końcow y 
p u n k t  hem ag lu tynac ji  an ty to k sy n y  s tandardow ej w ynosi 3 , 1 1  (rozcień­
czenie 1  : 1  280), a su row icy  badanej 2 , 2 0  ( 1  : 160); różnica — 0,91, an ty loga-  
r y tm  tej w artości rów na się 0 , 1 2  JA /m l.
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T a b e l a  I
S ch em a t  p rzygo tow an ia  odczynu  b ie rn e j  h em ag lu ty n ac j i  w g S che ibe l  (18)

Rozcieńczenie antytoksyny standardowej* 

lub badanej surowicy

nierozcieńczona 8-1 8-2 itd.

Ml eurowicy 

Ml 0,5%NKS 

Ml uczulonych kr wi De k

0,20

0,25

0,05

0,10

0,35

0,05

0,05

0,40

0,05

0,20

0,25

0,05

0,10

0,35

0,05

0,05

0,40

0,05

Odwrotność rozcieńczenia eurowicy 

Log. odwrotności rozc. surowicy

2,5

0,40

5

0,70

10

1,00

20

1,30

40

1,60

80

1,90

Kontrola 1 

Ml surowicy 

Ml 0,5% NKS 

Ml nieuczulonych krwinek

0,15

0,30

0,05

0,15

0,30

0,05

Kontrola 2

Ml 0,5% NKS

Ml uczulonych krwinek

0,45

0,05

Kontrola 3

Ml 0,5% NKS

Ml nieuczulonych krwinek

0,45

0,05

* S ta n d a rd o w a  an ty to k sy n a  jes t  w s tęp n ie  rozcieńczana  do s tężen ia  1 JA /m l.

B A D A N IE  P O Z IO M U  P R Z E C IW C IA Ł  NA ZW IE R Z Ę T A C H

Poziom  przeciwciał błoniczych określono na b ia łych  kró likach  wg m e­
tody  Jensena  (14), p rzy  użyciu d w u  d aw ek  toksyny : LR/300 i LR/3000.

Poziom przeciwciał tężcowych badano  na b ia łych  m yszach wg m eto d y  
Ipsena (13), używ ając  d aw ki toksyny  tężcowej L + /400 .  P rz y  badan iu  obu 
rodzajów  przeciwciał używ ano jako p re p a ra tó w  odwoławczych odpow ied­
n ich  an ty to k sy n  s tandardow ych.

Badania p rzeprow adzano  w  ty m  sam ym  d n iu  co odczyn hem aglu tynac ji ,  
a  w  p rzy p ad k u  przeciwciał błoniczych używ ano tych sam ych rozcieńczeń 
badanych  surowic w  teście biologicznym i w  teście hem aglu tynac ji .

W Y N IK I

1. T r w a ł o ś ć  f o r m a l i n o w a n y c h  k r w i n e k .  W celu sp ra w ­
dzenia czasu w  jak im  fo rm alinow ane k rw in k i  mogą być używ ane w od­
czynie b ierne j hem aglu tynac ji ,  uczulono toksoidem  tężcow ym  1 porcję 
k rw in e k  świeżo fo rm alinow anych  i 3 porcje  k rw in e k  fo rm alinow anych  17, 
12 i 3 miesiące wcześniej i p rzechow yw anych  w  tem p era tu rze  + 4^C .

P rzeprow adzono odczyn h em ag lu tynac ji  z tym i 4 zawiesinam i k rw inek
i s tan d ard o w ą an ty to k sy n ą  tężcową i stwierdzono, że k rw ink i  p rzechow y­
w ane d łużej niż 1  rok  są nieswoiście ag lu tynow ane  przez s tandardow ą 
an ty toksynę  i przez rozcieńczalnik. P rzechow yw an ie  k rw in ek  t ra k to w a ­
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nych  form aliną  przez okres  k ilku  miesięcy nie zmniejsza ich przydatności 
w odczynie hem aglu tynac ji .

2. C z u ł o ś ć  m e t o d y  b i e r n e j  h e m a g l u t y n a c j i .  Czułość 
m etody  spraw dzono p rzy  pomocy wielokrotnego badania  s tandardow ych  
p rep a ra tó w  an ty to k sy n y  błoniczej, w zględnie tężcowej (tab. II). S tw ie r ­
dzono, że przecię tne  m iano h em ag lu ty n acy jn e  an ty to k sy n y  błoniczej, 
rozcieńczonej uprzednio  do  1 JA /m l wnosi 1 : 4100 (log odwrotności roz­
cieńczenia 3,61), a an ty to k sy n y  tężcowej 1 : 1620. Oznacza to, że p rzy  po­
mocy odczynu h em ag lu tynac ji  m ożna w y k ry ć  około 0,0006 JA / m l a n ty ­
tok sy n y  błoniczej i 0,0015 JA /m l an ty to k sy n y  tężcowej.

Proces uczulania poszczególnych porcji  k rw in ek  może znam iennie  w p ły ­
wać na ich czułość.

3. S w o i s t o ś ć  o d c z y n u  b i e r n e j  h e m a g l u t y n a c j i .  Swois­
tość reakcji  m iędzy  uczulonym i k rw in k a m i a przeciw ciałam i obecnymi 
w  s tandardow ych  p rep a ra tach  an ty to k sy n  badano p rz y  pomocy odczynu 
zaham ow ania  h em ag lu tynac ji  (tab. III). Zaham ow anie  h em ag lu tynac ji  po 
dodaniu  odpowiedniego toksoidu dowodzi swoistości reakcji.

S tw ierdzono jednakże, że nieswoiste reakcje  są częste p rzy  badan iu  nie-  
rozcieńczonych surowic. B adanie 34 surow ic nie szczepionych uprzednio 
przeciw  tężcowi dzieci wykazało, że w  60% surowic pojawiła się n ieswoista 
h em ag lu ty n ac ja  do  m iana 1 : 1 0 , o czym m ożna było sądzić na podstawie 
dodatniego w yn ik u  z kon tro lnym i, n ieuczu lonym i k rw inkam i.

4. P o w t a r z a l n o ś ć  o d c z y n u  b i e r n e j  h e m a g l u t y n a c j i .  
W różnych odstępach czasu przeprow adzono badania  tych  sam ych  g rup  
surowic i stw ierdzono b ra k  znam iennych  różnic m iędzy  dw om a pom ia­
ram i przeciwciał tężcowych w  surow icach p rzechow yw anych  w te m p e ra ­
tu rze  — 20°C przez  okres 3 tygodni (średnie geom. 0,17 i 0,15 JA/ml),
4 miesięcy (2,03 i 2,25 JA /m l) i 13 m iesięcy (0,15 i 0,16 JA/ml).

Is to tne  różnice stw ierdzono w  poziomie przeciwciał tężcowych w  su ro ­
wicach p rzechow yw anych  przez  5 dn i  w  tem p e ra tu rze  pokojowej (śred­
nie geom. 0,50 i 0,65 JA /m l) i w  poziomie przeciwciał błoniczych w  su ro ­
wicach przechow yw anych  w  tem p e ra tu rze  — 20°C przez 14 m iesięcy (0,33
i 0,45 JA/ml).

5. K o r e l a c j a  m i ę d z y  m i a n a m i  p r z e c i w c i a ł  b ł o n i ­
c z y c h  i t ę ż c o w y c h  w  m e t o d z i e  b i e r n e j  h e m a g l u t y ­
n a c j i  i m e t o d a c h  b i o l o g i c z n y c h .
a) P r z e c i w c i a ł a  b ł o n i c z e .  W tabelach  IV i V i na ryc in ie  1 p rzed ­
s taw iono m iana przeciwciał błoniczych w  surow icach  dzieci szkolnych 
określone jednocześnie wg m etody  hem ag lu tynac ji  i m etody  Jensena. B a­
dan e  surowice pochodziły  z k rw i  dzieci pobranej p rzed  podaniem  daw ki 
p rzypom ina jące j i 1 1  dni po tej daw ce szczepionki zaw iera jącej toksoid 
błoniczy.

Stw ierdzono, że p rzy  użyciu daw ki to k sy n y  błoniczej LR/3000 w  m eto­
dzie Jensena  współczynnik  pochyłości linii regresji,  opisującej zależność 
m iędzy  m ianam i 'in v itro  a in vivo  różni się znamiennie, co uniem ożliwia 
w ykreślen ie  linii reg res ji  w  ca łym  zasięgu m ian  (rye. 1 b, g ru p y  4 i 5 
w tab. V).

Miana przeciwciał błoniczych oznaczone m etodą  hem ag lu tynac ji  by ły  
ogólnie niższe niż m iana  oznaczone m etodą biologiczną z tym, że różnice 
by ły  większe w  surow icach o niskich m ianach.

Z ryc iny  1 widać, że m iana oznaczone m etodą h em ag lu tynac ji  różnią się 
znacznie w  poszczególnych surow icach od m ian  oznaczonych in vivo.  J e d ­
nakże w oparciu  o rów nanie  regresji  Y =  0,19 +  0,77x (gdzie Y =  miano



W ynik i odczynu  b ie rn e j h e m a g lu ty n a c ji z M iędzynarodow ym  S ta n d a rd e m  A n ty -
to k sy n y  B łoniczej i Tężcow ej

T a b e l a  II

A n ty to k sy n a  b łon icza* ) A n ty toksyna  tężcow a *)

D ata uczu len ia liczba średDi log. odw ro tnośc i m iana d a ta  uczu len ia liczba śred n i log. odw ro tności m iana
k rw in ek oznaczeń ( ±  t • SE) krw inek oznaczeń ( ±  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 — 3,41)
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 < 2,57 — 3,43)

Ogółem 38 3,61 49 3,21

pom iędzy <  0,01 <  0,01
grupam i

* s ta n d a rd o w e  a n ty to k sy n y  rozcieńczone do 1 JA /m l
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T a b e l a  III
O dczyn zah am o w an ia  h em a g lu ty n a c j i  b ie rn e j  * z tokso idem  błon iczym  i tężcow ym

Tokeoid b łoniczy Toksoid tężcowy

Standar tow a toksoid s tand ar to w a toksoid
an ty  toksyna błoniczy h em ag lu ­ an ty tok sy na tężcowy h emaglu-

błonicza s. 2 53 tynacja tężcowa 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

* M ieszan iny  s ta n d a rd o w e j  a n ty to k sy n y  i odpow iedniego  rozcieńczenia  toksoidu 
(0,1 m l an ty to k sy n y  +  0,15 m l  0,b°/o N K S +  0,2 m l  rozcieńczenia  toksoidu) p rz echo ­
w y w a n o  przez 2 godziny  w  tem p. pokojow ej,  n as tęp n ie  d od aw an o  po 0,05 k rw in e k  
uczu lonym  odpo w ied n im  toksoidfem. W ynik i odczy ty w an o  po 24 godzinach.

T a b e l a  IV
Z ależność m iędzy  log. m ia n  błoniczych przeciw cia ł  ok reś lonych  m e tod ą  h e m a g lu ­

tyn ac j i  i m e to d ą  J e n s e n a  >

Log miana wg m etody  
hem aglu tynac j i

Log m iana w g me tody  Je n sen a

—2,00 
— 1,51

I —-1,50 
— 1,01

— 1,00 
— 0,51

—0,50
—0,01

0,00
+0 ,49

+0 ,50
+ 1,00

>  + 1,00 ogółem

— 2,00 
— 1,51

2 4 t 6

— 1,50 
— 1,01

1 3 7 1 12

— 1,00
—0,51

5 9 4 , ■ 18

—0,50
—0,01

11 5 5 21

0,00
+ 0 ,49

4 19 20 43

+ 0 ,5 0  
+  1,00

4 9 1 14

>  + 1,00 1 2 2

Ogółem 3 3 16 25 32 34 3 116



W y n ik i m ian o w an ia  poziom u p rzec iw c ia ł b łon iczych  w  su ro w icach  dzieci szko lnych  
p rzy  użyc iu  m eto d y  h em a g lu ty n a c ji i m eto d y  Je n se n a

T a b e l a  V

Surow ice

L
ic

zb
a

1 i 
su

ro
w

ic

Ś redn ia  geom etryczna poziom u 
p rzeciw cia ł (JA /m i ±  t • SE)

W spó łczyn ­
nik

k o re lac ji
(r)

R ów nanie reg resji 
Y =  a +  bx **)

W sp ó łczy n n ik  
pochyłości 

b i t *  SEm etoda
h e m a g lu ty n a c ji

m etoda  J e n se n a  *)

1

Surow ice od dzieci 
p rzed  d a n  kii p rzy ­

pom inającą
30 0.23 (0,15 -0,36) 0.47 (0,32—0.68) 0,83 Y = 0 ,l l+ 0 ,6 9 -x 0.69 (0.50—0 88)

2

S urow ice  od dziec i 
po d aw ce  p rzy p o ­
m in a jące j

30 1,95 (1,45—2.62) 2,82 (2,13—6;01) 0,72 Y = 0 ,2 5 + 0 .6 8 -x 0,68 (0,43—0;93)

3 Razem 60 0,67 (0 ,46-0 ,83) 1,15 (0,83— 1,59) 0,89 Y= 0 ,1 9 + 0 ,7 7  -x 0,77 (0,67—0,87)

4

Surow ice od dzieci 
p rzed  daw k ą  p rzy ­
pom in a jącą

28 0.20 (0.11—0,57) 0,41 (0,20—0,84) 0,84 Y = 0 ,3 1 + 0 ,9 8 -x 0,98 (0,73—1,23)

5
Surow ice  od  dziec i 
po d aw ce p rzypo ­
m in a jące j

28 2,09 (1,45 3,01) 3,38 (2 ,54-4 ,50) 0,71 У = 0 .3 5 + 0 ,5 5  -x 0.55 (0 ,33-0 ,77)

* P rzy  b a d a n iu  60 su ro w ic  z g ru p y  1 i 2 s to sow ano  m e to d ę  Je n s e n a  n a  poziom ie 
LR/300, a p rzy  b a d a n iu  56 su ro w ic  z g ru p y  i  i 5 —  n a  poziom ie LR/3000.

* Y m iano  in  v ivo  (LR/300 w zg lędn ie  LR 3000); x  m ia ro  h em ag lu ty n acy jn e ; 
obie w arto śc i w  jed n o s tk ach  lo g ary tm iczn y ch
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in vivo, x =  m iano  h em ag lu ty n acy jn e , obie w artości w  log. jednostek  a n ty ­
toksycznych) m ożna z w y starcza jącą  p recyzją  przew idzieć m iano in vivo  
na  podstaw ie m iana h em ag lu tynacy jnego  d la  średn ie j w artości z k ilku  
lub k ilk u n as tu  oznaczeń.

T a b e l a  VI
Z ależność m iędzy  log. m ian  p rzec iw cia ł tężcow ych ok reślonych  m etodą h e m a g lu ty ­

n ac ji i m etodą  Ip sena

Log m iana wg m etod y  
h em ag lu tynac j i

Log m iana  wg m etody  Ipsena

—2,50 —2,00 —1,50 
—2 , 0 1 — 1,51 — 1,01

— 1,00
—0,51

OlO 
o

 
o 

o
 

1 
1

0,00 
+  0,49

+0 ,50
+1,00

> +
100

ogółem

— 2,50 
- 2,01

1 1

- 2 , 0 0  
— 1,51

3 1 4

i
 

o 
o 1 4 7 12

— 1,00
-0,51

5 11 3 1 20

0,50
0,01

2 6 12 2 3 25

0,00
+0,49

4 5 11 5

4

10

22

1 36

-f 0,50 
+1 ,00

1 2 29

> + 1 , 0 0 I 17 15 32

Ogółem 1 15 29 20 15 12 49 18 159

b) P r z e c i w c i a ł a  t ę ż c o w e .  Na ry c in ie  2 i w tabelach  VI i VII 
p rzedstaw iono  w ynik i m ianow ania przeciw ciał tężcow ych p rzy  pom ocy 
m etody  h em ag lu tynac ji i m eto d y  Ipsena. B adane surow ice pochodziły 
z k rw i dzieci, k tó re  o trzy m ały  p ierw o tne lub  p rzypom ina jące  szczepienie 
p rzy  użyciu  skojarzonej szczepionki zaw iera jącej toksoid tężcow y.

K ore lację  m iędzy dw om a m etodam i oznaczania przeciw cia ł spraw dzono 
na dw u  zakresach m ian: pow yżej i poniżej 1 JA /m l.

W spółczynniki pochyłości lin ii reg res ji d la ty ch  dw u  zakresów  m ian nie 
różn iły  się znam iennie, co pozw oliło w ykreślić  lin ię  reg resji p rzez cały 
zak res obserw ow anych m ian.

M iana przeciw ciał tężcow ych oznaczone m etodą h em ag lu ty n ac ji by ły  
ogólnie wyższe niż m iana oznaczone m etodą biologiczną z tym , że podobnie 
jak  w  przypadku  przeciw cia ł błoniczych różnice b y ły  bardziej zaznaczone 
w niższych m ianach. O dchylen ia m iędzy dw om a oznaczeniam i w  poszcze­
gólnych surow icach b y ły  w iększe niż w  p rzy p ad k u  p rzeciw ciał błoniczych.





W ynik i m ia n o w a n ia  poziom u p rzec iw c ia ł tężcow ych  w  su ro w icach  dzieci szko lnych  
_________________p rzy  użyciu  m etody  h em ag lu ty n ac ji i m etody  Ip s rn a

T a b e l a  VII

Surow ice Liczba
surow ic

Ś redn ia  geom etryczna poziom u 
przeciw cia ł (JA /m l ±  t  • SE)

W spó ł­
czynnik
ko re lac ji

(r)

R ów nanie  reg res ji 
Y =  a-f-bx *)

W spó łczynnik  
pochyłości 

b ±  t • SEm etoda
h em ag lu ty n ac ji

m etoda  Ipsena

S urow ice 0 m ian ie  
in vivo  0.01—0,99 

JA, ml
80 0,32 (0 ,23-0 ,44) 0,09 (0 ,07 -0 ,12) 0,70 Y =  + 0 ,3 8 + 0 ,8 5  • x 0,85(0,66—1,041

Surow ice o .m ia u ie  
in vivo  

5? 1,0 JA /m l
79 7,28 (5,72—9,27) 6,92 (5 ,91 -7 ,49) 0,68 Y =  +  0,06+0,96 • x 0 ,96(0 ,69-1 ,23)

R azem 159 1,51 (1,10—2,07) 0,79 (0 ,54-1 .15) 0,88 Y =  + 0 ,2 6 + 0 ,7 5  • x 0 ,75(0 ,69-0 ,81)

* Y  =  m ian o  h e m a g lu ty n a c y jn e ; x  =  m ian o  in  v ivo ;  obie w a rto śc i W  log. jed n o s­
te k  an ty to k sy czn y ch

N
r 

4 
O

kreślenie 
przeciw

ciał 
błoniczych 

i 
tężcow

ych 
4
5
5
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T a b e l a  V III
Różnice między  m ian am i przeciw cia ł  b łoniczych i tężcowych oznaczonych m e to dą  

hem a g lu ty n a c j i  i m e to d am i biologicznymi

Przeciwciała  I ionicze Przeci wciiiła 
tężcowe

in v ivo  i m ianem  hem a- 
g lu tynacy jnym  (log) liczba

surowic obecne
badania

% 

wg (20) wg (21)
— liczba 

surowic
°//0

- 1,5 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
+  1,0 14 12 13 12 1 1
+  1,5 0 0 1 7 0 0

Ogółem 116 100 100 99 159 100

D Y SK U SJA

O bserw acja Boydena  (3) o m ożliw ości uczulen ia tan inow anych  k rw in ek  
czerw onych p rep a ra ta m i b iałkow ym i została po tw ierdzona przez szereg 
badaczy, k tó rzy  używ ali do tego celu m iędzy  innym i bydlęcej g lobu liny  
(7, 22), bydlęcej a lb u m in y  (7, 22— 24), ludzk iej a lb u m in y  (7, 24), a lb u m in y  
b ia łka  kurzego (7, 23), n o rm aln e j końskiej su row icy  (1), końskiej an ty to k ­
sy n y  tężcow ej (2).

P rzyda tność  m etody  b iern e j h em ag lu ty n ac ji w  ok reślen iu  przeciw ciał 
b łoniczych i tężcow ych zależy od czułości, sw oistości i pow tarzalności te j 
m etody, a zw łaszcza od stopnia k o re lac ji m iędzy  w ynikam i h em ag lu ty n ac ji 
a w yn ikam i do tychczas używ anych testó w  biologicznych na zw ierzętach.

M etoda b ie rn e j h em ag lu ty n ac ji jes t b ard zo  czuła; p rz y  je j pom ocy m oż­
na w yk ry ć  tysięczne części jed n o stk i an ty to k sy n y  błoniczej lub  tężcow ej 
(4, 16, 19, 21, 25, 26). P rz y  pom ocy uczulonych  k rw in ek  używ anych  w obec­
nych  b adan iach  m ożna w y k ry ć  podobne ilości obu an ty toksyn .

Ze w zględu jed n ak  na znaczną czułość te j m etody  szereg czynników  
m oże w pływ ać na pow tarzalność  i sw oistość o trzym yw anych  w yników . 
Do czynników  m ających  podstaw ow e znaczenie zaliczyć m ożna: u stab ilizo ­
w ane k rw ink i, pochodzące o ile to  m ożliw e od jednego  zw ierzęcia, stopień 
oczyszczenia an tygenów  uży tych  w  procesie uczulen ia k rw in ek  i używ anie 
w każdym  teście  re fe ren cy jn e j, do d atn ie j surow icy.

K onserw ow anie k rw in ek  czerw onych fo rm alin ą  znalazło zastosow anie 
w różnych  rodzajach  testów  h em ag lu ty n acy jn y ch  (5, 7, 9, 10, 12), a ich 
trw ałość  i m ożliw ość p rzygotow ania i p rzechow yw ania dużych  ilości bez 
ob jaw ów  hem olizy  stanow ią o ich przew adze nad k rw in k am i św ieżym i.

Z różnych  znanych  m etod (6, 12) trak to w an ia  k rw in ek  fo rm alin ą  w y b ra ­
no m etodę stosow aną p rzez Scheibel  (18) wg W einbacha  (29) ze w zględu 
na je j p rosto tę . U żyw anie fo rm alinow anych  k rw in ek  pozw oliło p rzygoto­
w yw ać duże ich porcje , co w  czasie 1,5 rocznej p racy  w ym agało  ty lko  5 
p obrań  b aran ie j k rw i. T rw ałość fo rm alinow anych  k rw in ek  jes t znaczna, 
podczas gdy  n iefo rm alinow ane k rw in k i p rzechow yw ane w  p ły n ie  A lsevera 
w ykazyw ały  ślady  hem olizy  już po upływ ie 3— 4 tygodni. Z p rzygotow anej



dużej porc ji fo rm alinow anych  k rw in ek  pobierano  w  m iarę  po trzeb y  m n ie j­
sze ilości do  uczulenia, a uczulone k rw in k i stosow ano przez 2 m iesiące 
bez śladów  hem olizy  i w yraźnego  zm niejszania się ich czułości. S tw ie rd zo ­
no jednakże, że sam  proces uczulen ia m oże być źródłem  n iek o n tro lo w a­
nych  błędów  (tab. II), a w ynik i p ow tarzanych  badań  s tan d ard o w y ch  an ty - 
toksyn  z różnym i porc jam i uczulonych k rw in ek  m ogą różnić się znam ien ­
nie. Różnice te  b y ły  jed n ak  znacznie m niejsze od różnic op isyw anych przez 
Schuberta  i Cornelia  (21), k tó rzy  używ ali n iefo rm alinow anych  k rw inek .

Czułość i sw oistość uczulonych  k rw in ek  m oże zależeć od czystości uży ­
ty ch  w  procesie uczu lan ia  an tygenów  (22, 26), a obecne w  n iek tó ry ch  k o ­
m erc ja ln y ch  toksoidach  niskocząsteczkow e, b liżej nie określone ciała (16), 
lub  g licyna używ ana do  stab ilizow ania toksoidów  (24) m ogą odgryw ać 
ro lę  inh ib ito rów  w  procesie uczulania. W obecnych b adan iach  używ ano 
ty lk o  jednego tokso idu  błoniczego i jednego toksoidu tężcow ego do uczu­
lania k rw inek . Ten osta tn i w ykazał m niejszą  ilość L f na  1 mg azotu  b ia ł­
kow ego niż toksoid b łoniczy  i być może, że m niej w yraźne w zory  hem a- 
g lu ty n acy jn e  z m niej ostro zaznaczonym  końcow ym  p u n k tem  odczytu  
obserw ow ane p rz y  b adan iu  poziom u p rzeciw ciał tężcow ych w  p orów na­
n iu  z h em ag lu ty n ac ją  p rz y  b ad an iu  p rzeciw cia ł b łoniczych b y ły  w y n i­
k iem  różnej czystości an tygenów  uży tych  do uczulania.

O ptym alna ilość an ty g en u  na  1 m l zaw iesiny  k rw in k o w ej jes t zw ykle 
w y rażan a  w  L f i je s t określana przez różnych  au to ró w  w  g ran icach  1— 50 
L f (4, 7, 16, 25). W g S ta v i t s k y ’ego o p ty m aln a  ilość tokso idu  błoniczego 
w  procesie uczu lan ia w ynosi 0,125 mg. W obecnych badan iach  stosow ano 
8 L f toksoidu błoniczego lub  tężcowego na 1 m l 2,5% zaw iesiny  k rw inek , 
co odpow iadało  odpow iednio 0,025 m g i 0,033 mg białka.

O dniesienie każdego m ianow ania n ieznanej su row icy  do w yników  uzy­
skanych  z stan d ard o w ą an ty to k sy n ą  m a tę  zaletę, że o trzy m an y  w ynik  nie 
je s t uzależniony od czułości uży tych  k rw in ek , a co w ięcej jes t w yrażony  
n ie w odw rotności rozcieńczenia, ale w  jed n o stk ach  n a  1 ml. P orów nanie  
m ian  uzyskanych  m etodą h em ag lu ty n ac ji i m etodam i biologicznym i w y ­
kazało  duże rozbieżności m iędzy  w yn ikam i d la  poszczególnych surow ic 
(rye. 1 i 2); w  około 45% surow ic różnica m iędzy  m ianam i p rzeciw cia ł na 
podstaw ie odczynu h em ag lu ty n ac ji i na podstaw ie  tes tó w  biologicznych 
m ieściła się w  g ran icach  0,5 log (różnica 3-krotna), a w  około 12% różnice 
b y ły  w gran icach  1 log (tab. VIII). Podobny  ro z rzu t różnic m iędzy  m ia­
nam i uzyskanym i w  ty ch  dw u  m etodach  pom iaru  p rzeciw ciał podali Schei-  
bel (20) i S ch u b er t  (21), chociaż w innych  doniesien iach  (25, 28) m ożna spo t­
kać w yższy stopień  k o re lac ji m iędzy ty m i dw om a oznaczeniam i.

Ś redn ie  m iano  n eu tra liz acy jn e  w yliczone na podstaw ie rów nan ia  reg resji 
z m ian  h em ag lu ty n acy jn y ch  d la  g ru p y  su row ic odzw iercied la ją  jednak  
z w y starcza jącą  dokładnością  średn ie  m iana uzyskane na podstaw ie te ­
stów  biologicznych, co stw ierdzono  p rzy  b adan iu  s tan u  odporności p rzeciw - 
bloniczej i przeciw tężcow ej po szczepieniach ochronnych  w śród dzieci 
szkolnych  (11).

M etoda h em ag lu ty n ac ji może być stosow ana w  pracach  epidem iologicz­
nych  ra d  określen iem  grupow ej odporności p rzeciw błoniczej lub  p rzec iw ­
tężcow ej, p rzy  porów naniu  efek tów  uodporn ian ia  zespołów  ludzi różnym i 
szczepionkam i i w szędzie tam , gdzie chodzi o badan ie  w zględnego m iana 
przeciw cia ł w  zależności od czasu (np. czas trw a n ia  odporności b iern e j 
po podaniu  p ro filak ty czn y m  an ty toksyny). M etoda h em ag lu ty n ac ji może 
być także stosow ana w  lab o ra to riach  p ro d u k u jący ch  i k o n tro lu ją ­
cych tokso idy  błonicze i tężcowe, a szczególnie w ówczas, gdy p o ró w n u je  
się an tygenow e dzia łan ie  p re p a ra tu  badanego  i odwoław czego.

P rz e g l.  E p id  -  i
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O dczyn zaham ow ania h em ag lu ty n ac ji b ie rn e j m oże znaleźć zastosow a­
nie w badan iu  siły  w iążącej toksoidów .

R ozbieżności m iędzy  m ianam i h em ag lu ty n acy jn y m i i n eu tra liz acy jn y m i 
w  po jedynczych  su row icach  obn iżają  w artość  m etody  h em ag lu ty n ac ji 
w  szybkim  określan iu  odporności u po jedyńczych  osobników , co m iałoby  
d uże znaczenie w  p ro filak ty ce  tężca. U w zględniając jed n ak  fak t, że w ynik  
odczynu p rzeprow adzonego na p ły tk ach  p leksig lasow ych m oże być znany  
już po 3 godzinach i p rzy jm u jąc  w ystarcza jąco  du żą  gran icę b łędu  w ydaje  
się, że te s t ten  m ógłby  być pom ocny lekarzom  w  podjęciu  decyzji co do 
zastosow ania lub  zrezygnow ania z podania su row icy  przeciw tężcow ej.

W N IO SK I

1. P rzep row adzono  porów naw cze badan ia  poziom u przeciw ciał b łon i­
czych w  surow icach  116 dzieci i poziom u przeciw ciał tężcow ych w su ro ­
w icach 159 dzieci p rzy  użyciu  m etody  h em ag lu ty n ac ji b ie rn e j i biologicz­
n ych  m etod na zw ierzętach .

2. S tw ierdzono istn ien ie  w ysokiej ko re lac ji m iędzy m ianam i przeciw cia ł 
oznaczonym i p rz y  pom ocy tych  d w u  m etod, aczkolw iek w  poszczególnych 
surow icach  obserw ow ano znaczne różnice m iędzy  w ynikam i m etody  b io ­
logicznej i m etody  h em ag lu ty n ac ji b iern e j.

3. O bliczono odpow iednie rów nan ie  reg re s ji op isu jące zależność m iędzy  
oznaczeniam i uzyskanym i p rzy  pom ocy m etody  h em ag lu ty n ac ji i m etody  
biologicznej.

4. S tw ierdzono  znaczną trw ałość  fo rm alinow anych  k rw in ek  używ anych  
w  odczynie h em ag lu ty n ac ji i określono czułość, pow tarzalność  i sw oistość 
m etody  h em ag lu ty n ac ji.

5. O m ów iono m ożliw ości zastosow ania m etody  h em ag lu ty n ac ji w  p ra ­
cach epidem iologicznych i lab o ra to ry jn y ch .

* * *

A uto rzy  s k ła d a ją  se rdeczne p odz iękow an ie  p. I ndze  Scheibe l  — k ie row n iko w i 
Działu S urow ic  w  S ta ten s  S e ru m in s t i tu t  w  K o p en h ad ze  za życzliwą pomoc przy 
z apo znaw an iu  się z m e to d ą  h em ag lu ty n ac j i ,  j a k  rów n ież  za dosta rczen ie  p ró b ek  to k -  
soidu błoniczego i tężoowego.

А. Г а л о н з к а ,  А.  А б г а р о в и ч

О П Р Е Д Е Л Е Н И Е  У Р О В Н Я  Д И Ф Т Е Р И Й Н Ы Х  И С Т О Л Б Н Я Ч Н Ы Х  П Р О Т И В О Т Е Л  
МЕТОДОМ  П А С С И В Н О Й  ГЕМ АГГЛ Ю ТИН АЦ ИИ

С о д е р ж а н и е

С помощью  биологического метода на ж и в о т н ы х  и  пассивной гемагглю тинации 
проведено с р ав н и тел ь н ы е  исследования  д и ф т е р и й н ы х  антител  в сы вор отк ах  от 
116 детей и столбн ячн ы х в с ы во ро тк ах  от 159 детей.

В р еак ц и и  гемагглю тинации пр им енял ись  ф орм ал и н и зи р ов ан н ы е ,  тан ни зи р о-  
в а н н ы е  и сен сибили зи рован ны е соответствующ им токсоидом эритроциты  барана. 
Д и ф т е р и й н ы е  ан тител а  обозначено на к р о л и к а х  и н тр ад ерм ал ьн ы м  методом по 
Енсену; столбн ячн ы е ан титела  на б ел ы х  м ы ш а х  по методу Ипсена.

К онстати рован о  вы сокую  к ореляц ию  м еж д у  титрам и  антител, п олученны ми 
методом гемагглю тинации и биологическим методом, х о тя  в о т дел ь н ы х  сы вор от­
к а х  били зн ач и т е л ь н ы е  р азл и ч и я  м еж д у  р езу л ь татам и  д ан н ы х  обозначений.

В ы числено соответствующ е ур ав н ен и я  регрессии, образую щ ие зависимость
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м еж д у  р езул ьтатам и  метода гемагглю тинации и биологического метода на ж и ­
вотных. К онстатировано  зн ачи тел ьн у ю  стойкость ф о р м ал и н и зи р о в а н н ы х  эритро­
цитов и определено чувствительность , повторяемость  и сп еци ф ичность  метода 
гемагглютинации.

Метод гемагглю тинации я в л я е т с я  деш евы м, скоры м и достоверным тестом, 
которы й  м ож но  п рим енять  в определении группового противодифтерийного  
и противостолбнячного иммунитета  у людей.

Л. G a ł ą z k a ,  A.  A b g a r o w i c z

A SSAY S OF D IP H T H E R IA  A ND  TETA NU S A N T IB O D IE S  BY THE P A SSIV E  
H E M A G G L U T IN A T IO N  METHOD

S u m m a r y
S eru m  d ip h th e r ia  an t ibo dy  t i te r s  in 116 ch i ld ren  and  te ta n u s  an tibody  t i te r s  in 

159 ch i ld ren  d e te rm in ed  by the  pass ive  h am ag g lu t in a t io n  m e th od  and  by  biologic 
a n im a l  tes ts  w e re  com pared .

In th e  h em ag g lu t in a t io n  m ethod ,  fo rm alin ized ,  tann in ized  sheep  red  blood cells s e n ­
sitized w ith  th e  a p p ro p r ia te  toxoid  w ere  used. D ip h th e r ia  an tibod ies  w e re  assayed 
in rab b i ts  by the  in t r a d e r m a l  te s t  accord ing  to  Jensen ,  and  te ta n u s  an tibodies  in 
mice by the  m e tho d  descr ibed  by Ipsen.

T h e  re su l ts  of assays by th e  tw o  m eth od s  show ed  a h igh deg ree  of corre la t ion , 
desp ite  m a rk e d  d if fe rences  in  in d iv id ua l  cases.

R egress ion  equa tion s  descr ib ing  the  co rre la t io n  b e tw ee n  th e  re su l ts  of th e  h e m a g ­
g lu t in a t io n  and  biologic m eth od s  w e re  ca lcu la trd .  S tab i l i ty  of fo rm alin ized  red  blood 
cells w as observed , and  th e  sensitiv ity ,  rep ro d u c ib i l i ty  an d  specific ity  of the  h e m a g ­
g lu t in a t io n  m e tho d  w e re  assessed.

T h e  h em ag g lu t in a t io n  is an  inexpens ive ,  r ap id  an d  re l iab le  te s t  fo r  d e te rm in in g  
g rou p  im m u n i ty  to d ip h th e r ia  an d  te ta n u s  in h um ans .
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K O M U N IK A T

W w y n ik u  w ie lo le tn ich  s t a ra ń  leka rzy  w ie jsk ich  i In s ty tu tu  M edycyny  P racy  
i H igieny Wsi z dn iem  1 s tyczn ia  1968 r. do tychczasow y b iu le ty n  tego In s ty tu tu  
„M edycyna W ie jsk a” zosta je  p rzeksz ta łcony  w  periodyczne  czasopismo k w a r ta ln e  
pod tą  sam ą  nazwą.

„M edycyna W ie j sk a ” będzie o rg anem  In s ty tu tu  M edycyny  P racy  i H igieny Wsi 
oraz  S ekc ji  M edycyny  W iejsk ie j  Polskiego T o w arzys tw a  Lekarsk iego ,  w y daw cą  — 
P a ń s tw o w y  Z ak ład  W y d aw nic tw  Lekarsk ich .

Nowe czasopismo m edyczne  poświęcone szerokiej p ro b lem aty ce  m ed ycy ny  w ie j ­
skiej ob e jm u jące j  a k tu a ln e  zag adn ien ia  z dziedziny n au k i  i p ra k ty k i  ochrony z d ro ­
w ia  ludności w ie jsk ie j ,  m edy cyn y  p racy  w  ro ln ic tw ie  i leśn ic tw ie  oraz  h ig ieny wsi 
służyć m a  lekarzom  i facho w y m  p racow n iko m  służby zdrowia.

T ak  po ję te  p ism o w y pe łn i  lukę  w  d o tychczasow ym  p iśm ien n ic tw ie  m edycznym , 
w  k tó ry m  b rak  było do tąd  czasopism a fachow ego ad resow an eg o  do w ie jsk ie j  służby 
zdrowia.

Z w iększony  n ak ład  w y d a w n ic tw a  zap ew n i możliwość jego p re n u m e ra ty  p rzez  le ­
k arzy  i w szystk ie  p laców ki służby zdrow ia  na  wsi, oraz in ne  za in te reso w an e  in s ty ­
tu c je  i osoby, a taikże nabyc ie  go w  p laców kach  „R u c h u ” w  cenie 15 zł za po jedynczy 
n u m e r  o objętości 7 a rku szy  w ydaw niczych .

Czasopismo red ag o w an e  będzie p rzez zespół p raco w n ik ó w  In s ty tu tu  przy  w sp ó ł­
udziale  dośw iadczonych  lekarzy  te renow ych .

A dres  re d a k c j i :  L ublin ,  ul. C zw ar tek  4 a, In s ty tu t  M edycyny  P ra c y  i Higieny 
Wsi, tel. 2-42-41.

P re n u m e ra ty  p rzy jm o w an e  są w te rm in ie  do dn ia  10 m iesiąca  poprzedzającego  
okres  p r e n u m e ra ty  przez urzędy  pocztowe i listonoszy. Można rów nież  zamówić 
p re n u m e ra t ę  w  P rzed s ięb io rs tw ie  U p ow szechn ian ia  P ra s y  i K siążki „R uch” L u ­
blin, ul. Buczka 24. W szys tk ie  in s ty tuc je  p ań s tw o w e  i społeczne m ogą  zam aw iać  
p re n u m e ra tę  w y łączn ie  za p o ś redn ic tw em  O ddzia łów  i D e lega tu r  „R u c h ”.

Z am ów ien ia  i w p ła ty  na  w ysy łk ę  p r e n u m e ra ty  za granicę,  k tó ra  je s t  o 40% d roż ­
sza, k ie row ać  należy: B iuro  K o lpo r tażu  W y d a w n ic tw  Z ag ran iczn ych  „R u ch ” — W a r ­
szawa, ul. W ron ia  23, P K O  1-6-100024. E g zem plarze  zdezak tua lizow ane  można n a b y ­
w ać w  P u n kc ie  W ysy łkow ym  P ra s y  A rch iw a ln e j  „R u ch ” W arszaw a, ul. N ow om ie j-  
ska 15/17, na  m ie jscu  lub na  zam ów ienie  za za liczeniem pocztowym.
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A r tu r  Gałązka, Janusz  Szeląg, W iesław  B ochenek, A n to n i  Dziók,

Józe f  Mądrala

OCENA D ZIA ŁA N IA  U O D PO RN IA JĄ C EG O  
SK O JA R Z O N E J SZ C Z E PIO N K I BŁO N ICZO -TĘŻC O W O -D U R O W EJ 

(DiTeTy) W ŚRÓD D ZIECI SZKOLN Y CH

I. R E A K C JE  P O S Z C Z E PIE N N E  I SE R O L O G IC Z N A  O D PO W IE D Ź  NA SK Ł A D N IK
BŁONICZY I TĘŻCOW Y

Z ak ład  E pidem iologii P ańs tw ow ego  Z a k ła d u  H igieny w W arszaw ie  
K ie row n ik :  prof. dr med. J. Kos t r z ew sk i  

W arszaw ska  W ojew ódzka  S tac ja  San ita rn o -E p idem io log iczna  w A nin ie  
D yrek to r :  d r  m rd .  J. Zas z tow t  

"  W ojew ódzka  S tac ja  S an ita rn o -E p idem io log iczna  w  Rzeszowie .
D y re k to r :  lek. W. Bochenek  

P o w ia to w a  S tac ja  San ita rn o -E p idem io log iczna  w  Głogowie 
D y re k to r :  lek. J. Mądrala

Okreś lono działanie uodporniające  s k ładn i ka  błoniczego i t ężcowego  
w  sko ja r zonych  szczep ionkach  b łon i c zo - t ę żcowo-durowych  s t osowanych  
wśród  dzieci  s z ko lnych  w  s zczepieniu p r zy pom in a ją cym .  Poz iom  pr z e ­
ciwciał  błoni czych i t ę ż cowych  w  surowicach sz czepionych dzieci  o zna ­
czano me todą  biernej  hemaglut ynac j i .

W edług obow iązującego w  Polsce k a len d a rza  szczepień ochronnych, 
dzieci w stęp u jące  do szkoły  podstaw ow ej w in n y  o trzym ać d aw k ę  p rz y ­
pom inającą  toksoidu  błoniczego i tężcowego.

Dzieci tak ie  w  w ieku  5 i 6 lat, a w ięc w  1 rok  przed  w stąp ien iem  do 
szkoły  o trzy m u ją  podstaw ow e szczepienie p rzeciw ko du row i brzusznem u, 
p rzy  czym  w w iększości w ojew ództw  używ a się do tego celu sko jarzonej 
szczepionki durow o-tężcow ej.

W najb liższych  la tach  w iek  szkolny  osiągną duże g ru p y  dzieci szcze­
pionych przeciw ko b łonicy i tężcow i w  p ierw szym  i d ru g im  roku  życia. 
U trzym an ie  u tych  dzieci dotychczasow ego schem atu  szczepień pow oduje 
zby t częste i n iekonieczne dla zapew nienia odpow iedniej odporności po­
daw anie  toksoidu tężcowego.

P od ję to  w ięc p racę  w  celu określen ia  w łaściw ości uodporn ia jących  
szczepionki D iTeTy, k tó ra  m a służyć do jednoczesnego uodporn ian ia dzieci 
szkolnych p rzeciw ko błonicy, tężcow i i d u ro w i brzusznem u. W badan iach  
uw zględniono rów nież odczyny poszczepienne.

M A T ER IA Ł Y  I METODY

1. S z c z e p i o n k i .  W badan iach  te renow ych  używ ano 2 sko jarzonych  
szczepionek D iTeTy p ro d u k c ji K rakow skiej W ytw órn i Surow ic i Szcze­
pionek. Szczepionki te  w yprodukow ano  z ty ch  sam ych sk ładn ików  w y jś­
ciow ych, a różn iły  się one tym , że jed n ą  z n ich osadzono na w odoro tlenku



glinu. Toksoid b łoniczy w chodzący w sk ład  obu szczepionek b y ł oczysz­
czany kw asem  tró jch lo rooctow ym , a toksoid tężcow y m etodą u ltra f iltra c ji. 
Szczepionkę du ro w ą przygotow ano z zaw iesiny pałeczek szczepu S. ty p k i  
T y 2 WHO, zab itych  fo rm aliną  i konserw ow anych  fenolem . W tab eli I po­
dano  n iek tó re  cechy obu szczepionek. Szczepionki te  po uzyskan iu  pozy­
ty w n ej oceny K n tro li P ań stw o w ej stosow ano w śród dzieci w w ieku  szkol­
nym .

T a b e l a  I
S k ład  sk o ja rzon ych  szczepionek b lon iczo- tężcow o-durow ych  (DiTeTy) używ any ch  

w  b ad an ia c h  w śró d  dzieci szkolnych  *
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Szczepionka

sk ładnik

Szczepionka A 
s. 22064

Szczepionka В 
8 11064 ads.

S topień
oczyszczenia
k o n cen tra tó w

w 1 ml w 1 ml
Błoniczy 25 Lf 25 Lf 700 Lf/mg PN
Tężcowy 20 BU 20 BU 1100 Lf/mg PN
Durowy 1 mld pałeczek 1 mld pałeczek

durow ych durow ych —
Al (OH), — 2 mg —

Ś rodek  k o n se rw u ją c y  — fenol 0,4%>
Jed no razo w a  d a w k a  u o d p o rn ia jąca  — 0,5 ml
* w g d anych  K rak o w sk ie j  W y tw ó rn i  S uro w ic  i Szczepionek

2. S z c z e p i e n i e  i p o b i e r a n i e  k r w i  u d z i e c i  s z k o l n y c h .  
Do badań  w y typow ano  3 szkoły podstaw ow e: w  Jaczow ie w oj. zielono­
górskie, W iew iórce woj. rzeszow skie, R zeszowie i 2 P ań stw o w e Dom y 
Dziecka w  Jac iążk u  i K arn iew ie  woj. w arszaw skie. O becne i uprzedn ie  
szczepienia przeciw ko błonicy, tężcow i i d u ro w i b rzusznem u oraz spo­
sób pob ieran ia k rw i u b adanych  dzieci p rzedstaw iono  w  tab e li II. G rupa  
dzieci w  W iew iórce, w  znacznej części n ie szczepiona uprzedn io  przeciw ko 
tężcowi, została uodporn iona dw iem a daw kam i szczepionki A lub  В, a po 
upływ ie 1 ro k u  podano trzecią  daw k ę ty ch  p rep ara tó w .

W badan iach  sta ran o  się zachow yw ać zasadę przypadkow ego  doboru 
dzieci do szczepienia szczepionką A w zględnie В op iera jąc  się na tym , że 
dzieci oznaczone w lis tach  klasow ych liczbam i n iep arzy sty m i o trzy m y ­
w ały  szczepionkę A, a p arzystym i szczepionkę B.

Z pobranych  od dzieci p róbek  k rw i odciągano w  sposób ja łow y  su ro ­
wice i p rzechow yw ano je  w  — 20°C aż do  ok reślen ia  poziom u przeciw ­
ciał.

3. O c e n a  o d c z y n ó w  p o s z c z e p i e n n y c h .  N asilenie odczy­
nów  poszczepiennych badano w  24 i 48 godzin po szczepieniu. S topień 
m iejscow ych odczynów  m ierzono p rz y  pom ocy lin ijk i i notow ano roz­
m iary  zaczerw ienien ia, w zględnie obrzm ien ia w  m iejscu  in iekcji w cm, 
a nasilen ie  odczynów  ogólnych o k reślano  p rzy  pom ocy p o m iaru  ciepłoty  
ciała.

4. O k r e ś l a n i e  p o z i o m u  p r z e c i w c i a ł ,  a) P rzeciw ciała  b ło ­
nicze. P om iar poziom u przeciw ciał b łoniczych w  w iększości badanych  su ­
row ic przeprow adzono m etodą b iern e j h em ag lu ty n ac ji wg zasad po­
danych  przez Boydena  (1), S ta v i t s k y  (11), Scheibel  (12), używ ając 
fo rm alinow anych , tan inow anych  i uczulonych  toksoidem  błoniczym  
k rw in ek  czerw onych b a ran a  i s to su jąc  w  każdym  teście rząd  kon-



T a b e l a  II
U p rzed n ie  i obecne szczep ien ia  o ch ro n n e  i sposób  p o b ie ra n ia  k rw i od dziec i szkolnych

M iejscow ość

Szczepien ia  ochronne

Sposób pob ieran iu  krw i

d an e  o up rzedn ich  szczep ien iach  p-w .

O becne szczepienia
b łon icy

tężcow i durow i

1 rok tem u

K arn iew o b rak 2 x TyTe 2 x TyTe 0,5 ml szczepionki 
A lub  В

przed i 7 dni po szczep ien iu

Ja c ią ż e k b rak 2 x TyTe 2 x TyTe 0,5 ml szczep ionki 
A lub В

przed  i 11  dni po szczep ien iu

Jnczów 2 x DiTe 
1 ro k  tem u

2 x DiTe b rak 0,5 ml szczep ionki 
A lub  В

przed  i 11  dni po szczep ien iu

Rzeszów
55% dzieci szczep io ­
nych  4—10 la t  tem u 
co najm n ie j 2 d aw k am i

2 x TyTe 2 x TyTe 0,5 ml szczep ionki 
A lub В

przed i 33 dni po szczep ien iu

W iew ió rka
36% dzieci szczep io­
nych  5 —8 la t tem u, 
co najm n ie j 2 daw kam i

b rak 1 x Ty 
(endodur)

2 d aw k i szczepionki A lub  В 
w odst. 4 tyg., po up ływ ie  roku 
trzec ia  daw ka szczepionki A iub В

przed i 1 m iesiąc  po 2 d aw k ach ; 
p rzed i 11 dn i po trzecie j daw ce

Nr 
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tro ln y  z m iędzynarodow ym  w zorcem  an ty to k sy n y  błoniczej. Szczegóły te j 
m etody  zostaną podane w  innym  m iejscu  (3). T u ta j ograniczym y się do 
stw ierdzen ia , że m iana przeciw cia ł błoniczych oznaczone m etodą hem ag lu ­
ty n ac ji b y ły  ogólnie niższe od m ian  oznaczonych m etodą biologiczną na 
k ró likach  w g Jen sen a  (8). R óżnice te  zm ien ia ły  się w  zależności od za­
k resu  badanych  m ian. R ów nanie reg res ji op isu jące zależność m iędzy tym i 
dw om a pom iaram i jes t: Y =  + 0 ,19  +  0,77x, gdzie Y =  m iano w g m etody  
Jensena , x =  m iano w  odczynie h em ag lu ty n ac ji; obie w artości w  jed n o ­
stk ach  logary tm icznych . W załączonych tab elach  podano w ynik i uzyskane 
na podstaw ie m etody  h em ag lu ty n ac ji i jednocześn ie p rzedstaw iono  m iana 
n eu tra liz acy jn e  przeliczone z m ian  h em ag lu ty n acy jn y ch  n a  podstaw ie 
pow yższego rów nania. W n iek tó ry ch  tab e lach  podano rów nież m iana uzy ­
skane m etodą biologiczną.

b) P rzeciw ciała  tężcow e. Poziom  przeciw cia ł tężcow ych badano także 
p rzy  pom ocy m etody  h em ag lu ty n ac ji b ie rn e j, używ ając k rw in ek  uczulo­
n ych  toksoidem  tężcow ym . M iana przeciw ciał tężcow ych oznaczanych 
m etodą h em ag lu ty n ac ji b y ły  p rzecię tn ie  w yższe od m ian oznaczonych m e­
todą biologiczną na b ia łych  m yszach w g Ipsena (7), co było bardz ie j za ­
znaczone w  do lnych  zasięgach m ian . R ów nanie reg res ji m iędzy tym i d w o ­
m a pom iaram i w ynosi: Y =  0,26 +  0,75x, gdzie Y =  m iano wg m etody 
h em ag lu ty n ac ji, x =  m iano wg m etody  Ipsena; obie w artości w  jed n o st­
k ach  logary tm icznych .

W Y N IK I

1. O d c z y n y  p o s z c z e p i e n n e .  W tab e li III p rzedstaw iono  ogól­
ne i m iejscow e odczyny poszczepienne u dzieci w  24 i 48 godzin po szcze­
pieniu . O dczyny gorączkow e pow yżej 37,5°C w y stąp iły  w  24 godziny po

T a b e l a  III  (a)
O dczyny poszczepienne po s tosow an iu  p łyn ne j  (A) i adso rb ow an e j  (B) szczepionki

DiTeTy. Odczyny ogólne

Szcze­
pionka

Liczba
badanych

Czas po 
szczepieniu

Liczba dzieci w ykazujących  odczyn 
gorączkow y (w °C)

35,8— 36,9 -  
— 36,8 - 3 7 ,4

37,5 38,U gg 0 
- 3 7 ,9  - 3 9 , 0

A

181 24 godz.
51 71 36 22 1

67,4% 32,6%

99 48 godz.
67 27 5 0 0

94,9% 5,1%

В

184 24 godz.
67 77 29 10 1

78,2% 21,8%

102 48 godz.
75 21 6 0 0

94,1% 5,9%

A — B, 24 godz. po szczepieniu, odczyn w iększy  lub  m nie jszy  od 37,5°C *2 — 5,43, 
P =  0,02
A — B, 48 godz. po szczepieniu, odczyn w iększy  lub  m nie jszy  od 37,5°C j;2 =  0,06, 
P  =  0,8
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T a b e l a  III  (b)
Odczyny poszczepienne po s toso w an iu  p łynne j (A) i ad so rbow anej  (B) szczepionki

Di Te Ty. Odczyny miejscow e

Szcze­
p ionka

Liczba
b ad any ch

Czas po 
szczepieniu

Liczba dzieci w ykazujących  zaczerw ien ien ie ,  
obrzęk lub naciek  o średnicy  w cm

0 1 - 4 5 - 9  10—15 | > 1 5

A

165 24 godz.
14 24 95 30 2

23,1% 76,9%

51 48 god*.
2 4 25 18 2

11,7% 88,3%

В

183 24 godz.
32 70 69 11 1

55,7% 44,3%

52 48 godz.
i 12 i 24 14 1

25,0% 75,0%

A — B, 24 godz. po szczepieniu, odczyn w iększy  lub  m nie jszy  od 5 cm / 2 =  38,65, 
P  <  0,001
A — B, 48 godz. po szczepieniu, odczyn w iększy  lu b  m nie jszy  od 5 cm y! =  297 
P 0,05— 0,1

szczepieniu w śród około 30% szczepionych z tym , że częściej obserw ow ano 
je  u dzieci szczepionych szczepionką A. P o  up ływ ie 48 godzin od szcze­
p ien ia  odczyny gorączkow e obserw ow ano rzadziej po obu szczepionkach.

N asilen ie odczynów  m iejscow ych było po obu szczepionkach znaczne, 
z tym , że odczyny o śred n icy  pow yżej 5 cm p o jaw ia ły  się szybciej i b y ły  
bard z ie j zaznaczone po szczepionce A, niż po szczepionce B.

2. P o z i o m  p r z e c i w c i a ł  b ł o n i c z y c h .  B adania skuteczności 
sk ładn ika  błoniczego p rzeprow adzono  w grupach  dzieci o różnym  stan ie  
odporności p rzeciw błoniczej. Dzieci bez dow odów  uprzedn ich  szczepień 
przeciw błoniczych w ykazyw ały  przed obecnym  szczepieniem  niższe po ­
ziom y przeciw ciał niż dzieci, k tó re  wg k a rto tek  szczepiennych o trzy m ały  
co n a jm n ie j 2 daw ki toksoidu błoniczego w  szczepionkach różnych typów  
od 1 do 10 la t tem u (tab. IV).

Część dzieci, dla k tó ry ch  nie znaleziono dow odów  uprzedn ich  szczepień 
w ykazyw ała jednak  pew ien stop ień  odporności, a odpow iedź dzieci z J a -  
ciążka na po jedynczą daw kę szczepionki D iTeT v (tab. V) św iadczy o tym , 
że dzieci te ze tknę ły  się uprzednio  z an tygenem  błoniczym .

Z tabeli V w ynika, że szczepionka D iTeTy zastosow ana w  szczepieniu 
p rzypom inającym  zapew niła szczepionym  dzieciom  odporność p rzeciw - 
bloniczą. Nie stw ierdzono s ta ty sty czn ie  is to tn y ch  różnic m iędzy  odpow ie­
dzią na szczepionkę A i B.

3. P o z i o m  p r z e c i w c i a ł  t ę ż c o w y c h .  D ziałanie badanych  p re ­
p a ra tó w  w  szczepieniu p rzy p o m in a jący m  określono u dzieci szczepionych
1 rok tem u  2 daw kam i tokso idu  tężcowego w  różnych szczepionkach.

Z tab eli VI w ynika, że odporność p rzeciw tężcow a w śród dzieci szcze­
p ionych uprzedn io  p rep a ra ta m i osadzonym i na  w odoro tlenku  glinu (DiTe, 
D iTeTy ads.) jes t w yższa, niż w śród dzieci szczepionych p re p a ra ta m i p ły n ­
nym i (P 0,01— 0,05).



Poziom  p rzec iw c ia ł b łon iczych  w  su ro w icach  dziec i szko lnych  p rzed  obecnym i szcze­
p ien iam i

T a b e l a  IV

Dzieci bez dowodów uprzednich 

szczepień p-w błonicy

Dzieci z dowodami uprzednich szczepień 

p-w błonicy

Miejscowość średnia geom. (JA/ml) %  dzieci średnia geom. (JA/ml) %  dzieci
liczba

metoda s. d. miano z mianem metoda s. d. miano z mianem
dzieci

hem. (log) neutr. *) <  0,01 hem. (log) neutr. *) < 0,01

Karniewo 21 0,02 0,86 0,07 38 — — — — —

Jaciążek 25 0,09 0,72 0,25 8 — — — —

Rzeszów 14 0,06 0,72 0,17 21 17 ') 0,14 0.61 0,34 6

Wiewiórka 34 0,02 0,75 0,08 35 192) 0,07 0,62 0,19 11
26 3) 0,61 0,68 1,05 0

Jaczów — — — — — 58 4) 0,21 0,60 0,47 5) 5

* p rze liczo n e  z m ia n a  hem . n a  p o d staw o w e  ró w n a n ia  re g re s ji  Y  =  0,19 +  0,77x
1 ) 4— 10 la t  te m u  co n a jm n ie j 2 d a w k i ads. szczep ionk i p rzeciw błon iczej
2) 5—8 la t  te m u  co n a jm n ie j 2 d aw k i ads. szczep ionk i p rzeciw błon iczej
3) 1 ro k  te m u  2 d aw k i p ły n n e j lub  ad so rb o w an e j szczep ionk i D iT eT y
4) 1 ro k  te m u  2 d aw k i ads. szczep ionk i D iTe
5) ś red n ia  geom . poziom u p rzec iw c ia ł w  su ro w icach  30 dziec i z te j g ru p y  w g m e­

tody  Je n s e n a  w ynosi 0,46 JA /m l
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P oziom  p rzec iw c ia ł b łon iczych  w  su ro w icach  dzieci szko lnych  szczep ionych  p ły n n ą  (A) 
lub  ad so rb o w an ą  (B) szczep ionką D i-T e -T y

T a b e l a  V

M iejscow ość Czas p o b ran ia  k rw i

S z c z e p i o n k a  A S z c z e p i o n k a  В
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1

1 K arn iew o przed 12 0 0,01 0,82 0,05 50 9 0 0,03 0,86 0,11 22
7 jd n i po I daw ce 12 0,30 1,25 0,62 25 9 0,53 1,25 0,94 22

2 Jac iążek przed 12 0 0,06 0,74 0,18 8 13 0 0,13 0,72 0,33 8
11  dn i po 1 daw ce 9 2,81 0,76 3,43 0 12 2,11 0,61 2,75 0

3 Rzeszów przed 20 60 0,12 0,57 0,30 10 11 45 0,06 0,84 0,19 18
33 dn i po I daw ce 20 1,56 0,59 2,18 0 10 0,85 0,37 1,37 0

4a W iew ió rka przed 26 38 0,02 0,70 0,09 27 27 33 0,04 0,77 0,14 26
b 1 m ies. po II daw ce 26 2,05 0,56 2,69 0 27 2,32 0,55 2,96 0
с 1 rok  po 11 d aw ce 21 0,82 0,62 1,33 0 21 0,73 0,61 1,22 0

11 dni po III daw ce 19 3,81 0,36 4,34 0 20 3,11 0,34 3,72 0

5 Jaczów przed 29 100 0,20 0,58 0,46 10 29 100 0,22 0,62 0,49 0
11 dni po III daw ce 29 2,16 0,38 2,80') 0 30 2,00 0,37 2,642) 0

* P rze liczo n e  z m ia n a  hem . n a  p o d staw ie  ró w n a n ia  re g re s ji  Y  — 0,19 +  0,77 x
1) śr. geom . poziom u p rzec iw c ia ł w  su ro w icach  od 14 dzieci z te j g ru p y  w g m et. 

Je n s e n a  w y n o si 3,78 JA /m l
2) śr . geom . poziom u p rzec iw c ia ł w  su ro w icach  od 16 dzieci z te j g ru p y  w g m et. 

Je n s e n a  w y n o si 2,14 JA /m l
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T a b e l a  VI
Poziom przeciw cia ł  tężcow ych  w  su ro w icach  dzieci szko lnych  szczepionych 1 rok

te m u  rożnym i szczep ionkam i

* przeliczone z m ian a  hem. na  pods taw ie  ró w n a n ia  re g re s j i  Y  =  0,26 +  0,75 x
1) ś redn ia  geom. poziom u przeciw cia ł  w  su row icach  19 dzieci z tej g ru p y  wg m e ­

tody Ipsena  w ynosi 0,27 JA /m l  i
2) ś redn ia  geom etryczn a  poziom u przeciw cia ł  w  su row icach  19 dzieci z te j g ru ­

py wg m etody  Ipsena  w ynosi 0,11 JA /m l

Z tabeli VII, k tó ra  p rzed staw ia  e fek t d aw k i p rzypom ina jące j w ynika, 
że w zrost poziom u przeciw cia ł tężcow ych po doszczepieniu  n as tęp u je  
szybko i dynam icznie . W ysokie śred n ie  geom etryczne poziom u przec iw ­
ciał w śród dzieci w  K arn iew ie, Jac iążk u  i Jaczow ie odzw ierciad la ją  fak t, 
że u w szystk ich  ty ch  dzieci badanych  7— 11 dn i po doszczepieniu s tw ie r­
dzono poziom y przeciw ciał pow yżej 1 JA /m l w m etodzie biologicznej. O d­
pow iedź dzieci z W iew iórk i by ła znacznie słabsza, aczkolw iek i w  te j 
g ru p ie  ty lko  w  1 su row icy  na 38 badanych  m etodą biologiczną stw ierdzono 
poziom  przeciw ciał tężcow ych m nie jszy  niż 1 JA /m l (0,55 JA /m l po  szcze­
pionce A). N ajw yższe s tw ierdzane m etodą biologiczną m iano w ynosiło

T a b e l a  V II
Poziom przeciwcia ł tężcow ych  w  su row icach  dzieci szkolnych  doszczepianych p łyn ną  

(A) lub ad so rbo w an ą  (B) szczepionką D iTeTy

* prze l iczone z m ia n a  hem . na  podstaw ie  ró w n a n ia  reg res j i  Y 0,26 4- 0,75 x
1) ś red n ia  geom. poziom u przeciw cia ł  w  18 su row icach  dzieci z te j  g ru p y  wg m e­

tody Ipsena  w ynosi 6,0 JA /m l
2) ś redn ia  geom. poziom u przeciwcia ł w  20 su row icach  dzieci z tej g ru p y  w g m e ­

tody Ipsena  w ynosi 8,7 JA /m l
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49 JA /m l (po szczepionce B). Ogólnie szczepionka A pow odow ała nieco 
w yższą odpow iedź niż szczepionka B. 

W  tab e li V III i na ryc in ie  1 p rzedstaw iono  w ynik i m ianow ania poziom u 
przeciw ciał tężcow ych m etodą Ipsena w  surow icach  dzieci, k tó re  przed

T a b e l a  V III
Poziom przec iw cia ł  tężcow ych  w  surow icach  dzieci szkolnych  w  W iew iórce  szcze­
p ionych  p ły n n ą  (A) i a d so rb ow aną  (B) szczepionką DiTeTy. W y b ra n o  dzieci w y k a z u ­
jące  p rzed  szczepieniem m ia n a  0,001 JA /m l. Oznaczenie  poziom u przeciw cia ł

wg m etod y  Ipsena

Czas p o b ran ia  krwi

Szczepionka A Szczepionka В

ce
X I
N

ś redn ia
geom.

s. d. 
(log)

% dzieci 
z m ianem

li
cz

ba

ś rednia
geom.

(JA|ml)

s. d.
0°g)

% dzieci 
z mianem

(JA|ml) < 0,01 > 1,0 < 0,01 > 1,0

Przed szczepieniem 17 < 0,001 _ 100 0 17 < 0,001 100 0
1 mies. po II daw ce 16 0,07 1,04 6 6 16 0,11 1,20 12 12
1 rok po II daw ce 17 0,07 0,68 6 6 15 0,15 0,75 0 20

11 dni po III daw ce 17 5,78 0,42 0 94 16 7,26 0,04 0 100

rozpoczęciem  szczepień b y ły  n ieodporne na  tężec i zostały uodpornione 
badanym i szczepionkam i, o trzy m u jąc  szczepienie podstaw ow e i p rzypom i­
nające . 

W 1 m iesiąc po dw u daw kach  badanych  szczepionek nie w szystk ie dzieci 
uzyska ły  poziom  p rzeciw ciał uw ażany  za o ch ronny  (0,01 JA /m l).

Пус. 1. Poziom przeciw cia ł  tężcowych u dzieci szczepionych p ły n n ą  (A) i ad so rbo -
w a n ą  (B) szczepionką Di Te Ty.

Po upływ ie ro k u  w szystk ie  dzieci szczepione szczepionką adsorbow aną 
b y ły  odporne przeciw ko tężcowi, ale 6% dzieci szczepionych szczepionką 
p łynną pozostało n ad a l n ieodpornych . E fek t daw ki p rzypom ina jące j by ł 
podobny po obu szczepionkach.



D Y S K U S JA

U żyw anie szczepionek sko jarzonych  w  uodporn ian iu  dzieci szkolnych 
m a z jed n ej s tro n y  tę  zaletę, że u o d porn iam y  dziecko jednocześnie p rze ­
ciw ko k ilku  an tygenom , jed n ak  z d ru g ie j s tro n y  sko jarzona szczepionka 
m oże pow odow ać zw iększone odczyny poszczepienne. Zw iększone odczyny 
poszczepienne m ogą zależeć od k ilk u  czynników , z k tó ry ch  n a jw ażn ie jszy ­
m i są kom pozycja an tygenow a szczepionki, s top ień  oczyszczenia poszcze­
gólnych sk ładników , obecność ad ju w an tó w  i przeszłość szczepienia dzieci.

W badanych  p rzez  nas szczepionkach zn a jd u ją  się 2 sk ładn ik i o k tó ry ch  
wiadom o, że m ogą być p rzyczyną zw iększonych odczynów  poszczepien- 
nych: szczepionka d u ro w a i toksoid błoniczy. N asilone odczyny poszcze­
p ienne po toksoidzie tężcow ym  są raczej rzadk ie  (2, 6).

O dczyny ogólne i m iejscow e w  obecnych b adan iach  by ły  znacznie b a r ­
dziej nasilone niż w  poprzedn ich  badan iach  (4), w  k tó ry ch  używ ano  szcze­
p ionek  błoniczo-tężcow ych o podobnym  daw kow aniu , stopn iu  oczyszczenia 
toksoidów  i zaw artości w o doro tlenku  glinu.

W ydaje się, że silne odczyny w śród dzieci szczepionych szczepionkam i 
D iTeTy zależą przede w szystk im  od sk ład n ik a  durow ego.

W badan iach  Ż o ln ie rko w e j i P rzesta lsk ie j  (13) form olow o-fenolow a 
szczepionka p rzeciw durow a (N) stosow ana w  środow iskach  m łodzieżow ych
1 dziecięcych w  daw ce 500 m ilionów  pałeczek d u row ych  pow odow ała także  
znaczne odczyny poszczepienne z tym , że odczyny m iejscow e b y ły  m niej 
nasilone, a odczyny ogólne podobne do odczynów  obserw ow anch w  naszych 
badaniach .

Hej f ec  (5), sto su jąc  szczepionki przeciw durow e trak to w an e  alkoholem  
lub ciepłem  w  daw kach  5— 8 razy  m niejszych  niż w  naszych badan iach  
obserw ow ał około 10% odczynów  gorączkow ych pow yżej 37,5°C i około 
25% odczynów  m iejscow ych pow yżej 5 cm.

Ik ic  (6) zw racał uw agę na  zw iększoną odczynow ość adsorbow anej szcze­
p ionki T yTe w  porów naniu  z m onow alen tnym  adsorbow anym  toksoidem  
tężcow ym . M argileth  i in  (10) cy tu ją  dan e  A rm ii USA, wg k tó ry ch  około 
75% szczepionych p rzeciw ko du ro w i b rzusznem u w ykazyw ało  pew ną fo rm ę 
odczynu m iejscow ego, a 25— 50% m iało ogólne, „g rypow e” reakcje , t rw a ­
jące 24 do 36 godzin.

W ydaje się, że skuteczność szczepionki p rzeciw durow ej zaw iera jące j 
całe pałeczki du row e je s t zw iązana z ryzyk iem  zw iększonych odczynów  
poszczepiennych. Szczepionka adsorbow ana m a tę  przew agę nad  szcze­
pionką p łynną, że odczyny po n iej są m niej nasilone i n a ra s ta ją  w olniej.

O dpow iedź dzieci na tokso idy  zaw arte  w badanych  szczepionkach o k re ­
ślano w  obecnych b ad an iach  p rzy  pom ocy m etody  b iern e j h em ag lu ty n ac ji 
n ie stosow anej do tychczas w  k ra ju  w  badan iach  epidem iologicznych. U zy­
skane p rzy  pom ocy te j m etody  m iana przeciw ciał nie są jednoznaczne 
z m ianam i oznaczonym i trad y cy jn y m i m etodam i biologicznym i, a w po ­
szczególnych su row icach  rozbieżności m iędzy  oznaczeniam i w edług  tych
2 m etod m ogą być znaczne, zw łaszcza p rz y  ocenie przeciw ciał tężcow ych. 
Jed n ak że  średn ie  m iano przeciw ciał, przeliczone z m ian  h em ag lu ty n acy j- 
nych  na podstaw ie rów nan ia  reg resji, n ieznacznie różni się od średniego 
m iana uzyskanego na podstaw ie m etody  biologicznej. T en sposób oceny 
g rupow ej odporności przeciw błon icznej lub  przeciw tężcow ej je s t prosty , 
szybki i tan i i w y d a je  się być w iarogodny.

P o rów nan ie  uodporn iającego  dzia łan ia  sk ładn ika  błoniczego w  dw u  b a­
danych  szczepionkach w szczepieniu  p rzy p o m in a jący m  je s t u tru d n io n e  ze
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w zględu na różny  s tan  odporności przeciw błoniczej w śród dzieci, jednak  
w y d a je  się, że różnice m iędzy  szczepionką A i В są n ie isto tne , a średn ie  
poziom y przeciw ciał błoniczych (tab. V) są zblżone do w yników  uzyska­
n y ch  po stosow aniu  szczepionek błoniczo-tężcow ych (4).

P odanie d aw k i p rzypom ina jące j szczepionki A lub  В po up ływ ie roku  
od szczepienia podstaw ow ego pow oduje szybki w zrost poziom u przeciw ciał 
tężcow ych (tab. VII). B ardzo w ysokie m iana p rzeciw ciał tężcow ych w śród 
dzieci z K arn iew a, Jac iążka  i Jaczow a m ogą być spow odow ane tym , że 
dzieci te  b y ły  uodporn iane w  przeszłości w ięcej niż dw iem a daw kam i 
szczepionki zaw iera jące j toksoid tężcow y, czego nie udało  się znaleźć 
w  k a rto tek ach  szczepiennych.

N ie znaleziono p rzeko n y w u jący ch  dow odów  o przew adze k tó re jk o lw iek  
z badanych  szczepionek w  szczepieniu  p rzypom inającym , jed n ak  w ydaje  
się, że p re p a ra t adso rbow any  m a p rzew agę nad  p re p a ra te m  p łynnym  
w  szczepieniu podstaw ow ym  (tab. VI i V III).

P la n u jąc  ew en tu a ln ą  zm ianę k a len d a rza  szczepień należałoby  rozw ażyć 
sposób szczepienia za lecany  p rzez M agdzika  (9), k tó ry  p ro p o n u je  p rzep ro ­
w adzać podstaw ow e szczepienie przeciw ko du ro w i brzusznem u (3 in iekcje) 
w  3. i 4. roku  życia i stosow ać szczepienie p rzy p o m in a jące  p rzeciw ko b ło ­
nicy, tężcow i i d u ro w i p rz y  pom ocy szczepionki D iTeTy w  7. ro k u  życia. 
N a te ren ach , gdzie szczepienia p rzeciw durow e nie są w skazane ze w zglę­
dów  epidem iologicznych należałoby  używ ać nadal szczepionki D iTe w 7. 
ro k u  życia.

W N IO SK I

1. S tw ierdzono, że sko jarzona szczepionka b łoniczo-tężcow o-durow a 
(DiTeTy) pow oduje w śród dzieci szkolnych około 30% odczynów  gorącz­
kow ych i około 80% odczynów  m iejscow ych, co w iązano z obecnością sk ład ­
n ika durow ego w szczepionce. O dczyny poszczepienne po szczepionce 
D iT eT y osadzonej na  w odoro tlenku  g linu b y ły  m niej nasilone i p o jaw iały  
się w olniej, niż po n ieadso rbow anej szczepionce DiTeTy.

2. B adane szczepionki stosow ane w  1 rok po szczepieniu podstaw o­
w ym  stan o w iły  siln y  bodziec do p ro d u k c ji p rzeciw ciał błoniczych i tężco­
w ych. N ie znaleziono p rzeko n y w u jący ch  dow odów  o przew adze k tóregoś 
z b adanych  p re p a ra tó w  w  szczepieniu p rzypom inającym , aczkolw iek 
szczepionka adsorbow ana zapew niała nieco trw a lszą  odporność p rzeciw - 
tężcow ą w  szczepieniu podstaw ow ym , niż szczepionka n ieadsorbow ana. 
S ilną odporność p rzeciw tężcow ą pow oduje dopiero  trzecie  w strzykn ięcie  
badanych  p rep ara tó w .

3. W ocenie g rupow ej odporności p rzeciw błoniczej i przeciw tężcow ej 
stosow ano odczyn b iern e j h em ag lu ty n ac ji i stw ierdzono, że m etoda ta  jes t 
p rosta , szybka i w iarogodna.
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А. Г а л о н з к а ,  Я.  Ш е л о н  г, В.  Б о х е н е к ,  А.  Д з ё к ,  Ю.  М е н д р а л а

О Ц Е Н К А  И М М У Н И З И Р У Ю Щ Е Г О  Д Е Й С Т В И Я  А СС О Ц И И РО В А Н Н О Й  
Д И Ф Т Е Р И Й Н О -С Т О Л Б Н Я Ч Н О -Т И Ф О З Н О Й  В А К Ц И Н Ы  (DiTeTy)

У Ш К О Л Ь Н И К О В

П О С Т В А К Ц И Н А Л Ь Н Ы Е  Р Е А К Ц И И  И  С Е Р О Л О Г И Ч Е С К И Й  О ТВ ЕТ Н А  
Д И Ф Т Е Р И Й Н Ы Е  И С Т О Л Б Н Я Ч Н Ы Е  К О М П О Н Е Н Т Ы

С о д е р ж а н и е

Ш к о л ьн и к а м  проводили  рев акц и н ац и ю  ж идкой , адсорбированной на окиси 
алю м ин и я  д и ф тер ий н о -стол бн лч н о -тиф о зн ой  вакциной.

О пределялось  н ап р я ж е н и е  п о с т вак ц и н ал ьн ы х  р еак ц и и  и ответ на д и ф т е р и й ­
н ы й  и столбнячны й токсоиды  в реак ци и  пассивной гемагглютинации.

П о ств ак ц и н ал ьн ы е  реак ци и  составляли  ок. 30°/о л и х о рад о чн ы х  р еа к ц и и  при 
темпер. 37,5° С и около 80°/о местны х р еак ц и и  — диаметром свы ш е 5 см. После 
адсорбированной в а к ц и н ы  п оствак ц и н ал ьн ы е  р еак ц и и  бы ли  менее н а п р я ж е н ­
ными и п о яв л ял и с ь  более медленно по сравнению  с ж и д к о й  вакциной.

И зу чаем ы е  в акц и н ы , п рим енявш и еся  спустя  один год после п е р в и ч н ы х  в а к ц и ­
н аций  я в л я л и с ь  си льн ы м  стимулом к  в ы работке  д и ф т е р и й н ы х  и столбнячны х 
антител. Не бы ло доказан о  п р евал и р ован ие  одного из исследуемы х препаратов  
в ревакцинации . А ссоциированная  вакц и на ,  и зучен а  на малой группе детей в п е р ­
в и ч н ы х  в акц и н ац и я х ,  обеспечила более стойкий противостолбнячны й иммунитет, 
чем ж и д к а я  вакцина.

A. G a ł ą z k a ,  J.  S z e l ą g ,  W.  B o c h e n e k ,  A.  D z i o k ,  J.  M ą d r a l a

E V A L U A TIO N  OF T H E  IM M U N O G E N IC ITY  OF COM BINED D IP H T H E R IA -  
-T E T A N U S -T Y P H O ID  (DiTeTy) V ACCINE IN S C H O O LC H ILD R EN

S u m m a r y

Flu id  and  a lu m in iu m  h y d ro x ide  ad so rb ed  d ip h th e r ia - te t a n u s - ty p h o id  (DiTeTy) 
vaccines w ere  used for  b ooste r  vacc ina t ions  in  schoolchildren.

T he in tens i ty  of the  p ostvacc ina t ion  reac t ions  and  response  to d ip h th e r ia  and  
te t a n u s  toxoid, as m e a s u re d  by the  pass ive  h em a g g lu t in a t io n  test,  w e re  studied.

F eb r i le  re ac t io ns  over  37,5° w e re  observed  in abo u t  30°/o of cases, an d  local 
reac t ion s  of m o re  th a n  5 cm d iam e te r  in 80°/o. Postvacc in a t ion  reac t ion s  a f te r  th e  
adsorbed  vaccine  w e re  less in tense  and  a p p e a red  m o re  slowly th a n  a f te r  f lu id  
vaccine.

T he  vaccines used one y e a r  a f te r  th= basic  vaccination , h a v e  s t im u la ted  
s t rong ly  p roduc t ion  of d ip h th e r ia  an d  te t a n u s  antibodies .  C onvincing ev idence  
of su p e r io r i ty  of e i th e r  of th e  s tud ied  p re p a ra t io n s  for b ooste r  vacc ina tion  w as  not 
obtained. In a sm all  g rou p  of ch ild ren  the  adsorbed  vaccine  in basic vaccinations  
gave so m ew h a t  longer  las ting  te ta n u s  im m u n i ty  th a n  th e  f lu id  vaccine.
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M IEC ZYSŁA W  S T E L M A SIA K

A TLA S A N A TO M II CZŁOW IEK A 

1966 r., str. 352, tabl. 443, zł 100,—

Po raz p ierw szy  w naszym  k ra ju  w ydany  „A tlas anatom ii 
człow ieka” tom  I stanow i zbiór ryc in  jed n o - i w ielobarw nych , 
ren tgenogram ów  oraz schem atów  uzupe łn ia jących  (w sum ie 
443) obrazu jących  w iadom ości z ana tom ii p raw id łow ej, d y scy ­
p lin y  n iezbędnej jako  podstaw a dalszych  n au k  lekarsk ich . O d­
b iorcam i a tlasu  będą nie ty lk o  lekarze, ale i studenci m ed y ­
cyny.

Tom  I A tlasu  ob ejm u je  n au k ę  o kościach, w ięzadłach i m ięś­
niach. O pisy rycin , w yłącznie w  języ k u  łacińskim , sporządzono 
w edług  obow iązującego m ianow nictw a parysk iego  uw zględn ia­
jąc najnow sze po p raw k i w prow adzone przez M iędzynarodow y 
Z jazd A natom ów  w  N ow ym  Y orku  w  roku  1960.

Tw órca A tlasu  prof. d r  m ed. M. S te lm asiak  jes t profesorem  
anatom ii p raw id ło w ej AM w L ublin ie . Je s t on także au to rem  
„A tlasu  m ózgow ia” w ydanego przez PZW L  w roku 1953 i t łu ­
m aczonego na język i rosy jsk i i angielski.
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Danuta N aruszew icz-L es iuk ,  Janusz  Szeląg, W ies ław  Bochenek, A n ton i
Dziok, J e r zy  P ią tkow ski

OCENA D ZIA ŁA N IA  U O D PO RN IA JĄ C EG O
SK O JA R Z O N E J SZ C Z E PIO N K I BŁO N ICZO -TĘŻC O W O -D U R O W EJ 

(DI TE TY) W ŚRÓD DZIECI SZK O LN Y CH

II. OCENA MOCY U O D P O R N IA JĄ C E J S K Ł A D N IK A  DUROW EG O

Z akład  E pidem iologii A kadem ii  Medycznej w  W arszaw ie  
O piekun  N auk ow y : prof. d r  J. K os t r z ew sk i  

W arszaw ska  W ojew ódzka  S tac ja  S an ita rno -E p idem io log iczn a  w  A ninie  
D y re k to r :  d r  med. J. Zas z tow t  

W ojew ódzka S ta c ja  S an ita rno -E p id em io lo g iczn a  w  Rzeszowie 
D yrek to r :  lek. med. W. Bochenek

Określono działanie uodporniające  s k ładn i ka  durowego  w  s ko ja r zo ­
nych  s z czep ionkach  b lon i c zo - t ęż cowo-durowych  na pods tawie  w y n i k ó w  
t e s tów  labora to ry jnych  na zw ie r zę tach  i odpowiedzi  serologicznej  dzieci  
szczepionych.

Celem  p racy  było określen ie  działan ia  uodporn iającego  kom ponen ty  d u ­
row ej szczepionki Di Te T y  w testach  lab o ra to ry jn y ch  na  zw ierzętach  
dośw iadczalnych  oraz na podstaw ie odpow iedzi serologicznej u dzieci 
szczepionych.

M A TER IA ŁY  I METODY

C h arak te ry s ty k a  badanych  szczepionek oraz m etodyka szczepienia i po­
b ieran ia k rw i u dzieci szkolnych  zostały  podane w  p ierw szej części p ra ­
cy (2).

1. T e s t y  l a b o r a t o r y j n e  n a  z w i e r z ę t a c h  d o ś w i a d ­
c z a l n y c h .

a. T est ochrony  czynnej na m yszach  z solą fizjo logiczną w ykonano wg 
m etody  opracow anej przez In s ty tu t M iecznikow a (8). Jak o  szczepionki 
stan d arto w ej uży to  szczepionkę acetonow ą (P) (4). O cenę s ta ty sty czn ą  
tego te s tu  przeprow adzono  wg m etody  B o n et-M au ry  (1).

b. T est a g lu ty n ac y jn y  z su row icam i uodporn ionych  k ró lików  w ykonano 
wg zaleceń zespołu ek sp e rtó w  SOZ (9). Jed y n y m  odstępstw em  od poda­
nych  zaleceń było  to, że każdym  rozcieńczeniem  szczepionki uodporniono 
5 (daw ką 5 X 105) lub  6 (daw ką 5 X 107) kró lików . Jak o  szczepionki s ta n ­
d a rto w e j uży to  szczepionkę acetonow ą (P).

O dczyn h em ag lu ty n ac ji Vi w ykonano w g m etodyk i podanej p rzez L an d y  
i Lam b (5).
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2. T e s t  a g l u t y n a c y j n y  z s u r o w i c a m i  s z c z e p i o n y c h  
d z i e c i .

O dczyn ag lu ty n ac ji O H Vi i h em ag lu ty n ac ji Vi z su row icam i szczepio­
nych  dzieci w ykonano w  tak i sam  sposób jak  z surow icam i uodpornionych  
królików .

Z arów no w  teście ag lu ty n acy jn y m  z su row icam i uodporn ionych  k ró li­
ków, jak  i w  teście z su row icam i uodporn ionych  dzieci stosow ano a n ty ­
geny  O H Vi o trzy m an e z K rajow ego  O środka Salm oneloz w  G dańsku. 
A ntygen  do h em ag lu ty n ac ji Vi (E . coli 5396/38), p rzygo tow any  w  postaci 
zliofilizow anej w  In s ty tu c ie  W alte ra  R eeda w  W aszyngtonie o trzym ano  
(już rozpuszczony) z Z ak ładu  B adania Surow ic i Szczepionek PZH .

Odczyn ag lu ty n ac y jn y  z surow icam i dzieci szczepionych ze względu 
na m ałą objętość posiadanych  surow ic n astaw ian o  od rozcieńczenia 1 : 20.

OM Ó W IEN IE W Y N IK Ó W  I W N IOSK I

W yniki te s tu  czynnego na m yszach p rzedstaw ia  tab e la  I. Mimo, że 
w dw u  dośw iadczeniach  najn iższe  EDso w ykazała  szczepionka Di Te Ty 
p ły n n a  (A), jed n ak  różnice m iędzy ED.->o szczepionek Di Te T y  p ły n n ej (A) 
i adsorbow anej (B) oraz s tan d a rd u  (P) n ie  b y ły  sta ty sty czn ie  znam ienne.

T a b e l a  I 
W ynik i te s tu  ochrony  czynnej na  m yszach

Szcze­
pionka

D oświadczenie  I Doświadczenie II

ED50 bD ie KDel EDi0 ED„ EDM

A 5,6 x IO5 l ,4 x  10й 22 x 106 3,2 x 10° 0,8 Х106 12 x 1 0 s
В 6,1 x 10" 1,6x10° 24 x 106 5 ,2 x 1 0e 1,4 x l 0 6 20 x l  O6
P 7,1 x 10fl 1,9 x 10я 28x10" 10,0 x 10f’ 2 ,6 x1 0 ' 36 x 10“

W yniki te s tu  ag lu ty n acy jn eg o  r a  k ró likach  p rzedstaw ia  tab e la  II. Na 
podstaw ie te s tu  t-S tu d en ta  stw ierdzono, że uzyskane średn ie  m iana ag lu ­
ty n in  O i H po poszczególnych szczepionkach w  tydzień  po p ierw szym  
szczepieniu i w  tydzień  po czw artym  szczepieniu n ie  różniły  się isto tn ie  
m iędzy  sobą.

Ś redn ie  m iana geom etryczne ag lu ty n in  H i O w surow icach  dzieci przed 
i po szczepieniu szczepionką Di Te Ty (A i B) p rzedstaw ia  tab e la  III. P rzy  
obliczaniu śred n ie j geom etrycznej d la  g ru p y  badanych  surow ic, w  w y­
pad k u  po jedyńczych  u jem n y ch  w yników  p rzy jm ow ano  m iana 1 : 5, co nie 
m iało w iększego w pływ u na w artość  śred n ie j. W tabeli te j n ie  podano w y­
ników  ag lu ty n ac ji i h em ag lu ty n ac ji Vi, poniew aż ty lk o  w  k ilk u  badanych  
surow icach  stw ierdzono n isk ie  m iana ag lu ty n in  Vi. H em ag lu ty n in y  Vi 
stw ierdzano  częściej, ale i w  ty m  w y padku  nie m ożna było  obliczyć ś red ­
nich d la  poszczególnych g rup .

K om ponen ta  d u ro w a badanych  szczepionek odpow iada szczepionce 
p rzeciw durow ej form olow o-fenolow ej (N) stosow anej m iędzy  innym i 
w  badan iach  k o n tro low anych  n a  te ren ie  P o lsk i (4), k tó ra  w ów czas została 
rów nież zbadana w  szeregu  labora to riów .

Z porów nania w yników  uzyskanych  z badan ia  obu szczepionek Di Te Ty 
oraz szczepionki N (8) w  teście  ochrony  czynnej na m yszach m ożna w nios­
kow ać, że w łasności uodporn ia jące  tych  szczepionek są podobne.
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T a b e l a  II 
W yn ik i  te s tu  ag lu ty n a cy jn eg o  n a  k ró l ikach

* w odczynie h e m a g lu ty n a c j i  Vi śr. m ian o  a ry tm .  1 : 563 
** d aw k a  szczepionki w  prze liczeniu  na  liczbę b a k te r i i

W teście ag lu ty n acy jn y m  z surow icam i uodporn ionych  k ró lików  po 
szczepionkach A i В uzyskano n aw et n ieznacznie wyższe m iana ag lu ty n in  
H i O, niż w  badan iach  poprzednich  ze szczepionką N (6, 7).

O dpow iedź serologiczną u ludzi po szczepionce N badała Kopacka i wsp. 
(3). W 2 tygodnie po d ru g ie j daw ce szczepionki N stw ierdzono  wów czas 
śred n ie  m iano geom etryczne ag lu ty n in  O — 43,4 i ag lu ty n in  H — 339. 
Z w ynikam i tych  bad ań  m ożna porów nać w y n ik i uzyskane w badaniu  su ­
row ic dzieci z W iew iórki, k tó re  o trzy m ały  2 d aw ki Di Te Ty. O ile uzys­
kane tu  m iana ag lu ty n in  O są zbliżone do w yników  Kopa ck ie j  (36,6 i 40,0),
0 ty le  m iana ag lu ty n in  H są znacznie niższe (123,0 i 76,4).

M ożliwe, że pew ien w pływ  na ten  w ynik  m ogło w yw rzeć to, że surow ice 
w te j g ru p ie  zostały  pobrane w  m iesiąc po szczepieniu, a nie w  2 tygodnie,
1 że m iano ag lu ty n in  H m n ie j s tab iln e  niż ag lu ty n in  O uległo już ppw ne- 
m u obniżeniu.

Jed n ak  poziom  ag lu ty n in  H w  te j g ru p ie  dzieci (W iew iórka) badany  
w 11 dni po trzec ie j daw ce Di Te T y  by ł rów nież niski, m. in. znacznie 
niższy niż w  11 d n i po 3. daw ce d u ru  u dzieci z g ru p y  Jac iążek  (W iew iór­
ka —  97,5 i 93,8 i Jac iążek  —  205,0 i 258,0). P ow yższy  fak t, jak  rów nież 
stw ierdzona słabsza odpow iedź ty ch  dzieci na d aw k ę  przypom ina jącą  tęż ­
ca (2) nasuw ać m ogą przypuszczenie , że na  odpow iedź serologiczną dzieci 
w  g ru p ie  W iew iórka (podobnie w  g ru p ie  Rzeszów) m iały  w p ły w  in n e  czyn­
niki, n iezależnie od m ocy an tygenow ej k om ponen ty  d u ro w e j szczepionki 
Di Te Ty.

Podsum ow ując uzyskane w ynik i m ożna stw ierdzić , że badane szcze­
p ionk i p ły n n a  i adsorbow ana n ie  ró żn iły  się is to tn ie  pod w zględem  d z ia ła ­
nia uodporn iającego  kom p o n en ty  d u row ej.

K om ponen ta du ro w a b ad an y ch  szczepionek w ykazała  d obre  w łasności 
uodporn ia jące  w  testach  na  zw ierzętach , n a to m iast odpow iedź serologiczna



T a b e l a  III
P oziom  p rzec iw c ia ł d u ro w y ch  w  su ro w icach  dziec i szk o ln y ch  szczepionych  p ły n n ą  
___________________ (A) lub  ab so rb o w an ą  (B) szczep ionką  Di T e Ty___________________

M iejscow ość Czas p o b ran ia  krw i
Szczepionka A Szczepionka В Isto tność różnicy

liczba
badanych
surow ic

śr. m iiino geom. lirzba
badanych

surow ic

śr. m iano geom.
H A - HB O A -O B

H o H O

K arn iew o 1 ro k  po 2 daw kach  Ty Te | 23.0 40.0 ( • 13.0 42,2 n n
( 14 13

7 dni po 1 daw ce Di Te Ty 1 160, 0 62,4 1 129,0 55,1 n n

Ja c ią ż e k 1 rok  po 2 d aw k ach  Ty Te I 25.6 29,7 I 42.2 40.0 n n
} 54 13

11 dn i po 1 daw ce Di Te Ty I 205.0 38,1 1 258.0 89.0 n i

Rzeszów 1 rok  po 2 daw kach  Ty Te 10,4 21,8 1 23.2 23,2 i n
1 16 14

33 dn i po 1 daw ce Di Te Ty 1 49,7 18.3 I 88.3 36.3 n n

W iew iórka 1 rok  po 1 daw ce endo d u ru 8 X X 10 X X 17,4

1 m ies. po 2 daw k ach  Di Te Ty 16 123,0 36,6 15 76,4 40,0 n n

1 ro k  po 2 daw kach  Di Te Ty 9 10.8 21,6 10 17,4 37,3 n n

11 dn i po trz ec ie j daw ce Di Te Ty 14 93,8 31,2 13 93.8 42.2 n n

* a g lu ty n in y  w y k ry to  ty lk o  w  3 su ro w icach  
•• a g lu ty n in  H n ie  w y k ry to
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u dzieci szczepionych była dość słaba. Wskazuje to na celowość spraw­
dzania mocy uodporniającej każdego nowo przygotowanego preparatu, 
m. in. na podstawie odpowiedzi serologicznej niewielkiej liczebnie grupy 
osób szczepionych.

Д. Н а р у ш е в и ч - Л е с ю к ,  Я.  Ш  с л  о н г, В. Б  о х  е н е к,  А.  Д з ё к,  Е. П и о н т -  
к  о в с к  и

О Ц Е Н К А  И М М У Н И ЗИ РУ Ю Щ Е Г О  Д Е Й С Т В И Я  А С С О Ц И И Р О В А Н Н О Й  Д И Ф Т Е ­
Р И Й Н О -С Т О Л Б Н Я Ч Н О -Т И Ф О З Н О Й  В А К Ц И Н Ы  (DiTeTy) У Ш К О Л Ь Н И К О В

II. О ценка  иммунизирую щ его действия  тиф озного  компонента.

С о д е р ж а н и е

Исследовано и м мунизирую щ ее действие ти ф озн ого  компонента в ассоцииро­
ва н н ы х  ди ф тер и й н о -ст о л б н яч н о -т и ф о зн ы х  в а к ц и н а х  — на основании л аб о р а ­
торн ы х  тестов на  ж и в о т н ы х  и серологического ответа у п ри в и ты х  детей.

Т и ф о зн ы й  компонент в исследуемы х в а к ц и н а х  п о к а зал  у до влетвори тельны е 
иммуногенные свойства в оп ы тах  на  ж и в о т н ы х ,  но у п ри в и ты х  детей серологи­
ческий ответ бы л довольно слабый. П о лучен ны е д ан н ы е  свидетельствую т о ц е ­
лесообразности проверки  иммунизирую щ ей  э ф ф е к т и в н о с ти  к а ж д о го  новоизгото- 
вленного препарата ,  при использовани и  кроме п рочих методов т а к ж е  серологи­
ческий  ответ у небольш ой группы  п ри в и ты х  людей.

D. N a r u s z e w i c z - L e s i u k ,  J. S z e l ą g ,  W.  B o c h e n e k ,  A.  D z i o k, 
.1. P i ą t k o w s k i

E V A L U A TIO N  OF T H E  IM M U N O G E N IC ITY  OF COM BINED  D IP H T H E R IA -  
-T E T A N U S -T Y P H O ID  (DiTeTy) VACCINE IN SC H O O L C H ILD R EN

II. EV A LU A TIO N  OF IM M U N O G E N IC ITY  O F  T H E  T Y P H O ID  C O M PO N EN T

S u m m a r y

Im m u no gen ic i ty  of the  typhoid  co m ponen t  in com bined d ip h th e r ia - te ta n u s -  
- ty p h o id  vaccines has  been  s tud ied  by  la b o ra to ry  tes ts  on an im als  and  on the  basis 
of th e  serologic re sponse  in vacc ina ted  children.

T he  typho id  com po nen t  of th e  s tud ied  vaccines  exh ib i te d  s ta t is fac to ry  im m u n o ­
genic i ty  in the  an im a l  tes ts ,  b u t  th e  serologic re sp on se  in the  v acc ina ted  children  
w as poor, im m un og en ic i ty  of each  n e w  vaccine  lot should  be tesed  on th e  basis  of 
th e  serologic response  in a sm all  g ro u p  of vaccinees.
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A LE K SA N D E R  M O TA K

CHOROBY ZAK A ŹN E 

W yd. V, 1967 r., str. 352, zł 20 —

Je s t to  podręczn ik  przeznaczony d la średn ich  szkół m edycz­
nych, zw łaszcza p ielęgn iarsk ich ; może rów nież służyć jako  va- 
dem ecum  d la  p racu jącego  już zawodowo średniego  personelu  
m edycznego. Z aw iera  w iadom ości o chorobach zakaźnych, ich 
leczeniu i zapobieganiu. Będzie to p rzed ru k  z w ydania IV. 
N otkę opracow ała D. S ulew ska



P R Z E G L Ą D  E P ID E M IO L O G IC Z N Y  
R O K  X X I, 1967, 4

Maciej W iśn iew ski

G RY PA  W PO LSCE W 1966 R.

Z akład  E pidem iologii P ań s tw o w eg o  Z a k ła d u  H ig ieny  w W arszaw ie  
K ie ro w n ik :  prof. d r  med. J. Kos t r z ew sk i

Dokonano  anal i zy  sy tuac j i  epidemiologic zne j  g ryp y  w  Polsce w  1966 r. 
iu oparciu o dane s t a t ys t yc zne  oraz badania wirusologi czne  i serolo­
giczne  *.

Pierw sze zachorow ania na g rypę  zanotow ano na przełom ie roku  
1965/1966 w  A zji w  sto licy  S y jam u  w  B angkoku, E pidem ia ob ję ła  głów ­
nie dzieci i m łodzież, chorow ali rów nież dorośli, a od chorych  izolow ano 
szczepy w irusa  A 2 . W okresie  od styczn ia do m arca w  A zji no tow ano ep i­
dem ie g ry p y  w  Hong K ongu w yw ołaną w iru sam i Ач i В, w  Jap o n ii głów ­
nie w  okręgu  Tokio w yw ołaną w irusem  В  o raz w  B andungu, gdzie od cho­
ry ch  izolow ano szczepy w iru sa  Аг.

Na kontynencie  am ery k ań sk im  po jaw iły  się epidem ie w A rg en ty n ie  
w  p ro w in c ji C ordoba w śród dzieci i m łodzieży w yw ołane w irusem  B, 
w K anadzie w lu ty m  i k w ie tn iu  w śród dzieci i m łodzieży w yw ołane w i­
rusem  В  i w śród sta rszy ch  osób w irusem  A 2 oraz w  S tanach  Z jednoczo­
nych  , gdzie p ierw sze zachorow ania w y stąp iły  pod koniec g ru d n ia  i p o ja ­
w iły  się w  ciągu I k w a rta łu  1966 r. w  49 stan ach : w  17 stanach  izolow ano 
od chorych  szczepy w irusa  B, w  9 s tan ach  izolow ano szczepy w irusa  A 2, 
w 9 izolow ano szczepy w iru sa  Л 2 i B, w  pozostałych  g rypę  potw ierdzono 
ty lko  serologicznie. W irus В by ł sp raw cą zachorow ań w śród dzieci i m ło­
dzieży na to m iast w iru s  Аг u starszych . W zrost zachorow ań na pogrypow e 
zapalen ie płuc w y stąp ił zw łaszcza w  stan ie  K alifo rn ia .

Od m aja  do s ie rp n ia  1966 r. ep idem ie g ry p y  w yw ołane w iru sam i A 2 za­
re je stro w an o  w  s tre f ie  K an ału  Panam skiego, W enezueli i na w yspie T ri­
n idad .

W k ra jach  O ceanii w  A u stra lii za re jestro w an o  głów nie w S ydney  na 
p rzełom ie czerw ca i lipca ep idem ię g ry p y  Аг.

W E uropie ep idem ie g ry p y  p o jaw iły  się z końcem  g ru d n ia  1965 r. w  I 
k w a rta le  1966 r., rzadzie j w  k w ie tn iu  i m aju . W w iększości k ra jó w  w  o k re ­
sie epidem ii izolow ano od chorych szczepy w irusów  Л 2 i В  (1) lub  ty lko  
w irus B, co pokazu je  tab e la  I.

Z achorow ania na g ry p ę  w  1966 r. m iały  ch a ra k te r  łagodny i na  ogół 
p rzeb iegały  bez pow ikłań . Szczepy w irusa  A 2 izolow ane w  1966 r. w  róż­
nych  k ra jach  w y k azu ją  w  dalszym  ciągu podobieństw o do  szczepów  Аг

* B ad an ia  w iruso log iczne  i serologiczne w  k ie r u n k u  g ry p y  w y k o n an e  zostały 
w p raco w n iach  w iruso log icznych  W SSE w  B ia łym sto ku ;  k ier .  prac. w irus ,  m g r  
T. Swie ż ak ,  Bydgoszczy lek. Z. S tachurska ,  G d ań sk u  m g r  H. Wyso czy ńsk a ,  K a to w i­
cach m g r  E. N iedźw iedzka ,  K ra k o w ie  m g r  1. Kenig,  Łodzi m g r  J. Bocheńska ,  Opolu 
m g r  H. Załuska ,  P o zn an iu  m g r  E. Bogaczyńska ,  Rzeszowie m g r  I. Hariasz,  m. W a r ­
szaw ie  lek. H. Horbowska ,  W ro c ław iu  m g r  B. Brzez icka,  Szczecinie lek. J. Ju ch n i e ­
wicz.
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T a b e l a  I 
G ry p a  w  EuroDi° w  1966 r.

>4* А , В В

Finlandia  (kw iec ień , Bułgaria z przew agą  В NRD (styczeń ,  luty)
maj) ( styczeń)

S /w e c ja  (styczeń  k w ie ­ Dania (marzec) z prze­ W ęgry  (grudzień 1965,
cień) w a g ą  Аг s ty czeń  1966)

NRF (marzec) Czi chos łow acja  (grudzień  
1965

Francja (s iyczeń  i k w ie ­
c ień  i

ZSRR (luty, k w ie c ie ń )

Holandia  (styczeń)

Rum unia z przew agą В  
(kw iec ień)

W. B rytania  (s tyczeń ,  
marzec)

Po lska  (styczeń, luty)  
potw ierdzono se r o lo g i ­
cznie)

(England) 12/64 i Аг (L eningrad) 29/65, różniąc się is to tn ie  od k lasycznych  
szczepów  Ач (Sing) 57 i (Jap) 57. N a tom iast szczepy w iru sa  В  izolow ane 
w osta tn ich  la tach  różnią się od szczepów В (Johannesburg) 58 i В (M ary­
land) 59 i są bardzie j b lisk ie  dość dużej g rup ie  szczepów  podobnych  do 
szczepu В (S ingapore) 3/64 (2, 3).

A N A L IZ A  E P ID E M IO L O G IC Z N A  G R Y PY  W PO LSC E

S y tu ac ję  epidem iologiczną g ry p y  w Polsce w  1966 r. ocenić m ożna na 
podstaw ie  danych  s ta ty stycznych , badań  d iagnostycznych  w  okresie ep i­
dem ii oraz w yników  p rzeg lądu  serologicznego w  k ie ru n k u  g ry p y  w ykona­
nego p rzez p racow nie  w irusologiczne W SSE.

Z achorow ania grypopodobne rozpoczęły się w  W arszaw ie i w oj. k a to ­
w ickim  już w  styczn iu  1966 r., n astęp n ie  dalsze m iasta  i w ojew ództw a 
zano tow ały  zw yżkę zachorow ań, m. in. W rocław , Łódź m., Poznań  m., 
K rak ó w  m., woj. gdańskie, k rakow skie, w rocław skie, szczecińskie. N a j­
w iększe nasilen ie  zachorow ań w ystąp iło  w lu ty m  (zapadalność k ra jow a 
121/10 000 m ieszkańców ).

N ajw yższą zapadalność zanotow ano w  lu ty m  w:

W arszaw ie — 519/10 000
K rakow ie — 415/10 000
Łodzi — 375/10 000
P oznan iu  — 256/10 000

woj. gdańsk im  — 414/10 000
w oj. szczecińskim  — 152/10 000
woj. katow ick im  — 130/10 000
woj. w rocław sk im  — 89/10 000
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wobec śred n ie j k ra jo w ej w m iesiącu  lu ty m  121/10 000.
W ojew ództw a o najn iższej zapadalności w  lu ty m :

białostockie —  8/10 000 
lubelsk ie  — 9/10 000 
rzeszow skie — 11/10 000 
w arszaw sk ie — 18/10 000

Ogółem  w okresie epidem icznym  od styczn ia do kw ietn ia  za re je s tro w a­
no blisko 600 ty sięcy  zachorow ań na grypę.

Podobnie jak  w poprzedn ich  la tach  (4) zachorow ania na g ry p ę  w y stą ­
p iły  w I k w arta le . T abele II i III p rzed s taw ia ją  zachorow ania i zap ad al­
ność na g rypę w  Polsce w  1966 ro k u  oraz zapadalność w  n iek tó ry ch  wo­
jew ództw ach  i m iastach  w la tach  1962— 1966. W okresie epidem ii 1966 r.

T a b e l a  II
G ry pa  w Polsce w  r. 1966. Z ach o ro w an ia  (liczby bezwzględne) i zapada lność  m ie­

sięczna na  10 000 m ieszkańców

Miesiąc I TI III IV V V! VII VIII IX X XI XII

Zachorow. 74001 382376 105656 1C423 3437 1503 781 886 3251 4663 6151 39846

Zapadał. 23 121 33 3 1 0,5 0,2 0,3 1 1,5 1,9 12,6

T a b e l a  III
Z apada lność  na  g rypę  w n iek tó ry ch  m ias tach  i w o jew ó d z tw ach  na  10 000 m iesz ­

ka ńców  *

1962 r. 1963 r. 1S64 r. 1965 r. 1966 r.

Poznań 1520,5 10,59 495,6 117,2 256,3
Wrocław 1354,7 4,07 932,8 53,2 133,7
Kraków 1207,9 18,81 254,5 646,0 415,0
Zielonogórskie 748,3 4,85 259,0 20,2 59,3
Bydgoskie 1101,4 3,24 59,2 162,5 45,3
G dańskie 1197,4 168,59 5,4 490,4 414,7
Katowickie 520,0 45,32 422,0 125,9 130,2

* miesiące ep idem iczne

pracow nie w irusologiczne W SSE p rzeb ad a ły  surow ice od chorych na g ry ­
pę. C z tero k ro tn y  w zrost m iana p rzeciw ciał w  sto su n k u  do szczepu В 
stw ierdzono w  G dańsku  (7 p a r  surow ic na 16 b ad an y ch 1!, K atow icach  (w 7 
p arach  surow ic na  22 zbadanych), K rakow ie (8 par na 84 zbadanych), Ł o­
dzi (w 15 p arach  surow ic na 130 zbadanych), Szczecinie ((7 p a r na  20 zba­
danych), W arszaw ie (7 p a r  na  48 zbadanych), W rocław iu  (6 p a r  na  11 zba­
danych).

P rzeg lądow e badan ia serologiczne w  k ie ru n k u  g ry p y  prow adzone przez 
p racow nie w irusologiczne W SSE o p ie ra ją  się na odczynie zaham ow ania 
h em ag lu ty n ac ji ze szczepam i: k lasycznym  A i  (Sing) 57 lub  A 2 (Jap) 57
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i szczepem  В (Joh) 58 w ykonanym  wg in s tru k c ji PZH . Ź ródłem  surow ic 
są pozostałości po p róbach  k rw i p rzesy łanych  do pracow ni w aserm a- 
now skich.

W ahania średn ich  a ry tm e ty czn y ch  poziom u p rzeciw ciał d la  w irusów  A 2 
i В w  Polsce oraz zapadalność m iesięczna na g rypę obliczona na podstaw ie 
tygodniow ych spraw ozdań  nad sy łan y ch  p rzez  s tac je  san ita rno -ep idem io lo ­
giczne i lu s tru je  w y k res (rye. 1).

W roku  1965 ep idem ie g ry p y  po jaw iły  się głów nie w w iększych m iastach  
i w  w ojew ództw ach ce n tra ln y ch  oraz koszalińskim , szczecińskim , gd ań ­
skim . D ane w irusologiczne i serologiczne w skazu ją , że by ła to  epidem ia 
g ry p y  Az. N ajw yższą zapadalność zanotow ano w lu ty m  i m arcu . W ysoki 
poziom  śred n ie j a ry tm e ty czn e j d la  w iru sa  В w  styczn iu  obniżył się w  lu ­
ty m  i m arcu , jednocześnie z początkiem  lu tego  n as tąp ił n ieznaczny  w zrost 
p rzeciw ciał d la  w iru sa  Л 2, osiągając szczyt w  kw ie tn iu . Od m aja  do  listo­
pada u trzy m y w ał się podw yższony poziom  przeciw cia ł d la  w irusa  В , obni­
ża jąc się w okresie  g rudn ia . W raz z w zrostem  liczby zachorow ań w  stycz­
n iu  1966 n as tąp ił w zrost poziom u przeciw ciał d la  w irusa  B, osiągając swój 
szczyt w  kw ietn iu , p rzy  jednocześn ie n ieznacznie podw yższonym  pozio­
m ie przeciw ciał d la  w iru sa  A z . J a k  w ynika z danych , najw yższą zapadal­
ność w  1966 r. zanotow ano w  styczniu  i w lu tym , dane serologiczne w sk a­
zują, że była to  epidem ia g ry p y  B.

OM ÓW IEN IE

A naliza sy tu ac ji epidem iologicznej i w yn ików  badań  serologicznych nie 
pozw ala na  opracow anie prognoz epidem iologicznych. W obecnym  system ie 
surow ice do badań  n ie  są p o b ieran e  system em  losowym . O osobach, od 
k tó ry ch  o trzy m an o  surow ice n iew iele  w iem y, n aw e t z jak iego  środow iska 
pochodzą. S ystem  p o b ieran ia  su row ic do badań  pow in ien  u lec zm ian ie na  
pob ieran ie  losowe p rzy  w y k o rzy stan iu  tak ich  źródeł jak  oddziały ch iru rg ii 
urazow ej, s tac je  k rw io d astw a i inne; n a leży  rów nież dążyć do zb ieran ia  
pu li m iesięcznej surow ic, re p rez en tu ją ce j różne g ru p y  v/ieku, różne środo­
wisko (m iasto, wieś).

K onieczne są rów nież in fo rm ac je  czy d an e  serologiczne W ojew ódzkich 
S tac ji S an .-E pid . np. w  Łodzi, K rakow ie, P oznan iu  czy G dańsku  dotyczą 
środow isk m iejsk ich , czy osób zam ieszkałych na te ren ach  w iejskich.
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P rzy k ład em  trudności in te rp re to w an ia  k rzy w y ch  zapadalności i poziomu 
przeciwciał mogą być w y k re sy  p rzedstaw ione na ryc in ie  2 d la  woj. k ra ­
kowskiego, łódzkiego, W arszaw y i wrocławskiego. W łódzkim  m ożem y
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stw ierdz ić  k o re lac ję  poziom u p rzeciw cia ł d la  w irusa  В i zapadalności na 
g rypę w  1966 roku , podczas gdy w 1965 roku, pcm im o w ysokiej zapadal­
ności n a  g ry p ę  poziom  przeciw cia ł d la w irusów  Ao i В  nie zm ienia się. 
W woj. k rakow sk im  p rzy  n isk iej zapadalności w  m arcu  1965 roku  s tw ie r­
dzam y podw yższenie poziom u przeciw ciał d la  w iru sa  A 2 w m aju  p rzy  je d ­
nocześnie w ysokim  poziom ie przeciw cia ł d la  w iru sa  B, k tó ry  znacznie 
w zrasta  z kolei w  okresie listopada. W roku 1966 w woj. k rakow skim , przy 
n iskiej zapadalności na g ry p ę  w  lu tym , stw ie rd zam y  w ysoki poziom  p rz e ­
ciw ciał d la  w irusa  В  w k w ie tn iu  i m aju . O dsetk i dodatn ich  prób  w  1966 r., 
w ykazu jących  p rzeciw cia ła  d la w iru sa  A 2 w  w oj. łódzkim  w ynoszą 14,4%, 
w  k rakow sk im  97,1%, d la  w irusa  В  w  łódzkim  w ynoszą 85,6%, a w  k rak o w ­
skim  99,3%, p rzy  zapadalności na g ry p ę  p rzek racza jące j w woj. łódzkim  4 
i w ięcej razy  zapadalność w  woj. k rakow skim .

W W arszaw ie m am y w ysoką zapadalność w I k w arta le  1965 r., p rzy  
n isk im  poziom ie przeciw cia ł d la w irusa  A 2 i nieco w yższym  d la  B. 
W 1966 r. zapadalność obliczona na podstaw ie tygodniow ych spraw ozdań  
S tac ji San .-E pid . je s t w ysoka, a poziom śred n ie j a ry tm e ty czn e j m iana 
przeciw ciał d la  w iru sa  Ao je s t bardzo  niski, na to m iast d la w irusa  В  n ie ­
znacznie w zrasta  w  s tyczn iu  i m arcu . U derza n isk i poziom  przeciw cia ł dla 
w irusa  A 2 zw łaszcza w  1965 r. po epidem ii w  I k w arta le , k tó ra  spow odo­
w ana by ła  w irusem  A 2 .

Podobnie je s t w  w oj. w rocław skim , gdzie śred n i poziom przeciw cia ł dla 
w irusa  A i  n ie zm ienia się w  okresie dw óch la t z w y ją tk iem  w zrostu  w  li­
stopadzie 1966, a d la  w irusa  В  u trzy m u je  się p rzez  okres dw óch la t n ie­
zm iennie na  w ysokim  poziom ie, nie w zrasta jąc  w  okresie nasilen ia  zacho­
row ań w  lu ty m  1966 r.

N iezrozum iałą i n iew y jaśn io n ą  je s t sp raw a dlaczego d la  całego k ra ju  
i d la  n iek tó ry ch  w ojew ództw  m ożna w ykazać zbieżność zapadalności na 
g rypę z poziom em  średn ich  a ry tm e ty czn y ch  przeciw ciał d la  w irusów  A i  
i B, n a to m ias t w  innych  w ojew ództw ach  n ie w idać zbieżności tych  w skaź­
ników.

Poza zm ianą system u  pob ieran ia  surow ic do badań  na w ynik i p rzeg lądu  
serologicznego będzie m iała  w pływ  zm iana dotychczas używ anych  do d iag ­
nostyk i serologicznej szczepów, stosow nie do w skazań  Ś w iatow ej O rgan i­
zacji Z drow ia (5). Od 1 styczn ia  1967 r. zastąpiono s ta re  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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JA N  ALKIF.WICZ

M IKO LOG IA LEK A RSK A  

1966 r„  str. 294, zł 50,—

W roku  1955 J. A lkiew icz w ydał książkę pt. „G rzybice skó­
ry ” . K siążka ta była p ierw szym  polskim  podręczn ik iem  m iko- 
logii spe łn ia jąc  tę  ro lę  w  ciągu osta tn ich  k ilk u n as tu  lat. M iko- 
logia lek arsk a  poczyniła osta tn io  o lbrzym ie postępy , to też obec­
ne w ydanie zostało zm odernizow ane, n iek tó re  rozdzia ły  zostały 
całkow icie przerobione, a inne opracow ane na nowo. W tym  
now ym  podręczniku , podobnie jak  w poprzednim , przejaw ia 
się bogate i w ielo letn ie osobiste dośw iadczenie au to ra , k tó ry  
w sw ej p racow ni naukow ej zajm ow ał się n iem al w szystkim i 
działam i m ikologii.
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PRA CE Z E PID EM IO LO G II I K L IN IK I CHORÓB ZAKAŹNYCH 
OGŁOSZONE W CZA SO PISM A CH  PO L SK IC H  W R. 1966

ACTA MEDICA PO LONA, 1966, 7

J. No wak :  L a te  p u lm o n a ry  changes in th e  course of infection w ith  Pneumocys t i s  
carinii  (Nr 1, str. 23).

Kowal c zyko wa ,  J. Szc zudrawa ,  A.  Laskowsk i ,  M. Zemba la:  E x p e r im e n ta l  studies 
on hepat i t i s  epiclemica.  III. Morphologic lesions in the  sp leens and  lym p h  nodes of 
mice infec ted  w ith  the  motol v irus  (Nr 2, str.  191).

J. Stachura,  Z. Porwi t -Bóbr,  W. Jaszcz:  Cytochcm ical stud ies  in polyoma. Virus 
infection. I. T he  p h o sp ha tase  group  (Nr 3, str. 15).

ACTA M ICR O BIO L O G IC  A POLONICA, 1966, 15

К. Bu ko wsk i :  P hosph a tase  ac tiv ity  in Pasteurcl la mul tocide .  A tes t for d i f fe ren ta -  
tion be tw een  var.  m a m m a l i u m  and  var.  av iu m  of this  o rgan ism s (Nr 1, str.  13).

S. Jank ow sk i ,  Т. M. Lachowicz ,  M. Mulc zyk :  The  p ro p e r t ie s  of Shigel la f l exncri  
lb  s t ra in  c a rry ing  a le tha l  fac to r  (Nr 2, str.  213).

Z. I lcnccr,  A. Wójcik:  H em ag g lu t in a t in g  p rop e r t ie s  of Miyagavanel l a  s t ra ins  
(Nr 4, str.  311).

A NN ALES UMCS, 1965, 20, SECTIO D

./. Kl i mek :  B adan ia  nad  p rzem ian ą  am in ok w asow ą  płynnej dziesięciodniowej h o ­
dowli laseczek tężca. I, II, III,  IV, V (str. 29, 35, 75, 153, 209).

Z. T y n e c k a : Oporność na an ty b io ty k i  g ronkow ców  koagulazododatn ich  izo lowa­
nych w  klin ice położniczej (str. 69).

BIU LETYN  IN FO R M A C Y JN Y  „P O L F A ”, 1966, 16

E. Czubak ,  W. Kiczka:  Leczenie herpes  zoster  k o r ty k o s te ry d a m i s tosow anym i 
m iejscowo z rów noczesnym  pod aw an iem  w itam in y  B u  (Nr 2, str.  51).

Z. Kuryło:  Znaczenie  lam bliazy  w  różn icow aniu  schorzeń p rzew odu  pokarm ow ego  
(Nr 3, str.  80).

A. Dąbrowsk i :  Leczenie i zapobieganie  odczynom a le rg icznym  po penicylinie  
(Nr 3, str. 88).

K. Gibiński :  A n tyb io tyk i  i p rzew ód pokarm o w y  (Nr 6, str. 161).
J. Bończak ,  W.  Koperska:  Spostrzeżen ia  nad  skutecznością  fu razo lidonu  (Nr 6, 

str .  179).
A.  Cwiąkala  i inni: W artość  „S te r in o lu ” przy  od każan iu  r ą k  po operac j i  (Nr 8, 

str. 239).
B. Batko:  Leczenie  am b u la to ry jn e  s trongloidozy (Nr 8, str. 242).
J. Tow p ik :  P o w ik ła n ia  po penicylinie , zapobieganie  i leczenie (Nr 9/10, str. 257).

B U LLETIN  DE L ’A CADEM IE P O LO N A IS E  DES SCIENCES, 1966, 14

A.  K om or ow sk a -R yce r z ,  A. Bruhl ,  li. Krauze:  F rac t io na t ion  of te ta n u s  toxoid  by 
gel f i l t ra t io n  (Nr 2, str. 81).
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M. Juchni ewicz ,  H. Ma jews ka - Za l ews ka ,  M. Plesińsku,  J. Rudn ik :  Gruźlicze z a ­
palenie  mózgu i opon m ózgow o-rdzen iow ych  u dzieci w  Polsce w ro k u  1965 (Nr 12, 
str. 1043).

G IN E K O L O G IA  PO LSK A , 1966, 37

B. Jani szewsk i :  Szczepienia przeciw ospow e w ciąży (Nr 1, str.  41).
W. Mierze j ewsk i ,  J. Borowsk i :  Epidem iologiczne znaczenie  zakażen ia  pochw y Ca n­

dida albicans  u kobiet c iężarnych (Nr 5, str. 501).
I. Dłużn iewska:  G ronkow ce chorobotw órcze  w  m lek u  kob ie t  k a rm ią cy ch  (Nr 7, 

str. 745).
I. Dłu żn i ewska:  G ronkow ce  chorobotw órcze  w m leku  położnic szp i ta lnych  (Nr 7, 

str.  753).
W. Mierze j ewsk i :  P rzed po rod ow a  p ro f i lak ty k a  zakażeń grzybiczych u n ow oro d ­

ków  (Nr 8, str. 865).
H. Drążkowsk i :  Ocena p rzydatności bad ań  alerg icznych  w  d iagnostyce  toksop laz ­

mozy (Nr 10, str .  1101).
I. Herbst ,  B. N ow akow ska ,  J. Wencel :  P ró b a  porów naw czej oceny uszkodzenia  

w ą tro b y  w  z a tru c iu  ciążowym i w w iru so w ym  zapalen iu  w ą tro b y  w  czasie ciąży 
(Nr 12, str. 1309).

Zb.  A nu s z



S T R E S Z C Z E N I A  Z PIŚMIENNICTWA ZAGRANICZNEGO

BARON S., BUCH LER CH. E., McCLOSKEY R. V., K IR S C H T E IN  R. L.: 
Znaczenia i n t er f eronu w  wirusemi i .  I. Pows tan ie  i n t er f eronu krążącego,  
J. Im m unol.  1966, 96, 1, 12.

A uto rzy  okreś lali  zachow anie  się in te r fe ro n u  w surow icy  różnych zw ierzą t w  p rz e ­
biegu w iru sem ii  w yw ołane j  przez rozm aite  w irusy. Do badań  użyto kurczęta ,  białe 
myszki, sy ry jsk ie  chomiki, szczury S prag ue-D aw ley ,  m a łpy  Rhesus.

Dożylnie w strz y k iw a n o  jeden  z n as tępu jący ch  w iru sów : w iru s  choroby Newcastle, 
w irus  g rypy  PRS,  a rbo w iru sy  z g rup y  A  i g ru p y  B un yam w era ,  w iru s  EMC (Encc-  
phalomyocardi t i s  v.) i w iru s  V S V  (Vesicular s t omat i t is  v.) p rzes trzeg a jąc  zasady, że 
co n a jm n ie j  dw óm  zw ierzę tom  tego sam ego g a tu n k u  w s trzy k iw an o  jeden  z użytych 
w irusów. K rew  do badan ia  pob ie rano  w 6. i 24. godzinie, oraz  2, 3 i 4 dni od z akaże ­
nia. Opisano m etodę  okreś lan ia  in te r fe ro n u  w surow icy  k rw i zakażonych  zwierząt. 
S tw ierdzono  bardzo  szybkie, po 6 godzinach od zakażenia ,  z jaw ian ie  się in te r fe ro n u  
w  surowicy k rw i u myszy, k u rczą t  i chom ików ; wolniejsze, po 24 godzinach u małpy, 
zaham ow anie  p rodukc j i  in te r fe ro n u  u szczurów. O trzy m an e  w y n ik i  p rzem aw ia ją  za 
tym, że z jaw ien ie  się in te r fe ron u  w surow icy  k rw i zakażonych zw ierzą t jes t  ściśle 
związane z w iru sem ią ,  a nie z rozm nażan iem  się za razk a  w narządach .  N a tom ias t  
czas p o jaw ian ia  się in te r fe ro n u  w k rw i jes t  różny u poszczególnych g a tu n k ó w  zw ie­
rząt. A u to rzy  nie po d e jm u ją  się, na  podstaw ie  o trzy m an ych  w yn ików , w nioskow ać
0 is tn ieniu  z jaw iska  wczesnego p ow staw an ia  in te r fe ro n u  w  surow icy  k rw i  pod w p ły ­
w em  w irusemii.  Uogólnienie takie ,  zdaniem  au torów , w ym ag a  dalszych bad ań  w tym  
k ierunku .

M. K ow a l c zy k

BARON S., BUCH LER CH. E., M CCLOSKEY, K IR S C H T E IN  R. L.: Znaczeni e  
in t er f eronu  w  wirusemi i .  II. Ochronne działanie in te rf eronu zna jdu jącego się 
w  krwi ,  J. Im m unol .  1966, 96, 1, 17.

Badano  w p ły w  in te r fe ro n u  zna jdu jącego  się w  k rw i na patogenezę  chorób w iru s o ­
wych, szerzących się d rogą k rw i do poszczególnych narządów . M ate r ia ł  s tanow iły  
białe myszki, k tó ry m  w s trzy k iw a n o  dożylnie, a nas tępn ie  domózgowo, śródskórn ie ,  
bądź dootrzew now o jeden  z n as tęp u jących  w irusów : w iru s  EMC (Enc cpha lomyocar - 
ditis v.), V S V  (Vesicular s t omat i t is  v.), w iru s  choroby N ewcastle ,  a rb o w iru s  z g rup y  
Bunyamwera i Vaccinia virus. Myszki o bse rw ow ano  do 10— 14 dni.

K on tro lną  g ru pę  s tanow iły  myszki, k tó ry m  w strzy k iw an o  surow icę  zdrow ych  m y ­
szek oraz myszki, k tó ry m  nic nie podaw ano. In te r fe ro n  oznaczano wg m etod y  p o d a ­
nej w  poprzednie j  p racy  au to ró w  (J. Immun. 1966, 96, 1, 12). O trz y m an e  przez au to -
1 ów w yn ik i w sk azu ją  na to, że zn a jd u jący  się w  k rw i  in te r fe ron  może działać zapo ­
biegawczo na szerzenie  się in fekcji  w irusow ej poniew aż: a) działa p rzeciw w irusow o,
b) jes t  ogólną odpow iedzią  na w irusem ię , c) może nie  dopuścić  do osiedlenia  się 
w irusa  w n a rządach ,  d) zapobiega szerzen iu  się infekcji w irusow ej ,  e) zapobieganie  
to może odbyw ać się na  drodze  p rzek azyw an ia  in te r fe ro n u  z surow icą , f) zap ob ie ga ­
n ie  to nie jes t  swoiste  w odnies ien iu  do w irusa ,  g) p rod uk c ja  w iru sa  je s t  w y s ta r c z a ­
jąca  aby uzyskać dzia łan ie  ochronne, h) o t rzy m ane  w ynik i są p o w ta rza ln e  w s to ­
su nk u  do różnych infekcji w irusow ych  u myszki. Z dan iem  au to ró w  należy  p o w ta ­
rzalność tę  sp raw dzić  na różnych g a tu nk ac h  zwierząt.

M. K owa lc zyk
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ZIM M ER M A N  H. J., SC H W A R TZ M. A., BOLEY L. E„ W EST М.: P o ró w n a w ­
cza ocena ak t yw noś c i  e n z y m ó w  surowicy ,  J. Lab. Clin. Med. 1965, 66, 961.

U 21 różnych zw ierzą t oraz u człowieka w y ko nan o  oznaczenia n as tęp u jący ch  8 e n z y ­
m ów  surow icy : a m in o tra n s fe razy  a sp a rag in iano w ej ,  a m in o tran s te raz y  a lan iny , d eh y ­
drogenazy  kw asu  mlekowego, aldolazy, fosfoheksoizom erazy, dehydro gen azy  kw asu  
jabłkowego, h yd rogenazy  kw asu  izocytrynow ego i r e d u k tazy  g lu ta tionu .  Celem pracy 
było po rów nan ie  ak tyw nośc i enzym ów  w surow icy  zw ierzą t  sto jących  blisko i daleko 
od siebie w  rozw oju  f i logenetycznym. S tw ierdzono  is tn ienie  charak te ry s ty czneg o  
w zoru  ak tyw nośc i enzym ów  dla danego g a tunku .  Z aobserw ow ano  rów nież  ogólne 
podobieńs tw o w  obrębie  te j sam ej g rup y  zw ierząt  (były jed nak  w y ją tk i ,  np. koń 
i a l iga tor  m iały  w zór p raw ie  identyczny). Na ogół ak tyw ność  b ad an ych  enzym ów  
była  wyższa u zw ierzą t  niż  u człowieka, za w y ją tk ie m  red u k ta zy  g lu ta tionu .  U n ie ­
k tó rych  p ta k ó w  (gołąb, gęś) ak tyw ność  dehydrog enazy  kw asu  jab łkow ego  była  w y ­
b itn ie  w ysoka  — 70 razy wyższa niż u człowieka. U ka rp ia  ak tyw ność  tego enzymu, 
jak  rów nież  aldolazy, 30—40 razy  p rzew yższała  w artośc i  spo tykane  u ludzi. D o tych ­
czas w biochem ii ew olucy jne j  posług iw ano  się jedyn ie  oznaczaniem ogólnego pozio­
m u  bia łka  surowicy. A u to rzy  uw aża ją ,  że oznaczanie ak tyw nośc i enzym ów  surow icy  
może mieć rów nież  znaczenie  w w y k ry w a n iu  p o k re w ień s tw a  f i logenetycznego m ię ­
dzy g a tun kam i.  P e łne  zrozum ienie  m ech an izm u  p o w staw an ia  różnic ak tyw nośc i e n ­
zym ów  surow icy  u różnych g a tu n k ó w  zw ierzą t  jes t  w  chwili obecnej niemożliwe.

H. W ehr

O LSU FIE W  N. G.: W y n i k i  i p e r s p e k t y w y  badań nad s t o sowan iem  ży w e j  sz cze ­
p ionk i  p rzec iw t v l aremi i  w  Z w ią z k u  Radz ieck im.  ŻMEI, 1967, 44, 5, 3.

W ZSRR rozpoznano  tu la rem ię  po raz  p ie rw szy  w  1926 r. Szczególnie duży w zrost  
zachorow ań no tow ano  w okres ie  II w o jn y  św iatow ej,  co było zw iązane  z ogrom nym  
rozm nożeniem  się m yszow atych  gryzoni w  w a ru n k a c h  złej gospodark i ro lnej (nie 
u p rzą tn ię te  pola, zw iększony a rea ł  ugorów).

P ie rw sze  szczepienia  p rzeciw  tu la rem ii  s tosow ane  w świecie były w yk on ane  
w 1Э31 r. w  po łudn iow o-w schodn ie j  części K azach s tanu ;  szczepionką glicerynową, 
zab itą  og rzew an iem  zaszczepiono 41 osób. Szczepienia były 2- i 3-kro tne . W su ro ­
wicy osób szczepionych s tw ierdzono  p rzeciw cia ła  sk ie row ane  przeciw  pałeczce t u l a ­
remii, ale skuteczność  zapobiegawcza szczepionki nie została  w yjaśniona .

Dalsze bad an ia  nad zab itym i szczepionkam i przeciw  tu la rem ii  p row adzone  
w ZSRR i innych  k ra jach ,  w ykaza ły  zarów no u zw ierzą t  dośw iadcza lnych  jak  i u lu ­
dzi s łabą  ich moc uodporn ia jącą .  To skłoniło badaczy do dalszych poszuk iw ań  i badań  
nad  zas tosow aniem  żywej szczepionki.

W latach 1941— 1942 zaszczepiono w  ogniskach  tu la rem ii ,  przy zastosow an iu  żywej 
a ten u o w a n e j  p ’y n ne j  szczepionki, 5614 osób. W 1946 r. w prow adzono  żyw ą suchą 
szczepionkę, k tó rą  zaszczepiono na różnych te ren ach  ZSRR 468 000 osób.

B adan ia  n ad  kon tro lą  i udoskona len iem  szczepionki przeciw ko tu la rem ii  posunęły 
się znacznie  naprzód  po opracow an iu  podłoża (składającego  się z k rw a w o - ry b n o -  
drożdżowego aga ru  z cys tyną  i glukozą), na k tó ry m  m ożna było o trzym ać  pojedync?.c 
kolonie pałeczek tu la rem ii ,  różniące się między sobą pod względem s t ru k tu r y  w za ­
leżności od s topnia  a tenuacji .  S tw ierdzono, że m im o w zrostu  w iru len c j i  szczepów 
przy w ie lo k ro tny ch  pasażach na  w raż l iw ych  zw ierzę tach  nie m a  niebezpieczeństw a 
rew ers j i  w iru len c j i  szczepów za w a r ty ch  w szczepionce po w p ro w a d z en iu  jej czło- 
w .ekow i, gdyż w ty m  w y p a d k u  dochodzi w yłączn ie  do jednorazow ego pasażu  szczepu 
przez ustró j  człowieka. Równocześnie  stw ierdzono , że p rze t rzy m y w an ie  szczepów 
używ anych  do przygo tow an ia  szczepionek n aw e t  w  s tan ie  z liofi lizowanym , przy  s to ­
sow an iu  rzadk ich  przes iew ów, nie  chron i tych szczepów od dalszej a tenuac j i ,  a o d ­
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zyskanie  ich właściwości im m un og enn ych  jes t  możliwe ty lko  poprzez pasaże na 
zw ierzętach  labora to ry jnych .

Szczepionki obecnie  stosow ane u ludzi są stabilne. Po  w p row ad zen iu  szczepionki 
m etodą  sk a ry f ikacy jną ,  odczyn m iejscowy, św iadczący  o p rzy jęc iu  się szczepionki 
dochodzi do 90— 100"/o, zaś odczyny ogólne poszczepienne nie p rzek ra cza ją  3,5— 4,4%. 
P róby  skórne  z tu la ry n ą  sporządzoną ze szczepów szczepionkowych w y k az u ją  u t r z y ­
m y w an ie  się odporności u  92—98°/o b a d an ych  osób w  rok  po szczepieniu, u 75—90u/o 
w 5—6 la t  po szczepieniu  i u  21% osób w 15 la t po szczepieniu.

W os ta tn im  dziesięcioleciu poświęcono w iele  uw agi zagadnien iom  kom binac ji  
szczepionki p rzeciw  tu la rem ii  z innym i szczepionkami. U zw ierzą t dośw iadczalnych  
i u ludzi w ykazano  możliwość zas tosow ania  żywej szczepionki p rzeciw  tu la rem ii  
sko ja rzone j z żyw ą szczepionką przeciw  brucelozie, lub z żyw ym i szczepionkam i 
p rzeciw  brucelozie  i dżumie. Nie s tw ierdzono  przy tym  u jem nego  w p ły w u  k o m b i­
nacji  an ty gen ów  na  w y tw o rzen ie  p rzeciwciał w  s to su nk u  do każdego z nich. U zw ie­
rzą t  dośw iadczalnych  w yk aza n o  rów nież  możliwość kom binac j i  n as tępu jący ch  szcze­
pionek: tu la re m ia  i ospa; tu la rem ia  i BCG; tu la rem ia  i żółta feb ra  (żywe szczepionki) ; 
tu la rem ia  i zab ite  szczepionki przeciw  w iru so w y m  encefalitom.

Corocznie w y ko nu je  się w  ZSRR około 7— 14 milionów  szczepień przeciw  tu l a r e ­
mii,  a liczba szczepionych wynosi około 60 m ilionów  ludzi. Szczepieniom podlegają  
osoby w  w iek u  od 7 lat, a na  n iek tó rych  te ren ac h  epizootycznych od 2 lat. O w pływ ie  
szczepień świadczy ogrom ny spadek  zapadalności,  k tó ra  w  1965 r. jes t  1000-krotnie 
niższa w  poró w n an iu  z 1945 r. S pad ek  zachorow ań u ludzi u t rzy m u je  się m im o 
znacznych epizootii w śród  gryzoni na n iek tó rych  te ren ach  Z w iązku  Radzieckiego, 
gdzie corocznie izoluje się od gryzoni, kleszczy, z w ody — od 400 do 500 szczepów 
tu larem ii .

Na te renach ,  na  k tó rych  s tosow ane są m asow e szczepienia u ludzi, w y k o n u je  się 
corocznie około 500 000 prób skórnych  w  celu okreś len ia  p rzek ro ju  im munologicznego 
ludności. R e w akcy nac je  są s tosow ane co 5 lat.

A.  Adonaj l o

NOW IK OW A  E. I.: O G N IS K O  T U L A R E M I I  W DELCIE  W O Ł G I  I M E T O D Y  
JEGO L I K W I D A C J I .  ŻMEI, 1967, 3, 90.

Na obszarach  położonych w delcie rzeki Wołgi tu la rem ia  p a n u je  enzootycznie  wśród 
gryzoni, szczególnie szczurów  w odnych  (Arvicola terrest r is  L.). Pałeczki tu la rem ii  
izolowano oprócz szczurów  w odnych  także od m yszy  polnych, od myszy domowych, 
od szarych  szczurów, jak  rów nież  od kleszczy z rodziny Gamasidea  i od k o m aró w  — 
Aedcs  vex ans  Meicj. L udność  zam ieszkująca  dane  te re n y  t ru d n i  się odłowem i w y ­
p raw ą  skórek  gryzoni.

Do r. 1946, k iedy  b ra k  było sku tecznej szczepionki przeciw  tu la rem ii ,  zach o ro w a­
nia wśród ludzi ob e jm o w ały  setki i tysiące przypadków . Tak  np. w  1943 r. z a cho ro ­
wało na tu la re m ię  w  re jonach  delty  Wołgi 2087 osób, w  r. 1946 — 3156 osób. W 85% 
choroba p rzeb iega ła  w  postaci w rzodzie jąco-gruczołow ej z w y k w i tam i  sk ó rny m i na 
o dk ry tych  częściach ciała.

Po w p ro w ad zen iu  szczepień ochronnych  przy zas tosow aniu  żywej szczepionki Gaj-  
s ki ego-Elber ta  zaznacza się w y d a tn y  spadek  zachorow ań  na tu la re m ię  u ludzi. Od 
r. 1949 liczba zachorow ań  u ludzi w ynosiła  ty lko  k i lkadz ies ią t  p rz y p ad k ó w  rocznie, 
a w  1953 r. nie  było żadnego zachorow ania . W 1950 r. udało  się w yizolować od 4 osób 
szczepy tu la rem ii .  P onow ny  w zros t  zachorow ań o bserw ow ano  w r. 1957 (220 p rz y ­
pad kó w  tu larem ii)  i w  1958 (208 przyp.). E p idem ie  te  były związane z powodzi,-,t 
w  czasie k tóre j  szczury  w odne  masow o ucieka ły  na  ląd i p rzybrzeżne drzew a, skąd 
były od ław iane  przez m ieszkańców . Wzmożony ndłów i w y p ra w a  o lbrzym ich ilości 
skórek  (ok. 13 m ilionów  w 1957 r.) były  p rzyczyną w ie lk ie j  liczby zakażeń  w śród
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ludzi, przy czym w dużym odsetku  dotyczyło to ludności nap ływ ow ej z innych  t e r e ­
nów, nie szczepionej przeciw  tu larem ii.

Od 1960 r. do 1962 r. nie re je s t ro w a n o  w delcie rzeki Wołgi zachorow ań na tu la -  
rem ię  u ludzi, m im o w y k ry ty c h  epizootii w śród gryzoni. Z apobieganie  za cho row a­
niom u ludzi polegało, oprócz s tosow ania  szczepień ochronnych , n a  zabezpieczeniu 
brzegów rzek przed powodzią, w ysuszen iu  obszarów  bło tn is tych  położonych w  p o ­
bliżu te renó w  zam ieszkałych, zw alczaniu  kom arów , d e ra tyzac ji  w gospodars tw ach
i na polach.

A. Adonaj l o

A RT Y K U Ł  R ED A K C Y JN Y : S Z C Z E P IO N K I  P RZ E C IW  RO Z YC ZC E,  L ance t 
1967, 1, 7434, 261.

Obecnie znane  są już  w yn ik i  bad ań  te ren ow y ch  na ludziach co n a jm n ie j  czterech 
szczepionek przeciw  różyczce. N ajbardz ie j  znaną  jes t szczepionka zaw ie ra jąca  szczep 
HP V  77, opisana  przez P. D. Parkmana  i H. M. Mayera  (Lancet 1966, 1061) i p rz e ­
dy sk u to w an a  w XI. 1966 w W aszyngtonie .  Szczep HP V  77 pochodzący z hodowli 
tk a n k i  n e rk i  m ałp ie j  da je  e fek t  cy topa togcnny  w  kom ó rk ach  R K 1Sl w y tw arz a  więcej 
in te r fe ro n u  niż podany  p a ren te ra ln ie  w iru s  różyczki, nie  w yw o łu je  w irem ii u m ałp , 
rzadko  jes t  w ydzie lany  nosogardzie lą  oraz nie przenosi się na m ałpy  z otoczenia. 
Szczepionka z tego szczepu w pro w ad zon a  ppdskórn ie  dzieciom w daw ce 10 000 TCDjo 
pow odow ała  u nich w zros t  m iana  przeciwciał. U k ilku  dzieci stw ierdzono  w ydalan ie  
w irusa  nosogardzielą ,  ale nie spow odowało  to zachorow ań w śród  49 w raż liw ych  
dzieci, będących w  kon takc ie  ze szczepionymi. Miano s tw ierdzanego  w  nosogardzieli 
szczepionych dzieci w iru s a  jes t  n isk ie  i wynosi około 2—3 TCD 50; je s t  ono około 
100 razy niższe od m ian a  w iru sa  s tw ierdzonego  przy  zachorow aniu . Niemniej jednak ,  
przy  m asow ych  szczepieniach może ono s tanow ić  n iebezpieczeństwo zakażenia  dla 
osób w raż liw ych ,  zwłaszcza dla m atek .  Poza powyższą w yp rób ow an o  dotąd  n a  m ałą  
skalę  n a s tęp u jące  szczepionki: Hil l emana,  p rzygo tow aną  na  zarodkach  kaczych, 
Prinza,  z hodowli tk an k i  nerk i  k ró l ika  oraz Plotkina,  o t r zy m y w an ą  z hodowli ludz­
kich tk a n e k  d ip lo idalnych.

N ajbardz ie j  d y sk u to w an y m i p ro b lem am i zw iązanym i ze szczepionką przeciw  r ó ­
życzce są: d ługotrw ałość  odporności poszczepiennej, w y d a la n ie  w iru sa  nosogardzielą  
oraz usta len ie  czy szczepy a ten u o w a n e  mogą w yw ołać  uszkodzenia  płodu.

A. Kulesza

C LIN E A. L., MOSLEY J. W., SCOVEL F. G.: W I R U S O W E  Z A P A L E N I E  W Ą ­
T R O B Y  W S R O D  M I S J O N A R Z Y  P R Z E B Y W A J Ą C Y C H  Z A  G R A N I C Ą ,  JA M A
1967, 8, 551.

P rzeprow ad zon o  w stępn e  bad an ia  nad  w y s tępo w an iem  postaci żółtaczkowej w iru s o ­
wego zapalen ia  w ą tro b y  w śród  ludności a m e ry k ań sk ie j  p rzeby w ające j  za g ran icą  
(m isjonarzy  i ich rodzin). Z b ie rano  dane  od osób, k tó re  w yjecha ły  z USA po 1945 
rok u  i p rzeb yw ały  poza k ra je m  co n a jm n ie j  przez okres  12 miesięcy. .K ry te r iu m  
uznania  zachorow an ia  na  w irusow e zapalenie  w ą tro b y  s tanowiło  rozpoznanie  cho­
roby w yłączn ie  przez persone l am ery k ań sk ie j  służby zdrowia, k tó re j  przedstaw icie le  
tow arzyszą  misjom. Nie p rzeprow adzono  różn icow ania  między zakaźną  i surowiczą 
postac ią  choroby. Ogółem zebrano  około 15 000 ank ie t ,  z k tó rych  opracow ano  około 
4"/o, zaw ie ra jących  dane  o 175 rodzinach. G ru pę  tę  s tanow iło  558 osób, p rz e b y w a ją ­
cych średnio  przez okres  5,7 la t  poza USA w 49 k ra ja c h  Afryki,  Azji i A m eryk i  
Łacińskiej.  Ustalono, że 51 osób, tj. 9,l"'o chorow ało  na w iru sow e  zapalen ie  w ątroby . 
A u to rzy  p rzeanal izow ali  ryzyko  zachorow an ia  na w iru sow e  zapalen ie  w ą tro b y  w za-
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'ieżności od długości okresu  p rzeb y w an ia  za g ranicą, w  zależności od w iek u  i płci. 
P on iew aż  au to rzy  stw ierdzil i  na jw iększe  ryzyko  zachorow an ia  na w irusow e zapa le ­
nie w ą tro b y  u osób w  w ieku  20—29 lat, w ynoszące  4% niezależnie  od płci, po s tu lu ją  
konieczność pod aw an ia  g am m a  g lobuliny  a m e ry k a ń sk im  m is jon a rzom  i członkom 
ich rodzin. Ś redn ie  ryzyko  zachorow an ia  dla w szystk ich  osób w ynosi 1,6% na rok.

A. Kulesza

T U F T S  N. R.: RO Z N IC O W A N 1 E  Z R O D E Ł  Z A K A Ż E N I A  W W I R U S O W Y M  
Z A P A L E N I U  W Ą T R O B Y ,  Publ. H lth  Rep. 1967, 82, 1, 1.

O pisano ognisko epidem iczne  w irusow ego zapalen ia  w ą trob y  w  m iejscow ości liczącej 
około 9600 m ineszkańców . Z ano to w an o  tam  w ciągu 11 miesięcy  34 zachorow an ia  
na w iru sow e  zapalen ie  w ątroby .  P rzep row ad zon o  do k ład n ą  analizę  epidem iologiczną 
zachorow ań  celem usta len ia  źródeł zakażenia .  B rano  pod uw agę k o n tak ty  personalne , 
zaopa trzen ie  w mleko, w odę oraz skorup iak i.  Około 65°/o w szystk ich  zachorow ań  d o ­
tyczyło dzieci szkolnych w  w ie k u  poniżej 15 lat. W jednej ze szkół, w  k tó re j  w ystąp i ło  
10 zachorow ań  w śród  dzieci, były  w tym  czasie t rudnośc i  z aop a trzen ia  w  wodę. 
W większości domów, z k tó ry ch  pochodziły  chore dzieci, s tw ierdzono  zatłoczenie i złe 
w a ru n k i  san i ta rn e .  Mimo n ies łychanie  sk ru p u la tn ie  p rzeprow adzone j  analizy  ep id e ­
miologicznej nie  było w żadnym  w y p ad k u  stwierdzonego  zachorow an ia  na  w irusow e 
zapalen ie  w ą tro b y  pod s taw  do sądu, że choroba m iała  inne, poza osobistym i k o n ta k ­
tami, źródło zakażenia.

A. Kulesza

SIL C ZE N K O  W. S.: G O R Ą C Z K A  K R W O T O C Z N A  (N E P H R O S O -N E P H R IT IS )  
W W O R O N E Ż S K I M  OBWODZIE .  ŻMEI, 1967, 3, 71.

W 1964 r. w y b u c h ła  w w oroneżsk im  obwodzie (ZSRR) ep idem ia  gorączki k rw o to cz ­
nej (nephroso-nephr i t i s ) wśród ludzi. Ustalono, że w  dan ym  obwodzie z n a jd u ją  się
2 ogniska n a tu ra ln e  tej infekcji :  w  północnej części obwodu, na obszarze  leśno -s tepo -  
w ym  o p rzew adze  lasów liściastych oraz w  południow ej części, obe jm u jące j  p rz ew aż ­
nie obszary  stepowe. Oba ogniska  n a tu ra ln e  dzieli odległość 200 km bezleśnych 
obszarów.

S y tuac ja  epizootyczna, poprzedza jąca  zachorow an ia  u ludzi cechow ała się znacz­
nym  przy ro s tem  m yszow atych  gryzoni, szczególnie nornic ,  k tó re  są uw ażane  za no­
sicieli w iru sa  gorączki krwiotocznej. W lecie 1963 r. norn ice  s tanow iły  2— 4% z liczby 
odłowionych gryzoni m yszow atych ,  n a to m ia s t  w  lecie 1964 r. odsc-tek norn ic  wzrósł 
do 63,3%, a jes ien ią  tegoż ro k u  n aw e t  do 79%.

E pidem ia  gorączki k rw otoczne j w śród  ludzi objęła  95 zachorow ań i t rw a ła  od 
s ie rpn ia  do listopada  — ze szczytem w m ies iącu  paźdz ie rn iku .  W śród chorych  88,4% 
osób było m ieszkańcam i m iast ,  zaś 11,6% pochodziło  ze wsi (okoliczne lasy s tanow iły  
miejsce  odpoczynku  dla m ieszk ańcó w  miast).  Z naczn ą  większość chorych s tanowili 
mężczyźni, k tórzy  p rzew ażn ie  byli za trud n ien i  przy  p racach  leśnych, polowych, r y ­
bołów stwie itp. Z achorow ały  osoby w w iek u  powyżej 16 lat.

U 91,6% chorych  m ożna było ustalić  bezpośredn ią  lub  pośredn ią  styczność z le ś ­
nymi g ryzoniam i m yszow aty m i;  28,4% chorych p rzebyw ało  w  lesie w  zw iązku  z w y ­
k on yw aną  p racą  (leśnicy, s tudenci in s ty tu tu  leśnego, itp.), a 42,1% osób przebyw ało  
k ró tko  na te ren ach  leśnych z okazji św ią tecznego  w ypoczynku . W 21,1% chorzy nie 
mieli bezpośrednie j  s tyczności z lasem, ale m ieszkali w e w siach  położonych na s k r a ­
ju  leśnego m asyw u , zaś w  zabu do w an iach  s tw ierdzono  obecność gryzoni, w  tym 
rów nież  nornic. Ustalono, że osoby te spożyw ały  p roduk ty ,  ja k  chleb, kiełbasę,  c u ­
kier, ze ś lad am i pogryzien ia  przez gryzonie  — bez up rzedn ie j  obróbki term icznej 
tych p roduk tów . Na podstaw ie  tych fak tów  au to r  su ge ru je  możliwość zakażenia  
drogą p okarm ow ą. Nie było dow odów  zakażenia  ludzi za pośred n ic tw em  kleszczy.
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Przeb ieg  choroby był lekki w  25,3°/», ś rednio-c iężk i w B4,2u/o, ciężki w  10,5nn. .Je­
den p rzyp adek  zakończy! się zgonem (śm iertelność — 1,05°/o).

A.  Adona jl o

KOROLO W A  G. A., FR OŁO W A  М. P., W O ROSZYŁOW A М. K., ROBINZON
I. A.: Z M I A N Y  N E U R O W I R U L E N C J I  W I R U S Ó W  C O X S A C K I E  A 7i A u , A,„ 
Z W I Ą Z A N E  Z P A S A Ż Ó W A N I E M  ICH P R Z E Z  H O D O W L Ę  T K A N E K  I Z W I E ­
R Z ĘT A .  A cta  Virologica 1967, 2, 11, 78.

Badano  zm iany  w iru lenc j i  i t rop izm u tk ank ow eg o  p ro to ty pó w  w irusów  Coxsack ie  
A-j, A u  i A i{j zw iązane z pasażow an iem  ich przez hodow lę  tk a n k o w ą  i zwierzęta. 
Po 50—60 pasażach w  hodowli tk an k i  nerk i  m ałp ie j  w iru sy  Coxsackie  A lt A 14 i A )(i 
osiągały w ysokie  m ian o  w hodow li k om órek : 10e— 10fi TCD-.u/ml. Jednocześn ie  w y ­
k azyw ały  one obniżony m yo trop izm  dla n o w o rod kó w  gryzoni oraz b ra k  właściwości 
n eu ro tro po w y ch  dla szczurów baw ełn is tych  i małp. Dalsze 3—8 pasaże re w ersy jn e  
szczepów Coxsack ie  A7, A 14 i A l6 na  n ow orodkach  szczurów baw ełn is ty ch  d op ro ­
w adziły  do odzyskan ia  przez z rew ersow an e  szczepy tych w irusów  ich o ryg inalnego  
m yo tro p izm u  i neu ro t ro p iz m u  w różnym  stopniu. Z rew erso w a n y  w a r ia n t  w irusa  
Coxsack i e  A 14 w yw o ływ ał  w dalszym ciągu uszkodzenia  neuro log iczne w c e n t r a l ­
ny m  system ie  n e rw o w y m  m ałp  z w y raźn y m i i rozległym i zm ianam i m orfologicz­
nymi. N eu ro tro p izm  z rew erso w an ych  w a r ia n tó w  w irusów  Coxsack ie  A7 i Ащ o g ra ­
niczał się do zmian h is topato log icznych  um iejscow ionych  w cen tra ln y m  system ie  n e r ­
w ow ym  małp. U dorosłych szczurów  b aw ełn is tych  w yw oływ ały  z rew ersow ane  
szczepy Coxsack i e  A lt A 14 i A 1(i chorobę z porażen iam i,  z ch a ra k te ry s ty czny m i 
zm ianam i w cen tra ln y m  sys tem ie  nerw ow ym .

A.  Kulesza

ELB ER T L. B., C ZUM AKOW  М. P., R A L F  N. М., K R U T IA N S K A JA  G. L., 
GRA CZO W  W. P. i inni: P O R Ó W N A W C Z E  B A D A N I A  DWÓC H SZ C Z EP Ó W  
S Z C Z E P I O N K O W Y C H  T Y P U  3 W I R U S A  P O L I O M Y E L I T I S  (USOL-D ВАС  
I LEON 12a-ib). A cta  Virologica 1967, 2, 11, 89.

W ykonano  badan ia  m a jące  na celu porów nan ie  stabilności dwóch szczepów a ten u o -  
w anych  typ u  3 w iru sa  po l iomye l i t i s : Usol—D bac  o trzym anego  przez V o nk ę  i wsp. 
oraz Leon  12at b a ten u o w an eg o  przez Sabina.  A u to ro m  nie udało się w yk azać  w y ż­
szości szczepu Usol-D bac nad  szczepem Le on  12at b w  aspekcie  stabilności, po 
p rzepasażow an iu  przez p rzew ód po k a rm o w y  szczepionych tym i szczepami 19 i 17 
dzieci w  w iek u  od 3 do 18 miesięcy życia. S tw ierdzono , że szczepienie podstaw ow e 
.szczepem Usol—D bac jes t  bardzie j  e fe k ty w n e  aniżeli szczepienie szczepem Sabina,  
zc względu na  wyższą se rokonw ers ję .  B adania  szczepu Usol-D bac w ykaza ły  w y ­
soki s topień  jego a tenu ac j i ,  co s tw ierdzono  genetycznym i m a rk e ra m i  i tes tem  n e u ro ­
w iru len c j i  dla małp.

W skaźnik  zakażan ia  oraz długość u trzy m y w a n ia  się zakażenia  w przew odzie  po­
k a rm o w y m  szczepionych dzieci są podobne dla oby dw u  szczepów. O bydw a szczepy 
szczepionkowe rów nie  ła tw o  przenoszą się od szczepionych do nie  szczepionych dzie­
ci, będących  w ścisłym kon takc ie  z nimi. O bydw a szczepy po p rzepasażow an iu  przez 
przew ód p o karm o w y  dzieci w y k azyw ały  podobną niestabilność, s tw ie rdzan ą  m a r ­
k erem  genetycznym  d i T oraz tes tem  n eu row iru lenc j i  dla  małp. W czasie t r zy m ie ­
sięcznej o bserw acj i  k lin icznej 36 szczepionych dzieci oraz 13 dzieci będących z n im ' 
w kon takc ie  nie s tw ierdzono  żadnych sy m ptom ó w  uszkodzenia  cen tra lnego  sys tem u 
nerw ow ego  ani żadnych o b jaw ó w  patologicznych, k tó re  m ogłyby być odnies ione do 
w czepien ia .  P rzy  rozw ażan iu  sp raw y  zas tąp ien ia  szczepu Sabina  szczepem Usol— D
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bac  au to rzy  sądzą, że należy uw zględnić  b rak  w y raźne j  p rzew agi now ego szczepu 
odnośnie jego s tabilności po pasażu  przez p rzew ód  p o k a rm o w y  dzieci, co s tw ierdzono  
b adan iam i m a rk e ró w  d i T oraz te s tem  n e u ro w iru len c j i  dla małp.

A.  Kulesza

S P O T A R E N K O  S. S.: O DL EGŁ E W Y N I K I  S T O S O W A N I A  G A M M A  G L O B U ­
L I N Y  W CELU Z A P O B I E G A N I A  W I R U S O W E M U  Z A P A L E N I U  W Ą T R O B Y .  
ŻMEI, 1967, 4, 58.

A u to r  podaje  w yn ik i  2-le tn ich  obserw acji  p ro w adzonych  na te ren ie  zak ładów  dzie­
cięcych, w  k tó rych  w celach zapobiegawczych w iru so w em u  zapa len iu  w ą tro b y  (wzw) 
podaw ano  dzieciom g am m a globulinę. W w y b ran y ch  6 m ias tach  w szystk ie  p rzed ­
szkola i p ierw sze  4 k lasy  szkół zostały podzielone sys tem em  losowym n a  3 g ru p y ;  
w p ierwszej g rupie ,  o b e jm u jąc e j  123 zak łady  i 30 038 dzieci, gam m a globulina  była 
pow szechnie s tosow ana; w  117 zak ładach  dziecięcych II g rupy , obe jm u jące j  22 609 
uzieci stosow ano szczepienia  ty lko  w ed ług  w skazań  ep idem iologicznych; n a to m ia s t  
102 zakłady III g ru p y  z liczbą 20 413 dzieci pozostawiono jako g rup ę  k o n tro ln ą  i nie 
stosow ano szczepień.

W pie rw szych  2 g rup ach  część dzieci o trzy m ała  daw k ę  1,5 m l gam m a globuliny, 
zaś część po 3,0 ml, ale  nie  s tw ierdzono  is to tnych  różnic w  skuteczności ep idem io lo ­
gicznej s tosow anych  szczepień w  zależności od dawek.

W p ie rw szym  ro ku  o bserw acj i  dzieci szczepionych s tw ierdzono  za ta rc ie  zazw y­
czaj w ys tępu jącego  w zrostu  zachorow ań w okresie  je s ienno-z im ow ym . S pad ła  liczba 
ognisk w zw  w zak ładach  dziecięcych, a tam  gdzie one były, w  78,6% liczba zacho­
row ań nie p rzek racza ła  1—3 p rzypadków . Z apada lność  na  1000 dzieci w ynosiła : 
w g rup ie  dzieci ob ję tych  pow szechnym i szczep ien iam i — 5, z w a h an ia m i  od 2,7 do 
9,6; w  g ru p ach  szczepionych wg w skazań  ep idem iologicznych — 9,6, z w ah an iam i  
od 5,6 do 12,6; w grup ie  kon tro lne j  nie szczepionych średn ia  zapadalność  na 1000 
dzieci w ynosiła  14,5, z w a h a n ia m i  od 4,3 do 21,9.

W d ru g im  roku  o b se rw ac j i  ep idem iologicznych różnice w zapadalności  m iędzy 
poszczególnyrr* g ru p a m i były m nie j  w y raźn e  ze w zględu  na to, że zgodnie z z a ­
rządzen iem  w szystk ie  dzieci zostały zaszczepione g am m a-g lo b u lin ą  w  celach p ro ­
f i lak tyk i wzw. Na ogół s tw ierdza  się, że g am m a g lobulina w p łyn ę ła  dodatn io  na  s p a ­
dek zachorow ań  na wzw.

A. Adonaj ł o

G O D LE W SK A JA  М. B., D RA N K IN  D. I., RUM I ANCE W A E. W.: L E P T O S P I ­
R O Z A  W Ś R Ó D  P R A C O W N I K Ó W  Z A K Ł A D Ó W  M I Ę S N Y C H  W MIEŚCIE  
ENGELS .  ŻMEI, 1967, 3, 114.

W styczniu  i lu tym  1966 r. p rzeprow adzono  b adan ia  serologiczne w k ie ru n k ach  le p ­
tospirozy u 201 p raco w n ikó w  engelsk ich  zak ładów  mięsnych. Oprócz tego p rz e p ro w a ­
dzono rów nież  w yw iad , b ad a n ie  lekarsk ie  i p rzeana l izow ano  choroby gorączkowe, 
jak ie  przeszły  te osoby w  ciągu os ta tn ich  3—4 lat. Wg danych  w e te ry n a ry jn e j  
s łużby  zdrowia s tw ierdzono  w  tych zak ładach  m ięsnych  w  la tach  1963— 1965, że p o ­
nad  1000 sztuk świń było zakażonych  lep tosp irozam i. P racow n icy  tych zak ładów  
nie byli szczepieni p rzeciw  leptospirozie , nie s tw ierdzono  też w śród  nich k lin icz­
nych postaci leptospirozy.

B adania  serologiczne m etodą  reakc j i  ag lu ty nacy jn o - l i ty czne j  w ykaza ły  doda tn ie  
w ynik i u 40 p rac o w n ik ó w  (19,5%). Najczęściej o tr zy m y w an o  doda tn ie  w y n ik i  u p r a ­
cow ników  za trud n ion ych  przy  uboju  zwierząt ,  w  sz lam ia rn iach  je lit  oraz w działach
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w ędlin ia rsk ich .  N ajw iększy  odsetek  (miano od 1 : 100 i wyżej) doda tn ich  w yn ików  
(35,3%) o trzy m an o  u robo tn ików  z 5— 10-letnim stażem  pracy. Na ogół stw ierdzono  
obecność przeciw cia ł  w  su row icach  przeciw  7 ty po m  leptosp ir:  L. g r ippo typhosa , 
L. pomona,  L. canicola, L. ic t erohaemorrhagiae ,  L. hebdomad is ,  L. ak i ya mi  B., 
L. saxcocbing.  U 7 osób w y k ry to  przeciwcia ła  rów nocześnie  przeciw  2 typom  le p ­
tospir. U 57,5% osób z doda tn im i odczynam i se rologicznym i s tw ierdzono  d rogą  w y ­
w iadu , że w c iągu os ta tn ich  3—4 la t  p rzebyli  choroby gorączkow e o n ieokreślone j 
etiologii rozpoznane  jako  grypa , zapalen ie  płuc, n ieży t górnych  dróg oddechow ych, 
angina. U 23 osób w y k ry to  rów nież  p rzeciw cia ła  p rzeciw  ornitozie, b rucelozie  i go ­
rączce Q.

A.  Adonajh)

D O U G H ER TY  W. J.: W I R U S O W E  Z A P A L E N I E  W Ą T R O B Y  W Ś R Ó D  N A R K O ­
M A N Ó W ,  Morb. and  Mort.  W eekly  Rep. 1967, 16, 21, 170.

W okres ie  od w rześn ia  1966 ro ku  do m a ja  1967 ro ku  zano tow ano  14 zachorow ań  na 
w iru sow e  zapa len ie  w ą tro b y  wśród 57 osób, używ ających  bądź pod e jrzany ch  o u ży­
w an ie  n a rk o ty k ó w  w jedn ym  z pow ia tów  s tan u  N ew  Jersey . 12 z tych zachorow ań 
w ystąp iło  od lutego do kw ie tn ia  1967 roku , a 2 we w rześn iu  poprzedniego  roku. 
W śród chorych  s tw ierdzono  8 postaci żółtaczkowych, k tó re  były hosp i ta l izow ane; 
4 osoby chorow ały  na postać  bezżółtaczkową, a 2 m iały  w  w y w iad ach  p rzeb y tą  żół­
taczkę.

Wszyscy chorzy pożyczali co n a jm n ie j  od jedne j chorej osoby sp rzę t do w s t r z y k ­
nięć n a rko ty kó w , pon ad to  s t rzy kaw k i były przez nich sam ych  w ie lokro tn ie  używane. 
W zw iązku z tym  t ru d n o  było ustalić p rzypuszcza lny  okres  w ylęgania .  Od pozosta ­
łych przy  zd row iu  n a rk o m a n ó w  pobrano  w końcu kw ie tn ia  k rew  i badano  poziom 
SG PT. U 29 osób z 43 bad any ch  poziom S G P T  był wyższy od 40, w  tym  u 12 osób 
wyższy od 100. Bliższa analiza  w ykazała ,  że w śród osób pożyczających sp rzę t  do 
w s trzy k iw an ia  n a rk o ty k ó w  od jednej bądź k ilku  osób, k tóre  zachorow ały  na wzw 
90°'o z nich m iało  poziom S G P T  wyższy od 40, podczas gdy w śród  n a rk o m a n ó w  ko­
rzys ta jących  z w łasnego  sp rzę tu  do w strzyk n ięć  ty lko  48% w ykaza ło  w artość  SG PT  
wyższe od 40.

A. Kulesza



С О Д Е Р Ж А Н И Е

A. Л а п ш е в и ч :  П атогенез б о т у л и з м а ..............................  . . . 409
К. Р  а х о н ь, Е. Я н у ш к е в и ч ,  Г. В е р :  О белковом обмене в течение

тр и хин еллеза  у л ю д е й ................................................................................................. 417
B. М а г д з и к ,  Г. П ж е с т а л ь с к а :  А нализ  см ертельны х исходов вир ус­

ного гепатита в г. В арш аве  за 1959— 1966 гг.......................................................427
В. Ш м у н е с с :  И сследования по эпидемиологической э ф ф ек ти в н о с ти  обя­

зательной госпитализации больных вирусным гепатитом . . . .  441 
А.  Г а л о н з к а ,  А.  А б г а р о в и ч :  О пределение уровня  ди ф тери й н ы х

и столбнячны х противотел методом пассивной гемагглютинации . . 445 
А. Г а л о н з к а ,  Я. Ш е л о н  г, В.  Б о х е н е к ,  А.  Д з ё к ,  Ю.  М е н  д р а л а :  

О ценка иммунизирую щего действия  ассоциированной диф терийно- 
столбнячно-тиф озной  в акц и н ы  (DiTeTy) у ы кольн иков . I. П оствакцп- 
н альн ы е  р еакци и  и серологический ответ на ди ф тери й н ы е  и стол­
бнячны е к о м п о н е н т ы .................................................................................................461

Д. Н а р у ш е в и ч - Л е с ю к ,  Я.  Ш е л о н  г, В.  Б о х е н е к ,  А.  Д з ё к ,
Е. П и о н т к о в с к и :  О ценка иммунизирую щего действия ассоцииро­
ванной диф терий н о-столбн ячно-тиф озн ой  вакц и н ы  (DiTeTy) у ш к о л ь ­
ников. II. О ценка иммунизирую щего действия  тифозного компонента 475

М. В и с н е в с к и :  Грипп в П ольш е в 1966 г ............................................................... 481
Д. И м б с :  Вирусологические и серологические исследования по эпидеми­

ческому паротиту в г. В арш аве  за  1958— 1965 гг................................................489
А. Е б е р г а р т ,  С. Я с с е р :  В лияни е  ф изического  н а п р я ж ен и я  и хрон и ­

ческого недоедания на уровень пропердина и белков сы воротки  крови
у к р ы с ...............................................................................................................................499

О Б З О Р  И Н О СТ РА Н Н О Й  Л И Т Е Р А Т У Р Ы ................................................................... 509

C O N T E N T S

A. Ł a p s z e w i c z :  The pathogenesis  of bo tu l inum  p o i s o n i n g ............................. 4(1»
K. R a c h o ń ,  J.  J a n u s z k i e w i c z ,  H.  W e h r :  R e m a rk s  on p ro te in  m e ta -

boK; m in hum an  t r i c h i n i a s i s ................................................................................. 417
W. M a g d z i k ,  H.  P r z c s t a l s k a :  A nalysis  of dea ths  f rom  v ira l  hepati tis

in W arsaw  in the  y ears  1959— 1966 ..........................................................................  427
W. S z m u n e s s :  S tud ies  on the epidemiologic effectiveness of obligatory

hospita lization of v ira l  hepa ti t is  p a t i e n t s ........................................................... 441
A. G a ł ą z k a ,  A- A b g a r  o w  i с z: A ssays of d ip h th e r ia  and  te tan u s

antibodies  by the  passive hem agg lu tina tion  m e t h o d ......................................415
A. G a ł ą z k a ,  J.  S z e l ą g ,  W.  B o c h e n e k ,  A.  D z i о k,  .1. M ę d r a l a :  

Evaluat ion  of the  im m unogenic ity  of com bined d ip h th e r i a - te t a n u s - ty ­
phoid (D iT e T y )  vaccine in s c h o o l c h i l d r e n ........................................................... Uil

D. N a r u s z e w i c z - L e s i u k ,  J. S z e l ą g ,  E.  B o c h e n e k  A.  D z i o k ,
J.  P i ą t k o w s k i :  E v a lua t ion  of the  im m unogenic ity  of com bined 
d ip h th e r ia - te ta n u s - ty p h o id  (Di Те Ту) vaccine in schoolchildren. II. E v a ­
lua tion  of im m unogenic ity  of tne  typhoid c o m p o n e n t ......................................475

M. W i ś n i e w s k i :  In f luenza  in Po land  in 1966 ..............................■ 481
D. I m b s ;  Virologic and Serologic studies in cases of parot i t is epidemica  in

the city of W arsaw  in the  years  1958— 1965 . ...............................  48»
A. E b e r h a r d t ,  S.  J a s s e r :  In f luence  of physical exerc ise  and  chronic

m a ln u tr i t io n  on levels of p rop e rd in  and  p ro te ins  in the se rum  of ra ts  499 
A BSTR A C TS FROM  FE RE IG N  L I T E R A T U R E ............................................................. 50‘J



ŚC ISŁ Y  K O M IT E T  R E D A K C Y JN Y

R edak to r: P ro f. d r  JA N  K O ST R Z E W SK I — W arszaw a 
R ed ak to r działow y: d r  DAN UTA  N A R U SZEW IC Z -LESIU K  —  W arszaw a 

S ek re ta rz : d r  ZB IG N IEW  A NU SZ — W arszaw a

Cena zł 20.—

K O L E G IU M  R E D A K C Y JN E

I Prof. d r  J . B O G D A N O W IC Z | W arszaw a, prof .  d r  B. K A SSU R  —  W arszaw a, 
d r  K. N EY M A N  — Poznań ,  p rof .  d r  A. ST R Y S Z A K  — W arszaw a, d r  H. W IÓ R O ­

WA — W arszaw a, prof .  d r  E. W O JC IE C H O W S K I — W arszaw a

A dres  R ed akc j i :  P a ń s tw o w y  Z a k ła d  H ig ieny  
W arszaw a ,  ul. C hocim ska  nr 24

W A R U N K I PR E N U M E R A T Y

P r e n u m e r a t ę  n a  k r a j  p r z y jm u ją  u rzędy  pocztowe, listonosze oraz  Oddziały
i D e leg a tu ry  „R u ch ”.

M ożna rów nież  d o k o ny w ać  w p ła t  n a  k on to  P K O  N r 4-6-777 P rzed s ięb io rs tw o  
U pow szechn ien ia  P ra s y  i K siążk i „R u ch ” w  K rako w ie ,  ul. W orcella  6.

P r e n u m e r a ty  p rz y jm o w a n e  są do 10 dn ia  m ies iąca  poprzedza jącego  okres  p r e ­
n um era ty .

C e n a  p r e n u m e r a t y :

półroczn ie  . . . .  zł 40.— 
r o c z n i e ..................................... . 80.—

P re n u m e ra tę  n a  zagran icę ,  k tó ra  je s t  o 40% droższa — p rz y jm u je  B iu ro  K o l­
portażu  W y d a w n ic tw  Z agran iczn ych  „R u c h ” W arszaw a, ul. W ronia  23, tel. 20-46-88, 
konto  P K O  N r 1-6-100024.

E gzem plarze  n u m e ró w  zd ezak tu a l izow any ch  m ożn a  n ab y w a ć  w  P rzed s ięb io rs tw ie  
U po w szechn ien ia  P ra s y  i K siążk i „R u ch ” w  K rak ow ie ,  ul. W orcella  6, kon to  PK O  
N r 4-6-777.

C ena ogłoszeń: cała s t ron ica  zł 3.070,—, V2 s t ron icy  zł 1.660,— , 'Л s tron icy  zł 830,—, 
'■U s t ron icy  zł 420,—, 1 cm* zł 13,—.

Zam . 530 16. IX. 1967 r. — Obj. a rk .  d ruk . 7,25 — F o rm a t  B5. P ap ie r  ilustr.  kl. HI, 
70X100 80g. N ak ład  1090+40. P o dp isano  do d ru k u  14. X II .  1967 r. D ru k  ukończono

w  g ru d n iu  1967 r. — R-56

K ra k o w s k ie  Z ak ład y  G raficzne ,  Z a k ład  N r  1, K rak ó w , ul. K az im ie rza  W ielkiego 96


