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staw ał jeść i poruszać się, zaznaczało się zwiotczenie i osłabienie w szyst
kich mięśni, w yrażające się przede wszystkim  ,,rozlew ającym  się” b rzu
chem i opadniętym  bezwładnie pyszczkiem.

Doświadczenie w ykonyw ano w narkozie uretanow ej, z wyliczenia 
1 gram  uretanu/kg  wagi królika.

Po w ypreparow aniu tętn icy  szyjnej przyłączano do jej odcinka dośrod
kowego jeden koniec zestawu perfuzyjnego, drugi zaś koniec przyłącza
no do wypreparow anego obwodowego odcinka tętnicy udowej. Przez 
zam knięty w ten sposób obwód odbywała się perfuzja krw i z tętn icy  szyj
nej do tętn icy  udowej. W swej części środkowej zestaw był włączony 
do pom py perfuzyjnej typu palcowego (Sigm am otor-Coronary Sinus Re
tu rn  Pump), przetaczającej krew  ze stałą wydajnością około 4 cm3/m inutę.

Ciśnienie prefuzyjne mierzono m anom etrem  rtęciowym, podobnie jak 
i ciśnienie ogólne krwi. R ejestrację obu ciśnień uzyskiwano przez zapis 
bezpośredni na okopconej taśm ie kim ografu przy pomocy pisaków pły
wakowych. Czas trw ania reakcji obliczano z rejestrow anych w dolnej 
części taśmy, w odstępach sześciosekundowych, znaczników czasu. Sygna
łem Depreza znakowano każde podanie do perfuzji neurohorm onów 
w strzykiw anych w stałej objętości 0,1 cm3 roztworu fizjologicznego soli.

Skuteczność porażenia układu adrenergicznego gynergenem  spraw dza
no brakiem  reakcji naczyniowej na podanie standardow ej daw ki noradre
naliny. Skuteczność porażenia układu cholinergicznego atropiną spraw 
dzano dwojako: brakiem  reakcji na działanie standardow ej dawki acety
locholiny oraz nie w ystąpieniem  zwolnienia lub zaham owania czynności 
serca pod wpływem  drażnienia prądem  elektrycznym  nerw u błędnego 
wypreparow anego na szyi (2 V, 65 okr./sek, 10 msek). Dokładne spraw 
dzenie porażenia jest niezbędne, ze względu na w ystępującą u około 25% 
królików  osobniczą niewrażliwość na atropinę, w skutek rozszczepiania jej 
przez zaw artą w surow icy krw i atropinoesterazę (2).

O dnerwienie perfundow anej kończyny osiągano przecinając nerw  udo
wy i kulszowy; uzupełniano je odnerwieniem  farmakologicznym , podając 
do perfuzji 50 mg polokainy.

Całość badanego zagadnienia rozłożono na 5 typów doświadczeń lub 
opracowań i odpowiednio w 5 punktach zostaną omówione wyniki.

2 A. Ł apszew icz  N r  j

W Y N IK I BADAŃ

I. D z i a ł a n i e  b e z p o ś r e d n i e  j a d u  k i e ł b a s i a n e g o  n a  
n a c z y n i a  k r w i o n o ś n e  k r ó l i k ó w  z a t r u t y c h  u p r z e d 
n i o  t y m  j a d e m  i n i e  z a t r u t y c h .

W doświadczeniach podawano drogą perfuzji 10 królikom  po 2,5 mcg 
jadu kiełbasianego rozpuszczonego w 0,1 cm3 roztw oru fizjologicznego 
soli, a jako kontrolę podawano tym  samym  królikom  0,1 cm3 czystego 
roztw oru fizjologicznego soli. Doświadczenia przeprowadzono w 2 w er
sjach: u 7 królików  jad działał na ściany naczyń w w arunkach swobodne
go przepływu, natom iast u 3 królików  jad działał przy przepływ ie za
trzym anym  na okres 5 m inut. U wszystkich królików zarówno po w strzyk
nięciu jadu kiełbasianego, jak i roztw oru fizjologicznego soli następowało 
niewielkie, krótkotrw ałe obniżenie ciśnienia perfuzyjnego, praktycznie 
nie różniące się między sobą. Uzyskane wyniki są przedstaw ione w ta 
beli I, a przykłady reakcji na rycinie 1 i 2.



Nr 1 S tan  reak ty w n o śc i n e u ro h o rm o n a ln e j naczyń 3

T a b e l a  I
R eak c je  naczyn iow e k ró lik ó w  za tru ty c h  jadem  k ie łb as ian y m  i n ie z a tru ty c h  po 

podan iu  do p e rfu z ji jad u  k ie łb asian eg o  i roz tw o ru  fizjo logicznego soli

Po 2,5 mcg jadu  kiełb . Po 1 cm soli fizjol.
W artośc i po rów nyw ane kró lik i k ró lik i

za tru te  n ie  za tru te za tru te n ie za tru te

Ś redni spadek  ciśn ien ia  perfuzy jnego  
w mm Hg przy perfuzji sw obodnej

5,1 4,9 5,3 5,0

Średni spadek  ciśn ien ia  perfuzy jnego  
w mm Hg przy perfuzji zatrzym anej

o, / o,3
1

5,0 5,7

II. S t a n  o d c z y n o w o ś c i  n a c z y n i o w e j  k r ó l i k ó w  z a 
t r u t y c h  i n i e  z a t r u t y c h  j a d e m  k i e ł b a s i a n y m  n a  
d z i a ł a n i e  a c e t y l o c h o l i n y  i n o r a d r e n a l i n y .

Do doświadczeń tych użyto 20 królików w pełnym  obrazie zatrucia ja 
dem kiełbasianym  oraz 16 królików zdrowych, jako kontroli. Acetylocho
linę w dawce 5 m cg/królika, noradrenalinę w dawce 1 m cg/królika po
dawano drogą perfuzji w stałej objętości 0,1 cm:i roztw oru fizjologicznego 
soli, a jako kontrolę pcdawano 0,1 cm:i czystego roztw oru fizjologicznego 
soli.

Rye. 1 Ryc. 2

Rye. 1. R eak c je  naczyn iow e k ró lik a  n ie  za tru teg o : A — po w strzy k n ięc iu  2,5 mcg 
ja d u  k ie łbasianego , В — po w strzy k n ięc iu  0,1 cm :l roz tw o ru  fizjo log icznego  soli. Z n a 
czenie k rzy w y ch  k o le jno  od góry  do dołu: 1 — zapis c iśn ien ia  ogólnego, 2 — zapis 
c iśn ien ia  p e rfuzy jnego , 3 — sygna ł D epreza, 4 — re je s tr a c ja  czasu (znacznik  co 6 se 
kund). S trz a łk a  oznacza m o m en t w strzy k n ięc ia  doperfuzy jnego . O b jaśn ien ia  te  do

tyczą rów nież  w szystk ich  dalszych  rycin .
Ryc. 2. R eak c je  naczyn iow e k ró lik a  za tru teg o  jad em  k ie łb as ian y m : A — po w s trz y k 
n ięciu  2,5 m cg ja d u  k ie łb asian eg o , В — po w strzy k n ięc iu  0,1 cm'* roz tw o ru  fiz jo lo 

gicznego soli.

Średni spadek ciśnienia po acetylocholinie był u królików zatrutych 
jadem  kiełbasianym  ponad trzykro tn ie  m niejszy niż u nie zatrutych. Zna- 
mienność stw ierdzonej różnicy potwierdzono statystycznie (p<C0,01). 
Przykłady  reakcji przedstaw ia rycina 3.
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Antoni Łapszewicz

STAN REAKTYWNOŚCI NEUROHORMONALNEJ 
NACZYŃ KRWIONOŚNYCH KRÓLIKA 

W PRZEBIEGU ZATRUCIA JADEM KIEŁBASIANYM

Z ak ład  P a to log ii O gólnej i D ośw iadczalnej AM  w  W arszaw ie  
K iero w n ik : prof. d r m ed. J. W a la w s k i  

I K lin ik a  C horób Z ak aźn y ch  AM w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik : doc. d r  m ed. K. Rachoń

B rak  do tąd  badań nad w p ły w e m  ja d u  k ie łbasianego  na naczynia  
krw io n o śn e  w  u s tro ju  ż y w y m .  Praca poniższa  s ta n o w i  p r z y c z y n e k  nie  
t y lk o  do s ta nu  krążen ia  obw odow ego  w  t y m  za truciu , ale  i pa togenezy  
zatrucia.

Zagadnienie w pływ u jadu kiełbasianego na układ krążenia w ogóle, 
a naczyń krwionośnych w szczególności, jest dotąd mało poznane. Spostrze
żenia kliniczne ograniczają się do ogólnikowego stw ierdzenia, że układ 
krążenia nie w ykazuje większych odchyleń (18), lub też, że ciśnienie krw i 
długo jest praw idłowe i załam uje się dopiero w okresie przedzgonnym  (16), 
albo wreszcie że jad kiełbasiany w yw ołuje stan  skurczowy naczyń krwio
nośnych obwodowych (15). To ostatnie spostrzeżenie potw ierdzają rów 
nież wypowiedzi cytow anych przez M atweewa  (14) klinicystów  (Szte jn - 
berg i inni), k tó rzy  uważają, że jad kiełbasiany zwęża naczynia krw io
nośne.

Przeprowadzone dotychczas badania doświadczalne na naczyniach izo
lowanych uszu i innych narządów  zwierzęcych według m etody K raw ko- 
wa-Pisem skiego wykazały, że jad kiełbasiany powoduje zwężenie naczyń 
krwionośnych (17, 19), a M atweew  (13, 14) określił je naw et ilościowo na 
23—40% i w ysunął tw ierdzenie, że jad kiełbasiany jest silnym  jadem  na
czyniowym.

W ykonane badania m iały na celu spraw dzenie stanu  reaktyw ności na
czyń krwionośnych królika zatrutego jadem  kiełbasianym  na działanie 
podstawowych neurohormonów.

M A T ER IA Ł  I M ETOD YK A

Do doświadczeń użyto króliki szare, samce, wagi od 2400 do 2700 gra
mów. Ze względu na niew ielką rozpiętość wagi wszystkie daw ki stosowa
nych substancji obliczono dla wagi 2500 gramów. Z ogólnej liczby 44 k ró
lików 28 zatru to  jadem  kiełbasianym, a pozostałych 16 użyto do badań 
kontrolnych.

Króliki zatruw ano jadem  kiełbasianym  typu С o symbolu IV/64 z P u 
ławskich Zakładów Przem ysłu B iow eterynaryjnego, w dawce 0,5 m ikro- 
gram a/kg wagi, w strzykiw anej do żyły brzeżnej ucha królików. Dawka 
ta pozwalała uzyskać po 2—3 dniach оЬхад,pełnego zatrucia. K rólik prze-



Wobec bardzo małej reakcji naczyń królików zatru tych  jadem  kiełba
sianym, sprawdzono ponadto u 10 królików  zatru tych  i tyluż kontrolnych 
reakcję na dziesięciokrotnie większą daw kę acetylocholiny, tj. 50 mcg. 
Spadek ciśnienia był wprawdzie większy w obu grupach, ale stosunek 
1 : 3 nie uległ zmianie.

4 A. Lapszewicv. ]\fr  j

Ryc. 3 R>c. 4
Ryc. 3. R eak c je  naczyn iow e po w strzy k n ięc iu  5 m cg ch lo row odorku  acety locho liny : 

A — k ró lik  n ie  z a tru ty , В — k ró lik  z a tru ty  jaidem k ie łb asian y m .
Ryc. 4. R eak c je  naczyn iow e po w strzy k n ięc iu  1 m cg n o ra d re n a lin y : A — k ró lik  n ie 

z a tru ty , В — k ró lik  z a tru ty  jad em  k ie łb asian y m .

W celu spraw dzenia roli układu adrenergicznego w takim  kształtow a
niu odczynowości, zbadano wielkość reakcji na 5 mcg acetylocholiny po 
porażeniu układu adrenergicznego gynergenem  w dawce 2,5 mg u 4 k ró
lików zatru tych  jadem  kiełbasianym  i 4 nie zatrutych. Średnio reakcja 
nasiliła się nieco w obu grupach, ale różnica uległa tylko niewielkim  
zmianom. Odczyny na acetylocholinę są przedstaw ione w tabeli II.

T a b e l a  II
P o ró w n an ie  re a k c ji naczyn iow ych  k ró lik ó w  za tru ty c h  jad em  k ie łb as ian y m  i n ie 
za tru ty ch , po p o d an iu  ace ty locho liny  i po p o rażen iu  u k ład u  ad renerg icznego

g y nergenem

K rólik i D aw ka a c e 
ty locholiny

Ś rednie  a iy tm .  spadku  
ciśn . perf. w mm Hg

Sigma t P

N ie za tru te
5 ircg

17,8 ±  1,4
7,13 p < 0,01

Z atru te  jadem  kiełb . 5,4 ±  1,0
Nie za tru te

50 mcg
42,0 ±  4,8

5,4 p < 0,01
Z atru te  jadem  k iełb . 13,4 ±  2,05

Po po rażen iu  uk ład u  ad renerg icznego  gynergenem

N ie za tru te 20,0
Z a tru te  jadem  kiełb .

5 mcg
8,0

Średni wzrost ciśnienia perfuzyjnego po noradrenalinie był u królików 
zatrutych jadem  kiełbasianym  trzykro tn ie wyższy niż u nie zatrutych. 
P rzykłady  reakcji są przedstaw ione na rycinie 4.
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Sprawdzono również u 4 królików zatru tych  jadem  kiełbasianym  i 4 
nie zatru tych  wielkość reakcji na 1 mcg noradrenaliny po porażeniu ukła
du cholinergicznego atropiną w dawce 2,5 mg. Reakcja wzrosła średnio 
dość wyraźnie w grupie królików nie zatrutych, natom iast w grupie kró
lików zatrutych praktycznie nie uległa zmianie. Odczyny na noradrena
linę są przedstaw ione w tabeli III.

T a b e l a  III
P o ró w n an ie  re a k c ji naczyn iow ych  k ró lik ó w  za tru ty c h  jadem  k ie łb as ian y m  i n ie 
za tru ty ch , po po d an iu  n o ra d re n a lin y  i po po rażen iu  u k ład u  cho linerg icznego  a tro p in ą

K róliki
Ś redn ie  ary tm etyczne  

w zrostu  ciśn. peif. 
w mm Hg

Sigma t P

Nie za tru te 36,7 ±  2,7
13,92

______
p < 0,01

Z a tru te  jadem  k ie łbasianym 109,4 ±  3,9

Po porażen iu  uk ładu  cholinergicznego a trop iną

Nie za tru te  j  52,0
Z atru te  jadem  k iełbasianym  115,5

III. W p ł y w  z a b l o k o w a n i a  u k ł a d u  e s t e r a z  с h o l  i n o 
w y  с h p o l s t i g m i n ą  n a  o d c z y n o w o ś ć  n a c z y ń  k r w i o 
n o ś n y c h  n a  p o d a n i e  a c e t y l o c h o l i n y .

Przeprowadzono doświadczenia na 4 królikach zatrutych jadem  kieł
basianym i 4 nie zatrutych, spraw dzając reakcję na 5 mcg acetylocholiny 
w obu grupach przed i po porażeniu układu esteraz cholinowych polsti
gminą w dawce 0,25 mg. U królików zatrutych jadem  kiełbasianym  śred
nia reakcja na acetylocholinę przed polstigminą była trzykrotnie m niej
sza niż u nie zatrutych, natom iast po polstigminie wstrzyknięcie acety
locholiny wywołało jednakowo głęboki spadek ciśnienia perfuzyjnego 
w obu porównywanych grupach. W yniki są przedstawione w tabeli IV, 
a przykłady reakcji na rycinie 5 i 6.

T a b e l a  IV
P o ró w n an ie  re ak c ji naczyniow ych  na  ace ty locho linę  k ró lików  za tru ty ch  jadem  
k ie łb asian y m  i n ie  za tru ty ch  przed  i po zab lokow an iu  e s te ra z  cho linow ych p o l

stigm iną

K róliki
Średni spadek  ciśn. perf. w mm Hg

przed po ls tigm iną po po lstigm inie

Nie za tru te 20,5 62,0
Z atru te  jadem  k iełbasianym 6,5 57,5

IV. W p ł y w  o d n e r w i e n i a  n a  o d c z y n o w o ś ć  n a c z y n i o 
w ą  k r ó l i k ó w  z a t r u t y c h  j a d e m  k i e ł b a s i a n y m .

Do doświadczeń użyto 4 króliki zatru te jadem  kiełbasianym  i 4 nie 
zatrute, sprawdzając reakcje naczyniowe na wstrzyknięcie standardo
wych dawek acetylocholiny przed i po odnerwieniu kończyny, przez którą
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przeprowadzono perfuzję (poddaną perfuzji). Uzyskane w obu grupach 
wyniki reakcji naczyniowych po odnerw ieniu nie różniły się wyraźniej 
od stw ierdzonych przed odnerwieniem .

T a b e l a  V
P o ró w n an ie  w ysokości c iśn ien ia  tę tn iczego  k rw i u k ró lik ó w  za tru ty c h  jad em  k ie ł

basian y m  i n ie  z a tru ty c h

K rólik i
Ś rednie  a ry tm et. w ys. 

ciśn. tę tn . k rw i 
w mm Hg

I1
Sigm a t P

N ie za tru te
Z atru te  jadem  k ie łbasianym

82,6

97,5

±  4,4

±  3,4
2,62 p < 0 ,0 2 5

V. P o r ó w n a n i e  w y s o k o ś c i  o g ó l n e g o  c i ś n i e n i a  t ę t 
n i c z e g o  k r w i  u k r ó l i k ó w  z a t r u t y c h  j a d e m  k i e ł b a 
s i a n y m  i n i e  z a t r u t y c h .

Do porównania użyto wyniki pomiarów ciśnienia tętniczego krw i u 20 
królików  zatru tych  jadem  kiełbasianym  i 16 nie zatrutych. Pom iary ciś
nienia wykonywano co najm niej w 20 m inut po podłączeniu perfuzji, za
adaptow aniu się układu naczyniowego do w ytworzonych w arunków  oraz 
ustabilizowaniu ciśnienia. W artości średnich arytm etycznych wskazują,

Ryc. 5. R eak c je  na  acety locho linę  u k ró lik a  za tru teg o : A — przed  p o ls tigm iną ,
В — po po ls tigm in ie .

że u królików  zatru tych  jadem  kiełbasianym  ciśnienie tętnicze krw i jest 
wyższe niż u nie zatru tych. Sprawdzenie wyników metodą statystyczną 
wykazało znamienność stw ierdzonej różnicy (p <C 0,25). W yniki porów
nania wysokości ciśnienia tętniczego są przedstaw ione w tabeli V.

O M Ó W IEN IE W Y N IK Ó W  I W N IO SK I

W strzyknięcie do perfuzji dużej daw ki jadu kiełbasianego i jego s ty 
kanie się ze ścianą naczyniową, zarówno w sposób przepływowy, jak
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Ryc. 6. R eak c je  na ace ty locho linę  u k ró lik a  za tru teg o  jad em  k ie łb as ian y m : A — 
przed  p o ls tigm iną , В — po po lstigm in ie .

i w ciągu 5 m inut, wywołało jedynie nieznaczne, krótkotrw ałe obniżenie 
ciśnienia perfuzyjnego, jednakow e zarówno u królików zatrutych jadem  
kiełbasianym , jak i nie zatrutych. Tej samej wielkości obniżenie ciśnie
nia następowało w obu grupach królików po w strzyknięciu do perfuzji 
roztw oru fizjologicznego soli. Brak różnicy m iędzy reakcjam i naczyń na 
zetknięcie z jadem  i roztworem  soli świadczy o nieswoistości reakcji, 
k tórej pochodzenie można tłum aczyć dwojako: jako wywołaną przejścio
w ą zmianą lepkości krw i w skutek wstrzyknięcia płynu o odmiennych 
cechach fizycznych, lub też uszkodzeniem krw inek czerwonych (5) spo
wodowanym szybkim wstrzyknięciem  roztw oru izotonicznego i wyzwo
leniem  z nich czynnika rozszerzającego naczynia, prawdopodobnie adeno- 
zynotrójfosforanów  (5, 7).

Na podstawie tych wyników można przyjąć, że jad kiełbasiany nie w y
wołuje w  ustro ju  żywym bezpośredniej reakcji ze strony  ściany naczyń. 
W yniki te są pozornie sprzeczne z wynikam i uzyskanym i przez wspom 
nianych już przedtem  autorów  (13, 14, 17, 19), którzy stw ierdzili, że jad 
kiełbasiany powoduje zwężenie naczyń krwionośnych. Należy jednak 
wziąć pod uwagę, że autorzy ci wykonywali swe doświadczenia na izolo
wanych naczyniach krwionośnych, oderwanych od w pływu i działania 
szeregu czynników m odyfikujących i kom pensacyjnych działających 
w żywym ustroju. Można zatem  przyjąć, że jad kiełbasiany działa pobu
dzająco na elem enty kurczliw e w ścianie naczyniowej, działanie to jednak 
jest w żywym  ustroju  natychlmiast wyrównyw ane. Nie wyklucza to oczy
wiście możliwości, że dłużej trw ające działanie jadu kiełbasianego na na
czynia krwionośne w ustro ju  żywym może prowadzić do zwichnięcia m e
chanizmów kom pensacyjnych, za czym przem aw iają w yraźnie w yniki dal
szych doświadczeń.

Naczynia krwionośne królików zatru tych  jadem  kiełbasianym  reago
w ały na acetylocholinę trzykro tn ie m niejszym  średnim  spadkiem  ciśnie
nia perfuzyjnego niż królików  nie zatrutych. Gdyby przyczyną takiego 
przytłum ienia czynności cholinergicznej było wyłącznie nadm ierne na
pięcie układu adrenergicznego, to po porażeniu tego układu gynergenem  
reakcje ‘pow innyby się wyrównać. W yrównanie takie jednak nie nastą
piło, jakkolw iek reakcje w obu grupach się pogłębiły (tab. II), ale charak



terystyczne, że względny przyrost reakcji w grupie królików  nie za tru 
tych wyniósł zaledwie 12%, natom iast w grupie zatru tych  jadem  kiełba
sianym  aż 48%, co może przem aw iać za zwiększeniem napięcia układu 
adrenergicznego w  tym  zatruciu.

Potw ierdzają to wyniki dalszych badań, gdyż w strzyknięcie do per- 
fuzji noradrenaliny wywoływało trzykro tn ie większy średni wzrost ciś
nienia perfuzyjnego u królików  zatru tych  jadem  kiełbasianym  niż u nie 
zatru tych  (tab. III). Porażenie układu cholinergicznego atropiną wywo
łało 42% względny przyrost reakcji na noradrenalinę u królików  nie za
tru tych  i zaledwie 5% przyrost u zatru tych  jadem  kiełbasianym , co prze
mawia za dużym  przytłum ieniem  układu cholinergicznego w tym  zatruciu.

Jeżeli zwiększenie napięcia układu adrenergicznego tylko częściowo 
tłum aczy przyczynę przytłum ienia czynności układu cholinergicznego 
w zatruciu jadem  kiełbasianym , to w yłania się py tan ie gdzie może leżeć 
przyczyna główna. W ydaje się, że odpowiedź na to dają  wyniki dalszych 
doświadczeń, gdyż po zablokowaniu układu esteraz cholinowych polsti- 
gm iną podanie standardow ej dawki acetylocholiny wywoływało jednakowo 
głęboki i d ługotrw ały spadek ciśnienia perfuzyjnego zarówno u królików  
zatru tych  jadem  kiełbasianym , jak i nie zatru tych  (tab. IV). W ynika z te 
go, że czynnikiem  upośledzającym  w zatruciu jadem  kiełbasianym  reakcję 
naczyń na działanie acetylocholiny jest znacznie wzmożona aktyw ność 
esterazy cholinowej, powodująca bardzo szybki rozpad substratu . Trudno 
odpowiedzieć na pytanie czy to wzmożenie dotyczy aktyw ności esterazy 
cholinowej praw dziw ej, rzekom ej, czy obu naraz. Za esterazą cholinową 
rzekom ą przem aw ia jej typowa lokalizacja w  surowicy krwi, śródbłon- 
kach naczyń włosowatych i m ięśniach gładkich tętniczek (9). Esteraza 
cholinową praw dziw a natom iast, w ystępująca w mózgu, mięśniach po
przecznie prążkow anych i krw inkach czerwonych działa praw ie wyłącznie 
na estry  choliny i tylko p rzy  niskich stężeniach tych estrów  (do 0,003 M), 
gdyż większe stężenia substra tu  działają na nią ham ująco (6, 10).

Porównanie wysokości ciśnienia tętniczego wykazało, że jest ono zna
m iennie wyższe w grupie królików zatrutych jadem  kiełbasianym , niż 
nie zatru tych  (tab. V). Odzwierciedla to jedynie stw ierdzone już p rzy tłu 
mienie czynności układu cholinergicznego i wzmożenie adrenergicznego 
w zatruciu jadem  kiełbasianym , co wywołuje w ścianie naczyń podwyż
szenie „napięcia wyjściowego” („initial tone”) (8) i stan zwiększonego po
gotowia skurczowego. Może to  tłum aczyć przyczyny stw ierdzanego 
w obserw acjach klinicznych (14, 16, 18) dobrego stanu krążenia obwodo
wego.

Brak jakiegokolwiek w pływ u odnerwienia na reaktyw ność naczyń 
krwionośnych wskazuje, że punkt uchw ytu zaburzeń tej reaktyw ności 
w zatruciu jadem  kiełbasianym  mieści się w najbardziej obwodowych ele
m entach układu wegetatywnego, tj. na poziomie synaps nerw owo-m ięś- 
niowych.

Przy  próbie tłum aczenia m echanizm u zwiększonej reaktyw ności adre- 
nergicznej naczyń nasuw ają się 2 możliwości: 1) uwrażliw ienie przez jad 
kiełbasiany zakończeń adrenergicznych na działanie katecholam in i 2) 
zwolnienie rozpadu katecholam in i tym  samym przedłużenie ich działa
nia, w skutek np. ham ującego w pływu jadu kiełbasianego na aktyw ność 
katechol-O -m etylo-transferazy, która ma odgrywać najw ażniejszą rolę 
w rozszczepianiu katecholam in (3, 4).

W ykonane badania, nie przecząc ani nie potw ierdzając istniejących po
glądów, że jad kiełbasiany tłum i czynność układu cholinergicznego przez
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porażenie w ytw arzania acetylocholiny w zakończeniach nerwowych (1, 
11), lub tylko swoiste hamowanie uwalniania jej z tych zakończeń (12, 20), 
wnoszą jeszcze trzecią możliwość, że jest to związane ze zmianami 
w aktyw ności esterazy cholinowej.

W N IO SK I

1. Jad kiełbasiany nie wywołuje uchw ytnej bezpośredniej reakcji na
czyniowej przy zetknięciu ze ścianą naczyń królika żywego.

2. Składowa adrenergiczna układu naczyniowo-ruchowego królika prze
jaw ia w zatruciu jadem  kiełbasianym  cechy wybitnego podrażnienia.

3. Składowa cholinergiczna układu naczyniowego królika wykazuje 
w zatruciu jadem  kiełbasianym  cechy dużego upośledzenia czynności, 
którego może nie wyłączną, ale ważną przyczyną jest zwiększenie ak tyw 
ności esteraz cholinowych.

4. Ciśnienie tętnicze krw i jest znamiennie wyższe u królików za tru 
tych jadem  kiełbasianym  niż u nie zatrutych.

А. Л а п ш е в и ч

С О С ТО Я Н И Е Н ЕЙ РО ГО РМ О Н А Л ЬН О Й  РЕ А К Т И В Н О С Т И  К РО В Е Н О С Н Ы Х  СО
СУДОВ К Р О Л И К А  В Т ЕЧ Е Н И Е  Б О Т У Л И ЗМ А

С о д е р ж а н и е

До н астоящ его  врем ени не и зучен о вли ян и е  ботулинического токсина на к р о 
веносн ы е сосуды  в ж ивом  организм е. В н астоящ ей  работе и зучалось  к а к  состо
яни е ц и р к у л яц и и  п ери ф ери ческой  крови , так  и п атоген еза ботулизма.

А втором  п оказано , что ботулинический  токсин  не в ы зы в ает  улавли ваем ой  
сосудистой реак ц и и  при  соприкосновении  со стенкой  сосудов ж ивого  кроли ка. 
А дрен ерги чески й  ком понент сосудистой системы  к р о л и к а  в течение ботулизм а 
п р о яв л яет  свойства исклю чи тельного  разд р аж ен и я .

Х оли н ерги чески й  ком понент сосудистой системы  к р о л и к а  в течение ботулизм а 
п роявл яет  свойства глубокого н аруш ен и я  деятельности , в чём  возм ож но не
и склю чи тельную , но весьм а в аж н у ю  роль и грает п овы ш ен ие активности  холи- 
н овы х  эстераз. А ртери альн ое д авл ен и е  крови  я в л я ется  сущ ественно вы сш им  
у крол и ков  больн ы х ботулизмом чем у  здоровы х.

A. Ł a p s z e w i c z

N EU R O H O R M O N A L R E A C TIV ITY  OF TH E BLOOD V ESSELS IN  R A B B ITS 
PO ISO N E D  W IT H  B O TU LIN U M  T O X IN

S u m m a r y

T he in flu en ce  of b o tu lin u m  to x in  on th e  blood vesse ls  in th e  liv ing  body has 
n o t been  s tu d ied  th u s  fa r. T h is s tu d y  is a co n tr ib u tio n  n o t only to th e  s ta te  of the  
p e r ip h e ra l blood c ircu la tio n  in  th is  po isoning , b u t also to  its  pa thogenesis .

In  co n tac t w ith  v a sc u la r  w a lls  in  liv ing  rab b its , b o tu lin u m  poison ing  w as not 
fo und  to  p ro d u ce  a n  ap p re c ia b le  v a sc u la r reac tion . T he a d ren e rg ic  com ponen t of 
th e  v a sc u la r  sy s tem  in  th e  ra b b its  ex h ib ited  signs of m a rk ed  s tim u la tio n  in poisoning  
w ith  b o tu lin u m  tox in .
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T he cho linerg ic  com ponen t, on th e  o th e r  hand , ex h ib ited  m ark ed ly  dep ressed  
fun c tio n , caused  m ain ly , a lth o u g h  n o t exclu sively , by  en h an ced  ac tiv ity  of cho line
este rases .

A rte r ia l blood p re s su re  w as s ig n ifican tly  h ig h e r in  ra b b its  poisoned w ith  b o tu -  
linum  to x in  th a n  in contro ls.
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O KILKU PRZYPADKACH ZATRUĆ 
SPOWODOWANYCH TOKSYNĄ BOTULINOWĄ TYPU E

O ddział O b se rw acy jn y  S zp ita la  Z akaźnego  N r 1 w  W arszaw ie  
O rd y n a to r: doc. d r  m ed. B. M ig d a lska -K a ssurow a

A u to r k i  po krótkim , w stęp ie ,  o m a w ia ją c y m  za trucie  to ksyną  bo tu l i
nową ty p u  E, poda ły  opis 5 w ła sn ych  p rz y p a d k ó w ,  w  t y m  4 p r z y p a d k i  
zatrucia  rodzinnego spo w odow anego  spo życ iem  sm ażonego  leszcza i s z c zu 
paka.

Zatrucie jadem  kiełbasianym  jest ciężką toksykoinfekcją wywołaną 
przez kilka typów serologicznych Cl. botulinum  oznaczonych literam i
A, В, C, D, E i F, z których w patologii ludzkiej odgryw ają rolę typy  A,
B, E i F (1, 22). N ajlepiej poznany i najczęstszy jest typ  A i B. Do zaka
żenia tym i typam i dochodzi głównie przez jedzenie konserw  mięsnych 
i jarzynowo-owocowych.

W r. 1934 w D niepropetrow skim  Instytucie San.-Epidem ., przy ba
daniu zawartości jelit 250 czerwonych ryb z m orza Azowskiego, wyizolo
wano nowy typ  Cl. botulinum, którego toksyny nie można było neu tra li
zować znanym i surowicam i. Potwierdzono go w Instytucie Meyera 
w San Francisco i nazwano typem  E (9, 20, 21). M niejsze lub większe 
ogniska zachorowań wywołanych tym  typem  laseczki botulinow ej spo
strzegano na terenie Japonii, Związku Radzieckiego, Danii, NRF, Francji, 
Grenlandii, na Alasce, w Kanadzie, Kalifornii, S tanach Zjedn., B ry ty j
skiej Kolum bii (1, 4, 9, 10, 20, 21, 34). Do zakażenia dochodzi najczęściej 
przez spożycie konserw  z mięsa ryb m orskich i ssaków morskich, przez 
jedzenie wędzonych śledzi, łososia, szprot i kaw ioru (10, 20, 21). W ielu 
autorów  podaje zatrucia wywołane spożyciem konserw  z ryb słodkowod
nych: karpia, leszcza, lina, okonia, szczupaka. Spostrzegano również za
trucia sokiem m arynow anych buraków  oraz sosem z grzybów jugosło
w iańskich (20, 21).

W Polsce już w r. 1922 Sochański (33) i Bross (5) podali opisy przypad
ków zatruć wyw ołanych spożyciem leszcza i okonia. W ciągu ostatnich 
lat ukazało się kilka doniesień o botuliźm ie (6, 11, 14, 17, 26, 28, 38). 
W r. 1964 Lutyńsk i  i Sznajder  (15) donieśli o 18 przypadkach zatrucia ja 
dem  kiełbasianym  typu E, które miało miejsce w  1962 r. w województwie 
krakow skim , po spożyciu konserw y rybnej. W tym  sam ym  czasie Popie- 
lewicz i Czarnota (27) rejestrow ali 5 ognisk na terenie 3 województw po 
zjedzeniu konserw y „śledź w pom idorach”, a w r. 1965 Stempień, Soroko 
i Tomaszewska  (35) donieśli o zachorowaniu 6 osób w rodzinie, w Łodzi, 
po spożyciu smażonego dorsza.

Laseczki Cl. botulinum  różnych typów nie różnią się m iędzy sobą pod 
względem morfologicznym, w ykazują natom iast różnice antygenowe. To
ksyny typu А, В, C, D można ekstrahow ać z kom órek wegetatyw nych,



natom iast toksyny typu E nie udaje się ekstrahować, ponieważ w ystę
puje w kom órkach w postaci protoksyny. Pod wpływem  trypsyny i pan
k reatyny  protoksyna ulega aktyw acji, dochodzi do rozerw ania połącze
nia toksyny z kwasem  nukleinow ym  (9, 21, 32). N astępną cechą toksyny 
botulinowej typu E jest w ybitna aktyw ność sacharolityczna i brak w łaś
ciwości proteolitycznych, w skutek czego produkty m ają prawidłowy 
wygląd i zapach (3, 21). Szczepy Cl. botulinum  typu E hem olizują krw inki 
i rozkładają owolecytynę dodaną do podłoża (31). Z dokładnej analizy 
toksyny botulinowej typu E wynika, że czynniki odpowiedzialne za 
hemolizę nie są identyczne z czynnikam i działającym i letalnie. Pod w pły
wem trypsyny bowiem aktyw ność hemolityczna toksyny botulinowej 
typu E zmniejsza się, a jej aktyw ność letalna w zrasta albo pozostaje na 
tym  samym poziomie (31). Również pod wpływem  pankreatyny  w zrasta 
toksyczność toksyny typu E (9, 20). W odczynie precypitacji przy za tru 
ciu typem  E pow stają 2 linie precypitacji (7). Toksyna typu E w ykazuje 
dużą odporność wobec enzymów żołądkowo-jelitowych.

W r. 1958 w Danii wyizolowano z pasztetu w ątrobianego nowy typ CL 
botulinum,, k tó ry  nazwano typem  F, a którego toksyna ma wspólne cechy 
z typem  E (24, 34).

Podobnie jak  w  zatruciu innym i typam i laseczki botulinowej, przy za
truciu  typem  E bezpośrednim  czynnikiem  patogenetycznym  jest toksyna, 
którą można w ykryć w krw i naw et do 2—3 tygodni po zakażeniu, o ile 
nie zostanie zneutralizow ana lub związana z tkankam i (18). Czasem moż
na stw ierdzić jej obecność u osób bez objawów klinicznych i odwrotnie, 
nie stw ierdza się jej n ieraz w  przypadkach ciężkich, przy pełnym  obra
zie klinicznym  (14, 29). Badania ostatnich lat wykazały, że zatrucie ja 
dem kiełbasianym  jest toksykoinfekcją, że toksyna botulinowa może po
wstawać w ustro ju  z laseczek botulinowych, szczególnie w tkance nekro
tycznej ran. W ten sposób można wytłum aczyć długi okres wylęgania 
i naw ro ty  (19, 28, 37, 17). Prace Colemana, Meyera, Sergeewej  i innych 
udowodniły możliwość rozwoju zarodników w ew nątrz ustroju. Matweew  
(19) uważa, że zarodniki, k tóre mogą znajdować się w glebie, wodzie, 
świeżych jarzynach, owocach oraz jelitach człowieka, mogą spowodować 
zakażenie bezobjawowe z w ytw orzeniem  odporności. Toksyna odporna na 
działanie soku żołądkowego wchłania się już przez błonę śluzową jam y 
ustnej, następnie w żołądku i górnym  odcinku jelita  cienkiego. Docho
dzi do uszkodzenia czynności ruchow ej i wydalniczej układu traw ienia, 
co powoduje uporczywe zaparcia. Następnie dochodzi do zmian toksycz- 
no-zapalnych w ośrodkowym i obwodowym układzie nerwowym , jak 
kolwiek nie są ostatecznie wyjaśnione drogi przenikania jadu do układu 
nerwowego (34). Dość rozpowszechniony jest pogląd, że toksyna botu- 
linowa działa na p łytkę końcową mięśniowo-nerwową, szczególnie w m ię
śniu rzęskowym. Dochodzi do porażenia mięśni, chociaż bezpośrednia 
zdolność pobudzenia m ięśni zostaje zachowana i przewodzenie nerw ów  
obwodowych również jest praw idłowe (34). W edług niektórych autorów  
działanie toksyny botulinowej polega na zaham owaniu syntezy acetylo
choliny oraz na uszkodzeniu depolaryzacji powierzchni włókna mięśnio
wego (29). W odróżnieniu od kurary , m ięsień za tru ty  jadem  kiełbasianym  
odpowiada praw idłowo na acetylocholinę (13, 34, 36). Wg Matweewa  (19) 
nie jest to jedyny patom echanizm, ponieważ nerw  błędny, na przykład,, 
nie posiada płytki końcowej a ulega działaniu toksyny.

W obrazie klinicznym  nie stw ierdza się różnicy w zależności od po
szczególnych typów. Do rzadszych objawów zatrucia jadem  kiełbasianym
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należy wysoka gorączka, która przem awia za spraw ą zakaźno-toksyczną, 
porażenie kończyn, zmiany w zapisie ekg (6, 10, 36, 37). C haraktery
stycznym  objawem  ma być zniesienie odruchów rogówkowych oraz za
chowanie świadomości do końca życia (19). Najczęstszym  objawem  są 
zaburzenia akomodacji, natom iast objaw  szerokich i sztyw nych źrenic 
nie w ystępuje w  100% przypadków  (12). Zacharski (40) spostrzegał zaka
żenie mieszane pałeczką S. typhi m urium  i Cl. botulinum .

W rozpoznaniu różnicowym, szczególnie w przypadkach nietypowych, 
należy brać pod uwagę zatrucie belladoną, zatrucie grzybami, błonicze 
zapalenie wielonerwowe i inne schorzenia układu nerwowego (12, 16, 25).

Odpowiednikiem objawów klinicznych neurologicznych są zm iany ana- 
tomopatologiczne w mózgu i rdzeniu oraz dość częste zm iany w jądrach 
kom órek zwojowych, głównie w postaci wybroczyn (5).

Rozpoznanie ustala się na podstawie obrazu klinicznego i stw ierdzeniu 
obecności toksyny w surow icy krwi. Bardzo czuła jest próba precypitacji 
w  żelu (18). Czasem jednak badania te zawodzą.

Ze względu na dość dużą śm iertelność w przypadkach nie leczonych, 
leczenie należy rozpoczynać szybko. Ze względu na zjawianie się przy
padków zatruć przetw oram i rybnym i, a więc głównie typem  E, powinno 
się podawać surowicę poliw alentną, przynajm niej А, В, E. (8, 39). Ponie
waż do zatruć typem  E może dojść naw et po spożyciu ryb słodkowod
nych, nieodpowiednio przyrządzonych, przedstaw iam y przypadki własne, 
w tym  4 zachorowania w jednej rodzinie. W przypadkach nie poddają
cych się leczeniu surow icam i znanych typów, należy zastanowić się nad 
możliwością zatrucia typem  F. Cl. botulinum.

P r z y p a d e k  1. N r Ks. Gł. 2650/65. C hory  J .P . ,  la t  40, p rzy b y ł do oddziału
8. VI. 1965 r. w  9. d n iu  choroby, k tó ra  rozpoczęła się bó lam i i ziaw rotam i głow y, b ó 
lam i w  n ad b rzu szu  o raz  w y sy ch an iem  w  ja m ie  u s tn e j. W k ró tce  do łączy ły  się za 
b u rzen ia  w idzen ia  i tru d n o śc i w  o d d aw an iu  m oczu i stolca. Z podobnym i o b ja w a 
m i zacho row ała  żona i dw oje  dzieci p ac je n ta . P rzed  zacho row an iem  cała rodzina  
ja d ła  sm ażonego leszcza i szczupaka w  zalew ie octow ej, p rzech o w y w an y ch  p rzez 
k ilk a  czy k ilk an aśc ie  dn i w  k am ien n y m  g a rn k u .

W dn iu  p rzy jęc ia  do szp ita la  z odchy leń  od s ta n u  p raw id łow ego  stw ierdzono  
b a rd zo  ciężki s tan  ogólny, o b u s tro n n e  opadn ięc ie  pow iek, zez zbieżny oka p ra w e 
go, n ierów ność  źren ic , b ra k  oddz ia ły w an ia  na św ia tło  o raz  w y g ład zen ie  fa łd u  
nosow argow ego po s tro n ie  p ra w e j; śluzów ki jam y  u stn e j suche, żyw o czerw one, 
języ k  suchy , skó rzasty , ch rypka . Sztyw ność k a rk u  na 1/2 pa lca , o b ja w  K ern ig a  s ła 
bo dodatn i. T ony serca  głuche.

Z b ad ań  doda tkow ych : sk ład  m orfo log iczny  k rw i obw odow ej p raw id ło w y , o d 
czyn B iernack iego  42/73 m m ; p łyn  m ózgow o-rdzen iow y  bez odchyleń . B ad an ie  o k u 
lis ty czn e  w ykazało  p o rażen ie  akom odac ji. R adio log iczn ie  stw ierdzono  m n ie jszą  
pow ietrzność  do lnych  części obu pól p łucnych  z obecnością  p ły tek  n iedodm ow ych  
nad  p rzeponą  lew ą.

R ozpoznano za tru c ie  jadem  k ie łb asian y m , podano su row icę  p rzec iw -b o tu lin o w ą  
A -i- В w e w lew ie  k rop low ym  doży ln ie  o raz dom ięśniow o, ogółem  w  ilości 300 m l, 
po k tó re j je d n a k  n ie  uzyskano  żadne j popraw y . W m iędzyczasie  o trzym ano  o d 
pow iedź, że w  p róbce  k rw i p o b ran e j w  10. i 11. d n iu  choroby w ykazano  to k sy n ę  
b o tu lin o w ą ty p u  E. P odano  100 m l odpow iedn ie j su row icy , po k tó re j uzy sk an o  n ie 
w ie lk ą  p o p raw ę  s ta n u  ogólnego, zm n ie jszen ie  w y sy ch an ia  w  jam ie  u s tn e j o raz  po
p raw ę  w  o d d aw an iu  m oczu. W  dalszym  ciągu  u trzy m y w a ły  się o b jaw y  oczne i za
b u rzen ie  w idzen ia . D odanie  50 m l su row icy  ty p u  E dało  dalszą  popraw ę. O kres 
zd row ien ia  trw a ł długo, zab u rzen ie  akom odac ji u stąp iło  w  26. d n iu  choroby.
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3. V II. 1965, w  34. dn iu  od zacho row an ia , chorego w y p isan o  z n iew ie lk im i o b ja 
w am i neuro log icznym i, a w  b ad an iu  k o n tro ln y m  po dalszych  26 dn iach  stw ierdzono  
jeszcze n iew ie lk ą  p tozę p ra w e j pow ieki.

P r z y p a d e k  2. N r Ks. Gł. 2653/65. 37 -le tn ia  Fr. P., żona chorego J. P., p rzy 
by ła  do oddzia łu  8. VI. 1965 z podobnym i o b jaw am i: ból i zaw ro ty  głow y, uczucie 
w y sy ch an ia  w  jam ie  u s tn e j, złe w idzenie , z ab u rzen ie  akom odac ji. 30. V. m ia ła  k ró t
k o trw a łą  b iegunkę  po łączoną z bó lam i brzucha.

B adan iem  p rzedm io tow ym  stw ierdzono  dość dob ry  s tan  ogólny, a  z odchy leń  od 
s ta n u  p raw id łow ego  n ieznaczny  obrzęk  pow iek , le k k i zez zbieżny  lew ego oka, ź re 
n ice m ie rn ie  szerokie , lew a szersza od p raw e j, len iw e  od d z ia ły w an ie  na  św iatło . 
Ś luzów ki jam y  u s tn e j p o dsycha jące , język  lek k o  obłożony.

P odstaw ow e b ad an ia  d o d a tk o w e  bez odchyleń , z w y ją tk ie m  przyśp ieszonego  od
czynu B iernack iego  39/70 m m . W su row icy  k rw i stw ierdzono  obecność tok sy n y  bo- 
tu lin o w ej ty p u  E i w  n iew ie lk ie j ilości A +  B. C ho ra  o trzy m ała  225 m l su row icy  
p rzec iw b o tu lin o w ej ty p u  A +  B, po k tó re j n ie  s tw ierdzono  p o p raw y . Po d odan iu  
40 m l su row icy  ty p u  E zaczęło ustępow ać  złe w idzen ie  i suchość w  ja m ie  u stne j. 
W 16. dn iu  choroby  doleg liw ości w ra z  z o b jaw am i ocznym i u s tąp iły  całkow icie  
i cho rą  w yp isano  do dom u w  26. d n iu  od zachorow an ia .

P r z y p a d e k  3. N r Ks. Gł. 2652/65. 14-letn ia  E .P .  p rzy b y ła  do S zp ita la  po 
dobn ie  ja k  je j rodzice 8. VI. 65. G łów ne sk a rg i to bó l g a rd ła , w y sy ch an ie  w  jam ie  
u s tn e j, n iem ożność czy tan ia  i p isan ia . Ź ren ice  szerok ie , sz tyw ne, poza ty m  bez o d 
chyleń . W ciągu 2 dni o trzy m a ła  ogółem  100 m l su row icy  p rzec iw b o tu lin o w ej ty p u  
A +  B. Po 3 dn iach , w obec b ra k u  pop raw y , dodano  40 m l su row icy  ty p u  E. S ta n  cho 
re j zaczął po p raw iać  się, a le  o b jaw y  u stęp o w ały  pow oli, po 10 dn iach  z jaw iła  się 
re a k c ja  na św ia tło  i u s tąp iły  zab u rzen ia  akom odac ji. W ypisana  w  s tan ie  dobrym  
26. VI. 65.

P r z y p a d e k  4. N r Ks. Gł. 2651/65. В. P., la t 8. O b jaw y  k lin iczn e  i p rzeb ieg  
choroby  podobny  ja k  u siostry . Po 100 m l su ro w icy  ty p u  A +  В bez p op raw y , d o 
dan ie  40 m l ty p u  E spow odow ało  u s tąp ien ie  ob jaw ów  chorobow ych.

P r z y p a d e k  5. N r Ks. Gł. 430/66. 38 -letn i Br. Ł. p rzy b y ł do oddzia łu  11. I. 1966, 
W 2. d n iu  choroby, k tó ra  w y s tąp iła  n ag le  w  godzinę po spożyciu  p asz te tu . S ilne  
bó le  b rzucha , w ym io ty , n a s tęp n ie  uczucie d rę tw ie n ia  i m ro w ien ia  kończyn  o raz  
p rzy k u rcze  palców  rąk . C hory  d w u k ro tn ie  s tra c ił p rzy tom ność. W k ró tce  dołączy ło  
się w idzen ie  za m głą.

S tan  chorego bardzo  ciężki, c iep ło ta  c ia ła  37,4°. P odżó łtaczkow e p o d b arw ien ie  
oczu, p rz e k rw ie n ie  spo jów ek. O puszczenie pow iek i i w y g ład zen ie  fa łd u  noso w o w ar- 
gow ego po s tro n ie  lew ej, lek k ie  zbaczan ie  języ k a  w  p raw o , p ró b a  palec  — nos 
m n ie j sp ra w n a  po s tro n ie  p raw e j. M in im aln a  sz tyw ność k a rk u , m ow a nosow a. 
Ś luzów ki jam y  u s tn e j suche, sk a rg i na  tru d n o śc i p rzy  p o ły k an iu  p o k arm ó w  sta łych .

W su row icy  k rw i s tw ierdzono  obecność to k sy n y  bo tu lin o w ej ty p u  A i E. P o 
dano  su row icę  an ty to k sy czn ą , ogółem  80 m l A +  В i 150 m l E. P om im o leczen ia  po
czucie chorego  w  5. d n iu  złe, nasiliło  się uczucie w y sy ch an ia  w  jam ie  u s tn e j, p toza 
ob u stro n n a , ź ren ice  szerokie, słabo o d d z ia łu jące  n a  św ia tło , głos o ch rypn ię ty . 
W 7. dn iu  n iem ożność czy tan ia , o słab ien ie  słuchu  po  s tro n ie  p raw e j o raz  skąpom ocz. 
Od 8. d n ia  choroby  pow olna  p o p raw a  s tan u  ogólnego i u s tęp o w an ie  ob jaw ów  n e u ro 
logicznych. W  18 d n iu  po su row icy  w y s tąp iła  choroba posurow icza. W ypisany  4. II. 
1966, w  25. dn iu  od po czą tk u  choroby.

O M Ó W IEN IE I W N IO SK I

Przypadki przedstaw ione wyżej wym agają omówienia. Cztery zacho
rowania w rodzinie były spowodowane rybam i słodkowodnymi, leszczem 
i szczupakiem, złowionymi w rzece Narwi, smażonymi i przechowywa
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nym i w kam iennym  garnku w occie. Podanie surowicy przeciwbotulinowej 
typu  A +  В nie przyniosło poprawy, stan  chorego (przyp. 1) pogarszał 
się mimo leczenia. W ykrycie w  surow icy krw i toksyny typu E wyjaśniło 
brak odpowiedzi na leczenie. Duże trudności w otrzym aniu antytoksyny 
odpowiedniego typu sprawiło, że chorzy otrzym ali mało tej surowicy 
i w późnym okresie choroby, co w ydłużyło okres zdrowienia.

W przypadku 5. choroba w ystąpiła po spożyciu pasztetu. Objawy k li
niczne, szczególnie na początku, odbiegały od klasycznych. Dopiero w 4. 
dniu zjawiła się suchość w jam ie ustnej i objaw y oczne. Podanie 100 ml 
surow icy typu  E i 80 ml A +  В nie zapobiegło dalszem u rozwojowi cho
roby. Do objawów istniejących już dołączyły się inne, jak zaburzenie ako- 
modacji i zaburzenie słuchu. Dodanie następnych 50 ml surow icy typu E 
dało popraw ę stanu  ogólnego i powolne cofanie się objawów neurologicz
nych. Nie jest wykluczone, że mógł tu  wchodzić w grę, obok niewielkiej 
ilości toksyny typu A i E, typ F, k tóry  w Danii został wyizolowany 
z pasztetu  wątrobianego.

Z przedstaw ionych i omówionych wyżej przypadków  nasuw ają się 
następujące wnioski:

1. Każdą surowicę osobnika podejrzanego o zatrucie jadem  kiełba
sianym  należy badać w kierunku wszystkich 4 obecnie znanych typów 
patogennych dla ludzi: А, В, E, i F.

2. W w ypadku niemożności w ykonania badań, bądź ciężkiego stanu 
chorego powinno się natychm iast zastosować obok leczenia objawowego 
surowicę przeciw botulinową typu A +  В +  E, a w wypadku nie uzyska
nia popraw y brać pod uwagę typ F.

Б. М и г д а л ь с к а - К а с с у р о в а ,  JI. Б а б ю х

С ЛУ ЧА И  Б О Т У Л И ЗМ А , В Ы ЗВ А Н Н Ы Е  БО Т У Л И Н И Ч Е С К И М  ТО К С И Н О М
ТИ П А  Е

С о д е р ж а н и е

Во вступ и тельн ой  части  авторам и  подается ли тературн ы й  обзор случаев  боту
лизм а, в ы зв ан н ы х  ботулиническим  токсином типа Е, затем  приводятся  6 случаев  
из собственны х наблю дений. В одной семье, в которой заболело  4 человека, 
причиной отравл ен и я  я в л я л и с ь  ры бы : ж ар ен н ы е  и зал и ты е  уксусом лещ  и щ ука. 
В одном случае  причиной  отравл ен и я  я в л я л с я  паш тет.

В виду того, что все чащ е п оявл яю тся  случаи  отравл ен и я  ботулиническим  
Токсином ти па Е и в ы я в л я ет ся  ботулинический  токсин  типа Е, авторы  обращ аю т 
вним ание на необходимость продукци и  и п рим енения поливалентного  ботулуни- 
ческого ан титоксин а, по к р ай н ей  мере вклю чаю щ его  ти пы  А +  В +  Е.

В. M i g d a l s k a - K a s s u r o w a ,  L.  B a b i u c h

ON SEV ER A L CA SES O F PO ISO N IN G  CAU SED  BY T Y PE  E B O TU LIN U M  T O X IN

S u m m a r y

T he l i te r a tu re  d iscussing  po iso ing  w ith  ty p e  E b o tu lin u m  to x in  is d iscussed, and 
5 observed  cases a re  rep o rted . F o u r m em b ers  of a fam ily  becam e ill a f te r  consum ing  
fried  b ream  an d  p ik e  w ith  v in eg ar, and  one a f te r  ea tin g  a pasty .
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In  v iew  of th e  in c rea s in g  freq u en cy  of cases of po ison ing  by ty p e  E tox in  and  
of th e  d iscovery  of ty p e  F b o tu lin u m  tox in , a tte n tio n  is called  to th e  necess ity  of 
p ro d u c in g  and  using  p o ly v a len t b o tu lin u m  an tito x in , o r a t le a s t A +  В 4- E.
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K rak o w a

A u to r z y  podję l i  próbę w y ja śn ien ia  w ą tp l iw ośc i  n a su w a jących  się 
w  to k u  p row a d zo nych  badań nad sku tecznością  przedsezonow o  zas to 
so w an e j  ga m m a  g lobu liny  w  w ir u s o w y m  zapa len iu  w ą troby .  D o tyc zy ły  
one py tan ia ,  czy  ograniczenie  zachorowań na w z w  jes t  w y n ik i e m  tego 
postępowania .

W celu zabezpieczenia dzieci w wieku 7— 15 lat przed zachorowaniami 
na wirusowe zapalenie w ątroby (WZW), podano w wylosowanych szko
łach podstawowych na terenie 7 województw we wrześniu 1965 roku 
wszystkim  dzieciom, k tóre nie chorow ały na wzw i uczęszczały do tych 
szkół — gamma globulinę (gg) w ilości 0,03 m l/kg wagi ciała. W innych 
wylosowanych szkołach podstawowych, mieszczących się na tych samych 
terenach, stosowano gg tradycyjnie, tzn. ze wskazań przeciwepidemicz- 
nych (1). W skaźnik skuteczności przedsezonowo zastosowanej gg wynosił 
w pierwszym  roku obserwacji 1:10,6, a odsetek dzieci chronionych w g ru 
pie, która otrzym ała gg we wrześniu sięgał 90,5%

Pow stało pytanie czy uzyskane wyniki są wyłącznie następstw em  
przedsezonowo zastosowanej gg, czy też są związane z charakterem  lub 
pew nym i cechami populacji dziecięcej w tych szkołach?

W prawdzie badania s tru k tu ry  grup dzieci w szkołach, gdzie stosowano 
gg przedsezonowo (szkoły GG) i dzieci uczęszczających do szkół, w k tó
rych podawano gg ze wskazań przeciwepidem icznych (szkoły WSK) w y
kazały ich pełną porównywalność param etram i wieku, płci i ilości ro
dzeństwa, to przecież poza cechami struk tu ra lnym i mogą być inne czyn
niki powodujące m niejsze ryzyko zachorowania na chorobę zakaźną, np. 
stan  zdrowia dziecka i jego odporność.

Przeprow adzenie oceny stanu ogólnego i zdrowotności dużych grup 
dzieci w wieku szkolnym napotyka na szereg trudności, z których n a j
większą jest znalezienie obiektywnego i prostego k ry terium  zdrowia. 
W związku z tym  porów nania dokonano na podstawie występowania za
chorowań na inne, poza w irusow ym  zapaleniem  w ątroby, choroby za
kaźne w obydwu grupach dzieci w  tym  samym czasie. Wzięto pod uwagę
P r z e g l .  E p id .  — 2



zachorowania na płonicę, nagminne zapalenie przyusznicy i czerwonkę, 
k tóre w ystąpiły  wśród dzieci w obserwowanych szkołach od początku 
września 1965 roku do końca sierpnia 1966 roku, tj. w okresie pierwszego 
roku po przedsezonowym zastosowaniu gamma globuliny. W wyborze 
tych jednostek chorobowych kierowano się niektórym i ich cechami po
dobnym i do wzw, a mianowicie brakiem  szczepień ochronnych oraz 
wysoką zapadalnością na nie dzieci w wieku szkolnym, w ystępującą prze
de wszystkim  w nagm innym  zapaleniu przyusznicy i płonicy.

Celem pracy było porównanie częstości występowania ww. jednostek 
chorobowych w dwóch obserwowanych grupach dzieci.

Dane o zachorowaniach uzyskiwano drogą przy jętą  dla wzw na po
czątku badań, a mianowicie na podstawie wykazów zachorowań na cho
roby zakaźne (druk E II 3) oraz kontroli przyczyn nieobecności dzieci 
w szkole.

W roku szkolnym  1965/1966 zanotowano wśród 21 913 dzieci, uczęsz
czających do badanych szkół, następujące liczby zachorowań: na pło
nicę — 114 dzieci, na nagm inne zapalenie przyusznicy — 55 dzieci, na 
czerwonkę — 2 dzieci (tab. I). Z powodu zaledwie 2 zachorowań na czer
wonkę w ciągu całego roku, musiano ją pominąć jako niew ystarczające 
ilościowo k ry terium  porównawcze.

18 A. K ulesza i inn i N r  1

T a b e l a  I
Z ach o ro w an ia  na n iek tó re  choroby  zakaźne w  b ad an y ch  szkołach  w ro k u  szkolnym

1965/1966

Jed n o s tk a  chorobow a
Liczba zachorow ań  w szkołach

Chi >kwadrat
razem GG WSK

Płonica 114 62 52 0,88

N agm inne zap. p rzyuszn icy 55 36 19 5,26
C zerw onka 2 n ie badano
WZW 82 7 75 44,2

Porównania częstości w ystępowania omawianych chorób w dwóch gru
pach dzieci GG i WSK przeprowadzono przy  zastosowaniu testu  Chi kw a
drat, dla porównania jednorodności prób (dla zmiennej Poissona) (2).

Analiza w e wszystkich przedstaw ionych powyżej przypadkach dotyczyła 
porów nań pomiędzy dwiem a próbami; w związku z czym, przy przyjętym  
jednolicie poziomie istotności równym  0,05, traktow ano zaobserwowane 
różnice jako przypadkow e dla w artości Chi kw adrat m niejszych od 5,024.

Różnice w ilości zachorowań na płonicę m iały charakter przypadkowy, 
podczas gdy różnice w ilości zachorowań na nagm inne zapalenie przyusz
nicy były istotne. Bliższa analiza zachorowań na nagm inne zapalenie 
przyusznicy w 56 badanych szkołach wykazała, że w  jednej ze szkół w y
stąpiło 8 zachorowań w okresie miesiąca. Ta mała „epidem ia” zdecydo
wała o istotnej różnicy w zachorowaniach na nagminne zapalenie przy
usznicy w dw u grupach obserwowanych szkół.

Uwzględniając wyniki powyższej analizy oraz m niejsze liczby zacho
rowań na płonicę i nagm inne zapalenie przyusznicy wśród dzieci z grupy 
WSK można stwierdzić, że ryzyko zachorowania na om awiane jednostki 
chorobowe było m niejsze aniżeli wśród dzieci, które otrzym ały gg przed- 
sezonowo (grupa GG).



Nr 1 Skuteczność  gam m a g lobu liny  w w zw 19

Odmiennie przedstaw iają się zachorowania dzieci na wzw. W grupie 
WSK, w której dzieci otrzym yw ały gg w sposób tradycy jny  zanotowano 
praw ie jedenastokrotnie więcej zachorowań na wzw niż w grupie GG, 
a zaobserwowane różnice były statystycznie istotne.

Nasunęło się więc pytanie, czy wylosowane grupy dzieci były pod 
względem zachorowań na wzw jednorodne w przeszłości, czy może 
stw ierdzona w reku  szkolnym 1965/1966 niejednorodność tych grup była 
ich cechą stałą w latach poprzednich.

Celem w yjaśnienia tych wątpliwości przeanalizowano w podobny jak 
wyżej sposób zachorowania na wzw w badanych grupach dzieci szkolnych 
okresami rocznymi, od 1961 roku (tab. II).

T a b e l a  II
Z acho row an ia  na w iru sow e zapa len ie  w ą tro b y  w  b ad an y ch  szkołach w  la tach

1961—1966

Rok szkolny ’)
Liczba zachorow ań w szkołach

Chi k w ad ra t
razem GG WSK

19612) 33 18 15 0.27

1961/1962 82 43 39 0,19

1962/1963 77 34 43 1,05

1963 1964 247 121 126 0,10

1964/1965 220 101 119 1,47

1965/1966 82 7 75 44,2

1) rok  szkolny  — od 1 w rześn ia  pop rzedn iego  ro k u  do 31 s ie rp n ia  następnego  roku
2) od 1 styczn ia  do 31 s ie rp n ia

W yniki uzyskane z porównań między grupam i wskazują, że w okresie 
pięciolecia poprzedzającego rozpoczęcie naszych badań zaobserwowane 
różnice pomiędzy liczbami zachorowań na wzw w porównywanych g ru 
pach były w każdym  roku statystycznie nieistotne.

Rok szkolny 1965/1966 stanowił w yjątek  pod tym  względem. Należało 
więc rozstrzygnąć, czy wyniki otrzym ane dla zachorowań na wzw w tym  
roku są następstw em  ograniczenia zachorowań na wzw w szkołach GG, 
czy też wynikiem  wybitnego wzrostu zachorowań w szkołach WSK.

W tym  celu porównano zapadalność na wzw dzieci w wieku 7— 15 lat 
w Polsce oraz w w ybranych losowo grupach szkół w tym  samym okresie 
czasu (rye. 1).

Zapadalność na wirusowe zapalenie w ątroby dzieci w wieku 7— 15 lat 
w Polsce oraz w wylosowanych grupach szkół w okresie od 1961/1962 do 
końca roku szkolnego 1964/1965 m iała w zasadzie zbliżone wartości, nie 
w ykazując większych różnic. W roku szkolnym 1965/1966 zapadalność 
dzieci w szkołach WSK utrzym yw ała się w dalszym ciągu na zbliżonym 
do zapadalności Polski poziomie. Nie było więc wzrostu zachorowań 
wśród dzieci uczęszczających do tych szkół. Natom iast zapadalność na 
wzw w szkołach GG wykazywała wartości bardzo niskie, dotychczas nie 
notowane wśród dzieci w tym  wieku. Na tej podstawie można rozstrzy
gnąć spraw ę dużych różnic w liczbie zachorowań na wzw notowanych 
w 1965/1966 roku w szkołach GG i WSK jako wynik znacznego ograni-
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Ryc. 1. W irusow e zap a len ie  w ą tro b y  w  P o lsce  i w  b ad an y ch  szkołach  od IX . 1961 do 
V III. 1966. Z apada lność  dzieci w  w ie k u  7— 15 la t  (na 100 000).

czenia zachorowań wśród dzieci uczęszczających do szkół GG, w których 
otrzym ały one na początku września 1965 roku gamma globulinę.

Dalszych argum entów  dostarcza analiza przebiegu procesu epidemicz
nego w szkołach GG i WSK w pierwszym  roku po w prowadzeniu gamma 
globuliny (1). W szkołach WSK obserwowano, podobnie jak w  całej Pol
sce, charakterystyczny dla wzw przebieg sezonowy, z w ystąpieniem  
szczytu sezonowego w listopadzie i z najm niejszą liczbą zachorowań 
w m aju i czerwcu. W szkołach GG w ystąpiło 7 sporadycznych zachoro
wań rozrzuconych w ciągu całego roku. Poza ograniczeniem  zachorowań 
na wzw w wyniku przedsezonowego podania gg w ystąpiła więc ponadto 
pewna m odyfikacja samego procesu epidemicznego wzw.

Ryc. 2. W irusow e zap a len ie  w ą tro b y  w Polsce w 1965/66 r. i w  b ad an y ch  szkołach. 
Z ap ad a ln o ść  w g w iek u  (na 100 000).
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Szczegółowa analiza zachorowań według wieku w przedziałach rocz
nych w ykazuje ponadto, że w szkołach GG największe ograniczenie za
chorowań dotyczyło dzieci najm łodszych klas, a wśród nich ośmiolatków. 
Zapadalność tych ostatnich była dziesięciokrotnie niższa od zapadalności 
dzieci w tym  wieku w Polsce i ponad jedenastokrotnie niższa od zapadal
ności dzieci uczęszczających do szkół WSK (ryc. 2).

Przeprowadzona analiza dostarczyła dodatkowych argum entów , że uzys
kane w pierwszym  roku obserwacji wyniki mogą być wiązane z przedse- 
zonowym wprowadzeniem  gajnma globuliny i z jej wysoką skutecznością 
w ograniczaniu zachorowań na wzw.

Celem sprawdzenia uzyskanych wyników, przystąpiono w roku szkol
nym  1966/1967 do powtórzenia tego samego eksperym entu na innych te 
renach, co będzie przedm iotem  odrębnego doniesienia.

А. К у л е ш а ,  М.  К а ц п ж а к ,  А.  К о з ь м и н ь с к а ,  М.  К р а е в с к а ,  Т.  Р о д -  
к е в и ч ,  JI. Т в а р д о в с к а ,  К.  В а г н е р ,  Г. В а л ю ш к е в и ч

О Ц Е Н К А  Э Ф Ф Е К Т И В Н О С Т И  П РЕД С ЕЗО Н Н О ГО  П РИ М Е Н ЕН И Я  ГАММА ГЛО 
Б У Л И Н А  В В И РУ СН О М  ГЕП А ТИ ТЕ

С о д е р ж а н и е

А вторы  п ы таю тся  вы ясн и ть  сомнения, возн и кш и е во врем я п роводим ы х и с
следовании, именно: я в л я е т с я -л и  ограничение заболеван ии  вирусн ы м  гепатитом  
в н а ч ал ьн ы х  ш к о л ах , в к оторы х  в сентябре 1965 вводили  детям  гам м а-глобу- 
лип, —- эф ф ек то м  данного м ероп ри яти я я в л я е т с я -л и  предсезонное введение 
гам м а-глобули на вы соко  эф ф ек ти в н ы м  средством  и д ает -л и  р езу л ьтаты  в п ер 
вом году п рим енения п репарата?

И зучен ие бы ло проведено на оснований: ан ал и за  заболеван ий  скарлати н ой  
и эпидем ическим  паротитом  в групп ах  подопы тной и контрольн ой  в 1965/1966 гг.; 
ан ал и за  заб олеван и й  вирусны м  гепатитом  в исследуем ы х ш к о л ах  в течение 
п яти л ети я  1961— 1966 и на основании  сравн ен и я  н екоторы х особенностей эпи 
дем ического процесса вирусного гепатита в П ольш е и в и сследуем ы х групп ах  
ш кольни ков. С целью  п о дтверж ден и я  п олучен ны х резул ьтатов  п редпринято  
в сентябре 1966 г. повторение данного опы та на других терри тори ях .

A. K u l e s z a ,  М.  K a c p r z a k ,  A.  K o ź m i ń s k a ,  М.  K r a j e w s k a ,  Т.  R o d -  
k i e w i c z ,  L.  T w a r d o w s k a ,  К.  W a g n e r ,  H.  W a l u s z k i e w i c z

E V A LU A TIO N  O F TH E E FFE C T IV E N E SS O F PR ESE A SO N A L  A D M IN IST R A T IO N  
OF GAM M A G LO B U L IN  IN  T H E  PR EV E N T IO N  OF V IR A L  H E P A T IT IS

S u m m a r y

An a tte m p t has been  m a d e  to c la rify  doub ts w h e th e r  th e  d ecreased  inc idence  
of v ira l h e p a titis  (VH) in  e lem en ta ry  schools w h e re  ch ild ren  w ere  g iven  gam m a glo
bu lin  in  S ep tem b e r 1965 is a re su lt of th is  p rocedu re , or w h e th e r  i t  is connected  
w ith  th e  h igh  e ffec tiv en ess of p reseaso n a lly  ad m in is te red  gam m a g lobu lin  in the  
f irs t  y e a r  a f te r  its  ad m in is tra tio n . A n an a ly s is  w as m ade  of cases of sc a r le t fev e r 
a^id ep idem ic p a ro titis  in th e  s tu d y  and  con tro l g roups in  1965/1966, and  of cases
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of VH in  th e  s tu d ied  schools in  th e  f iv e -y e a r  period  1961— 1986. Som e of th e  e p i
dem ic fe a tu re s  of VH in P o lan d  and  in th e  stu d ied  g roups of schools w e re  co m p a
red . To con firm  th e  re su lts , in S ep tem b e r 1966 th e  sam e ex p e rim e n t has been  u n d e r 
ta k e n  in  o th e r  te r r ito r ie s .

1. K u lesza  A., K a cprza k  М., K o źm iń sk a  A., K ra je w sk a  М., R o d k iew ic z  Т., 
T w a rd o w sk a  L., W a gn er  К., W a lu szk iew ic z  H.: P rzeg. Epid., 1967, 2, 215. — 2. 
O ktaba  W.: E lem en ty  s ta ty s ty k i m a tem a ty czn e j i m e to d y k a  d ośw iadczalna , PW N, 
W arszaw a 1966.

P IŚM IE N N IC T W O
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Wiesław Magdzik

ZGONY Z POWODU ZAKAŹNEGO ZAPALENIA WĄTROBY 
MARSKOŚCI WĄTROBY, OSTREJ I PODOSTREJ 

MARTWICY (ŻÓŁTEGO ZANIKU) WĄTROBY W POLSCE 
W LATACH 1959— 1965

D O N IE SIE N IE  I

Z ak ład  E p idem io log ii P aństw ow ego  Z ak ład u  H ig ieny  w  W arszaw ie  
K ierow n ik : p ro f. d r  m ed . J. K o s tr ze w sk i

Na podstaw ie  da n y ch  G łów nego  U rzędu  S ta ty s ty c zn e g o  do tyczących  
zgonów  ogółem  w  Polsce i d a n ych  M in is te rs tw a  Z d ro w ia  i O p isk i  S p o 
łeczne j do tyczących  zgonów  w  szpitalach, d okonano  analizy  zgonów  
z  p o w od u  zakaźnego  zapalenia  w ą tro b y  (092) oraz poszczep ienne j żó ł 
taczk i i zapalenia  w ą tro b y  (E 943) w  Polsce w  latach 1959— 1965, na tle 
sy tu a c j i  w  świecie.

W ST Ę P

Zgony z powodu wirusowego zapalenia w ątroby mogą nastąpić w okre
sie ostrego przebiegu choroby jako następstw o ostrego lub podostrego żół
tego zaniku w ątroby, lub mogą być następstw em  m arskości wątroby, 
która rozwinęła się po ustąpieniu ostrego okresu.

Zgony te mogą być rejestrow ane pod następującym i pozycjami Mię- 
zdynarodowej K lasyfikacji Chorób, Urazów i Przyczyn Zgonów:

092 — zakaźne zapalenie w ątroby
E 943 — poszczepienna żółtaczka i zapalenie w ątroby
580 — ostra i podostra m artw ica (żółty zanik) w ątroby
581 — marskość w ątroby
Należy przypuszczać, że pod pozycją 092 i E 943 rejestrow ane są w y

łącznie zgony spowodowane wirusow ym  zapaleniem  wątroby, natom iast 
pod pozycją 580 i 581 przede wszystkim  zgony spowodowane przez inne 
czynniki poza w irusow ym  zapaleniem  wątroby. Pod tym i pozycjami re 
jestru je  się prawdopodobnie również większość zgonów, będących n a 
stępstw em  nie rozpoznanego zakaźnego zapalenia w ątroby.

R ejestracja zachorowań na wirusowe zapalenie w ątroby w Polsce nie 
uwzględnia podziału na postać nagm inną i wszczepienną. Dlatego zgon}’’ 
spowodowane zarówno postacią nagm inną jak i wszczepienną re jestro 
wane są prawdopodobnie pod pozycją 092. Pozycja E 943 dotyczy w y
łącznie wszczepiennego zapalenia w ątroby. Możliwe jednak, że ponadto 
niektóre zgony po wszczepiennym  zapaleniu w ątroby rejestrow ane są 
pod pozycjami:
N 997 — odczyny i powikłania po zabiegach m edycznych (prócz te ra 

peutycznych),
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N 998 — odczyny po wstrzyknięciach, infuzjach i transfuzjach w celach 
leczniczych,

N 999 — szkodliwe odczyny po innych zabiegach leczniczych (tera
peutycznych).

Te zasady rejestrac ji obowiązują również w innych krajach. Można 
więc uważać dane z terenu  Polski za porównywalne z danym i z innych 
państw.

Dane dotyczące zgonów z powodu zakaźnego zapalenia w ątroby w Pol
sce dostępne są od roku 1959, to jest od wprowadzania w Polsce M iędzy
narodowej K lasyfikacji Chorób, Urazów i Przyczyn Zgonów. W obo
w iązującym  przedtem  M ianownictwie Chorób i Przyczyn Zgonów nie 
było pozycji zakaźnego zapalenia wątroby.

W pracy tej zostaną omówione zgony zarejestrow ane pod pozycją 092 
i E 943, natom iast zgony zarejestrow ane pod pozycjami 580 i 581 będą 
przedm iotem  następnej pracy.

M A TER IA Ł I M ETODY

Liczby zachorowań i zgonów z powodu zakaźnego zapalenia w ątroby 
w różnych krajach  uzyskano z „Epidemiological and Vital S tatistics 
R eport” Światowej Organizacji Zdrowia (2).

Liczby zgonów z powodu zakaźnego zapalenia w ątroby w Polsce za
czerpnięte zostały z opracowań Głównego Urzędu Statystycznego, podsta
wą których były ka rty  zgonów (druk M-67). Liczby dotyczące zgonów 
w szpitalach w latach 1959— 1962 podano na podstawie opracowań Mini
sterstw a Zdrowia i Opieki Społecznej, podstawą których były szpitalne 
karty  statystyczne (druk Szp .-ll).

Liczby zachorowań na zakaźne zapalenie w ątroby w Polsce zaczerpnię
to z danych D epartam entu Sanitarno-Epidemiologicznego M inisterstw a 
Zdrowia i Op. Społ. opublikowanych w Inform acyjnych B iuletynach Epi
demiologicznych (6), a liczby zachorowań w grupach wieku w podziale 
na płeć i środowisko opracowano na podstawie 10% próby chorych zgłoszo
nych w m eldunkach tygodniowych w 1960 roku i 5% w latach 1961—1964. 
Opracowania te przeprowadzone zostały w  Zakładzie Epidemiologii PZH 
pod kierunkiem  A. Kuleszy.

Liczby chorych hospitalizowanych w latach 1959—1962 podano we
dług opracowań M inisterstw a Zdrowia i Opieki Społecznej, podstawą 
których była 10% próba chorych wypisanych ze szpitali oraz 100% zm ar
łych.

Liczby ludności zaczerpnięte zostały z Roczników Statystycznych i Ma
łych Roczników Statystycznych, a liczby zgonów ogółem w Polsce i z po
wodu chorób zakaźnych i pasożytniczych z Roczników Statystycznych 
i „S tatystyki Ludności” wydanych przez GUS.

Opracowanie przeprowadzono na podstawie analizy wskaźników um ie
ralności i śmiertelności. Znamienność różnic obliczano testem  chi2 i oce
niano z prawdopodobieństwem  95%.

Standaryzację współczynników um ieralności pod względem wieku i płci 
przeprowadzono dla różnych państw  metodą pośredniej standaryzacji, 
a dla różnych lat w Polsce m etodą bezpośredniej standaryzacji, według 
zmodyfikowanych sposobów podanych przez L. Milewską  (5). Za standard 
przyjęto s truk tu rę  ludności i um ieralność na zakaźne zapalenie w ątroby 
w Polsce w 1962 roku.
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U M IER A LN O ŚĆ  I ŚM IER T EL N O ŚĆ  Z POW ODU ZA K A ŹN EG O  ZA PA L EN IA
W Ą TR O BY  W ŚW IE C IE

W edług danych podręcznikowych śm iertelność z powodu zakaźnego za
palenia w ątroby  wynosi przeciętnie 0,2—0,5%. U ludzi niedożywionych, 
w yczerpanych chorobami, będących w złym ogólnym stanie zdrowia — 
przebieg zakaźnego zapalenia w ątroby jest cięższy i śm iertelność wyż
sza (4). W szczepienne zapalenie w ątroby powodować ma wyższą śm ier
telność i większy odsetek powikłań pochorobowych niż nagminne zapa
lenie wątroby.

Epidemie zakaźnego zapalenia wątroby, przebiegające z wysoką śm ier
telnością, zanotowano w okresie głodu w Holandii w 1942 roku oraz 
w oblężonym Leningradzie. W czasie ostatniej w'ojny śm iertelność wśród 
dobrze odżywionych żołnierzy am erykańskich wynosiła przeciętnie 0,2%, 
podczas gdy wśród źle odżywionych żołnierzy brazylijskich dochodziła 
do 24%. Śm iertelność wśród rannych żołnierzy dochodziła do 20% (3).

Umieralność z powodu zakaźnego zapalenia w ątroby w latach 1959— 
—1964 była v/ większości krajów  poniżej 1,0, a najczęściej w ahała się 
około 0,5 na 100 000 mieszkańców. Um ieralność wyższą od 1,0 na 100 000 
notowano w tych latach w Rum unii, Bułgarii, na W ęgrzech i w Szw aj
carii. W krajach skandynaw skich (Dania, Norwegia, Szwecja, Finlandia) 
notowano na ogół niską um ieralność, osiągającą w niektórych latach 
w Szwecji, Finlandii i Danii wartości poniżej 0,1 na 100 000 (rye. 1). S tan
daryzacja współczynników um ieralności w analizowanych krajach  w 1962 
roku pod względem wieku i płci nie spowodowała większych przesunięć 
w stosunku do wskaźników w Polsce. Obniżeniu uległy wskaźniki 
w Czechosłowacji, na W ęgrzech, w Danii i w zachodnich krajach europej
skich (ryc. 1).

W latach 1959—64 śm iertelność poniżej 1% notowano w Czechosłowa
cji, NRD, na Węgrzech, w  Danii, Fin,landii, Szwecji, Jugosławii, Izraelu 
i w Polsce. W NRD śm iertelność osiągała w artość poniżej 0,1%. Śm iertel
ność w granicach od 1% do 2% rejestrow ano w Norwegii, Bułgarii, K a
nadzie. Śm iertelność wyższą od 2% notowano w Belgii (od 1,8% do 7,5%), 
w G recji (od 5,3% do 7,9%), we Włoszech (od 4,1% do 5,9%), w Portugalii 
(od 8,6% do 23,8%) w Szw ajcarii (od 5,7% do 8,7%), w  Egipcie (od 0,9% do 
2,8%), w USA (od 1,3% do 3,8%). Najważniejszą przyczyną tych rozbież
ności są prawdopodobnie braki w rejestrac ji zachorowań i zgonów oraz 
różne k ry teria  stosowane w rejestrac ji zachorowań i zgonów z powodu 
zakaźnego zapalenia w ątroby w różnych państw ach.

ZGO NY  Z POW ODU Z A K A Ź N EG O  Z A PA L EN IA  W Ą TR O BY  W PO LSC E 

U m i e r a l n o ś ć  w e d ł u g  w o j e w ó d z t w

W latach 1959— 1964 notowano według danych GUS wzrost liczby zgo
nów i wzrost um ieralności z powodu zakaźnego zapalenia w ątroby od 
0,27 w 1959 r. do 1,01 na 100 000 w 1964 roku. W roku 1965 zanotowano 
mniej zachorowań i niższą um ieralność niż w 1964 roku. Standaryzacja 
współczynników um ieralności w poszczególnych latach pod względem 
wieku i płci wykazała, że starzenie się ludności Polski miało stosunkowo 
niewielki wpływ  na wzrost um ieralności z powodu zakaźnego zapalenia 
w ątroby w latach 1959— 1964. Najwyższą um ieralność rejestrow ano
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* -  standaryzow any współczynnik um ieralności

Rye. 1. Z akaźne  zap a len ie  w ą tro b y  w  w y b ran y ch  k ra ja c h  eu ro p e jsk ic h  i p o zaeu ro 
p e jsk ich  w  la ta c h  1959— 1964. U m iera lność  na  100 000 m ieszkańców .

w W arszawie; przewyższała ona średnią um ieralność w Polsce od 2,2 razy 
w 1963 r. do 4,8 w 1961 r. W większości analizow anych lat notowano po
nadto w skaźniki wyższe od przeciętnych krajow ych w m. Łodzi, m. W ro
cławiu, woj. katow ickim  i lubelskim  (tab. 1).

U m i e r a l n o ś ć  w z a l e ż n o ś c i  o d  w i e k u
Um ieralność z powodu zakaźnego zapalenia w ątroby (obliczona na 

podstawie danych GUS) była najniższa w grupach wieku od 5 do 39 lat. 
Wysoką um ieralność notowano w pierwszym  roku życia (w latach 1959— 
— 1965 — 3,00 na ICO 000 w stosunku rocznym). Nie zanotowano zgonu 
u noworodków do 4. tygodnia życia. W grupie 1—4 lata um ieralność była 
wyższa we wszystkich latach (przeciętnie — 0,29 na 100 000) od um ieral
ności w grupach 5—9, 10— 14 i 15—19 lat. Dla grup  wieku powyżej 40 lat 
um ieralność w ykazuje wzrost, osiągając w latach 1959—1965 dla grupy 
osób powyżej 70 lat 3,44 na 100 000 w stosunku rocznym.

U m i e r a l n o ś ć  w z a l e ż n o ś c i  o d  p ł c i
Um ieralność wśród mężczyzn była wyższa, niż wśród kobiet we w szyst

kich analizowanych latach, z w yjątkiem  roku 1961. Różnice statystycznie 
istotne stw ierdzono tylko w roku 1963 (tab. II). W latach 1959—65 umie-



T a b e l a  I
Z ak aźn e  zap a len ie  w ą tro b y  w  Polsce. Z gony i u m ie ra ln o ść  na  100 000 w ed ług  w o jew ó dztw  w  la ta c h  1959— 1965

W ojew ództw a
1 9 5 9 1 9 6 0

um ier.
1 9 H1 1 9 6 2 1 9 6 3 1 9 6 4 1 9 6 5 1 9 5 9  — 1 9 6 5

zgony um ier. zgony' zgony um ier. zgony um ier. zgony um ier. izgony um ier. zgony um ier. zgony umier. w smsunku 
rocznvm

P o lsk a 79 0,27 102 0,34 102 0,34 152 0,50 258 0,83 315 1,01 293 0,93 1301 0,61

P rzew id y w an a
1. zgonów  po s ta n  87 0,29 108 0,35 102 0,34 152 0,50 242 0,83 297 0,98 277 0,91

d a ry zac ji i SW U *

W arszaw a m. 11 0,99 17 1,49 19 1,63 25 2,11 22 1,82 35 2,84 33 2,62 162 1,95

K raków  m. 2 0,42 — — — — 1 0,20 1 0,19 4 0,78 6 1,15 14 0,40

Łódź ni. 4 0,57 1 0,14 6 0,83 6 0,82 6 0,81 6 0,81 14 1,88 43 0,85

Poznań  ni. — — 2 0,48 1 0,24 — — 1 0,23 5 1,15 3 0,68 12 0,41

W rocław  ni. 4 0,93 3 0,70 2 0,45 2 0,44 4 0,86 7 1.50 7 1,47 29 0,92

B ia ło sto ck ie 4 0,36 — — 2 0,18 8 0,71 6 0,52 13 1,13 3 0,25 36 0,46

B ydgoskie 1 0,05 — — 2 0,11 5 0,28 13 0,72 12 0,66 15 0,81 48 0,39

G dańsk ie 3 0,24 7 0,57 3 0,24 6 0,47 16 1,22 7 0,52 9 0,69 51 0,59

K ato w ick ie 7 0,21 10 0,30 14 0,42 19 0,56 29 0,83 47 1,35 37 1,05 163 0,68

K ie leck ie 3 0,16 4 0,21 2 0,10 14 0,75 13 0,69 21 1,11 12 0,63 69 0,53

K o sza liń sk ie 3 0,43 4 0,57 — — 2 0,28 2 0,27 12 1,62 3 0,39 26 0,52

K rak o w sk ie 1 0,04 3 0,15 7 0,34 13 0,63 15 0,71 17 0,80 18 0,84 74 0,51

1 u b e lsk ie 6 0,33 13 0,71 15 0,81 10 0.54 23 1,22 19 1,00 19 0,P9 105 0,81

Ł ódzkie 2 0,12 2 0,12 2 0,12 3 0,18 10 0,60 10 0,60 17 1,02 46 0,40

O lsz tyńsk ie — — 1 0,11 — — 3 0.33 5 0,53 10 1,06 3 0,31 22 0,34

O polskie 1 0,10 4 0,43 5 0,52 1 0,10 8 0,81 38 0,80 7 0,69 34 0,50

P o zn ań sk ie 11 0,54 8 0,39 3 0,14 8 0,39 19 0,52 19 0,90 18 0,84 86 0,59

R zeszow skie — — 6 0.37 6 0,37 11 0,67 14 0,84 10 0,59 16 0,94 63 0,55

Szczecińsk ie 5 0,66 2 0.26 2 0,25 1 0,12 7 0,85 4 0,48 6 0,70 27 0,42

W a rszaw sk ie 11 0,46 10 0.42 4 0,17 6 0,25 15 0,62 20 0,82 23 0,93 89 0,53

W rocław sk ie — — 4 0,22 7 0.38 7 0,37 22 1,14 19 0,98 20 1,02 79 0,60

Z ie lo n o g ó rsk ie — — 1 0,12 — - 1 0,12 7 0,84 10 1,20 4 0,47 23 0,40
N5

* SW U  — s ta n d a rd o w y  w sp ó łczy n n ik  u m ie ra ln o śc i.
P o d k reś lo n o  u m ie ra ln o ść  w yższą  od p rzec ię tn e j dla Polski
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T a b e l a  II
Z ak aźn e  zap a len ie  w ą tro b y  w  P o lsce  w ed łu g  p łci. L iczba p rzy p ad k ó w , zgonów , śm ie rte ln o ść  i u m ie ra ln o ść  n a  100 000 
m ieszkańców  w  la ta c h  1959— 1965. L iczba  p rzy p ad k ó w  hosp ita lizo w an y ch , zgonów  w  szp ita lach  i śm ie rte ln o ść  w  szp ita la ch  w  la 

ta c h  1959— 1962. Z n am ien n o ść  różn ic  m iędzy  zgonam i w śró d  m ężczyzn  i kobiet.

Rok Zgony
M ę ż c z y ź n i K o b i e t y Z n a m i e n n o ś ć  r ó ż n i c

przyp . zgony śm iert. um ier. przyp. zgony śm iert. um ier. Chi2a . p a  . C h i2b . Pb

1959 ogółem 37 220 40 0,11 0,28 36 901 39 0,11 0,25 0,0 >>0,90 0,2 > 0 ,5 0
w szpit. 75 61

1960 ogółem  
w szp it.

37 316 
34 590

51
80

0,14
0,23

0,36 38 241 
34 050

51
60

0,13
0,18

0,32 0,0
2,6

>-0,90
> 0,10

0,1 > 0 ,70

1961
ogółem  
w szpit.

27 987 
26 799

43
49

0,15
0,18

0,29 28 704 
28 541

59
51

0,21
0,18

0,38 2,1
0,0

> 0,10
> 0 ,90

1,6 > 0,20

1962
ogółem  
w szp it.

22 420
23 422

74
82

0,33
0,35

0,50

'

23 180 
23 431

78
71

0,33
0,30

0,49
.

0,0
0,8

> 0 ,90
> 0 ,3 0

0,0 > 0 ,90

1963 ogółem 36 800 147 0,40 0,96 38 000 U l 0,29 0,69 6,3 ■<0,02 7,4 <C0,01

1964 ogółem 60 400 160 0,26 1,05 62 840 155 0,25 0,96 0,4 > 0 ,5 0 0,6 > 0 ,3 0

1965 ogółem ' 148 0,96 145 0,89 0,4 > 0 ,50

a — obliczono d la  liczb  zgonów  i zach o ro w ań ; b — obliczono dla  liczb zgonów  i liczb m ieszkańców  
Z n am ien n o ść  różn ic  ocen iano  z p raw d o p o d o b ień s tw em  95%.
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w e  к w la ta ch

Ryc. 2. Z akaźne  zap a len ie  w ą tro b y  w  Polsce w la tach  1959— 1965. U m iera lność  na 
100 000 u m ężczyzn i kob iet, w  zależności od w ieku . Z nam ienność  różn ic  obliczona 
testem  ch i2. (Dla w arto śc i zn am ien n y ch  p rzy  95% p raw d o p o d o b ień s tw a  podano  p.)

ralność w stosunku rocznym wynosiła dla mężczyzn 0,64, dla kobiet 0,57 
na 100 000. Różnica ta jest statystycznie nieistotna. W latach 1959—1965 
umieralność wśród dziewcząt do lat 10 i wśród kobiet powyżej lat 50 była 
niższa niż wśród chłopców i mężczyzn. Natomiast, zwłaszcza w grupie 
wieku 20—29 lat, um ieralność wśród kobiet znacznie przewyższała um ie
ralność wśród mężczyzn (różnice statystycznie istotne) (ryc. 2). Można 
przypuszczać, że spraw a ta może być związana z ciążą i porodami, jako 
czynnikami obciążającymi w ątrobę oraz z większą możliwością zakażeń 
wirusem  В drogą zabiegów lekarskich. Ponieważ w doniesieniach klinicz
nych nie stw ierdza się ostatnio danych przem aw iających za wyraźnie 
cięższym przebiegiem  zapalenia w ątroby u kobiet w ciąży (1, 7), zagad
nienie wymaga dokładnego sprawdzenia.

U m i e r a l n o ś ć  w z a l e ż n o ś c i  o d  ś r o d o w i s k a

We wszystkich latach okresu 1959— 1965 um ieralność w m iastach 
była wyższa od um ieralności na wsi. Różnice statystycznie istotne stw ier
dzono w latach 1962, 1963, 1964, 1965, a na granicy istotności w roku 1959 
(tab. III). Za lata 1959—1965 um ieralność w stosunku rocznym  wynosiła 
w m iastach 0,73, a na wsi 0,49/100 000. Różnica jest statystycznie istotna 
( p <  0,001).

Um ieralność w m iastach była w większości grup wieku wyższa od 
umieralności na wsi. Istotne statystycznie różnice stwierdzono w 1. roku 
życia oraz w grupach wieku 45—49 la t i dla wszystkich analizowanych 
grup wieku powyżej 55 la t (ryc. 3).

Wyższa um ieralność w m iastach niż na wsi spowodowana jest przede 
wszystkim wyższą zapadalnością w m iastach (4). Należałoby przepro-
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Z ak aźn e  zap a len ie  w ą tro b y  w  P o lsce w m ia s tach  i na w si. L iczba  p rzy p ad k ó w  zgonów , śm ie rte ln o ść  i u m ie ra ln o ść  na  100 000 m iesz
k ań có w  w  la ta c h  1959— 1965. L iczba  p rzy p ad k ó w  h o sp ita lizo w an y ch , zgonów  w  szp ita la ch  i śm ie rte ln o ść  w  szp ita lach  w  la ta c h  1959—

— 1962. Z n am ien n o ść  różn ic  m iędzy  liczb am i zgonów  w  m ia s ta c h  i n a  w si

Rok Z gony
M i a s t a W i e ś Z n a m i e n n o ś ć  r ó ż n i c

przyp. zgony śm iert. um ier. przyp . zgony śm ie rt. um ier. Chi2a p a  . c h i2b • P b

1459 ogółem 43 876 46 0,10 0,33 30 524 33 0,11 0,21 0,0 > 0 ,95 3,8 = 0 ,05
w szp it. 35 601 81 0,23 26 185 55 0,21 0,2 > 0 ,5 0 '

ogółem 43 239 54 0,12 0,38 32 318 48 0,15 0,31 0,8 > 0 ,30 0,9 > 0 ,3 0
w szp it. 38 998 78 0,20 • 29 642 62 0,21 0,1 > 0 ,7 5

ogółem 34 433 59 0,17 0,40 22 263 43 0,19 0,27 0,4 >0 ,50 3,5 > 0 ,05
1961 w szp it. 34 235 65 0,19 21 105 35 0,17 0,6 > 0 ,3 0

ogółem 28 480 90 0,32 0,61 17 160 62 0,36 0,40 0,6 > 0 ,30 6,6 < 0,02
1962 w szpit. 30 354 104 0,34 16 499 49 0,30 0,7 > 0 ,3 0

1963 ogółem 43 760 150 0,34 0,99 31 060 108 0,35 0,68 0,0 >0 ,75 8,3 <0,005

1964 ogó łem 66 440 187 0,28 1,21 56 800 128 0,23 0,81 3,7 >0 ,05 12,5 < 0,001

1965 ogółem • 175 1,12 118 ' 0,74 11,8 < 0,001

a — obliczono d la  liczb  zgonów  i zach o ro w ań ; b  — obliczono  d la  liczb  zgonów  i liczb m ieszkańców  
Z n am ien n o ść  różn ic  ocen iano  z p raw d o p o d o b ień s tw em  95°/o
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Ryc. 3. Z ak aźn e  zap a len ie  w ą tro b y  w  P o lsce w  la ta c h  1959— 1965. U m iera lność  na  
100 000 w  m ieście  i n a  w si w  zależności od w ieku . Z nam ienność  różn ic  ob liczana 
testem  chi2. (Dla w a rto śc i znam ien n y ch  p rzy  95% p raw d o p o d o b ień s tw a  podano  p.)

wadzić badania czy wyższa um ieralność u niem owląt i osób starszych 
w m iastach niż na wsi nie jest spowodowana ponadto częstszym zakaże
niem w irusem  B, poprzez bardziej dostępne niż dla ludności wiejskiej 
zabiegi lekarskie.

Ś m i e r t e l n o ś ć

Śm iertelność ogólną obliczono na podstawie danych Głównego Urzędu 
Statystycznego, a śm iertelność w szpitalach za lata 1959— 1962 na pod
stawie danych M inisterstw a Zdrowia i Opieki Społecznej. W związku 
z obowiązkiem hospitalizacji zachorowań na wirusowe zapalenie w ątroby 
w Polsce i wysokim odsetkiem  chorych hospitalizowanych (w latach 
1959— 1965 hospitalizowano 86,4% zachorowań), wskaźniki te  są do siebie 
zbliżone, a wykazane rozbieżności są głównie spowodowane różnicam i zgo
nów zarejestrow anych przez GUS i M inisterstw o Zdrowia i Opieki Spo
łecznej (tab. II i III).

Śm iertelność w Polsce z powodu zakaźnego zapalenia w ątroby wahała 
się od 0,10% do 0,34%, była wyższa wśród mężczyzn w latach 1960, 1962, 
1963 i 1964, wykazując różnice statystycznie istotne tvlko w roku 1963 
(tab. II).

Śm iertelność w  m iastach była zbliżona do śm iertelności na wsi i róż
nice m iędzy tym i liczbami były we wszystkich latach statystycznie n ie
istotne (tab. III).

Wysoką śm iertelność stw ierdzono w pierwszym  roku życia oraz u osób 
starszych, niską natom iast (0,1% lub niższą) w grupach wieku od 5 do 24 
lat (tab. IV).



Z ak aźn e  zap a len ie  w ą tro b y  w  Polsce w  la ta c h  1959— 1962. L iczba p rzy p ad k ó w  hosp ita lizo w an y ch , liczba  zgonów  w  szp ita lach , śm ie r
te lność  w  szp ita la ch  i liczba zgonów  z a re je s tro w a n y c h  p rzez  G U S w ed łu g  w iek u
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Wysoką śm iertelność stw ierdzano każdego roku w m. W arszawie (od 
0,26% w 1959 r. do 1,25% w 1962 r.; średnio w latach 1959— 1965 — 0,65%). 
Ponadto śm iertelność wyższą od przeciętnej krajow ej notowano w w ięk
szości analizowanych lat w woj. lubelskim , rzeszowskim, kieleckim.

ZGO NY  Z A R E JE STR O W A N E  POD PO ZY C JĄ  E 943 (PO SZC ZEPIEN N A  
ŻÓ ŁTA C ZK A  I Z A PA L E N IE  W ĄTROBY)

W latach 1959—1965 zarejestrow ano łącznie pod pozycją E 943 — 12 
zgonów (w 1962 roku — 2 zgony, w 1963 roku — 2 zgony, w 1964 roku — 
3 zgony, w 1965 roku — 5 zgonów). Zgony te zarejestrow ano wśród osób 
w następujących grupach wieku: pierw szy rok życia — 2; 5—9 lat — 1; 
15— 19 lat — 1; 35—39 lat — 1; 40—44 lat — 1; 15—49 lat — 1; 55—59 
lat -— 1; 60—64 lat — 2; powyżej 70 lat — 2.

O M Ó W IEN IE

Z porównania liczb zgonów spowodowanych zakaźnym  zapaleniem  w ą
troby, zarejestrow anych przez Główny Urząd S tatystyczny i M inister
stwo Zdrowia i Opieki Społecznej w ynikają znaczne rozbieżności, przy 
czym w roku 1959, 1960 i 1962 zanotowano wyższe liczby zgonów w szpi
talach (według danych M inisterstwa), niż ogółem w Polsce (według da
nych GUS). Rozbieżności te  występow ały we wszystkich województwach. 
Z porównania liczb zgonów według GUS i liczb zgonów w szpitalach we
dług M inisterstw a Zdrowia i Opieki Społecznej w  grupach wieku w yni
ka, że dla osób powyżej 55 lat liczby zgonów w szpitalach były niższe od 
liczb podanych przez GUS. W śród osób młodszych, a także dzieci liczby 
w szpitalach były  na ogół wyższe od liczb podanych przez GUS 
(tab. IV).

Przyczyną tych różnic są prawdopodobnie rozbieżności w sposobie w y
pełniania k a rt zgonu i k a rt szpitalnych. Różnice te były  zwłaszcza w y
sokie w latach 1959 i 1960, tj. w dw u pierwszych latach rejestrow ania 
zgonów z powodu zakaźnego zapalenia w ątroby w Polsce.

Ponadto liczby podane przez GUS przedstaw iają zarówno zgony, k tó
rych przyczyna ustalona została przez lekarzy, jak i nielekarzy. W latach 
1959—1965 odsetki zgonów, k tórych przyczyna nie została ustalona przez 
lekarzy w stosunku do wszystkich zarejestrow anych zgonów z powodu 
zakaźnego zapalenia w ątroby ulegały stałem u obniżaniu (od 11,4% w 1959 
roku do 3,1% w 1965 roku); były one szczególnie wysokie na wsi (od 25,6% 
w 1961 roku do 6,8% w 1965 roku). W m iastach rejestrow ano pojedyńcze 
zgony, których przyczyny nie ustalił lekarz (łącznie w latach 1959—65 — 
9 zgonów). W roku 1959 osoby bez wykształcenia lekarskiego podały za
kaźne zapalenie wątroby, jako przyczynę zgonu u dwojga dzieci w pierw 
szym roku życia i u siedmiu osób powyżej 60 roku życia.

Dlatego liczby przedstaw ione w tym  doniesieniu należy uważać za 
orientacyjne. Nieścisłość danych jest duża w latach 1959—1961, po czym 
stopniowo rejestracja  ulega poprawie.

W N IO SK I

Na podstawie przedstaw ionego m ateriału  można stwierdzić, że w ostat- 
n ich latach zarówno um ieralność jak i śm iertelność z powodu zakaźnego 
•zapalenia w ątroby w Polsce jest rzędu wskaźników notowanych w innych 
P r z e g l .  E p i d .  —  3
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krajach  środkowej i wschodniej Europy, o podobnej sytuacji epidemiolo
gicznej.

Szczególnie wysokie wskaźniki notowano wśród niem owląt w pierw 
szym roku życia, wśród ludzi starszych, oraz w m. st. W arszawie. W więk
szości analizowanych lat notowano wskaźniki wyższe od przeciętnych 
krajow ych w m. Łodzi, w m. W rocławiu, woj. katowickim  i lubelskim.

T a b e l a  V
Zgony w  Polsce w  la ta c h  1959— 1965; zgony ogółem , zgony z pow odu o strych  cho

rób  zakaźnych  i pasoży tn iczych , zgony z pow odu zakaźnego zapa len ia  w ą tro b y

Rok Zgony
ogółem

Zgony z pow odu 
ostrych  chorób  zakaź
nych i pasoży tn iczych

Zgony 
z pow odu

7ZW

0/ * /0

1959 252 400 5 304 79 1,5
1960 224 200 3 786 102 2,7
1961 227 759 3 224 102 3,2
1962 239 199 2 968 152 5,1
1963 230 072 2 908 258 8,9
1964 235 919 2 576 315 12,2
1965 232 379 2 198 293 13,3

* odsetek  zgonów  z pow odu zakaźnego  zap a len ia  w ą tro b y  w  sto su n k u  do zgo
nów  z powTodu o strych  chorób  zakaźnych  i pasoży tn iczych

W związku z wysokimi liczbami zachorowań na wirusowe zapalenie 
w ątroby w Polsce (w latach 1959— 1965 zarejestrow ano łącznie 549 735 
zachorowań), bezwzględna liczba zgonów spowodowanych tą chorobą jest 
również stosunkowo wysoka. W latach 1959— 1965 obserw uje się wzrost 
bezwzględnej liczby zgonów oraz wzrost odsetka zgonów spowodowanych 
zakaźnym zapaleniem w ątroby w stosunku do wszystkich zgonów z po
wodu ostrych chorób zakaźnych i pasożytniczych (tab. V).

В. M а г д з и к

С М Е РТЕ Л ЬН Ы Е  И СХ О Д Ы  И Н Ф ЕК Ц И О Н Н О ГО  ГЕП АТИ ТА , Ц И Р Р О ЗА  П Е Ч Е 
НИ И П О ДО СТРО Й  А Т РО Ф И И  (Ж ЕЛ Т О Й  А РТО Ф И И ) П ЕЧЕН И  В П О Л ЬШ Е

В 1959— 1965 ГГ.

С ообщ ение I.

С о д е р ж а н и е

С татья  основана на м атери ал ах  Главного С татистического П равл ен и я  (смер
тел ьн ы е случаи  в П ольш е) и М инистерства Зд р аво о х р ан ен и я  и С оциального 
О беспечения (см ертельны е исходы  в больницах).

По данны м  Главного С татистического П равлен ия , за  1959— 1965 гг. в П ольш е 
регистри ровали  еж егодно от 79 до 315 см ертны х случаев  от и нф екционного  
гепатита (смертность от 0,27°/о до 1,01% на 100 000 ж и телей , л етал ьн ость  от 0,10% 
до 0,34% и летал ьн ость  в больн иц ах  от 0,18% до 0,33%). В ы сокий уровень см ерт
ности и летальности  регистрировано в первом  году ж и зн и  и в старш и х  в о з
р астн ы х  группах, а т а к ж е  в г. В арш аве. С м ертельны е и сходы  от инф екционного-
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гепатита составляю т все больш ий  процент см ертны х сл учаев  в числе всех  и н 
ф екц и он н ы х  и п ар ази тар н ы х  болезней  в П ольш е (от 2,7% в 1959 г. до 13,3% 
в 1965 г.). М ож но полагать, что часть  см ертельн ы х  случаев  от и нф екционного  
гепатита регистрировано под позицией  острой и подострой атр о ф и и  (ж елтой  
атроф ии) печени  (580) и ц ирроза печени  (581) согласно М еж дународной  К л асси 
ф и к ац и и  Б олезн ей , Т равм  и П ричин  Смерти.

W. М a g d z i k

D EA TH S FROM  IN FE C T IO U S H E P A T IT IS , H E PA T IC  C IR R H O SIS,
AND A CU TE AND SU BA CUTE N EC R O SIS (YELLOW  A TR O PH Y ) OF TH E LIV ER  

IN  PO LA N D  IN TH E Y EA RS 1959— 1965

1st R ep o rt 

S u m m a r y

T he m a te ria ls  of th e  C en tra l B u reau  of S ta tis tic s  (to ta l n u m b e r of dea th s in 
Poland) and of th e  M in istry  of H ea lth  and  Social W elfa re  (deaths in hosp ita ls) 
have been  e lab o ra ted

A ccord ing  to th e  CBS, in  th e  y ea rs  1959— 1965, each y e a r  b e tw een  79 and  315 
d ea th s from  in fec tious h ep a titis  w ere  n o tified  in  P o land  (death  ra te  0.27— 1.01 p e r 
100,000 p o p u la tion , m o rta lity  0.10—0.34%, and h o sp ita l m o rta lity  0.18— 0.33%). H igh 
dea th  ra te s  and  m o rta lity  w ere  no ted  in  th e  f ir s t  y ea r of life  and  in  o lder persons, 
and in th e  c ity  of W arsaw . D ea th s from  in fec tious h ep a titis  re p re se n t th e  h ighest 
p e rcen tag e  of d ea th s  from  all in fec tious and  p a ra s itic  d iseases in P o land  (from  
2.7% in 1959 to 13.3% in 1965). P resu m ab ly , som e d ea th s  caused  by in fec tious h e p a 
titis  a re  n o tified  as acu te  or su b acu te  necrosis (yellow  a tro p h y ) of th e  liv e r (580) 
or h epa tic  c irrh o sis  (581) acco rd ing  to th e  In te rn a tio n a l C lass ifica tion  D iseases, 
T rau m a  and C auses of D eaths.

P IŚM IE N N IC T W O

1. C zarneck i L., G ranick i  O., Osuch R., S zy g lo w s k i  J.: P rzeg. Epid., 1962, 2, 199. -—
2. E p idem iolog ical and V ita l S ta tis tic s  R epo rt, W HO, 1966, 19, 4. — 3. K irch m a y er  S.: 
Przeg. Lek., 1949, 7, 209. — 4. M agdz ik  W.: R ozdział w k siążce pod re d a k c ją  J. K o 
s trzew  sk ie g o : „C horoby zakaźne w  Polsce i ich zw alczan ie  w  la tach  1919— 1962”, 
PZW L, 1964, str. 251. — 5. M ilew sk a  L.: S ta ty s ty k a  dem ograficzna , sk ry p t pod re 
dak c ją  J. K o s tr zew sk iego ,  O środek  W ydaw niczy  AM, W arszaw a 1965. — 6. M in is te r
stw o Z d row ia  i O pieki Społecznej. In fo rm a c y jn y  B iu le tyn  E pidem io logiczny  1959— 
•—1965. — 7. W ysock i  J.\ P rzeg. Epid., 1962, 2, 195.



PRACE Z EPIDEMIOLOGII I KLINIKI CHORÓB ZAKAŹNYCH 
OGŁOSZONE W CZASOPISMACH POLSKICH W ROKU 1966

A RC H IW U M  H IS T O R II M EDYCYNY, 1966, 29

T. B il ik iewicz:  A dam  W rzosek (1875— 1965). W spom nien ia  pośm iertne . (Nr 1—2, str. 1).
W. Michalak, R. C z e k a n o w s k i : W acław  O rłow ski, odk ryw ca  „cia łek  szk lis ty ch ” 

w  p rzy p ad k ach  w ściek lizny  (N r 3, str. 287).

B IU LETY N  IN ST Y T U T U  M EDYCYNY M O R SK IE J W G DA ŃSK U, 1966, 16

Z. Buczow ska:  Z ao p a trzen ie  w  w odę i u su w an ie  ścieków  (Nr 3, str. 173).
K. Ulewicz, A. K un er t ,  P. M ichn iew sk i:  B adan ia  nad nosic ie lstw em  pałeczek  ro d za ju  

Sa lm onella  i Shigella  załóg o k rę tow ych  (N r 3, str. 291).
R. Reczek , P. M ic hn iew sk i ,  H. Rzepecka:  B ad an ia  nad in w az ją  pasoży tn iczą  u załóg 

o k rę tow ych  (Nr 3, str. 351).
S. T om aszunas:  S y tu ac ja  ep idem iologiczna na tra sa c h  re jsó w  polsk ich  s ta tk ó w  (porty  

Ind ii, P ak is tan u , C ejlonu) (Nr 3, s tr . 367).
Z. Wegner:  E k sp e ry m e n ta ln e  b ad an ia  ro li pcheł Lep to psy l le  segnis Schón herr  

w  u trzy m y w an iu  i p rzenoszen iu  w iru sa  k leszczow ego zapa len ia  m ózgu (Nr 3, 
str. 461).

B IU LETY N  W O JSK O W E J A K A D E M II M ED Y CZN EJ, 1966, 9

H. D un in -H o rka w icz :  B ad an ia  nad  odczynem  h em ag lu ty n ac ji i jego zastosow an iem  
w  d iagnostyce  zakażeń  w yw ołanych  p rzez  szczepy Escherichia  coli, se ro typów
0 111 B4 i 055 B5. (N r 2, str. 125).

J. M atuszak ,  A. Denys:  P ró b a  oceny p rzy d a tn o śc i odczynu  h em ag lu ty n acy jn eg o  H off- 
-B a u e ra  w  ro zp o zn aw an iu  zakaźnej m ononuk leozy  (N r 3, str. 157).

J. Hauser, K. P ią tko w sk i ,  S. K ub iak :  F lo ra  b a k te ry jn a  w  zan ikow ych  n ieży tach  g ó r
nych  dróg oddechow ych , p rzed  i po leczen iu  in h a lacy jn y m  (N r 4, str. 303).

C H IR U R G IA  N ARZĄD ÓW  RUCH U  I O R TO PED IA  PO LSK A , 1966, 31

J. M arkow a , A. M arek , M. Skroch ow ska :  D ośw iadczalne, w iru so w o -b a k te ry jn e  zap a 
len ie  kości (Nr 1, s tr . 53).

J. M arkow a, A . M arek, M. S k ro cho w ska :  O dczyn kości na dośw iadczalne  zakażen ie  
w iru sem  orn itozy  (N r 4, str. 413).

C ZA SO PISM O  STO M A TO LO G IC ZN E, 1966, 19

H. D u n ik o w sk i:  S tan  flo ry  b a k te ry jn e j jam y  ustn e j pod m ostam i sta low ym i w św ie tle
b ad ań  bak te rio lo g iczn y ch  (N r 1, str. 89).

J. Sobolew ski:  F uk sy n o w y  w sk aźn ik  h ig ieny  jam y  u s tn e j (Nr 3, s tr . 291).
Z. Jańczuk:  O zm ienności ob razu  k lin icznego  o s tre j in fek c ji op ryszczkow ej jam y  u s t

nej w  zależności od w ieku  chorych  (Nr 3, str. 305).
I. Ulejska:  U dział flo ry  b a k te ry jn e j jam y  u stn e j w  e tiopatogenezie  s to m ato p a tii p ro 

te ty czn y ch  (N r 4, str. 439).
c. d. na str. 70
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Daniela Imbs, Karola Karłowicz, Tamara Onyszczuk

RZEKOMOBŁONICZE ZAPALENIE SPOJÓW EK 
WYWOŁANE 3. TYPEM ADENOWIRUSA

Z ak ład  W irusologii P aństw ow ego  Z ak ład u  H ig ieny  
K ierow n ik : doc. d r  m ed. M. K ań toch  

O ddział D ziecięcy S zp ita la  B ie lańsk iego  w  W arszaw ie  
O rd y n a to r: d r m ed. K. K arłow icz

W pracy p rzeds taw iono  obraz k l in ic zn y  oraz badania w irusologiczne  
i serologiczne zachorow ań na rzekom oblon icze  zapalenie  spo jów ek  
u dzieci w y w o ła n e  za ka żen iem  3. ty p e m  adenowirusa.

W Oddziale Dziecięcym Szpitala Bielańskiego, w okresie od listopada 
1966 r. do stycznia 1967 r., obserwowano dwie grupy w ew nątrzszpital- 
nego zakażenia 3. typem  adenowirusa, przebiegającego pod postacią bło
niastego zapalenia spojówek, z ostrą kataralną infekcją górnych dróg od
dechowych.

Źródłem zakażenia w obu badanych grupach było chore dziecko przy
jęte spoza Oddziału. W pierwszej grupie obserwowano 7 przypadków (6 
dzieci i pielęgniarka oddziałowa), w grupie drugiej obserwowano 4 przy
padki.

Wiek dzieci wynosił od 3 miesięcy do 3 lat. Dane epidemiologiczne 
przedstawiono na rycinie 1.

Obserwacje kliniczne: Przebieg kliniczny w obu zakażeniach był po
dobny. Okres wylęgania wynosił 7—9 dni. Początek charakteryzow ał się 
podwyższoną ciepłotą oraz objawami kataralnym i górnych dróg oddecho
wych. Zapalenie spojówek, przebiegające z obrzękiem powiek i prze
krwieniem spojówek powiekowych i gałkowych występowało od 2. do 5. 
dnia od pojaw ienia się pierwszych objawów chorobowych. W ystępowanie 
błon obserwowano w 6 przypadkach. Błony na spojówkach stw ierdzano 
między 6. a 11. dniem od zachorowania i okres ich trw ania był różny. 
W jednym  przypadku ustąpiły w ciągu jednego dnia, w pozostałych 
utrzym yw ały się przez okres jednego tygodnia. Zauważono, że zmiany spo
jówkowe przebiegały z wysokim torem  gorączkowym, pogorszeniem stanu 
ogólnego i zaostrzeniem objawów choroby, z powodu której nastąpiła 
hospitalizacja dziecka. W 5 przypadkach nie stwierdzono klinicznie obja
wów zakażenia. W grupie tej u 4 dzieci uzyskano wyniki badań serologicz
nych w skazujące na przebycie utajonego zakażenia.

Na uwagę zasługuje przypadek A. S., u którego poza typowym  obrazem 
klinicznym w ystąpiły  silne bóle brzucha, sugerujące odczyn zapalny ze 
strony węzłów chłonnych krezkowych.

O p i s  p r z y p a d k u :  C hory  A. S., n r  h ist, choroby 68/18/67. C hłopiec w  w ieku  
3 la ta  i 3 m iesiące  h o sp ita lizow any  z pow odu ostrego zap a len ia  k łębków  nerkow ych . 
Na oddziale k o n ta k t z dzieckiem  chorym  na b ło n iaste  zapa len ie  spo jów ek. Ósmego 
dnia od daty  k o n ta k tu  w y s tąp iła  gorączka, ob jaw y  m asy w n e j in fek c ji k a ta ra ln e j .
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o bu s t ro n n y  obrzęk i zaczerw ien ien ie  powiek, p rzek rw ien ie  spo jów ek pow iekow ych  
i gałkow ych . Równocześn ie  s tw ierdzono  w y ra źn e  pow iększen ie  w ęzłów  ch łonnych  
na szyi. Bóle brzucha , k tó re  tow arzyszy ły  tej chorobie  z in te rp re tow ano  jako  z a p a 
lenie  w ęzłów  ch łonnych  krezkow ych. S ta n  ogólny dziecka pogorszył się, s tw ie r 
dzono rów nież  nas i len ie  ob jaw ó w  choroby  p odstaw ow ej.  W ysoka gorączka  do 40° 
u t rzy m y w a ła  się przez 5 dni. Dziecko odosobniono i zastosowano an tyb io ty k i  ogól
nie i m iejscowo, w  postac i krop li  do oczu. S tan  ogólny dziecka s topniow o p o p raw ia ł  
się, 7. dn ia  choroby ciepłota  spad ła  do norm y, zmniejszył się obrzęk pow iek  przy  
u trz y m u jąc y m  się zaczerw  en ien iu  spojówek. Szóstego dn ia  s tw ierdzono  o b u s t ro n 
ne, błoniaste, b ia ław e  nalo ty , ściśle p rzy lega jące  do spo jów ek  pow iekow ych , k tó re  
k rw a w i ły  przy  p rób ach  zdjęcia . Błony u t rz y m y w a ły  się przez  okres  5 dni.

M A T ER IA Ł Y  I M ETOD YK A  BADAŃ L A B O R A T O R Y JN Y C H

B a d a n i a  b a k t e r i o l o g i c z n e
Badania bakteriologiczne wymazów z worka spojówkowego wykonane 

w laboratorium Szpitala wykazały florę saprofityczną.

B a d a n i a  w i r u s o l o g i c z n e
Materiałem do izolacji wirusa były wymazy z worka spojówkowego 

i w niektórych przypadkach próbki stolca. Wymazy pobierano od dzieci



chorych w ostrym  okresie zakażenia i od dzieci skontaktow anych 
w pierwszym  tygodniu po kontakcie. Stolce pochodziły z okresu rekon
walescencji. Pobieranie, przechowywanie i badanie m ateriałów  wykony
wano według m etody powszechnie stosowanej w diagnostyce adenow iru- 
sów (3).

Badania wirusologiczne przeprowadzono na hodowli tkankow ej HEd2, 
w probówkach o pojemności 2 ml. Do wzrostu tkanki przed zakażeniem 
użyto płynu P arkera  z dodatkiem  10% surowicy cielęcej, po zakażeniu za
stosowano płyn Parkera  bez surowicy. Przed zmianą płynu, hodowlę
3-krotnie płukano płynem  PBS. Badanym  m ateriałem  zakażano po 6 
probówek z tkanką, podając po 0,2 ml m ateriału  na 1 probówkę i obser
wowano występowanie efektu cyt opal ogennego w hodowli przez okres 
14 dni. W przypadku ujem nego wyniku badania wykonywano 2-krotnie 
ślepe pasaże.

I d e n t y f i k a c j a  i z o l o w a n y c h  s z c z e p ó w

Przynależność do grupy adenowirusów oznaczano za pomocą odczynu 
wiązania dopełniacza. Badanie wykonano wobec diagnostycznej surowicy 
dla adeno-3, a źródłem antygenu był płyn znad hodowli tkankow ej HEp2, 
zdegenerowanej po zakażeniu izolowanym wirusem. Przed typowaniem  
określano właściwości hem aglutynacyjne izolowanych szczepów w sto
sunku do krw inek małpich gatunku Cercopithecus aethiops i krw inek 
białych szczurów. Odczyn hem aglutynacji wykonywano metodą Rosena 
(5). Do kolejnych, 2-krotnych rozcieńczeń badanego wirusa w objętości 
0,4 ml, rozpoczynając od 1 :1 0 , dodawano po 0,2 ml 1% zawiesiny odpo
wiednich krw inek. Inkubowano następnie w tem peraturze 37° dla k rw i
nek m ałpich i w tem peraturze 4° dla krw inek szczurzych. W yniki odczy
tywano po upływie 2—4 godzin.

Typowanie właściwe w obrębie podgrupy określonej odczynem hem a
glutynacji przeprowadzano w odczynie zahamowania hem aglutynacji 
oraz w odczynie zobojętniania, przy użyciu typowo-swoistych surowic 
odpornościowych dla adeno-3 i adeno-7.

B a d a n i a  s e r o l o g i c z n e

Surowice od chorych pobierano 2-krotnie: w ostrym  okresie zakażenia 
i w okresie rekonwalescencji. U niektórych dzieci wykonano badanie jed
norazowo. Pobrane próbki inaktywow ano w tem peraturze 56° przez 30 
min. i przechowyw ano w tem peraturze 4°. Przed przystąpieniem  do od
czynu zahamowania hem aglutynacji usuwano z surow icy nieswoiste in
hibitory za pomocą kaolinu, wg m etody podanej przez Rosena (5). Suro
wice odpornościowe, typowo-swoiste, dla adeno-3 i adeno-7 przygotow a
no na królikach metocią podaną przez Rosena (5). Jako antygenu do uod
porniania użyto płynu znad zdegenerowanej hodowli H Ed2 zakażonej od
powiednim typem  wzorcowego adenowirusa. Zw ierzęta uodporniano
4-krotnie, podając w irus dożylnie w odstępach tygodniowych w ilości 
1 ml. Surowicę pobierano po 5 tygodniach od początku uodpornienia
i opracowano ją tak  samo jak surowicę od chorych dzieci.

Poziom przeciwciał dla adenowirusów w surowicy chorych oznaczano 
trzem a odczynami serologicznymi.

Odczyn wiązania dopełniacza wykonano na płytkach pleksiglasowych, 
w objętości 0,4 ml, powszechnie stosowaną m etodą (1). Do badania użyto
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2 antygenów: z wzorcowego adenowirusa typu 3 i ze szczepu wyizolowa
nego, oznaczonego symbolem A. S. Oba antygeny przygotowano na ho
dowli tkankow ej HEp2 metodą opisaną poprzednio (3). Z każdym  z w y
mienionych antygenów  nastaw iano surowicę w szeregu kolejnych, 2-krot- 
nych rozcieńczeń, od 1 : 2 do 1 : 1024.

Odczyn zahamowania hem aglutynacji wykonano metodą Rosena (5) na 
płytkach pleksiglasowych. Kaolinowane surowice nastaw iano w szeregu 
2-krotnych, kolejnych rozcieńczeń od 1 : 10 do 1 : 1280, w objętości po 
0,2 ml. Do każdego rozcieńczenia surow icy dodawano 0,2 ml antygenu 
zawierającego 4 jednostki hem aglutynacyjne. Mieszaninę inkubowano 
w tem peraturze pokojowej 1 godzinę, a następnie dodawano po 0,2 ml 
1% zawiesiny krw inek małpich. W yniki odczytywano po 2 godzinach in
kubacji w tem peraturze 37°. Każdą surowicę zbadano z 3 antygenam i: 
antygenem  adeno-3 i adeno-7 oraz z antygenem  ze szczepu wyizolowa
nego od danego chorego. U dzieci, u których nie izolowano wirusa, badania 
przeprowadzono z adenowirusem  oznaczonym symbolem A. S., izolowa
nym od chorego z tego samego ogniska. Odczyn zobojętnienia przepro
wadzono na tkance HEp2 metodą poprzednio opisaną (3). Surowice od 
chorych rozcieńczono od 1 : 10 do 1 : 640. Każdą surowicę zbadano z tymi 
samym i szczepami adenowirusa co w odczynie zahamowania hem agluty
nacji. W yniki odczytywano po 24 godzinach od m omentu wystąpienia de
generacji w kontroli w irusa.

W Y N IK I

Badania wirusologiczne dotyczyły 6 dzieci chorych i 4, które m iały 
styczność z chorym. Od 9 osób otrzym ano wym azy z worka spojówkowego, 
a u 3 z tej liczby zbadano również próbki stolca. Od 1 dziecka otrzym ano 
tylko stolec pobrany w okresie rekonwalescencji. W yniki badań w iruso
logicznych przedstaw iono w tabeli I.

T a b e l a  I 
W ynik i bad ań  w iruso log icznych

C h o r z y  — 6 osób S kon tak tow an i — 5 osób

L ir/b a  1 " J maz ze sP°jówek | sto lec Liczba wymaz ze spojówek sto lec

zbadanych , -j-/b ad . | —|—/ bad. zbadanych +  / bad. +  /b ad .

6 | 4/5 | 1 3 4 1/4 0/1

k acl — liczby izolow anych  szczepów /liczba zbadanych  chorych

Jak wynika z tabeli, na ogólną liczbę 10 zbadanych dzieci, od 5 w yizo
lowano 6 szczepów w irusa (50%). Od 1 dziecka izolowano 2 szczepy ze 
spojówek w ostrym  okresie zakażenia i z kału pobranego w 3. tygodniu 
choroby.

W grupie chorych z objawam i ocznymi, odsetek dodatnich wyników 
izolacji z m ateriałów  spojówkowych był wysoki i wynosił 80%, (5 szcze
pów), natom iast od dzieci, k tóre stykały  się z chorym  izolowano ty lko 
1 szczep (25%).

W yniki identyfikacji izolowanych adenowirusów ilustru je  tabela II.
Jak  widać, wszystkie izolowane szczepy w yw oływ ały charakterystycz

ny dla adenowirusów efekt cytopatyczny w I pasażu na hodowli tkanko-
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T a b e l a  II
W ynik i id e n ty fik a c ji izo low anych  adenow iru sów

NazAva
szczepu

E fek t cy- 
topat. na 
tkance  
H Ep2

O W I)' '  ОНА + OZH A § ON x

sur. odp. 
adeno-3

krw inki sur. odp. sur. odp.
małpie szczurze adeno-3 adeno-7 adeno-3 adeno-7

A. S. + 128* 120 0 80 10 240 10
A. L. 96 60 ' 0 60 0 160 10

Ag. K. 96 80 0 60 0 160 0
A. K. 128 120 0 80 10 160 0
M. J. 96 80 0 60 10 160 0
J. Ms. + 96 80 0 60 0 160 0

* odw ro tność  m ian a  p rzeciw cia ł 
■ O dczyn w iązan ia  dopełn iacza

4- O dczyn h em ag lu ty n ac ji 
8 O dczyn zaham ow an ia  h e m ag lu ty n ac ji 
x O dczyn n eu tra liz a c ji

wej HEp2 i w kolejnych pasażach na tej samej tkance. Zm iany degene- 
racyjne obserwowano po 4—5 dniach inkubacji zakażonej hodowli. 
W szystkie reagow ały w odczynie wiązania dopełniacza z surowicą odpor
nościową dla adeno-3.

Wszystkie badane w irusy aglutynow ały krw inki małpie, natom iast nie 
wykazywały zdolności aglutynacyjnych w stosunku do krw inek białych 
szczurów.

Właściwości hem aglutynacyjne i cytopatyczne izolowanych szczepów 
hamowane były przez surowicę odpornościową dla adeno-3, natom iast 
surowica odpornościowa dla adeno-7 nie wykazywała takiego działania. 
Dane odczynu wiązania dopełniacza dowodzą przynależności badanych 
szczepów do grupy adenowirusów. W yniki odczynu hem aglutynacji poz
woliły na zaliczenie ich do 1. podgrupy Rosena, a na podstawie rezu lta
tów zahamowania hem aglutynacji i odczynu zobojętniania zaliczono izo* 
lowane adenowirusy do typu 3.

Badania serologiczne wykonano u l i  dzieci. Od 7 otrzym ano podwójne 
próbki surowicy i od 4 próbki pojedyncze.

W yniki badań serologicznych dzieci, od których pobrano surowicę 
2-krotnie ilustru je  tabela III.

Przedstawione dane wskazują, że 6 dzieci w tej grupie odpowiedziało 
po 2—3 tygodniach od kontaktu  z chorym, co najm niej 4-krotnym  przy
rostem przeciwciał dla adenowirusów, bez względu na obecność lub też 
brak klinicznych objawów zakażenia. W yniki zgodne były we wszystkich
3 odczynach serologicznych, z w yjątkiem  chorego М. М., u którego nie 
wykazano wzrostu poziomu przeciwciał w odczynie zahamowania hem a
glutynacji.

Dodatnie wyniki badania serologicznego potwierdzono u 4 dzieci dodat
kowo izolacją wirusa.

U 4 dzieci badanych jednorazowo — 3 m iały objaw y spojówkowe, 
1 dziecko nie chorowało. U wszystkich stwierdzono obecność w surowicy 
Przeciwciał dla antygenu adenowirusowego we wszystkich odczynach se
rologicznych. Miano przeciwciał zaw arte było w szerokich granicach od
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T a b e l a  III 
W ynik i b ad ań  sero log icznych  podw ó jnych  su row ic

Symbol OWD » OZHA ON
G rupa chorego an tygen an tygen an tygen

(surow ica) adeno-3 A. S. adeno-3 A. S. adeno-3 A. S.

+ A. S. ,8/256 § 0/64 0/80 0/240 0/320 0/320
Chorzy +  4 Ag. K. 4/16 4/16 0/20 0/60 10/40 10/40

+  J . M. 16/64 16 64 0/40 0/80 10/80 10/80

S k o n tak 
tow ani 4 A. L 96/256 64/256 0/20 0/60 10/40 10/80

bez o b ja  -  M. M. 8/512 8/128 0,0 0/10 10/320 10/320
wów spo  - B .  S. 0/128 0/128 0/80 0/240 0/160 0/240

jów ko
wych

nb. K. J. 8/8 8/8 0/10 10/20 0/10 10/10

+  izo lacja  w iru sa  nb. — b a d a n ia  w iruso log icznego  n ie  w ykonano  
§ odw ro tność  miiana p rzec iw cia ł

1 : 16 do 1 : 512 w odczynie wiązania dopełniacza i od 1 : 10 do 1 : 240 
w pozostałych odczynach. Brak jednak pow tórnych próbek surow icy 
uniemożliwił in terp re tac ję  wyników. Badanie wirusologiczne w ostrym  
okresie zapalenia spojówek wykonano u 1 dziecka z wynikiem  pozytyw 
nym.

O M Ó W IEN IE

Przedstawione w pracy wyniki badań serologicznych i wirusologicz
nych wykazały, że przyczyną zapalenia spojówek w obserwowanych g ru 
pach dzieci był 3. typ  adenowirusa.

W obszernym piśm iennictw ie dotyczącym zapalenia spojówek wyw o
łanych tym  typem , znaleziono doniesienie o błoniastym  charakterze zmian 
spojówkowych w piśm iennictw ie radzieckim  (2) oraz jedno doniesienie pol
skie (6) o epidemii rzekomobłoniczego zapalenia spojówek. Ze względu na 
duże podobieństwo do błonicy oczu, większość opisywanych dzieci kierow a
na była do szpitala zakaźnego, gdzie po w ykluczeniu etiologii błoniczej roz
poznawano zakażenie adenowirusem. Z tego względu też niektórzy au to
rzy określają tę postać mianem rzekomobłoniczego zapalenia spojówek. 
Opisy przebiegu choroby podane w piśm iennictw ie były bardzo podobne 
do obserwacji własnych.

W doniesieniach o przebiegu klinicznym  zakażenia adenowirusem  ty 
pu 3 są również wzm ianki o zaburzeniach jelitowych, a Verger  (8) opi
suje przypadek zapalenia węzłów krezkowych potw ierdzony operacyj
nie. Podobny przebieg obserwowano w przypadku A. S. opisanym po
wyżej.

Doniesienie ma na celu zwrócenie uwagi na tę postać zapalenia spojó
wek i konieczność różnicowania błoniczego zapalenia spojówek z rzeko- 
mobłoniczym, wywołanym  adenowirusem  typu 3. W yizolowanie w irusa 
z wydzieliny spojówkowej od dziecka bez objawów klinicznych zakażenia 
oraz izolowanie w irusa ze stolca w 3. tygodniu choroby wydaje się w ska
zywać na konieczność izolacji dzieci skontaktow anych lub chorych, przez 
okres co najm niej 3 tygodni.
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Д. И m б с, К . К а р л о в и ч ,  Т. О н ы  щ у к

П С Е В Д О Д И Ф ТЕ РИ Й Н Ы Й  К О Н Ъ Ю Н К ТИ В И Т , В Ы ЗВ А Н  ТИПОМ
3 А ДЕН О ВИ РУ С А

С о д е р ж а н и е

Во врем я от ноября 1966 г. по ян в ар ь  1967 г. в детском  отделении Б ел ан ской  
Б ольни ц ы  в г. В арш аве  н аблю дали  2 группы  внутри больн ичны х зар аж ен и и  
типом 3  аденовируса. Б ол езн ь  п ротекал а  в ф орм е мембранного конью нктивита. 
В итоге бы ло в очаге 11 человек , из них  у 4 детей  не констати рован о к л и н и ч ес
ких отклонений. В очаге проводились кл и н и ч ески е  наблю дения и ди агнос
ти ческие и сследован и я: вирусологические и серологические.

П ревалирую щ им и симптомами и н ф ек ц и и  бы ли: вы сок ая  тем п ература тела, 
отёк век, гиперем ия и боловаты е н алёты  на кон ы он кти вах , р еак ц и я  со стороны  
ш ейны х л и м ф ати ч еск и х  узлов  и остры й к атар р  в ерхн и х  д ы х ател ьн ы х  путей.

В ирусологические исследован и я проведено у 10 больны х. У 9 человек  про
ведено забор м атери ала из к он ью н к ти вал ьн ы х  меш ков, от 4 человек  исследо
вано кал . В ы делено от 5 детей  6 ш тамм ов аденовируса типа 3. В группе больны х 
с глазны м и  п роявлени ям и , п о ло ж и тельн ы е р езу л ьтаты  вы дел ен и я  вируса 
с конью нкти вальн ого  м атери ала составлял и  80°/о, у детей  без к л и н и ч еск и х  про
явлен ий  — 25°/о. И з к ал а  вы делен о  спустя 3 недели  от н ач ал а  болезни  один 
ш тамм аден овируса типа 3.

В серологических и сследован и ях  п рим еняли  3 реак ц и и : реакцию  связы ван и я  
ком плем ента, реакци ю  зад ер ж к и  гем агглю тинации и реакцию  нейтрали зац ии . 
От 7-и больн ы х исследовано п арн ы е сы воротки  и получено в 6-и  сл учаях  от 
реконвалесцен тов 4 -к ратн ы й  прирост уровня противотел для  аденовируса ти 
па 3.

D. I m b s, К. K a r ł o w i c z ,  Т. O n y s z e z u k

PS E U D O D IP H T H E R IT IC  C O N JU N C T IV IT IS  CAUSED BY TY PE 3 A D EN O V IRU S

S u m m a r y

B etw een  N ovem ber 1966 and  J a n u a ry  1967, tw o groups of h o sp ita l infection:, 
w ith  ty p e  3 ad en o v iru s  u n d e r th e  fo rm  of m em b ran o u s  co n ju n c tiv itis  have  been 
observed  a t th e  c h ild re n ’s d e p a rtm e n t of th e  B ielany  H osp ita l in  W arsaw . T he focus 
included  11 perso n s; of th is  n u m b er, 4 ch ild ren  had  no c lin ica l sym ptom s. C lin i
cal o b serva tions and  v iro logic an d  serologic ex am in a tio n s  w ere  m a :e  in th e  focus.

The do m in a tin g  sym ptom s of the  in fec tion  w ere  fever, chem osis, co n ju n c tiv a l 
hyperem ia , w h ite  m em b ran es on th e  co n ju n c tiv ae , en la rg em en t of ce rv ica l lym ph  
nodes, and acu te  u p p er re sp ira to ry  tra c t  c a ta rrh .

V irologic ex am in a tio n s  w ere  m ad e  in 10 p a tien ts . N ine sw abs from  th e  c o n ju n 
c tiv a l sac and  4 stool sam p les w ere  ob ta ined . S ix  s tra in s  of ty p e  3 ad en o v iru s  w ere  
iso lated  from  5 ch ild ren . In th e  g roup  of p a tie n ts  w ith  o cu la r sym ptom s, positive  
iso lations from  th e  co n ju n c tiv ae  w ere  o b ta ined  in 80°/o of cases, and  from  th e  group  
°f c lin ica lly  a sy m p to m atic  ch ild ren  in 25%.

One type  3 ad en o v iru s  s tra in  w as iso la ted  from  stools th re e  w eeks a f te r  onset 
°f th e  illness. Serologic te s ts  w e re  p e rfo rm ed  by th e  m ethods: CFT, H IT  and NT. 
Tw o serum  sam p les from  7 p a tie n ts  w e re  tes ted . In  6 p a tie n ts  a fou rfo ld  increase

tite rs  of an tibod ies  fo r type  3 ad en o v iru ses  w as observed  in convalescence.
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SYTUACJA EPIDEMIOLOGICZNA LEPTOSPIROZ W ŚWIECIE 
ZE SZCZEGÓLNYM UWZGLĘDNIENIEM POLSKI 

W LATACH 1960— 1966

Z ak ład  E p idem io logii P aństw ow ego  Z ak ład u  H ig ieny  w  W arszaw ie  
K ierow n ik : p ro f. d r  m ed. J. K os tr ze w sk i

Przeprow adzono  analizę zapadalności i śm ier te lnośc i z po w o d u  lep to 
spiroz w  świecie  i w  Polsce. D okładna  analiza da nych  z  terenu  Polski  
w ykaza ła  sezo n o w y  w zros t  zachorowań w  okres ie  je s ie n n o -z im o w y m .

L E P T O S PIR O Z Y  W ŚW IEC IE

Ocena sytuacji epidemiologicznej leptospiroz w świecie napotyka na 
poważne trudności, ponieważ w większości krajów  nie są one objęte obo
wiązkiem rejestracji. W związku z tym, dane dotyczące zarówno zacho
rowań jak i zgonów w większości przypadków  tylko w pewnej mierze 
odzwierciedlają rozprzestrzenienie leptospiroz w danym  kraju . Nieza
leżnie od tego, dane przedstaw ione w tabeli I świadczą o szerokim roz
powszechnieniu leptospiroz w świecie.

Wśród krajów  Am eryki najw iększą liczbę zachorowań u ludzi w la
tach 1960— 1964 zanotowano w St. Zjedn. Amer. Płn. — 434 przypadki 
zachorowań w tym  61 (14%) zgonów, podczas gdy zapadalność wahała się 
w granicach od 0,03 (1960, 1965) do 0,07 (1964); w Porto-Rico — 25 zacho
rowań i 19 (72%) zgonów. Znaczną liczbę zachorowań (77 przyp.) noto
wano również na Jaimajce. W Am eryce Północnej zachorowania były w y
woływane najczęściej przez L. pomona, L. pyrogenes, L. ballum, L. heb- 
domadis, L. autumnalis  i L. icterohaemorrhagiae.

W krajach Azji uwagę zwraca duża liczba zgonów w Japonii oraz 
znaczna liczba przypadków  zachorowań w Izraelu, M alajazji i Cejlonie. 
Najczęstszym typem  w yw ołującym  leptospirozę był L. pyrogenes.

Wydaje się, że leptospirozy w ystępują często w k rajach  Afryki, np. 
rejestrow ane są liczne przypadki zachorowań na leptospirozę w K am e
runie, Mozambiku, Reunionie i Tanzanii.

Znaczne rozprzestrzenienie leptospiroz obserw uje się również w k ra 
jach Oceanii, głównie w Nowej Zelandii i A ustralii. W Nowej Zelandii 
zapadalność na 100 000 mieszkańców w latach 1960—66 wahała się w gra
nicach od 4,3 (1961), do 10,9 (1965 r.), podczas gdy ogólna liczba zachoro
wań wynosiła 1251. W A ustralii zapadalność kształtow ała się od 0,6 
(1965 r.) do 1,24 (1960 r.) — 820 zachorowań.

W Europie w latach 1960—1966 najw yższą zapadalność wykazywała 
Jugosławia, Węgry, W łochy oraz Bułgaria (tab. II). W krajach  skandy- 
Rawskich oraz w Grecji nie notowano zachorowań. Do państw  o najniż
e j  zapadalności, nie przekraczającej 0,1/100 000, należały Belgia, 

rancja oraz Polska (w yjątek 1966 r.) Anglia, A ustria i Portugalia. Do
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T a b e l a  I
L ep to sp irozy  w n iek tó ry ch  k ra ja c h  pozaeu rope jsk ich . Z ach o ro w an ia  i zgony w  la 

tach  1960— 1965
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grupy państw , których zapadalność przekraczała 0,29/100 000 należały: 
Jugosławia, Włochy, Bułgaria, Czechosłowacja Szw ajcaria i Holandia.

W większości wyżej wym ienionych krajów  liczby zachorowań na lepto
spirozy nie ulegały większym zmianom w latach 1960— 1966. Zwiększe
nie liczby zachorowań na leptospirozy uwidoczniło się tylko w dwóch 
krajach  — w Jugosławii i na Węgrzech. Ogólnie biorąc, średnia zapadal
ność na 100 000 mieszkańców w Europie w latach 1960— 1966 w ystępo
wała w granicach od 0,21 w 1960 r. (785 przyp. zachorowań) do 0,39 
w 1964 r. (1358 przyp. zachorowań). Śm iertelność (lata 1960— 1963) w y
nosiła przeciętnie 5,2%, dochodząc jednak do 60% w 1960 roku we Francji.

L E P T O S P IR O Z Y  W PO LSC E

Zapadalność na leptospirozy w Polsce w latach 1960— 1965 (tab. II) 
wahała się od 0,07 w 1963 roku do 0,16 w roku 1961.

W roku 1966 (tab. III) zarejestrow ano w Polsce 119 chorych na lepto
spirozę (0,36/100 000 mieszkańców). Szczególnie wysoką zapadalność no
towano w mieście W rocławiu — 4,19 na 100 000. W W arszawie, Łodzi
i Krakow ie nie stw ierdzono zachorowań na leptospirozy. Spo
śród województw najw iększą zapadalność stw ierdzono w woj. opolskim 
(2,76) oraz w woj. wrocławskim  (2,02). Nie rejestrow ano zachorowań
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na leptospirozy w woj. białostockim, gdańskim  i koszalińskim, w pozo
stałych województwach zapadalność wynosiła od 0,05 do 0,7.

Polska należy więc do państw  europejskich o niskiej zapadalności. W y
daje się jednak, że ta stosunkowo niska zapadalność na leptospirozy 
w naszym  kra ju  pozostaje w związku z trudnościam i diagnostycznym i 
w rozpoznaniu tej choroby oraz niedokładną do r. 1966 ich rejestracją . 
Przem aw iają za tym  również dane Migdalskiej i wsp. (3), z których w y
nika, że leptospiry stw ierdzano głównie u mieszkańców m iast (prawdo
podobnie lepsza diagnostyka), jak również (cyt. wg Dymowskiej  (1) duży 
odsetek (38—45%) dodatnich odczynów serologicznych z L. grippotyphosa  
stw ierdzanych u ludzi w Polsce.

T a b e l a  III
L ep to sp irozy  w  Polsce. Z ach o ro w an ia  i zapadalność  w g w ojew ództw  w  roku  1966

W ojew ództw o Liczba przypadków  
za re je s tro w an y ch

Z apadalność 
na 100 000

W arszaw a ni.
K raków  m. — _
Łódź m. — _
Poznań m. 1 0,23
W rocław  m. 19 3,98
B iałostockie — _
B ydgoskie 3 0,16
G dańskie — _
K atow ickie 1 0,08
K ieleckie — _
K oszalińsk ie — _
K rakow skie 5 0,23
L ubelsk ie 1 0,05
Ł ódzkie 1 0,06
O lsztyńsk ie 2 0,21
O polskie 28 2,76
P oznańsk ie 1 0,05
R zeszow skie 1 0,06
Szczecińskie 10 1,17
W arszaw skie 3 0,12
W rocław sk ie 40 2,02
Z ie lonogórsk ie 3 0,35

P o lska 119 0,38

Analiza zgłoszonych przypadków leptospiroz (rye. 1) wykazuje istnie
nie wyraźnej sezonowości typu jesienno—zimowego (wrzesień—grudzień) 
ze szczytem  we wrześniu. In teresu jący  jest tu brak wzrostu krzyw ej za
chorowań w miesiącach letnich. Tego typu krzyw a sezonowa sugeruje, 
że w procesie epidemiologicznym leptospiroz w Polsce pierw otna rola 
zw ierząt domowych (psy, koty, bydło, konie, świnie) nie wydaje się być 
szczególnie istotna. Dopiero z chwilą przybycia do osiedli ludzkich 
w dużych ilościach gryzoni z pól, łąk i lasów, zwierzęta domowe w tór
nie stać się mogą ważnym ogniwem w krążeniu zarazka między gryzo
niami a człowiekiem.
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Rye. 1. Sezonow ość zachorow ań  na  lep to sp irozy  w  P olsce w  1966 roku .

3. А н у ш

Э П И Д ЕМ И О Л О ГИ ЧЕС К А Я  С И ТУ А Ц И Я  Л ЕП 'ГО СП И РО ЗО В  В М И РЕ 
С О СО БЫ М  У ЧЕТОМ  П О Л ЬШ И  ЗА  1960— 1966 ГГ.

С о д е р ж а н и е

И з стрэн  А м ерики н аибольш ее число заболеван ии  у лю дей регистрировано 
в СШ А — 434 заб олеван и я , в том 61 (14%) см ертельн ы х  исходов при заб о л е
ваемости от 0,03 до 0,07, в П орторико — 25 заболеван ий  и 19 (75%) см ертельн ы х  
исходов, и на о. Я м айка. И з стрэн  А зии обращ ает вним ание больш ое число 
см ертельн ы х случаев  в Я понии и зн ачи тел ьн ое число заб олеван и и  в И зраиле, 
М алай ази и  и Ц ейлоне. В А ф р и к е  много заболеван ий  регистри рован о в К ам ер у 
не, М озамбике, о. Рею ньон и Т анзани и . В О кеании  — главн ы м  образом в Н овой 
Зелан ди и  (заболеваем ость от 4,3 до 8,7) и А встрали и  (забол. от 0,9 до 1,24).

В Е вропе самую  вы сокую  заболеваем ость (свы ш е 0,29 на 100 000) отмечено 
в Ю гославии, И тали и  и Б олгари и , а т а к ж е  в И рландии , Ч ехословаки и  и Го- 
ландии. Л етальн ость  в среднем  составлял а  5,2%.

В П ольш е заболеваем ость к ол ебал ась  от 0,7 в 1963 г. до 0,16 в 1961 г. В 1966 г. 
заболеваем ость д л я  всей стран ы  составлял а  0,36/100 000. Особенно вы сокий  к о э ф 
ф и ц и ен т заболеваем ости  регистрировано в г. В роцлаве (4,19 на 100 000), в оп оль- 
ском (2,76 на 100 000) и вроцлавском  воеводствах  (2,02 на 100 000).

О тм ечается отчётл и и вая  сезонность осенне-зим него типа (сентябрь — де
кабрь) с пиком  сезонной кривой  в сентябре м-це.

P r z e g l .  E p ld .  — 4
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Z. A n u s z

TH E  E P ID E M IO L O G IC  SITUATION OF L E P T O S P IR O S E S  IN THE W ORLD, 
W IT H  S P E C IA L  REFER ENC E TO POLA ND  IN TH E  YEARS 1960—1966

S u m m a r y

Of the  A m erican  countr ies ,  highest nu m b e rs  of cases h av e  been  noted  in the  
U nited  S ta te s  (434 cases w i th  61 (14°/o) deaths, nad  an incidence of 0.03— 0.07), Porto  
Rico (25 cases and  19 (75°/o) deaths),  and Jam aica .  In  Asia, the  disease is f r e q u e n t  
in J a p a n ,  Israel, M alaysia  and  Ceylon. In Africa, nu m e ro u s  cases a re  notif ied  in 
Cam eroon, M ozam bique, R eunion  and T anzan ia  and  in Oceania, m a in ly  in New 
Z ea land  (incidence 4.3— 8.7) and  A ustra lia  ( incidence 0.9— 1.24).

In  Europe, the  h ighes t  incidence (over 0.29 pe r  100,000) is in Yugoslavia, H u n 
gary , Ita ly ,  B ulgaria ,  I re land ,  Czechoslovakia and  H olland ; the  m e a n  m o r ta l i ty  is 
5.2%.

In  Poland, incidence ran ges  betw een  0.07 in 1963 and  0.16 in 1961. In 1966, the  
inc idence  fo r  th e  w ho le  co u n try  was 0.36/100,000. H ighest  inc idence  has been o b se r
ved in the  city of W roc law  (4.19 per 100,000), th e  Opole p rov ince  (2.76 pe r  100, 000) 
and th e  WrocłaW prov ince  (2.02 per 100,000).

D istinc t ly  seasonal course  of the disease with predominance in autumn and 
winter  and a peak in September has been noted.

PIŚM IEN N IC TW O

1. D y m o w sk a  Z.: rozdział z książki pod red. prof. J. K o s tr zew sk ieg o  „Choroby  
zakaźne  w  Polsce i ich zw alczanie  w  la tach  1919—1962”, PZW L, W a rszaw a  1962, 
str. 357. — 2. Epidem . V ita l  Statis t .  Rep., 1967, 20, 5, 363. — 3. M ig d a lska -K a ssuro -  
wa B., D y m o w sk a  Z.: Przeg. Epid., 1967, 21, 2, 153.
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CZĘSTOŚĆ W YSTĘPOWANIA AGLUTYNIN DLA SZCZEPÓW 
LEPTO SPIRA LU BLIN  I LEPTO SPIRA SE M A R A N G A

W SUROWICACH CHORYCH PODEJRZANYCH O LEPTOSPIROZĘ
Z ak ład  Parazy to log ii  L e k a rsk ie j  P ań s tw o w eg o  Z a k ład u  Higieny 

K ie row n ik :  doc. d r  Z. D y m o w sk a

O m ów iono  częstość w y s tęp o w a n ia  a g lu tyn in  dla szczepu L. lublin
i szczepu L. sem aranga  w  surow icach  5076 ludzi chorych, pode jr za nych
o leptospirozę.

W ostatnich latach duże zainteresowanie wzbudziły prace, wykazujące 
antygenowe powinowactwo szczepów niepatogennych ze szczepami pa
togennym i leptospir (1, 3, 4, 5). W śród szeregu szczepów analizowanych 
pod tym  kątem  uwzględniono szczepy L. semaranga i L. lublin (1, 2).

Celem ustalenia częstości w ystępowania aglutynin dla szczepu L. lu
blin i szczepu L. semaranga na terenie Polski, przeanalizowano m ateriał 
z lat 1957— 1966, badany serologicznie w kierunku leptospiroz w Pracowni 
Parazytologii Lekarskiej PZH w W arszawie.

M A T ER IA Ł  I METODA

Badany m ateriał obejmował 5076 surowic ludzi chorych, podejrzanych
o leptospirozę. Surowice te otrzym ano z różnych szpitali na terenie 
Polski.

Do diagnostyki zastosowano metodę odczynu aglutynacyjno-lityczne- 
go, powszechnie stosowaną do tego rodzaju badań.

Antygen stanow iły 10—15-dniowe, żywe, dobrze w yrośnięte szczepy 
leptospir wyhodowane na podłożu Korthoffa. Odczyn wykonywano 
z dziesięcioma antygenam i leptospir: icterohaemorrhagiae, grippotyphosa, 
canicola, australis A, sejroe, bovis, bataviae, pomona, semaranga i lublin. 
Surowice chorych nastawiano, począwszy od rozcieńczenia 1 : 50. W przy
padku dodatniego odczynu surowice rozcieńczano aż do m iana granicz
nego, tj. najw iększego rozcieńczenia surowicy, w którym  jeszcze w ystę
powała aglutynacja. W yniki odczytywano pod m ikroskopem, w ciemnym 
polu widzenia, w dwie godziny po nastaw ieniu odczynu.

W Y N IK I BADAŃ I O M Ó W IEN IE

W yniki serologicznych badań surowic ludzkich z poszczególnych 
miejscowości z uwzględnieniem  wszystkich dodatnich odczynów oraz 
częstość występowania aglutynin  dla szczepów Leptospira lublin  i Lepto
spira semaranga, zaliczonych obecnie do niepatogennej grupy biflexa, 
przedstawiono w tabeli I.

Jak  wynika z zestawienia, na 5076 zbadanych surowic 1094 (21,55%) 
reagowało dodatnio z różnymi serotypam i leptospir, w tym  516 (10, 16%)



T a b e La I
Częstość w y s tę p o w a n ia  a g lu ty n in  dla  lep to sp ir  w  su row icach  ludzkich  z u w zg lęd n ien iem  L. lublin  i L. sem aranga

D o d a t n i e  D odatn ie  L. sem aranga  i L. lublin

Ogólnie  zbadano
<D
s
3 00 05 o

19
62

19
63

19
64

19
65 CD

0)
Es o-

19
58 05 o co Ю CO

js
05 05 05 05 05 05 32

£
05 05 05 05 05

co05 co05 CO05 co05

W arszaw a 3280 611 56 44 36 60 84 55 94 56 64 62

co
1j 

<M 27 21 15 32 33 34 57 21 15 18

Szczecin 514 125 45 29 24 8 10 7 2 — — 74 32 11 12 7 7 5 —

Olsztyn 552 126 — 5 52 15 17 9 13 16 6 i — — — 4 30 7 10 2 8

Woj. w arszaw sk ie 329 88 3 2 6 32 16 4 6 — — 44 — 2 1 1 2 6 4 4 10 14

Zielona Góra 153 50 — 15 3 4 13 15 18 8 3 3 2 2

Poznań 111 43 1 — 18 2 3 2 5 9 3 22 1 — 4 2 2 1 4 — 7 1

Kielce 30
2

Lublin 24 10 — — 3 — — — — — 7 6 — — 3 3

Koszalin 22 8 — 1 — — 1 2 — 2 4 4 — — — 1 — 2 — 1 —

K atow ice 19 12 — 12 — — — — 1 — — — — — 1 — — — —

Łódź 18 12 7 2 — — — — 1 — 2 — 8 7

K raków 13 5 1 — — — — 3 1 — — — 4 1 — — — 2 1 — — —

Bydgoszcz 11 2 — — — — — — — 1 i — 1 — — _ — — — — 1 —

Razem 5076 1094 110 79 83 81'153 125 129 76 118 140 516 68 34 35 46 75 64 82 30 36 46

N
asiłow

ska 
N

r 
1



Nr 1 W ystępo w an ie  ag lu ty n in  L. lub l in  i L. sem aranga 53

z L. lublin  i L. semaranga. W 307 surowicach stw ierdzono aglutyniny dla 
szczepu L. semaranga, w tym  221 surowic wspólaglutynowało z innymi 
serotypam i leptospir oraz 312 surowic wykazało przeciwciała dla szczepu 
L. lublin  (w spółaglutynacja w ystąpiła w 233 surowicach).

Wysokość m ian aglutynacyjnych wahała się w granicach od 1 : 100 do
1 : 800 w przypadku surowic, zaw ierających przeciwciała dla szczepu 
L. semaranga i od 1 : 100 do 1 : 1600 w surowicach, w ykazujących prze
ciwciała dla szczepu L. lublin. Miana 1 : 800 i 1 : 1600 w ystąpiły  raczej 
sporadycznie (tab. II).

T a b e l a  II
W ysokość m ian  a g lu ty n a c y jn y c h  L. lub l in  i  L. sem aranga  w  su row icach  ludzkich

L. L ub i  n L. sem aranga
1 :100 to o o

oo

1 :800 1:1600 1:100 1:200 1:400 1:800

1957 8 8 2 4 1 4
1958 4 8 5 1 1
1959 3 3 1 1 2
1960 5 5 4
1961 2 2 1 7 6
1862 2 10 2 7
1963 1 3 6 19 2 1
1964 1 2 1 7
1965 1 4 1
1966 1 5 1

Razem 28 36 9 5 1 36 47 2 1

Wysokie m iana notowano również przy współaglutynacji L. lublin 
z L. pomona i L. icterohaemorrllagiae (1 : 3200 — 1 : 12800).

Tabela III ilustru je  częstość występowania w spółaglutynacji w surow i
cach ludzkich, zawierających przeciwciała dla szczepu L. lublin i szczepu 
L. semaranga z różnymi serotypam i leptospir. (Pod uwagę wzięto tylko 
te surowice, które agłutynow ały z dwoma serotypam i leptospir równo
cześnie).

W yniki badań wskazują, że surowice, które reagow ały dodatnio ze 
szczepem L. semaranga najczęściej wykazyw ały w spółaglutynację z L. lu
blin, L. icterohaemorrhagiae, L. pomona  i L. sejroe. Surowice, które rea
gowały dodatnio ze szczepem L. Lublin współaglutynowały z L. sema
ranga, L. icterohaemorrhagiae, L. pomona i L. canicola.

Należy nadmienić, że szereg surowic posiadających przeciwciała dla 
szczepu L. lublin i L. semaranga wspólaglutynowało z 4,5, a naw et sześ
cioma serotypam i leptospir równocześnie.

W 40 przypadkach stw ierdzonej leptospirozy u ludzi, w surowicach 34 
chorych już w  pierwszych dniach choroby w ykryto aglutyniny dla szcze
pu L. lublin i L. semaranga. Pojaw iały się one wcześniej, lub też równo
legle z przeciwciałam i leptospir patogennych. Tylko w sześciu przypad
kach w surowicach osób chorych pojaw iły się wcześniej przeciwciała lep
tospir chorobotwórczych, niż przeciwciała leptospir saprofitycznych.

Na podstawie przeprowadzonych badań stwierdzono, że surowice ludzi 
chorych na leptospirozę wyw ołaną przez L. icterohaemorrhagiae, L. po
mona, L. sejroe i L. canicola zawsze w ykazują w odczynie aglutynacyj-
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T a b e l a  III
Częstość w y s tęp o w a n ia  w sp ó łag lu ty nac j i  L. sem aranga  i L. lub l in  z in ny m i s e r o -

typ am i

L. sem aranga L. lublin

sem lb ic g с s bov P b 1 a lb sem ic g с s [ bov P | b i  a
1957 4 3 23 3 8 3 1 7 3
1958 1 1 18 4 1 1

1  21959 3 2 2 1 1 7 2 5
1960 9 5 4 1 5 5 1 1 1 1
1961 13 1 6 2 5 1 2 2 4! 1
1962 9 2 1 1 1 2 12 2 1 1 7
1963 28 1 2 5 3 4 1 1 lj 1
1964 8 11 1 3 1
1965 5 9 1 1 1 1 1
1966 6 3 1 1 7 1 1

Razem 86 1 14 32 3l 1 6 3 9 2 4 79 15 22 4 12 4 1 21 3 5

sem — L. sem aranga, lb — L. lublin ,  ic — L. ic te rohaem orrhag iac , g — L. grippo-  
typhosa,  с — L. canicola, s — L. sejroe,  bov — L. bovis  p — L. pom ona,  b — ba- 
taviae,  a — L. australis

no-litycznym  przeciwciała dla szczepu L. lublin  i L. semaranga. Równo
cześnie wykazano, że szczepy L. lublin  i L. semaranga dają  wspólagluty- 
nację z surowicami, zaw ierającym i aglutyniny dla szczepów L. ictero- 
haemorrhagiae, L. pomona, L. sejroe i L. canicola.

Zaobserwowane spostrzeżenia i uwagi wskazują na pokrew ieństwo 
antygenowe . szczepów saprofitycznych ze szczepami patogennym i. Po
kryw ają się one z wynikam i badań innych autorów, jak Combiescu (3), 
i Babudieri (1).

Combiescu ze współpracownikami pierwszy zastosował do diagnostyki 
serologicznej antygen przygotowany ze szczepu saprofitycznego biflexa. 
O trzym ał on 67% wyników dodatnich w odczynie wiązania dopełniacza 
z surowicam i osób chorych na leptospirozę wywołaną L. pomona i 43%— 
—55% z surowicam i osób chorych na leptospirozę wywołaną L. ictero- 
haemorrhagiae, L. canicola i L. sejroe.

Sturdza  i Elian (4, 6) potwierdzili te badania, uzyskując naw et obraz 
dynam iki narastania i opadania przeciwciał na przestrzeni trzech m ie
sięcy od chwili zachorowania. Zauważyli oni, że 58% surowic chorych 
reaguje dodatnio ze szczepami saprofitycznym i w pierwszym  tygodnia 
choroby, а 67% surowic w drugim  miesiącu choroby; po trzech miesiącach 
stw ierdzono zupełny spadek przeciwciał.

W łasne obserw acje prowadzone w ciągu jednego miesiąca choroby u 40 
chorych w ykazują utrzym yw anie się przeciwciał dla szczepu L. lublin 
i L. semaranga  w czasie całego okresu pobytu chorych w szpitalu.

Również Babudieri i Addamiano  (1) przebadali szczepy z grupy sema
ranga i wykazali, że szczep L. sao-paulo reaguje z dodatnim i surowicami 
zwierzęcymi, a szczep Paloc I z ludzkimi surowicam i dodatnim i. W związ
ku z tym  autorzy stw ierdzili, że do badań nad leptospirozam i ludzkimi na
daje się szczep Patoc I, a do badań nad leptospirozam i zwierzęcymi szczep 
L. sao-paulo.
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Sum ując te wszystkie dane można zauważyć, że szczepy niepatogenne 
leptospir mogą być aglutynow ane przez surowice osób chorych na lep to
spirozę.

Zdolność aglutynacji szczepów niepatogennych z surowicam i chorych 
na leptospirozy jest prawdopodobnie wynikiem  istnienia pewnej kom 
ponenty antygenow ej wspólnej dla wszystkich tych szczepów, a m iano
wicie: L. lublin, L. semaranga, L. icterohaemorrhagiae, L. pomona, L. ca- 
nicola i L. sejroe.

W N IO S K I

1. Szczepy niepatogenne Leptospira lublin i Leptospira semaranga są 
aglutynow ane przez surowice osób chorych na leptospirozy.

2. Szczepy Leptospira lublin i Leptospira semaranga najczęściej są 
aglutynow ane przez surowice, w ykazujące przeciwciała dla szczepów pa
togennych L. pomona, L. canicola, L. icterohaemorrhagiae i L. sejroe.

P an i doc. dr  Z. D y m o w sk ie j  s k ład am  serdeczne podz iękow an ie  za udzie len ie  m a 
te r ia łu  z la t  ubiegłych, k tó ry  um ożliw ił mi w y k o n an ie  powyższej pracy.

М. Н а с и л о в с к а

Ч А С Т О ТА  П О Я В Л Е Н И Я  А ГГЛЮ ТИ Н И Н О В  ДЛЯ Ш ТА М М О В L E P T O S P IR A  
L U B L I N  И L E P T O S P IR A  S E M A R A N G A  В С Ы В О Р О Т К А Х  Б О Л Ь Н Ы Х , 

П О Д О З Р И Т Е Л Ь Н Ы Х  ПО Л Е П Т О С П И Р О ЗУ

С о д е р ж а н и е

С целью  определения  частоты  п о явл ени я  агглю тининов к  штамм ам L e p to sp i
ra lub l in  и Leptosp ira  sem aranga  автором проведено исследование 5076 сы воро
ток от человек  бол ьн ы х  п одозри тельны х по лептоспирозу. П рим ен ялась  агглю - 
тинационно- л и т и ч е с ка я  реакци я ,  которую поставлено с 10 антигенам и лептоспир: 
ic terohaem orrhagiae , g r ippotyphosa , canicola, sejroe, australis  A, bovis, bataviae,  
pomona, sem aranga , lublin.

П олож и тельн о  реагировали  1094 (21,55%) сы воротки  с разн ы м и  серотипами 
лептоспир, а 516 (10,16%) сы вороток с L. lub l in  и L. semaranga.

Н епатогенны е ш там м ы  Leptosp ira  lublin  и Leptosp ira  sem aranga  а гглю тини
руются сыворотками, содерж ащ и им и  противотела д л я  патогенны х штаммов 
L. pom ona, L. canicola, L. ic terohaem orrhagiae , L. sejroe.

M. N a s i ł o w s k a

TH E  FR EQUENCY OF O CCURRENCE OF A G G L U T IN IN S  FOR THE 
L E P T O S P IR A  L U B L I N  AND L E P T O S P IR A  S E M A R A N G A  ST RA IN S IN  THE 

SERA OF PA T IE N T S  SU SPEC TED  OF H AV ING  L E P T O S P IR O S IS

S u m m a r y

To d e te rm in e  the  freq uen cy  of occurrence  of ag g lu t in ins  for th e  Leptosp ira  lublin  
and  Leptospira sem aranga  s t ra ins ,  5076 se ra  of pa t ien ts  suspected  of h av ing  lep to 
spirosis  w e re  ex am ined  serologically by the  ag g lu t ina t io n - ly t ic  test,  set up  w ith  
ten  lep tosp ira  antigens:  ic terhaem orrhagiae , grippotyphosa , canicola, sejroe, a us tra 
lis A, bovis , bataviae, po m o n a , semaranga  and  lublin.
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Posi t ive  tes ts  w ere  ob ta ined  w ith  1094 (21.55%) of the  sera  w ith  d i f fe ren t  lep to -  
sp i ra  serotypes, and 516 (10.16%) w ith  L. lublin  and  L. semaranga.

T h e  nonpa thogen ic  s t ra ins  Leptospira  lublin  and Leptosp ira  sem aranga  w e re  
agg lu t in a ted  by sera  conta in ing an tibodies  for th e  p a thogen ic  s t ra in s  L. pom ona,  
L. canicola, L. ic terohacm orrhagiae  and  L. seyroe.
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Alina Taylor, Tatiana G. Bencjanowa

ZAWARTOŚĆ ANTYGENU Vi 
W SZCZEPIONKACH PRZECIWDUROWYCH 

UŻYTYCH DO DOŚWIADCZEŃ EPIDEMIOLOGICZNYCH 
W 1961 ROKU W ZSRR

In s ty tu t  M edycyny  M orsk ie j  w G d a ń sk u  i N a uk ow o -B adaw czy  
In s ty tu t  Surow ic  i Szczepionek im. M ieczn ik o w a  w  M oskw ie

P rzeprow a dzon o  oznaczanie  zaw artośc i  oraz po rów nan ie  w łasności  
a n ty g e n u  V i w  trzech różnych  szczep ionkach  p rzec iw du ro w ych .

W Związku Radzieckim przeprowadzono w 1961 roku kontrolowane do
świadczenia epidemiologiczne dla oceny porównawczej pięciu szczepionek 
przeciw durowych: V, G, A, L i K. Szczepionki V, G, A scharakteryzow ane 
są w dalszej części pracy. Przez L oznaczono referencyjną szczepionkę 
WHO, przygotowaną z hodowli na agarze, zabitej przez ogrzewanie i kon
serw owanej fenolem; przez К — szczepionkę z oczyszczonych antyge- 
nówr O i Vi przygotowaną w moskiewskim Instytucie im. Gamalei (15).

Doświadczenia epidemiologiczne wykazały, że szczepionki te m ają róż
ne działanie ochronne w stosunku do człowieka (3). Te same prepara ty  
badano w licznych próbach laboratoryjnych, poszukując korelacji między 
ich skutecznością a składem  antygenowym . Między innym i oznaczono ich 
zdolność wywoływania przeciwciał an ty—Vi u ludzi i zw ierząt doświad
czalnych (królików). Badano także ich aktyw ność w próbie biernej i czyn
nej ochrony myszy przed zakażeniem szczepem Salmonella typhi  Ty2/ 
4446, Vi +.

Można by uważać, że wyniki wym ienionych prób laboratoryjnych po
średnio w ykazują różnice w zawartości antygenu Vi w badanych szcze
pionkach. W tabeli I zestawiono wyniki doświadczeń epidemiologicznych,

T a b e l a  I
W ynik i  oceny skuteczności szczepionek p rze c iw d u ro w y c h  V, G, A, L i К  (3, 4)

Szczepionki
użyte  u j  1961 r. Szczepionki uży te  w 19b<s r.

G v A Ci V L A К

W spółczynnik sku tecznośc i E 83 62 58 8 6 72 62 59 21
E min 62 51 33 75 57 42 39 —
E max 90 82 73 92 82 76 72 —

(’zas trw ania  odporności
31 20 10 31 20 20 10 —

poszczepiennej (w m iesiącach)
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T a b e l a  II
Z es taw ien ie  w y n ik ó w  b ad ań  lab o ra to ry jn y c h  szczepionek p rzec iw du ro w ych

V, G, A, L  i К  (3, 4)

R o d z a j  b a d a n i a
Stopień ak tyw nośc i szczepionek

+  +  + 4- + +

1. Miana przeciwciał Vi przy dożylnym szcze
p ieniu królików

V А, К L G

2. Ochrona b ierna  myszy w s tosunku  do S. ty. 
Ty 2 — przy użyciu surowic królików 
szczepionych dożylnie

V A K, G, L —

3. A ktyw na ochrona  myszy w 's tosunku do S. ty. 
Ty 2 przy szczepieniu:
a) podskórnym
b) dootrzewnow ym

A
А, V

G, V, L 
G, L

К
К

—

4. Miana przeciwciał Yi u szczepionych ludzi A V, G L, К —

5. Ochrona b ie rna  myszy wT stosunku  do S. ty.  
Ty 2 przy użyciu surowic szczepionych ludzi A V, G L, К —

dotyczące oceny skuteczności szczepionek i okresu trw ania odporności 
poszczepiennej (3). W tabeli II przedstawiono wyniki badań laborato
ry jnych (4).

W omówionych doświadczeniach laboratoryjnych najwyższą aktywność 
wykazały szczepionki A i V. Natom iast w doświadczeniach epidem iolo
gicznych najw yższą skuteczność posiadała szczepionka G, co w skazy
wałoby na brak korelacji m iędzy zawartością antygenu Vi a skutecznoś
cią szczepionek. Można jednak przypuszczać, że stosowane dotychczas 
serologiczre i immunologiczne m etody oznaczania antygenów w szcze
pionkach bez izolowania badanej substancji z całej szczepionki nie dają 
w iernych wyników ze względu na to, że oprócz badanego antygenu w re 
akcjach biorą udział liczne, nie kontrolow ane składniki obecne w szcze
pionkach.

Celem naszej pracy było bezpośrednie oznaczenie zawartości antygenu 
Vi w szczepionkach oraz porównanie własności preparatów  antygenu Vi 
otrzym anych z różnych szczepionek. Ta część pracy miała odpowiedzieć 
na pytanie, czy własności antygenu Vi nie zostają zmienione w trakcie 
przyrządzania szczepionek różnym i metodami, co mogłoby tłum aczyć ich 
różną aktyw ność biologiczną.

Zawartość antygenu Vi w szczepionkach określano orientacyjnie m e
todą precypitacji w żelu agarow ym  — tę część pracy wykonano w mo
skiewskim Instytucie im. Miecznikowa. Równolegle w Instytucie M edy
cyny M orskiej przeprowadzono izolację czystych preparatów  antygenu 
Vi z badanych szczepionek łagodną m etodą chrom atograficzną i porów
nano niektóre własności otrzym anych preparatów .

Spośród pięciu szczepionek użytych w doświadczeniach epidem iolo
gicznych przebadano trzy: V—61, G—61 i A—61, przygotowane z tej 
samej zawiesiny bak tery jnej, z napow ietrzanej hodowli bulionowej.



I. B ADANIE Z AW A RTO ŚCI A N T Y G E N U  Vi W SZC Z E PIO N K A C H  V—61, G—61
I A—61 M ETODĄ P R E C Y P IT A C JI  W ŻELU

M a t e r i a ł y  i m e t o d y

1) Szczepionki V—61, G—61 i A—61 przygotowane były w moskiew
skim Instytucie im. Miecznikowa  z tej samej hodowli bulionowej Salmo
nella typhi  Ty2/4446 (15); Szczepionka V—61 — z bakterii zabitych alko
holem etylowym w tem peraturze pokojowej, liofilizowana po siedmiu 
miesiącach; szczepionka G—61 — z bakterii zabitych przez ogrzewanie 
w tem peraturze 56°C w ciągu godziny, konserwowana fenolem, liofilizo
wana po 7 miesiącach; szczepionkę A—61 sporządzono metodą Raistricka 
i Topleya, zmodyfikowaną przez Kossową i Nieczajewą (5, 15). Zawiesinę 
bakterii trawiono pankreatyną, po odwirowaniu pozostałości bakteryjnej 
z supernatantu  wytrącono substancję czynną alkoholem, poddano ją 
dializie i liofilizacji.

2) Surowice otrzymywano przez czterokrotne szczepienie podskórne 
królików wzrastającymi dawkami hodowli bakteryjnych i czterokrotne 
szczepienie dożylne tymi samymi dawkami. Przerwy między szczepie
niami wynosiły siedem dni. Do szczepień użyto szczepy: P. ballerup (I)
i Salmonella typhi 6S (II).

3) Jako antygen wzorcowy do kontroli surowic anty-Vi używano pre
parat otrzymany metodą Boivina z Salmonella typhi Bhatnagar (Vi).

Precypitację w żelu wykonywano metodą Oudina i Ouchterlony, zmo
dyfikowaną przez Gusjeva i Cwietkowa  (2), na szkiełkach podstawowych 
w 1% agarze na buforze weronalowym o pH 8, 6. Każde z doświadczeń 
powtarzano 5-6-krotnie, aby wyeliminować wyniki przypadkowe.

W y n i k i

Stwierdzono, że wszystkie badane szczepionki i antygen wzorcowy da
wały wyraźną, zlewającą się smugę precypitacyjną z obydwoma suro
wicami (rye. 1), co świadczy o serologicznej identyczności antygenu Vi 
we wszyskich preparatach. Obck linii precypitacyjnej antygenu Vi z su
rowicą II występują dodatkowe linie, dwie w reakcji ze szczepionką G— 
61 i jedna ze szczepionką V—61. Linie dodatkowe były widoczne jedynie 
przy wyjściowym stężeniu szczepionek V—61 i G—61, odpowiadającym
10 miliardom komórek w 1 ml buforu.

]\jr  i  A ntygen Vi w szczepionkach przeciw durow ych 59

W następnym doświadczeniu badano reakcje szczepionek z surowicą
II po rozcieńczeniu wyjściowych zawiesin w stosunku 1:8, 1:16, 1:20. Dla 
szczepionki A—61 stężenie wyjściowe wynosiło 2 mg/ml buforu. Wyniki 
tego doświadczenia przedstawia rycina 2.

Szczepionki V—61 i G—61 wykazywały reakcję o jednakowym natę
żeniu. Linie precypitacyjne antygenu Vi tych preparatów były czasem
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widoczne jeszcze przy rozcieńczenia 1:16. Szczepionka A—61 reagowała 
w yraźnie jeszcze przy rozcieńczeniu 1:20, co mogłoby świadczyć o n a j
większej zawartości antygenu Vi w tym  preparacie.

II. O ZN ACZENIE Z A W A R TO ŚC I A N TY G EN U  Vi W SZC Z E PIO N K A C H  V—61, 
G— 61 I A—61 PR ZE Z  IZ O L A C JĘ  C ZY STEG O  W IE L O C U K R U  Vi

M a t e r i a ł y  i m e t o d y

1. Szczepionki V— 61, G—61 i A—61 jak w części I.
2. Surowice odpornościowe otrzym ano z Krajowego Ośrodka R eferen

cyjnego dla Typowania Fagowego B akterii Jelitow ych w Gdańsku. K ró
liki były szczepione bakteriam i P. ballerup 107 (surowica anty-V i bali)
1 Salmonella typhi  0— 58 (surowica anty-OD). K róliki szczepiono cztero
krotnie zawiesiną bak terii zabitych alkoholem, zaw ierającą 108 bakte
rii/m l. W pierwszym  szczepieniu podawano 0,5 ml zawiesiny, potem  1 ml,
2 ml i 3 ml. P rzerw y pomiędzy szczepieniami wynosiły po 5 dni. Po upły
wie 8 dni od ostatniego szczepienia króliki skrwawiano.

3. Bakteriofaga Vi II otrzym ano z K rajow ego Ośrodka Referencyjnego 
dla Typowania B akterii Jelitow ych w Gdańsku.

Cukry oznaczano metodą antronową, używaną w poprzednich p ra
cach (11).

Absorpcję w ultrafiolecie badano w roztworach wodnych 0,25%, w ku
wecie o grubości w arstw y 1 cm.

Precypitację ilościową wykonywano jak w pracy Landy’ego i Webster  
(7), oznaczając azot przeciwciał m etodą L ow ry’ego (8).

H em aglutynację Vi wykonywano jak w poprzedniej pracy (11).
H em aglutynację O przeprowadzano wg Netera  (9, 10).
Aktywność receptorow ą wobec faga Vi II oznaczano metodą w ła

sną (12).
Precypitację w żelu agarowym  wykonywano m ikrom etodą Dumbella 

i N izamuddina (1). M aksym alne natężenie reakcji osiągano po 3—6 go
dzinach. Badane p repara ty  używano w stężeniu 0,5 mg/ml. Surowic nie 
rozcieńczano.

Lepkość właściwą oznaczano w wiskozymetrze kapilarnym , używ ając 
roztworów 0,1% w buforze octanowym, 0,1 M, o pH 4, 7, przy 20°C.



W y n i k i
Do izolacji antygenu Vi ze szczepionek zastosowano opisaną wcześniej 

m etodę (11), polegającą na ekstrakcji 0,9% roztworem  chlorku sodu, tra 
wieniu pankreatyną i chrom atografii kolumnowej na błonach krw inek 
■osadzonych na celicie. Do m etody wprowadzono jedyną zmianę polega
jącą na dw ukrotnej ekstrakcji szczepionek korpuskularnych roztworem  
chlorku sodu, ponieważ w doświadczeniach wstępnych stwierdzono, że po 
pierwszej ekstrakcji około 10% antygenu Vi znajduje się jeszcze w pozo
stałości baktery jnej.

Przebieg izolacji i oczyszczenia ilustru je  schemat, z tym, że p repara
tyka antygenu Vi ze szczepionki A—61 rozpoczynała się od miejsca za
znaczonego strzałką.

W trakcie izolacji antygenu Vi wszystkie pozostałe, oddzielane frakcje 
dializowano i liofilizowano, zachowując je do dalszych badań oraz do 
spraw dzenia czy nie traci się w nich antygenu Vi.

Po ekstrakcji antygenu Vi ze szczepionek korpuskularnych V—61
i G—61, nierozpuszczalną pozostałość bak tery jną (B) wysuszono aceto
nem. Z ekstrak tu  wytrącono acetonem i wysuszono surow y p repara t an 
tygenu Vi (OA). Supernatan t (SI) pozostały po w ytrąceniu O A zagęsz
czono pod próżnią i wysuszono. Bilans wagi uzyskanych frakcji (tab.III) 
wykazał, że około 70% wagi szczepionek znajduje się w supernatancie 
SI (po uwzględnieniu wagi dodanego chlorku sodu). Sprawdzono, że cała 
frakcja SI przechodzi przez błonę dializacyjną, zatem odpowiada sub
stancjom  niskocząsteczkowym.
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T a b e l a  III
B ilans w agi f r a k c j i  uzysk an ych  p rzez  o t rzy m y w an iu  surow ego p re p a r a tu  an ty g en u  

Vi (OA) ze szczepionek k o rp u s k u la rn y c h

P re p a ra ty  ze szczepionki V % wag. P rep a ra ty  ze szczepionki G % wag.

N ierozpuszczalna  pozostałość 
bak te ry jna  (B) 5,9

n ierozpuszczalna pozosta łość  
b ak te ry jn a  (B) 10,0

Surowy p re p a ra t  antygenu  Yi 
(OA 16,0

su row y-p rep a ra t  an ty g en u  Vi 
(OA) 8,0

S upern a tan t  SI 72,5 su p e rn a tan t  SI 70,2

W sumie 94,4 w sumie 88,2

P repara ty  OA ze szczepionek V—61 i G—61 oraz szczepionka A—61 
były dalej przerabiane identycznie, wg schem atu.

Uzyskano następujące frakcje:
S upernatan t 2 (S2), k tó ry  stanowi połączone supernatan ty  po w y trą 

ceniu antygenu Vi acetonem w pH 5 i następnie alkoholem w pH 3. Jak  
wykazała hem aglutynacja z surowicą anty-V i oraz z surowicą anty-OD 
a także precypitacja w żelu z tym i surowicami, frakcja ta nie zawiera 
m ateriału  o aktyw ności serologicznej.

Osad (0 III) — nierozpuszczalny w wodzie osad, usuw any z p reparatu  
przez wirowanie przed w prowadzeniem  na kolum nę chrom atograficzną. 
Frakcję tę otrzym ano tylko ze szczepionki A—61, inne jej nie zawierały.







Po chrom atografii kolumnowej uzyskano frakcję nieadsorbującą się 
na błonach krw inek — oznaczoną EC i antygen Vi.

Uzyskane frakcje, po dializie i liofilizacji porównano w reakcji hem a
glutynacji, w celu spraw dzenia dokładności rozdziału antygenów. W y
niki hem aglutynacji z surowicą anty-V i bali przedstaw ia tabela IV, z su
rowicą anty-O D  — tabela V.

Reakcje hem aglutynacji Vi i O wykazały, że uzyskane p repara ty  an ty 
genu Vi zostały dobrze oddzielone od antygenu O. Nieznaczna ilość an ty 
genu Vi przechodzi do frakcji EC i trudno jest ją odzyskać, naw et sto
su jąc  pow tórną chrom atografię frakcji EC. Traconą we frakcji EC ilość 
antygenu Vi można oszacować na podstawie wyników hem aglutynacji na 
około 1% zawartości antygenu Vi w szczepionce V—61; 2,5% w szcze
pionce G—61 i 10% w szczepionce A—61.

We frakcji O III traci się około 1% antygenu Vi zawartego w szcze
pionce A—61. F rakcje EC i O III zaw ierają także antygen O.

W ydajność wagowa antygenu Vi z poszczególnych szczepionek wyno
siła: 0,16% wagi suchej m asy szczepionki V—61, 0,09% wagi szczepionki 
G —61 i 5,5% wagi szczepionki A—61. Na podstawie tych wyników można 
było obliczyć ile m ikrogram ów antygenu Vi zawiera jedna daw ka szcze
pionki. W Instytucie im. Miecznikowa  oznaczono zawartość suchej masy 
w 1 ml każdej szczepionki. Jest to ilość odpowiadająca dawce dla jednej 
osoby. W tabeli VI zestawiona jest waga suchej m asy i antygenu Vi za
w arta  w jednej dawce każdej ze szczepionek.

Z przedstaw ionych wyników widać, że osoby uodporniane szczepion
kami korpuskularnym i otrzym yw ały zbliżone ilości antygenu Vi (1—
2 M-g), a osoby uodporniane szczepionką A—61 około 10 м-g tego antygenu.

W celu zbadania czystości uzyskanych preparatów  antygenu Vi, ozna
czono w nich zawartość cukrów reagujących z antronem  i białek oraz 
zbadano absorpcję światła ultrafioletowego. W yniki tych oznaczeń przed
staw ia tabela VII i rycina 3.

Bardzo niska zawartość cukrów reagujących z antronem  i białek świad
czy o zadowalającej czystości preparatów  antygenu Vi.

Z w ykresu absorpcji św iatła ultrafioletow ego widać, że p reparaty  nie 
są zanieczyszczone kwasam i nukleinowym i lub produktam i ich rozkładu. 
Zawartość drobnych zanieczyszczeń jest podobna we wszystkich prepa
ratach.

W reakcji precypitacji preparatów  antygenu Vi w żelu agarowym  
z surowicą anty-V i bali widoczny jest jeden prążek Nie ma reakcji z su
rowicą anty-OD.

P repara ty  antygenu Vi ze szczepionek w ykazują zbliżoną aktywność 
serologiczną. W yniki hem aglutynacji znajdują się w tabeli III. W yniki 
precypitacji ilościowej z surowicą anty-V i bali przedstaw ia rycina 4.

Porównano także aktyw ność receptorow ą preparatów  antygenu Vi 
w stosunku do bakteriofagów  Vi II. 1 mg antygenu Vi ze szczepionki V— 
61 zawiera 285 jednostek receptorow ych, Vi G—61 220, a Vi — A—61 
313. Jeżeli się weźmie pod uwagę błąd metody, k tó ry  wynosi ± 4,5%, to 
p repara ty  w tym  doświadczeniu nie w ykazują znacznych różnic, choć 
p repara t ze szczepionki G—61 ma aktyw ność nieco niższą.

Lepkość właściwa Ol/flo— 1) preparatów  antygenu Vi wynosiła odpo
wiednio dla Vi — V—61, Vi — G—61 i Vi — A—61 0,55; 0,49 i 0,60. Na 
podstawie wyników oznaczeń lepkości można uważać, że wszystkie ba
dane p repara ty  m ają zbliżony stopień polim eryzacji.

6 4  A Taylor,  T. B en c jan ow a  N r  1
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T a b e l a  V 
H e m a g lu ty n a c ja  z su row icą  an ty -O D

P re para t  
mg 2,5 ml 

1% -w ych  krw inek

Rozcieńczenia surowicy anty-OI)

1/50 1/100 1/200

оо Оо3° 1/1600 1/3200 1/6400| 1/12800 К

V
S u p e rn a ta n t  S2

EC
Vi

+  +  + +  +  + +  +  +

_ 
4-4- +

-
4-4-4- +  +  + +  +  + - -

S u perna tan t  S2 - - - — — — — — — _

G EC
Vi

+  + + +  +  + 4-4-4- +  +  + 4- 4- + 4- +  +
- - -

—

S u p ern a tan t  S2 + - - — - - — — — _

A EC +  +  + +  +  + 4- 4- + 4- +  + +  +  + +  +  + - - - —
GUI I I I 4-4-4- +  +  + +  +  + 4 -4 4- +  + - - - —
Vi — — — — — — - - - -

T a b e l a  VI
P o ró w n a n ie  zaw artości  an ty g e n u  Vi w d aw kach  szczepionek

Szczepionka Zaw artość  suchej 
substancji  wt mg ml

Zawartość an tygenu  Vi 
w 'J-g/ml

V — 61 11,6 1,85
G — 61 14,7 1,32
А — 61 0,2 11,00

O M ÓW IEN IE

P repara ty  antygenu Vi izolowane z trzech radzieckich szczepionek uzy
skano w stanie wysokiej czystości, można zatem  porównywać je bez oba
wy, że obecne zanieczyszczenia w płyną na wynik reakcji. Pozwoliło to 
na wagowe określenie zawartości antygenu Vi w dawkach poszczególnych 
szczepionek. Stwierdzono, że szczepionki V—61 i G—61 zaw ierają bardzo 
zbliżone ilości antygenu Vi, rzędu 2 ug w jednej dawce, a szczepionka 
A—61 — około 10 ug. W yniki te są zgodne z wynikam i precypitacji 
w żelu.

Ilość antygenu Vi podawana w szczepionkach V—61 i G—61 jest bardzo 
niska w porównaniu z używanym i przez Landy’ego ilościami oczyszczo
nego preparatu  antygenu Vi, do doświadczeń przeprowadzonych w USA 
na ochotnikach (6). P repara ty  antygenu Vi otrzym ane metodą W ebster

T a b e l a  VII
W ynik i  oznaczeń cuk rów  i b ia łek  w  an ty g en ie  Vi ze szczepionek

A ntygen Vi ze 
szczepionki:

Zawartość cukrów 
met. an tro no w ą  %

Zawartość b iałek  
met. LowTry %

V — 61 1,6 0,6
G — 61 0,8 1,2
A -  61 0,4 0,6
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Ryc. 3. A bsorpc ja  UV

/iq  antygenu

Rvc. 4. W y n ik i  p recy p i tac j i  ilościowej

i Landy’ego (14) oraz naszą (11) były porównywane w Instytucie Medy- 
eyny Morskiej (13) i w ykazały bardzo zbliżoną aktywność serologiczną, 
można więc porówrnywać ich ilości wagowe. Landy  stw ierdził, że dopiero 
dawki rzędu 20—40 ug antygenu Vi wywoływały m aksym alne miana 
przeciwciał u ludzi, u trzym ujące się przez około dwa lata. W prawdzie 
nie wiadomo jaka jest rola przeciwciał anty-V i w odporności przeciw- 
durowej, ponieważ po przebytej chorobie wysokie miana przeciwciał 
anty-Vi w surowicach rekonw alescentów  utrzym ują się krótko, a mimo 
to odporność jest trw ała. Ale wydaje się, że mówiąc o braku korelacji 
między zawartością antygenu Vi w szczepionkach a ich skutecznością na
leży pamiętać, że używano do szczepień daw ki antygenu Vi znacznie n iż
sze od tych, które wyw ołują m aksym alną odpowiedź organizmu.

W doświadczeniach serologicznych (hem aglutynacji i precypitacji iloś
ciowej) p repara ty  antygenu Vi ze szczepionek w ykazyw ały aktyw ność te 
go samego rzędu, co również jest zgodne z w ynikam i precypitacji w żelu, 
wykazującym i identyczność antygenow ą badanych preparatów .

Aktywność receptorow a antygenu Vi w stosunku do bakteriofaga Vi II 
zależna jest od obecności grup acetylowych w wielocukrze Vi. Nieco niż
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sza aktyw ność receptorow a antygenu Vi ze szczepionki G-61 może 
oznaczać, że pewna część grup O-acetylowych antygenu Vi odszczepia się 
w trakcie zabijania bakterii przez ogrzewanie.

W N IO S K I

1. Szczepionki radzieckie V-61 i G-61 zaw ierają po około 2 m ikro- 
gram y antygenu Vi w jednej dawce, a szczepionka A-61 około 10 mi- 
krogram ów.

2. W trakcie przygotowyw ania szczepionek różnymi m etodami an ty 
gen Vi nie ulega zmianom.

3. Przedstaw ione wyniki potw ierdzają brak korelacji m iędzy skutecz
nością szczepionek a ilością zawartego w nich antygenu Vi, przy użyciu 
dotychczasowych dawek.

А.  Т а й л о р ,  Т.  Г. Б е н ц и а н о в а

С О Д Е Р Ж А Н И Е  ВИ А Н ТИ ГЕН А  В П Р О Т И В О Т И Ф О З Н Ы Х  В А К Ц И Н А Х
И С П Ы Т А Н Н Ы Х  В Э П И Д Е М И О Л О Г И Ч Е С К И Х  О П Ы Т А Х  В 1961 Г. В СССР

С о д е р ж а н и е

С одерж ание  Ви антигена  в в ак ц и н а х  приготовленны х из этой самой бак т е 
ри альн ой  взвеси, определялось  ориентировочно по методу преци п итац ии  в ж е л е  
и количественно — путем и зол яц и и  Ви антигена из в акц и н  и очистки  методом 
хр ом ато гр аф ии  на эр и троц итн ы х оболочках. К о р п у ск у л я р н ы е  в ак ц и н ы  V—61 
и G— 61 с о дер ж ал и  1—2 микрограм а  в дозе д л я  одного человека . В акц и на  А—61 
приготовленная  по м од иф ицированном у  методу R a is t r ick  и Topley содерж ал а  
около 10 микрограмов в дозе.

С р авн и вая  ряд  о чи щ ен н ы х  препаратов  Ви антигена из вакцин, установлено, 
что в процессах приготовления  в а к ц и н  Ви антиген  не изменяется. Р езу л ь т ат ы  
настоящ ей  работы  п о дтвер ж даю т  в ы в оды  из эпидемиологических опытов, что 
нет ко р р ел яц и и  м еж д у  эф ек ти вн о стью  в акц и н  и количеством содержимого Ви 
антигена, при употреблении до сих пор п рим еняем ы х доз.

A. T a y l o r ,  Т.  G.  B e n c j a n o w a

Vi A N T IG E N  CON TEN T IN  T Y P H O ID  V A C C IN E S USED FO R  THE 
C O N T RO L LE D  FIE L D  T R IA L S  IN  1961, IN  TH E  USSR

S u m m a r y
Vi an tigen  co n ten t  in th r e e  vaccines ob ta ined  f rom  a single  b a tch  of b ac te r ia l  

suspension  has been  de te rm ined .  A p p ro x im a te  re su l ts  w e re  o b ta ined  by a g a r  gel 
d iffusion  test. Q u an t i ta t iv e  d e te rm in a t io n  w as  p e rfo rm e d  by Vi an t igen  isolation 
f rom  th e  vaccines and  p u r i f ica t io n  by  m ean s  of co lum n ch ro m a to g rap h y  on e ry th ro 
cyte m e m b ran es .  T he  co rp uscu la r  vaccines V-61 and  G-61 conta ined  1—2 /иg of Vi 
an tigen  in a dose g iven  to  a single person. A-61 v acc ine  p re p a re d  by th e  m odified .

R ais t r ick  and  Top]ey p ro c ed u re  con ta ined  10 /ug.
Some p rop er t ie s  of th e  puri f ied  Vi an t igen  p re p a ra t io n s  w e re  com pared . I t  w a s  

concluded from th e  c o m p ar iso n  th a t  Vi an t igen  does not change its p ro pe r t ie s  in 
d if fe ren t  p rocedures  of vaccine  p rep a ra t io n .  T h e  re su l ts  of th is  w o rk  s u p p o r t  the  
f ind ing  of the  field tr ia ls  ind ica ting  th a t  th e r e  is no co rre la t ion  bee tw een  effec tiveness  
of th e  v a c c in e s 'a n d  Vi an t ig en  con ten t  w h en  app ly ing  doses h i th e r to  used.
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w  zak ład ach  społecznej służby i p e ns jo na r iu szy  w  zak ładach  pomocy społecz
nej re so r tu  zdrow ia  i opieki społecznej.

N r 5, poz. 14.: In s t ru k c ja  w  sp raw ie  akcji  zw alczan ia  m u ch  w ro k u  1966.
N r 7, poz. 30.: In s t ru k c ja  w  sp raw ie  zas tosow ania  ś rod kó w  zm ierza jących  do p o p ra 

wy gospodark i śc iekowej w  jed no s tkach  o rgan izacy jny ch  re so r tu  zdrow ia
i opieki społecznej.

N r 9, poz. 39: In s t ru k c ja  w  sp raw ie  ubezpieczenia  od n a s tęp s tw  nieszczęśliwych w y 
p ad kó w  n iek tó ry ch  p raco w n ik ó w  p rzem ysłow ej służby zdrowia, s tac ji  s a n i 
ta rno-ep idem io log icznych  oraz  In s ty tu tu  P rac y  w przem yśle  w ęglow ym  i h u t 
niczym.

N r 11, poz. 48.: I n s t ru k c ja  w  sp raw ie  w y nag rod zeń  za pre lekc je ,  odczyty lu b  p o g a d a n 
ki w yg łaszane  w ra m a c h  działalności o św ia tow o-san i ta rne j .

N r 22, poz. 98.: W y ja śn ie n ia  w  sp raw ie  p rzym u so w ej hosp i ta l izac j i  dzieci zakażonych  
pałeczkam i Salm onella .

N r 23, poz. 102.: Z arządzen ie  w  sp raw ie  w ytycznych  zabezpieczenia  p rzec iw p ożaro 
wego stac ji  san ita rno-ep idem io log icznych .

K L IN IK A  OCZNA, 1966, 36

S. M rzyglód, T. S zyd ło w ska :  B ad an ia  w rażliw ości f lo ry  b a k te ry jn e j  w o rk a  sp o jó w 
kowego na  an ty b io ty k i  i su l fon am id y  (Nr 1, str.  37).

J. K urdysz :  Z acho w an ie  się c iśnienia  śródocznego i tę tniczego ogólnego pod w p ły 
w em  dożylnego w s trzy kn ięc ia  szczepionki i en d o tok sy ny  du row ej (Nr 2, str. 
177).

E. L en k iew icz:  B ad an ia  nad  dz ia łan iem  a n ty b io ty kó w  na opo rn e  szczepy b a k te ry jn e  
(Nr 3, str.  487).

M. Perz:  Drożdżyca spojówek, jako  jeden  z ob jaw ów  uogólnionej kandyd iozy  (Nr 4, 
str.  527).

c. d. na str. 96
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Felicja Rabczyńska

BADANIE WARTOŚCI PREPARATU ODWOŁAWCZEGO 
DO OZNACZANIA W ZGLĘDNEJ MOCY SZCZEPIONKI DUROWEJ

Z ak ład  B adan ia  Surow ic  i Szczepionek P ańs tw o w eg o  Z a k ła d u  H igieny 
K ierow nik :  d r  1. R yb icka

Praca om aw ia  wartość  szczep ionk i jo rm a l in o w o - fen o lo w e j ,  jako  p re 
para tu  odw oław czego  w  labora tory jne j  ocenie wartości szczep ionek  d u 
row ych .

W przedstaw ionej pracy podane są wyniki doświadczeń, m ających na 
celu ocenę wartości płynnej szczepionki durow ej form alinowo-fenolowej, 
obranej jako p repara t odwoławczy przy badaniach laboratoryjnych. 
W badaniach terenowych ten typ szczepionki wykazał dobre właściwości 
uodporniające i stosow any jest do szczepień ludności w Polsce (9). 
Określono właściwości im m unogenne i stabilność preparatu , porównując . 
z liofilizowaną szczepionką acetonową, ocenioną wysoko w badaniach la
boratoryjnych i doświadczeniach w terenie.

M A T E R IA Ł  I M ETODY 

S z c z e p i o n k i

1. Szczepionka formalinowo-fenolowa, tj. zawiesina zabitych roztw o
rem  form aldehydu pałeczek durow ych w buforow anym  fosforanam i roz
tworze soli fizjologicznej z dodatkiem  0,45% fenolu, zaw ierająca 1 m i
liard pałeczek w 1 ml. Seria 100764, W ytw órnia Surowic i Szczepionek 
w Lublinie.

2. Szczepionka acetonowa. Seria 11160 „P ”. Przygotow ana przez Kru-  
czałową i Schillerową  (10) w W ytw órni Surowic i Szczepionek w K rako
wie.

Z w i e r z ę t a

1. Myszki białe wagi 12—14 g, obojga płci, pochodzące z jednego 
źródła.

2. K róliki wagi ca 2500 g, k tórych surowice nie w ykazały przeciwciał 
aglutynujących antygen pałeczek durow ych O o mianie <  1 : 20 i Vi <  
< 1 : 5 .

Z a w i e s i n a  p a ł e c z e k  d u r o w y c h  d o  z a k a ż a n i a

Do zakażania myszek używano zjadliwego szczepu S. typhi  Ty2, po
chodzącego ze S tatens Serum institu t w Kopenhadze, przechowywanego 
w stanie liofilizowanym. Sposób przygotowania zawiesin tego szczepu do 
zakażania uodpornionych zw ierząt oraz oznaczenia jego LD50 podano
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T a b e l a  I
S ch em at czynnego  u od po rn ian ia  myszy  szczepionką d u row ą

U odporn ien ie  p odskórn ie  daw ką  0,5 ml Z akażanie  dootrzew now o 
daw ką 0,4 ml

grupa I daw ka II daw ka  po 2 tyg. Z akażenie  po 2 tyg. od
myszy drobn ./daw ce drobn ./daw ce II dawki d robn ./daw ce

D
O I 4.10" 4.10'-’ w ie lokro tno  ść

II 40.10n 40.10r' 2a +  4a
OD

III 400.10n 400.10'’
2

O)a A roztwór soli f iz jo logicznej a *)
s В roztw ór soli fizjologicznej 2 a
aoW

С roztw ór soli fiz jologicznej 4 a
D roztwór soli fizjologicznej 8a

* a — liczba żyw ych  b a k te r i i  w  d aw ce  zakaża jące j

w poprzednich pracach (16). W przedstaw ionych doświadczeniach uod
pornionym  myszkom podawano od 10 do 50 LD50 pałeczki durow ej 
w dawce.

Zymozan — w postaci proszku produkcji W ytw órni Surowic i Szcze
pionek w W arszawie. Przygotow anie zawiesin zymozanu podano w po
przednich publikacjach (16).

B a d a n i e  m o c y  s z c z e p i o n e k

1. Test czynny. M yszki uodporniano dw ukrotnie 3 lub 4 różnym i daw 
kami szczepionki i po upływ ie 2 tygodni zakażano zawiesiną zjadliwego 
szczepu pałeczki durow ej w zymozanie. Tabela I przedstaw ia przebieg 
postępowania. Każda grupa m yszy liczyła co najm niej 10 zwierząt. Przy 
zakażaniu uodpornionych zw ierząt określano daw kę zakażającą szczepu 
(LD50). Zakażone zw ierzęta obserwowano 3 dni. W artość ED50 (dawkę 
ochronną) szczepionek określano wg m etody Lichfield-W ilcoxona w mo
dyfikacji Bonet-M aury  (4). W ykreślano linie regresji, wyznaczając na 
osi odciętej wielkości dawek, a na osi rzędnej wartości probitów, odpo
w iadających skum ulow anym  procentom  przeżycia. Błąd standardow y 
(z praw dopodobieństwem  95%) obliczano wg wzoru 1,96 5 (log ED50) =  
_  ... s- 1196 gdzie S jest różnicą między dwoma logarytm am i daw ek na

N
2

linii regresji różniącej się o 1 probit, N — liczbą zw ierząt w doświadcze
niu m iędzy logarytm am i dawek od 3,5 do 6,5 probitów. G ranice ufności 
w logarytm ach daw ek obliczano wg w zoru log ED50 =  ± 1,96 (log ED50).

2 . Oznaczanie poziomu przeciwciał aglutynujących w surowicach uod
pornionych królików.

K róliki uodporniano badanym i szczepionkami dożylnie, 4-krotnie, 
w odstępach tygodniowych, podając każdorazowo 0,5 ml szczepionki roz
cieńczonej w stosunku 1 :1 0 . Próbki krw i pobierano przed szczepieniem, 
przed drugą iniekcją oraz w tydzień po 4. zastrzyku. W surowicach krw i 
oznaczano miano przeciwciał aglutynujących antygeny H, O i Vi po 
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wszechnie stosowanym i m etodam i (14, 15), a miano an ty  Vi również i od
czynem hem aglutynacji wg m etody opisanej przez Landy i Lamb (13). 
W PZH badania w ykonuje się na płytkach m etapleksowych, inkubując 
m ieszaniny rozcieńczeń surow icy z krw inkam i ludzkim i grupy O, uczu
lonymi antygenem  Vi, w tem peraturze pokojowej, przez 18 godzin. We
dług oryginalnej m etody inkubuje się 2 godziny w łaźni wodnej o temp. 
37°C.

PR Z E B IE G  DOŚW IA DCZEŃ  I W Y NIK I

I. B a d a n i a  w y k o n a n e  t e s t e m  c z y n n y m  n a  m y s z k a c h
b i a ł y c h

1. Określano względną moc badanej szczepionki (w ED50) w porówna
niu ze szczepionką acetonową, uw zględniając w pływ  wielkości dawki za
każającej zjadliwego szczepu pałeczki durow ej. W yniki przedstaw ione są 
w tabeli II.

T a b e l a  II
W artośc i  ED 50 dla p r e p a r a tu  odwoławczego i szczepionki ace tonow ej

I II III IV V
Doświadczenie

d. zak. e d 50 d. zak. e d 50 d. zak. e d 50 d. zak. e d 50 d. zak. e d 50

Szczepionka
odwoławcza 20 4 28 9,4 80 20 35 2,5 71 5,8

Szczepionka
acetonowa 20 4 28 4 80 4 35 4 71 3

d. zak. — d a w k a  zakaża jąca  w yrażo na  w  L D 50 
E D 50 — d a w k a  och ro nn a  w y ra żo n a  w  m ilionach

Przy  wielkościach dawki zakażającej średniego rzędu, przy 20 LD50, 
moc obu szczepionek była jednakowa; przy  28 LD50 szczepionka aceto
nowa była 2,5 razy mocniejsza. P rzy dawce 35 LD50 szczepionka badana 
była nieco mocniejsza od acetonowej. P rzy  dużych daw kach zakażających 
(75 do 85 LD50) szczepionka badana była w jednym  doświadczeniu 5 razy 
słabsza od acetonowej, w drugim  praw ie 2 razy s?absza. ED50 szczepionki 
acetonowej była we wszystkich doświadczeniach niezmienna, zgodnie 
z wynikam i innych autorów  (5). Tabela III przedstaw ia wyniki porów na
nia obu szczepionek przy dawce zakażającej 71 LD50.

Obliczenia i ocenę statystyczną wykonano wg Blissa (3). Z obliczeń w y
nika, że linie regresji obliczone nie różnią się istotnie od doświadczal
nych (np. dla szczepionki form alinowo-fenolowej Chi2 =  1,58 przy P 0,5 
dla szczepionki acetonowej Chi" =  0,96, a więc praw dopodobieństwo P 
przypadku duże). Równoległość linii regresji sprawdzono testem  t S tu 
denta. Obliczono wartość t =  0,086, P =  0,5. Różnica nieistotna.

2. W artość ED50 badanej szczepionki w doświadczeniach wykonanych 
w różnym  czasie (w okresie 2 lat) i przy różnych dawkach zakażających.

Tabela IV przedstaw ia wartości ED50 szczepionki badanej przy stoso
waniu różnych dawek zakażających. Przy niskich dawkach zakażających
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T a b e l a  III
W ynik i p o rów nan ia  szczepionki fo rm olow o-feno low ej ze szczepionką acetonow ą

przy  daw ce  zakaża jące j 71 LD 50

Szczepionka Dawka 0//0 P r o b i t y
Chi’

przeżycia dośw iadczalne obliczone
b

0,4 x 10r' 21 4,15 4,15
Formolowo-

OX 44,4 4,93 4,94 1,58 0,79fenolowa 40 X 10,; 78,9 5,75 5,73oXoo•«* 95,6 6,53 6,52

0,4x10" 29,4 4,32 4,33

A cetonow a

O 
O

X 
X 

o 55.5
73.6

5,10
5,86

5,09
5,85

0,96 0,76

400 X 10r' 91,6 6,65 6,61

T a b e l a  IV
W artośc i  ED 50 szczepionki bad ane j ,  w  dośw iadczeniach  w y k o n an y c h  w  różnym  

okres ie  czasu, przy  s tosow an iu  różnych  daw ek  zakaża jących

Data
do św iad 

czenia

Dawka 
zakażająca 

w LD50

D a w k a  o c h r o n n a

w milionach
granica ufności

log. ED50 ±  1,968 
(log. ED50)

w milionach granica 
górna | dolna

do 10 ok. 4

27. 4. 66

occr-» 20,0 7,30 ±  0,35 44,8 8,9
25. 5. 66 75,0 12,5 7,10 ±  0,39 56,0 4,7

1. 6. 66 79,0 10,5 7,02 ±  0,36 54,0 4,6
20. 12. 66 71,0 4,7 6,67 ±  0,42 12,4 1,8

22. 4. 65 27,5 12,0 7,08 ±  0,92 31,2 4,6
28. 7. 65 35,2 15,0 7,18 ±  0,15 21,2 10,6
16. 11. 65 14,5 8,0 6,90 ±  0,53 27,0 2,4
24. 11. 65 31,2 9,0 6,95 ±  0,35 19,7 4,0

1. 12. 65 47,6 8,0 6,90 ±  0,28 15,2 4,2
8. 12. 65 41,7 4,5 6,65 ±  0,31 9,2 2,2

21. 12. 65 36,5 8,0 6,90 ±  0,44 22,0 2,9
12. 1. 66 38,4 12,0 7,08 ±  0,60 27,5 5,2
26. 1. 66 52,5 10,2 7,04 ±  0,57 33,8 3,08
16. 3. 66 29,4 —
14. 4. 66 20,0 —
4. 5. 66 32,0 6,0 6,78 ±  0,33 14,5 2,5

18. 5. 66 32,6 12,5 7,10 ±  0,60 49,7 3,1

Średnie  arytm. 37,6 
Odchyl, s tandard .  11,0 
Błąd s tandard .  3,05 
W spółczynnik 
zmienności % 29,0

9,3
2,9
0,81

30,0



Nr 1 P re p a r a t  odw oław czy  dla szczepionki du ro w ej 75

do 10 LD50, w  10 doświadczeniach otrzym ane w artości ED5o były poni
żej 4 min. Przy dawkach zakażających w granicach od 15 do 50 LD50 w ar
tości ED5q w ahały się od 4,5 do 15 min. Próby wyrażenia zależności licz
bowej między daw ką zakażającą a daw ką ochronną nie udały się. W spół
czynniki zmienności dla wartości LD 50 i ED50 w yrażają się liczbami 29% 
i 30%. (W spółczynniki obliczono przez podzielenie odchylenia standardo
wego przez średnią arytm etyczną i pomnożenie przez 100). Między po
szczególnymi wartościam i ED50, nawet przy krańcow ych wynikach, 
obliczone testem  t S tudenta różnice są statystycznie nieistotne.

II. P o z i o m  p r z e c i w c i a ł  a g l u t y n u j ą c y c h  w s u r o w i 
c a c h  k r ó l i k ó w  u o d p o r n i o n y c h  b a d a n y m i  s z c z e 

p i o n k a m i

Tabela V przedstaw ia poziom przeciwciał aglutynujących antygeny O, 
H i Vi w surowicach królików. Zarówno szczepionka badana, jak  i ace
tonowa powodują w ytw arzanie przeciwciał an ty  O i H o wysokim m ia
nie. Miano an ty  O wywołane przez obie szczepionki wahało się od 640 do 
1280 (odwrotność rozcieńczenia), zaś miano an ty  H wywołane przez bada
ną szczepionkę wahało się od 2560 do 10240, przez acetonową od 2560 do 
20480. Tylko szczepionka acetonowa powoduje w ytw arzanie przeciwciał 
an ty  Vi w stosunkowo niskim  mianie.

T a b e l a  V
Poziom przeciw cia ł  w surow icach  uo dp orn ionych  k ró l ików

Szczepionka Królik

Miano ag lu tyn a -  
cyjne po 

I szczepieniu
Odcz. 
liema- 

glut. Vi

Miano aglutyna- 
cyjne po 

IV szczepieniu
Odcz. 
hema- 

glut. Vi
H O Vi H 0 Vi

1 640 640 — — 2 560 640 — —

2 320 640 — — 2 560 640 — —

Odwoławcza 3 160 160 — — 10 240 640 — —

4 640 320 — — 2 560 640 — -

5 160 80 _ . 2 560 1 250 — —

1 640 640 — — 20 480 640 20 40

2 320 640 10 — 5 120 640 40 160

Acetonowa 3 80 80 20 40 5 120 1 280 80 80

4 640 640 20 5 120 1 280 40 320

5 320 320 40 2 560 640 160 640

M iano — odw ro tność  rozcieńczenia  
b ra k  su row icy

O M ÓW IEN IE W Y N IK Ó W  I W N IO S K I

WTartość uodporniająca szczepionek durow ych może być oceniana przy 
pomocy kry terium  m inim alnych wymogów, albo przez określenie wzglę
dnej mocy w stosunku do p repara tu  wzorcowego. Griffits  uważał (8), że
0,05 ml badanej szczepionki powinno chronić 50% zaszczepionych myszy 
przed 10 000 śm iertelnych dawek. Felix  (6) proponował użycie szczepionki 
alkoholowej jako wzorca, gdyż wartość jej m iała być niezm ienna przez
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10 lat. Batson i wsp. (1,2) opisują m etody oznaczania względnej mocy 
szczepionek durow ych zabitych ogrzewaniem, w oparciu o wyselekcjono
waną płynną szczepionkę. Czas trw ania właściwości ochronnych p repa
ratu  określony został na 3 lata. A utorzy ci w późniejszych pracach opi
sują oznaczanie mocy szczepionek durowych w oparciu o liofilizowaną 
szczepionkę zabitą ogrzewaniem.

Siedowa  (18) podała, że przygotowała suchą szczepionkę „chem iczną” 
(endotoksyna), wzorcową i posługuje się nią przy oznaczaniu mocy szcze
pionek badanych.

W 1962 r. (10, 20, 21) został zaproponowany wzorzec międzynarodowy. 
Pow stała więc konieczność wprowadzenia do badań laboratoryjnych mo
cy szczepionek durow ych własnego p reparatu  odwoławczego i określe
nie w arunków  jego stosowania.

Za p repara t odwoławczy obrana została szczepionka formalinowo-feno- 
lowa, wykazująca w trzech doświadczeniach w stępnych dobre właściwości 
uodporniające. Porów nano jej właściwości ze szczepionką acetonową 
(znaną z doświadczeń laboratoryjnych i terenowych). Stwierdzono, że li
nie regresji wykreślone dla obu szczepionek są równoległe, a współczyn
niki nachylenia ,,b” dla preparatów  0,76 i 0,79 są praw ie identyczne (róż
nica nieistotna) oraz niezm ienną wartość uodporniającą szczepionki lio
filizowanej acetonowej.

Moc prepara tu  badanego była równa lub od 1,5 do 5 razy mniejsza od 
szczepionki wzorcowej. W ydaje się, że te różnice wynikają z tego, że 
szczepionka acetonowa liofilizowana jest stabilna, zaś formolowo-feno- 
lowa płynna jest niestabilna. W m iarę przechowywania, komórki w p łyn
nych preparatach  ulegają autolizie, a antygeny degradacji. Stwierdzono, 
że przy stosowaniu m ałych dawek zakażających (do 10 LD50) odpowiedzi 
są niezróżnicowane, wartość ED50 stale określano poniżej 4 min. Odpo
wiedzi zróżnicowane uzyskuje się przez zwiększenie dawki zakażającej 
lub przez wprowadzenie dawki uodporniającej niższego rzędu. Przy 
zwiększonych wielokrotnie daw kach zakażających otrzymane wartości 
ED50 w ahały się od 4,5 do 15 milionów drobnoustrojów  w dawce ochron
nej. Takie szerokie granice ED5q w ypływ ają z niemożności zakażenia 
zw ierząt dawkam i jednakow ej wielkości, jak to ma miejsce przy badaniu 
anatoksyn błoniczej i tężcowej.

P rzy  przeprowadzeniu testu  czynnego wartość dawki zakażającej (ta 
sama liczba pałeczek durowych) zmienia się od doświadczenia do do
świadczenia i jest zależna od aktualnej zawartości antygenu Vi. Dlatego 
też słuszniejszym  w ydaje się wyrażenie wartości dawki zakażającej w od
powiadającym  jej ilościom LD50, a nie w liczbie drobnoustrojów w dawce. 
Według Landy'ego (11) poszczególne daw ki zakażające różnią się między 
sobą zawartością antygenu Vi, wywołując niejednakowe odpowiedzi o r
ganizmów mysich. Przy stosowanu dawek zakażających od 15 do 50 LD50, 
daw ki ochronne badanej szczepionki ED50 w ahały się od 4,5 do 11,5 m i
lionów pałeczek. Z obliczeń wynika, że nie ma istotnych różnic między 
poszczególnymi odpowiedziami, a współczynniki zmienności są bardzo 
zbliżone (29% i 30%). Wobec tego należy uważać w tych warunkach, że 
otrzym ane wyniki, określające zdolności uodporniające szczepionki ba
danej, są powtarzalne.

Zbyt mała liczba doświadczeń zakażenia zwierząt bardzo dużymi daw 
kami zakażającym i nie pozwala na wyciągnięcie wniosków.

Testy aglutynacyjne sprow adzają się do porównania poziomu przeciw
ciał aglutynujących antygeny H i O. gdyż szczepionka formalinowo-feno-
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Iowa nie w yw ołuje powstawania przeciwciał an ty  Vi (14, 15). Oba p re
paraty  dały  wyniki bardzo zbliżone, jednak nie dają odpowiedzi czy 
istnieją różnice w poziomie przeciwciał powstałych pod wpływem  szcze
pionek różnej mocy.

Z przeprowadzonych doświadczeń wynika, że p reparat p rzy ję ty  za od
woławczy w laboratoryjnych badaniach mocy uodporniającej dawał pow
tarzalne w yniki w ciągu okresu obserwacji (2 lata), wykazywał dobre 
właściwości im m unogenne i był porów nyw alny ze szczepionką acetonową. 
Na tej podstawie należy przyjąć, że obrana szczepionka może służyć za 
p reparat odwoławczy w biologicznym badaniu mocy produkowanych 
szczepionek. Dalsze prace m ają na celu zbadanie suchej szczepionki d u 
rowej, jako p repara tu  odwoławczego.

W N IO S K I

1. W ybrana szczepionka form alinowo-fenolowa w przeciągu 2 lat da
wała pow tarzalne wyniki, dobrze chroni’a m yszy przed zakażeniem zjad
liwymi pałeczkam i durow ym i i wywoływała wysoki poziom przeciwciał 
aglutynacyjnych w surow icach uodpornionych królików, może więc słu
żyć za p repara t odwoławczy.

2. Należy podawać daw kę zakażającą zjadliwego szczepu nie m niej
szą niż 20 LD50, przy wykonyw aniu testu  czynnego na myszach białych.

Ф. Р а б ч и н ь с к а

И СС Л ЕДО В А Н И Е П РИ ГО Д Н О С Т И  ЭТА ЛО Н НО ГО  П Р Е П А Р А Т А  ДЛЯ 
О Б О З Н А Ч Е Н И Я  О Т Н О С И Т Е Л Ь Н О Й  И М М УН ОГЕНН ОЙ  С И Л Ы  Т И Ф О З Н О Й

В А К Ц И Н Ы

С о д е р ж а н и е

Ц елью  работы  бы ло изучение пригодности ф ор м ол о-ф ен ол ов ой  в акц и н ы  
в к ачестве  эталонного п р еп арата  в лабораторной оценке т и ф о зн ы х  вакцин. И с
следовано ф ор м ол о-ф ен ол ов ую  вакцину, изготовленную  П роизводством В акц и н  
и Сывороток  в г. Лю блине (1964 г.). Д ан ная  в акц и н а  п о луч и ла  вы сокую  оценку 
в лабор атор н ы х  и сследован и ях  О тдела И сследовании В акц и н  и Сывороток Го
сударственного Института  Гигиены. В акц и на  оц ени валась  с помощью активного 
теста на бел ы х  м ы ш ах , методом и счисления  п редохран ительн ой  дозы  ED-,o по 
B on e t-M au ry  и обозначения уровня  агглю тин ирую щ и х противотел в сы воротках  
и м м унизированны х кроликов.  О тносительную  иммуногенную силу исследуемой 
в ак ц и н ы  обозначено по сравнению  с ацетоновой вакц и ной  (изготовленной 
Производством В акц и н  и С ывороток в г. К р ак о в е  в 1960 г.), которая  к а к  сухой 
п репар ат  бы ла  стабильной  и изученой в полевы х  опытах. Статистическую  оценку 
проведено по Bliss’y. С табильность  в ак ц и н ы  п р овер ял ась  в течение 2 лет и с р а з 
л и ч н ы м и  и н ф ек ц и о н н ы м и  дозами. И з п роведенны х исследовании следует, что 
п реп ар ат  которы й  счы тается  эталонны м в лабо рато рн ы х  и сследован и ях  дал  по- 
вторимы е р езу л ь т ат ы  в периоде наблю дении и в активном  тесте на бел ы х  м ы 
ш ах  и п о казал  иммуногенные свойства на кро л ик ах .  П олучен ны е резу л ь таты  
бы ли  сравним ы е с р езу л ьтатам и  д л я  ацетоновой вакц и ны .

Н а основании п риведен ны х  исследований сделано вывод, что ф о рм ол о-ф ен о -  
л о вая  вакц и н а  мож ет  в течение 2 лет  с л у ж и т ь  к а к  эталон н ы й  препарат.



78 F. R abczyńska Nr 1

F. R a b c z y ń s k a

EV A L U A TIO N  OF T H E  R EFE R E N C E  P R E P A R A T IO N  FOR TH E  D E T E R M IN A 
TIO N  OF R EL A TIV E  PO TEN CY  OF T Y PH O ID  V ACCINES

S u m m a r y

This s tu dy  w as  carr ied  out w i th  th e  purpose  of d e te rm in in g  w h e th e r  th e  fo rm o l-  
phenolized  vaccine  can se rve  as a re fe ren ce  p re p a ra t io n  for th e  lab o ra to ry  e v a lu a 
tion of typhoid  vaccines. T h e  e x p e r im e n ts  w e re  c a rr ied  out w i th  the  fo rm o l-p h en o -  
lized vacc ine  p roduced  by th e  L ub lin  S e ru m  and  V accine P rod uc t ion  E s tab l ish m en t  
(1964), assessed in lab o ra to ry  control by the  D e p a r tm e n t  of S e ru m  and  V accine 
Contro l to be  of high qua li ty .  T he  vacc ine  w a s  ev a lu a te d  by the  active  te s t  in  w h i te  
mice; p ro tec t ing  doses ED 50 w e re  ca lcu la ted  accord ing  to B o n e t-M au ry  and by assay  
of ag g lu t ina t ing  an tibodies  in th e  se ra  of im m u n ized  rabbits .  R e la t ive  po tency  of 
th e  s tud ied  vacc ine  w a s  e s t im a ted  by com par ison  w ith  th e  ace tone  vaccine  (product 
of the  S e ru m  and Vaccine P rod uc t io n  E s tab l ish m en t  in  Cracow, 1960), w h ich  being 
a d ry  p re p a ra t io n  is s tab le  and  is k n o w n  from  field tr ia ls .  S ta t is t ic a l  ana lys is  w as  
p e rfo rm ed  by the  m e tho d  of Bliss. S tab i l i ty  of th e  v>accine w as  checked in e x p e r i 
m en ts  over  a period of 2 years ,  u s ing  d i f fe ren t  inocula ting  dcses. T he  p rep a ra t io n  
adop ted  as a re fe ren ce  s t a n d a rd  in lab o ra to ry  inves tiga tions  gave  rep roduc ib le  
re su l ts  th ro u g h o u t  the  period  of observ a t ion  in the  active  tes t  in w h i te  m ice  and 
exh ib i ted  good im m u no gen ic i ty  in rabb its .  The  re su l ts  w e re  com pared  w i th  those 
ob ta ined  w i th  th e  ace tone  vaccine. I t  w as  concluded th a t  the  fo rm ol-pheno lized  
vacc ine  can se rv e  as a re fe ren ce  p re p a ra t io n  in the  course of tw o years.
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Danuta Serokowa

ROZMIESZCZENIE STACJONARNYCH OGNISK 
W ŚCIEKLIZNY ZWIERZĄT DZIKICH W POLSCE

Zakłjad Epidem iologii P ań s tw o w eg o  Z ak ład u  H ig ieny  w W arszaw ie  
K ie row n ik :  prof. d r  med. J. K o s tr ze w sk i

W  pracy  przcdsta iv iono  rozm ieszczen ie  w  Polsce s tac jonarnych  
ognisk  w śc ie k l iz n y  w śród  zw ierzą t  dz ik ich ,  z u w zg lęd n ien iem : g a tu n 
k ó w  choru jących  zw ierzą t ,  sezonowości zachorow ań oraz częstości n o 
tow ania  choroby na terenie  poszczególnych  pow ia tów .

Na podstawie analizy epizootiologicznej prowadzonej od dziesięciu lat 
przez Zakład Epidemiologii PZH stwierdzono, że wścieklizna zwierząt 
dzikich w niektórych rejonach Polski ma charakter ognisk stacjonarnych 
(15, 16, 17). Zjawisko to ma duże znaczenie dla zwalczania wścieklizny. 
Na terenach objętych stacjonarną wścieklizną należy badać odłowioną 
zwierzynę, w celu oceny rozprzestrzeniania się choroby, oraz znalezie
nia rezerw uaru wirusa i jego ew entualnych nosicieli.

Określenie terenów  objętych wścieklizną i umiejscowienie ognisk sta
cjonarnych jest celem niniejszej pracy.

O parto się na następujących m ateriałach: dostępnym  piśm iennictw ie 
i opublikowanych sprawozdaniach epizootycznych, danych statystycz
nych D epartam entu W eterynarii M inisterstw a Rolnictwa i W ojewódzkich 
Lekarzy W eterynarii, danych W ojewódzkich Zakładów Higieny W etery
nary jnej, na wyw iadach z pracow nikam i służby leśnej w niektórych wo
jewództwach, danych W ojewódzkich Stacji Sanitarno-Epidemiologicz- 
nych oraz na ankietach, dotyczących szczepień ludzi przeciw wściekliź
nie. Inform acje z M iędzynarodowych Biuletynów Epizootycznych nie 
uw zględniają podziału chorych zw ierząt na gatunki.

Za podstawę do analizy sytuacji epizootycznej wścieklizny zwierząt 
dzikich przyjęto m ateriały  dotyczące lat 1957— 1966; m ateriały  z lat wo
jennych i powojennych służyły jako dane uzupełniające dokum entację 
ognisk stacjonarnych.

Uzyskane dane liczbowe, dotyczące przypadków  wścieklizny wśród 
zw ierząt dzikich nie obrazują rzeczywistego rozprzestrzenienia choroby, 
ze względu na przypadkowość ich w ykryw ania. Dlatego przede wszyst
kim zwracano uwagę na rozmieszczenie przypadków  z dokładnością do 
obszaru powiatu, uwzględniając gatunek zwierząt oraz miesiąc zgłosze
nia choroby.

Podanie miejscowości pochodzenia chorych zw ierząt było niemożliwe, 
ponieważ sprawozdania W ojewódzkich Lekarzy W eterynarii nie uwzględ
niają nazwy miejscowości, a nie dało się przeprowadzić wywiadu w każ
dym  powiecie.
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W Y N IK I

Od roku 1957 zaczęto notować wzrost zachorowań na wściekliznę wśród 
zwierząt dzikich na terenie k ra ju  (14).

Porów nując dane ostatniego dziesięciolecia z danym i z lat ostatniej 
w ojny i powojennych, przedstaw ionych na rycinie 1, stwierdzono, że na 
silenie wścieklizny rozpoczęło się w latach 1957—1958 na terenie tych 
samych województw i powiatów, k tóre notow ały wściekliznę w latach 
w ojny i zaraz po wojnie (3, 6, 11).

Rye. 1. W ściek lizna  zw ierzą t  dzikich w  Polsce do 1957 roku.

Liczby powiatów zakażonych w latach 1957—1966 w Polsce przedsta
wiono na rycinie 2.

Rozmieszczenie ognisk wścieklizny zw ierząt dzikich w omawianym 
dziesięcioleciu przedstaw iają ryciny 3 i 4. Na terenie powiatów: Lębork, 
Bytów, Miastko, Mrągowo, Międzyrzecz, Niemodlin, Krapkowice, Nowy 
Sącz, Sucha, Lubaczów, Bychawa istnieją stacjonarne ogniska wściekliz
ny wśród lisów. W ścieklizna zwierząt dzikich notowana jest na terenie 
woj. koszalińskiego i gdańskiego od II w ojny (lata 1941— 1943).
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Ryc. 4. W ścieklizna  bo rsuk ów  w  Polsce w  la tach  1957— 1966.

Należy sądzić, że głównym  źródłem zakażenia wścieklizną wśród zwie
rząt dzikich jest lis, a następnie borsuk (ryc. 5 ).

W om awianym  okresie zanotowano chorych na wściekliznę: około 550 
lisów, 43 borsuki, 3 wilki, 11 saren, 3 jenoty, 2 kuny i 2 wiewiórki. 
W ścieklizna borsuków najczęściej pojawia się w woj. koszalińskim  i w y
stępuje zawsze tam, gdzie są notowane lisy (oprócz powiatu kołobrzes
kiego). Najwięcej zachorowań wśród lisów przypada na miesiące kw ie
cień i m aj. W ykazuje to rycina 6 .

Pojaw ienie się wścieklizny wśród zw ierząt dzikich powoduje wzrost 
przypadków  zachorowań wśród zwierząt domowych. Tylko pojedyńcze 
pow iaty były objęte wścieklizną zwierząt domowych, większość pow ia
tów  była od niej wolna (ryc. 7). Około 40% powiatów, w których w danym  
roku pojawiła się wścieklizna u dzikich zwierząt, było również naw ie
dzonych wścieklizną zw ierząt domowych.

O M ÓW IENIE

Pomimo zastrzeżeń, co do rzeczywistej liczby zachorowań wśród zwie
rząt dzikich, z naszych obserwacji wynika niew ątpliw ie fakt, że niektóre
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Ryc. 5. Rozmieszczenie w ściek l izny  w śród  poszczególnych g a tu n k ó w  zw ierzą t dzi
k ich  na te r e n ie  w o jew ó d z tw  w  la tach  1957— 1966.

Ryc. 6. Sezonowość w ściek l izny  w śród  lisów i borsuków .
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tereny, na których zanotowano epizootię wśród lisów stają się potem  
terenem  enzootycznym i przez szereg lat notuje się tu  tylko pojedyncze 
przypadki zachorowań. Obserwowano to w woj. koszalińskim, gdańskim, 
opolskim, lubelskim , olsztyńskim , zielonogórskim i krakow skim  (ryc. 3 i 4 )! 
Ogniska wścieklizny lisów w woj. gdańskim  i koszalińskim u trzym ują 
się w  niektórych powiatach od lat wojny.

N ależy sądzić, że ogniska wścieklizny lisów i borsuków w woj. o lsztyń
skim pow stały jeszcze wcześniej. Pallaske donosi, że w latach trzydzies
tych w  Prusach W schodnich stw ierdzono wściekłego borsuka, jakkolw iek 
epizootii wśród tych zw ierząt nie notowano (11). Z badań epizootiologicz- 
nych autorów  niem ieckich wynika, że wścieklizna zw ierząt w Niemczech 
pojaw iła się po ostatniej wojnie przede wszystkim  wśród zw ierząt domo
wych i sporadycznie wśród zwierząt dzikich. Zdaniem autorów  niem iec
kich był to wynik sąsiedztw a z zakażoną Polską i Czechosłowacją. Proces 
szerzenia się wścieklizny powoli narastał, a dom inującym  odbiorcą cho
roby sta ły  się zwierzęta leśne (12).

Na podstaw ie w yników  naszej analizy należy przypuszczać, że ogniska 
w ścieklizny wśród dzikich zw ierząt pojaw iły się w tej części Europy 
praw dopodobnie w okresie pierwszych lat drugiej wojny. Być może, nie
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kontrolowany wzrost pogłowia lisów na skutek zaburzenia w gospodarce 
leśnej w okresie w ojny oraz brak  planowych odstrzałów stw orzyły w a
runki do powstawania epizootii wśród tych zwierząt.

Mogą być różne przyczyny utrzym yw ania się stacjonarnych ognisk 
choroby. W pływ na to zjawisko może mieć uodpornianie się populacji na 
skutek zakażeń subklinicznych zależnie od właściwości krążącego wirusa 
i drogi jego przenoszenia. W arianty  patogenne w irusa krążące w przy
rodzie mogą decydować o przebiegu epizootii i o rodzaju zwierząt jaki 
ona obejm uje (1, 7).

W pracach doświadczalnych na myszach i chomikach, na podstawie 
przeglądów serologicznych i wirusologicznych psów, lisów, skunksów 
i nietoperzy, stw ierdzano istnienie możliwości zakażeń subklinicznych, 
pozostawiających ciała odpornościowe w surowicy zwierząt oraz odpor
ność tych zwierząt na ponowne zakażenie wirusem  f ixe  (2, 8 , 10, 14, 
18, 19).

Potw ierdzony przez Davisa i Wooda osiadły tryb  życia lisa oraz ograni
czony teren, na którym  znajduje się ogniska wścieklizny wśród tych zwie
rząt, może również tłum aczyć niewielką liczbę stw ierdzanych przypad
ków wścieklizny wśród lisów (4).

Obok pracy Davisa i Wooda, prace Kantorowicza  nad patogenezą wście
klizny u lisa i Sikes'a nad patogenezą u lisa i skunksa mogą stanowić opar
cie w tłum aczeniu wielu zjawisk w przebiegu epizootii wśród tych zwie
rząt (8 , 9, 18). Kantorouńcz stw ierdził obecność w irusa w centralnym  sy
stemie nerwowym  zwierząt w 3—6% w okresach „zacisza” epizootycz
nego choroby i spadku w skaźnika zagęszczenia populacji, nie izolując 
w tym  okresie wirusa ze ślinianek. W okresie epizootii stw ierdzano w i
rus w śliniankach u 20—30% badanych zwierząt. Wg Sikes’a, ślina lisa 
zakaźna jest na 1— 3 dni przed wystąpieniem  u niego objawów klinicz
nych, miano w irusa w ślinie li?a przeważnie nie przekracza rozcieńcze
nia 10~2.

Dla nakreślenia pełniejszego obrazu wścieklizny leśnej w Polsce duże 
znaczenie będą miały badania nad patogenezą wścieklizny u borsuka.

Okres wylęgania choroby u lisów wg badań Sikes’a, wynosi 12— 109 
dni. Biorąc pod uwagę sezonowość wścieklizny wśród lisów (ryc. 6 ), k tó
rej szczyt przypada na miesiące kwiecień — maj, należy przypuszczać, 
że zakażenie następuje w okresie rui.

Znajomość trybu  życia zwierząt w tym  okresie, a zwłaszcza zachowa
nia się zwierząt chorych wobec swych towarzyszy — czy są tak samo 
agresywne jak byw ają wobec człowieka i zwierząt domowych — może 
wyjaśnić, w jaki sposób szerzy się zakażenie wśród tych zwierząt. Nasu
wa się pytanie czy można tu  mówić o analogii do najczęściej obserwo
wanego sposobu szerzenia się chorób wśród m ięsożernych domowych — 
przez pokąsanie, czy też może tu  odgrywać rolę zakażenie przez błony 
śluzowe.

Dotychczas nie stw ierdzono możliwości wirem ii u innych zwierząt niż 
nietoperze, dlatego możliwość szerzenia się choroby pośrednio przez paso
żyty nie jest brana pod uwagę.

Na podstawie badań i obserw acji Kantorowicza nad wścieklizną wśród 
lisów polarnych można by sądzić, że zwierzęta te stanowią jednocześnie 
rezerw uar w irusa w okresach m iędzyepidemicznych.

Dotychczas jedynie nietoperz poznany jest jako długotrw ały nosiciel 
w irusa w przyrodzie.



Zwraca się baczną uwagę na rolę gryzoni w roznoszeniu wścieklizny, 
ale ciągle są to tylko podejrzenia, gdyż badania gryzoni na terenach epi
zootycznych w ypadały ujem nie (20, 21). W ydaje się jednak, że badania 
były niew ystarczające, aby można uogólniać ujem ne wyniki.

Gryzonie używane w w arunkach laboratoryjnych do badań nad p a to 
genezą wścieklizny w ykazują różną wrażliwość na wprowadzony różnym i 
drogam i wirus. Należy tu podkreślić szczególną wrażliwość chomika. 
Podobne różnice mogą istnieć wśród zwierząt dzikich, żyjących w w arun
kach naturalnych. Dotychczas nie przebadano wszystkich gatunków  gry
zoni, aby dać ostateczną odpowiedź.

W ydaje się, że zakażenie wśród zwierząt domowych nie m a wpływu na 
kształtow anie się epizootii wśród zw ierząt dzikich. Zwierzęta domowe nie 
mogą stanowić groźnego źródła zakażenia dla zw ierząt dzikich.

Ogniska wścieklizny wśród zw ierząt dzikich stają  się natom iast źródłem 
zakażenia dla zwierząt domowych, powodując powstawanie w tórnych 
ognisk enzootycznych. Pojaw ieniu się ognisk wścieklizny zwierząt dzikich 
towarzyszy wzrost wścieklizny wśród zwierząt domowych w tym  samym 
powiecie, jak i na terenie sąsiadujących powiatów.

W wielu przypadkach wściekliznę zw ierząt gospodarskich roślinożer
nych notuje się na terenach, gdzie nie rejestrow ano wścieklizny psów 
lub kotów. Właściciele zw ierząt w wywiadzie nie mogą podać źródła za
każenia lub wiążą je ze środowiskiem leśnym  — jakkolwiek brakuje 
oficjalnego zgłoszenia przypadków  wścieklizny wśród zw ierząt dzikich 
na danym  terenie.

W 1903 r. M. Douillet pisał w ,,Łowcu” : „Trudno znów przypuszczać, 
że wściekły pies pokąsał znowu lisa, a jeszcze bardziej borsuka, bo ten 
ostatni śpi teraz w jamie. Wszak i u wilków powstaje sporadycznie 
wścieklizna, a tu  trudno już przypuszczać, aby wilka pokąsał pies wście
kły  lub borsuk zarażony od psa.

N aturalnie w dalszym  ciągu jeden lis zaraża drugiego, lecz dlaczegóż 
koniecznie pierwszy lis m usiał być pokąsany przez psa lub borsuka, bo 
gdyby tak było, to czemuż nigdy dawniej miejsca to nie miało?

Sądzę, że tu  po prostu jakieś nieznane nam  przyczyny powodują roz
wijanie się tej choroby u tego gatunku psa w sposób zupełnie naturalny , 
tak  jak i inne choroby” (5).

W N IO S K I

1. Wśród zwierząt dzikich w Polsce wścieklizna szerzy się przede 
wszystkim  wśród lisów i borsuków.

2 . Dziesięcioletnia obserwacja przebiegu wścieklizny potwierdziła, że 
w Polsce istn ieją  ogniska stacjonarne wścieklizny leśnej.

3. Na terenach stacjonarnej wścieklizny powinny być prowadzone 
przeglądy serologiczne i wirusologiczne lisów i borsuków oraz badania 
nad poszukiwaniem  rezerw uaru wirusa. .

4. M etody i program  zwalczania wścieklizny leśnej oraz badania nad 
rezerw uarem  w irusa powinny być prowadzone przez służbę leśną i w ete
rynary jną, z udziałem  biologów, zoologów i ekologów'.

5. W ścieklizna zw ierząt dzikich stanowi groźne źródło zakażenia dla 
człowieka i zw ierząt domowych, z tego względu w biuletynach epizo
otycznych należy informować o zachorowaniach wśród zw ierząt dzikich.
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Д. С е р о к о в а

Р А ЗМ Е Щ Е Н И Е  Э Н З О О Т И Ч Е С К И Х  ОЧАГОВ Б Е Ш Е Н С Т В А  Д И К И Х  
Ж И В О Т Н Ы Х  В П О Л Ь Ш Е

С о д е р ж а н и е

Н а основании ан ал и за  случаев  беш енства  у ди ких  ж и в о т н ы х  в П о льш е  после
11 мировой войиы, констатировано, что в 11-и  р ай онах  имеются энзоотические 
очаги этих  болезни.

В граф и ческо й  документации  работы  у чи ты валось :  рай оны  страны, в кото
р ы х  после войны  констатировано  беш енство ди к и х  ж и в о т н ы х  (рис. 5), частоту 
п о явл ени я  случаев  беш енства у д и к и х  ж и в о т н ы х  на отдел ьн ы х  территориах  
(рис. 3 и 4). зависимость  м еж д у  очагами беш енства ди к и х  и дом аш них  ж и в о т н ы х  
(рис. 7).

В послевоенном периоде зарегистрировано  беш енство у около 550 лисиц, 43 
барсуков, 3 волков, 11 серен, 3 енотов, 2 к униц  и 2 белок.

Н а больш инстве территорий, на к о торы х  регистрировано беш енство у диких  
ж и в о тн ы х ,  не отмеченно п р е ж д е  беш енства у  дом аш них  ж и в о тн ы х .  Очаги бе
ш енства  ди к и х  ж и в о т н ы х  я в л я ю т с я  в то время  источником и н ф е к ц и и  дл я  до
м аш н и х  ж и в о т н ы х  и причиной ф о рм и ро ван и я  повторн ы х  энзоотичес
к их  очагов. В районах, в котор ы х  регистрирую тся энзоотические очаги бе
шенства, следовало-бы  проводить исследования с целью  поисков возм о ж н ы х  
н осителей  вируса.

D. S e r o k o w a

TH E  D IS T R IB U T IO N  C F  ST A T IO N A R Y  FOCI OF R A B IES IN  W ILD  
A N IM A L S IN POLA ND

S u m m a r y

R abies  in wild  an im a ls  in P o lan d  a f t e r  W orld  W a r  II  rev ea led  s ta t io n a ry  foci 
of the  d isease  in 11 counties.

G raph ic  d o c u m en ta t ion  of th is  ph en o m en o n  w as m a d e  tak in g  into account: the  
l is t  of counties  in Po lan d  w h e re  rab ies  in  w ild  an im a ls  has  been  observed  since 
th e  w a r  (Fig. 5), f r eq u en cy  of occurrence  of cases of th e  d isease in w ild  an im als  
in d if fe ren t  te r r i to r ie s  (Figs. 3 and  4), and  re la t ion s  b e tw een  foci of rab ies  in wild  
and  domestic  an im a ls  (Fig. 7).

In  th e  p o s tw a r  period, th e  disease has been  observed  in 550 foxes, 43 badgers ,  
3 wolves, 11 dear, 3 c ra b -ea t in g  dogs, 2 m a r te n s  and  2 squ irre ls .

In  m os t of the  te r r i to r ie s  w h e re  rab ies  occured in w ild  an im als ,  no cases of the  
d isease  in domestic  a n im a ls  w e re  no ti f iedx  previously . Foci of rab ies  in w ild  a n i 
mals, how ever,  becom e sources of infec tion fo r  dom estic  an im als ,  g iv ing r ise  to 
secondary  enzootic foci. In  te r r i to r ie s  w h e re  s ta t io n a ry  foci of rab ies  occur, su rvey s  
should  be  m a d e  w ith  the  a im  of d iscovering  possible ca r r ie rs  of the  virus.
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Jan Bóbr, Jerzy Kucharczyk

WPŁYW CECH OSOBNICZYCH 
I POSTĘPOW ANIA ZABIEGOWEGO NA CZĘSTOŚĆ 

W YSTĘPOWANIA ZAKAŻEŃ RAN OPERACYJNYCH *)

Z ak ład  M ikrobiologii L ek a rsk ie j  AM w  K rak ow ie  
K ie ro w n ik :  prof, d r  Z. P rz y b y łk ie w ic z  

Z ak ład  S ta ty s ty k i  U n iw ersy te tu  W rocław skiego  
K ie ro w n ik :  doc. d r  J. Ł u k a s z e w ic z

W y n ik i  o bserw acji  1668 p ac jen tó w  10 oddzia łów  chirugii ogólnej  
poddano w ie lo rak ie j  analizie regresyjnej ,  w yodrębn ia jąc  cechy  w p ł y 
w ające n iezależnie  od siebie na częstość w ys tę p o w a n ia  za każeń  ran  
operacy jnych .

Prosta analiza m ateriałów  zebranych w oddziałach chirurgicznych szpi
tali regionu krakowskiego wykazała, że płeć, wiek i m iejsce zamieszka
nia pacjentów  koreluje z częstością występowania zakażeń ran opera
cyjnych (3). W analizie tej nie uwzględniono czynników związanych z po
stępow aniem  operacyjnym  oraz wzajem nych powiązań rozpatryw anych 
cech. Postanowiono zatem  przeprowadzić badania zmierzające do oceny 
niezależnego wpływu każdej z cech z osobna. Spodziewano się w ten 
sposób zweryfikować wyniki wspomnianego opracowania i rozszerzyć 
zakres inform acji o w ystępujących u nas zakażeniach szpitalnych.

M A T ER IA Ł  O PR A C O W A N IA

Szczegółowe dane, dotyczące sposobu prowadzenia obserwacji, w yklu
czającej pacjentów  operowanych na tzw. „brudnym ” polu zabiegowym 
i przyjm ującej za k ry terium  zakażenia wydzielanie ropy spomiędzy 
brzegów rany  podano w poprzednim  doniesieniu. W obecnym opraco
waniu wyodrębniono spośród 2060 obserwowanych chorych grupę 1668 
pacjentów  10 oddziałów chirugii ogólnej, których dokum entacja nie w y
kazała żadnych braków. M ateriał ten przedstawiono w kolejnych trzech 
tabelach.

Tabela I przedstaw ia podział pacjentów  według płci, wieku i m iejsca 
zamieszkania, podając liczby bezwzględne i odsetki osób zakażonych. N a
leży zaznaczyć, że wśród obserwowanych w wieku powyżej 14 lat n a j
wyższą zapadalność (12,4%) wykazali osobnicy m iędzy 18. i 21. rokiem  
życia, a najniższą (4,1%) w wieku ponad 60 lat, jednakże różnice pom ię
dzy zapadalnością tych grup a przeciętną były statystycznie nieistotne.

W tabeli II przedstawiono odsetek zakażonych pacjentów  w zależności 
od czynników związanych z postępowaniem  operacyjnym  — sączkowa
niem  rany  i czasem trw ania  zabiegu.

*) P ra c a  f in an so w an a  przez  VI Wydz. N au k  M edycznych PAN.
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T a b e l a  I
Częstość w ys tęp ow an ia  zakażeń przy  podzia le  p ac je n tó w  wg cech osobniczych

Liczba pacjentów
Płeć Wiek M. zam ieszkania

żeńska m ęska < 1 4  la t > 1 4  la t wieś miasto

Ogółem 719 949 418 1250 696 972

Z akażonych 39 80 14 105 35 84
w % 5,4 8,4 3,3 8,4 5,0 8,6

T a b e l a  II
Z apadalność  w  zależności od czynników  zw iązanych  z pos tępow an iem  o pe racy jn y m

Liczba pac jen tów
Stosowanie sączka Czas zabiegu w min.

nie tak < 3 0 > 3 0

Ogółem 199 1469 846 822

Zakażonych 21 98 52 67
w % 10,6 6,7 6,1 8,2

W tabeli III zgrupowano pacjentów  według rodzaju operacji, w yróżnia
jąc te zabiegi, którym  podlegało co najm niej 50 pacjentów . Do grupy 
„innych” włączono pozostałe typy operacji oraz zabiegi zanotowane jako 
„inne” w czasie prowadzenia obserwacji.

T a b e l a  III
Częstość w y s tępo w an ia  zakażeń  w g rod za ju  zabiegu

R o d z a j  z a b i e g u

Liczba
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Ogółem 110 53 102 82 498 84 66 316 333 79 1668

Znkażonych 2 2 6 5 32 6 5 21 32 8 119
w % 1,8 3,8 5,9 6,1 6,4 7,1 7.6 8,0 9,6 10,1 7,1

METODY

Badania statystyczne oparte były w zasadzie o w ieloraką analizę re- 
gresyjną (WAR), która została z powodzeniem zastosowana przez Lid-  
welVa (1) do analogicznego opracowania m ateriałów  brytyjskich, doty
czących zakażeń ran  operacyjnych (4). Ze względu na wielkość m ateriału  
oraz liczbę rozpatryw anych cech w obliczeniach posłużono się maszyną 
cyfrową (Elliott 803).
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Tok badania był następujący: obliczano zależności proste między w y
stępow aniem  zakażenia i cechy badanej, posługując się tablicam i kore
lacyjnymi, odpowiadającymi podziałom przedstaw ionym  w tabelach I 
i II. Przy obliczaniu zależności m iędzy zapadalnością a poszczególnymi 
zabiegami konstruowano tablice dwudzielne, rozpatrując każdy rodzaj 
operacji wobec wszystkich pozostałych. Test chi kw adrat służył do 
stw ierdzenia czy rozpatryw ana cecha ma w pływ  na częstość w ystępow a
nia zakażeń. Do cech, które przy prostej analizie w ykazały wpływ  na za
padalność zastosowano WAR, przekształcając uprzednio cechy z m ie
rzalnych (tam gdzie zachodziła tego potrzeba) na cechy jakościowe typu 
zero-jedynkowego. Zakładając, że cech takich było n, w WAR oblicza 
się cząstkowe współczynniki regresji — b oraz błędy standardow e — Sb 
dla wzoru: Y = b iX i+ b 2x 2 +  . . .+ b nx n +  a, gdzie Y oznacza występowanie 
zakażenia, xi — x n występowanie rozpatryw anych cech. Symbol a jest 
stałą, w ynikającą z faktu, że średnie cech Y i x mogą przybierać wartości 
różne od 0. Jeżeli u danego pacjenta w ystępuje cecha x, w rów naniu pod
staw iam y w miejsce x liczbę 1 ; jeśli zaś czynnik ten nie w ystępuje — 
liczbę 0 .

Zgodnie z konwencją ustaloną przez LidwelVa (1) przyjm owano, że 
wpływ danej cechy na zapadalność jest statystycznie istotny, niezależnie 
od pozostałych cech, jeśli jej współczynnik regresji był dw ukrotnie 
większy od błędu standardowego. Odpowiada to m niej więcej poziomowi 
istotności 5%.

Dodatkowo obliczano współczynnik korelacji w ielorakiej R, k tó ry  jest 
m iarą zależności m iędzy cechą Y a zespołem cech xi — x n.

Dla spraw dzenia zakładanego przez WAR addytyw nego w pływu po
szczególnych cech, obliczono ponadto częstość występowania zakażeń 
u pacjentów  z różną ilością rozpatryw anych cech.

W Y N IK I

Jak  wykazała prosta analiza tablic korelacyjnych, istotnie na zapadal
ność w pływ ały: a) na poziomie istotności 1% — wiek, miejsce zamiesz
kania, operacja ortopedyczna, b) na poziomie 5% — płeć, stosowanie sącz
ka, operacja w yrostka, c) na poziomie 10% — czas trw ania  zabiegu po
nad 30 m inut.

W yniki WAR przedstaw ia tabela IV.

T a b e l a  IV
W spółczynnik i reg res j i  w ie lo rak ie j  (b), ich b łędy  s ta n d a rd o w e  (Sb) oraz w artość

s ta łe j  a

Lp. Cecli a b s b

1 płeć m ęska +  0,057 0,014
2 wiek ponad  14 la t +  0,044 0,015
3 m. zamieszk. miasto +  0,036 0,013
4 stosow anie  sączka +  0,045 0,021
5 o perac ja  w yrostka +  0,057 0,018
6 operacja  ortopedyczna -  0,058 0,026
7 czas zabiegu 30 min. - 4 - 0,022 0,014

W artość  sta łe j a — — 0,039
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Jak  wynika z tabeli IV wszystkie cechy, które w prostej analizie sta
tystycznej posiadały istotny związek z zapadalnością w ykazują niezależ
ny od innych wpływ na częstość występowania zakażeń. Błąd standardow y 
cechy „czas zabiegu”, w przeciw ieństwie do pozostałych jest nieco w ięk
szy od połowy wartości współczynnika regresji. Istotność tej cechy w y
stępuje na poziomie ok. 10% Można zatem przyjąć, że czas zabiegu po
nad 30 m inut posiada nikły wpływ na zapadalność.

Równanie regresji po podstawieniu wartości z tabeli IV przybiera po
stać: Y =  0,057 Xi +  0,044 x 2 +  0,036 x 3 +  0,045 X4 +  0,057 X5 — 0,058 
x 6 +  0,022 X7 — 0,039, pozwalając obliczyć szanse zakażenia dla poszcze
gólnych kategorii pacjentów. I tak np. w przypadku mężczyzn (xi =  1) 
w wieku ponad 14 lat (x2 =  1) z m iasta (x3 = 1 ) ,  k tórym  usunięto w yro
stek (x5 =  1), Y przyjm uje wartość +  0,155. Oznacza to, że na ryzyko 
zakażenia narażony był 1 z 7 takich pacjentó.w. Jeśli natom iast u pacjenta
o tych sainych cechach osobniczych (dorosły mężczyzna z m iasta) w yko
nano zabieg ortopedyczny (хц =  1) to tylko 1 z 25 pacjentów  miał szanse 
zakażenia rany operacyjnej.

Sprawdzając addytyw ny wpływ poszczególnych czynników, podzielono 
obserwowanych pacjentów  wg liczby w spółistniejących cech, zwiększa
jących szanse zakażenia: płci męskiej, wieku ponad 14 lat, zamieszkania 
w mieście, stosowania sączka, operacji w yrostka. Zapadalność przy takim  
podziale przedstawia tabela V.

T a b e l a  V
Z apada lność  pacjen tów , u k tó rych  s tw ierdzono  brak ,  w zględnie  obecność jedne j  

lub  w ięce j cech zw iększających  ryzy k o  zakażenia

Cecli
Liczba pacjen tów

ogółem zakażonych w %

0 11 0 0,0
1 173 2 1,2
2 461 22 4,8

3 611 46 7,5
4 359 39 10,9
5 53 10 18,9

Ogółem 1668 139 7,1

Jak  wynika z tej tabeli, wpływ zwiększającej się liczby cech współ
istniejących nie jest w pełni addytyw ny,-nie jest jednak kum ulatyw ny, 
a zatem założenie o addytyw ności w pływu poszczególnych czynników 
przez WAR można przyjąć za uzasadnione.

O M ÓW IEN IE W Y N IK Ó W

Uzyskane wyniki można porównać z dwiem a pracami, które staw iały 
sobie podobne cele. W ykazują one pewne różnice w sposobie zbierania 
m ateriałów  i m etodath  analizy.

W pierwszej z nich, pracy bry ty jsk iej (1), posłużono się WAR, lecz m a
teriały  zbierano stosując m niej ostre kry teria  oceny zakażeń (4). Notowa



no bowiem wszelkie odczyny zapalne ran, a nie tylko ich ropienie. Po
nadto wśród 2903 analizowanych znalazło się 95 pacjentów  operowanych 
na „brudnym ” polu zabiegowym.

W drugiej pracy, am erykańskiej (2), kryteriom  doboru pacjentów 
i oceny zakażeń opracowania krakowskiego odpowiadało 11.960 operow a
nych, lecz w analizie m ateriałów  posłużono się odmienną, prostą metodą 
probabilistyczną, uwzględniającą aprioryczne rozkłady cech.

W bogatym  piśm iennictw ie zakażeń ran  operacyjnych można niekiedy 
spotkać dane dotyczące wpływu rozpatryw anych powyżej czynników, 
lecz pochodzą one z reguły z opracowań wykonanych w pojedyńczych 
szpitalach, ograniczających się do zakażeń gronkowcowych i posługują
cych się najprostszym i metodelmi statystycznym i.

W badaniach bry ty jsk ich  (1) wśród cech rozpatryw anych w naszym 
opracow aniu isto tny i niezależny wpływ na zapadalność posiadały: płeć 
męska, wiek ponad 60 lat, sączkowanie rany, czar trw ania zabiegu tak 
między 30 a 60, jak i ponad 60 m inut i operacje wyrostka. Poza tym i ce
chami, dodatnie współczynniki regresji w ykazały — długość cięcia ope
racyjnego ponad 6 cali, zabiegi na ,,b rudnym ” polu operacyjnym , a u jem 
ne — operacje tarczycy, na klatce piersiowej i usunięcie żołądka. Jak  
można przypuszczać, większy m ateriał i mniej ostre kry teria  oceny zaka
żeń, które dały  wyższą niż u nas zapadalność ogólną (9,7%) sprawiły, że 
współczynnik korelacji w ielorakiej R był wyższy (50,2%) niż dla naszego 
m ateriału  (17,3%).

A utorzy opracowania am erykańskiego (2) stw ierdzili znam ienny w7zrost 
zapadalności wraz z wiekiem, szczególnie wysokiej w grupie powyżej 65 
lat, dostrzegli istotne różnice w częstości występowania zakażeń między 
pacjentam i białym i i o innym  kolorze skóry, natom iast płeć nie miała 
w pływ u na zapadalność. Ogrom ny m ateriał zezwolił na analizowanie 
wpływu innych cech osobniczych, w ystępujących w m ateriałach krakow 
skich u bardzo nielicznych pacjentów. Znam iennie wypływającymi na za
padalność czynnikami związanymi z postępowaniem  operacyjnym  było 
sączkowanie rany  i czas trw ania zabiegu. Nie przeprowadzono analizy 
zapadalności związanej z poszczególnymi rodzajam i zabiegów, przy 
uwzględnieniu rozkładu innych cech.

Wyżej przytoczone dane świadczą, że cechą istotnie i niezależnie w pły
wającą na częstość w ystępowania zakażeń było, zgodnie we wszystkich 
trzech opracowaniach, sączkowanie rany. W badaniach bry ty jsk ich  i k r a 
kowskich czynnikiem  istotnie zwiększającym  zapadalność był zabieg 
usunięcia w yrostka. W pracy am erykańskiej i naszej — jeśli można 
przypisać wyższą zapadalność wśród mieszkańców m iast i białych p a 
cjentów ich lepszym  w arunkom  życiowym i san itarnym  niż te jakie po
siadają m ieszkańcy wsi i nie-biali — zgodnie zaznaczył się wpływ śro
dowiska.

Niepełna zgodność wyników7 dotyczyła:
a) Cechy płci o tyle, że w pracy b ry ty jsk iej wartość współczynnika 

regresji dla tej cechy była dw ukrotnie niższa niż w krakow skiej, a w m a
teriałach am erykańskich płeć nie odgrywała żadnej roli;

b) Cechy wieku o tyle, że populacje badane w krajach anglosaskich 
w ykazały brak odporności najstarszych grup wieku, w badaniach zaś 
krakow skich isto tny wpływ na zapadalność posiadała grupa w wieku po
wyżej 14 lat, a to ze względu na szczególną podatność roczników urodzo
nych w latach wojennych (1942—45) i wysoką odporność najstarszych 
pacjentów;

Nr  1 W y stęp ow an ie  zakażeń ra n  o p e racy jny ch  9 3
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c.) Czasu trw ania zabiegu, k tóry  w m ateriałach krakow skich odgrywał 
nikłą rolę, podczas gdy w obu pracach anglosaskich stanowił czynnik 
istotny.

B;rak zgodności wyników WAR badań bry ty jsk ich  i krakow skich do
tyczył istotności w pływ u poszczególnych rodzajów operacji. U jem ny 
współczynnik regresji w ynikający z niskiej zapadalności w operacjach 
tarczycy, w m ateriałach bry ty jsk ich  można tłum aczyć odm iennymi w ska
zaniami do tego zabiegu niż te, jakie stosuje się u nas. Wobec braku da
nych o cechach pacjentów  podlegających zabiegom ortopedycznym  
w m ateriałach bry ty jsk ich  nie można wyjaśnić dlaczego ten typ operacji, 
stanowiący podobny odsetek m ateriału, z analogiczną zapadalnością co 
w m ateriałach krakowskich, nie posiadał istotnego wpływu na częstość 
występowania zakażeń.

Rozpatrując różnice wyników w powyższych opracowaniach, należy 
zwrócić uwagę na odmienną stru k tu rę  porównywanych m ateriałów . 
W m ateriale krakow skim  jest niższy niż w anglosaskich udział kobiet, od
powiednio 43 oraz 49 i 55%. Osobników najstarszej grupy wieku było 
u nas 7%, podczas gdy w pracy bry ty jsk iej 22% i praw ie tyle samo w am e
rykańskiej. Zestaw iając skład populacji szpitalnej ze s tru k tu rą  całej lud
ności, zaznacza się jeszcze w yraźniej niski udział kobiet w m ateriałach 
krakowskich. Trzeba też podkreślić, że o ile odsetek najstarszych pacjen
tów  w badaniach krakow skich odpowiada odsetkowi osobników w tym  
wieku na terenie regionu (5), to w m ateriałach porównywanych jest on 
dw ukrotnie wyższy niż wśród ludności tych krajów  (5). Przytoczone dane 
podkreślają istotność w pływu cechy płci w badanej populacji i częściowo 
tłum aczą różnice cechy wieku w porównywanych m ateriałach. Z tego 
punktu  widzenia in teresującym  byłoby przeprowadzenie podobnych ba
dań za. parę lat, aby przekonać się czy przew idyw ane zm iany w s tru k 
turze naszej ludności (6) — spadek współczynnika fem inizacji, p rzedłu
żenie się okresu życia i zmniejszenie udziału ludności wiejskiej zwiększą, 
jak należałoby się tego spodziewać, podatność pacjentów  chirurgicznych 
na zakażenie ran. Gdyby jednocześnie, tak  jak  w krajach  anglosaskich, 
wzrósł odsetek starców leczących się chirurgicznie, tendencja taka mo
głaby ulec wzmożeniu.

Przeprowadzona analiza m ateriałów  badań krakow skich, w yodrębnia
jąc cechy istotnie i niezależnie wpływające na zapadalność wskazuje na 
tych pacjentów, na których należy zwrócić szczególną uwagę w czasie 
hospitalizacji, aby zmniejszyć grożące im niebezpieczeństwo zakażeń ran 
operacyjnych. Uzyskane wyniki dostarczają ponadto danych, pozw alają
cych na właściwszą ocenę częstości występowania zakażeń w różnych opra
cowaniach i w skazują na różnice s tru k tu ry  populacji pacjentów  oddzia
łów chirurgicznych trzech krajów .

Я. Б у б р ,  E.  К у х а р ч и к

В Л И Я Н И Е  И Н Д И В И Д У А Л Ь Н Ы Х  СВОЙСТВ И Х А Р А К Т Е Р А  П Р О Ц ЕД У Р  
НА Ч А С Т О ТУ  И Н Ф И Ц И Р О В А Н И Я  П О С Л Е О П Е Р А Ц И О Н Н Ы Х  РА Н

С о д е р ж а н и е

Углубленному регрессивному ан а л и зу  подвергнуто м атер и ал ы  о хв аты в аю щ и е  
1668 больн ы х из 10 х и р ур ги ческ и х  отделений. Н езависимо от других, сущ ествен
ное в ли яни е  на частоту и н ф е к ц и и  п о к азал и  и н д и в и д у ал ьн ы е  свойства: м у ж ской
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пол, возраст  свы ш е 14 лет, м естож ительство  в городе и ф ак т о р ы , св язан н ы е  
с операционны ми процедурами: д р е н а ж  раны , операция  слепой к иш ки , ортопе
ди чески е  операции и длительность  п роцедуры  св ы ш е 30 минут. Р езу л ь т а т ы  
обсуж даю тся  в сравнении  с ли терату рн ы м и  данными.

J. В ó b г, J. K u c h a r c z y k

THE IN FL U E N C E  OF IN D IV ID U A L  C H A R A C T E R IST IC S  AND O PER A TIV E  P R O 
CEDURES ON TH E  FR EQ U EN C Y  O F IN FE C T E D  O PER A TIV E  W OUNDS

S u m m a r y

T h e  re su l ts  of a s tu dy  carr ied  out on 1668 p a t ien ts  in  10 surg ica l  w a rd s  w ere  s u b 
m i t te d  to m u l t ip le  reg ress ion  analys is .  F ac to rs  found  to h a v e  a s ig n if ican t  in f luence  
on th e  f req u en cy  of infec tions inc luded  m a le  sex, age  over 14 years ,  u rb a n  residence, 
d ra in ag e  of w ounds, opera t ions  on the  append ix ,  o r thopedic  opera t ions, and  d u r a 
tion  of th e  opera t ion  over 30 m inu tes .  T h e  re su l ts  a re  discussed and  com pared  w ith  
d a ta  f rom  th e  l i te ra tu re .
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c.) Czasu trw ania zabiegu, k tóry w m ateriałach krakow skich odgrywał 
nikłą rolę, podczas gdy w obu pracach anglosaskich stanowił czynnik 
istotny.

B;rak zgodności wyników WAR badań bry ty jsk ich  i krakow skich do
tyczył istotności w pływu poszczególnych rodzajów operacji. U jem ny 
współczynnik regresji w ynikający z niskiej zapadalności w operacjach 
tarczycy, w m ateriałach bry ty jsk ich  można tłum aczyć odmiennymi w ska
zaniami do tego zabiegu niż te, jakie stosuje się u nas. Wobec braku da 
nych o cechach pacjentów  podlegających zabiegom ortopedycznym  
w m ateriałach bry ty jsk ich  nie można wyjaśnić dlaczego ten typ operacji, 
stanow iący podobny odsetek m ateriału, z analogiczną zapadalnością co 
w m ateriałach krakowskich, nie posiadał istotnego wpływu na częstość 
występowania zakażeń.

Rozpatrując różnice wyników w powyższych opracowaniach, należy 
zwrócić uwagę na odmienną s tru k tu rę  porównywanych m ateriałów . 
W m ateriale krakow skim  jest niższy niż w anglosaskich udział kobiet, od
powiednio 43 oraz 49 i 55%. Osobników najstarszej grupy wieku było 
u nas 7%, podczas gdy w pracy bry ty jsk iej 22% i praw ie tyle samo w am e
rykańskiej. Zestaw iając skład populacji szpitalnej ze s tru k tu rą  całej lud
ności, zaznacza się jeszcze w yraźniej niski udział kobiet w m ateriałach 
krakowskich. Trzeba też podkreślić, że o ile odsetek najstarszych pacjen
tów  w badaniach krakow skich odpowiada odsetkowi osobników w tym  
wieku na terenie regionu (5), to w m ateriałach porównywanych jest on 
dw ukrotnie wyższy niż wśród ludności tych krajów  (5). Przytoczone dane 
podkreślają istotność wpływu cechy płci w badanej populacji i częściowo 
tłum aczą różnice cechy wieku w porównywanych m ateriałach. Z tego 
punk tu  widzenia in teresującym  byłoby przeprowadzenie podobnych ba
dań za. parę lat, aby przekonać się czy przew idyw ane zm iany w s tru k 
turze naszej ludności (6) — spadek współczynnika feminizacji, p rzed łu 
żenie się okresu życia i zmniejszenie udziału ludności wiejskiej zwiększą, 
jak należałoby się tego spodziewać, podatność pacjentów  chirurgicznych 
na zakażenie ran. Gdyby jednocześnie, tak  jak  w krajach  anglosaskich, 
wzrósł odsetek starców leczących się chirurgicznie, tendencja taka mo
głaby ulec wzmożeniu.

Przeprowadzona analiza m ateriałów  badań krakowskich, w yodrębnia
jąc cechy istotnie i niezależnie w pływ ające na zapadalność w skazuje na 
tych pacjentów, na których należy zwrócić szczególną uwagę w czasie 
hospitalizacji, aby zmniejszyć grożące im niebezpieczeństwo zakażeń ran 
operacyjnych. Uzyskane wyniki dostarczają ponadto danych, pozw alają
cych na właściwszą ocenę częstości występowania zakażeń w różnych opra
cowaniach i w skazują na różnice s tru k tu ry  populacji pacjentów  oddzia
łów chirurgicznych trzech krajów .

Я. Б у б р ,  E.  К у х а р ч и к

В Л И Я Н И Е  И Н Д И В И Д У А Л Ь Н Ы Х  СВОЙСТВ И Х А Р А К Т Е Р А  П Р О Ц Е Д У Р  
НА Ч А С Т О ТУ  И Н Ф И Ц И Р О В А Н И Я  П О С Л Е О П Е Р А Ц И О Н Н Ы Х  РА Н

С о д е р ж а н и е

Углубленному регрессивному а н ал и зу  подвергнуто м атер и ал ы  о хв аты в а ю щ и е  
1668 больн ы х из 10 х и ру рги ческ и х  отделений. Н езависимо от других, сущ ествен
ное вли я н и е  на частоту и н ф е к ц и и  п о каза л и  и н д и в и д уал ьн ы е  свойства: м у ж ск о й
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пол, возраст  свы ш е 14 лет, местож ительство  в городе и ф а к т о р ы ,  св яза н н ы е  
с операционны ми процедурами: д р е н а ж  раны, операция  слепой к иш ки , ортопе
дические  операции и длительность  процедуры  св ы ш е  30 минут. Р езу л ьт а т ы  
обсуж даю тся  в сравнении с ли тер ату рн ы м и  данными.

J. В ó b г, J. K u c h a r c z y k

THE IN FL U E N C E  OF IN D IV ID U A L  C H A R A C T E R IS T IC S  AND O PER A TIV E  P R O 
C EDURES ON TH E  FR EQ U EN C Y  OF IN FECTED  O PER A TIV E  W OUNDS

S u m m a r y

T h e  re su l ts  of a s tu dy  ca rr ied  out on 1668 p a t ien ts  in  10 surg ica l  w a rd s  w e re  s u b 
m it ted  to m u l t ip le  regression  analys is .  F ac to rs  found  to h av e  a s ign if ican t  in f luence  
on th e  f req u en cy  of infec tions inc luded  m a le  sex, age  over  14 years ,  u rb a n  residence, 
d ra in ag e  of w ounds, o pera t ions  on the  appen d ix ,  o r thoped ic  opera t ions, and  d u r a 
t ion  of th e  opera t ion  over 30 m inu tes .  T h e  re su lts  a re  d iscussed and  com pared  w ith  
da ta  f rom  the  l i te ra tu re .
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DYNAMIKA POZIOMÓW PROPERDYNY U DZIECI
CHORYCH NA PŁONICĘ, PRZEBIEGAJĄCĄ Z USZKODZENIEM

I BEZ USZKODZENIA MIĘŚNIA SERCA

O ddział Płoniczy W ojew ódzkiego Szpitala  Dziecięcego im. B. K rys iew icza
w  Poznan iu  

D y rek to r :  d r med. M. S ta b ro w sk i  
O rd y n a to r :  lek. E. Ja b łk o w sk a  

K a te d ra  i Z ak ład  A na tom ii  Pato logicznej AM w  Poznan iu  
K ierow nik : doc. d r  med. P. G abryel

U 36 dzieci chorych  na płonicę przebadano  zachow anie  się poziom ów  
p ro p e rd y n y  na p oczą tku  choroby  i po 3 tygodniach  leczenia. U w szy s tk ich  
chorych  w y k o n a n o  badanie e lek trokard iogra ficzne .

Properdyna jest jednym  z hum oralnych czynników odporności na tu 
ralnej. W ystępuje ona w układzie, k tó ry  obejm uje kom plem ent i jony 
magnezu. Jego rola biologiczna polega na niszczeniu bakterii, zwłaszcza 
G ram -ujem nych, inaktyw acji wirusów, pierw otniaków  oraz na hemolizie 
patologicznych krw inek w nieobecności przeciwciał (11, 13). P roperdyna 
jest białkiem  należącym  do euglobulin. Je j punk t izoelektryczny znajduje 
się między pH 5,5—5,8, zawiera ona lipidy, węglowodany i fosfor. U lu 
dzi properdyna stanowi nie więcej niż 0,02—0,03% norm alnego białka su
rowicy (7).

Zachowanie się properdyny w ostrych i przew lekłych chorobach za
kaźnych było przedm iotem  licznych prac (1, 2, 3, 4, 5, 8, 10, 14, 15, 16, 17).

W edług Iiinza (6) istnieje dość duża stałość poziomów properdyny 
u tych samych zdrowych osób, natom iast różnice poziomów między po
szczególnymi ludźmi mogą być dość znaczne. Dlatego w badaniach u cho
rych główną rolę przypisuje się dynam ice poziomów, a nie określonemu 
poziomowi. W piśm iennictw ie polskim zachowanie się properdyny u cho
rych na płonicę nie było dotychczas rozpatryw ane.

W śród zespołu objawów w ystępujących u chorych na płonicę stw ier
dza się odczyny zarówno toksyczne, septyczne jak i alergiczne, pod w pły
wem których stosunkowo często dochodzi do uszkodzenia mięśnia serca.

Badanie dynam iki properdyny w płonicy przebiegającej bez uszkodze
nia lub z uszkodzeniem mięśnia serca mogłoby przyczynić się do pozna
nia, w jakim  stopniu uszkodzenie m ięśnia serca w tej ostrej chorobie za
leży od odporności naturalnej. Wobec powyższego celem naszej pracy 
było:

1. Zbadanie zachowania się properdyny w płonicy przebiegającej bez 
oraz z uszkodzeniem mięśnia serca.

2. Porównanie uzyskanych wyników z wartościam i prawidłowymi.
P r z c g l  E p id .  — 7



M A T ER IA Ł  I M ETODA

Badaniem  objęto 36 dzieci chorych na płonicę, w wieku od 4 do 14 lat. 
Chłopców było 13, dziewcząt 23. Rozpoznanie płonicy ustalono na podsta
wie w yraźnych objawów klinicznych. Do badań włączono tych chorych, 
u których nie było żadnych powikłań, lub tylko ze strony serca. Ponieważ 
jednak, jak podają statystyki, u 30—60% dzieci zdrowych można stw ier
dzić tzw. szmery niewinne, a także kwestionowane jest znaczenie pato- 
gnomoniczne głuchych tonów, przeto w badaniach naszych oparliśm y się 
na tych przypadkach, które w ykazyw ały zmiany przede wszystkim  
uchw ytne w elektrokardiogram ie.

Dzieci chore przebyw ały na oddziale płoniczym przez 3 tygodnie. 
W szystkie były leczone penicyliną stosowaną przez 7— 14 dni w zależności 
od stanu klinicznego, a ponadto podawano im w itam iny oraz środki na- 
sercowe i przeciwgorączkowe, tylko w okresie gorączkowym.

U chorych w pierwszym  lub drugim  dniu pobytu na oddziale w ykony
wano badania rutynow e krw i i moczu, ekg oraz oznaczano poziom pro- 
perdyny w surowicy. Badania te powtarzano w 3. tygodniu leczenia. Po
ziom properdyny oznaczano m etodą opisaną przez Koeglera, Frengera, 
Scheiffartha, w m odyfikacji Cz. Koziorowskiego i B. Płotnickiego (9). 
W celu ustalenia wartości praw idłowych properdyny u dzieci zdrowych, 
przebadaliśm y 22 uczniów szkół podstawowych w wieku 7— 14 lat. W y
niki uzyskane stanow iły grupę kontrolną.

W Y N IK I

Na 36 badanych dzieci, u 21 chorych obserwowano zmiany w ekg 
w pierwszym  lub drugim  badaniu, bądź w obu badaniach, u pozostałych 
15 dzieci nie stw ierdzono zmian w sercu.

Najczęściej spotykane zm iany elektrokardiograficzne polegały na ob
niżeniu odcinka S-T i spłaszczeniu załamka T. N iekiedy stw ierdzano 
przedłużenie czasu PR lub zniekształcenie zespołu QRS. W niektórych 
tylko przypadkach zmiany te wzajem nie się łączyły.

W7 tabeli I przedstaw iono wyniki badań poziomów properdyny u cho
rych bez zmian i ze zmianami ekg w przebiegu choroby. Z danych tej 
tabeli wynika, że zakres poziomów properdyny u chorych bez zmian w ekg 
wynosił w pierwszym  badaniu od 32 do 151 у na ml surowicy, średnio 
96,8 ±  33,4 Y- W drugim  badaniu zakres poziomów wynosił od 32 do 
172 y, a średnia w artość properdyny wzrosła do 124,2 ± 33,3 Y. Różnica 
m iędzy średnim i wartościam i properdyny przed i po leczeniu wynosi 
27,4 ± 29,7 y i jest istotna przy p <  0,01.

Inaczej kształtu ją  się zakresy poziomów properdyny u chorych ze zm ia
nami w ekg. W artości średnie properdyny w tej grupie są niższe i m niej 
zróżnicowane m iędzy sobą. Średnia properdyny po leczeniu jest o 16,6 ± 
±  36,9 y wyższa niż przed leczeniem. Różnica ta iest istotna przy p <  
<  0,05.

Z przedstaw ionych danych wynika, że aczkolwiek średnie poziomy 
properdyny w obu grupach, zarówno przed jak i po leczeniu, różnią się 
niewiele (5,8 Y =  6% w pierwszym  badaniu i 16,6 у =  15% w drugim  ba
daniu), to jednak odmienne jest zachowanie się przyrostów  properdyny. 
U dzieci bez zmian w ekg średnia przyrostów  properdyny jest o 65% 
większa niż w grupie chorych ze zmianami w ekg. Indyw idualne war-
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T a b e l a  I
Poziom y p ro p e rd y n y  (w у n a  m l surowicy) u dzieci chorych  
n a  płonicę, p rzeb ieg a jącą  bez zm ian  i ze zm ian am i w  ekg

G r u p y Liczba
dzieci

P rzed leczeniem Po leczeniu R ó ż n i c a

zak res w artośc i
średnie zakres w ar to śc i

średnie zak res w artośc i
średn ie

znam ienność
różnic

Bez zm ian  w EKG 15 32 — 151 96,8 ±  33,4 32 — 172 124,2 ±  33,3 — 33; +  84 27,4 ±  29,7 P <  0,01

Ze zm ianam i w EKG 21 18 -  165 91,0 ±  44,7 46 — 172 107,6 ±  34,3 — 83 ; +  64 16,6 ±  36,9 P <  0,05

(65%)

R ó ż n i c a 5,8 (6° o) 16,6(15%)

Z nam ienn ość  różnic P >  0,05 P <  0,05

O g ó ł e m : 36 18 — 165 93,4 ±  39,4 32 — 172 114,5 ±34,8 — 83 ; +  84 21,1 ±  33,1 P < 0 ,0 0 1

cocc

Poziom
y 

properdyny 
u 

chorych 
na 

płonicę
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tości properdyny w obu badanych grupach przed i po leczeniu ilustru je 
rycina 1.

Indyw idualne różnice poziomów properdyny między pierwszym  a d ru 
gim badaniem  w obu grupach chorych przedstaw ia rycina 2.
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Ryc. 1. In d y w id u a ln e  w ar to śc i  p ro p e rd y n y  na  tle ś redn ich  w  obu g ru p a ch  chorych.

Z ryciny tej wynika, że największe przyrosty  (84 у), a także na jm nie j
sze spadki (33y ) stwierdzono w grupie chorych bez zmian w ekg.

Ponieważ średnie poziomów properdyny w obu grupach nie w ykazy
wały istotnych różnic, dlatego porównanie z grupą kontrolną przeprow a
dzono dla wszystkich dzieci razem.

Bez zmian w ekq , n
H A Properayna y-

Ryc. 2. In d y w id u a ln e  różnice poziom ów  p ro p e rd y n y  m iędzy  p ie rw szym  a d rug im  b a 
dan iem  w  obu g ru p ac h  chorych.

U dzieci zdrowych zakres poziomów properdyny wahał się od 70 do 180 y, 
a średni poziom wynosił 107,7 ± 29,8 у (tab. II). Indyw idualne poziomy 
w tej grupie przedstaw ia rycina 3. W jednym  przypadku u chłopca 12-let- 
niego poziom properdyny wynosił 180 у, a u tro jga innych dzieci poziom 
properdyny wahał się od 140 do 151 y. U pozostałych dzieci obserwowano
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T a b e l a  II
Poziomy p ro p e rd y n y  (w у na  m l surow icy) u dzieci zdrow ych  g ru py  kon tro lne j

i u dzieci chorych  na  płonicę

Liczba
dzieci

Zakres
W artości

średnie
Znamien- 

ność różnic

Grupa kon tro lna 22 7 0 — 180 107,7±29,8

Chorzy 
z płonicą

przed leczeniem 

po leczeniu

36

36

18 — 165 

3 2 — 172

93,4 ±39,4 

114,5±34,8

Różnice do grupy kontro lnej
a) przed leczeniem
b) po leczeniu

- 1 4 , 8  
+  6,8

0,05
0,05

raczej w yrów nany poziom properdyny od 70 do 120 Y- W grupie dzieci 
chorych zakres indyw idualnych poziomów properdyny przedstaw ia ta 
bela II. W pierwszm  badaniu poziomy properdyny wahały się od 18 do 
165 y, a średnia wynosiła 93,4 ± 39,4 у. Го leczeniu obserwowano wzrost

P r o p e r

d i jn a

r

G r u p a

k o n t r o l n a

P t o r i c a

P r z e d

le c z e n ie m

Р о

le c z e n iu

W f" •

' W О

m
i °

О

140 *
•  •

0
4 0 o o о о о о о

n o о о о с

120 • * • • •  •  •

o 
o

с 
ОС 

о 
оо о о с

110 • с  с О <•> о О

100 ,
о о °

% •  • о

8 0
•  •  •  
•  m

о С с О г- о

70 •  •
о  о

8

6 0 о О О о

w О

•10

JO
о
о

о

20 о О

10

O n z e m 2 2 3 6 3 6

Hyc. 3. In d y w id u a ln e  poziomy p ro p e rd y n y  na tle ś redn ich  w g ru p ie  k o n tro lne j  oraz 
u dzieci chorych  przed i po leczeniu.

poziomów properdyny tak, że zakres ich wahał się od 32 do 172 у, a śred
nia wynosiła 114,5 ± 34,8 Y- Różnica m iędzy obu badaniam i wynosiła 
21,1 ± 33,1 y i jest statystycznie istotna przy p <  0,001 /t =  3,777). Średni 
poziom properdyny w pierwszym  badaniu jest niższy niż w grupie kon
trolnej o 14,3 Y- W drugim  badaniu średni poziom properdyny jest wyż
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szy niż w grupie kontrolnej o 6,8 y. W obu w ypadkach różnice są nie
istotne.

Z ryciny 3 wynika, że w pierwszym  badaniu na 36 dzieci badanych 
u 12 chorych poziomy properdyny były  niższe od dolnej granicy stw ier
dzonej u dzieci zdrowych (70y). W drugim  badaniu obserw uje się na ogół 
wyższe poziomy, tak  że poniżej dolnej granicy stw ierdzonej u dzieci zdro
wych zanotowano tylko 3 przypadki. Cechą charakterystyczną rozkładu 
poziomów properdyny po leczeniu było w yodrębnienie się 2 grup  dzieci. 
Jedna grupa, m niej liczna (około 1/3 część), posiadała stosunkowo niskie 
poziomy properdyny, tj. poniżej 90 y. Druga grupa, stanowiąca większość 
(około 2/3) wykazywała poziomy wyższe niż średnie poziomy w grupie 
kontrolnej.

Dynam ika poziomów properdyny w indyw idualnych przypadkach pło
nicy nie była jednolita, bowiem na 36 dzieci chorych u 29 (81%) wystąpił 
wzrost properdyny, u 6 (17%) spadek, a u 1 dziecka poziom się nie zmie
nił.

W N IO SK I

1. Chorzy, u których w czasie płonicy nie stw ierdzono zmian w ekg 
w ykazują po leczeniu znacznie silniejszy wzrost poziomu properdyny 
aniżeli dzieci, u k tórych w czasie choroby stw ierdzono zmiany w ekg.

2. Poziom properdyny u dzieci chorych na płonicę był pierw otnie niż
szy, a w okresie zdrowienia wyższy.

3. U chorych na płonicę po okresie leczenia nastąpił istotny wzrost po
ziomu properdyny.

Т. В у й т я к ,  E. Ш в а б е ,  E. Я б л к о в с к а ,  А. Я ж  б о р

Д И Н А М И К А  У РО В Н Я  П Р О П Е Р Д И Н А  У ДЕТЕЙ В О Л Ь Н Ы Х  С К А Р Л А Т И Н О Й , 
П Р О Т Е К А Ю Щ Е Й  С П О В Р Е Ж Д Е Н И Е М  И Б Е З  П О В Р Е Ж Д Е Н И Я  

С Е РД Е Ч Н О Й  М Ы Ш Ц Ы

С о д е р ж а н и е

У 36 детей, бол ьн ы х  скарлатиной, ав торы  исследовали  уровень пропердина 
в н ач ал е  болезни  и после 3-недельного периода лечения. С целью  определения, 
и м еестя-ли  связь  м еж д у  уровнем пропердина а п овреж ден ием  сердечной м ы ш ц ы  
в течение скар л атин ы , у  всех  детей  проведено п а р а л л е л ь н ы е  эл ектр о к ар д и о гр а
ф и ч е ск и е  исследования. У ровень пропердина  у больн ы х детей сравни вал ся  
с группой контрольной  зд о ро вы х  детей. К онстатировано , что дети, у кото ры х  не 
наступило п о вр еж ден и е  сердечной мы ш ц ы , прирост уровня  пропердина после 
лечен и я  бы л  более в ы со к и й  по сравнению  с детьми, у  к о тор ы х  в течение болез
ни бы ли  изм енения  в ЭКГ. У ровень  пропердина  у  б о л ьн ы х  детей бы л вы сш и й  
в периоде р ек онвалесцен ц ии  по сравнению  с уровнем в н ачал е  болезни. У боль
н ы х  ск арлатин ой  в периоде лечен и я  наступил сущ ественн ы й  прирост уровня  
пропердина.
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T. W ó j c i a k ,  E. S z w a b e ,  E. J a b ł k o w s k a ,  A.  J a ż b o r

DYN AM ICS OF P R O P E R D IN  LEV ELS IN SC AR LET FEVER IN C H ILD R EN  
W ITH  CR W IT H O U T  M Y OC A RD IA L DAM A GE

S u m m a r y

In  36 ch ild ren  su ffe r ing  from  scar le t  fev e r  p rop e rd in  levels w e re  assayed  a t  the 
beg inn ing  of il lness and  a f te r  th r e e  w e e k ’s t r ea tm en t .  To s tud y  the  re la t io n  be tw een  
p rop erd in  levels and  m y o card ia l  dam ag e  in scar le t  fever ,  all the  p a t i e n t ’s w ere  
also exam in ed  e lec trocard iograph ica llv .  P ro p e rd in  levels in the  sick ch ild ren  w ere  
com pared  w i th  these  in a contro l g roup  of h ea l th y  child ren . C h ild ren  in w ho m  the 
d isease w as  not com plica ted  by  m v ooard ia l  d am ag e  ex h ib i ted  a m u c h  s t ronger  
r ise  in p ro p e rd in  levels a f te r  t r e a tm e n t  th a n  ch i ld ren  in w h o m  e lec troca rd io 
g raph ic  ab n o rm ali t ie s  w e re  observed  in the  course  of th e  disease. P ro p e rd in  levels 
w e re  low er du r in g  il lness and  h ig h e r  du r in g  convalescence. A s ign if ican t rise in 
p rop e rd in  levels w as  observed  in scar le t  fev e r  p a t ien ts  in th e  course of t r e a tm e n t .
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BADANIA NAD NOSICIELSTW EM PAŁECZEK Z RODZINY 
EN TERO BACTERIACEAE  U STAWONOGÓW OKRĘTOWYCH 

PH YLLO D RO M IA GERM ANIC A L. *

K a te d ra  M edycyny  M orskiej WAM w  G dyn i 
Kierowniik: prof, d r  med. A. D o la tko w sk i  

L a b o ra to r iu m  S a n i ta rno -H ig ien iczn e  M a ry n a rk i  W o jen n e j  w  G dyni

W labora tory jnych  badaniach d ośw iadcza lnych  oraz ep idem io log icz
nych  te ren o w yc h  k a ra lu chó w  P hyllodrom ia  gcrmanica L. s tw ierdzono  
ich m o ż l iw ą  rolę ep idem iologiczną w p rzenoszen iu  chorób za kaźn ych  
p rzew o d u  p oka rm o w eg o  w  w a ru n k a c h  życia okrętowego .

Jak  w ykazują obserwacje, karaluchy Phyllodromia germanica L. należą 
do częstych, niepożądanych pasażerów m orskich jednostek pływających. 
Odpowiednie dane z piśm iennictw a podają, że mogą one mieć pewne zna
czenie epidemiologiczne w przenoszeniu schorzeń zakaźnych przewodu 
pokarmowego u ludzi (3, 5, 12, 1, 2, 8, 4, 7, 9, 10, 11 i inni), w tym również
i u członków załóg pływ ających (13). Powyższe dane skłoniły do przeba
dania tego zagadnienia w w arunkach laboratoryjnych oraz w w arunkach 
życia okrętowego na m orskich jednostkach pływ ających w przebiegu ich 
norm alnej eksploatacji.

M A T E R IA L  I METODA

Badania przeprowadzono w 2 fazach: w pierwszej, gdzie w w arunkach 
laboratoryjnych dla spraw dzenia przebiegu zakażenia stawonogów P hyl
lodromia germanica L. zakażano je szczepami drobnoustrojów  S. typhi  
m urium  342/57 *), S. sonnei 6/12**) oraz E. coli 111 : 58/В4/ Stoke  W***) 
oraz w drugiej, gdzie przeprowadzono badania bakteriologiczne kara lu 
chów tego samego gatunku, odławianych na nawodnych okrętach róż
nych typów  w miesiącach wiosennych i jesiennych 1966 roku, dla spraw 
dzenia stopnia zakażenia tychże drobnoustrojam i z rodziny Enterobac- 
teriaceae.

Stawonogi używane do badań laboratoryjnych pochodziły z własnej 
hodowli założonej z owadów odłowionych na jednym  z okrętów, a prow a
dzonej w słojach szklanych o pojemności 5 1, wyścielonych na dnie bibułą 
filtracyjną. Owady hodowano w 20°C, karm iono je świeżym, surowym,

* Za pomoc w  zb ie ran iu  m a te r i a łu  dz ięku jem y  fel. med. S. B ą ko w sk iem u .
*) Szczep S. typh i m u r iu m  342/57 uzyskano  od prof, d r  med. Z. B uczo w sk iegn  

z In s ty tu tu  M edycyny  M orsk ie j  w  G dańsku .
**) Szczep S. sonnei 6/12 uzyskano  od m g r  J. P iaseck ie j  z M iejsk ie j  S tac j i  San. 

Epid. w  Gdyni,
***) Szczep E. coli 111 : 58/В4/ S to ke  W uzyskano  od prof. d r  med. K. Lachowicza  

z PZ H  w  W arszawie . W y m ien io ny m  au to rom  sk ład am y  podziękowanie .



skrobanym  ziemniakiem, m archw ią czy burakiem , przy czym we w nętrzu 
słoja dla zapewnienia odpowiedniej wilgotności umieszczano wiszący kłę
bek w aty nasycony wodą. K araluchy przed zakażeniem poddawano 14- 
dniowej obserwacji, w którym  to okresie określano „norm alny” ubytek 
ilościowy w hodowli oraz wykonywano posiewy kału i w ypreparow anych 
jelit padłych owadów, dla w ykluczenia ew entualnego przypadkowego za
każenia szczepami baktery jnym i stosowanymi później do doświadczeń.

Zakażenie stawonogów przeprowadzano, umieszczając je w 4 słojach 
szklanych (łącznie 205 sztuk imago Phyllodromia germanica L.), karm iąc 
pożywieniem jak wyżej, do którego dodano uprzednio zawiesiny w ym ie
nionych szczepów bak tery jnych  (do każdego słoja inną zawiesinę, pod
czas gdy czw arty słój służył jako kontrola). Stężenie drobnoustrojów  w y
nosiło 25 X 106 w 1 ml, przy czym dla zakażenia pożywienia mieszano 
równe ilości zawiesiny bak tery jnej i żywności. Zakażone pożywienie po
dawano stawonogom dw ukrotnie w odstępach 48 godzin. Po tym  czasie
i po kąpieli żywych stawonogów w 75% alkoholu etylowym, wysuszeniu 
ich na bibule filtracy jnej i przeniesieniu do nowych słojów, skontrolo
wano badaniam i bakteriologicznym i kału stopień zakażenia tychże, a po 
5 dniach od zakażenia stawonogi spreparowano, a z zawiesiny jelit zało
żono hodowle bakteriologiczne.

Skontrolowano również długość okresu wydalania zarazków przez za
każone stawonogi, przeprow adzając badania na 200 dojrzałych owadach. 
Zakażano je w 3 dniach po sobie następujących doustnie (jak wyżej), a po 
kąpieli w sposób podany powyżej umieszczano po 5 sztuk w oddzielnych 
słojach, kontrolując posiewami bakteriologicznym i kału w odstępach 3—; 
—5 dni okres w ydalania wym ienionych drobnoustrojów . W okresach 21 
oraz 30 dni preparow ano padłe karaluchy, zaś z ich jelit zakładano ho
dowle bakteriologiczne. Owady, które przeżyły okres 40 dni spreparo
wano i założono posiewy z jelit.

W drugiej fazie badań odłowiono na kilku okrętach różnych typów 
1210 nimf oraz imago karaluchów  Phyllodromia germanica L., z k tórych 
w grupach po 10 sztuk, po w ykąpaniu w roztworze soli fizjologicznej, 
zakładano posiewy z powierzchni ciała, a następnie po kąpieli w alkoholu 
etylow ym  preparow ano jelita, zakładając hodowle bakteriologiczne.

W badaniach bakteriologicznych stosowano posiewy na podłożach: se- 
lenitow ym , SS, EMB, Mc Conkeya oraz Endo z żółcią, dla izolacji szcze
pów z rodziny Enterobacteriaceae, przy  czym dokonywano tego równo
legle na podłoża stałe i płynne, skąd w dniu następnym  posiewano m a
teriał na podłoża stałe. Wyosobnione szczepy bak tery jne  rozpoznawano 
w sposób typowy, według m etodyki PZH (14). W serologicznej identyfi
kacji szczepów posługiwano się surowicam i diagnostycznym i produkcji 
In sty tu tu  M edycyny M orskiej w G dańsku (dla szczepów Salmonella), 
W ytw órni Surowic i Szczepionek w Krakowie (dla szczepów Shigella) 
oraz W ytw órni Surowic i Szczepionek w Lublinie (dla szczepów E. coli
111 : 58/B4/,E. coli 55 : 59/В5/ i E. coli 26 : 60/В6).

W Y N IK I

Jak  wspomniano powyżej, w pierwszej fazie doświadczeń laborato
ryjnych przebadano stopień zakażenia doustnego stawonogów w ym ie
nionym i powyżej szczepami baktery jnym i oraz okres wydalania zaraz
ków. W yniki zamieszczono w tabelach I i II.

106 К. Ulewicz i inn i j
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W uzupełnieniu do tabeli I należy dodać, że w grupie karaluchów  za
każonych szczepami S. typhi m urium  342/57 oraz S. sonnei 6/12 po 2 
dniach od zakażenia padło po 1 sztuce, przy czym z ich przewodu pokar
mowego wyhodowano wym ienione szczepy bakteryjne.

T a b e l a  I
Z es taw ie n ie  w y n ik ó w  posiew ów  ka łu  i je l i t  zakażonych  doustn ie  s taw onogów

Wynik posiewów
S. typh i  

m u rium  342 57 
zakażono 51 szt.

S. sonnei 6 12 
zakażono 52 

sztuki

E. coli 
111:58 B4 Stokc 

W  zakażono 
52 sztuki

1 Kontrola 
50 sztuk

Posiewy kału  do 5 dni W szystkie posiewy kału dodatn ie posiewy
ujem ne

Posiewy jelit  dodatnie  
po 5 dniach

39 44 37 47 +,/

Posiewy je l i t  u jemne 
po 5 dniach

12 8 15 3 -f + /

U waga:
+/ W yhodow ane  szczepy E. coli nie uległy ag lu ty n a c j i  w  su row icach  OK dla

E. coli 111 : 58/В4/, 55 : 59/B5 i 26 : 60/В6/ u ży w an ych  w  n in ie jsze j  pracy.
+ +/ Z posiew ów  nie  w yosobniono  E. coli

T a b e l a  II
P rzeb ieg  w y d a la n ia  d ro b n o u s tro jó w  przez  zakażone s taw onogi

P rzeb ieg  w ydalan ia

S. typh i  
m u r iu m  342,57 

zakażono 
50 sztuk

S. sonnei 6 12 
zakażono 
50 sztuk

E. coli 
111:58 BA 

Stoke  W  z a k a 
żono 50 sztuk

Kontrola 
50 sztuk

Do 21 dni w ydala ło Wszystkie posiewy kału dodatnie posiewy
ujem ne

Padło do 21 dni 13 12 10 6

Z czego w ynik  dodatn i 
posiewów  z jelit

9 9 8

Z czego wynik  u jem ny 
posiewów  z je lit

4 3 2 6

Padło  dn 30 dni 8 8 9 3

Z czego w ynik dodatni 
posiewów  z je l i t

5 6 6

Z czego w ynik  u jem ny 
posiewów' z jelit

3 2 3 3

Zabito po 40 dniach 29 30 31 41

Z czego w ynik  dodatn i 
posiewów  z je lit

2 2 2 —

Z czego w ynik  u jem ny 
posiewów  z je l i t

27 28 29 41
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W yniki badań bakteriologicznych uzyskanych w drugiej fazie doświad
czeń ilustru ją  tabele III i IV, gdzie w tabeli III przedstawiono wyniki po
siewów zew nętrznych i z jelit 260 odłowionych stawonogów na okrętach 
w okresie wiosennym, zaś w tabeli IV — 950 stawonogów odłowionych 
w okresie jesiennym  1966 roku.

T a b e l a  III
Z es taw ie n ie  w y n ik ó w  posiewów  zew nętrznych  i z je l i t  s taw onogów  od ław iany ch  na  

o k rę tach  w  okres ie  w iosennym  1966 r.

Materiał, 
iloś<- s taw o

nogów

P 0 s i e w у i e w n ę t r z n e
E. coli co 1O ^

E. coli 111:58
(B4)

55:59
(B5)

26:60
(B6) C

it
ro

-
ba

ct
ei i»

OV.
a. P

se
ud

 
то

 n
u 

i

K
le

b
si

el
la

с
S_ф razem

260 4
12,9%

— — — 4
12,9%

8
25,8 %

12
38,7 %

2
6,4 %

1
3,2 %

31

P o s i e w  у j e i t

260 7
26,9 %

— — — 1
3,8%

10 
38,4 %

3
11,5%

1 ,
3,8 %

4
15,3%

26

T a b e l a  IV
Z es taw ien ie  w y n ik ó w  posiew ów  zew nę trzn ych  i z je l i t  s taw onogów  o d ław iany ch  na 

o k rę ta ch  w okres ie  je s ie n n y m  1966 r.

Posiewy zew nętrzne Posiewy z jelit

l iczba badanych 
stawonogów 
(ogółem 950)

odsetki

________

l iczba badanych 
stawonogów 

(ogółem 950)

i
1
! odset

Arizona 16 9,0 10 6,0
E. coli 
E. co l i

21 11,9 36 21,8

111:58 B4 3 1,7 2 1,2
55 59 B5 4 2,2 —
26:60 B6
E n te r o b a c te r .

3 1,7 2 1,2

aerogenes — 5 3,0
cloacae 1 0,5 1 0,6
lir,. 5 2,8 8 4,8
Citrobactcr. 14 7,9 26 15,7
Hofnid
K le b s ie l .

43 24,4 38 23,0

ozenae 10 5,6 10 6,0
oxy w< a 5 2,8 7 4,2
pneumoniae 8 4,5 3 1,8
Serratia
P r o t e u s

8 4,5 1 0,6

vulg. 19 10,7 13 7,8
mi га bil. 4 2,2 1 0,6
rcłtgeri 1 0,5 — _
Pesudomonas aerug. 7 3,9 _ _
Pseudomonas - 2,2 2 1,2



Nr 1 Pałeczki E nterobacteriaceae  u s taw onogów 109

Dla wyjaśnienia należy dodać, że przy opracowywaniu m ateriału  
z wiosną 1966 roku, różnicując izolowane szczepy bak tery jne nie 
uwzględniono szczegółowego rozpoznawania szczepów z rodziny Entero
bacteriaceae ze względu na cel pracy (m ający podać dane w odniesieniu 
do rodzajów Salmonella i Shigella). Wobec jednak ujem nych wyników 
posiewów m ateriału  w kierunku pałeczek Salmonella i Shigella  oraz d u 
żego zróżnicowania izolowanych szczepów Enterobacteriaceae, w dalszych 
badaniach w okresie jesiennym  1966 roku uwzględniono szczegółową ana
lizę tych szczepów.

Nie zaobserwowano większych różnic w odsetkach izolowanych szcze
pów baktery jnych  z tej rodziny w m ateriale badanym, w zależności od 
tego z jakich jednostek morskich te stawonogi były odławiane. Należy 
ponadto dodać, że w okresie roku prowadzenia badań wśród załóg okrę
tów skąd pobierano m ateriał, nie stwierdzono nosicieli czy chorych na 
salmonelozy, natom iast obserwowano 6 nosicieli pałeczek Shigella (4 —
S. sonnei, 1 — S. jlexneri  6 oraz 1 — S. j lexneri  30), jak również 1 cho-  ̂
rego (S. sonnei).

Przeprowadzono następnie analizę statystyczną wyników zamieszczo
nych w tabeli III i IV, posługując się m etodą dla spraw dzenia wartości 
odsetkowych (6). P rzy  zastosowaniu kry terium  t przy współczynniku 
ufności a =  0,05 stwierdzono różnice statystycznie znamienne tylko w ta 
beli III, dla wartości odsetkowych dotyczących szczepów Pseudomonas sp. 
(t2 =  2,8) oraz w tabeli IV dla w artości dotyczących szczepów E. coli 
(t 9 =  2,5).

D Y S K U S JA  I W N IO SK I

Z przedstaw ionych powyżej m ateriałów  wynika, co potwierdziło po
przednie spostrzeżenia (13), że stawonogi Phyllodromia germanica L., 
często bytujące na okrętach, mogą ulegać zakażeniom doustnym  szcze
pami bakteryjnym i z rodzajów Salmonella, Shigella i Escherichia (tab. 
I i II), przy czym zakażenie to może się utrzym yw ać dość długo (nawet 
do 40 dni). Z upływem  czasu nasilenie zakażenia m aleje, co w skazyw a
łoby na ssmooczyszczanie się przewodu pokarmowego stawonoga. Jednak 
że te wyniki badań doświadczalnych nie znalazły pełnego potwierdzenia 
w badaniach epidemiologicznych m ateriału  stawonogów uzyskanego 
z obserwowanych okrętów. Nie wyizolowano z m ateriału  karaluchów  od
ław ianych na okrętach pałeczek z rodzajów Salmonella i Shigella pom i
mo, że wśród załóg tych okrętów byli nosiciele, czy też chorzy na shige- 
lozę. Spowodowane to być może faktem , że albo karaluchy na tych okrę
tach nie uległy zakażeniu, albo też zakażenie to było tak nieznaczne, że 
nie udało się go wykazaę) Z m ateriału  karaluchów  izolowano w jesiennej 
serii badań w nielicznych przypadkach pałeczki z rodzaju Escherichia 
z antygenem  powierzchniowym  (E. coli 111 : 58/В4/, E. coli 55 : 59/В5/, 
E. coli 26 : 60/B6), co w pew nym  stopniu byłoby zgodne z wynikam i b a 
dań doświadczalnych przeprowadzonych w pierwszej fazie badań. N a
leży jednak podkreślić, że w naszym m ateriale poszukiwano tylko w y
m ienionych powyżej szczepów pałeczek okrężnicy, w w yniku czego nie 
można się wypowiedzieć co do występowania w naszym m ateriale szcze
pów z innym i antygenam i tego typu.

Należy również podkreślić znaczną różnorodność szczepów z rodziny 
Enterobacteriaceae izolowanych w posiewach zarówno zewnętrznych, jak 
i z jelit karaluchów  odławianych na okrętach (tab. III i IV). Wśród tych
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szczepów na pierwszy plan w ysuw ają się pałeczki z rodzajów Pseudo- 
monas, Proteus, Escherichia i Citrobacter w wiosennej serii badań kara
luchów, oraz z rodzajów Hajnia, Escherichia, Citrobacter i Proteus w serii 
badań jesiennych. Uderzające jest dość częste wyhodow.ywanie pałeczek 
Arizona  i Klebsiella pomimo, że w m ateriale polskim pałeczki te spotyka 
się rzadko, lub też nie w ystępują. Stąd też spraw a ta wymaga dalszych 
badań.

Zaobserwowane różnice w odsetkach poszczególnych szczepów w yho
dowanych z m ateriału  zewnętrznego i z jelit w obu seriach badań odła
wianych karaluchów  w ydają się być więcej zależne od przypadkowego 
doboru m ateriału, co jednak wymaga także dalszych badań. W ydaje się 
również, że różnice w odsetkach poszczególnych wyhodowanych szcze
pów w serii wiosennej i jesiennej są chyba związane z przypadkowym  
doborem  m ateriału.

Powyższe obserwacje uzyskane w badaniach doświadczalnych, choć 
nie potwierdzone w zupełności w badaniach m ateriału  z okrętów, zgodne 
z poprzednim i opiniami (12, 1, 13, 11), w ysuw ają konieczność zwrócenia 
uwagi na możliwą (choć zdaje się niezbyt dużą) rolę epidemiologiczną 
stawonogów Phyllodromia germanica L. w przenoszeniu salmoneloz, szi- 
geloz, czy zakażeń pałeczkam i Escherichia z antygenem  powierzchnio
wym  w w arunkach życia okrętowego. Biologia bowiem tego stawonoga, 
jego bliski kontakt z pożywieniem  i człowiekiem, zwłaszcza w w arunkach 
życia okrętowego, oraz znaczne zakażenie w w arunkach naturalnych pa
łeczkami z rodziny Enterobacteriaceae, k tóre m ają znaczenie w patologii 
człowieka, nasuw ają ten wniosek, co z kolei zmusza do odpowiednich 
skutecznych poczynań profilaktycznych na okrętach. Poczynania te po
legają z jednej strony na stw orzeniu w arunków  do m inim um  ogranicza
jących możliwość rozplem u tych stawonogów w w arunkach życia okrę
towego, a z drugiej strony  prowadzeniu dezynsekcji ciągłej oraz okre
sowej całkowitej (fumigacja) tego rodzaju, aby była rzeczywiście w pełni 
skuteczną.

К. У л е в и ч ,  П.  М и х н е в с к и ,  А.  К у н е р т

И СС Л ЕДО В А Н И Я  ПО Н О С И Т Е Л Ь С Т В У  П А Л О Ч Е К  СЕМ ЕЙСТВА 
E N T E R O B A C T ER IA C EA E  У Ч Л Е Н И С Т О Н О Г И Х  P H Y L L O D R O M IA  

G E R M A N IC A  L. Н А Й Д Е Н Н Ы Х  Н А  СУДНАХ

С о д е р ж а н и е
А вторами проводится ан а л и з  эпидемиологической роли  членистоногих P h y l 

lodromia G erm anica  L. в переносе и н ф ек ц и о н н ы х  болезней киш ечного  тракта  
у э к и п а ж а  на суднах. А вторы  основы вались  на лабо рато рн ы х  опытах, в кото
р ы х  искуственно за р а ж а л и  членистоногие п ало ч к ам и  Sa lm onella ,  Shigel la  и  E sch e
richia  и на бактериологических  и сследован и ях  членистоногих найд ены х  на 
суднах.

К. U l e w , i c z ,  Р. M i c h n i e w s k i ,  А.  К  u i n e r t
R ESE A RC H  ON C A R R Y IN G  OF E N T E R O B A C T ER IA C EA E  B A C ILLI BY 

TH E  A R T H R O P O D  P H Y L O D R O M IA  G ER M A N ICA  L. T A K E N  FROM  SH IP S

S u m m a r y

T h e  au th o rs  analyze  th e  epidem iologica l ro le  of th e  a r th ro p o d  P h y llo d ro m ia  g e r 
m a n ic a  L. in t r an s fe r in g  infec tious diseases of th e  in te s t in a l  t r a c t  am ong the  sh ips’
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crews. T h ey  s tu d e y  w as based  on lab o ra to ry  e x p e r im e n ts  in w h ich  the  a r th ro p o d s  
w e re  a r t if ic ia l ly  in fec ted  w i th  Sa lm onella ,  Sh igella  and  E scherich ia  bacilli and on 
bacte rio logical inves tiga tions  of a r th ro p o d s  tak en  from  ships.
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Hanna Krzywicka, Bożena Borzyńska-Lewkowicz

WRAŻLIWOŚĆ NIEKTÓRYCH SZCZEPÓW 
SA LM O N E LLA  ENTERITIDIS  NA ŚRODKI DEZYNFEKCYJNE

Z a k ład  Toksykologii S a n i ta rn e j  P ań s tw o w eg o  Z ak ład u  H igieny  w  W arszaw ie  
K ierow nik : doc. d r A. B o janow ska

P rzeds taw iono  badania porów na w cze  w rażl iw ośc i na środki d e z y n 
fe k c y jn e  n ie k tó rych  szczepów  Salm onella  en ter it id is  oraz Escherichia  
coli i S taphylococcus  aureus.

Liczba zachorowań powodowanych przez Salmonella enteritidis  w zras
ta niepokojąco w  ostatnich latach. W yniki badań podjętych dla ustale
nia przyczyn i opracowania możliwości zaham owania dalszego szerzenia 
się zakażeń w ykazały między innymi, że 1) procent zakażeń powo
dowanych przez Salmonella enteritidis w stosunku do ogólnej liczby sal- 
moneloz wzrósł kilkakrotnie (1, 2); 2) zakażenia szerzą się głównie w za
kładach leczniczych dla dzieci, w postaci epidemii w ew nątrzszpitalnych 
(3, 5); 3) szczepy izolowane od chorych wykazały w 96,3% przypadków  
wrażliwość jedynie na antybiotyki polipeptydowe, głównie kolistynę oraz 
na leki n itrofuranow e (2).

Nasunęło się zatem  pytanie czy łatwość szerzenia się infekcji nie po
zostaje w związku z większą, aniżeli u innych drobnoustrojów  opornoś
cią Salmonella enteritidis również i na powszechnie stosowane środki de
zynfekcyjne.

Zbadanie wrażliwości szczepów Salmonella enteritidis w porównaniu 
do ogólnie przyjętych dla tego rodzaju badań organizmów testowych 
Escherichia coli i Staphylococcus aureus jest celem niniejszej pracy.

M A T ER IA Ł Y  I METODY

O r g a n i z m y  t e s t o w e
Staphylococcus aureus N r 209 M uzeum Szczepów PZH
Escherichia coli N r 46 Muzeum Szczepów PZH
Salmonella enteritidis N r 99 M uzeum Szczepów PZH, pochodzący z ko

lekcji szczepów Insty tu tu  Pasteura  w Paryżu, w rażliw y na: strep tom y
cynę, paromomycynę, chloram fenikol, oksytetracyklinę, neomycynę, kana- 
mycynę, polim yksynę B, kolistynę, n itrofurantoinę.

Salmonella enteritidis N r 4410 — szczep wyizolowany od chorego, 
w rażliw y na antybiotyki jak wyżej.

Salmonella enteritidis N r 900 — szczep wyizolowany od chorego, w raż
liw y tylko na kolistynę i leki nitrofuranow e.

S u b s t a n c j e  b a k t e r i o b ó j c z e
Chloram ina T o zawartości chloru czynnego 25%.
Formalina, odpowiadająca wymaganiom zaw artym  w Farm akopei Pol

skiej IV, 1965.
Przegl. E p id .  — 8
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Fenol, odpowiadający wymaganiom zaw artym  w Farm akopei Polskiei 
IV, 1965. J

Lizol — produkt rynkow y bez bliższej charakterystyki.
Sterinol — wodny roztwór brom ku dw um etylo-laurylo-benzyloam onio- 

wego produkcji „Polfa” .
E ltren — wodny roztw ór chlorku 1-dodecylopirydyniowego produkcji

Laurosept — wodny rotw ór brom ku laurylopirydyniow ego produkcji 
„Polfa”. 1 ,

Wescodyne — p repara t jodoforowy produkcji firm y „Ciba”.
Badania przeprow adzano w w arunkach przew idzianych dla metody 

współczynnika fenolowego (4), stosując czas ekspozycji 5, 10, 15, 30, 60 
m inut. Doświadczenia pow tarzano trzykrotnie. Na podstawie uzyskanych 
trzech wyników obliczano średnie stężenie bakteriobójcze w danym  cza
sie działania.

W rażliwość testowych drobnoustrojów  na środki dezynfekcyjne odno
szono do wrażliwości E. coli, jako organizmu należącego do tej samej ro
dziny co Salmonella enteritidis . Dla porównania wrażliwości oraz liczbo
wego jej scharakteryzow ania, określano dla każdego czasu działania sto
sunek pomiędzy stężeniem  bakteriobójczym  dla badanego drobnoustroju, 
a stężeniem  bakteriobójczym  dla E.coli.

Obliczone średnie w artości liczbowe stosunków zebrane są w tabeli I.

T a b e l a  I
S tosun ek  w rażliw ości na  ś rodk i  d e zyn fekcy jne  o rg an izm ów  tes tow ych  odnies iony

do E scherich ia  coli

Środek
dezynfekcyjny

0  r  g a n i z m y  t e s t ó w e

Staphylococcus  
a u te u s  209

Salmonella  
enteritidis 99

Salm onella  
enter it id is  4410

S a lm onella  
enterit idis  900

Chloramina T 0,9 1,5 2,0 1,0
Form alina 0,8 2,0 2,0 2,0
Fenol 0,9 1,2 1,1 1,0
Lizol 0,8 1,3 1,3 1,1
Sterinol 1,4 1,4 1,6 1,3
Eltren 1,2 1,0 1,0 1,9
Laurosep t 1,2 1,6 1,8 1,0
Wescodyne 0,9 0,8 0,8 1,1

W Y N IK I BADAŃ

Z przedstawionego zestawienia wynika, że S. aureus  jest bardziej ani
żeli E. coli oporny na badane środki dezynfekcyjne, z w yjątkiem  grupy 
związków amoniowych i pirydyniowych. O statnie z nich są bakteriobój
cze dla organizmów gram ododatnich w niższych stężeniach, aniżeli dla 
gram oujem nych.

Jedynym  środkiem, k tó ry  wykazuje nieznacznie lepsze działanie bakte
riobójcze na E. coli i S. enteritidis 900, aniżeli na pozostałe organizm y te 
stowe jest p repara t jodoforowy Wescodyne. Aktywność jego w stosunku 
do S. aureus oraz S. enteritidis 99 i 4410 utrzym uje się na tym  samym  
poziomie.
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Salmonella enteritidis, niezależnie od oporności na antybiotyki, w yka
zuje w odniesieniu do badanych środków dezynfekcyjnych wrażliwość 
taką samą lub wyższą aniżeli Escherichia coli. Oporność na antybiotyki 
nie wiąże się w tych przypadkach z opornością na środki dezynfekcyjne.

W N IO SK I

Na podstawie uzyskanych wyników stw ierdzić można, że wrrażliwość 
Salmonella enteritidis  na stosowane w k raju  środki dezyfekcyjne nie od
biega od wrażliwości innych drobnoustrojów  na te środki. W związku 
z tym  zwiększenie się procentu infekcji Salmonella enteritidis w stosunku 
do ogólnej liczby salmoneloz nie może być tłum aczone szczególną opor
nością tych drobnoustrojów  na środki dezynfekcyjne.

Г. К ж и в и ц к а ,  Б.  Б о ж и н с к а - Л е в к о в и ч

Ч У В С Т В И Т Е Л Ь Н О С Т Ь  Н Е К О Т О Р Ы Х  Ш ТА М М О В S A L M O N E L L A  E N T E R IT ID IS  
К  Д Е З И Н Ф Е К Ц И О Н Н Ы М  СРЕДСТВАМ

С о д е р ж а н и е

И сследованно чувствительность  ш таммов Sa lm onella  enter it id is ,  Escherichia  
coli и S taphy lococcus  aureus  к  д е зи н ф екц и о н н ы м  средствам. П р им ен ял ися  моди
ф и ц и р о ван н ы й  метод ф енолового  к о е ф ф и ц и ен т а .  И счислено отношение б ак тер и 
ц идны х конц ен траци й  д л я  тестовы х микроорганизмов к  бактери ци дн ы м  к о н 
центрациям  д л я  Escherichia coli. Sa lm on e lla  en ter it id is  п о к азы в а ет  одинаковую  
или более высокую  чувствительность  к  и зучаем ы м  д ези н ф екц и он н ы м  средствам, 
чем Escherichia coli.

Н. K r z y w i c k a ,  В. B o r z y ń s k a - L e w k o w i c z

S E N S IT IV IT Y  OF S A LM O N ELLA  E N T E R IT ID IS  S T R A IN S  TO D ISIN F E C T IN G
A G E N T S

S u m m a r y

S ensi t iv ity  of Sa lm onella  enter it id is ,  Escherichia  coli and  S taphylococcus  s t ra ins  
to  d is in fec t ing  agen ts  w as  s tud ied  by a m odif ied  p heno l  coeff ic ien t m ethod . T he  
ra t io  of bac te r ic ida l  co n cen tra t ion s  fo r  th e  tes ted  m ic ro o rg a n ism s  to bac te r ic ida l  
concen tra t ions  for E scherichia  coli w a s  ca lcula ted . S a lm onella  en ter it id is  w as  
equally  or m o re  sensit ive  to the  inves t iga ted  d is in fec tan ts  th a n  E scherichia  coli.
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Zofia Wójciak

ZASTOSOWANIE BROMKU LAURYLOPIRYDYNIOWEGO 
W IM PREGNACJI BIELIZNY SZPITA LNEJ

Z akład  Toksykologii S a n i ta rn e j  P ańs tw ow ego  Z a k ład u  H ig ieny  w  W arszaw ie  
K ie row n ik :  doc. d r  A. B o janow ska

O m ów iono  w p ły w  im p regn ow a n ia  b ie l izny  szp i ta lne j  b r o m k ie m  laury-  
lopiry d y n io w y m .

Od czasu wprowadzenia na rynek bezwonnych środków odkażających, 
w ostatnich latach rozpoczęto próby im pregnowania nim i bielizny szpital
nej w celu nadania tkaninom  właściwości samoodkażania (2, 3).

Odpowiednie do tego celu okazały się związki z grupy detergentów  ka
tionowych, które są adsorbowane dostatecznie silnie i szybko przez włókna 
tkanin. Wielkość adsorbcji zależna jest przy tym  od rodzaju włókna, apre- 
tury, sposobu utkania. Adsorbcja może być różna zależnie od stężenia roz
tworu stosowanego do im pregnacji oraz od stosunku ilości roztw oru do 
ciężaru bielizny.

P rzy stosowaniu im pregnacji należy również brać pod uwagę, że zarów
no mydło jak inne detergenty  anionowe powodują osłabienie lub też cał
kowitą inaktyw ację własności przeciw bakteryjnych związków kationo
wych. Podobnie wpływa obecncść zanieczyszczeń organicznych.

Skuteczność im pregnacji tkanin detergentam i wykazywano w próbach 
laboratoryjnych i w zastosowaniach praktycznych (12). Mc Neil (10) im 
pregnow ała gazę opatrunkow ą i muślin przez w ytrząsanie w roztworach 
zawierających od 0,01% do 0,4% substancji odkażających z grupy czw arto
rzędowych zasad amoniowych. Gaza adsorbowała więcej substancji z roz
tworów, aniżeli muślin; również tkaniny  krochm alone adsorbowały wię
cej środka powierzchniowo-czynnego aniżeli pozbawione krochm alu. Na
tomiast, gdy krochm al dodano do roztworów adsorbcja była znacznie słab
sza.

Goldsmith  (6) stw ierdził silną adsorbcję związków amoniowych przez 
tkaniny wełniane; w roztworach rozcieńczonych może ona sięgać do 70% 
zawartości substancji w roztworze.

Zastosowanie brom ku cetylotrójm etyloam oniowego do im pregnacji ko
ców w szpitalu dało bardzo dobre wyniki. Koce impregnowano po praniu 
w pralnicy (z użyciem detergentów  niejonowych) w roztworze zaw ierają
cym 0,036% wymienionego związku. Podczas gdy w posiewach z koców, 
pranych bez dodatku środka odkażającego, otrzym ywano wzrost około 
200 kolonii baktery jnych  na płytce, zaś przed praniem  średnio 350 kolonii 
to w posiewach z koców im pregnowanych w yrastało średnio 2,6 kolonii (3).

Wśród detergentów  kationowych wyróżnia się dobrą i w szerokim za
kresie pH (od 2 do 10) praw ie niezm ienną aktyw nością przeciw bakteryjną 
grupa związków pirydyniowych. Ta cecha kw alifikuje je jako bardzo od
powiednie do im pregnacji bielizny (5).



K rajow y przem ysł farm aceutyczny produkuje p reparat odkażający, któ
rego substancję aktyw ną stanowi brom ek laurylopirydyniow y. P rzystą
piono więc do opracowania warunków, w jakich będzie on skutecznie sto
sowany do dezynfekcji w szpitalach. Jako środek mało toksyczny jest on 
również polecany do mycia naczyń w przem yśle spożywczym (8). Np. Kajl  
zastosował brom ek laurylopirydyniow y do dezynfekcji urządzeń w m arga
ryn o wni (9).

W poprzedniej p racy  (12) stwierdzono, że przy moczeniu prób płótna 
w 0,5% roztworze brom ku laurylopirydyniow ego można uzyskać nanie
sienie środka w ilości około 2 g/kg ciężaru suchego płótna; przy podanym  
naniesieniu brom ku posiewy z prób płócien zakażonych zawiesiną gron- 
kowca złocistego w ykazyw ały ponad 80% redukcję liczby bakterii w po
rów naniu z kontrolą. Taka skuteczność samoodkażania płótna może być 
uznana za w ystarczającą dla celów praktycznych.

Celem podjętej pracy było określenie w arunków  dla skutecznej im preg
nacji bielizny w praln i szpitala dziecięcego.

BADANIA WŁASNE

M a t e r i a ł y  i m e t o d y

Stosowano p repara t „L aurosept” produkow any przez Grodziskie Za
kłady Farm aceutyczne. Jest to ciecz klarow na, jasno żółta, pieniąca się,
0 słabym  zapachu pirydyny. Zawartość substancji aktyw nej — brom ku 
laurylopirydyniow ego — wynosi w preparacie 25%. Rozpuszczalność w wo
dzie w dowolnym  stosunku, bez zmętnienia. Odczyn prepara tu  — pH 7.

Graniczne rozcieńczenie brom ku laurylopirydyniow ego (substancji 
aktyw nej) powodującej zabicie szczepów gronkowca złocistego i pałeczki 
jelitow ej w środowisku wodnym  po 5 min. ekspozycji wynosiło 1 :1 5  000 
(1 2 ).

Przy kontakcie ze skórą nie w yw iera działania drażniącego, zaś daw ka 
LD50 per os wynosi dla szczurów 337,5 mg/kg, co pozwala zaliczyć ten 
związek do grupy substancji um iarkow anie toksycznych (Hordyńska  — 
inform acja ustna).

W okresie 1 m iesiąca wykonano posiewy z bielizny pościelowej, z ręcz
ników i fartuchów  pielęgniarek w boksach niemowlęcego oddziału obser
wacyjnego. Ponadto kilkanaście prób pobrano w magazynie bielizny czys
tej oraz w tzw. brudow niku, gdzie personel liczy brudną bieliznę przed 
odesłaniem  do pralni. Posiewy wykonywano m etodą Rubbo i Dixona, po
legającą na odciśnięciu płótna na powierzchni pożywki agarowej w płytce 
P e tri’ego, do czego służył płaski m etalow y krążek z uchw ytem  o średnicy 
nieco m niejszej niż średnica p łytki (12).

Następnie wprowadzono impregnowanie bielizny z tego oddziału w roz
tw orach brom ku laurylopirydyniow ego.

W ypraną i odwirowaną bieliznę przekładano do specjalnego pojem nika 
z roztworem  odkażającym  i pozostawiano w nim na przeciąg 10 m inut, 
po czym odwirowywano i oddawano do suszarni. Mimo, iż w ten sposób 
była im pregnowana ty lko część bielizny z oddziału przeznaczona później 
do wydzielonych boksów, w których pobierano posiewy, powodowało to 
znaczne przedłużenie procesu prania i dodatkowe obciążenie personelu 
pralni (dwukrotne przenoszenie ciężkiej, m okrej bielizny do wirówki). 
Dlatego tez po ustaleniu skuteczności im pregnacji w roztw orach 2%, 1%
1 0,5% przez moczenie bielizny w pojem niku, ostatnią serię im pregnacji
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obejm ującą prane oddzielnie ręczniki z oddziału zakaźnego przeprow a
dzono bezpośrednio w pralnicy. W yprane ręczniki czterokrotnie płukano, 
po spuszczeniu wody nalewano do pralnicy 5 w iader 1% roztw oru brom ku 
(około 50 litrów) i na 10 min. pralnicę urucham iano.

Pojemność pralnicy obliczona była na pranie jedhorazowo 40 kg bie
lizny. Zakładając, że m okra bielizna wchłonęła co najm niej równą swej 
wadze ilość wody oczekiwano, że stężenie środka w kąpieli im pregnującej 
wyniesie w przybliżeniu 0,5%. Oznaczenia analityczne po 5 kolejnych im 
pregnacjach w ykazały następujące zawartości brom ku laurylo-pirydynio- 
wego w roztworach: 0,26%, 0,26%, 0,28%, 0,29% i 0,46%.

Im pregnację przeprowadzano w ciągu 2 miesięcy przy  każdym  kolej
nym  praniu  bielizny z wydzielonych boksów. W tym  okresie w ustalone 
dni tygodnia (wtorek i czwartek), podobnie jak przed im pregnacją, ba
dano zanieczyszczenie baktery jne bielizny na łóżeczkach chorych dzieci, 
ręczników przy um yw alkach oraz fartuchów  pielęgniarek *. Posiewy w y
konywano m etodą bezpośrednich odcisków płótna na płytkach z pożywką 
agarową z dodatkiem  wyciągu z drożdży (2). P ły tk i inkubowano w tem 
peraturze 37° i po 48 godzinach obliczano liczby w yrosłych kolonii.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Przed przystąpieniem  do im pregnacji wyniki badań w poszczególnych 
dniach wykazyw ały duży, na tu ra lny  rozrzut. Ogólnie, w pierwszym  okre
sie badań na 120 pobranych prób — 73 świadczyło o silnym  zanieczysz
czeniu płótna (60%). Na płytkach w yrastało powyżej 200 kolonii; w 7% 
przypadków  wzrost był zlewny.

W okresie przeprow adzania im pregnacji na 250 prób z bielizny poście
lowej silne zanieczyszczenie bak tery jne stw ierdzano sporadycznie, zaś 
w 80% prób liczby kolonii nie przekraczały 30 na płytkę.

Aby na podstawie pobranych każdorazowo 10 równoległych prób okreś
lić przeciętne zanieczyszczenie badanych sztuk bielizny, otrzym ane w y
niki poddawano analizie statystycznej według Hansena (7).

Stosownie do liczby wyrosłych na płytkach kolonii ugrupowano w y
niki w następujących klasach:
0— 3, 3—10, 10—30, 30—100, 100—300, 300—1000 oraz >  1000.
Taki podział był dogodny przy dalszej in terp re tac ji wyników, gdyż każdy 
zakres pokryw a w przybliżeniu 1/2 dekady na skali logarytm icznej.

Po zsumowaniu liczby płytek  w każdej klasie, obliczano skum ulowane 
procenty udziału wyników w poszczególnych klasach, a następnie połowę 
sum y udziałów z 2 sąsiednich klas przyjm owano jako „skorygow any pro
cent udziału”.

Dla ilustracji m etody podano przykładowo obliczenie „skorygow anych” 
procentów udziału dla jednego oznaczenia (tab. I).

Na papierze logarytm iczno-probitow ym  nanoszono jako rzędne „skory
gowane” procenty udziału w stosunku do środków klas przyjętych jako 
odcięte. Przecięcie prostej, łączącej wyznaczone punk ty  z linią 50% udzia
łu, pozwala odczytać najbardziej reprezentatyw ną dla zanieczyszczenia 
danego przedm iotu liczbę kolonii p rzy jętą jako cechę charakterystyczną.

Rycina 1 przedstaw ia wyznaczenie tej cechy dla podanego w tabeli I 
przykładu.

* Bielizna zm ien iana  by ła  najczęściej w  sobotę  lub  doraźn ie  przy si ln ie jszym  
zabrudzeniu .
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T a b e l a  I
Obliczenie skoryg ow any ch  p rocen tów  udzia łu  w y n ik ó w  w poszczególnych klasach

Klasa 
Liczba kolonii 

na p ły tce

Procenty udziału w yników  w klasie

obserw ow ane Suma udziałów 
z kolejnych klas

Skorygow ane

0 - 3 0 0 _
3 - 1 0 0 0 0

1 0 - 3 0 10 10 5
30—100 50 60 30

100-300 80 130 65
300—1000 80 160 80

> 1 000 100 — —

Liczba kolonii na pfytce

Ryc. 1. W yznaczenie  c h a ra k te ry s ty k i  zanieczyszczenia  b a k te ry jn eg o  w g danych
z tab. I.

Na podstawie otrzym anych (tab. II) wartości cech można przeprowadzić 
porównanie bakteryjnego zanieczyszczenia bielizny przed im pregnacją 
i bielizny w okresie stosowania brom ku laurylopirydyniow ego do im pre
gnacji. Jak  widać z tabeli II w okresie przed im pregnacją liczby kolonii 
bakterii w ahały się od 95 do 330 kolonii na płytkę, zaś w okresie im 
pregnacji od 7 do 55 przy stosowaniu roztw oru brom ku o stężeniu 0,5%, 
zaś 3— 18 przy stosowaniu roztw oru o stężeniu 1%. W artości m ediany 
w każdym  szeregu wynosiły odpowiednio 200, 18, 8. Można więc powie
dzieć, że zanieczyszczenie baktery jne bielizny im pregnowanej bromkiem  
laurylopirydyniow ym  było co najm niej 13-krotnie mniejsze.
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T a b e l a  II
W yniki b ad an ia  zakażenia  b a k te ry jn e g o  bielizny pościelowej i ręczn ików  na  sa lach  

oddzia łu  niemowlęcego. Ś redn ie  liczby kolonii z 10 p rób

Kolejne badania 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13

Bielizna poście low a 
przed im pregnacją

200 160 115 95 275 100 220 250 260 330 120 — —

Biel. pośi iel. * 
impreg. roztworem 
0,5% brom ku Ip.

7 15 55 18 18 6 7

Biel. pościel,  
impreg. w roztworze 
1% bromku Ip.

3 5 11 3 11 18

Ręczniki przed 
im pregnac ją

110 30 130 140 95 116 80 250 160 10 200 — —

Ręczniki impreg. * 
w roztw. 0,5% 
brom ku lp.

25 37 23 3 6 50 4

Ręczniki impreg.* 
w roztw. 1% brom ku  lp.

2 4 2 2 3 14

Ręczniki impreg. * 
w roztw. od 0,26% 
do 0,46% -bromku lp.

62 26 20 65 22

* Używano wyłącznie bielizny świeżo impregnowanej bromkiem laurylopirydy- 
niowym.

Podobne wyniki otrzym ano przy kontroli ręczników. Przed im pregnacją 
liczby kolonii w ahały się od 80 do 250 kolonii na p łytkę (1 przypadek — 
30, lecz ręcznik ten  nie był w ogóle używany). W okresie im pregnacji 
liczby kolonii w ahały się od 3 do 50 przy stosowaniu roztw oru o stężeniu
0,5%, zaś 2— 14 przy stosowaniu roztw oru 1%. Odpowiednie wartości m e
diany tych trzech szeregów wynosiły 130, 18 i 2 kolonie, a więc redukcja 
zanieczyszczenia bakteryjnego była co najm niej siedm iokrotna.

Im pregnacja ręczników z oddziału zakaźnego w roztworach brom ku 
laurylopirydyniow ego o stężeniach od 0,26% do 0,46% okazała się również 
skuteczna (tab. II).

Im pregnacji fartuchów  personelu zaniechano po pierwszych próbach, 
gdyż nasycone brom kiem  laurylopirydyniow ym  żółkły przy prasowaniu.

WNIOSKI

1. Im pregnacja brom kiem  laurylopirydyniow ym  w ydatnie zmniejszyła 
(7 do 13 razy) zakażenie bak tery jne  bielizny pościelowej i ręczników na 
salach chorych.

2. Roztwory 1% i 0,5% brom ku laurylopirydyniow ego nie wpływały 
ujem nie na wygląd bielizny, ani nie powodowały przykrej woni.
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3. В у й т я к

П Р И М Е Н Е Н И Е  Л А У Р И Л О Б Р О М П И Р И Д И Н А  В И М П РЕ Г Н А Ц И И  Б О Л Ь Н И Ч 
НОГО Б Е Л Ь Я

С о д е р ж а н и е

Б ольни чн ое  бельё  бы ло подвергнуто — после обычной механической  стирки- 
полосканию  в растворе лаурилобромпиридина. В р езул ь тате  получено зн ачи тел ь
ное сн иж ени е  бактери ального  за гр язн ен и я  белья  в бо л ьн ич н ы х  палатах .  После 
прим енения  0,5°/о и 1% растворов бактери ал ьно е  з агр язн ен и е  импрегнированного 
бел ья  бы ло редуцировано до ок. 1/7 и 1/10.

Z. W ó j c i a k

T H E  USE OF L A U R Y L P Y R ID IN IU M  BROM IDE FOR IM PR E G N A T IO N  OF H O 
S P IT A L  L IN EN

S u m m a r y
A lte r  ro u t in e  m ech a n ica l  launder ing ,  hosp ita l  l inen  w as  w ash ed  in solutions 

of lau ry lp y r id in iu m  brom ide , re su l t in g  in a m a r k e d  red uc t ion  of bac te r ia l  con ta 
m in a tio n  of l inen  in p a t ien t  w ards. Solu t ions of 0,5°/o and  l°/o co ncen tra t ion  used for 
im p regn a t ion  of linen reduced  b ac te r ia l  c o n tam ina t io n  to ab ou t  1/7 and 1/10.
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WIRUSOLOGICZNE BADANIA ŚCIEKÓW

W ojew ódzka  S ta c ja  S an ita rno -E p idem io log iczn a  w  K ra k o w ie  
D y rek to r :  doc. d r  med. M. B ilek

A u to r z y  podają  w y n ik i  w iruso log icznego  badania śc iekó w  zebran ych  
w  ro k u  1964 w  sześciu  m ie jscow ościach  w  woj. k r a k o w s k im ,  posiada ją 
cych lokalną sieć kanalizacyjną .

W prowadzenie doustnych szczepień przeciwko chorobie Heinego-M edina 
spowodowało, oprócz korzystnego efektu na tu ry  epidemiologicznej, zasad
nicze zmiany w zakresie w ystępowania wirusa polio u ludzi (17).

M ając możność zapoznania się z piśm iennictw em  dotyczącym  izolacji 
różnych enterow irusów  poza ustrojem  ludzkim  między innym i z prób 
ścieków (1, 5, 12, 13, 15), zorganizowano na w łasnym  terenie podobne ba
dania; stworzono możliwości izolacji w irusa polio, a jak się okazało póź
niej i innych wirusów  z pobieranych prób ścieków.

M ETOD YK A

Na obszarze województwa krakowskiego w ybrano sześć miejscowości 
(miast) posiadających własną sieć kanalizacyjną, gdzie w ciągu 1964 roku 
pobrano w odstępach m iesięcznych próby ścieków surowych.

Pobierania prób ścieków dokonywano drogą zakładania tam ponów w s tu 
dzience kanalizacyjnej lub rowie odprowadzającym  nieczystości. W ybór 
miejsca do pobierania prób miał zapewnić to, aby badane ścieki m iały 
charak ter zbiorczy, a poza tym  nie stw arzał możliwości długiego ich prze
pływu, a tym  samym  ewentualnego unieczynnienia się wirusów w ście
kach.

Tam pony przygotowyw ano z jałowej gazy o powierzchni 1,2 m 2 złożonej 
sześciokrotnie (ostateczny w ym iar tam ponu 10 cm X 20 cm), k tó ry  za
nurzano na drucie pod powierzchnią przepływ ającego strum ienia n ie
czystości. Stałe zanurzanie tam ponu wynoszące 20—30 cm pod powierzch
nią było możliwe do w ykonania ze względu na umieszczenie na końcu 
d ru tu  ciężarka, k tó ry  utrzym yw ał tam pon stale pod powierzchnią ścieku.

Tak umieszczony tam pon pozostawał w strum ieniu  przepływ ających 
ścieków przez okres 48 godzin. W yjmowano go następnie i wkładano do 
wyjałowionego słoja. Słój przewożono samochodem w term osie z lodem 
do pracowni, gdzie zam rażano tam pon wraz z zaw artym  płynem  w tem 
peraturze —20°C.

Po zamrożeniu i ponownym rozm rożeniu tam pon wyciskano pensetami. 
W yciśnięty płyn był m ateriałem , k tóry  poddawano dalszem u opracow a
niu.

Z jednego tam ponu po wyciśnięciu otrzym ywano około 50—80 ml p ły 
nu. Badanie wirusologiczne prowadzono w zasadzie wg m etodyki zaleca
nej przez PZH (16, 24).



Płyn z tam ponów był neutralizow any (ln kwasem solnym  lub ln wodo
rotlenkiem  sodu) w ten sposób, by jego pH wynosiło 7,6—7,8. Następnie 
płyn ten był w irowany w tem peraturze pokojowej przez 15 m inut przy 
2.000 obr/min.

Do uzyskanego w ten sposób lekko m ętnego jeszcze płynu z nad osadu 
w ilości 40—60 ml z jednej próby dodawano antybiotyków : 2 400 000 
jednostek penicyliny, 2 g streptom ycyny oraz 100 000 jednostek myco- 
statyny.

Płyn przeznaczony do badania po dodaniu antybiotyków  przetrzym y
wano w chłodni w tem peraturze 4°C przez okres 1 godziny, a następnie 
ponownie wirowano w tem peraturze 4°C przez 30 m inut przy 15 000 
obr/min.

Tak opracow any bezbarw ny i zupełnie już przejrzysty  płyn poddawa
ny był badaniu na jego jałowość, przy zastosowaniu powszechnie stoso
wanych metod bakteriologicznych.

Płyn, k tóry  okazał się jałowym  przeznaczono do badania wirusologicz
nego, przetrzym ując go do czasu użycia do doświadczeń w stanie zamrożo
nym  (w tem peraturze —20°C).

W w ypadku braku jałowości, wirowanie trw ające 45 m inut przy 15.000 
obr/m in. powtarzano raz jeszcze.

Badanie wirusologiczne polegało na zakażeniu płynem  przygotowanym  
w powyżej opisany sposób próbek z hodowlą kom órek nerki m ałpiej we
dług ogólnie przyjętych metod stosowanych do izolacji enterowirusów. 
Każdą próbą ścieków zakażano 15 probówek hodowli.

Po odciągnięciu płynu odżywczego z nad hodowli kom órek do probówki 
dodawano płynu przeznaczonego do badania w ilości 1 ml. Płyn ten kon
taktow ano z hodowlą kom órek przez okres 30 m inut w tem peraturze 37°C. 
Po tym  okresie był on odpipetowany i usuwany, a zastępowano go świe
żym płynem  odżywczym (do probówki dodawano 1,8 ml płynu Earle’a 
z dodatkiem  2% surow icy cielęcej).

Obserwacji zakażonej hodowli dokonywano codziennie przez okres 
trw ający  do 14 dni. Po tym  okresie czasu lub przed upływem  tego te r 
minu, w w ypadku wcześniejszego wystąpienia degeneracji kom órek ho
dowli czynnik wyizolowany przeznaczono do przepasażowania. O ile zja
wisko degeneracji powtórzyło się, dokonywano identyfikacji wyizolowa
nego czynnika w odczynie zobojętnienia przy zastosowaniu odpowiednich 
surowic antypolio, posługując się powszechnie p rzy jętą  metodyką.

W w ypadku negatywnego wyniku powyższego postępowania izolacyj
nego oraz ujem nych wyników dwóch kolejnych pasaży, płyn który  uży
wano do zakażenia hodowli kom órek podawano domózgowo i dootrzew- 
nowo (w ilości 0,02) noworodkom mysim.

Ponadto płyn znad hodowli komórek nerki m ałpiej z pasażu, w którym  
w ystąpił efekt degeneracji spowodowany obecnością wirusów nie-polio, 
podawano również noworodkom mysim w sposób opisany powyżej.

Obserwacje zakażonych myszek prowadzono codziennie przez okres 
trw ający  do 14 dni, śledząc ew entualne wystąpienie niedowładów, porażeń 
i śmierci zwierząt.

W Y N IK I

Z pobranych w ciągu 1964 roku 72 prób ścieków zdołano wyizolować 
4  szczepy wirusów poliomyelitis: 3-krotnie w irus polio typ 2 i jeden raz 
w irus poliomyelitis  typ 1.
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Po bliższym określeniu charakteru  tych szczepów drogą badania m ar
kerów, wyizolowany szczep wirusa polio typ 1 określono jako dziki, n a 
tom iast szczepy wirusa poliomyelitis typ 2 jako: atenuow any (jeden szczep) 
i pośrednie (dwa szczepy) *.

Ponadto wyosobniono 32 czynniki cytopatogenne, które powodowały de
generację komórek re rk i małpiej, odbiegającą w obrazie morfologicznym 
niejednokrotnie od tego, które obserwowano w trakcie izolacji w irusa 
polio. P rzy zastosowaniu m etody zobojętnienia wykluczono przynależność 
czynników tych do grupy wirusów poliomyelitis. Czynniki te zaw arte 
w płynie znad' hodowli kom órek nerki m ałpiej podawane noworodkom 
myszy powodowały w 15 przypadkach wystąpienie w 3—6 dniu od zakaże
nia objawów niedowładów, porażeń wiotkich i śmierci.

W związku z tym i ostatnim i wynikami, pierw otny płyn z 15 prób ście
ków, w których stw ierdzono obecność czynników cytopatogennych wywo
łujących następnie porażenia podano noworodkom myszy. Jedynie w 6 
zdołano stw ierdzić obecność czynnika patogennego dla myszek w pierw o
tnym  m ateriale powyższych 15 badanych próbach ścieków.

M ateriał 36 prób ścieków, k tóry  uprzednio dodany do probówek z ho
dowlą kom órkową nie wykazywał obecności czynnika cytopatogennego, 
wprowadzony do organizmu noworodków mysich w 5 przypadkach spo
wodował w ystąpienie objawów klinicznych zakażenia u tych zwierząt. 
Objawy te charakteryzow ały się niedowładami i porażeniam i wiotkimi 
mięśni szkieletowych.

Podane wyżej wyniki doświadczeń, z uwzględnieniem  miesięcy i m iej
scowości, z których były badane próby ścieków ujęte są w tabeli I.

O M Ó W IEN IE  W Y NIK ÓW

Zastosowana m etodyka, mimo to że nie należy do najprostszej, polegają
cej na bezpośrednim  poborze ścieków (11, 13), w ydaje się jednak na tyle 
nieskom plikowana, dokładna i stw arzająca najw iększą możliwość zaadsor- 
bowania w irusa na nitkach tkaniny  (a więc do pewnego stopnia jego za
gęszczenia), że godna jest polecenia jako metoda do badań rutynow ych. Nie 
daje być może wyników takich jakie uzyskałoby się przy zastosowaniu 
m etody ultraw irow ania (9), ale w naszych w arunkach jest na pewno za
dowalająca.

Nadmienić należy, że korzyści wypływ ające z zastosowania m etody za
kładania tam ponów  były  już podkreślane poprzednio przez wielu badaczy 
(4, 6, 9, 11, 13, 23).

Zastosowana we własnych badaniach metodyka była w pewnym  stopniu 
zmodyfikowana techniką podaną przez Moora (16) i wykonana została 
zgodnie z wytycznym i przekazanym i przez PZH (24).

W czasie w ykonyw ania badań własnych dużą trudność techniczną 
przedstaw iało zachowanie założonego tam ponu w stanie nieuszkodzonym 
i nie oblepionym  przepływ ającym i odpadkami oraz utrzym anie go pod 
powierzchnią ścieku na jednym  poziomie. Było to trudne do zrealizowa
nia szczególnie w kanałach o płytkim  poziomie przepływ ających ścieków.

Metoda wirowania i dodawania antybiotyków  dobrze spełniła swe za
danie, tak że w nielicznych jedynie przypadkach zaobserwowano po do-

* B adan ie  m a rk e ró w  w zględem  szczepów po liom yel i t is  p rzep row ad zon o  w Z a 
k ładzie  W irusologii P Z H  (k ie row nik  doc. d r M. Kańtoch),  za co au to rzy  sk ład a ją  
podziękowanie.
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T a b e l a  I
Wyniki izolacji szczepów wirusowych z prób ścieków w hodowli komórek nerki 

małpiej oraz w organizmach nowonarodzonych białych myszek

Miejscowość W y n i k i
M e i г с e

----- с<D
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

N C3 1 CC

K raków

d egenerac ja  kom órek  
w hodowli n. m ałp ie j + - + * + +** + - + — + + — 8

jedyn ie  objaw y klin icz
ne u myszy — _ — — — — + — — — — — 1

Chrzanów

degeneracja  kom órek  
w hodowli n. małpiej

— . ★* — - — + + + + + 6

jedynie  objaw y k lin icz
ne u myszy + 1

Nowy Sącz

degeneracja  kom órek  
w hodowli n. małpiej

— + + — — — — + + — — — 4

jedynie  objaw y k lin icz
ne u myszy — — — — — — — + — — — 1

S kaw ina

d egen erac ja  k om órek  
w hodowli n. m ałp ie j

+ — + — — + + + — — 5

jedyn ie  objaw y k l i 
niczne u myszy +

1

T arnów

deg enerac ja  kom orek  
w hodowli n. małpiej

+ + + — + + + + — — — 7

jedyn ie  objawy k l i
niczne u myszy

O święcim

degen erac ja  kom órek  
w hodowli n. małpiej

— — — + + — — + + — + + 6

jedynie  objawy k l i 
niczne u myszy — — — — - + — — — — — 1

Razem

degenerac ja  kom órek 
w hodowli n. małpiej

3 3 3 3 2 2 3 6 5 2 3 1 36

jedynie  objawy k l i
n iczne u myszy - 1 — 1 — 2 1 — — —

1
5

* polio typ 1 
** polio typ 2 
Interpretacja wyników 
t  wynik izolacji dodatni 
— wynik izolacji ujemny

daniu m ateriału  ze ścieków przerastanie florą bak tery jną  zawartości pro
bówek z hodowlą kom órek nerki m ałpiej, co zmuszało wówczas do pow tór
nego odwirowywania prób (trwającego 45 min.) przeznaczonych do bada
nia.

Ścieki, jak  zdołano zaobserwować w badaniach własnych, nie były tok
syczne dla hodowli kom órkowej i stwierdzono, iż w w ypadku wystąpienia 
degeneracji komórek nerki m ałpiej czynnik wyw ołujący ją mógł być prze
niesiony do następnych pasaży.



Zjawisko stw ierdzenia z początkiem  1964 roku w irusa polio atenuow a- 
nego lub naw et o cechach pośrednich może znaleźć swe wytłum aczenie 
w fakcie wprowadzenia do populacji zam ieszkującej dany teren  — wirusa 
polio pod postacią żywej, atenuow anej szczepionki.

Czas, jaki upłynął pomiędzy podaniem  doustnym  szczepionki, a pobo
rem  prób ścieków nie przekraczał 2 miesięcy. Przyczynowe wiązanie przy- 
toczonych faktów  wytłum aczyć się daje stw ierdzeniem  przedłużającego 
utrzym yw ania się w irusa polio w przewodzie pokarm owym  u osób za
szczepionych doustnie lub u osób z ich otoczenia (3, 10, 18).

Stw ierdzenie w  badaniach własnych jednego szczepu w irusa poliom yeli
tis dzikiego, przy braku  zarejestrow anych przypadków  choroby Heinego- 
Medina, zmusza do zastanowienia. Duże środowisko, z którego szczep ten 
został wyizolowany (Kraków) stw arza bardziej skomplikowane związki 
epidemiologiczne m iędzy ludźm i i tym  samym  pewne możliwości pasażo- 
wania się szczepu dzikiego, k tó ry  nie doprowadzałby do ujaw nienia się 
klinicznego zakażeń ze względu na uodpornienie środowiska.
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Z drugiej strony, stw ierdzenie form y pośredniej obok atenuow anej ze
zwala na doszukiw anie się zm iany charakteru  samego w irusa pochodzą
cego ze szczepionki w m iarę pasażowania się jego w organizmach ludzkich, 
na co zwracał uwagę Sim on  (22). Określając stopień neurow irulencji szcze
pów poliom yelitis  dla małp, dochodzi do wniosku, iż atenuow any wirus 
w trakcie pasażowania w przewodzie pokarm owym  zatraca swą jedno
litość. Jak  dalece zm iany te mogą występować uzależnione jest na jp raw 
dopodobniej od wielu czynników i wym aga dalszych wnikliw ych badań.

Analiza zebranych inform acji co do w ystępowania w ykrytych czynni
ków w yw ołujących obraz degeneracji kom órek hodowli, przy ew entual
nym  uzupełnieniu danych obserw acjam i poczynionymi w  w yniku zakaże
nia noworodków mysich, pozwala dopatryw ać się pewnego nasilenia w y
stępowania tych czynników w miesiącach od lipca do września co przed
stawiono na rycinie 1.

Zjawisko zwiększenia liczby izolowanych czynników cytopatogennych 
w okresie lata i jesieni, obserwowane również przez innych badaczy (15), 
znajduje swe w ytłum aczenie pod względem epidemiologicznym.
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Pewna różnica w zakresie cech morfologicznych degeneracji komórek, 
obserwowana w związku z izolacją w irusów poliomyelitis  i innych czyn
ników cytopatogennych jest zjawiskiem  już opisywanym  (2). Wiadomo, że 
w trakcie degeneracji kom órek hodowli w w yniku zakażenia niektórym i 
wirusam i występować mogą charakterystyczne cechy, dozwalające do 
pewnego stopnia na zróżnicowanie morfologiczne oglądanego obrazu.

Zaobserwowany w badaniach własnych fak t zm iany patogenności n ie
których szczepów wirusów względem noworodków mysich znany jest 
również z piśm iennictw a i tłum aczony być może różnorodnością w ystępo
wania form i selekcją cząstek patogennych (8).

P ierw otna patogenność niektórych wyizolowanych szczepów wirusów 
dla noworodków mysich i wywoływanie u tych zwierząt niedowładów 
i porażeń wiotkich, przy braku zdolności ujaw niania zmian morfologicz
nych w hodowli komórkowej, jest typowe dla grupy wirusów Coxsackie A 
7, 19, 20, 21).

W N IO SK I

1. Zastosowana w badaniach własnych m etodyka poboru prób ścieków 
jest stosunkowo nieskom plikowana i możliwa do szerszego jej zastoso
wania.

2. Stosując powyższą technikę można izolować w irusy poliomyelitis, 
jak też i inne w irusy wykazujące zdolności wywoływania zmian degene- 
racyjnych w hodowli komórkowej oraz będące patogennym i dla noworod
ków mysich.

3. Z ogólnej liczby 72 prób ścieków pobranych w ciągu 1964 roku, w 36 
w ykryto  obecność czynników wyw ołujących obraz degeneracji komórek 
hodowli nerki m ałpiej (w tym  4 w irusy poliomyelitis) i w 5 czynników, 
które okazały się być patogennym i dla noworodków mysich.

4. W okresie lata i jesieni daje się zauważyć nasilenie liczby izolowa
nych z prób ścieków szczepów wirusów, które powodowały degenerację 
hodowli komórkowej, jak również były patogenne dla noworodków 
mysich.

5. W ystępowanie wirusów polioviyelitis  w ściekach wiązać można z fak
tem  wprowadzenia do populacji szczepów atenuow anych pod postacią 
szczepionki doustnej.

6. W ściekach, obok szczepów atenuow anych poliomyelitis, k tóre stw ier
dza się po wprowadzeniu tego w irusa do populacji drogą szczepień, w y
stępują również szczepy przedstaw iające typy  pośredni i dziki.

М. Б  и л e к, И. К е н и г ,  Р.  Л ю т ы н ь с к и

В И РУ С О Л О ГИ Ч Е С К И Е  И СС Л ЕДО В А Н И Я  С Т О Ч Н Ы Х  ВОД

С о д е р ж а н и е

П риведены  резу л ь т ат ы  вирусологических исследований сточны х вод, собран
н ы х  в 1964 г. в ш ести местностях краковского  воеводства, имею щ их л окалн ую  
канал и зац ион н у ю  сеть.

Пробы сточны х вод получено путьем зал о ж е н и я  м ар л ев ы х  тампонов в и зб р ан 
ных м очках  канал и зац ио н н ой  сети. Н али чио  вирусов  констатировано  методом 
з а р а ж е н и я  полученны м и пробами из сточны х вод к у л ь т у р ы  кл еток  почки  обезь
я н ы  и н о ворож ден ны е мыши.
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И з 36 ц итопатогенических ф акто р ов ,  вы д ел ен ы х  из клеточной к у л ьтуры ,
4 ок азал ись  бы ть ш тамм ами полиомиелита. В следствие определения  маркеров  
этих ш тамм ов мож но  бы ло и х  х ар а к т ер и зи р о в ат ь  (один дикий  штамм, один — 
атенуированны й, два  промежуточного  типа).

К роме того, путьем и н ф и ц и р о в ан и я  н ово ро ж ден ны х  м ы ш ей  вы делено  5 ш т а м 
мов не в ы зы в а ю щ и х  дегенерацию  в клеточной культуре ,  но п арезы  и Еялые по
р а ж е н и я  ск ел етн ы х  м ы ш ц  у ж и в о тн ы х .

М. В i 1 е k, I. K e n i g ,  R.  L u t y ń s k i

V IR OLOG IC  E X A M IN A T IO N  OF SEW AG E 

S u m m a r y

R esults  of virologic ex a m in a t io n  of 72 sew age sam ples  in 1964 f rom  six localities 
in the  p rov ince  C racow  possessing local sew age  d isposal sys tem s a re  repor ted .

Sew age  sam ples  w e re  ob ta ined  by m ean s  of gauze  tam p on s  from  selected  points  
of the  sew age  d isposal sys tem . V iruses w ere  d em o n s tra ted  by  inocula ting  m onkey  
k idney  cell cu l tu re s  and  suck ling  mice w i th  the  sew age sam ples.

O u t of 36 cy topa th ic  fac to rs  iso la ted  in the  cell cu ltu res ,  fo u r  w e re  poliomyelit is  
s t ra ins ,  w hich  w e re  ch a rac te r ized  by d e te rm in a t io n  of th e i r  m a rk e rs  (one w ild  s tra in ,  
one a t ten u a ted ,  and  tw o in te rm e d ia te  strains).

In  addit ion , five s t ra in s  iso la ted  by inocula ting  suck ling  mice p ro du ced  no d e 
g en e ra t io n  in the  cell cu l tu re s  b u t  caused flaccid para lys is  or pares is  of th e  ske le ta l  
muscles  in the  anim als .
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Jerzy Staszewski

UMIERALNOŚĆ NA RAKA PŁUC W POLSCE 
A PALENIE TYTONIU I ZANIECZYSZCZENIA ATMOSFERY

I n s ty tu t  Onkologii w  G liw icach 
D y rek to r :  d r  med. J. S w ię c k i

P orów nano s ta n d a ryzo w a n e  co do w ie k u  w sk a źn ik i  um iera lnośc i  na  
raka płuc w  poszczególnych  w o je w ó d z tw a c h  z d a n y m i  o pa len iu  ty to 
n iu  i o zan ieczyszczen iu  a tm o s fery .

Palenie tytoniu, a w szczególności papierosów, uważane jest powszech
nie za najw ażniejszy z czynników sprzyjających pow staw aniu raka płuc, 
chociaż często spotyka się pogląd, że dużą rolę odgryw ają również za
nieczyszczenia atm osfery. Dlatego też, analizując regionalne różnice 
w występow aniu raka płuc, należy je porównać z regionalnym i różnicami 
zanieczyszczeń atm osfery i spożycia tytoniu. Porów nania takie u trudniają :

1) Długość okresu między rozpoczęciem narażenia na czynniki rako
twórcze, a wystąpieniem  objawów raka, jest zwykle rzędu paru  dzie
siątków lat; np. rak płuc w ystępuje na ogół nie prędzej, niż po 20—30 
latach palenia. Dlatego przy analizowaniu bieżącej um ieralności na raka 
płuc należałoby uwzględnić zanieczyszczenia atm osfery oraz spożycie 
tytoniu w okresie ostatnich paru  dziesiątków lat. Ponadto należałoby 
uwzględnić m igrację pomiędzy regionami.

2) W ażne są tu nie tylko dane ilościowe, ale i jakościowe. Jeśli np. za
nieczyszczenia atm osfery oddziaływują rakotwórczo, to z pewnością nie 
tylko ich nasilenie gra tu  rolę, ale również ich rodzaj (w niniejszym  do
niesieniu nie będzie to analizowane). Sposób palenia tytoniu również nie 
jest obojętny: ocenia się, że palenie papierosów zwiększa około 10-krotnie 
szanse zachorowania na raka płuc, a palenie fajki czy cygar — m niej niż 
dw ukrotnie.

Z A N IEC ZY SZCZEN IA  A TM O S FE R Y

M otoryzacja w Polsce była i jest jeszcze znacznie opóźniona w porów
naniu z krajam i zachodnimi. Niezależnie więc od tego czy samochodowe 
gazy spalinowe mogą zwiększać szanse zachorowania na raka płuc, trudno 
twierdzić, by w Polsce odgryw ały one większą rolę w epidemiologii tego 
nowotworu — tym  bardziej, że jak się przypuszcza, okres m iędzy rozpo
częciem ekspozycji na czynnik rakotw órczy a w ystąpieniem  objawów ra 
ka płuc wynosi z reguły  kilkadziesiąt lat.

Regionem w ybitnie zadymionym  jest woj. katowickie, a przede wszyst
kim G órnośląski Okręg Przem ysłowy, obejm ujący na terenie 2672 km 2 
blisko 2/3 ludności województwa katowickiego. Ześrodkowany jest tu  od 
dawna ciężki przem ysł — kopalnie, huty, koksownie, elektrow nie itp.



Zadym ienie osiąga tu  w ielokrotnie wyższy stopień niż w innych regionach. 
Zadym ienie w Łodzi jest już znacznie mniejsze, a w Krakow ie (Nowa 
Huta) da tu je  się dopiero od niedawna.

T y t o ń

Odnośnie regionalnych różnic spożycia tytoniu w Polsce dostępne są 
dwa źródła inform acji. Jedno — to opracowanie Dzierżyńskiego  z 1930 
roku (1). Analizował on jednak nie spożycie, a sprzedaż tytoniu  w okre
sie 1924— 1929. Bardzo duże przemieszczenia ludności Polski, k tóre po
tem  nastąpiły, dodatkowo u trudn iają  w ykorzystanie tych danych.

Dzierżyński  oceniał, że papierosy stanow ią około 90% spożycia tytoniu 
w Polsce (około 30% w form ie gotowej; częściej papierosy ustnikowe 
niż bezustnikowe, ale różnica ta stopniowo się zmniejszała). Cygara s ta 
nowiły w tym  okresie praw ie 2% spożycia tytoniu  (liczonego wagowo), 
ale w Poznańskiem  nieco ponad 10%, w Pom orskiem  około 7%, na Śląsku 
i w K rakow skiem  około 3%, a w byłym  zaborze rosyjskim  znacznie po
niżej 1% ogólnego spożycia tytoniu. Spożycie tytoni używanych do fajki 
Dzierżyński  oceniał na nieco wyższe od 6%. Blisko połowę tego stanowiła 
presów ka i sk rę ty  (używane przede wszystkim  na Śląsku — najczęściej 
do fajki, niekiedy do żucia; z przytoczonych przez Dzierżyńskiego  liczb 
w ydaje się, że stanow iły one nie mniej niż 1/4 ogólnego spożycia tytoniu). 
Tabaka stanowiła około 2% spożycia (ale w Poznańskiem  i Pom orskiem  
około 5— 20%), a ty toń  do żucia tylko około 0,1%.

Drugim źródłem inform acji jest przeprowadzone w Instytucie Onko
logii w Gliwicach w 1957 r. badanie s tru k tu ry  i sposobu spożycia tytoniu 
w zależności od płci, wieku, miejsca zamieszkania i zawodu (4). 70% spo
śród 912 zbadanych mężczyzn stanow ili m ieszkańcy woj. katowickiego 
i opolskiego (oba te województwa określaliśm y wspólnie jako „Śląsk”). 
Z tego około połowa zamieszkiwała przed wojną były zabór pruski i te 
reny  należące wówczas do Niemiec; wśród nich nieco ponad połowę pa
laczy stanow ili palący fajkę lub cygara (część z nich paliła również i pa
pierosy). Natom iast wśród mieszkańców tej części Śląska, która stanowiła 
były  zabór rosyjski czy austriacki, palenie fajki czy cygar było spotykane 
rzadko, podobnie jak i wśród osób przybyłych na Śląsk z województw 
centralnych, południowych czy wschodnich.

Wśród 202 górników i hutników , przedstaw icieli dwóch typowo ślą
skich zawodów (w których dopiero po wojnie obserw uje się dopływ mło
dych z innych regionów), 83 — tj. ponad 40% paliło fajkę lub cygara. Nie 
było ani jednego palacza fajk i czy cygar będącego w  wieku poniżej 35 
lat, a w starszych grupach wieku odsetek takich palaczy w zrastał z w ie
kiem. Świadczy to  o zanikaniu zwyczaju palenia fajki i cygar — zwłasz
cza po wojnie.

Pieasumując można stwierdzić, że w okresie m iędzyw ojennym  palenie 
fajk i i cygar rozpowszechnione było tylko w byłym  zaborze pruskim ; 
w byłym  zaborze austriackim , a w szczególności w rosyjskim  palono p ra
wie wyłącznie papierosy. Po ostatniej wojnie zwyczaj palenia fajki i cy
gar obserw uje się tylko wśród starszych m ieszkańców byłego zaboru 
pruskiego (w Katowickiem  i Poznańskiem).
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R EG IO N A L N E  R Ó ŻN IC E U M IER A LN O ŚC I

Przedstaw ione poniżej dane o um ieralności na raka płuc w Polsce 
oparte są na inform acjach uzyskanych ze świadectw zgonów osób zm ar
łych w 1961 r. Dotyczą one przypadków, w których jako przyczynę zgo
nu podano nowotwór złośliwy płuca (num ery 162 i 163 M iędzynarodo
wej K lasyfikacji Chorób, Urazów i Przyczyn Zgonów z 1955 r.). W oparciu 
o dane Spisu Powszechnego z 6. 12. 1960 r., przeprowadzono standary 
zację współczynników um ieralności w odniesieniu do wieku. Umożliwiło 
to wyelim inowanie w pływu dużych różnic s tru k tu ry  wieku ludności po
rów nyw anych regionów.

Standaryzow ane współczynniki um ieralności na raka płuc w poszcze
gólnych województwach przedstaw iono na rycinach 1—4. W spółczynniki 
obliczono zarówno dla wszystkich grup wieku łącznie, jak i dla osób 
w wieku do 65 i powyżej 65 lat. Poprzednio uzasadniono takie postępo
wanie i cmówiono dokładniej zalety i niedostatki sta tystyk  zgonów jako 
oceny praw dziw ej częstości występow ania nowotworów (2), a także m e
todę obliczania współczynników i przyczyny opracowania danych w ła
śnie za rok 1961 (3).

Przedstaw ione na rycinach (ostatnia kolumna) odsetki, jakie stanow ią 
współczynniki um ieralności na raka płuc w stosunku do standaryzow a
nych współczynników um ieralności z powodu ogółu nowotworów złośli
wych, być może są m niej obciążone błędam i zależnymi od regionalnych 
różnic przy stw ierdzaniu przyczyn zgonów, niż same standaryzow ane 
współczynniki

A. 1. M ę ż c z y ź n i  o g ó ł e m .  Poza 5 m iastam i wydzielonymi, n a j
wyższe współczynniki um ieralności na raka płuc obserwowano na zie
miach zachodnich oraz w woj. katowickim  i bydgoskim (rye. 1); Najniż-

Ryc. 1. M ężczyźni (bez rozbiciia na m ieszkańców  m ia s t i wsi). U m iera lność  n a  100 000 
n a  now o tw ory  złośliw e p łuc  w  1961 r. w  Polsce, s ta n d a ry z o w a n a  co do w ieku . Z a k re s - 
ko w an a  część k o lum ny  p rzed s taw ia  um ie ra ln o ść  w  w iek u  do 65 la t, a n ieza k re sk o - 
w a n a  pow yżej 65 la t. O s ta tn ia  liczba to odsetek , jalki um ie ra ln o ść  n a  ra k a  p łuc  s ta 

now i w  sto su n k u  do ogólnej um ie ra ln o śc i na  now o tw ory  złośliw e.
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sze współczynniki obserwowano w województwach wschodnich, połu
dniowych i środkowych, w których była również najniższa um ieralność 
z powodu ogółu nowotworów złośliwych. Wiąże się to najpew niej z niż
szą wykrywalnością nowotworów w tych rejonach. Pośrednią grupę s ta 
now iły województwa: gdańskie, olsztyńskie i poznańskie.

W stosunku do um ieralności na wszystkie nowotwory złośliwe łącznie, 
um ieralność na raka płuc stanowiła od 11 do 12,5% w województwach 
wschodnich, południowych, środkowych i w poznańskim, 14% w lubel
skim i 15% w gdańskim  i olsztyńskim , do 18—22% na ziemiach zachodnich, 
w katow ickim  i bydgoskim.

A. 2. M ę ż c z y ź n i  w m i a s t a c h ,  (ryc. 2) W czterech spośród pięciu 
m iast wydzielonych obserwowano szczególnie wysoki współczynnik um ie
ralności na raka płuc, a to w W rocławiu, W arszawie, Krakowie i Łodzi,

Ryc. 2. Mężczyźni — m ieszkańcy  m iast .  Dalsze ob jaśn ien ia  ja k  na ryc in ie  1.

35—40 na 100 000. Również wysokie współczynniki obserw uje się w m ia
stach woj. szczecińskiego i bydgoskiego. Najniższy wskaźnik — 19 — 
obserw uje się w m iastach woj. poznańskiego. W arto podkreślić, że w pią
tym  z m iast wydzielonych — Poznaniu, współczynnik 27 jest w yraźnie 
niższy od odpowiednich współczynników w pozostałych m iastach w y
dzielonych.

Nie stw ierdza się w yraźnie wyższych współczynników w m iastach 
którejkolw iek z dzielnic, a województwa wschodnie nie zajm ują osta
tnich miejsc. Rak płuc powoduje w m iastach 14— 27,5% ogólnej um ie
ralności z powodu nowotworów złośliwych; najniższy odsetek obserw uje 
się tu w woj. poznańskim , łódzkim, gdańskim  i kieleckim. W spółczynniid 
um ieralności w grupach poniżej 65 roku życia w poszczególnych woje
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wództwach na ogół nie różniły się zbytnio między sobą, w przeciw ień
stw ie do współczynników w grupach po 65 roku życia. W starszych g ru 
pach wieku porównywalność wskaźników jest gorsza, gdyż w zrasta 
wpływ regionalnych różnic co do dokładności rozpoznania.

A. 3. M ę ż c z y ź n i  n a  w s i  (rys. 3). Najwyższe współczynniki 
obserwowano w woj. wrocławskim, opolskim i koszalińskim. W wojewódz
twach ziem zachodnich i katow ickim  stw ierdzono również wysokie współ
czynniki, natom iast najniższe obserwowano w województwach wschod
nich i południowych, a także i w środkowych. Poznańskie, w k tórym  
um ieralność z powodu ogółu nowotworów była najwyższa, tu zajm uje 
dopiero dziesiąte miejsce.

Odsetek ogółu um ieralności na nowotwory złośliwe, jaki stanow ił rak 
płuc, wahał się od 7,5—10,5% w województwach wschodnich, połu
dniowych, środkowych i w poznańskim, do 16,5—20% na ziemiach za
chodnich; gdańskie, bydgoskie i katowickie, a także olsztyńskie stanow iły 
grupę pośrednią.

Różnice pomiędzy współczynnikam i um ieralności w  poszczególnych wo
jewództwach są wśród mieszkańców wsi znacznie większe w grupach 
osób starszych (po 65 roku życia) niż w grupach młodszych. Najwyższe 
wartości współczynników w grupach po 65 roku życia obserw uje się na 
ziemiach zachodnich.

Reasum ując, um ieralność na raka płuc wśród mężczyzn była znacznie 
wyższa w m iastach niż na wsi; szczególnie wysoka była w 4 z 5 m iast 
wydzielonych (w Poznaniu nieco niższa), następnie w m iastach ziem za
chodnich i woj. katowickiego i bydgoskiego, a najniższa w Poznańskiem . 
Wśród mieszkańców wsi przodowały te same województwa, natom iast n a j
niższe współczynniki stw ierdzono w  województwach wschodnich i połud
niowych. Um ieralność mężczyzn ogółem była najw yższa w m iastach w y
dzielonych, następnie w woj. zachodnich: katow ickim  i bydgoskim, a n a j
niższa w województwach zachodnich, południowych i środkowych.
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Stosunkowo niskie współczynniki w grupach wieku po 65 roku życia 
obserwowano nie tylko, jak można się tego było spodziewać, w wojewódz
twach wschodnich, południowych i środkowych, gdzie w ykrywalność raka 
płuc jest prawdopodobnie najniższa, ale również w województwie kato
wickim i poznańskim  oraz w mieście wydzielonym  Poznaniu.

B. K o b i e t y .  Ogółem um ieralność z powodu raka płuc wśród kobiet 
była znacznie niższa niż wśród mężczyzn. Niewielkie liczby przypadków  
w poszczególnych województwach nie pozwalają na wysnucie bardziej 
szczegółowych wniosków (ryc. 4).

Ryc. 4. K obie ty  (bez rozbicia  na  m ieszk an k i  m ia s t  i wsi). Dalsze o b jaśn ien ia  jak  na
ryc in ie  1.

Do województw o niskich współczynnikach um ieralności należą: 
olsztyńskie, katowickie i poznańskie oraz wschodnie, południowe i środ
kowe. Najwyższe współczynniki obserw uje się w m iastach wydzielonych. 
Na szczególną uwagę zasługuje niska um ieralność w woj. katowickim, 
obserwowana zarówno w m iastach jak i na wsi, przeszło dw ukrotnie niż
sza niż w m iastach wydzielonych.

W N IO SK I

Przedstaw ione dane nie przem aw iają za tym, by zanieczyszczenia 
atm osfery pochodzenia przemysłowego były w naszych w arunkach n a j
ważniejszym  z czynników zwiększających szanse powstawania raka płuc. 
W uprzem ysłowionym  i w ybitnie zadymionym województwie katow ic
kim, w  którym  ponadto dobra sieć służby zdrowia zapewnia raczej lep
szą niż w  innych województwach (z w yjątkiem  m iast wydzielonych) w y
kryw alność raka płuc, um ieralność z powodu tego now otw oru jest niska 
wśród kobiet, a wśród mężczyzn wprawdzie jest dość wysoka, ale nie 
w jakiś w yróżniający się sposób.



Zaobserwowane osobliwości występowania raka płuc m ają odpowied
niki w' omówionych poprzednio regionalnych różnicach dotyczących spo
sobu palenia. Nie w ydaje się, żeby stosunkowo niskie współczynniki 
um ieralności na raka płuc w woj. poznańskim, tak  na wsi jak w m iastach 
oraz w mieście wydzielonym Poznaniu, obserwowane zarówno w grupach 
poniżej jak i powyżej 65 roku życia były związane z gorszym rozpozna
waniem  raka płuc, gdyż służba zdrowia w poznańskim  jest zarówno iloś
ciowo jak i jakościowo raczej lepsza od przeciętnej krajow ej. Ponadto 
zarejestrow ana um ieralność z powodu nowotworów ogółem jest tam  w y
soka. W ydaje się natom iast, że obserwowaną względnie niską częstość 
raka płuc w  tym  regionie, przynajm niej częściowo tłum aczy większe niż 
gdzie indziej rozpowszechnienie palenia cygar i fajk i w okresie przedwo
jennym , zwłaszcza, że przesunięcia ludności od tego czasu nie były tam  
zbyt duże. Dane spisowe z 1950 i 1960 r. wykazują, że w 1950 r. ty lko 
10% mieszkańców Poznania i woj. poznańskiego stanow iły osoby miesz
kające w 1939 r. w innych województwach, a w 1960 r. tylko 7% stano
wiły osoby zamieszkałe poza tym  regionem w 1950 r.

W ysokie współczynniki um ieralności na ziemiach zachodnich być może 
zależą również od sposobu spożycia tytoniu. Tam tejsza ludność pochodzi 
głównie z przedw ojennych południowo-wschodnich kresów, gdzie upraw a 
tytoniu  była bardzo rozpowszechniona, a w związku z tym  być może 
i spożycie tytoniu było wysokie. Względnie niską um ieralność na raka 
płuc w grupach wieku po 65. roku życia w województwie katow ickim  
można by, podobnie jak w poznańskiem, tłumaczyć rozpowszechnionym 
tam  wśród starszych zwyczajem  palenia fajki i cygar. Jeśli jakieś czyn
niki środowiskowe poza paleniem  tytoniu zwiększają zapadalność na ra 
ka płuc w woj. katowickim, to byłyby to raczej czynniki zawodowe, od
działyw ujące głównie na mężczyzn, a nie zanieczyszczenia atm osfery, 
które podniosłyby częstość występowania tego nowotworu również wśród 
kobiet.

W ydaje się jednak, że jeśli naw et czynniki zawodowe odgrywają tu 
jakąś rolę, to znacznie m niejszą niż palenie ty taniu .

Przedstaw ione wyniki są zgodne z poglądem, że palenie papierosów 
znacznie bardziej zwiększa ryzyko w ystąpienia raka płuc, niż palenie 
fajki czy cygar. Brak dokładnych danych dotyczących spożycia tytoniu 
za ostatnie 20—30 lat u trudniał przeprowadzenie dokładniejszej ana
lizy. Przedstaw ione regionalne różnice występowania raka płuc przem a
w iają za tym, że w Polsce, przynajm niej dotychczas, zanieczyszczenia 
atm osfery nie zwiększają wyraźnie szans zachorowania na raka płuc.

P rac a  w y k o n a n a  w  ra m a c h  w sp ó łp racy  z N arodow ym  In s ty tu te m  Przec iw nako- 
w ym , Bethesda , S tan y  Zjednoczone.

Za spec ja lne  o p rac o w an ie  i u dostępn ien ie  w sk aźn ikó w  um ie ra ln ośc i  wg w ieku  
i m ie jsca  zam ieszkan ia  a u to r  ra z  jeszcze serdecznie  d z ięk u je  D y rek to ro w i m g r  
Z. Z a rem b ie  i m g r  H. Bogack ie j  z D e p a r ta m e n tu  S ta ty s ty k i  L udnośc i i B adań  D e 
m ograficznych  oraz  D y rek to rom  — Z. W ojc ieszkow i  i A. Ł u k a s ia k o w i  z Z ak ład u  
T echn ik i S ta ty s ty czne j  GUS.

N r  1 R ak  płuc a palen ie  ty ton iu  I 3 7
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E. С т а ш е в с к и

СМ ЕРТН О СТЬ ОТ Р А К А  Л Е Г К И Х  В П О Л Ь Ш Е  А К У Р Е Н И Е  Т А Б А К А  
И ЗА Г Р Я З Н Е Н И Е  А ТМ О С Ф ЕРН О ГО  В О ЗД У Х А

С о д е р ж а н и е

Проведено сравнение стан дар и зован н ы х  по возрасту  к о эф ф и ц и ен т о в  смерт
ности от р а к а  л егк и х  в отдел ьн ы х  воеводствах  — с дан н ы м и  насчёт к у рен и я  
табака  и загрязнен и я  атмосф ерного  воздуха. П р едставл ен н ы е  р е зу л ь т ат ы  соот
ветствую т мнению, что курени еи  табак а  в зн ачи тел ьно  в ы сш ей  степении у в е л и 
чи вает  риск п о явл ени я  р а к а  легких , чем ку р ени е  трубки  или  сигар.

П редставлен н ы е регион альны е р а зл и ч и я  п о яв л ен и я  данного новообразования 
явствую т о том, что в П ольш е по крайн ей  мере до сих пор загр язнен и е  атм осф еры  
не у в ели чивало  отчётливы м  образом возмож ности  заб олеван ия  раком  лёгких.

J. S t a s z e w s k i

LUN G  CANCER M O R TA LITY, SM O K IN G  AND A T M O S PH E R IC  
PO L L U T IO N  IN PO LA ND

S u m m a r y

M orta l i ty  f rom  lung  can ce r  w as  com pared  w i th  da ta  on tobacco sm oking  and  
a tm o sp her ic  pollution. T he  re su l ts  p re sen ted  co n f i rm  th e  v iew  th a t  c iga re t te  sm o
k ing  is connected  w ith  a g r e a te r  r i sk  of lun g  cance r  th a n  p ipe  or cigar sm oking  — 
b u t  fa i l  to su pp o r t  the  v iew  th a t  a tm osph er ic  po llu tion  a t  p re se n t  increases  the  
r isk  of lung  cancer  in Poland.

PIŚ M IE N N IC T W O

1. D zierżyńsk i J.: Spożycie ty to n iu  w Polsce, W arszaw a  1930. — 2. S ta s zew sk i  J 
N ow otwory, 1967 17, 371. — 3. S ta s ze w sk i  J N ow otw ory , 1967, 17, 297. — 4. S ta - 
sze w sk i  J., W iśn iew sk i  K.\ Roczn. N auk  Roln.. I960, 81-A-4, 975.
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Jan Cywicki, Stefania Michowicz 

PRZYPADEK OSPY KROW IEJ U DOJARKI

M iejski Szpita l C horób  Z ak aźnych  im. J. G ro m ko w sk ieg o  w e  W rocławiu

O m ów iono  trudnośc i d iagnos tyczne  w  czasie leczenia 28-letniej k o 
biety, z za w o d u  do jark i ,  u k tó re j  w y izo low a no  z treści p ęc h e r z y k ó w  w i 
rus ospy  k ro w ie j  — P o x v iru s  bovis.

W styczniu  1967 r. została  p rzy ję ta  do naszego szp ita la  dw udzies toośm io-le tn ia  
oborowa, p racow nica  PGR z pow. Ś roda  Sl., z pode jrzen iem  o przeszczepienie  k r o 
wia nek. W w yw iad z ie  podaw ała ,  że w  oborze, w  k tó re j  p racu je ,  c ho ru ją  k row y  
z pow odu p ęcherzow ych  zm ian  na skórze s trzyków . S tw ierdzono, że w  rodzinie  
p ac je n tk i  ani w  go sp od ars tw ie  ro lny m  i w  powiecie, w  o s ta tn im  półroczu n ik t  n ie  
był szczepiony przeciw  ospie. P a c je n tk a  przeby ła  szczepienie  p rzeciw  ospie w  dz ie 
c ińs tw ie  i w  r. 1963 z s i lnym  odczynem m ie jscow ym

C horoba zaczęła się 8. I. 1967 p o jaw ien iem  się s inaw o-cze rw one j  p lam k i  n a  s k ó 
rze p raw ego  policzka, k tó ra  stopniowo pow iększała  się, przechodząc  w  guzek  z p ę 
cherzyk iem  na  szczycie, k tó ry  nas tęp n ie  rozszerzał się, c iem nie jąc  w  cen trum . S p r a 
w ie  tow arzyszy ł obrzęk skóry  policzka. W  k ilka  dni później po jaw iły  się m nie jsze  
dw a guzki na  grzbiecie  d łoni lew ej o raz  na policzku poniżej zm iany  p ie rw otne j.  
Z m ianom  na skórze  tow arzyszy ło  uczucie sw ędzenia  i pieczenia. Od począ tku  cho
roby  t e m p e ra tu ra  ciała by ła  podw yższona do 38°C, ze w zrostem  w  godzinach w ie 
czornych. Przez  8 dni leczono chorą  a m b u la to ry jn ie  tarchocyliną , a od 16. I. k o n 
ty n u o w an o  leczenie pen icy l iną  i s t re p to m y cy n ą  na  oddziale  ch irurg icznym .

Przy p rzy jęc iu  p a c je n tk a  nie sp raw ia ła  w rażen ia  ciężko chorej. Z odchyleń  od 
no rm y  stw ierdzono: w  okolicy policzka p raw ego w y kw it  o ś redn icy  około 7 cm, 
lekko  w yn io s ły  nad poziom skóry , n a  obwodzie  otoczony w ień cem  pęch erzy kó w  
w yp e łn io ny ch  treśc ią  m ę tną ,  m ie jscam i krw otoczną. N ask ó rek  nad  n im  nap ię ty ,  
nieco p ęp ko w ato  w głęb iony . C e n tru m  w y k w i tu  lekko  w ypuk łe ,  o ś redn icy  około 
3,5 cm s tanow i czarny  s t rup .  P ęcherzyk i  o taczające  zm ianę  po n ak łu c iu  nie  z a p a 
d a ją  się, zaw ie ra ją  treść  ro p n o -k rw a w ą ,  n ie  da jącą  się a sp irow ać  do s t rzykaw ki.  
P odobnego  c h a ra k te ru  w y k w i t  o ś redn icy  1,5 cm s tw ierdzono  poniżej zm iany  p i e r 
w otne j.  S k ó ra  p raw eg o  policzka by ła  nap ię ta ,  błyszcząca, a obrzęk  na js i ln ie jszy  
w  okolicy oczodołu i pow iek  pow odow ał zaciśnięcie szpary  pow iekow ej.  Węzły 
ch łonne k a rk o w e  i szy jne  po s tron ie  p ra w e j  pow iększone do w ie lkości fasoli, pod- 
żuchw ow e drobne, niebolesne. G ard ło  lekko  zaczerw ienione , ś luzów ka jam y  u s tne j 
bez cech zapalnych. W  zakres ie  n a rząd ó w  w e w n ę t rzn y c h  odchyleń  od s ta n u  p r a 
widłowego nie  stwierdzono.

Na p o d s taw ie  obrazu  morfo log icznego  w y k w i tu  w  zakres ie  policzka (czarny zgo
rze l inow y s t ru p  otoczony w ia n k ie m  p ęcherzyków  w y p e łn io ny ch  częściowo treśc ią  
k rw aw a )  i b ra k u  bolesności p rzy  ta k  rozległych zm ian ach  po de jrzew aliśm y , że m a 
my do czynien ia  z p rz y p ad k iem  w ąglika .  K ilk ak ro tn e  b ad an ia  bak te r io log iczne  w y 
dzieliny z p ęc he rzy kó w  i tk a n e k  nekro tyczn ych  s t ru p a  w y ko nan e  w  In s ty tu c ie  I m 
munologii i T e rap i i  D ośw iadcza lne j PA N  oraz  w  W ojew ódzk im  Z ak ładz ie  W e te ry 
nari i  w e  W roc ław iu  n ie  w y k ap a ły  obecności laseczek w ąglika . P ró ba  te rm o p re cy -  
p ita cy jn a  Ascoliego by ła  u jem na .  Pozwoliło to na w yk luczen ie  rozpoznania  w ąglika .
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Z treśc i  pęcherzyków  p ob ran e j  w  3. dn iu  hospita lizacji,  a 13. dn iu  od zachoro
w ania ,  w yizo low ano w  Z ak ładz ie  Wirusologii I n s ty tu tu  Im m unologii  i T e rap i i  Do
św iadcza lne j P A N  w’e W roc ław iu  (Z. Sypu la ,  Л. S ku rska )  w iru s  ospy k row ie j  — 
P o x v iru s  bovis. P o tw ie rdzen ie  przynależności w iru s a  do g ru p y  ospy uzyskano  w  b a 
dan iach  na b łonach  k osm ów kow o-om oczn iow ych  w  hodowli tkan ko w ej,  za pomocą 
fluorescencji  in d u k o w an e j  p rzep ro w adzo ne j  z w y izo lo w an ym  w iru se m  oraz  z w i
rusem  k row ian k i ,  oraz p rzy  pomocy odczynu n eu tra lizac ji .

O sta teczn ie  rozpoznano zgorzel policzka p raw eg o  w y w o łan ą  przez w iru s  ospy 
krow ie j  z w tó rn y m  zakażen iem  z ia rn iak a m i g ra m d o d a tn im i  (badania  b ak te r io lo 
giczne treśc i pęche rzy kó w  rop ny ch  i tk a n k i  n ek ro tyczn e j  w y k aza ły  obecność g ron -  
kow ca ropnego  i pac io rko w ca  zieleniącego).

Podczas o bserw ac j i  szp i ta lne j  chora g orączkow ała  przez  6 dni do 38°. S karży ła  
się na  si lne  bóle  głowy. W 5. dn iu  ob serw ac ji  zm niejszy ł się obrzęk tk a n e k  o ta 
czających oko, a do 10. dn ia  zupe łn ie  ustąpił .  W 9. dn iu  od p rzy jęc ia  s t ru p  g r u 
bości około 1 cm, ś redn icy  4,5 cm, oddzielił się w  całości od sączącego w ydzie liną  
ropno-k rw 7aw ą podłoża, p ozostaw ia jąc  głęboki ubytek . Na obwodzie pozostał w y 
niosły w ien iec  pecherzyków . N ask ó rek  na nich s topniow o m arszczył się, p rzecho 
dząc w  sza ra w e  łuski. Z ia rn in o w a n ie  ra n y  postępowało  dość szybko, tak  że po 30 
dn iach  leczenia p a c je n tk a  opuszczając szpita l m ia ła  ty lko ow rzodzienie  w ielkości 
grochu  o dn ie  w ilgo tnym , z ia rn inu jący m . Pozosta ła  część u b y tk u  w yp e łn io na  była 
do poziomu skóry  i p o k ry ta  n askórk iem .

Po w y p isan iu  ze szpi ta la  bad a l iśm y  p a c je n tk ę  trzykro tn ie ,  s tw ie rd za jąc  cofanie 
się zm ian  i zupe łne  zabliźnienie.

W piśm iennictw ie polskim w ostatnim  dwudziestoleciu nie znaleziono 
prac na ten  tem at. Skłoniło to nas do szerszego omówienia przypadku 
obserwowanego w Szpitalu Chorób Zakaźnych we W rocławiu, tym  bar 
dziej, że obraz kliniczny schorzenia mało znanego wśród lekarzy n a 
stręczał pewne trudności diagnostyczne i dopiero ustalenie czynnika etio
logicznego pomogło w praw idłow ym  postaw ieniu rozpoznania.

Я. Ц ы в и ц к и ,  С. M и х о в и ч

СЛ У Ч А Й  К О Р О В Ь Е Й  О СП Ы  У Д О Я Р К И

С о д е р ж а н и е
А вторами п редставлен ы  диагностические затруднении в лечении 28-летней 

доярки. У больной констатировано  на к о ж е  лиц а  крупн ы й , черны й, некротичес
кий  очаг, о к р у ж е н  венцом пузы рков .  Проведено д и ф ф е р ен ц и а ц и ю  с сибирской 
язвой, пересевом вак ц и н ь и  и п апулам и  доярок.

И з содержимого ве зи к у л  вы делено  вирус коровьей  оспы P o x v iru s  bovis.

J. С у w i с k i, S. M i с h o w  i с z

A CASE OF V ACCINIA  IN  A COW M ILK E R  

S u m m a r y

T he  diagnostic  d ifficu l t ies  enco u n te re d  d u r in g  th e  t r e a tm e n t  of a 28-year-o ld  
fem a le  cow m i lk e r  a re  described. A la rge  b lack  necro t ic  focus su r ro u n d ed  by a  ring  
of vesicles w as  observed  on th e  sk in  of th e  p a t i e n t ’s face. D if fe ren t ia l  d iagnosis  
w as  ca rr ied  out w i th  an th ra x ,  t r a n sp la n te d  vacc in ia  and  m i lk e r ’s nodes.

The vaccin ia  v iru s  (P oxv irus  bovis) was iso lated  from  the  con ten t  of th e  v e 
sicles.



STRESZCZENIA Z PIŚMIENNICTWA ZAGRANICZNEGO

Z alecen ia  K o m ite tu  D oradców  do S p ra w  Szczepień P ublicznej S łużby Z d ro 
w ia: S zc zep ion k i  przec iw  odrze, MM WR, 1967, 16, 32, 269— 271.

W dniu  26 m a ja  1967 rok u  K om ite t  D oradców  do S p ra w  Szczepień Publicznej S łużby 
Z d row ia  uchw alił  now e zalecenia, co do s tosow an ia  szczepionek przeciwodrowych. 
J e s t  to d ru ga  rew iz ja  w s tę p n y ch  zaleceń, k tó r e  o pub likow ano  w  S tan ach  Z je d n o 
czonych 20 lutego 1965 ro k u  (MMWR, 1965, 14, 7).

O becnie  g łów ny w ys i łek  lek a rzy  p ra k ty k ó w  i publicznych  in s ty tu c j i  s łużby z d ro 
w ia  jes t  sk ie row any  n a  l ik w id ac ję  odry  w  S ta n a ch  Z jednoczonych  w  roku  1967. 
W zw iązku  z ty m  zaleca się zaszczepienie w szystk ich  dzieci, k tó re  n ie  chorow ały  
na  odrę. Szczególnie w ażn e  jes t  szczepienie dzieci, k tó r e  w chodzą do now ych  ś r o 
dowisk dziecięcych (szkoła, p rzedszkole  itp.), pon iew aż  dzieci te  często s ta ją  się ź ró 
dłem  zakażenia  dla  innych. Należy rów nież  dążyć do u s ta len ia  tak iego  p lan u  szcze
pień, w m yśl k tórego w szystk ie  dzieci w w iek u  1 roku  by łyb y  z/aszczepione p rzeciw  
odrze.

W  S ta n a ch  Zjednoczonych  są szeroko s to so w an e  żyw e a te n u o w a n e  szczepionki 
p rzec iw  odrze p rzyg o tow ane  ze szczepu E d m o ns ton a  lub  szczepu S chw a rza  (szczep 
bardz ie j  a tenuow any).  Szczep E d m o n s to n  jes t  n a m n a ż a n y  na  hodowli k om órek  za 
rod kó w  k u rzy ch  lub n e re k  psów. Szczepionki p rzyg o to w ane  z tego szczepu m ogą 
być s tosow ane  zależnie od zaleceń p ro d u c en ta  z, lu b  bez g am m a  globuliny.

Szczep Schw a rza  je s t  n a m n a ż a n y  w yłączn ie  na hodow li k o m ó rek  zarodków  k u 
rzych, a szczepionka S chw a rza  n a d a je  się do s tosow an ia  bez g am m a  globuliny.

Żywe, a ten u o w a n e  szczepionki p rzec iw o dro w e  p ow o d u ją  łagodne  lub  bezo b ja -  
wowe zakażenie, nie  przenoszące  się n a  otoczenie. U 15% szczepionych szczepionką 
E dm on s ton a  z g am m a  globuliną, lub  szczepionką S chw a rza  w y s tę p u je  odczyn g o rącz 
kow y (39,4°C w  rectum), t rw a ją c y  nie dłużej niż 5 dni. Po ^ c z e p io n c e  E dm on ston  
bez g am m a  globuliny  odczyn tak i  w y s tę p u je  u około 30°/o szczepionych. Większość 
doniesień w sk azu je  na  to, że w  czasie odczynu gorączkow ego dzieci czu ją  się dobrze, 
tak  że odczyn ten  m ija ,  nie  zauw ażony  przez rodziców.

Do 1967 r. p rzekazano  do u ży tku  w  S tan ach  Z jednoczonych  powyżej 20 milionów  
daw ek  żywych, a te n u o w an y c h  szczepionek p rzeciw  odrze. U zyskane  w  ty m  czasie 
dośw iadczenie  w ykazało , że szczepionki p rzeciw  odrze należą  do najbezp ieczn ie j  
szych szczepionek i p o w od u ją  d łu g o t rw a łą  odporność. D otychczas po w ażne  odczyny 
po szczepieniu  o bserw ow ano  bardzo rzadko.

W s k a z a n i a  d o  s z c z e p i e ń

1. Wiek. Dla zapew nien ia  na jw yższej skuteczności, żywe, a ten u o w a n e  szczepion
ki należy stosować u dzieci w  w iek u  co na jm n ie j  12 miesięcy. Można szczepić dziec; 
w  w ieku  od 9 do 12 miesięcy, ale wówczas skuteczność s tosow anych  szczepionek 
może ulec n iew ie lk iem u  obniżeniu. Skuteczność szczepionek ulega  znacznie jszem u 
obniżeniu  przy  s tosow an iu  g am m a  globuliny  rów nocześnie  ze szczepieniem.

W skazan ia  do szczepień osób dorosłych są b a r ’zo r z a d k e ,  poniew aż większość 
ludzi uzy sk u je  odporność przeciw  odrze do 15. roku  życia. Nieliczne na  ten  te m a t  
donies ienia  w y kazu ją ,  że odczyny poszczepienne u doros łych nie w y s tę p u ją  częściej 
niż u dzieci.

2. G ru p a  o szczególnych w sk aza n iac h  do szczepień. Szczepienia p rzeciw  odrze  są 
szczególnie w sk a zan e  u dzieci p rzew lek le  chorych (przew lek łe  choroby  serca, płuc, 
cystic  jibrosis),  n iedożyw ionych  oraz m ieszka jących  w  zb iorow iskach  dziecięcych.
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3. Z apobieganie  zachorow an iom  po ekspozycji na  zakażenie . Z as tosow anie  ży
w ej,  a ten u o w a n e j  szczepionki przed, lub  w  dn iu  k o n ta k tu  z chorym  na  od rę  zazw y
czaj zapobiega zachorow aniu . N iew ielka  do tychczas liczba donies ień  w skazu je ,  że 
późniejsze szczepienie, tzn. w  n a s tę p n y ch  dn iach  po kon takc ie ,  nie  zapobiega za
chorow an iu ,  ale też nie pow odu je  u jem n y ch  sku tków .

P r z e c i w w s k a z a n i a  d o  s t o s o w a n i a  ż y w y c h ,  a t e n u o w a n y c h  
s z c z e p i o n e k  p r z e c i w  o d r z e .

1. C iężkie choroby gorączkowe. Szczepienia należy odłożyć do ca łkow itego w y 
zdrowienia .

2. G ruźlica. Z aostrzen ie  p rocesu  gruźliczego, k tó re  może w y s tąp ić  w  p rzeb iegu  
n a tu ra ln e j  odry, p rzez  ana log ię  m oże rów nież  w y s tąp ić  w  zw iązku  ze szczepieniem 
przeciw  odrze. Dlatego osoby z czynną gruźl icą  należy  szczepić pod osłoną leków  
przeciwgruźliczych. Chociaż pożądane  je s t  p rzepro w adzen ie  p rób  tu b e rku lin ow ych ,  
to je d n a k  n ie  m uszą  one jako  zasada  poprzedzać  szczepień m asow y ch  p rzec iw  odrze. 
U zy sk iw ana  odporność p rzec iw  odrze rów no w aży  teo re tyczne  ryzyko  możliwości za
ostrzen ia  p rocesu  gruźliczego po szczepieniu.

3. U przed n ie  s tosow an ie  g am m a  globuliny. Po zastosow aniu  g am m a  globuliny 
należy  odłożyć szczepienie  na  okres  3 miesięcy. P rz e t rw a łe  p rzeciw cia ła  odrow e 
z g a m m a  globuliny  m ogą  in te r fe ro w a ć  z odpow iedzią  na szczepionkę.

4. W y raźne  uczu len ie  na sk ład n ik i  szczepionki. Szczepionek p ro d u k o w an y ch  na 
hodow li k o m órek  zarodka  kurzego  m e  należy s tosować dzieciom uczulonym  na 
b ia łko  j a j a  kurzego. P odobn ie  szczepionki p ro d u k o w a n e j  na  ko m ó rk ach  ne rek  psów  
nie  należy stosować dzieciom uczulonym  na sierść psów. Dotychczas nie zanotow ano 
w S ta n a ch  Z jednoczonych  odczynów an a f i lak ty czny ch  po zas tosow an iu  szczepio
nek  p rzec iw  odrze.

5. B iałaczka, ch łon iak  i in n e  uogólnione s tan y  now otw orow e.
6. Leczenie  s te ryd am i,  ś ro dk am i a lka l izu jącym i,  an tym etab o l iczny m i,  p ro m ien io 

w an iem . i
7. Ciąża. ®
Jeżel i  za is tn ie je  konieczność zabezpieczenia  przed zachorow an iem  na odrę osoby 

m a jące j  p rz ec iw w sk azan ia  do szczepień żyw ą szczepionką, należy podać w  m ożli
w ie  n a jk ró tsz y m  czasie po k o n takc ie  z chorym  na odrę  — odrow ą g am m a  g lo bu 
linę  (0,25 ml/kg). O chronna  d a w k a  g am m a  globuliny  w y s ta rc za jąca  u no rm aln y ch  
dzieci może n ie  w ysta rczy ć  u dzieci z b iałaczką. Szczepionka in a k ty w o w a n a  p rz e 
ciw odrze może pow odow ać  dłużej t rw a ją c ą  odporność niż g a m m a  globulina, ale 
dzieci z b ia łaczką lub  o t rz ym ujące  leki obn iża jące  odporność rów nież  re a g u ją  s ła 
biej na tę szczepionkę.

Szczepionkę in a k ty w o w a n ą  p rzygo tow uje  się ze szczepu E d m o n s to n a  n am n a ż a -  
nego na  hodow li k o m ó rek  za rodków  k u rzych  lub n e rek  małp. Szczepionkę tę s to 
su je  się t r z y k ro tn ie  w  odstępach  miesięcznych, a po 6 m ies iącach  p rz e rw y  poda je  
się daw k ę  p rzy po m in a jącą .  U zy sk ana  po szczepieniu  p o d s taw ow ym  odporność, po 
k i lku  m ies iącach  ulega g w a ł to w n em u  obniżeniu. Szczepionki in a k ty w o w a n e j  nie 
należy  s tosow ać do uodporn ien ia  n o rm a ln y c h  dzieci.

U dzieci uprzedn io  szczepionych szczepionką in a k ty w o w a n ą  może po zakażeniu  
w ys tąp ić  odra  a typow a, n iek iedy  o ciężkim przebiegu. Z as tosow ana  u ty ch  dzieci 
szczepionka żyw a p rzec iw  odrze p ow odu je  n iek iedy  w y s tęp o w an ie  odczynów 
m iejscow ych , ja k  obrzęk  lub naciek. M imo to, dla uzyskan ia  d łu g o trw a łe j  o d po r
ności po szczepionce in a k ty w o w a n e j  należy podać szczepionkę żywą.

J e d n o c z e s n e  s t o s o w a n i e  r ó ż n y c h  ż y w y c h  s z c z e p i o n e k  
w i r u s o w y c h .  D ostępne  dane  nie  w sk a zu ją  na to, aby jednoczesne  podan ie
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różnych  żyw ych szczepionek w iru so w ych  (przeciw polio,  odrze, ospie) pow odow ało  
n iepożądane  efekty .

Ogólnie zaleca się aby, jeże li jes t  to możliwe, odstęp  między  zas tosow aniem  ży
w y ch  szczepionek w iru so w y c h  w ynosił  co n a jm n ie j  miesiąc. N a jba rd z ie j  w sk a zan e  
jest, aby  dziecko o trzym ało  do us tn ą  szczepionkę p rzec iw  polio  p rzed  ukończeniem
1. ro k u  życia, k ied y  na leży  ju ż  w kroczyć  ze szczepieniem przeciw  odrze. O dstęp  m ię 
dzy szczepieniem p rzec iw  polio  i przeciw  odrze w in ien  w ynosić  co n a jm n ie j  jeden  
miesiąc. P ożądan e  jes t  rów n ież  zachow an ie  co n a jm n ie j  jednom ies ięcznej p rze rw y  
m iędzy  szczepieniem przec iw  odrze  i przeciw  ospie, pon iew aż  obie  te szczepionki 
m ogą  pow odow ać odczyny gorączkowe.

Jeżeli j e d n ak  za is tn ie je  konieczność uod po rn ien ia  dziecka od razu  p rzec iw  tym  
chorobom , w ów czas należy  podać szczepionki w  ty m  sam y m  czasie. D otychczasow e 
o b se rw ac je  n ie  w sk az u ją  na  to, aby  tego rodza ju  szczepienie  pow o do w ało  znaczny 
w zros t  n ieko rzy s tny ch  odczynów  poszczepiennych, lub  t łum iło  odpow iedź se ro lo 
giczną n a  poszczególne an tygeny .

Z w a l c z a n i e  e p i d e m i i  o d r y .  B adan ia  w ykaza ły ,  że ep idem ie  odry  
mogą być ogran iczone lub  z lik w ido w ane  p rzez  w łaśc iw e  zastosow an ie  żywej szcze
p ionki p rzeciw  odrze  w  w y b ra n y c h  g ru p ach  dzieci, a szczególnie dotyczy to dzieci 
w  zbiorow iskach  dziecięcych, ta k ic h  ja k  p rzedszkola  i p ie rw sze  k lasy  szkoły p o d 
s taw ow ej.  Jeże l i  je d n a k  doszło do szerszego rozs ian ia  zakażenia  w  środow isku ,  to 
aby  zmienić  p rzeb ieg  ep idem ii na leży  zaszczepić dzieci w raż l iw e  w e w szystk ich  g r u 
pach  w ieku .

Dla oceny w y n ik ó w  akcji szczepień m asow ych  należy  p row adzić  d o k ładn ą  a n a 
lizę ep idem iologiczną i k lin iczną  odry.

D. N a ru sz e w ic z -L e s iu k

Choroba o n ieznane j etiologii u osób m ających  s tyczność  z m a łp a m i  (NBF).
Morb. and  Mort. W eek ly  Rep. 1967, 16, 36, 301.

W N RF s tw ierdzono  chorobę o n ieznane j etiologii u  osób m a jący ch  styczność z m a ł 
pam i a f ry k a ń sk im i  (C ercopilhecus aeth iops  z Ugandy). P ięć p o tw ierdzonych  p rz y 
p ad k ó w  zachorow ań  i dw a p rzy pad k i  p o d e jrzan e  za re je s t ro w a n o  w śród  osób p ra c u 
jących w  sali zabiegowej In s ty tu tu  P. Ehrlicha  w e  F ra n k fu rc ie  n ad  M enem . Sze
snaście  p rz y p ad k ó w  zachorow ań  zanotow ano u osób m a jący ch  b ezpośredn i k o n ta k t  
z m a łp a m i lub  za jm u ją cy ch  się sz tuczną hodow lą  tk a n e k  (nerki) m a łp ich  w  za k ła 
dach B chringa  w  M arburgu .

P o d e jrza n e  p rzyp adk i  zachorow ań  w y s tąp i ły  rów nież  u dostaw ców  m ałp , z aop a
t ru jący ch  w  te  zw ierzę ta  la b o ra to r iu m  w  B iberach  w  pobliżu  Ulm. Ponadto ,  w śród  
p e rsone lu  m edycznego  op iekującego  się ww. chorym i zanotow ano 3 zachorow an ia  
(w tym  je d n o  zachorow an ie  dotyczyło osoby a sy s tu jące j  p rzy  sekcji zwłok).

Począ tkow e o b jaw y  chorobow e: ciężkie w yczerpanie ,  mdłości, w ym ioty ,  b ie 
g un ka  oraz  bóle  m ięśn iow e szczególnie si lne w  okolicy k rzyżow o-lędźw iow ej ;  w cześ
nie po jaw iło  się rów nież  zapalen ie  spojówek, nas tęp n ie  w y k w i ty  na  b łonach  ś luzo
w ych  oraz w y sy p k a  p łoniczopodobna. Dla p ierwszego o k resu  choroby c h a ra k te ry 
styczna by ła  leukopenia ,  n as tę p n ie  leukocytoza  oraz t rom bocytopenia ,  k tó re j  to 
w arzyszy ła  sk łonność do k rw a w ie n ia  z błon ś luzowych. W  d ru g im  okres ie  choroby 
dołączyły się zaburzen ia  ze s t ron y  w ątrob y ,  serca  i mózgu, śm ie rć  n as tępo w ała  
m iędzy  7. a 12. dn iem  choroby.

Zb. A n u sz
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L ER N ER  А. М., T IL L O S T O N  J. R.: Zapa len ia  p łuc  w y w o ła n e  przez  E scheri
chia coli. New. Engl. J. Med., 1967, 227, 3, 115.

W  p iśm ien n ic tw ie  św ia to w y m  z n a jd u jem y  coraz więcej doniesień z k tó ry ch  w yn ika ,  
że p rzyczyną  zapa len ia  p łuc  są nie  ty lk o  tak ie  d ro b n o u s tro je  ja k  K lebsie lla  p n e u 
m oniae  lub  H a e m op h i lu s  in f luenzae ,  lecz rów nież  i to w ca le  nie  rzadko  „ in n e” 
drobnous tro je .

A u to rzy  poda ją ,  że w  okres ie  od 1 lipca 1963 r. do 31 s ie rp n ia  1965 r. o b se rw o 
w ali  w szp i ta lu  w  D etro i t  20 p ac je n tó w  z zapa len iem  płuc w y w o ła n y m  przez  E sch e 
richia coli. Ź ród łem  bak te r iem ii  by ły  ogniska w  n e rk ach  lub  przew ód  po karm o w y . 
W śród  12 zm a r ły ch  pac jen tów , 6 zm arło  w  ciągu 6 dni z pow odu zapa len ia  płuc, 
pozostali zm arli  z pow odu w spó łis tn ie jących  p o w ik ła ń  ze s t ron y  u k ła d u  k rążen ia .  
S tw ierdzono  oporność E. coli na  większość s to sow anych  an tyb io tyków . L ek iem  z w y 
boru  by ła  k anam y c y n a .

Zb. A n u sz

N E F F  J. М., L A N E J. M„ PE R T  J. H., MOORE R., M ILL A R  J. D„ H E N D E R 
SON D. A.: P ow ik ła n ia  po szczepieniach p rzec iw  ospie w  r. 1963 w  S tanach  
Z je d n o czo n ych  A m e r y k i  Północnej,  N ew  Engl. J.  Med., 1967, 276, 125.

W ro ku  1963 zano tow ano  433 p rzy p adk i  pow ik łań  w  nas tęp s tw ie  szczepień przeciw  
ospie. U 12 szczepionych s tw ierdzono  poszczepienne zapalen ie  opon mózgowych, 
u 9 — vaccinia necrosum ,  u 111 — eczem a vacc in a tum ,  u 134 — uogólnione zak aże 
nie w iru sem  k ro w iank i ,  u 115 — p rzy p a d k o w e  infekcje ,  u 52 różne inne  p o w ik ła 
nia.

Siedem  osób zmarło: 2 p ac je n tó w  z eczema va cc in a tu m  o raz  5 z poszczep iennym  
zap a len iem  opon m ózgow ych; 193 osoby by ły  hosp i ta l izow ane  w  ciągu 1587 dni. 
N ajw ięce j p o w ik łań  zanotow ano w śród  osób szczepionych po raz  p ierw szy; ponad to  
u  86 osób, u k tó ry c h  po w ik łan ia  pow sta ły  w n as tęp s tw ie  ich styczności (najczęściej 
domow ej) z osobami szczepionymi. Spośród ww. 86 osób s tw ierdzono  2 p rzy pad k i  
zgonu, a u 54 — eczem a vacc ina tum .

Ogólnie biorąc, s tw ierdzono  52,9 po w ik łań  oraz  1 zgon na 1 000 000 osób zaszcze
pionych  po raz  p ierwszy. Szczególnie w ysoką  śm ierte lność  s tw ierdzono  u szczep io
nych  po raz  p ie rw szy  dzieci, u k tó rych  w sk aź n ik  p o w ik łań  w ynosił  146,8/1 000 000. 
Teore tyczn ie  u około 2/3 osób m ożna  było nie dopuścić do pow stan ia  pow ikłań .

Zb. A n u sz

A r ty k u ł  red ak cy jn y :  M e cha n izm y  obronne  w  zakażen iach  w irusow ych .  The 
Lancet,  1967, 7489, 549.

B a dan ia  nad  m ech a n izm am i obro n ny m i w  zakażeniach  w iru sow y ch  są p o d e jm o 
w a n e  od szeregu la t  i dotyczą zarówno loka lnego  w y tw a rz a n ia  p rzeciw cia ł  w  błonie  
śluzowej,  jak  i z ja w isk a  odporności ogólnej.

W ykazano , że po pod an iu  odpow iedn ich  szczepionek w zra s ta  m iano  p rzec iw cia ł  
w  w ydzie lin ie  b łony  śluzowej nosa przeciw  w iru so m  g ry py  i rh in ow iru so m , i że 
u osobników  szczepionych tak  w  b łonie  ś luzowej nosa ja k  i w  su row icy  zn a jd u ją  
się te  sam e przec iw cia ła  neu tra l izu jące .  U w aża  się, że na ogół szczepienie chroni 
us tró j  przed  zakażeniem . B ad an ia  p rzep ro w adzo ne  na  ocho tn ikach  w y k aza ły  jed nak ,  
że  m im o  s tw ie rd zen ia  w ysokiego  poziomu przeciwcia ł  osoby te  by ły  p o d a tn e  na 
zakażen ie  w iru s e m  RS oraz  1. i 3. typ em  w iru sa  g rypy  rzekom ej.  P rzep ro w adzo ne  
b adan ia  na ludziach  i zw ierzętach  w y d a ją  się w ykazyw ać ,  że w y ra ź n ie  lepsze w y 
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nik i w  u o d p o rn ian iu  uzysk iw ano  przez  p odan ie  szczepionek z żyw ych  w iru só w  niż 
z w iru só w  zabitych, jak  rów nież  uzysk iw ano  w iększy w zros t  przeciwcia ł  po szcze
p ien iu  donosow ym  niż p a re n te ra ln y m .  Po pod an iu  d o us tn ym  szczepionki można 
s tw ierdzić  obecność p rzeciw cia ł  n eu tra l iz u jąc y c h  w  kale. S tw ierdzono , że obecność 
przeciw cia ł  na  p ow ierzchn i  b łony śluzowej m a  is to tny  w p ły w  na  patogenezę  za k a -  
zenia  w irusow ego, a p raw do po do bn ie  nie  ty lko  wirusowego.

D otąd  sądzono, że obecność przeciw cia ł  na  b łonach  ś luzowych je s t  u w a ru n k o 
w a n a  przechodzeniem  ich z k rw i,  na sk u tek  zwiększonej dla  b ia łek  p rzepuszcza l
ności k a p i la ró w  błon ś luzow ych  zmien ionych  zapalnie. O sta tn io  sądzi się, że is tn ie je  
spec ja lny  m ech an izm  im m unologiczny  dla  b łony śluzowej. B ad a jąc  g lobuliny  śliny, 
s ia ry  i innych  w ydzie lin  s tw ierdzono, że zam ias t  obecności g łów nie  f r a k c j i  y-G  
z /'-M i n iew ie lk ie j  ilości y -A, ja k  w surowicy, znaleziono w  tych  w ydzie linach  
p ra w ie  w y łączn ie  f r a k c ję  y-A. Poza tym, m o leku ły  y -A w  w ydzie l inach  n ie  były  
iden tyczne  z surowiczymi, by ły  nieco w iększe o raz  posiada ły  do da tkow y an ty gen  
n azw an y  p rzez  S ou tha  i wsp. t, lub  cząsteczką t r a n sp o r to w ą  ( t ra n sp o r t  piece).

Za pom ocą przeciwcia ł z n ak ow any ch  f luo resce iną  m o żn a  w y k ry ć  te  cząsteczki 
g lobulinow e w  cytoplaźm ie  kom ó rek  ś ródm iąższow ych  oraz  w  k o m ó rk a ch  n a b łon ka  
gruczołów w ydzie ln iczych; w  tych  os ta tn ich  zinajdują się cząsteczki t. Rola  tych  
ko m órek  n ie  jes t  jeszcze zupe łn ie  jasna , być może w y tw a rz a ją  one lub  przenoszą 
przec iw cia ła  z krw i,  do łączając je  lub  m o d y f iku jąc  łańcuch  A, k tó ry  n ie  m a  zdol
ności swoistego w iązan ia  się z an tygenem . C h a rak te ry s ty czn e  p rzeciw cia ła  y -A  z n a j 
dow ano w  w ydzie lin ie  nosa, oskrzeli,  s iarze  i w  kale.

N iew iele  w iem y  o zależności między  zakażeniem  w iru sem  i p rzec iw cia łam i ty p u  
y -A .  Z aw ar to ść  przeciwcia ł  y -A  w  w ydzie lin ie  nosowej je s t  p o ró w n y w a ln a  z za 
w ar tośc ią  y-G w  surowicy, n ie  m a  n a to m ia s t  k o re lac ji  z y-M. Zdolność n eu tra l izac j i  
rh in o w iru só w  i w iru só w  polio  przez w ydzie linę  nosa jes t  zasługą przeciwcia ł  y-A. 
W ykazano , że po zakażen iu  w zra s ta  a k tyw no ść  n e u t ra l iz ac y jn a  oraz f r a k c ja  y-A .  
Jeżeli w  p rzy p ad k u  zakażen ia  w iru s e m  H erpes s impl.  nie po jaw i się f r a k c ja  y -A  
w  surowicy, schorzenie  może n aw racać .  O p isane  w yżej w yn ik i  nie w y ja śn ia ją  je sz 
cze w ie lu  z jaw isk  i w y m a g a ją  dalszych badań.

Z. D ziu bę ]с

P O S T O W IT  W. A., FED U ŁO W A  E. G.: N iek tó re  cechy  nosic ie ls tw a po p r z e 
byciu  d u ru  brzusznego i d u ró w  rzeko m ych .  ŻMEI, 1967, 6, 25.

D okonano analizy  h is tori i  chorób u 1255 osób, k tó re  w  la tach  1949— 1965 p rzeby ły  
du r  brzuszny, bądź  rzekom y. Większość chorych  (57%) s tanow iły  kobiety . Z ogólnej 
liczby chorych, u 139 osób (11,7°/o) s tw ierdzono przy  w y p isa n iu  ich ze szp i ta la  n o 
sicielstwo pałeczek durow ych , bądź  rzekom odurow ych : w  8,6% u ozdrow ieńców  po 
p rzeb y ty m  durzę  brzusznym , w  13,8% po p rzeby tym  durzę  rzek o m y m  A i w  16,3% 
po durzę  rzek om y m  B.

U 73 nosicieli w y h o do w an o  zarazek  z kału , u 7 z treśc i  dw un as tn icy ,  u  11 — 
z moczu. U nosicieli pałeczek rzeko m od uro w ych  A w yizo low ano zarazek  z k a łu  w  20 
p rzy pad kach ,  z treśc i d w u n as tn icy  w  3 p rzy pad kach ,  z m oczu w  2 p rzyp adk ach .  
U nosicieli d u ru  rzekom ego В w y h o d o w a n o  zarazek  z k a łu  u 2 osób, z moczu u jedne j  
osoby.

Spośród ogólnej liczby 14 ozdrow ieńców  — nosicieli,  u k tó rych  w yizo low ano za
razek  z moczu, u 12 s tw ierdzono  zm iany  chorobow e ze s t ro n y  n e re k  lub dróg m o 
czowych. U 5 osób d u r  p rzeb iegał z n aw ro tam i,  u 9 zaś w y w iąza ły  się rozm aite  p o 
w ik łan ia  i choroby w spó łis tn ie jące ; 11 z te j l iczby  nosicieli nie  o trzym ało  a n ty 
biotyków. Większość nosicieli (79 osób) s tanow iły  kobiety.

P r z e g l .  E o id .  — 10
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Nie s tw ierdzono  zależności między  ciężkością p rzeb iegu  choroby a częstością 
k sz ta ł tow an ia  się nosic ie ls tw a: w śród  nosicieli d u ru  rzekom ego ty lko 26,4n/o 
przebyło  ciężką postać  choroby. Z w raca  uw ag ę  duża częstość w y s tęp o w an ia  nosicie l
s tw a  u osób, u k tó rych  s tw ie rd zano  n a w ro ty  i choroby  w spó łis tn ie jące :  spośród 125 
nosicieli z p rz eb y ty m  d u re m  b rzusznym  u 20 by ły  naw ro ty ,  u 48 choroby w sp ó ł
is tn iejące, zwłaszcza choroby w ą tro b y  i dróg żółciowych.

A. A d o n a jlo

A JA N IA N  К. М.: O odporności p rzec iw  jadow i k ie łb a s ia n em u  u ludzi. ŻMEI, 
1967, 6, 62.

Z agad n ien ie  odporności n ab y te j  po chorobie, w  odnies ieniu  do za truc ia  jadem  k ie ł 
b as iany m  nie  jes t  dostatecznie  w yjaśn ione .  B ad an ia  na  zw ierzę tach  świadczą, że 
choroba  w y w o łan a  je d n y m  z ty pó w  toksyny  jad u  k ie łbas ianego  nie  w y w o łu je  o d 
porności przeciw  p o w tó rn em u  zakażen iu  tym  sam y m  typem . Podobne  z jaw iska  
au to r  obserw ow ał w  p rzy p ad k a ch  zachorow ań u ludzi.

W listopadzie  1963 r. uległa  za truc iu  jad em  k ie łb a s ian y m  8-osobowa rodzina, po 
spożyciu dom ow ych  k o n se rw  sporządzonych  z roś liny  rosnącej w  A rm enii ,  o nazw ie  
bo tan icznej H ip p o m a ra th u m -c r isp u m .  W szys tk ie  osoby z te j rodziny  ja d ły  k o n se rw ę  
jednego dnia. J e d n a  osoba w w iek u  60 la t  zmiarła. Z zaw artości  żo łądka zm arłe j  
o raz  z 2 sło ików m a ry n a tu ,  p rzy  użyciu p rób  biologicznych na  b ia łych  m yszach  
oraz posiew ów  w yizo low ano toksynę  bo tu l ino w ą  ty pu  A o raz  Cl. bo tu l inum .

U 2 dziew czynek w  w iek u  5 la t  i 2 la ta ,  po ok res ie  w y lęg an ia  t rw a ją c y m  5 i 1/2 
dnia, rozw inęła  się typow a postać choroby w y w ołan e j  za truc iem  ja d e m  k ie łb a s ia 
nym. Obie dz iew czynki o trzym ały  surow icę  w ie low ażną  typów  А, В, С o raz  lecze
nie  ob jaw ow e. Po 17 dn iach  zostały w y p isa n e  ze szpi ta la  w  dob ry m  stanie. Po 
up ływ ie  6 m iesięcy  dziew czynki z a tru ły  się po w tó rn ie  tak im i sam y m i ko n se rw am i 
dom ow ej roboty  i zostały przew iezione do szp i ta la  w  bardzo  ciężkim stanie. Obie 
dziew czynki zm ar ły ;  jed n a  po 38 godzinach, zaś d ru g a  po up ły w ie  65 godzin od mo
m e n tu  spożycia zakażonego p ro du k tu .  B a dan ie  k o n se rw y  przy  użyciu m etody  b io
logicznej potw ierdziło  za truc ie  jad em  k ie łb a s ian y m  ty pu  A.

Na podstaw ie  przy toczonych  p rzy p ad k ó w  m ożna stwierdzić , że przebycie  bo tu -  
Jizmu n ie  pozostaw ia  odporności. Człowiek może zachorow ać po w n ik n ięc iu  do 
u s t ro ju  m in im a ln y ch  daw ek  toksyny , n iew y s ta rc za jący ch  dla w y tw o rze n ia  o d po r
ności.

A. A d on a jic

W IL L IA M S  Ch.: P oliom yelit is-N icaragua ,  Morb. and  Mort.  W eekly  Rep., 1967, 
16, 27, 228.

W N ikaragu i w y s tąp i ła  ep idem ia  poliom yelit is ,  zgłoszono ponad  300 zachorow ań 
na  postać po rażenną ;  dotąd  w ystąp i ło  39 zgonów. Około 90°/» zachorow ań  dotyczy 
dzieci poniżej 4 lat. E p idem ia  spow odow ana  jes t  typ em  1 w iru sa  poliow yeli t is .  Od 
początku  lipca p rzep ro w ad za  się w e  w szystk ich  16 d e p a r ta m e n ta c h  N ika rag u i  szcze
p ien ia  przeciw ko poliomyelit is .

A. K ulesza

R ap ort  Zespołu  do S p ra w  N eu ro tro po w ych  C horób W irusow ych  CDC: Polio
m ye li t is  — 1966, Morb. and  Mort.  W eek ly  Rep. 1967, 16, 26, 212.

W USA zanotow ano w  1966 ro ku  102 zachorow an ia  na postać porażenn ą  p o l io m y e 
litis. L iczba ta przew yższa  o 41 ogólną liczbę zachorow ań za re je s t ro w an y ch  w  1965
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ro k u  i o 11 zachorow ań liczbę z 1964 roku. Ta  sy tuac ja  po liom ye l i t is  w  USA w 196U 
ro k u  jes t  w yn ik iem  w y s tąp ien ia  „ep ide m ii” po liom yelit is  w po łud n io w ym  T e k s a 
sie, gdzie no tow ano  66 zachorow ań  w  ciągu roku, a z nich 56 od k w ie tn ia  do w rz e ś 
nia. Pozosta łych  36 zachorow ań  w y s tąp i ło  w  20 s tanach ,  a zachorow an ia  n ie  w y k a 
zyw ały  le tn iego w zrostu  sezonowego. Ogółem zm arło  7 osób. Ponad  75°/o zachoro
w ań  dotyczyło dzieci poniżej 5 lat, a  większość z nich nie by ła  szczepiona przec iw ko  
poliom yeli t is .  Z a ledw ie  7 ze 102 osób chorych  m iało  w y k o n a n e  pełne  szczepienia 
p o d s taw ow e  p rzeciw ko p o liom yelit is  żywą, bądź in a k ty w o w a n ą  szczepionką. W irusa  
w y h o d o w a n o  od 51 z 66 p rzy p ad k ó w  teksask ich  oraz  od 27 z 36 pozostałych zacho
row ań. Ogółem z iden ty f ik ow an o  60 szczepów ty pu  1, 13 szczepów typ u  2 oraz  6 
szczepów typ u  3 w iru sa  poliomyelit is .

W  ogólnej liczbie 102 chorych ustalono, że 11 zachorow ań było zw iązanych  z p o 
dan iem  żywej szczepionki p rzeciw ko poliom yelit is .  Pięć zw iązanych  ze szczepie
n iam i zachorow ań  w y s tąp i ło  u dzieci m iędzy  9., a 28. dn iem  po dous tny m  szcze
p ien iu  ich: 1 po typ ie  1, 1 po typ ie  3 i 3 po szczepionce po tró jne j .  Pozosta łych 6 
zw iązanych  ze szczepieniam i zachorow ań w ys tąp i ło  u osób nie  szczepionych, ze 
ścisłej styczności ze szczepionymi doustn ie ;  chorow ało  2 dzieci o raz  4 osoby dorosłe 
w  w ieku  od 20 do 30 lat. O kres  m iędzy  podan iem  szczepionki a w ys tąp ie n iem  za 
ch o row an ia  u osoby z k o n ta k tu  w ynosił  14, 21, 23 i 24 dni, a b ad a n ia  izolowanych 
od chorych  szczepów po liom yel i t is  pozwoliły na usta lenie ,  że są to szczepy, k tó 
rych  użyto do szczepienia osób, z k tó ry m i k o n tak to w a l i  się chorzy.

A. Kulesza.

Zalecenia  K o m i te tu  D oradców do S p ra w  Szczep ień  O chronnych  P ub liczne j  
S łu ż b y  Z dro w ia  U S A  z m a ja  1967 roku  w  spraw ie  szczepień  p rzec iw ko  polio
m ye li t is ,  Morb. and  Mort. W eek ly  Rep., 1967, 16, 33, 278.

Szerokie  użycie szczepionek p rzeciw ko p o liom yelit is  doprow adziło  w USA do s k u 
tecznego ogran iczen ia  zachorow ań na  postać p o rażenn ą  choroby (od ponad  18 000 
zachorow ań w 1954 ro k u  do 61 w  1965 roku). Do w rześn ia  1966 roku  zaszczepiono 
w  USA około 70°/n dzieci w  w ieku  1— 4 lata, co n a jm n ie j  t rzy k ro tn ie  szczepionką 
in a k ty w o w a n ą  bądź  doustną, lub  też dw iem a. Dzieci pow yżej 4 la t  szczepione sa 
w  90°/o. N iem niej jed nak ,  w  p ew n ych  g ru p ach  populac j i  s ta n  uodp o rn ien ia  jest 
n iew ys ta rcza jący ,  bo np. w  1966 ro k u  zariotowano 108 zachorow ań  na p o lio m ye l i t is , 
z k tó ry ch  większość w y s tą p i ła  u nie szczepionych dzieci w  w ie k u  poniżej 5 lat, 
w  Teksasie . Z ach o ro w an ia  te w sk a zu ją  na  możliwość w y s tąp ien ia  epidem ii w śród  
osób nie szczepionych. S tąd  is tn ie je  konieczność przeszczepienia  w raż l iw e j  p o p u 
lacji.

W USA od 1955 ro ku  używ ane  są szczepionki inak tyw o\vane ,  a od 1951/62 szcze
pionki a te n u o w a n e  m o n o w a le n tn e  i po l iw a len tn e  Szerzej stosow ane są szczepionki 
a tenu ow ane ,  a z n ich  w ygodn ie jszą  i ła tw ie jszą  w  p o d aw an iu  jes t  szczepionka p o 
tró jna .  Z a rów no  sk ład  szczepionki po tró jn e j ,  j a k  i s chem at je j p o d aw an ia  zm n ie j
szają  do m in im u m  możliwość in te r fe ren c j i ;  szczepionka może być p o d aw an a  w  k a ż 
dej porze  roku.

W czasie ep idem ii lepiej jes t  stosować szczepionki m ono w alen tne ,  zaw ie ra jące  
szczepy ty p u  w iru sa  w yw o łu jąceg o  epidemie.

U osób szczepionych dous tn ie  żyw ym i szczepionkami, bądź  u osób będących  
w  ścisłym k o n takc ie  ze szczepionymi mogą pow stać  w  okres ie  30 dni od szczepie
n ia  zachorow an ia  na  p o rażen ną  postać poliom yeli t is .  Szczegółowa ana liza  w ykazu je ,  
że ryzyk o  zachorow an ia  na postać p o rażenn ą  poliom yeli t is  zw iązaną  ze szczepie
n iam i nie p rzekracza  1 zachorow an ia  na każde  3 m iliony  daw ek  użytej żywej szcze
pionki.
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Szczepienia przeciwko p o liom yelit is  żyw ą szczepionką p o tró jną  lub  m o n o w a-  
len tn ą  należy  rozpocząć u n iem ow lą t  między  6. a 12. tygodn iem  życia rów nocześn ie  
z p ie rw szym  szczepieniem D iTePer.  Szczepienie p od s taw o w e  szczepionką p o tró jn ą  
polega na t r z y k ro tn y m  p od an iu  szczepionki. P rzy  użyciu szczepionek m o n o w a len t -  
nych cykl szczepienia podstaw ow ego  o b e jm u je  cz te rokro tne  podan ie  szczepionki. 
Drugie  podan ie  szczepionki p o l iw a len tn e j  w in no  nas tąp ić  nie  wcześniej niż po 6 
i nie później niż po 8 tygodn iach  od pierwszego. Trzecie  podanie , kończące cykl 
szczepienia podstaw ow ego m a  m ie jsce  między  8. a 12. m iesiącem, licząc od d r u 
giego podania .  U dorosłych i dzieci szkolnych szczepionych pods taw o w o  m ożna  w y 
ją tk ow o  sk racać  okres między  d ru g im  a trzecim  p o dan iem  szczepionki do 6 tygodni.

P rzy  użyciu szczepionek m o n o w a le n tn y ch  K o m ite t  zaleca p od aw an ie  ich w  n a 
s tępu jące j  kolejności:  szczepionkę ty p u  2, 1 i 3, zachow ując  6— 8-tygodniow y odstęp  
czasu między  p od an iem  poszczególnych typów  szczepionki. Cykl szczepienia po d 
s taw ow ego  kończy p od an ie  po 8— 12 m ies iącach  od p o dan ia  szczepionki ty pu  3 — 
jedne j  d aw k i szczepionki po tró jnej .

W szys tk ie  dzieci w s tę p u ją c e  do szkoły p odstaw ow ej,  k tó re  by ły  szczepione w e 
dług powyższych zaleceń (szczepionkami po tró jn ą ,  bądź  m on o w a len tn ą )  w in n y  o t rz y 
mać je d n ą  d aw k ę  szczepionki po tró jne j .

K o m ite t  w y ra ż a  opinię, że nie  m a  w sk az ań  do p ro w ad zen ia  reg u la rn y c h ,  bądź  
ru ty n o w y ch  szczepień po w tó rn y ch  ży w y m i szczepionkami. Je d n o razow e  szczepienie 
po w tó rn e  jes t  uzasadn io ne  p rzy  w y s tą p ie n iu  w skazań  przec iw ep idem icznych ; z a 
leca się w te d y  użycie  jed ne j  d aw k i szczepionki po tró jne j .

Szczepienia p rzec iw ko  po liom ye l i t is  m o żn a  p rzep ro w ad zać  z w y b oru  szczepion
k a m i z zab itych  w iru só w ; szczepienie p o ds taw ow e  o b e jm u je  cz te rok ro tn e  podan ie  
szczepionki jednocześn ie  ze szczepionką D iTePer.  P ie rw sze  w s trz y k n ięc ie  między
6. a 12. tygodn iem  życia, n as tęp n e  d w a w s t rzy k n ięc ia  w  odstępach  miesięcznych, 
a czw arte  w  6— 12 m iesięcy  po trzec im  w strzykn ięc iu .  Szczepienie p od s taw o w e  szcze
p ionką  in a k ty w o w a n ą  w y m a g a  szczepień p rzy p o m in a jąc y c h  (pow tórnych) w y k o n y 
w an y ch  co 2— 3 la ta  (podać je d n ą  dawkę). K o m ite t  p recyzu je  w spółczesne  pojęcie  
„ep id em ii” poliomyeli t is :  są to dw a lub  w ięcej p rz y p ad k ó w  zachorow ań  w y w o ła 
nych  tym  sam ym  ty pem  w iru sa ,  w y s tęp u jąc y ch  w  okres ie  4 tygodni w  ogran iczo
nej populac ji,  np. mieście, powiecie , ok ręg u  podm ie jsk im . P rzy  w y s tąp ien iu  „ep i
d em i i”, w szyscy ludzie  pow yżej 6. tygodn ia  życia, osoby n ie  w  pełn i szczepione, lub  
k tó ry c h  s tan  odporności budzi zastrzeżen ia  w in n i  o trzym ać  je d n ą  d aw k ę  m o n o w a -  
len tne j  szczepionki o d po w iad a jącą  typowi, k tó ry  w y w o ła ł  epidemię.

Na zakończenie  K o m ite t  zaleca, aby  odstępy  czasu między  szczepieniam i żyw ym i 
szczep ionkam i przec iw ko  ospie, po liom yelit is  i odrze w ynosiły  nie  m n ie j  niż jeden  
miesiąc. Tylko  w  w y ją tk o w y c h  w y p a d k a c h  o kresy  te  m ożna skracać, bądź podaw ać  
szczepionki jednocześnie .

A. K ulesza

SO IK E K.: Z ak a żen ie  c iężarnych  m y s z y  w iru sem  C oxsack ie  B;}, J.  In f .  Dis., 
1967, 117, 3, 203.

Z akażan o  e k sp e ry m e n ta ln ie  m yszy  w  os ta tn im  tygodn iu  ciąży przez  d oo trzew now e  
w p ro w a d zen ie  0,5 m l  1:100 zaw iesiny  w iru s a  C oxsack ie  B3, z aw ie ra jące j  10 8 d aw ek  
zakaźnych /g  mózgu myszy. G ru p a  k o n tro ln a  o trzy m y w a ła  0,5 m l  p ły n u  Locka  do- 
o trzewnow o. W iru sa  s tw ie rd za n o  w  p ie rw szym  d n iu  po zakażen iu  w  trzustce , ś le 
dzionie, sercu, p łucach, w ą trob ie ,  mózgu, k rw i  i kale .  W tych  n a rzą d a ch  w y k a z y 
w an o  w iru s a  p rzez  3 dni po  zakażeniu ,  a w  trzustce , sercu, mózgu  i k a le  był s tw ie r 
dzany  jeszcze 6. dn ia  po zakażeniu . P rz e k a z y w a n ie  w iru sa  p łodom drogą łożyskową 
n as tępow ało  w  1— 3 dni po zakażen iu  c iężarne j  myszy. U płodów  s tw ie rdzan o  uogól
n ione  zakażenie  dotyczące serca, płuc, mózgu, w ątrob y ,  śledziony, trzus tk i ,  je l it
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i łożyska. N ow orodki m ys ie  w y k a z y w a ły  zw iększoną śm ier te lność  w  p o ró w n an iu
7. g ru p ą  kon tro lną ,  zwłaszcza w p ie rw szych  7 dn iach  po porodzie, s ięgającą  63% 
(w g rup ie  kon tro ln e j  22,5%). N ajw yższa  śm ierte lność  p łodów  zakażonych  m a te k  
m ia ła  m ie jsce  w  dn iu  p orodu  ОЩ7. w  n a s tę p n y m  dniu. P rzep ro w ad zo n e  b a d a n ia  e k s 
p e ry m e n ta ln e  w y ja ś n ia ją  ro lę  zakażeń e n te ro w iru sam i C o xsack ie  g ru py  В w  śm ie r 
te lności okołoporodowej no w orodków  ludzkich, u rodzonych  z m a te k  zakażonych  
w  os ta tn im  okres ie  ciąży.

A. K ulesza

C H O M IA K O W  А. I.: P rz y c z y n e k  do sp r a w y  udzia łu  paren tera lnego  m e c h a 
n iz m u  zakażen ia  w  ogólnej liczbie zachorow ań na w iru so w e  zapalen ie  w ą tro by ,  
ŻMEI, 1967, 7, 28.

P ró b o w a n o  okreś lić  udział p a ren te ra ln e g o  m ech a n izm u  zakażenia  w  ogólnej liczbie 
chorych  na w iru so w e  zapa len ie  w ą t ro b y  drogą p o ró w n ań  o k resam i rocznym i liczb 
w y k o n an y c h  szczepień i te s tów  sk ó rn y ch  i zapadalności  na wzw. P o ró w n y w a n e  
w skaźn ik i  w  la tach  1959— 1964 w  m ia s tach  i na  w si n ie  w y k azy w a ły  zbieżności. U s ta 
lano więc drogą szczegółowej analizy  epidem iologicznej rolę szczepień i tes tów  
skó rny ch  w  p a re n te r a ln y m  w y w o ły w a n iu  w zw  u 747 chorych, w  okres ie  6 lat. 
U 7,2% tych  chorych  s tw ierdzono  w  okres ie  od 2 do 6 m ies ięcy  p rzed  zach o ro w a
niem n a  w zw  w y k o n a n ie  szczepienia, bądź  tes tu  skórnego. P rzy  jednoczesnym  b ra k u  
jak ichk o lw iek  k o n ta k tó w  tych  osób z chorym i na w zw  uznano, że te  zachorow an ia  
zostały w y w o ła n e  p a ren te ra ln ie .  Ś red n ia  roczna zapada lność  na  w zw  w  tym  o k re 
sie w ynosiła  14,6 na  10 000, a zapadalność  z pow odu zachorow ań, k tó re  pow sta ły  
drogą p a re n te r a ln ą  1,1. Z apada lność  na w zw  p rze k a zan e  p a re n te ra ln ie  w ynos i ła  
w śród  dzieci poniżej 14 la t  1,6, a doros łych 0,9 na 10 000, podczas gdy zapadalność  
ogólna w ynosiła  dla dzieci 27,4, a dla doros łych 9,1 n a  10 000. A u to r  w y p ro w a d za  
wniosek, że udział zachorow ań  pow sta łych  drogą p a re n te r a ln ą  w  ogólnej liczbie 
zachorow ań n a  w zw  jes t  n iew ielk i.

A. Kulesza

CH RA M OW A  Ł. P.: W y n ik i  badań nad w y k r y w a n ie m  b ezżó ł ta czko w yc h  i bez-  
o b ja w o w y c h  postaci w irusow ego  zapalenia w ą tro b y  w  zakładach  dziec ięcych  
Nogińska ,  ŻMEI, 1967, 7, 31.

W N ogińsku  do 1965 ro ku  rozpoznaw ano  w  98% postac i żó łtaczkow e w irusow ego 
zapalen ia  w ą trob y .  U dzieci w ys tęp ow ało  74% ogólnej liczby re je s t ro w a n y c h  zacho
row ań, a na jw yższą  zapada lność  no tow ano  w  w iek u  3— 6 la t  i w ynosiła  ona 16,7 
na  1000. Dzieci uczęszczające do zak ład ów  dziecięcych w y k a z y w a ły  4,5 razy  w yższą  
zapadalność od dzieci nie  zorgan izow anych . Dla ogran iczen ia  zachorow ań  w  z a k ła 
dach dziecięcych podję to  pracę, m a ją c ą  na  celu w y k ry w a n ie  postac i bezżółtaczko
wych. W ogniskach ep idem icznych  zak ładów  dziecięcych, po  w y k ry c iu  p ierwszego 
zachorow an ia  na  w iru s o w e  zapalen ie  w ątrob y ,  p rzeprow adzono  d w u k ro tn ie  w  ciągu 
tygodnia  szczegółowe b a d a n ia  le k a r sk ie  k o n ta k tó w  oraz  pobie rano  d w u k ro tn ie  
k re w  i b ad a n o  poziom t r a n sa m in a z y  i aldolazy. W w y n ik u  tego p o s tępo w an ia  roz
poznano w  1965 ro k u  u 50,5% chorych  n a  w zw  postać  bezżółtaczkową. A u to rk a  s ą 
dzi, że w  a k ty w n y m  w y k ry w a n iu  postaci bezżó łtaczkow ych  w irusow ego  zapalen ia  
w ą tro b y  w  ogniskach  epidem icznych, la b o ra to ry jn e  m e tod y  b a d a n ia  poziomu t r a n s -  
am in az  są e fek tyw ne ,  jeśli  b a d a n ia  p rzep ro w ad za  się co n a jm n ie j  d w u k ro tn ie  
w  okres ie  k w a ra n ta n n y .  S to so w any  sposób pos tęp ow an ia  nie  ty lko  p op raw ił  w  z n a 
cznym s topn iu  ro zpoznaw an ie  postaci bezżółtaczkow ych w irusow ego  zapalen ia  
w ątro by ,  lecz w p ły n ą ł  rów nież  na ogran iczen ie  p rocesu  epidemicznego.

A. K ulesza
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S T IE PA N O W  G. P., C H R O M IE C K A JA  Т. М., K A M IE Ń S K U  W. A., Z IN INA  
Т. P., BA ŁA SZO W A  A. G., N AR O LIN A  E. S., K IR IE W A  E. F., W A JS T IC H
М. A.: O nieszkodliw ości ga m m a  g lobu liny  p rzyg o to w a n e j  z m ie sza n in y  su ro 
wic, w  sk ład  k tó re j  wchodzą  surowice  chorych  na w iru so w e  zapalenie  w ą troby ,  
ŻMEI, 1967, 7, 34.

In s t ru k c ja  o zapobieganiu  i zw alczan iu  w iru so w ego  zapa len ia  w ą tro b y  w  ZSRR 
m iędzy  in n y m i nie dopuszczała  do użycia ser ii  g am m a  globuliny, w  sk ład  k tórych  
wchodziły  surow ice  osób, k tó re  po odd an iu  k rw i  zachorow ały  na  w iru so w e  z a p a 
len ie  w ątro by .  S e r ie  te  by ły  u ż yw ane  ty lko  dla  osób, k tó re  chorow ały  na  w iru so w e  
zapalen ie  w ątrob y ,  a w  zw iązku  z tym  ogran iczen iem  nie by ły  one w y k o rzy s ty w an e  
w  te rm in ie  w ażności i u legały  zniszczeniu. A u to rzy  p rzeprow adzi l i  b a d a n ia  ep id e 
miologiczne w  W oroneżu  w  1964/1965 w  g rup ie  11 573 dzieci w  w iek u  od 1 do 3 lat, 
m a jące  na celu usta lić  ryzyko  w y w o ły w a n ia  w zw  przez  g am m a globulinę. S toso
w ano  dw ie g ru p y  p re p a ra tó w ,  poda jąc  je co d ru g iem u  dziecku w  ilości 0,1 m l/k g  
vvagi ciała. G ru p a  5712 dzieci o trzym ała  g am m a  globulinę  p rzy go tow an ą  z m iesza 
n iny  surowic, w  sk ład  k tó re j  w chodziły  surow ice  kobiet, k tó re  w  okres ie  od 4. do 12. 
dn ia  po oddaniu  k rw i  zachorow ały  na wiirusowe zapa len ie  w ątroby .  G ru p ę  k o n 
tro ln ą  stanow iło  5361 dzieci, k tó re  losowo o trzy m ały  g am m a  globulinę  pochodzącą 
z m ieszan in y  surow ic  ludzi zdrowych, k tó rzy  nie chorow ali  na  w zw  an i przed, ani 
po oddan iu  k rw i.  N as tęp n ie  obse rw o w an o  zachorow an ia  na w zw  w  o by dw u  g r u 
pach w okres ie  rocznym. W g rup ie  e k sp e ry m e n ta ln e j  nie było zachorow ań w  o k re 
sie 4 miesięcy po po d d an iu  gam m a  globuliny, a zapadalność  na w zw  w  o by d w u  g r u 
pach  w  okres ie  7 miesięcy by ła  jed nak ow a .  Po okres ie  roku  zapadalność  w  g ru p ie  
e k sp e ry m en ta ln e j  w ynosiła  2,28, a w  g ru p ie  k o n tro lne j  2,90 na 1COO.

B adan ia  au to rów  w yk aza ły  n ieszkodliwość gam m a g lobuliny  przygo tow anej
7. m ieszan iny  surowic, w  sk ład  k tó re j  w chodzą surow ice  chorych, bądź  będących  
w okresie  w y lęgan ia  w irusow ego  zapa len ia  w ątroby ,  i doprow adziły  do zm iany  
obow iązu jących  dotąd  przep isów  odnośn ie  użycia g a m m a  globuliny  „żó łtaczkow ej” 
oraz pozwoliły na b ardz ie j  ekonom iczne użycie tego cennego p rep a ra tu .

A. Kulesza

CYBINA G. A., P O R U B IN O W S K A JA  N. М., Z A C H AR OW A  M. S.: W y izo lo 
w an ie  szczepów  M. p n eu m o n iae  od chorych  na zapalenie  płuc. ŻMEI, 1967, 8, 34.

A u to rzy  prow adzil i  b ad an ia  bakter io log iczne  i serologiczne u chorych na zapalen ie  
p łuc hosp i ta l izow anych  w  szp i ta lach  M oskw y w okresie  od paźd z ie rn ika  1965 do 
stycznia  1966 r. U 100 chorych  w yk on ano  posiewy bakter io log iczne, zaś u 77 próby  
serologiczne.

W yizolowano 5 szczepów M ycop lazm a  pneum oniae .  Kolonie  po jaw iły  się na  7—9 
dzień, były  ró w n o m ie rn ie  z ia rn is te  i d aw a ły  lizę k rw in e k  czerw onych  św in k i  m o r 
skiej.  Szczepy M. p neu m o n ia e  w y k a za ły  cechy podobne do am ery k ań sk ieg o  
szczepu FH.

W  b ad an iach  serologicznych 120 su row ic  od 77 chorych, przy  użyciu  odczynu w i ą 
zania dopełn iacza  z an ty g e n e m  sporządzonym  z w yizo low anych  szczepów, w y k ry to  
przeciw cia ła  w iążące  dopełn iacz  w  m ian ach  w z ra s ta ją c y c h  od 1:20 do 1:1280 w  z a 
leżności od o k resu  choroby.

A. Adonajło



Nr 1 S treszczen ia  z p iśm ien n ic tw a  zagran icznego 151

G R U DN IEW  F. I.: N a w r o ty  p sych o zy  po przebyc iu  tu larem ii .  Sow. Med. 1967,
8, 104.

O p racow an ie  ob e jm u jące  432 p rz y p adk i  tu la rem ii  — w okres ie  od 1948 r. do 
i 962 — zostało p rzep ro w adzo ne  na  m a te r ia le  K lin ik i  C horób  Z ak aźny ch  oraz  W o je 
w ódzkiego Psychoneuro log icznego  Szpita la  Klinicznego w  m ieście  O msku. N aw ro ty  
choroby ob se rw ow ano  u 47 osób (10,90/o); w śród  nich  było 20 mężczyzn i 27 kobiet. 
W w ie k u  poniżej 20 la t  było 19 chorych. Postać dym ieniczą  tu la rem ii  p rzebyło  
19 osób, w rzodz ie jąco-dym ien iczą  — 15 osób, ang inow o-dym ien iczą  — 9, oczno-dv-  
m ien iczą  —  2, postać p łucn ą  1 osoba i postać du row ą  1 osoba. Postacie  naw ro to w e  
tu la re m ii  obse rw ow ano  w  p rzy pad kach ,  w k tó rych  węzły  l im fa tyczne  mogły  s t a 
nowić m ie jsce  przeżycia  zarazków. N aw ro ty  tu la rem ii  po p ie rw szym  k lin icznym  
w y zd ro w ie n iu  n a s tępo w ały  w  okres ie  od k i lku  dni do 12 lat, ale  na jczęściej by ły  
o b se rw o w an e  od 6 dn i do 6 m iesięcy  (u 20 chorych) i od 6 mieś., do 1 ro k u  (u 13 
chorych). W n iek tó rych  p rz y p a d k a c h  n aw ro ty  po w ta rza ły  się 3-4 k ro tn ie .  W jedn ym  
p rzy p ad k u  ciężkiego p rzeb iegu  tu la rem ii  z psychozą i zapa len iem  mózgu n as tąp i ły  
3 n aw ro ty  w  okres ie  4 lat, z coraz bardzie j  n a ra s ta ją c y m i  p sycho-neuro log icznym i 
ob jaw am i.

P rzeb ieg  tu la rem ii  w  okres ie  n aw ro tó w  jes t  p rzew ażn ie  lżejszy i k ró tszy  niż 
p ierw sze  zachorowanie. P rzy  n a w ro ta c h  tu la rem ii ,  tak  sarno ja k  i w  os t ry m  okres ie  
choroby, m ożna  obserw ow ać  na jro zm a i tsz e  n europsych iczne  i som atyczne p o w ik ła 
nia. A u to r  s tw ierdz ił  a s ten ię  u 17 chorych, s ta n  a s ten iczn o -d ep re sy jn y  u 2 chorych, 
a s ten iczn o -ad yn am iczn y  u 2 chorych, po n ad to  w  pojedynczych  p rz y p ad k a ch  a m e n -  
cję, s ta n y  m ajaczen iow e, nerw obóle , zapalen ie  n e rw u  słuchowego z u t r a tą  słuchu  
i inne. W  dwóch p rz y p ad k ach  naw ro to w e j  tu la rem ii  z c iężkimi zaburzen iam i p sy 
chotycznym i i zapa len iem  mózgu choroba zakończyła  się o tęp ien iem  um y s łow y m  
typu  organicznego.

Z p o w ik łań  som atycznych  w  okres ie  n a w ro tó w  obse rw o w an o  odoskrzelowe za 
p a len ie  płuc, zapa len ie  w ęzłów  ch łonnych  przyoskrzelow ych , n ieży t nosa, anginę, 
ch ron iczne  zapa len ie  k r ta n i ,  zapalen ie  uszu, zapalen ia  w ielos taw ow e.

S tw ierdzono  zależność m iędzy  ciężkością przeb iegu  tu la rem ii  a okresem  w y s tą 
p ienia  n aw ro tów : im później n a s tę p u je  naw ró t,  ty m  lżej i k rócej p rzeb iega  cho
roba, tym  rzadziej o b se rw u je  się pow ik łan ia .

A. A don a jło

R A JK IE W IC Z  N. P., C H A R IT O N O W  I. B„ K A L IN IN  S. A.: O klin ice  i leczeniu  
bąb low icy  w ą tro b y  z  p r z e rw a n ie m  się to rebk i  do dróg żółc iow ych,  Sow. Med., 
1967, 8, 112.

A uto rzy  p rz e d s ta w ia ją  3 p rzy p a d k i  bąb low icy  u ludzi z p rze rw a n ie m  się torbieli  
bąb low cow ych  do p rzew odów  żółciowych. W jed n y m  p rzy p a d k u  rozpoznanie  było 
pos taw io ne  jeszcze przed  operacją .  D rugi p rzy p a d e k  został rozpoznany  dopiero  
w  czasie operacj i ,  k tó rą  rozpoczęto przy  o b jaw ach  ostrego zapa len ia  w oreczka  żół
c iowego; jed n akże  ze w zg lędu  na  usado w ien ie  się to rb ie l i  bąb low cow ych  n a  ty ln o -  
dolnej pow ierzchn i  p raw ego  p ła ta  w ą tro b y  nie  udało  się dokonać  ich usunięcia . 
W  trzecim  p rzy p ad k u  bąb low ica  w ą tro b y  nie  została rozpoznana  n a w e t  w  czasie 
operacji,  pon iew aż  to rb ie l  znajdowana się w  cen tra ln e j  części w ątrob y ,  a z a w a r 
tość dróg żółciowych zupełn ie  nie  p rzyp om ina ła  zaw artośc i  to rb ie li  bąb low cow ych  
i nie  n a su w a ła  po de jrzeń  w  k ie ru n k u  bąblow ca. Dopiero  b ad an ie  g a la re to w a te j  
su b s tan c j i  o z ie lonkaw ym  zab a rw ie n iu  w ydoby te j  podczas o perac j i  z d w unastn icy ,  
w ykaza ło  obecność haczyków  bąblow cow ych. A u to rzy  w sk azu ją  na  t rudnośc i  d ia 
gnostyczne tego rodza ju  bąblowicy.

A. Adonajło
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M ILLECK  J.: Działanie ochronne błony k o m ó rk o w e j  i c y to p la zm y  pa łeczk i  
Bordctella  pertussis.  Z tschr. f. Im m u n i ta ts f . ,  A llerg ie  und Klin. Im m unol. ,  1967, 
133, 2, 126.

W dośw iadczeniach  na  m yszach  a u to r  stwierdził ,  że zarów no  błona kom órkow a, 
ja k  i cy top lazm a pałeczk i B. per tuss is  m a ją  udział w  dz ia łan iu  o ch ro n n y m  przeciw  
zakażen iu  szczepam i pa łeczek  krz tuśca .  Zadz ia łan ie  na b łonę k o m ó rk o w ą  t r y p s y n ą ’ 
w yw oła ło  s i lną  u t r a tę  je j  ak tyw nośc i .  P rzy  pomocy e k s t rak c j i  z dezoksychola tem  
uda ło  się oddzielić część a n ty g e n u  ochronnego  od błony kom órkow ej.

A. A do na jło
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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 I ,  1968, 2

Artur Gałązka

SWOISTE ZAPOBIEGANIE TĘŻCOWI

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

A u to r  przeds ta w ia  w y n ik i  k i lk u le tn ic h  badań nad epidem iologią  
tężca w  Polsce oraz nad z m ia n a m i w  sy tuac j i  ep idem io log iczne j tężca  
po 6 latach zapo b ieg aw czych  szczep ień  p rzec iw tę żco w yc h  w śród  dzieci,  
ja k  ró w n ie ż  w y n ik i  badań nad oceną sku tecznośc i  c zynnego  i biernego  
uodpornian ia  przec iw  tężcowi.

O pracow anie  to s ta n o w i s treszczen ie  ro zp ra w y  h a b il i ta cy jn e j  p rzed 
s ta w io ne j  R adzie  N a u k o w e j  PZH. Praca oryg ina lna  jes t  dostępna  w  B i
bliotece PZH.

CZĘŚĆ E P ID EM IO L O G IC Z N A

Tężec stanowi poważny problem  epidemiologiczny przede wszystkim  
w krajach  leżących w pasie równikowym  i podzwrotnikowym  (4), gdzie 
na sytuację epidemiologiczną rzu tu je  niedostateczny rozwój gospodarczy, 
czynniki socjalne i klim atyczne, jak również zasięg i jakość usług służby 
zdrowia.

Zwalczanie tężca naw et w krajach  rozw iniętych gospodarczo i posia
dających zorganizowaną służbę zdrowia nie jest łatwe. Stosowane od 
przeszło 40 lat profilaktyczne podawanie an tytoksyny tężcowej u osób 
zranionych w m ałym  tylko stopniu wpłynęło na obniżenie zapadalności 
i um ieralności z powodu tężca.

W latach 1950— 1960 w różnych krajach zaczęto stosować system a
tycznie czynne uodpornienie przeciw tężcowi różnych grup ludności.

Z ryciny 1 widać bardzo dynam iczne zmniejszanie się zapadalności na 
błonicę w Polsce i USA, w przeciw ieństw ie do powolnego zm niejszania 
się zapadalności na tężec. Częściowym wytłum aczeniem  tego fak tu  może 
być różnica w epidemiologii tych dwu jednostek chorobowych. W przy
padku błonicy czynne uodpornienie pewnej części populacji najbardziej 
dotychczas narażonej na ryzyko zachorowania powoduje nie tylko zm niej
szenie się liczby chorych, ale elim inuje również źródła rozsiewu zarazka 
i ogranicza tym  samym  krążenie zarazka naw et wśród nieuodpornionej 
części populacji. W przypadku tężca efekt szczepień ochronnych może 
być widoczny tylko w tej części ludności, którą poddano szczepieniom 
przeciw tężcowi, a nieuodpornieni są nadal narażeni na ryzyko zachoro
wania, w stosunku proporcjonalnym  do ryzyka uszkodzenia powłok skór
nych i zanieczyszczenia ran  zarodnikam i tężca.

Należałoby się wiec spodziewać, że w krajach, gdzie stosuje się m a
sowe szczepienia przeciw tężcowi w określonych grupach wieku, zapa
dalność i um ieralność z powodu tężca w tych właśnie grupach powinny 
ulec w yraźnem u zmniejszeniu.

Na rycinach 2 i 3 przedstaw iono podział zachorowań na tężec według 
wieku w kilku krajach  przed i po rozpoczęciu masowych szczepień prze-
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Rvc. 1. Błonica i tężec w Polsce i USA. Z ap ada lno ść  na 100 000 m ieszkańców

Rvc. 2. Tężec w n iek tó ry ch  k ra ja c h  św ia ta  p rzed  (A) i po (B) rozpoczęciu m asow y ch  
szczepień przeciwtężcowych. R ozkład  zachorow ań  w g w ieku  w  p ro cen tach

ciw tężcowi. Z rycin tych, jak i z innych doniesień wynika, że w pro
wadzenie szczepień ochronnych, stosowanych przew ażnie wśród dzieci, 
spowodowało w yraźne zmniejszenie się zapadalności z powodu tężca 
w grupach objętych szczepieniami.



Uproszczeniem byłoby wiązanie popraw y sytuacji epidemiologicznej 
tylko ze stosowaniem toksoidu tężcowego w masowych szczepieniach 
ochronnych.
Poprawa w arunków  życia, zmiany w struk tu rze  socjalno-ekonomicznej, 
jak i objęcie opieką medyczną dużych części społeczeństwa z pewnością 
mają duży wpływ  na zm iany w sytuacji epidemiologicznej tężca. P rzy 
kładem kraju , w którym  bez w prowadzenia masowych szczepień przeciw
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Ryc. 3. Tężec w S łow acji  (wg M asar) i na  M oraw ach  (wg K ub in y i  i in.) Z ap ada lność  
na 100 000 m ieszkańców  wg w iek u  p rzed  i po rozpoczęciu m asow ych  szczepień

przeciw  tężcowi

tężcowi doszło do wyraźnego zmniejszenia się um ieralności z powodu 
tężca w następstw ie popraw y opieki poporodowej nad noworodkami
i polepszenia się ogólnych w arunków  ekonomicznych jest Japonia.

W Polsce do roku 1964 zapadalność na tężec nie uległa w yraźnym  
zmianom, a dopiero w 1965 r. zanotowano w yraźniejszy spadek zapadal
ności. Tempo tego spadku uległo jednak zaham owaniu w 1966 r. Mimo 
nieznacznych zmian ogólnej zapadalności na tężec w kraju , widoczne są 
w yraźne zm iany zapadalności w tych grupach wieku (ryc. 4 i tab. I), 
w których najszerzej prowadzi się szczepienia, można więc je wiązać 
z wpływem  szczepień ochronnych (11).

Likwidacja zachorowań na tężec w Polsce w ym agałaby uodpornienia 
drogą szczepień całej populacji. Postu lat taki jest trudny  do zrealizo
wania, jednak coraz szerzej prowadzone szczepienia przeciw tężcowi 
w młodych grupach ludności i dalsze wysiłki m ające na celu uodpornie
nie możliwie dużej części dorosłych i starszych ludzi stw arzają możli
wość stopniowego opanowania tężca oraz oparcia profilaktyki tężca
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Ryc. 4. Tężec w Polsce w la tach  1956— 1966. Z apada lność  na  100 000 m ieszkańców
wg w ieku

T a b e l a  I
Tężec w Polsce w la tach  1956— 1966. Z apada lność  na 100 000 m ieszkańców  wg w ieku

W ielokro tność
Grupy w ieku 1956— 1959** 1962 1965 1966 spad ku  zap ada l

(lata) — 1957* ności w latach
1956—1966

< 1 3,57 1 4,051 7,17 1 3,47' 4,20' bez zmian
1 - - 4 0,86 0,90 0,24 0,26 0,04 21,5
5 - - 9 1,62 1,68 1,24 0,31 0,29 5,6

1 0 - -14 1,86 2,12 1,26 0,40 0,31 6,0
1 5 - -19 0,77 0,76 1,11 0,28 0,31 2,5
2 0 -
2 5 -

-24
-29 } 0,34

0,34
0,53

0,24
0,39

0,21
0,54

0,31
0,27 j  bez zmian

3 0 - -39 0,66 1,01 0,71 0,67 0,26 2,5
4 0 - 49 0,89 1,11 0,97 0,90 0,57 bez zmian
5 0 - 59 1,83 1,43 1,45 1,07 1,07 1,7

60 1,49 1,32 1,29 1,67 1,85
i

bez zmian

Razem 1,13 | 1,22 1,07 0,73 0,62 1,8
* wg K u k iza  i M iku lsk iego  

** wg M iku lsk iego  
1 na 100 000 żywo u rodzonych

u osób zranionych na czynnym  uodpornieniu. System atyczne szczepienia 
powinny być prowadzone szczególnie energicznie wśród wiejskiej lud 
ności województw południowych, gdzie ciągle jeszcze notuje sie w y
soką zapadalność na tężec (11).
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CZĘŚĆ D OŚW IA DCZALN A

P o m i a r  s t ę ż e n i a  p r z e c i w c i a ł  t ę ż c o w y c h  
w s u r o w i c y  l u d z k i e j

Mimo rozbieżnych opinii na tem at sposobu szerzenia się toksyny tężco
wej w ustro ju  jak i sposobu jej działania, powszechnie uważa się, że 
obecność antytoksyny tężcowej w ustroju, szczególnie antytoksyny w y
produkowanej czynnie przez organizm  może skutecznie chronić przed 
zachorowaniem  na tężec. Pom iar przeciwciał tężcowych w krw i ma d la
tego duże znaczenie w określaniu skuteczności szczepień przeciw tężcowi 
u ludzi, czy w badaniu czasu trw ania czynnej, względnie biernej odpor
ności przeciwtężcowej.

Badanie obecności i stężenia przeciwciał w7 krw i uodpornionych ludzi 
lub zwierząt przeprowadza się przy pomocy biologicznych metod na 
zwierzętach, a m etody te są pracochłonne i kosztowne.

Boyden  (3) doniósł o możliwości uczulenia taninowanych, baranich 
krw inek czerwonych przy pomocy białkowych preparatów , a krw inki 
w ten sposób przygotowane były aglutynow ane przez homologiczne 
antysurowice. O bserwacja ta została w krótce potwierdzona przez innych 
autorów, którzy do uczulenia krw inek używali różnych antygenów, 
a w tym  toksoidu tężcowego i błoniczego (cyt. wg 12).

W celu stw ierdzenia przydatności m etody biernej hem aglutynacji do 
określania grupowej odporności przeciwtężcowej u ludzi, przeprow a
dzono porównawcze badania przeciwciał tężcowych w surowicach 159 
dzieci przy pomocy m etody biernej hem aglutynacji i m etody biologicz
nej na zwierzętach według Ipsena. M etodyczne szczegóły odczynu b ier
nej hem aglutynacji podano w oryginalnej pracy i w poprzednich donie
sieniach (12, 13).

Stwierdzono znaczną trw ałość krw inek konserw owanych form aliną
i dużą pow tarzalność i czułość m etody biernej hem aglutynacji. Swoistość 
wyników uzyskanych tą m etodą zależy w dużej m ierze od wyboru od
powiednio oczyszczonego antygenu do uczulania krw inek. Wyliczone 
równanie regresji, opisujące zależność między dwiema m etodami po
m iaru przeciwciał pozwala z w ystarczającą dla celów epidemiologicznych 
dokładnością przew idyw ać średnie miano neutralizacyjne dla grupy su
rowic na podstawie średniego miana hem aglutynacyjnego (tab. II). Mimo 
wysokiej korelacji między m ianam i przeciwciał oznaczonych m etodą 
hem aglutynacji i metodą biologiczną obserwowano znaczne różnice m ię
dzy w ynikam i tych dwu oznaczeń w poszczególnych surowicach.

Badania te wykazały, że m etoda biernej hem aglutynacji jest użytecz
nym  testem  dla oceny grupowej odporności przeciwtężcowej, ale ocena 
poziomu przeciwciał tężcowych w poszczególnych próbkach surowicy 
winna być rozpatryw ana bardzo ostrożnie.

C z y n n a  o d p o r n o ś ć  p r z e c i w  t ę ż c ó w 7 a

N arastanie odporności przeciwtężcowej w7 cyklu czynnego uodpor
niania.

Odpowiedź organizmu na w strzyknięcie toksoidu tężcowego jest po
dobna w ogólnych zarysach do odpowiedzi na inne białkowe antygeny 
(6, 7, 17). Pierw szą serologiczną odpowiedzią na antygen białkowy jest 
tworzenie się dużych m akroglobulin ze stałą sedym entacji około 19 S,
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T a b e l a  II
P o ró w n an ie  ś red n ich  m ian przeciw cia ł  tężcow ych  okreś lonych  m e toda  b ie rn e j  h e m a 
g lu ty n a c ja  m e to dą  biologiczną wg Ipsena, i obliczonych na pods taw ie  ró w n a n ia

reg res j i

M etoda b ie rne j 
h em ag lu tynac j i

R ównanie regresji  
Y=0,256 +  0,75 • x Metoda Ipsena

Liczba
b adanych

surowic

średn ia  geom. 
(JA/ml)

średnia  geometr.  
(JA/ml)

liczba
badanych
surowic

średnia  
geometr.  

JA ml)

21 >) 0,67 0,26 19 0,27
20 ') 0,38 0,13 19 0,11
19 2) 7,30 6,30 18 6,00
20 2) 7,50 6,60 20 8,70

1 Surow ice  dzieci szczepionych 1 rok  te m u  dw o m a d aw k am i szczepionki b łoniczo- 
- tężcow o -d u ro w ej .

2 S urow ice  dzieci szczepionych 11 dni tem u  d aw ką  p rzy p o m in a ją cą  szczepionki 
b łon iczo -tężcow o-durow ej .

zwanych obecnie gamma-M globuliną lub IgM. Tworzenie się tych prze
ciwciał trw a kilka dni i zanika tak szybko jak się pojawiło. Jeżeli an ty 
genowy bodziec był wystarczający, pojawia się następnie inne, mniejsze 
przeciwciało ze stałą sedymentacji 7 S, zwane gamma-G globuliną lub 
IgG.

Gdy antygen białkowy został zastosowany w wystarczającej ilości 
aby mogły powstać przeciwciała IgG, reaktywność ustroju na ten an ty 
gen ulegnie zmianie tak, że następna dawka antygenu spowoduje po
wstanie przeciwciał zawierających prawie całkowicie przeciwciała IgG, 
a maksymalne stężenie przeciwciał będzie większe i pojawią się one 
wcześniej niż w pierwotnej odpowiedzi. Stężenie przeciwciał po osiągnię
ciu maksymalnego miana znacznie zmniejsza się, pozostając jednak na 
wyższym poziomie niż przed podaniem drugiej dawki antygenu.

Na rycinie 5 przedstawiono narastanie odporności przeciwtężcowej 
w trakcie podstawowego szczepienia grupy dzieci szkolnych (wg 1) i 3 do
rosłych osób szczepionką durowo-rzekomo-durową skojarzoną z płynnym 
toksoidem tężcowym. Dwie dorosłe osoby zostały dodatkowo zaszczepione 
po raz czwarty po upływie 10 miesięcy od trzeciej dawki.

Pierwsza dawka szczepionki nie spowodowała u większości dzieci 
wymierzalnych metodą biologiczną przeciwciał tężcowych. Po drugVj 
dawce rozpoczął się umiarkowany wzrost przeciwciał (tab. III grupa B), 
a u 30% badanych dzieci odporność przeciwtężcowa była wyraźnie za
znaczona. Nabyta w ten sposób pierwotna odporność okazała się dość 
trwała, gdyż po upływie 10 miesięcy nie notowano spadku średniego 
miana ani wzrostu odsetka nieuodpornionych dzieci (tab. IV, grupa B). 
Trzecia dawka zastosowana po upływie 10 miesięcy spowodowała typową 
odpowiedź przypominającą, charakteryzującą się obfitą i szybką pro
dukcją przeciwciał (tab. IV, ryc. 5).

Podobne obserwacje poczyniono przy szczepieniu dzieci skojarzoną 
szczepionką błoniczo-tężcowo-durową (13).
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Ryc. 5. P ie rw o tn a  i w tó rn a  odpowiedź po szczepieniu przeciw  tężcowi

T a b e l a  IV
W y n iki podstaw ow ego  uodpornienia* dzieci przeciw tężcowi**

trzecią  d aw kę  szczepionki podano  po up ływ ie  10— 12 m iesięcy  od os ta tn ie j  
daw k i szczepienia p ie rw otnego

** oznaczenie p rzec iw cia ł  tężcowych  p rzep row ad zon o  m e to dą  Ipsena
1 w g (1)
2 wg (13)
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B a d a n i a  e f e k t y w n o ś c i  s z c z e p i o n e k  t ę ż c o w y c h
w ś r ó d  d z i e c i

W latach 1957— 1965 badano szereg krajowych szczepionek zawiera
jących toksoid tężcowy (tab. III i IV). Z otrzymanych obserwacji w y
nika, że na natężenie odporności przeciwtężcowej wpływa przede wszyst
kim liczba zastosowanych dawek szczepionki, podczas gdy różnice w ilo
ści antygenu podanego w poszczególnych wstrzyknięciach szczepienia 
pierwotnego — w zasięgu dwu stosowanych dawek 5 i 10 jednostek w ią
żących (BU) — nie spowodowały uchwytnych różnic w obserwowanej 
odpowiedzi (tab. III, grupy E i F).

Pierwotne uodpornienie przy pomocy 2 dawek toksoidu absorbowa
nego na wodorotlenku glinu lub skojarzonego ze szczepionką durową 
nie zapewniło wszystkim szczepionym wystarczającej odporności prze
ciwtężcowej. Dopiero trzecia dawka, zamykająca cykl szczepienia pod
stawowego zapewniła znaczny stopień odporności przeciwtężcowej. Od
porność ta mierzona ilością krążących przeciwciał tężcowych będzie 
jednak w miarę upływu czasu wolno obniżać się, osiągając u niektó
rych osób poziom poniżej przyjętego za zabezpieczający przed zacho
rowaniem na tężec. Okresowe dawki przypominające są dlatego zale
cane przez większość proponowanych i stosowanych programów uod
pornienia. Z szeregu doniesień (cyt. wg 14) wynika, że u osób szczepio
nych 5—20 lat temu co najmniej 3 dawkami toksoidu tężcowego zacho
wał się u większości badanych stan aktualnej odporności jak i zdolność 
szybkiej odpowiedzi na dawkę przypominającą toksoidu tężcowego.

Obowiązujący w Polsce schemat uodpornienia przeciw tężcowi za
pewnia uzyskanie podstawowej odporności przeciwtężcowej w pierw
szych 2 latach życia i wzmacnianie tej odporności przez stosowanie 
rutynowych dawek przypominających toksoidu tężcowego w wieku 7, 
10 i 14 lat.

Przy dalszym prowadzeniu i doskonaleniu tych szczepień można się 
spodziewać, że w ciągu najbliższych kilku lat znaczna część ludności 
Polski do 17 roku życia zostanie czynnie uodporniona przeciw tężcowi. 
Sytuacja taka pozwoliłaby wyeliminować w tej grupie wieku stosowanie 
surowicy przeciwtężcowej podawanej profilaktycznie w wypadku zra
nienia.

O d c z y n y  p o s z c z e p i e n n e  p o  s t o s o w a n i u  t o k s o i d u
t ę ż c o w e g o

Toksoid tężcowy stosowany jest zazwyczaj jako składnik szczepionek 
skojarzonych zawierających inne antygeny mogące być przyczyną od
czynów poszczepiennych, takie jak toksoid błoniczy, szczepionka durowa 
czy szczepionka krztuścowa.

Odczyny poszczepienne obserwowane wśród dzieci szkolnych szcze
pionych adsorbowaną szczepionką błoniczo-tężcową były związane z wiel
kością dawki toksoidu błoniczego i z istniejącą odpornością przeciw- 
błoniczą. Nie znaleziono związku między odczynowością, a ilością po
danego w szczepionkach wodorotlenku glinu (9).

Porównanie nasilenia odczynów poszczepiennych wśród dzieci uodpor
nionych szczepionkami błoniczo-tężcowymi i błoniczo-tężcowo-durowymi



sugerowało, że silne miejscowe i ogólne odczyny były zależne przede 
wszystkim od składnika durowego (13).

Mimo, że wraz z poprawą metod przygotowania i oczyszczania toksoidu 
tężcowego nasilenie odczynów poszczepiennych znacznie zmalało, spo
tyka się ostatnio w  piśmiennictwie opisy miejscowych lub ogólnych 
reakcji typu wczesnego lub opóźnionego po stosowaniu oczyszczonych 
toksoidów tężcowych u uprzednio szczepionych lub alergicznych osób. 
Wraz z coraz częstszym i bardziej powszechnym stosowaniem toksoidu 
tężcowego część osób może uczulić się na sam toksoid tężcowy lub na 
obecne w preparatach toksoidowych inne substancje antygenowe, co 
może powodować odczyny poszczepienne po ponownym zastosowaniu 
toksoidu. Nie wydaje się, aby w Polsce, gdzie masowe szczepienia przeciw 
tężcowi wprowadzono stosunkowo niedawno, istniało niebezpieczeństwo 
zwiększonych odczynów poszczepiennych. Jednakże w przyszłości, przy 
ewentualnych zmianach obowiązującego kalendarza szczepień ochron
nych, należy unikać zbyt częstego podawania toksoidu tężcowego.

B i e r n e  u o d p o r n i e n i e  p r z e c i w  t ę ż c o w i

W piśmiennictwie światowym bierne uodpornienie przy pomocy anty- 
toksyny tężcowej jest często obiektem kry tyki (2, 5, 16). Surowa ocena 
środka profilaktycznego stosowanego przez kilkadziesiąt lat wynika ze 
wzrastającej świadomości o potencjalnym niebezpieczeństwie związa
nym ze stosowaniem u ludzi przetworu obcogatunkowego białka i z po
jawieniem się zachorowań na tężec u osób, które otrzymały profilak
tyczną dawkę antytoksyny w przepisowym czasie i odpowiedniej ilości. 
Bianchi (2) zebrał z l itera tury  do 1960 r. przeszło 5000 takich przy
padków.

W związku z powszechnym używaniem antytoksyny tężcowej w nie
których krajach a wśród nich i w Polsce (14) istnieje możliwość, że 
znaczna część pacjentów zgłaszających się do lekarza otrzymała już 
w przeszłości jedno lub więcej wstrzyknięć antytoksyny, a powtórne 
jej wstrzyknięcie może nie powodować oczekiwanego efektu profilak
tycznego, natomiast może być przyczyną niebezpiecznego odczynu po- 
surowiczego. Zapobieganie tężcowi przy pomocy antytoksyny tężcowej 
nie będzie w pełni skuteczne również i dlatego, że tężec często wywiązuję 
się z ran błahych lub w7 ogóle przeoczonych, nie zmuszających osobnika 
do szukania porady lekarskiej.

W innym doniesieniu (15) przedstawiono wyniki badań nad natęże
niem i czasem trwania biernej odporności po zastosowaniu profilaktycz
nej daw^ki antytoksyny tężcowej. Badania te dostarczyły także infor
macji, w  jakim stopniu pacjenci zgłaszający się do lekarza celem opa
trzenia zranień byli uodpornieni przeciw tężcowi w wyniku uprzednich 
szczepień ochronnych.

Wykazano jak często pomijany jest fakt, że duża część takich pacjen
tów jest czynnie uodporniona przeciw tężcowi w wyniku uprzednich 
szczepień ochronnych i nie wymaga zastosowania antytoksyny. Około 
40% całej badanej grupy i 60— 80% osób w wieku 7— 19 lat było szcze
pionych przeciw tężcowi (tab. V), a natężenie odporności mierzonej po
ziomem przeciwciał tężcowych w surowicy było wyższe wśród dzieci 
w wieku szkolnym niż wśród starszych pacjentów.

Antytoksyna tężcowa jest więc często stosowana w celach profilak
tycznych u osób odpornych na tężec. Zapobiegawcze działanie anty-
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T a b e l a  V
O dporność  p rzeciw tężcow a u z ran ionych  osób o trzy m u ją cy ch  p ro f i lak ty czną  daw kę

an ty to k sy n y  tężcowej

Wiek
(lata)

l ic /.ba osób
U przednie  szczepienia

szczep ien i * nie szczepieni

7— 9 7 1( 100) 6_ (83,3) 1 1 o 1 (16,7)
10— 14 11 1 9 2 )
1 5 - 1 9 26 (100) 16 (61,5) 10 (38,5)
20—29 43 (100) 21 (48,8) 22 (51,2)
30—39 37 (100) 12 (32,4) 25 (67,6)
4 0 - 4 9 20 i 4 ł 16 \
50—59

I
7 1(100) 2 j

(22,2 ) 5 }
(77,8)

> 6 0 8 0 8

Kazem 159** (100) 70 (44,0) 89 (56,0)

* Za uprzedn io  szczepionego uw ażano  osobę, w  su row icy  k tó re j  s tw ierdzono  
poziom przeciw cia ł  tężcow ych  0.06 JA /m l lub  więcej w m etodzie  h em ag lu ty n acy jn e j ,  
co odpow iada  0.01 JA /m l lub  więcej w  m etodzie  biologicznej.

** W P aczkow ie  bad an o  110 osób, w  W ałb rzych u  49 osób 
W n aw ia sach  podano  odsetki

toksyny jest w niektórych przypadkach słabe i krótkotrwałe, co może 
częściowo zależeć od szybkiej eliminacji antytoksyny z krążenia w w y
niku wzrostu przeciwciał skierowanych przeciw końskiemu białku 
(ryc. 6; pacjenci oznaczeni num erami 68 i 100 na ryc. 7).

•  -  surowice w których nie stwierdzono wzrostu przeciw - 
a c t  skierowanych przeciwko końskiemu białku.

o -  surowice w których stwierdzono wzrost przeciwciał' 
skierowanych przeciw końskiemu białko pow miana N00

a - surowice w których nie badano przeciw ciał przeciw 
końskiemu b ia tku .

D o l n a  U n i a  z a c i e n i o n e g o  o b s z a r u  
p r z e d s t a w i a  m i n i m a l n y  p o z i o m  
p / z e c t w c i a t  t ę ż c o w y c h  c n r o r u ą c y c h  

р и г  у  r a c t j o r o n a n i e m

0  2 4 6 в  10 12 14 16 !d 20  22  24 
dni po podaniu antyloksym/ tę żc o w e j

Ryc. 6. Poziom przeciw cia ł  tężcowych  u ludzi po p o d an iu  3000 J.  A. an ty to k sy n y  
teżcowej (osoby up rzedn io  n ie  szczepione p rzeciw  tężcowi)
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przeciw cia ła  przeciwko koń sk iem u  b ia tk u  
przec iw cia ła  tężcow e,

dm po podaniu surowicy p w tężcowej

Hyc. 7. Poziom przeciwciał tężcowych i przeciwciał skierowanych przeciwko koń
skiemu białku u pacjentów z objawami choroby surowiczej

Opierając się na obserwowanej częstości odczynów posurowiczych 
w badanej grupie oszacowano, że stosowanie antytoksyny tężcowej w ce
lach profilaktycznych może powodować w Polsce około 24 000 przypad
ków choroby posurowiczej rocznie.

Z a s a d y  s w o i s t e j  p r o f i l a k t y k i  t ę ż c a  u z r a n i o n y c h
o s ó b

Nowoczesna, swoista profilaktyka tężca polega na zasadzie, że pacjent 
ze zranieniem stwarzającym możliwość infekcji zarodnikami tężca w i
nien otrzymać dawkę toksoidu tężcowego. Dawka ta u osób szczepionych 
(szczepienie podstawowe lub przypominające) stanowić będzie silny 
bodziec antygenowy, powodując szybki i znaczny wzrost przeciwciał 
tężcowych. U osób uprzednio nie szczepionych, dawka ta podana obok 
antytoksyny tężcowej według zasad tzw. czynno-biernego uodpornienia 
winna zapoczątkować cykl czynnego uodporniania, zakończenie którego 
pozwoliłoby wyeliminować użycie antytoksyny tężcowej w następnych 
zranieniach w przyszłości.

Zasady swoistej profilaktyki tężca u zranionych omówiono szerzej 
w pracy oryginalnej i w doniesieniu przeglądowym (14).

Niezależnie od zastosowania jednej z form swoistego zapobiegania 
tężcowi, postępowanie miejscowe polegające na odpowiednim ch iru r



gicznym opatrzeniu rany nic nie straciło na znaczeniu i nadal pozostaje 
jednym z zasadniczych elementów doraźnego zapobiegania tężcowi.

Antybiotyki — penicylina i tetracykliny, na które bakterie tężca 
są wrażliwe, są użytecznymi dodatkami w pielęgnowaniu rany, a szcze
gólnie zranień, których właściwe oczyszczenie napotyka na trudności 
ze względu na anatomiczne czy kosmetyczne względy.

Należy jednak pamiętać, że leki te nie mają wpływu na wyproduko
waną już toksynę tężcową, a ich działanie bakteriostatyczne na bakterie 
tężca może nie osiągnąć obszarów martwiczej tkanki, która stanowi bez
tlenowe środowisko konieczne do powstania toksyny tężcowej.

Wybór odpowiedniej formy zapobiegania tężcowi u zranionej osoby 
należy do lekarza opiekującego się zranionym pacjentem. Lekarz podej
muje decyzję indywidualnie w każdym przypadku zranienia, uwzględ
niając rodzaj i okoliczności zranienia, możliwości oczyszczenia rany, 
czas jaki upłynął od zranienia, analizę przypuszczalnego stanu odporności 
przeciwtężcowej i stanów alergicznych pacjenta.

W N IO SK I

1. Masowe szczepienia przeciw tężcowi prowadzone wśród dzieci 
w wieku przedszkolnym i szkolnym spowodowały obniżenie się zapadal
ności na tężec w tych grupach wieku w tempie dotychczas w Polsce 
nie obserwowanym. Grupowa odporność przeciwtężcowa mierzona po
ziomem przeciwciał tężcowych surowicy jest wyższa wśród dzieci w wieku 
szkolnym niż wśród starszych grup społeczeństwa.

Dowodzi to skuteczności masowych szczepień wśród dzieci i pozwala 
wnioskować, że kontynuowanie tych szczepień spowoduje, że za kilka 
lat większość dzieci do 17. roku życia zostanie uodporniona przeciw 
tężcowi. Uodpornienie starszej części społeczeństwa, wśród której nie 
obserwuje się wyraźnego spadku zapadalności na tężec, można osiągnąć 
przez zmianę sposobu swoistego zapobiegania tężcowi w wypadku zra
nienia i przez nasilenie rutynowych szczepień ochronnych.

2. Krajowe szczepionki zawierające toksoid tężcowy stanowią w szcze
pieniu podstawowym składającym się z 3 dawek zastosowanych w od
powiednich odstępach czasu wystarczający bodziec antygenowy do po
wstania wysokiego poziomu przeciwciał tężcowych.

3. Zapobiegawcze działanie antytoksyny tężcowej jest w niektórych 
przypadkach słabe i krótkotrwałe, co może częściowo zależeć od szybkiej 
eliminacji antytoksyny z krążenia w wyniku wzrostu przeciwciał skie
rowanych przeciw końskiemu białku. Częstość występowania przypad
ków choroby posurowiczej po profilaktycznym zastosowaniu oczyszczonej 
antytoksyny tężcowej wynosiła w obserwowanej grupie osób 2,4%. Osza
cowano, że ta forma zapobiegania tężcowi może powodować w Polsce 
około 24 000 przypadków choroby posurowiczej rocznie.

4. Z przytoczonych badań wynika, że skuteczną i bezpieczną formą 
zapobiegania tężcowi jest zapewnienie maksymalnej części społeczeń
stwa czynnej odporności przeciwtężcowej drogą rutynowych szczepień 
ochronnych. Wskazanym jest oprzeć profilaktykę tężca u zranionych 
osób na czynnym uodpornieniu u osób uprzednio szczepionych i na 
czynno-biernym uodpornieniu u osób uprzednio nie szczepionych przeciw 
tężcowi. Decyzja o profilaktycznym podaniu antytoksyny u dzieci 
w wieku poniżej 14 lat winna być podejmowana ostrożnie ze względu 
na fakt, że znaczna część dzieci w tym wieku została czynnie uodpor
niona przeciw tężcowi drogą rutynowych szczepień ochronnych.
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5. Nowe formy zapobiegania tężcowi winny znaleźć wyraz w odpo
wiednich aktach prawnych, a skuteczność tego postępowania winna być 
uważnie śledzona w obserwacjach epidemiologicznych i w serologicz
nych badaniach zespołowej odporności przeciwtężcowej w różnych g ru 
pach wieku. Do tego celu nadaje się metoda biernej hemaglutynacji.

А. Г а л о н с к а

С П Е Ц И Ф И Ч Е С К А Я  П Р О Ф И Л А К Т И К А  С Т О Л Б Н Я К А  
С о д е р ж а н и е

А втор  п редставляет  изменения в эпидемиологической ситуации столбняка 
в П ольш е после 6-летнего  периода прим енения  массовых п ротивостолбнячны х 
вакц и н ац и й  у детей. О писаны  р е зу л ь т ат ы  исследований: иммунологической э ф 
ф екти вности  вакцин, содер ж ащ и х  столбнячны й токсоид; н а п р я ж е н и я  и д л и т ел ь 
ности пассивного иммунитета; частоты  п о яв л ен и я  сывороточной болезни после 
п роф и л ак ти ч еско го  прим енения  столбнячного антитоксина; пригодности р еак ци и  
пассивной гемагглю тинации в исследованиях  группового противостолбнячного 
иммунитета.

А втор  крити чески  оценивает  метод п р о ф и л а к т и к и  столбняка — применение 
столбнячного антитоксина  и констатирует, что э ф ф е к т и в н ы м  и безопасным ме
тодом борьбы против столбняка  я ав л я ет ся  а к т и в н а я  и м м унизация  м а к си м ал ь 
ной части населения  путьем систематических п р е д ох ран и тел ь н ы х  прививок.

A. G a ł ą z k a

S P E C IF IC  P R O P H Y L A X IS  OF TET A N U S 

S u m m a r y

C hanges in the  epidem iologic  s i tua t ion  of te t a n u s  in P o lan d  a f te r  six years  
of m ass  a n t i te t a n u s  vacc ina t ions  in ch i ld ren  a re  discussed. R esu lts  of s tud ies  on 
th e  im m un iz in g  p ro p e r t ie s  of vaccines con ta in ing  te t a n u s  toxoid, a nd  on the  
in ten s i ty  and  d u ra t io n  of pass ive  im m u n i ty  an d  f req u e n c y  of se ru m  reac t ions  
a f te r  p ro ph y lac t ic  ad m in is t ra t io n  of te t a n u s  an t i to x in  a re  repor ted .  T h e  pass ive  
h em ag lu t in a t io n  tes t  w as assessed as a su i tab le  m eth od  fo r  exam in a t io n s  of g roup  
a n t i te t a n u s  im m u n i ty .

P re v e n t io n  of t e t a n u s  by  m ean s  of te ta n u s  an t i to x in  is assessed  cri tically . I t  is 
concluded th a t  th e  effective and  safe  fo rm  of specific te t a n u s  p ro p h y lax is  is the 
a s s u rance  of ac tive  im m u n i ty  w ith  ac tine  im m u n iza t ion  p ro g ra m m s  for m ax im a l  
p a r t  of popula t ion .

P IŚ M IE N N IC T W O

1. A bgarow icz  A., G ałązka  A., K u k i z  Т.: Zeszy ty  P ro b le m o w e  N auk i  Po lsk ie j  
X X II I ,  O ssolineum , W ro c ław —W arszaw a  1961, 241. — 2. B ianch i R .: A c ta  Helv. 
Med., 1962, 29, 38, 101. — 3. B o yd en  S.: J.  Exp. Med., 1951, 93, 107. — 4. B y tc h e n k o
B .: Bull. WHO, 1966, 34, 71. — 5. E c k m a n  L.: T e tanus .  P ro p h y la x is  and  T h erapy ,  
G ru n e -S t r a t to n ,  N ew  Y ork  1963. — 6. Edsall G.: Med. Clin. N or th  A m erica  1965, 
49, 1729. — 7. Edsalł G.: Ann. Rev. Med., 1966, 17, 39. — 8. G ałązka  A., K u k i z  Т., 
Abgarovoicz A.: Przeg. Epid., 1961, 15, 163. — 9. G ałązka A., O la ko w sk i  Т.: Przeg. 
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O C E N Y

С. EICHW ALD, H. P IT S C H K E : Die T o llw u t  bei M ensch  un d  T ier  (W śc iek l izna  
u ludz i  i zw ierzą t) ,  VEB G u staw  Fischer Verlag, Je n a  1967, str.  300, ryc. 26 
częściowo b a rw n y c h ,  7 tabel, cena 37.90 MDN.

U trz y m u ją c y  się s tan  zagrożenia ,  zwłaszcza n iepom yślna  sy tu ac ja  epizootyczna 
is tn ie jąca  od szeregu la t  w  Europie  środkow ej ożywiły w  świecie z a in te reso w an ie  
w ścieklizną, pow o du jąc  jednocześn ie  in tensyfikac ję  bad ań  n ad  tą  chorobą. R ezen- 
zow ana książka, b ęd ąca  dziełem dwu znanych rabio logów  n iem ieckich , lekarza  
i lek a rza  w e te ry n a r i i  j e s t  w yd aw n ic tw em  m onograficznym  i s tan ow i syn tezę  w y 
n ików  licznych b adań  p rzep ro w adzo ny ch  w  świecie w  przeciągu  os ta tn ich  20 lat.

T reść  książki została  u ję t a  w  11 rozdziałach.
1. H is to r ia  w ścieklizny.
2. Epidemiologia.
3. Epizootiologia, k tó r y  to rozdział poza epizootiologią w ściek l izny  zw ierzą t  do 

m ow ych  zaw iera  w y c z e rp u ją c e  dane  z zakresu  epizootiologii w ściek l izny  zw ierząt  
dzikich i n ie top e rzy  o raz  o w ystępow an iu  wścieklizny w  świecie.

4. Etiologia.
5. Pa togeneza ; tem u  zag adn ien iu  poświęcono w  os ta tn ich  la tach  szczególnie dużo 

badań .  O m aw ian y  rozdz ia ł  zawiera sp ra w y  na jbardz ie j  is to tne  dotyczące procesu  
zakażenia , n a m n a ż a n ia  s ię  w irusa  w  organizmie, jego obecności i zachow an ia  się 
w  ślinie i ś l in ian kach  o ra z  dróg i sposobów przenoszenia  się zarazka.

6. K lin ika  w ściek l izny  u człowieka z uw zględnieniem  d iagnos tyk i i terapii .
7. O b jaw y  w śc iek lizny  u zwierząt; oddzielnie om aw ian e  są ob jaw y  choroby  

u zwderząt dom ow ych, zw ie rzą t  dzikich i zwierząt lab o ra to ry jny ch .
8. D iagnostyka  la b o ra to ry jn a .
9. Im m unolog ia ;  p rz ed s taw io n e  są współczesne poglądy  na zagadnien ie  n a t u 

ra ln e j  i swoistej odporności,  m echanizm  odporności o raz  na  zagadnien ie  n ieswoiste j 
odporności.

10. Z apobieganie  w śc iek l iźn ie  u człowieka.
11. Z apobieganie  w śc iek l iźn ie  u zwierząt.

Na końcu  każdego ro zd z ia łu  zna jd u je  się k ró tk ie  podsum ow anie .  O bsze rne  p i 
śm ienn ic tw o  pod ane  na k o ń c u  każdego rozdziału, um ożliw ia  czy te ln ikow i s ięganie  
do p rac  ź ród łow ych  w  zagadn ien iach  bliżej go in te resu jących .

S pec ja l is ta  bardzie j  d o k ład n ie  obeznany z p rob lem em  w ściek l izny  może znaleźć 
w  książce s fo rm u ło w an ia  i poglądy dyskusyjne . Do tak ich  s p ra w  należy  m. in. 
łączen ie  przez  a u to ra  p ie rw o tn e j  przyczyny epizootii w ściek l izny  w śród  zw ierzą t 
dzikich w  Niemczech z p rze n ik an iem  źródeł zakażenia  z Polski o raz  jed n o s tro n n e  
p rze d s taw ie n ie  etiologii p o ra ż e ń  poszczepiennych.

S p ra w y  d y sk u sy jn e  n ie  obniżają n a tu ra ln ie  w artośc i  książki, k tó rą  należy 
ocenić jako  w ar to śc io w ą  pozycję. A u to rom  należy się uznan ie  za op racow an ie  
obszernego p iśm ien n ic tw a  i przeds taw ien ie  go w fo rm ie  treśc iw ie  nap isane j  i ła tw o  
czyte lnej książki. W śród  lekarzy  i lekarzy  w e te ryn a r i i ,  in te re su jących  się p ro 
b lem em  w ściek l izny  o m a w ia n a  książka na pewno w zbudzi duże za in te resow anie .

Л. S tr y s za k



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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Aleksandra Kulesza

WPŁYW MASOWYCH DOUSTNYCH SZCZEPIEŃ OCHRONNYCH 
NA SYTUACJĘ EPIDEMIOLOGICZNĄ PO LIO M YELITIS  W POLSCE

Z ak ład  Epidem iologii P ań s tw o w eg o  Z ak ładu  H igieny  w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik :  prof. d r  med. J. K o s tr z e w sk i

A u to rk a  od szeregu lat pracow ała  nad zagadn ien iam i k l in ik i  i ep i
dem iologii po liom yelit is ,  k o n cen tru ją c  się na w p ły w ie  szczepień na 
sy tu ac ję  ep idem io log iczną  w  Polsce. Praca ta jes t  s treszczen iem  ro z
p ra w y  h a b il i tacy jne j  p rzed s ta w io n e j  w  roku  1967 R adzie  N a u k o w e j  
P ań s tw o w eg o  Z a k ła d u  Higieny.

Jednym  z większych osiągnięć medycyny zapobiegawczej w ostatnich 
latach było zastosowanie na masową skalę szczepionek z żywych ate- 
nuowanych wirusów poliomyetlitis. Dzięki temu dało się opanować epi
demię choroby, która powodowała duże szkody społeczne, pozostawiając 
w znacznym odsetku przypadków trw ałe  kalectwo.

Polska należy do krajów, które najwcześniej wprowadziły doustne 
szczepienia ochronne przeciwko poliomyelitis  na masową skalę. Dobiega 
już dziewięć lat od rozpoczęcia tych szczepień i szczegółowej analizy ich 
wyników, można więc już dokonać oceny wpływu doustnych szczepień 
ochronnych na sytuację epidemiczną poliomyelitis.

W tym celu przedstawiono rys epidemiologiczny poliomyelitis  w Polsce 
do czasu wprowadzenia na masową skalę szczepionek doustnych, tj. do 
końca 1959 roku. Dla uzyskania pełnej charakterystyki tego okresu, 
uzupełniono badania własne innymi badaniami krajowymi prowadzo
nymi w tych latach przez T. Chrapowickiego, J . Kostrzewskiego, D. Ł u 
kaszewicza, F. Przesmyckiego  i innych. Stworzyło to podstawy do prze
prowadzenia porównań z okresem po zastosowaniu szczepień ochron
nych w naszym kraju  oraz do wykazania ich wpływu na epidemiologię, 
etiologię i klinikę poliomyelitis.

Charakterystyka okresu po wprowadzeniu szczepień ochronnych prze
ciwko poliomyelitis  w Polsce oparta jest na badaniach własnych, bądź 
badaniach zespołowych. Dotyczą one skuteczności i bezpieczeństwa szcze
pień, szczegółowej analizy epidemiologicznej poliomyelitis  w tych latach, 
schorzeń poliopodobnych oraz schorzeń pierwotnie podejrzanych o polio
myelitis.

Metody i m ateriał badań oraz ich charakterystyka i ocena omówione 
są w odpowiednich rozdziałach pracy.

O KR ES E P ID E M II  P O L I O M Y E L I T I S  W PO LSC E

W porównaniu z szeregiem krajów Europy i pozaeuropejskich okres 
epidemii poliomyelitis  zaczął się w Polsce później, W początkach dw u
dziestego wieku utrwalił się już w wielu krajach charakter endemiczny 
choroby, wykazując cykliczne epidemie ze stopniowym narastaniem fal 
epidemicznych i dalszą ekspansją w krajach nie nawiedzanych dotych-
P r z e g l .  E p id .  — 2



czas epidemiami, podczas gdy w Polsce do 1950 roku notowano jeszcze 
tylko sporadyczne zachorowania od 20 do 300 rocznie. Okres epidemii 
poliomyelitis  w Polsce rozpoczął się w 1951 roku, w którym  zanotowano 
ponad 3000 zachorowań. Po roku 1951, przez dziesięć lat zapadalność 
nie powróciła już do dawnego poziomu. W latach 1952— 1957 notowano 
od 1000 do ponad 2000 zachorowań i od 70 do 160 zgonów rocznie. Druga 
epidemia wystąpiła w Polsce w 1958 roku i była największą w naszej 
historii epidemią poliomyelitis. Liczba zachorowań przekroczyła 6000; 
notowano 348 zgonów. Zapadalność osiągnęła poziom 21,2 na 100 000 
mieszkańców i należała do najwyższych w tym czasie w Europie, gdzie 
już w szeregu krajów takich jak Dania, Norwegia, Szwecja, Szwajcaria 
czy Węgry i Czechosłowacja występował spadek zapadalności i um ie
ralności. W 1959 roku pod koniec którego zaczęto w Polsce stosować 
masowo szczepienia ochronne przeciwko poliomyelitis  atenuowanymi 
szczepionkami, zapadalność była najniższa z całego okresu epidemicz
nego i wynosiła 3,8 na 100 000 mieszkańców. Rok 1959 zamyka okres 
epidemicznego występowania poliomyelitis  w Polsce.

Okres epidemii poliomyelitis  w Polsce charakteryzowały następujące 
cechy:

— typowy dla schorzeń szerzących się drogą pokarmową przebieg sezo
nowy ze szczytem nasilenia epidemicznego w trzecim kwartale  roku;
— choroba, zgodnie ze swoją pierwotną nazwą „dziecięce porażenie na 
gm inne”, atakowała przede wszystkim dzieci najmłodsze. Chorzy do 
5. roku życia stanowili około 70% rejestrowanych zachorowań (tab. I);
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T a b e l a  I
Polio m ye l i t is  w  Polsce w  la tach  1951, 1958, 1961— 1965. 

Z ach o ro w an ia  i częstość w zg lędna  w ed ług  w ieku

Wiek

1951* 1958
1961- 1965

nie szczepieni szczepieni

liczba
zach. %

°//0

skum.
liczba
zach.

0//0
0/
/0

skum.
liczba
zach.

°//0
0//0

skum.
liczba
zach. %

0/
/0

skum.

0—5 m. 117 3,7 163 2,6 1 1,0 _
6 -11  m. 287 9,0 12,7 581 9,4 12,0 15 15,2 16,2 1 1,2

1 rok 589 18,5 31,2 1447 23,5 35,5 19 19,2 35,4 4 4,9 6,1
2 la ta 478 15,0 46,2 1008 16,4 51,9 22 22,2 57,6 10 12,2 18,3
3 lata 358 11,3 57,5 796 12,9 64,8 10 10,1 67,7 17 20,7 39,0
4 la ta 251 7,9 65,4 580 9,4 74,2 7 7Д 74,8 10 12,2 51,2
5 - 9  1. 492 15,5 80,9 1032 16,8 91,0 4 4,0 78,8 22 26.9 78,1

10—14 1. 247 7,8 88,7 247 4,0 95,0 1 1,0 79,8 15 18,3 96,4
1 5 - 1 9  1. 142 4,4 93,1 123 2,0 97,0 3 3,0 82,8 3 3,6 100,0
> 2 0  1. 220 6,9 100,0 183 3,0 100,0 17 17,2 100,0 —

Razem 3181 100,0 6160 100,0 99 100,0 82 100,0

* wg J. K o s tr zew sk ig eo

•— zapadalność dzieci w wieku od 6 miesięcy do 3 lat była najwyższa 
i przewyższała siedmio—dziesięciokrotnie ogólną zapadalność; najczęściej 
w ykryw anym  czynnikiem etiologicznym choroby był typ 1 wirusa polio
m yelitis  (5, 12).
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— postacie porażenne choroby występowały średnio u 91,6% chorych, 
postacie bezporażenne średnio u 7,1%, a postacie poronne średnio u 1,3% 
chorych (tab. II);

— zejście choroby u 52—54% osób było niepomyślne, doprowadzając 
do zgonu lub trwałego kalectwa. Wyleczenie notowano u 28—33% cho
rych, a u 15— 18% małe ograniczenie czynności ruchu.

T a b e l a  II
P oliom yel it is  w P olsce  w  la tach  1951— 1959. R ozkład  postaci choroby

P ostac ie  choroby w odse tkach
porażenna

Autor Okres
b adany

Liczba
chorych poronna bezpo-

rażenna
w tym móz
gowa i opu

szkowa

С hrapowicki 1945—1950 116 — 1 99 11

Chrapowicki 1951 373 — 7 93 7

K ostrzewski 1951— 1956 9500° 1—3 5— 10 85—94 nie podano

średnio  w ww. okres ie 2,8 6,7 90,5 nie podano

Ł ukaszewicz 1952—1955 600 — 5—14 8 5 -  96 6—12

Kulesza 1958 5401* 1,2 9,6 89,2 5,6

Kulesza 1959 923** 1,1 5,1 93,8 6,2

° około 70% ogólnej liczby zach o ro w ań  w  Polsce 
* 87,7% ogólnej liczby zacho row ań  w  Polsce 

** 89,5% ogólnej liczby zach o ro w ań  w  Polsce

S Z C Z E PIE N IA  D O U STN E P R Z E C IW K O  P O L I O M Y E L I T I S

Polska należy do krajów, które najwcześniej wprowadziły szczepienia 
doustne przeciwko poliomyelitis  żywymi atenuowanymi szczepami wi
rusa na masową skalę (3, 5, 9). Do końca 1965 roku zaszczepiono w Pol
sce około 12 milionów osób typem 1, ponad 10 milionów’ osób typem 2 
oraz około 8 milionów typem 3 wirusa poliomyelitis (ryc. 1).

Co roku powiększa się w świecie grupa krajów wybierających tę 
drogę zwalczania poliomyelitis, kierując się następującymi zaletami 
szczepionki doustnej:

a) łatwość podawania szczepionki drogą naturalnego zakażenia,
b) brak odczynów alergicznych,
c) wysoka konwersja serologiczna w stosunku do wszystkich typów 

wirusa poliomyelitis,
d) powstawanie odporności miejscowej przewodu pokarmowego,
e) długotrwałe utrzym ywanie się odporności,
f) możliwość wyeliminowania wirusów dzikich z populacji,
g) taniość szczepionki.
Przewidywania o możliwości opanowania epidemii poliomyelitis  drogą 

masowych szczepień stały się realne. W wielu krajach Europy, w k tó
rych przeprowadzono masowe szczepienia ochronne, ich wpływ na 
sytuację epidemiologiczną jest wyraźny (ryc. 2).

Po zastosowaniu masowych szczepień doustnych, uzyskano we wszyst
kich krajach wybitne obniżenie zapadalności na poliomyelitis  — nieza-
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Ryc. 1. Szczepienia  p rzeciw  po liom yel it is  w Polsce w  la tach  1959—65.
Liczba zaszczepionych w  milionach.

leżnie od tego czy szczepienia zaczęto stosować w okresie pogarszającej 
się w ciągu ostatnich dwróch lat sytuacji epidemiologicznej w porównaniu 
z poprzednim okresem, jak to miało miejsce w Jugosławii, Danii, Hisz
panii lub Polsce, czy też stosowano je w pomyślniejszym niż poprzedni

Ryc. 2. P oliom yel it is  w  n iek tó ry ch  k ra ja c h  Europy. Ś red n ia  zapada lność  roczna na
100 000 m ieszkańców .

okresie epidemicznym. W okresie dłuższym od dwóch lat po przeprowa
dzeniu masowych szczepień ochronnych obserwuje się we wszystkich 
krajach dalszą poprawę sytuacji epidemiologicznej.

Pomyślna sytuacja epidemiczna poliomyelitis  w krajach, które prze
prowadziły masowe szczepienia doustne jest wynikiem wysokiej skutecz



ności szczepionki. Po sześciu latach stosowania szczepień doustnych 
przeciwko poliomyelitis  w naszym kraju  wskaźnik skuteczności szczepień 
wynosi ponad 95%.

B EZ PIE C Z EŃ ST W O  SZ C Z E PIE Ń  DOUSTN YCH  PR Z E C IW  P O L I O M Y E L I T I S

Masowe użycie żywej szczepionki było poprzedzone stwierdzeniem 
jej bezpieczeństwa dla osób szczepionych na podstawie szczepień prowa
dzonych pod ścisłą kontrolą. Wydalanie wirusów poliomyelitis przez 
osoby szczepione doustnie nasuwało jednak również obawy dotyczące 
osób nieuodpornionych, a stykających się ze szczepionymi. Obawy te 
uzasadniały doniesienia o zmianie cech genetycznych szczepów atenuowa- 
nych po ich pasażu przez przewód pokarmowy szczepionych i o wzroście 
ich neuropatogenności dla małp. W licznych doniesieniach zwrócono 
uwagę na możliwość wystąpienia pojedyńczych zachorowań, które mo
gły być spowodowane szczepami atenuowanymi, a szczególną uwagę 
zwrócono na to zagadnienie w Polsce (5— 10).

Epidemiologiczna ocena bezpieczeństwa atenuowanych szczepów uży
wanych do masowych szczepień przeciwko poliomyelitis  w Polsce pole
gała na porównaniu liczb chorych na postać porażenną poliomyelitis  
w okresach 6 tygodni poprzedzających i następujących po szczepieniach 
doustnych oraz na dokładnej obserwacji epidemiologicznej i klinicznej 
wszystkich zachorowań na poliomyelitis  rejestrowanych do 42 dnia po 
każdorazowym zakończeniu szczepień doustnych, celem stwierdzenia 
„zachorowań związanych ze szczepieniami” . Jako związane ze szczepie
niami uznawano takie zachorowanie na postać porażenną poliomyelitis, 
które wystąpiło bądź u osoby szczepionej doustnie w okresie 42 dni po 
jej zaszczepieniu, bądź u osoby nie szczepionej doustnie, będącej w ści
słej styczności z osobą szczepioną w okresie 42 dni poprzedzających 
wystąpienie zachorowania.

W czasie sześciu lat, od 1960 do 1965 roku, stwierdzono 205 związa
nych ze szczepieniami zachorowań, a największe ich liczby notowano 
w okresach prowadzenia masowych szczepień.

Chorowało 48 osób szczepionych i 157 nie szczepionych. Od 14 cho
rych szczepionych izolowano z kału taki sam typ wirusa poliomyelitis, 
jaki użyto do szczepień (od 5 osób typ 1, od 2 osób typ 2 i od 7 osób 
typ 3 wirusa poliomyelitis). Od 40 ze 157 chorych nie szczepionych 
izolowano z kału typ wirusa pokrywający się z typem użytym  do szczepie
nia osoby, z którą stykali się oni przed zachorowaniem (od 7 osób typ 1, 
od 7 osób typ 2 oraz od 26 osób typ 3 wirusa poliomyelitis).

Biorąc pod uwagę liczby zachorowań związanych ze szczepieniami 
różnymi szczepami atenuowanymi, ich przebieg kliniczny i zejście cho
roby po okresie ostrym  (tab. III) oraz wyniki badań wirusologicznych, 
należy uznać, że najbardziej bezpiecznym szczepem ze stosowanych 
w Polsce jest szczep CHAT typu 1. Szczep P 712 typu 2 powodował 
w akcji masowych szczepień niewielkie ryzyko zachorowań u nie szcze
pionych osób. Szczepienie szczepem W-Fox typu 3 stwarzało najbardziej 
widoczne ryzyko zachorowań tak dla osób szczepionych jak i nie szcze
pionych. Z tych względów przerwano szczepienia tym szczepem 
w Polsce.

Rozważywszy jednak uzyskane korzyści w zwalczaniu poliomyelitis  
drogą szczepień doustnych, należy uznać ryzyko związane ze szczepie-
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Z ach o row an ia  na  po liom yel i t is  w o kresach  6 tygodn i po szczepieniach w la tach  
1959— 1965. P rzeb ieg  i zejście choroby  w ed ług  szczepień

T a b e l a  III

Liczba zachorow ań po szczepieniach szczepem:
1 C H A T IV-Fox

Przebieg choroby
szcze nie szcze szcze

.
m e szcze szcze m e szcze

pieni pieni pieni pieni pieni pieni

Lekki 7 10 7 8 1 1
bredni 4 19 14 37 2 —

Ciężki 5 10 3 39 - - 11
B. ciężki 3 4 2 16 — 2

Razem 19 43 26 100 3 14

Zejście choroby

Wyzdrowienie 7 12 7 12 3 —

Małe ograniczenie  ruchu 8 20 11 25 — 1
Duże ograniczenie  ruchu 3 9 7 55 — 11
Zgon 1 2 1 8 — 2

Razem 19 43 26 100 3 14

niami typem 3 za niewielkie i należy dążyć do kontynuowania szczepień 
tym  typem w warunkach, ograniczających stwierdzone ryzyko do mi
nimum.

Wydaje się, że używając żywej szczepionki przeciwko poliomyelitis  
należy się liczyć z możliwością pewnego ryzyka zachorowań zarówno 
szczepionych jak i osób będących z nimi w styczności. Szczegółowa ana
liza epidemiologiczna jest w stanie wykazać takie zachorowania, o czym 
świadczą dane z piśmiennictwa oraz badania własne (4, 5, 6, 9, 10,
11, 15), a rola tej analizy jest tym  większa, że w chwili obecnej nie ma 
żadnego testu laboratoryjnego, który  by rozstrzygał definitywnie tę 
sprawę (1, 11, 15).

' OKRES SPO R A D Y C ZN E G O  W Y S T Ę P O W A N IA  P O L I O M Y E L IT I S :  1961— 1965

Wyraźne zmiany w  sytuacji epidemicznej poliomyelitis  zaobserwo
wano już w 1960 roku, k tóry  należy uważać za okres przejściowy od epi
demicznego do sporadycznego występowania zachorowań (5). Zaobser
wowane zmiany w etiologii, epidemiologii i klinice poliomyelitis  trak to 
wano jako bliskie efekty przeprowadzonych doustnych szczepień ochron
nych, podkreślając potrzebę dalszych wnikliwych obserwacji do w yda
nia ostatecznej oceny wpływu masowych szczepień na sytuację epide
miologiczną poliomyelitis  w Polsce. Obecnie, po upływie pięciu lat można 
wydać sąd w tej sprawie.

W pięcioleciu 1961— 1965 zarejestrowano w całym kraju  tylko 206 za
chorowań, w tym 181 na poliomyelitis  i 25 zachorowań o obrazie kli
nicznym podobnym do poliomyelitis. Średnia roczna zapadalność tego
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okresu wyniosła 0,1 na 100 000 mieszkańców. Tak niską zapadalność 
notowano dotychczas w Polsce tylko w następujących latach: 1927, 1928 
i 1931. Najwyższą średnią zapadalność w okresie pięciolecia notowano 
w woj. koszalińskim — 0,38, w woj. zielonogórskim — 0,31, w woj. opol
s k i m — 0,22 i w woj. olsztyńskim — 0,21 na 100 000. W pozostałych 
województwach zapadalność była niższa od 0,2 na 100 000 mieszkańców.

Zasługuje na podkreślenie fakt, że nie notowano w tym okresie żad
nych ognisk epidemicznych, a w 10 województwach nie rejestrowano 
żadnego zachorowania przez okres ostatnich 2 lat. Od 1961 roku nie no
towano zachorowań w miastach Łodzi i Wrocławiu.

Masowe doustne szczepienia ochronne spowodowały nie tylko zmniej
szenie liczby zachorowań, lecz w yw arły także wpływ na pewne cechy 
charakterystyczne dla poliomyelitis w okresach epidemii.

Nastąpiła zmiana sezonowego przebiegu poliomyelitis. Już w 1960 
roku dało się zauważyć obniżanie zapadalności od pierwszego do czwar-

Ryc. 3. P oliom yelit is  w Polsce w  la ta ch  1960— 1965. Miesięczne liczby zachorow ań.

tego kwartału roku, a od 1961 roku najwyższa zapadalność na polio
myelitis  występuje w drugim kw artale (7, 9, 10). Największe liczby 
skumulowanych miesięcznych zachorowań w okresie pięciolecia wystę
powały od kwietnia do lipca (ryc. 3). Zmiana przebiegu sezonowego 
poliomyelitis , jak ustalono, jest wynikiem występowania w  drugim 
kwartale roku większej niż w  pozostałych kwartałach liczby zachorowań 
związanych ze szczepieniami doustnymi. Jeżeli z miesięcznych liczb 
rejestrowanych zachorowań na poliomyelitis  wyłączymy zachorowania 
związane ze szczepieniami to okaże się, że w trzecim kwartale  roku, 
podobnie jak to miało miejsce w okresach epidemii, liczba notowanych 
zachorowań była największa. Zmieniony przebieg sezonowy poliomye
litis jest więc wyrazem wpływu szczepień doustnych i jest zależny od 
terminu ich prowadzenia.

Wpływ szczepień doustnych daje się również prześledzić w wieku cho
rych. Zachorowania dzieci w wieku od 6 miesięcy do 4 lat nie szczepio
nych przeciwko poliomyelitis  stanowią w tym okresie 67,7% ogólnej liczby 
zachorowań. Odsetek ten nawet nieco przewyższa odsetki odpowiednie 
z okresu epidemii 1951 i 1958 r. (tab. I). Odpowiadająca wiekiem grupa
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chorych dzieci szczepionych stanow iła tylko 39%. W pływ szczepień na 
wiek chorych można obserwować ponadto zmianam i w zapadalności, 
k tóra obniżyła się w ydatnie we wszystkich grupach wieku, a najw iększy 
jej spadek dotyczy dzieci najmłodszych.

Masowe doustne szczepienia ochronne w yw arły również wpływ na 
etiologię zachorowań na poliomyelitis  (ryc. 4). Ód chorych w okresie
1960— 1965 izolowano różne szczepy w irusa poliomyelitis; typ 3 przew a
żał w 1960 i w 1961 roku, a zwłaszcza w drugim  kw artale 1961 roku, k tóry

Ryc. 4. P oliom yelit is  w  Polsce w la tach  1958—65. Izolacja  enterowirusóvv od chorych.

był okresem  szczepień doustnych tym  typem . Szczepienia typem  3 zawie
szono w Polsce w czerwcu 1961 roku i od września tego roku do chwili 
obecnej nie izolowano ani od chorych ani od osób zdrowych poddanych 
przeglądom  wirusologicznym w irusa poliomyelitis  typu 3. W 1962 roku, 
w pierwszych kw artałach  dominował u chorych typ 2 w irusa poliomye
litis. Był to okres masowych szczepień tym  typem . Od 1963 roku izolo
wano od chorych na poliomyelitis  głównie szczepy typu 1 w irusa polio
myelitis, rzadziej typu 2. Zarówno dominowanie jednego z typów w irusa 
poliomyelitis, różnego w różnych latach, jak  i uzyskiwanie zwiększonych 
liczb dodatnich wyników wirusologicznych w pewnych okresach roku, 
było wynikiem  prowadzenia szczepień doustnych atenuow anym i szcze
pami.

Z zagadnieniem  etiologii zachorowań na poliomyelitis  w om awianym  
okresie łączy się również spraw a zachorowań poliopodobnych. Są to za
chorowania o przebiegu klinicznym  podobnym  lub identycznym  z polio
myelitis anterior acuta rozpoznawane i rejestrow ane jako poliomyelitis. 
Badaniam i wirusologicznym i i serologicznymi w ykonyw anym i przez 
dr Zofią F. Taytsch  stw ierdzono natom iast, że rolę etiologiczną w tych 
schorzeniach odgryw ają niepoliom yelityczne enterow irusy Coocsackie
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bądź ECHO. Na podstawie kry terium  wirusologicznego, zachorowania te 
zostały retrospektywnie wyodrębnione w grupę schorzeń poliopodob- 
nych. Od drugiego półrocza 1960 roku do końca 1965 roku stwierdzono 
35 takich zachorowań; grupa ta została zbadana epidemiologicznie i kli
nicznie. Nie można było wykazać wpływu szczepień ochronnych na po
wstawanie tych schorzeń ani związku szczepienia chorego z przebiegiem 
klinicznym i zejściem choroby (tab. IV). Zarówno postać choroby, jak

T a b e l a  IV
a. C horoby po liopodobne w  Polsce w  la tach  1960— 1965 u osób szczepionych doustn ie

O kres od szczepienia W miesiącach Powyżej
do zachorowania 1 3 4 5 8 10 1 roku

Liczba chorych 3 1 1 2 1 2 9

b. Choroby  po liopodobne w  Polsce w  la tach  1960— 1965. P rzeb ieg  i zejście choroby
w  zależności od szczepień

Postać choroby Zejście choroby

Liczba chorych porażen-
na

niepo-
rażenna

w y le 
czeni

MOR * DOR** zgon

Szczepionych 17 2 8 3 4 4

Nie szczepionych 14 2 6 6 4 —

R a z e m 31 4 14 9 8 4

* MOR — m ale  ogran iczen ie  czynności ru chu  
** DOR — duże ogran iczen ie  czynności ru chu

i jej zejście były pomyślniejsze u chorych nie szczepionych; zmarły 4 oso
by szczepione. Od chorych wyosobniano różne enterowirusy, a najw ięk
sza ilość szczepów należała do grupy Coocsackie A  (tab. V).

Zachorowania poliopodobne występowały częściej u dzieci poniżej 5 lat; 
chorowało 22 dzieci w tym wieku. Fakt ten pokrywa się z sądem wielu

T a b e l a  V
C horoby po liopodobne w Polsce w  la tach  1960— 1965. Izo lacja  e n te ro w iru só w

od chorych

Liczba chorych
Coxsackie A Coxsackie В ECH O

CP Razem
1 2 3 4 6 9 n 1 2 n 7 12 n

Szczepionych 2 1 — 1 1 2 4 1 1 — 1 1 2 2 19

Nie szczepionych — 2 1 3 1 — 2 3 1 2 — — — 1 16

R a z e m 2 3 1 4 2 2 6 4 2 2 1 1 2 3 35

n — ty p  nie  z id en ty f iko w any  
CP — czynnik  cy top a to gen ny  nie z id en ty f ik ow any



autorów o występowaniu zachorowań wywołanych przez niepoliomyeli- 
tyczne enterowirusy w najmłodszym wieku. Miesięczne liczby zachoro
wań poliopodobnych w okresie pięciolecia są przedstawione na rycinie 3. 
Bardziej szczegółowe wyniki badań epidemiologicznych schorzeń polio
podobnych zawarte są w pełnym tekście pracy.

Przechodząc do wpływu szczepień doustnych na postać kliniczną po
liomyelitis anterior acuta należy podkreślić, że dał on się zaobserwować 
w częstszym występowaniu postaci bezporażennych choroby u osób 
uprzednio szczepionych — 19% w porównaniu z chorymi nie szczepio-
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Ryc. 5. P oliom yel it is  w  Polsce w  la tach  1958— 1965. W ynik  choroby  w śród  dzieci 
od 6 m iesięcy  do 14 la t  w  odsetkach.

nymi — 5,1%. Znamiennie przedstawia się również wynik choroby w za
leżności od szczepień. U szczepionych osób, które chorowały na polio
myelitis  szansa wyzdrowienia bądź nieznacznego upośledzenia czynności 
ruchu była znacznie większa niż u nie szczepionych. Takie zejście cho
roby obserwowano u 88,2% chorych szczepionych (ryc. 5). Kalectwo po
zostało tylko u 11,8% chorych szczepionych przeciwko poliomyelitis. Na
tomiast wśród nie szczepionych notowano je u 57,2% chorych, co odpo
wiadało następstwom choroby obserwowanym w okresie epidemii polio
myelitis  w Polsce.

Z A CH OROW A NIA  P IE R W O T N IE  P O D E JR Z A N E  O P O L I O M Y E L I T I S

W okresie wprowadzania do masowego użycia żywej szczepionki i ba
dań nad jej skutecznością, bezpieczeństwem i oceną reakcji i powikłań 
poszczepiennych powstało pytanie, czy masowe stosowanie szczepów osła
bionych i fakt ich krążenia w populacji nie wpływa na częstsze niż po
przednio występowanie nietypowych postaci poliomyelitis dotyczących
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układu nerwowego, względnie czy nie sprzyja powstawaniu innych scho
rzeń tego układu, dotychczas nie łączonych etiologicznie z wirusami po
liomyelitis.

Próba wyjaśnienia tego zagadnienia w Polsce została oparta  na analizie 
zachorowań pierwotnie podejrzanych o poliomyelitis  w okresie 1958— 
1964 r. W analizie uwzględniono tylko te przypadki zachorowań p ier
wotnie podejrzanych, które zostały przyjęte do oddziałów zakaźnych 
szpitali. Nie brano pod uwagę zachorowań tych osób, u których podejrze
nie o poliomyelitis  wykluczono w izbie przyjęć szpitala.

T a b e l a  VI
P ie rw o tn e  p od e jrzen ia  o po liom ye l i t is  w Polsce w  la tach  1958— 1964. Częstość 

w zg lędna  us ta lo ny ch  rozpoznań  chorobow ych

Rozpoznano choroby w odsetkach:

Okres Liczba
chorych

system u
n e rw o 
wego

drop
odde-
chow.

narządu
ruchu

p rze 
w odu

pokarm .

choroba
reum a-

tycz.

choroby
zakaźne

inne

1958 417 35 13 33 8 5 3 3
1959 172 35 6 35 6 7 6 5
1960 705 45 12 17 6 11 4 5
1961 561 47 13 23 3 8 5 1
1962 344 60 8 16 4 10 1 1
1963 220 57 9 16 2 14 1 1
1964 132 62 7 18 3 7 1 2

Ustalone w trakcie pobytu w szpitalu rozpoznania choroby osób podej
rzanych pierwotnie o poliomyelitis  wskazują, że po przeprowadzeniu 
masowych szczepień ochronnych uległ zmianie rozkład grup rozpoznawa
nych chorób (tab. VI). Zwiększył się mianowicie udział schorzeń systemu 
nerwowego i wynosił średnio 51% w okresie 1960— 1964, a grupa schorzeń 
narządu ruchu uległa względnemu obniżeniu w porównaniu z latami 
1958— 1959 do średnio 18%. Obliczony wskaźnik zapadalności dla scho
rzeń systemu nerwowego w latach 1958— 1964 wykazuje jednak, podob
nie jak ogólna zapadalność pierwotnie podejrzanych o poliomyelitis  osób 
stały spadek (ryc. 6). Ponieważ skład grupy schorzeń neurologicznych 
nie był jednorodny pod względem ustalanych rozpoznań klinicznych 
w różnych latach, prześledzono wśród nich te zachorowania, które mo
głyby odpowiadać łagodnym bądź nietypowym postaciom poliomyelitis: 
porażenia nerwu twarzowego (N. VII), zapalenia opon mózgowo-rdzenio
wych surowicze lub wirusowe (MA), zapalenia rdzenia i zapalenia mózgu 
(ME) oraz zapalenia wielonerwowe (PN) (ryc. 7). W latach 1960 i 1961 
wzrosła nieznacznie zapadalność z powodu porażeń nerwu twarzowego 
nie potwierdzonych jako poliomyelitis, a ponadto w 1960 roku zapadal
ność z powodu zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych była nieznacznie 
wyższa od zapadalności w 1959 roku. Bliższa analiza wykazuje, że te nie
znaczne różnice w zapadalności były spowodowane większą liczbą tych 
zachorowań, które występowały głównie u osób nie szczepionych prze
ciwko poliomyelitis w okresach po przeprowadzeniu szczepień (tab. VII).

Sezonowy przebieg zachorowań z ustalonym rozpoznaniem porażenia 
nerwu twarzowego lub zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych w okresie 
epidemicznego występowania poliomyelitis  w Polsce jest podobny do
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Rvc. 6. P ie rw o tn e  p o d e jrzen ia  о po liom yel i t is  w  Polsce  w la tach  1958—64. 
Z apada lność  na  100 000 m ieszkańców .

Ryc. 7. N iek tó re  schorzen ia  sy s tem u  n e rw o w ego  p ie rw o tn ie  po de jrzan e  o p o l io m ye 
litis w Polsce, w  la tach  1958— 1964. Z ap ada lno ść  na  100 000 m ieszkańców .
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występującego przebiegu w okresie po przeprowadzeniu masowych szcze
pień ochronnych i wykazuje nasilenie letnio-jesienne (ryc. 8 i 9). Wyższa 
nieco zapadalność w pierwszych miesiącach roku z powodu porażenia 
nerwu twarzowego związana jest z notowanym w okresach przeprowa
dzania szczepień wzrostem liczby pierwotnie podejrzanych o poliomye
litis, a wśród nich dominowaniem chorób układu nerwowego. Przyto
czone badania pozwalają na stwierdzenie, że w Polsce w latach 1960—
1964 nie było wzrostu neuroinfekcji w grupie osób podejrzanych pierwo
tnie o poliomyelitis  i z tego powodu umieszczanych w oddziałach zakaź
nych.

T a b e l a  VI I
U sta lone  rozpoznan ia  chorób  u k ład u  nerw ow eg o  w  ok resach  6 tygodn i p rzed  i po 

m asow y ch  szczepieniach och ronnych  przec iw ko  po liom yel i t is

R o z p o z n a n i e
Liczby chorych

przed szczepieniem po szczepieniu

Paresis N. VII 10 23
Meningitis  aseptica 4 9
Meningitis virosa 1 10
M yelit is 4 10
Encephalitis 2 4
Encephalomyelitis — 1
Polyneuritis 2 4
N eurit is 2 3
Poly neuroradiculi tis — 1
Syndrom  Guillin-Barre 3 3
Inne 1 22*

R a z e  m 29 90

* m icrocephalia  1, tu m o r  cerebri 2, com m otio  cerebri  3, abscesus cerebri  1, 
ataxia  cereber.  1, convu ls iones  2, sclerosis m u lt ip .  1, epilepsia  1, m en in g it is  pur.  3, 
m en ing it is  tbc  1, hem ipares is  spast.  2, hem ip leg ia  2, haem orrhagia  cer. 2.

Ryc. 8. P o rażen ia  n e rw u  tw arzow ego  p ie rw o tn ie  po d e jrz an e  o poliom yelit is ,  w  P o l 
sce w la tach  1S58—1664. Ś red n ia  zapada lność  m iesięczna n a  100 000 m ieszkańców .
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Rye. 9. Z ap a len ie  opon m ó zgow o-rdzen iow ych  p ie rw o tn ie  po d e jrza n e  o poliom yelit is ,  
w P olsce  w  la tach  1958— 1964. Ś redn ia  zapada lność  miesięczna na  100 000 m iesz 

kańców .

P E R S P E K T Y W Y  P O L I O M Y E L I T I S  W PO LSC E

Masowe stosowanie szczepień ochronnych wpłynęło na opanowanie 
epidemicznego występowania poliomyelitis, powodując jednocześnie zmia
ny w etiologii, epidemiologii i klinice tej choroby. Szereg faktów wska
zuje, że trwałość uzyskanych pomyślnych wyników zależna jest od wielu 
czynników, z których nie wszystkie są dostatecznie wyjaśnione.

Na plan pierwszy wysuwają się takie zagadnienia jak utrzym ywanie 
się odporności poszczepiennej i właściwości krążących w populacji w iru 
sów poliomyelitis.

Badaniami serologicznymi w Polsce oraz badaniami grup osób nie pod
danych rewakcynacji stwierdzono utrzym ywanie się przez szereg lat od
porności humoralnej, powstałej w wyniku jednorazowego podania żywej 
szczepionki. Miano przeciwciał ulega z czasem pewnemu obniżeniu, ale 
w żadnym wypadku nie stwierdzono ich pełnego zaniku. Z przeprowa
dzonych badań w Polsce wynika, że przeciwciała u trzym ują się ponad 
6 lat po szczepieniu, a obniżenie ich poziomu jest nieznaczne (12, 13). 
Około 95% osób posiadało przeciwciała dla typu 1 i 2 wirusa poliomyelitis, 
natomiast dla typu 3 stwierdzono je średnio u 79,9% badanych (14). Wiąże 
się to z przerwaniem  szczepień typem 3 w 1961 roku. Dowodem tego 
związku jest fakt, że zaledwie u 41,2% badanych dzieci w wieku 1—3 lata 
stwierdzono przeciwciała dla typu 3. Wynika stąd potrzeba szczepienia 
dzieci najmłodszych urodzonych po 1960 roku szczepionką typu 3. Należy 
przypuszczać, że kontynuowanie szczepień doustnych niemowląt oraz 
przeprowadzenie szczepień powtórnych w terminach zależnych od wyni
ków przeglądów serologicznych winno zapewnić długotrwałą odpor
ność populacji na zakażenie wirusami poliomyelitis.

Pomyślne wyniki masowych szczepień ochronnych zależą również od 
właściwości krążących w populacji wirusów poliomyelitis. Liczne badania
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nie potwierdzają przypuszczenia o możliwości pełnej eliminacji wirusa 
poliomyelitis  z populacji szczepionej żywymi szczepionkami. Zarówno 
po pierwotnym, jak i po powtórnych szczepieniach żywymi szczepionka
mi, krążą w populacji wirusy poliomyelitis. Charakter krążących w Pol
sce szczepów wirusa poliomyelitis  badany przez Dobrowolską wykazuje 
ich różne właściwości genetyczne i cechy antygenowe oraz nieznaczny, 
w porównaniu z okresem przedszczepiennym, stopień rozsiania ich w po
pulacji (2). Izolowanie podobnych do krążących w populacji szczepów od 
osób chorych nasuwa pytanie, czy szczepy te mogą ulec dalszym przemia
nom i odegrać znaczniejszą rolę w  patologii ludzkiej (2). Zagadnienie to 
wymaga dalszych badań nad rolą szczepów przejściowych i stopniem ich 
rozsiania w populacji szczepionej.

Prowadzona na bieżąco analiza epidemiologiczna zachorowań na po
liomyelitis i schorzenia poliopodobne, w oparciu o wyniki badań prze
krojowych serologicznych i wirusologicznych powinna dostarczyć w y
starczających informacji i wskazań do dalszego postępowania, zmierza
jącego do utrzymania istniejącej obecnie korzystnej sytuacji poliomyelitis  
w Polsce.

А. К у л е ш а

В Л И Я Н И Е  М А С СО В Ы Х  П Р Е Д О Х Р А Н И Т Е Л Ь Н Ы Х  П Р И В И В О К  
НА Э П И Д Е М И О Л О Г И Ч Е С К У Ю  С И Т У А Ц И Ю  П О Л И О М И Е Л И Т А  В П О Л ЬШ Е

С о д е р ж а н и е

П редставлен  эпидемиологический  очерк  полиомиелита в П ольш е до и после 
введения  м ассовых п р ед о х р ан и тел ь н ы х  прививок. П оказано  вли яни е  прививок  
на эпидемиологическую  ситуацию  полиомиелита; изменения  эпидемиологических 
и к л и н и ч еск и х  особенностей полиомиелита в 1960— 1965 гг.; вли я н и е  п р ед о х р а
н и тел ьн ы х  прививок  на этиологию болезней п олиомиелитических и п одозри
т ел ьн ы х  по полиомиелиту; сделан  эпидемиологический ан ал из  заболеваний  п о 
дозр ител ьн ы х  по полиомиелиту  за  периоды  до и после прим енения  массовых 
п ер ор ал ьн ы х  вакцинаций . П р иведен ны е исследования дал и  основания дл я  н е 
которы х  обобщений и обсуждений, сдел ан н ы х  автором.

A. K u l e s z a

THE IN FLU EN C E OF M ASS O RA L V A C C IN A TIO N S ON TH E  E PID EM IO L O G IC  
S IT U A T IO N  OF P O L IO M Y E L IT IS  IN PO LA N D

S u m m a r y

T he  epidemiologic  s i tua t ion  of po lio m ye l i t is  an ter ior  acuta  be fo re  and  a f te r  
mass o ra l  v acc ina t ions  in P o la n d  is described. R esu lts  of s tud ies  on changes  in th e  
epidemiologic and  clin ical ch a rac te r i s t ic s  of po liom ye l i t is  b e tw een  th e  yea rs  1960 
and  1965, and  on the  in f lu ence  of vacc ina tions  on th e  etiology of po liom yel i t is  and  
incidence of diseases suspec ted  as po liom yel i t is  a re  repor ted .  Cases of po liom yel i t is  
w ith  nonpo liom yelit ic  etiology a re  also discussed, and  th e  re su l ts  of an  ep idem io 
logic an a lys is  of cases su spec ted  of po liom yel i t is  b e fo re  and  a f te r  th e  period  of 
mass o ra l  v acc ina t ions  a re  p resen ted .  T he  re su l ts  of these  obse rv a t ion s  w e re  th e  
basis fo r g en e ra l  conclus ions and  for th e  discussion in th e  paper .
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Aniela Adonajło

WPŁYW SZCZEPIEŃ OCHRONNYCH
NA EPIDEMIOLOGICZNĄ SYTUACJĘ KRZTUŚCA W POLSCE

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

A u to rk a  od w ie lu  lat pracuje  nad zaga dn ien ia m i epidem io log ii  k r z tu ś -  
ca, sku tecznośc i  szczep ionek  i szczep ień  p rzec iw  k rz tu śc o w i  oraz w p ł y 
w u  szczepień  na sy tuac ję  epidem io log iczną  k rz tu śca  w  Polsce. P r ze d 
stawiona  praca jes t  s treszczen iem  ro zp ra w y  hab il i tacy jne j ,  p r zed s ta 
w io ne j  w  1968 r. Radzie  N a u k o w e j  P ań s tw o w eg o  Z a k ła d u  Higieny.

W PR O W A D Z E N IE  I Z A ŁO ŻEN IA  PR A C Y

Krztusiec przez wiele lat zajmował w świecie wśród chorób zakaźnych 
wieku dziecięcego jedno z pierwszych miejsc pod względem zapadalności 
i umieralności. W latach 1950— 1964 w Polsce rejestrowano rocznie kilka
dziesiąt tysięcy zachorowań na krztusiec, a w 1960 r. liczba zachorowań 
osiągnęła blisko 96 000. W latach 1955— 1960 krztusiec powodował w Pol
sce od 310 do 967 zgonów rocznie, czyli więcej niż płonica, odra i polio
myelitis, razem wzięte.

Szczególne niebezpieczeństwo stanowi krztusiec dla niemowląt, ze 
względu na dużą śmiertelność. Wśród zgonów z powodu krztuśca 80% 
przypada na dzieci poniżej pierwszego roku życia.

Nie należą do rzadkości późne następstwa po przebyciu krztuśca w po
staci zaburzeń w fizycznym i umysłowym rozwoju dziecka.

Do czasu uzyskania skutecznej szczepionki, zapobieganie i zwalczanie 
krztuśca napotykało w całym świecie na ogromne trudności. W latach 
1945'— 1955 poczyniono znaczne postępy w badaniach nad szczepionkami 
i oceną wyników szczepień, a po wprowadzeniu systematycznych szcze
pień przeciw krztuścowi w niektórych krajach, jak USA, Anglia, Cze
chosłowacja, zapadalność na krztusiec wybitnie spadła.

W Polsce, mimo poprawy sytuacji epidemicznej w ostatnich latach, 
w porównaniu z wymienionymi krajam i rejestru je  się stosunkowo w y
soką zapadalność.

S t w i e r d z e n i e  t e g o  f a k t u  b y ł o  g ł ó w n ą  p r z y c z y n ą  p o d j ę c i a  b a d a ń  p r z e d 

s t a w i o n y c h  w  r o z p r a w i e .

O p a n o w a n i e  k r z t u ś c a  z a  p o m o c ą  s z c z e p i e ń  o c h r o n n y c h  w y m a g a  b e z 

u s t a n n e g o  ś l e d z e n i a  z m i a n  w  s y t u a c j i  e p i d e m i o l o g i c z n e j  t e j  c h o r o b y ,  j a k  

r ó w n i e ż  p r o w a d z e n i a  c i ą g ł y c h  b a d a ń  n a d  s k u t e c z n o ś c i ą  s t o s o w a n y c h  

s z c z e p i o n e k .

C e l e m  b a d a ń  b y ł o :

1 )  D o k o n a n i e  a n a l i z y  s y t u a c j i  e p i d e m i o l o g i c z n e j  k r z t u ś c a  w  P o l s c e  n a  

t l e  s y t u a c j i  ś w i a t o w e j ;

P r ze g l .  E p id .  — 3
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2) Zobrazowanie zmian epidemiologicznych krztuśca pd w'plywem szcze
pień ochronnych i dokonanie oceny wpływu szczepień na sytuację epi
demiologiczną krztuśca w Polsce;

3) Nakreślenie dalszej perspektywy zwalczania krztuśca w Polsce. 
Badania własne prowadzone od roku 1958 składały się z dwóch części:
1. Ocena szczepionek wyrobu krajowego stosowanych u ludzi, opar

ta na:
a) obserwacji odczynów poszczepiennych u dzieci;
b) badaniu odczynów serologicznych u szczepionych;
c) obserwacjach epidemiologicznych dzieci szczepionych przeciw krztuś- 

cowi;
d) badaniach bakteriologicznych i serologicznych u dzieci podejrzanych

o krztusiec i u dzieci ze styczności z chorymi lub podejrzanymi o k rz tu 
siec.

Wymienione badania prowadzono w Warszawie i województwie w ar
szawskim.

2. Analiza sytuacji epidemiologicznej krztuśca w Polsce przeprowa
dzona w oparciu o:
a) dane Ministerstwa Zdrowia i Opieki Społecznej;
b) wykazy zachorowań na krztusiec — z terenów wybranych losowo 

84 powiatów i miast, prowadzone przez Stacje Sanitarno-Epidemiolo
giczne (wzór MZ/E-II-3);

c) wykazy zachorowań na krztusiec (wzór MZ/E-II-3) uzupełnione przez 
pracowników służby zdrowia dodatkowymi informacjami o przeby
tych szczepieniach, według wytycznych przekazanych z Państwowego 
Zakładu Higieny — z terenów wybranych losowo 46 powiatów i miast 
oraz 2 miast wydzielonych: Łodzi i m. st. Warszawy.

S Y TU A C JA  E P ID EM IC ZN A  K RZ T U ŚC A  W ŚW IECIE 

Z a p a d a l n o ś ć

Z krajów europejskich najwyższą zapadalnością odznacza się Dania, 
Norwegia i Finlandia, ale w krajach tych zgłaszalność i rejestracja cho
rób zakaźnych należy do najlepszych w Europie. W okresach wzrostu fali 
epidemicznej w Danii zapadalność dochodziła do 1100, a nawet do 1800 
na 100 000. W okresach spadku zachorowań zapadalność roczna wahała 
się w granicach 300— 400 na 100 000. Jedynie w latach 1962 i 1963 na
stąpił w tym kraju nie rejestrowany przedtem spadek zachorowań do 123 
i 81 na 100 000, po czym w 1964 r. zanotowano 5-krotny wzrost do 489 
na 100 000. W Anglii i Finlandii stopniowy spadek zapadalności na k rz tu 
siec rozpoczął się od 1958 r. i w ostatnich kilku latach współczynniki w a
hają się w granicach od kilkunastu do kilkudziesięciu zachorowań na 
100 000 mieszkańców.

W niektórych krajach południowej Europy, jak Włochy, Grecja, Węgry, 
Szwajcaria, najwyższa zapadalność sięgała 200 na 100 000 (Węgry w la
tach 1951— 1952), a najniższa nie przekraczała kilku zachorowań na 
100 000 (Węgry w latach 1964— 1965).

Z krajów pozaeuropejskich w 1952 r. w USA rozpoczął się znaczny spa
dek zapadalności: w 1965 r. zarejestrowano w USA nie notowaną przed
tem niską liczbę — 7 000 zachorowań na krztusiec (3,5 na 100 000).

W Kanadzie wydatny spadek zapadalności obserwuje się od roku 1957, 
a w 1965 r. zarejestrowano tylko 2416 zachorowań (12,5 na 100 000). Niską
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zapadalność stwierdza się w Japonii; od 1959 r. notuje się od kilku do 
kilkunastu zachorowań na 100 000, podczas gdy w 1950 r. zapadalność 
wynosiła 139,2. Wysoką zapadalność obserwuje się w Kongo Belgijskim 
i na Madagaskarze: od powyżej 100 do powyżej 200 zachorowań na 100 000. 
Wydaje się, że niewielka liczba zarejestrowanych przypadków krztuśca 
w Egipcie i Algierii jest związana z niedostateczną zgłaszalnością krztuśca 
w tych krajach.

U m i e r a l n o ś ć  i ś m i e r t e l n o ś ć

W latach 1920— 1938 umieralność na krztusiec wynosiła w różnych 
krajach od kilku do kilkudziesięciu zgonów na 100 000 mieszkańców; np. 
w Szkocji w niektórych latach była powyżej 30 na 100 tys.; w Danii, 
Anglii z Walią, Finlandii — kilkanaście do 20 na 100 000. W krajach po
łudniowej Europy, jak Francja, Włochy, Szwajcaria, Hiszpania, Portugalia 
oraz w USA — umieralność wynosiła od kilku do kilkunastu na 100 000.

W ydatny spadek umieralności na krztusiec rozpoczął się w większości 
krajów na początku drugiej połowy obecnego stulecia. Z nielicznymi w y
jątkami, jak Portugalia czy Irlandia, umieralność na krztusiec opadła 
poniżej jednego na 100 000. Wysoka jest natomiast umieralność na krztusiec 
wśród niemowląt. Na przykład w Niemieckiej Republice Federalnej w la
tach 1950— 1960 średni współczynnik umieralności niemowląt wynosił 
41/100 000, z wahaniami od 17 do 88. Natomiast średni współczynnik 
umieralności w tym  okresie wśród dzieci w wieku 1— 5 lat wynosił 3,8, 
z wahaniami od 1,8 do 7,0/100 000.

Dane dotyczące śmiertelności nie są ścisłe z powodu niedokładności 
rejestracji. Zgony z powodu krztuśca mogą znaleźć się w rubryce zapa
lenia płuc jako przyczyny zgonu. Nie można też opierać się na śmiertel
ności wśród chorych hospitalizowanych, ponieważ w szpitalach umiesz
czane są przeważnie ciężkie przypadki, które częściej kończą się śmiercią.

W okresie drugiej wojny światowej śmiertelność w ZSRR wynosiła 
od 2% do 10%, a w Anglii i Walii od 1% do 1,4%. W okresie powojennym 
śmiertelność spadła poniżej 1%>, ale jest nadal wysoka wśród niemowląt: 
np. w Bawarii w latach 1952— 1961 śmiertelność niemowląt wahała sie 
od 2% do 9%.

SY TU A C JA  E PID EM IC ZN A  K RZ T U ŚC A  W PO LSC E 

Z a p a d a l n o ś ć

Po drugiej wojnie światowej zarejestrowano w Polsce wzrost zapa
dalności na krztusiec (ryc. 1). Przyczyniło się do tego zwiększenie liczby 
urodzeń oraz szybki rozwój przemysłu i urbanizacja kraju, a co za tym 
idzie wzrost gęstości zaludnienia i zwiększenie możliwości szerzenia się 
krztuśca. Do roku 1950 zapadalność na krztusiec wahała się około kilku
dziesięciu przypadków na 100 000. Od roku 1952 rozpoczął się stopniowy 
i nieustanny wzrost zapadalności, osiągajac szczyt w 1960 r. (325 na 
100 000).

Od roku 1961 obserwuje się w Polsce powolny spadek liczby zacho
rowań i od 1964 r. zapadalność opadła poniżej 100 na 100 tys. Rozkład 
zachorowań wg województw jest nierównomierny, a niektóre województwa 
i miasta wydzielone wykazują dwu i trzykrotnie wyższą zapadalność 
od średniej krajowej. Najwyższą zapadalnością odznaczają się miasta:
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Ryc. 1. K rz tus iec  w Europie . Z ap ada lność  na  100 000 m ieszkańców  w la tach
1926— 1966.

Warszawa, Poznań, Kraków oraz woj. gdańskie, a w niektórych latach 
również miasto Łódź i woj. szczecińskie. Najniższą zapadalność rejestru je  
się w województwach: łódzkim, rzeszowskim, krakowskim i białostoc
kim, co może być związane z gorszą zgłaszalnością krztuśca na tych 
terenach.

U m i e r a l n o ś ć  i ś m i e r t e l n o ś ć

W latach 1946— 1949 umieralność z powodu krztuśca była niska i nie 
przekraczała 7 zgonów na 1 milion mieszkańców. W roku 1950 um ieral
ność wzrosła, osiągając 6,3/100 000, po czym stopniowo obniżała się do
0,2 na 100 000 w 1965 r. (ryc. 2).

Ryc. 2. K rz tu s iec  w  E uro p ie  w  la tach  1919— 1965. U m iera lność  na 100 000 m ieszkańców .

W dużych miastach, pomimo wysokiej zapadalności notuje się nie
wielką liczbę zgonów. Najkorzystniejsza sytuacja jest w Krakowie, gdzie 
od 1958 do 1965 r. zanotowano tylko 2 zgony; w Łodzi nie było zgonów 
w latach 1958, 1962 i 1965; w Poznaniu w 1963 i 1964; w Warszawie 
nie stwierdzono zgonów w 1963 r., zaś w 1964 i 1965 roku po jednym 
zgonie; we Wrocławiu 2 zgony w latach 1961— 1965.
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Spośród województw niską umieralnością odznacza się woj. gdańskie 
i katowickie.

Wysoka jest umieralność niemowląt (ryc. 3). Większość zgonów nie
mowląt przypada na pierwsze 5 miesięcy życia (ryc. 4).

Ogólna śmiertelność w Polsce wahała się w okresie międzywojennym 
od 3— 15%, a po II wojnie światowej od ułamków procenta do 3°/o.

Według Szczepańskiej  (13), przy powikłaniach płucnych śmiertelność 
wahała się od 3,9% dla grupy wieku 2— 3 lata — do 36% dla niemowląt 
w wieku 0—3 miesiące; przy powikłaniach mózgowych średni odsetek 
zgonów wynosił 34%, z wahaniami od 25% do 50%.

BADANIA NAD SK U T E C Z N O ŚC IĄ  SZ C Z E PIO N E K  I SZ CZEPIEŃ  
P R Z E C IW K R Z T U ŚC O W Y C H  W P O LS C E

Dopiero w 1951 r. wprowadzono w Polsce do szerszego użytku szcze
pionkę przeciwkrztuścową krajowej produkcji. Do 1960 r. szczepienia 
przeciwkrztuścowe były prowadzone na małą skalę i nie mogły wywrzeć 
żadnego wpływu na sytuację epidemiologiczną krztuśca. Nie prowadzono 
również oceny szczepionek wyrobu krajowego w badaniach terenowych. 
Badania te zostały podjęte w 1958 r.

Dwie serie badań własnych prowadzonych w latach 1958— 1959 oraz 
w latach 1960— 1961 miały na celu ocenę szczepionek przeciwkrztuśco-



wych produkowanych w kraju w oparciu o: odczyny poszczepienne, 
odczyny serologiczne i obserwacje epidemiologiczne.

Pierwsza seria badań (1) obejmowała 1314 dzieci z 50 zakładów dzie
cięcych (żłobki, przedszkola, domy dziecka) na terenie Warszawy i woj. 
warszawskiego. Przeprowadzono ocenę 2 serii szczepionek pojedynczych 
i próbnej serii szczepionki skojarzonej błoniczo-tężcowo-krztuścowej. 
Szczepionkę skojarzoną porównywano ze szczepionkami firmy Glaxo 
i firmy Berna. U 1200 dzieci sprawdzono 3584 razy odczyny poszcze
pienne po kolejnych dawkach szczepionki i stwierdzono, że szczepionki 
wyrobu krajowego wywołały ogółem 0,5 — 2,8% silnych miejscowych 
lub ogólnych odczynów, co nie odbiegało od danych z piśmiennictwa dla 
dobrych szczepionek krztuścowych.

Na podstawie badań serologicznych wykonanych u 244 dzieci szcze
pionych oraz na podstawie obserwacji epidemiologicznych 228 dzieci 
z 11 zakładów dziecięcych, w których pojawiły się zachorowania na 
krztusiec oceniono, że szczepionki wyrobu krajowego wykazały słabą moc 
uodporniającą w badaniach terenowych. Zachorowania wśród dzieci nie 
szczepionych były tylko 3-krotnie częstsze, niż wśród szczepionych.

Drugą serię badań rozpoczęto w 1960 r., po wprowadzeniu do maso
wych szczepień nowych, skojarzonych szczepionek błoniczo-tężcowo- 
krztuścowych (DiTePer) produkcji polskiej. Badane szczepionki były 
sporządzane na podłożu stałym Cohen-Wheeler  z dodatkiem węgla ak tyw 
nego wg wytycznych do produkcji zawiesiny krztuścowej, opracowa
nych przez Wałeckiego i Turowskiego.

Pracę nad oceną szczepionek podjęto na terenie m. st. Warszawy. Szcze
pionki wyrobu krajowego porównywano ze szczepionką szwajcarską 
DiTePer-Anatoxal-Berna. W badaniach nad oceną wymienionych szcze
pionek współpracowano ze Stacją Sanitarno-Epidemiologiczną dla m. st. 
Warszawy oraz z Wydziałem Zdrowia. Dla wszystkich Poradni D na 
terenie m. Warszawy opracowano wytyczne, zawierające dokładne wska
zówki co do metody prowadzenia szczepień, obserwacji odczynów po- 
szczepiennych oraz późniejszych obserwacji epidemiologicznych.

Przeprowadzono szczepienia u ok. 10 000 dzieci, u których dokonano 
24 336 obserwacji odczynów poszczepiennych. Badaniami serologicznymi 
objęto 313 dzieci w wieku od 3 miesięcy do 2 lat, zaś obserwacjami epi
demiologicznymi objęto 43 279 dzieci z terenów 7 dzielnic m. st. Warszawy 
i ponadto 1 241 dzieci ze żłobków i Domów Dziecka.

Wyniki tych badań, przedstawione w kilku doniesieniach (2, 3, 4, 5), 
okazały się korzystne dla szczepionek wyrobu krajowego. W badaniach 
laboratoryjnych na myszach Wałecki  i Naruszewicz  (14) stwierdzili w y
soką moc uodporniającą polskiej szczepionki.

Również w obserwacjach epidemiologicznych (4,5) szczepionki wyrobu 
krajowego okazały się skuteczne, zmniejszając 5— 8-krotnie liczbę za
chorowań wśród szczepionych w porównaniu z nie szczepionymi.

W PŁ Y W  SZ C Z E P IE Ń  O CH R O N N Y CH  NA S Y TU A C JĘ  E P ID E M IO L O G IC Z N Ą
K R Z T U ŚC A  W PO LSC E

Wyniki badań, dotyczących wpływu szczepień na sytuację epidemio
logiczną krztuśca na terenach: m. st. Warszawy, m. Łodzi oraz 46 w y
branych losowo powiatów i miast przedstawiono w 1967 r. w 2 donie
sieniach (7,8). Dla celów porównawczych przeprowadzono ponadto ana
lizę epidemiologiczną zachorowań na krztusiec na materiale 84 powiatów
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i miast, wybranych w drodze proporcjonalnego losowania przy pomocy 
liczb żelaznych w warstwach. Wyboru dokonano w Zakładzie Epidemio
logii Państwowego Zakładu Higieny, dla przeprowadzenia analizy epide
miologicznej niektórych chorob zakaźnych w latach 1961— 1965.

Ryc. 5. K rz tu s iec  w Polsce w  la tach  1961-—1965. Z apada lność  n a  100 000 w mieście 
i na  wsi w  84 w y b ra n y c h  pow iatach .

Przy utrzymującej się tendencji spadkowej zachorowań na krztusiec 
na analizowanych terenach 84 powiatów i miast, zapadalność w mieście 
jest w każdym analizowanym roku wyższa niż na wsi (ryc. 5): w latach
1961— 1962 zapadalność w mieście przewyższała trzykrotnie zapadalność 
na wsi, a w latach 1963— 1965 dwukrotnie.

Spadek zapadalności uwydatnia się najbardziej w  najmłodszych g ru 
pach wieku, od 0 do 4 lat, szczególnie zaś w grupie 1—4 lata; w 1965 r. 
wynosił on około 56°/o w stosunku do zapadalności w latach 1961— 1962. 
W starszych grupach wieku spadek ten jest mniej wydatny. Np. w g ru 
pie wieku 5— 9 lat wynosi on w tym  okresie tylko ok. 35°/o, natomiast 
w grupie wieku 10— 14 lat zapadalność prawie nie uległa zmianie.

Przy wydatnym  spadku zapadalności w młodszych grupach wieku 
oraz nieznacznym w starszych grupach wieku, krzywe zapadalności 
ulegają stopniowo wyrównaniu, tj. zacierają się różnice w zapadalności 
między poszczególnymi grupam i wieku (ryc. 6).

Zapadalność wg wieku kształtuje się na wsi podobnie jak w mieście, 
ale daje się zauważyć nieco odmienny układ w stosunku do niemowląt; 
zapadalność niemowląt jest na wsi wyższa niż w grupie 1— 4 lata, zaś 
w mieście jest ona odpowiednio niższa (ryc. 7).

Analiza zapadalności na krztusiec w zależności od płci, przy równocze
snym uwzględnieniu grup wieku, wykazuje ogólnie przewagę w zapadal
ności płci żeńskiej (ryc. 8), chociaż w niektórych latach (np. w 1961 i 1965 r.) 
była ona nieznaczna. W poszczególnych grupach wieku przewaga zapa
dalności dziewczynek nad chłopcami dochodzi do 30% i wyżej, jak np. 
w 1962 r., w grupie wieku 4 lata i 5 lat. Najmniejsze różnice zapadal
ności wg płci spostrzega się w grupie wieku 0— 11 miesięcy; w r. 1961
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Ryc. 6. K rz tu s iec  w Polsce w la tach  1961— 1965. Z apada lność  na 100 000 wg g ru p  
w iek u  w 84 w y b ra n y c h  pow iatach.

i 1965 nieznacznie większa zapadalność w tej grupie wieku występo
wała nawet wśród chłopców.

W ciągu roku zaznaczają się wahania sezonowe; zwyżki zachorowań 
występują przeważnie w lecie (ryc. 9). Szczyty letnie występują w yraź
nie na wsi, natomiast w mieście w niektórych latach pojawiają się rów
nież zimowe zwyżki zachorowań. Różnice między najwyższą i najniż
szą liczbą zachorowań są 2 lub 3-krotne.

Wyniki uzyskane drogą analizy zachorowań na terenie 84 powiatów 
i miast są na ogół zgodne z wynikami, które otrzymano na terenie 
wybranych 46 powiatów i miast (8), jak również na terenie miast 
wydzielonych — Warszawy i Łodzi (6, 7).

Przeprowadzone badania, dzięki zastosowaniu losowego wyboru tere 
nów, upoważniają do uogólnienia otrzymanych wyników w odniesieniu 
do całego kraju.

Wpływ szczepień ochronnych, wprowadzonych na szeroką skalę 
w 1960 r., na epidemiologiczną sytuację krztuśca w Polsce, uwydatnił 
się przede wszystkim w stopniowym spadku zapadalności, która w 1965 r. 
była najniższa w okresie ostatnich 16 lat. Wprawdzie w 1966 r. w nie
których miastach wydzielonych i województwach zaznaczył się wzrost 
zachorowań, co w skali krajowej przyczyniło się do zwiększenia zapa
dalności o 27% w stosunku do 1965 r., ale mimo to zapadalność jest kilka
krotnie niższa niż w okresie przed wprowadzeniem szczepień ochron
nych. Również w innych krajach spadek zapadalności po wprowadze
niu szczepień ochronnych nie był równomierny. Po okresie spadku za
padalności pod wpływem szczepień ochronnych obserwowano okresowe 
zwyżki zapadalności w Leningradzie, w Riazaniu i ogólnie w ZSRR, 
a także i w innych krajach europejskich (Anglia, Szwajcaria, Węgry) 
i pozaeuropejskich (USA, Kanada).

Zapadalność na krztusiec po wprowadzeniu szczepień ochronnych 
jest zależna od proporcji uodpornionej populacji, k tóra powinna osiągnąć 
co najmniej 85% wrażliwej populacji. Na przykład, dzięki systematycz
nym szczepieniom krztusiec został prawie zlikwidowany w mieście K a
liningradzie (ZSRR). Podstawowymi szczepieniami wprowadzonymi 
w 1959 r. objęto bowiem od razu dzieci do 5. roku życia; w ciągu kilku 
lat, przy systematycznych szczepieniach podstawowych i przypominają
cych w 7. roku życia, uodporniona populacja dzieci do 9. roku życia osią
gnęła w 1965 r. — 93,5%.
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Ryc. 7. K rz tu s iec  w  Polsce  w  la ta c h  1961— 1965. Z ap ada lno ść  na  100 OCC w  mieście i na wsi wg
g ru p  w iek u  w  84 w y b ra n y c h  pow iatach .
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Powolny spadek liczby zachorowań na krztusiec w Polsce jest zwią
zany z ograniczoną liczbą dzieci uodpornionych. Wprawdzie liczba za
szczepionych zwiększała się w miarę upływu lat od roku 1960, jednak 
szczepieniom podlegały tylko dzieci w pierwszym i drugim roku życia.

Dalsze obniżenie zapadalności na krztusiec w Polsce można by osiągnąć 
przez wprowadzenie rewakcynacji dla dzieci w 5—6. roku życia, u k tó
rych odporność wygasa. Można o tym wywnioskować z analizy odsetko
wego udziału zachorowań na krztusiec wśród dzieci szczepionych: od 
1963 do 1956 r. narasta procentowy udział zachorowań dla grupy wieku 
od 4 do 7 lat. Starsze dzieci, które mogą przebywać krztusiec w łagodnej 
postaci, stanowią często źródło zakażenia dla niemowląt, u których cho
roba ma zazwyczaj ciężki przebieg.

---- kobiety
mę/uuim

Hyc. 8. K rz tu s iec  w Polsce w la tach  1961— 1965. Z ap ad a ln ość  na  100 000 wg pici 
i w ieku  w  81 w y b ra n y c h  pow iatach.

Ryc. 9. K rz tus iec  w  Polsce w la tach  1961— 1965. Sezonowość zachorow ań.

Jedną z przyczyn zahamowania spadku zachorowań na krztusiec może 
być wzrastająca rola etiologiczna pałeczek B. parapertussis, o czym 
świadczą badania własne prowadzone na terenie miasta Warszawy od 
1958 r. (tab. I). Do 1962 r. wykrywano B. parapertussis tylko w 0,7°/o,
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T a b e l a  I
W ystępo w an ie  B. p er tuss is  i B. parapertuss is  w W arszaw ie  (badan ia  w łasne)

Okres 
w la tac h

Liczba dzieci 
zbadanych 
b ak te r io lo 

gicznie

U n i c h  w y h o d o w a n o

B. p er tuss is 0/0 В. parapertussis

1958- 1960 334 22 6,6 1

1961-1962 839 13 1,5 6

1963— 1965 614 30 4,9 59

natomiast po wprowadzeniu szczepień ochronnych, odsetek w ykrytych 
bakteriologicznie przypadków krztuśca rzekomego wzrósł do 9,6%. Z tym 
faktem wiąże się zagadnienie włączenia do szczepionki komponenty 
przeciw krztuścowi rzekomemu. Próby stosowania takiej szczepionki 
były podejmowane w innych krajach, ale nie wyszły jeszcze poza ramy 
doświadczeń. Również w Polsce zostały podjęte badania laboratoryjne 
nad szczepionką skojarzoną — krztusiec +  krztusiec rzekomy (15).

W ostatnich latach pojawiły się prace na temat znaczenia typów 
serologicznych B. pertussis dla szczepień przeciwkrztuścowych (11, 12). 
Sprawa ta jest obecnie przedmiotem badań (9, 10).

P O D SU M O W A N IE  W Y N IK Ó W  BADAŃ

Praca obejmuje analizę epidemiologiczną krztuśca w Polsce na tle 
sytuacji światowej: badania nad skutecznością szczepionek i szczepień 
przeciw krztuścowi w oparciu o metody laboratoryjne, obserwacje od
czynów poszczepiennych i obserwacje epidemiologiczne; analizę wpływu 
szczepień przeciw krztuścowi na sytuację epidemiologiczną krztuśca 
w Polsce przy użyciu badań na wybranych losowo terenach Polski.

Szczepionki przeciwkrztuścowe wyrobu krajowego stosowane w Polsce 
w łatach 1951— 1959 okazały się słabe, a stosowane na małą skalę, p rak
tycznie nie wywarły żadnego wpływu na sytuację epidemiologiczną 
krztuśca. Szczepionki skojarzone błoniczo-tężcowo-krztuścowe, wprowa
dzone w 1960 r. do szczepień masowych dzieci, wykazały wysoką moc 
uodporniającą w badaniach laboratoryjnych i terenowych.

Podsumowanie 24 336 obserwacji dzieci pod względem odczynów po
szczepiennych wykazało niewielki (0.2—-1,5%) odsetek silnych odczynów 
po szczepionkach wyrobu krajowego.

W odpowiedzi serologicznej, u 313 dzieci w wieku od 2 miesięcy do 
3 lat uzyskano w 80% miana przeciwciał aglutynacyjnych od 1 : 160 do 
1 : 2560.'

W obserwacjach epidemiologicznych, obejmujących łącznie 43 279 dzieci 
stwierdzono, że dzieci nie szczepione średnio chorowały 5-krotnie czę
ściej, niż szczepione. Analiza zapadalności na krztusiec w żłobkach 
i przedszkolach, w warunkach dokładniejszego nadzoru epidemiologicz
nego i przy użyciu badań bakteriologicznych wykazała, że dzieci nie 
szczepione chorowały 8-krotnie częściej niż szczepione.

Wpływ szczepień ochronnych uwydatnił się bardzo wyraźnie w stop
niowym spadku zapadalności oraz w zmianach układu współczynników 
zapadalności w zależności od wieku. Z roku na rok zacierają się coraz
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bardziej różnice w zapadalności wg wieku, następuje zrównanie współ
czynników w młodszych grupach wieku objętych szczepieniami przy p ra 
wie niezmiennych współczynnikach w starszych grupach wieku.

Ogólna zapadalność na krztusiec jest wyższa w mieście niż na wsi, 
jednakże na wsi zaznacza się wyższa zapadalność w grupie dzieci po
niżej pierwszego roku życia, co może przemawiać za zbyt późnym roz
poczynaniem szczepień u niemowląt na wsi.

Zwraca uwagę przewaga w zapadalności dziewcząt, dochodząca w po
szczególnych grupach wieku do 30%. Wskaźniki umieralności nie w y
kazują różnic w zależności od płci.

Znamienną cechą, świadczącą o wpływie szczepień ochronnych na 
epidemiologiczną sytuację krztuśca jest zanik epidemii w żłobkach 
i przedszkolach, w których są coraz rzadszym zjawiskiem.

W miarę upływu czasu od zakończenia szczepień uwydatnia się n a ra 
stanie zachorowań, co przemawia za potrzebą wprowadzenia rewakcy- 
nacji w 5. lub 6. roku życia.

Badania bakteriologiczne prowadzone na terenie m. Warszawy wska
zują na duży udział czynnika etiologicznego pałeczek B. parapertussis, 
szczególnie w zachorowaniach u dzieci szczepionych. Ogółem w bada
niach bakteriologicznych u 614 dzieci podejrzanych o krztusiec lub 
mających styczność z chorymi czy podejrzanymi o krztusiec wyosob
niono: B. pertussis w 3,2% u szczepionych i w 6,0% u nie szczepionych 
dzieci, B. parapertussis  w 13,2% u szczepionych i w 6,6% u nie szcze
pionych.

Zwiększenie udziału krztuśca rzekomego, jak również złagodzony 
przebieg krztuśca u dzieci szczepionych stwarza coraz większe trudności 
w klinicznym rozpoznaniu tej choroby i wymaga systematycznych ba
dań bakteriologicznych, które powinny być wprowadzone do rutynowej 
diagnostyki krztuśca.

Przedstawione wyniki dowodzą, że szczepienia przeciw krztuścowi 
odgrywają zasadniczą rolę w zmniejszeniu zapadalności na krztusiec. 
Uzyskanie dalszej poprawy sytuacji epidemicznej krztuśca wymaga 
stałych badań epidemiologicznych i oceny szczepień, co będzie stano
wiło podstawę dla wprowadzenia zmian w programie szczepień.

А. А д о н а й л о

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

С о д е р ж а н и е

Работа п р едставляет  со держ ан ие  и итог многолетных эпидемиологических 
исследований по к о кл ю ш у  и охваты вает :  эпидемиологический ан ал и з  кокл ю ш а 
в П ольш е на ф он е  мировой ситуации; и сследования  эф ф ек т и в н о с ти  вакц и н  
и в акц и нац ии  против к о кл ю ш а  с помощью лабор атор н ы х  методов, оценки  по- 
ства к ц и н а л ь п ы х  р еак ци й  и эпидемиологических наблюдений; ан ал и з  в л и я н и я  
п рививок  против ко кл ю ш а  на эпидемиологическую  ситуацию  к окл ю ш а в П о л ь 
ш е — с помощью исследований на и збр ан н ы х  терри тори ях  страны.
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S u m m a r y
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Bertold Kassur, Jerzy Januszkiewicz  

ZASADY PODZIAŁU KLINICZNEGO WŁOŚNICY *)

K lin ika  C horób  Z a kaźn ych  A kad em ii  M edycznej w  W arszaw ie  
K ie row n ik :  prof. d r  med. B. K a ssu r

A u to r z y  d y s k u tu ją  różne podzia ły  k l in ic zn e  w łośn icy  podaw ane  w  p i
śm ien n ic tw ie  i p rze d s ta w ia ją  podział o b ow iązu ją cy  w  K lin ice  Chorób  
Z a k a źn y c h  A k a d e m i i  M ed yczn e j  w  W arszaw ie .

Obraz kliniczny włośnicy u człowieka jest wynikiem złożonych pro
cesów biologicznych, na które wywiera wpływ zarówno pasożyt jak 
i odczynowość ustroju. Linię klinicznego podziału włośnicy, choroby
o wielopostaciowym przebiegu, należy przeprowadzić według określo
nego stereotypu, przy czym nie można tu uniknąć pewnej dowolności. 
Przyznajemy więc, że proponowany przez nas podział, jak każdy podział 
zjawisk biologicznych, jest już u swych podstaw obarczony błędem.

Podziałem klinicznym włośnicy opartym na patogenetycznym kształ
towaniu się okresów czy faz rozwoju choroby zajmiemy się w innej 
pracy, tymczasem przedstawiamy obowiązujący w naszej Klinice po
dział na postacie kliniczne zależne od ciężkości przebiegu choroby.

Do najczęściej popełnianych błędów należy ustalanie klasyfikacji 
klinicznej w oparciu o jeden, choćby i najważniejszy element, bez uwzględ
nienia całego zespołu zjawisk klinicznych. Dla zobrazowania takiego 
upraszczania przytaczamy próby podziału Halla i Collinsa z r. 1937 (6) 
oparte wyłącznie na intensywności inwazji (tab. I).

T a b e l a  I

Liczba larw  
w 1 g mięśni

Stopień inwazji

Mniej niż 1 bardzo  lekki
1— 50 lek k i

51— 100 um iarkow any
101— 500 ciężki
501—1000 bardzo ciężki

Ponad 1000 śm ierte lny

Autorzy podają, że inwazje mniejsze niż 1 larwa w 1 <g mięśni są bez- 
objawowe albo powodują niewielkie objawy choroby. Natomiast inwazje 
powyżej 100 larw w 1 g mięśni muszą dawać objawy choroby i cecho
wać się ciężkim przebiegiem. W piśmiennictwie krajowym pogląd o pro
stym stosunku intensywności inwazji do natężenia objawów klinicz
nych uznaje Wszelaki (23).

*) W ram ach  nau k o w e j w sp ó łp racy  po lsk o -a m ery k ań sk ie j .  K o n t r a k t  C D C -E -P-2 ,  
° m m u n icab le  Disease C enter.  U. S. P ub lic  H ea lth  Service. A tlan ta .  Georgia.



Nie ulega wątpliwości, że ilość włośni osiadłych w mięśniach odgrywa 
ważną rolę w determinowaniu ciężkości schorzenia, trudno jednak zgo
dzić się, by na tej podstawie możliwe było klasyfikowanie stopnia cięż
kości przebiegu choroby. W takim upraszczaniu pomijana jest całko
wicie rola ustroju ludzkiego w kształtowaniu procesu biologicznego jakim 
jest choroba, a przecież wiodąca rola zjawisk alergicznych, zwłaszcza 
we wczesnym okresie włośnicy, została wielokrotnie wykazana i prze
konująco udowodniona (1, 7, 8, 16, 18).

Na marginesie warto dodać, że pobierając wycinek mięśniowy do ba
dań na larwy włośnia od chorego staram y się nie wyrządzić mu krzywdy, 
zatem i objętość pobranego przyżyciowo materiału  jest niewielka, rzadko 
przekraczająca 2 g mięśnia. Poza tym wycinek dotyczy prawie zawsze 
tylko jednego mięśnia. Można mieć istotne wątpliwości, czy na podsta
wie obliczenia zawartości larw w przypadkowo pobranej próbie, której 
nie można dowolnie powtórzyć, usprawiedliwione jest ocenianie stopnia 
inwazji, a tym bardziej wykorzystywanie niepewnych danych o inwazji 
dla celów klasyfikacji klinicznej.

Dane Goulda (5), dotyczące pośmiertnego badania zwłok ludzi zmar
łych z innych powodów niż włośnica, nie ograniczają się do wycinków 
mięśniowych, lecz dysponują dowolną ich objętością i stwierdzają, że 
nawet przy tak dużej inwazji jak od 100 do 1000 larw w 1 g mięśnia 
nie było w wywiadzie przebytej włośnicy. Nolan i Bozicevich (14) 
stwierdzili w wycinku mięśniowym u chorego na włośnicę blisko 1000 
larw  w 1 g mięśnia i chory ten wyzdrowiał. Również z badań naszej 
Kliniki wynika, że nie ma równoległości między ciężkością przebiegu 
klinicznego a histopatologicznym obrazem wycinków mięśniowych, 
w którym  uwzględniono obecność i ilość larw włośnia (3). Przykładów 
tego rodzaju można by podać więcej. Wszystkie one wykazują niewłaści
wość upraszczania złożonych zjawisk choroby, a w konkretnym  zagad
nieniu niewłaściwość utożsamiania stopnia inwazji ze stopniem cięż
kości przebiegu choroby. Podkreśla to też w swej monografii Kaljus  (8).

Próby korelacji pomiędzy eozynofilią zarówno bezwzględną jak 
i względną, a ciężkością przebiegu choroby nie wykazały żadnych zbież
ności za wyjątkiem faktu, że w niektórych bardzo ciężko przebiegają
cych przypadkach eozynofilią w ogóle nie Występuje.

Ze względu na chętne dziś posługiwanie się wr klinice włośnicy ba
daniami biochemicznymi i elektromiograficznymi warto podkreślić, że 
według badań naszej Kliniki (3), mimo patologicznego zapisu emg czy 
zachowania się aktywności aminotransferaz AlAt i AspAt, aldolazy 
i dehydrogenazy kwasu mlekowego w mięśniach nie wykazały one w y
raźnej zależności od ciężkości przebiegu klinicznego. Zauważono jednak, 
że hipoproteinemia, a szczególnie głębokość hipoalbuminemii idą w parze 
z ciężkością przebiegu choroby (15, 17). Pewną równoległość wykazuje, 
być może, aktywność kreatynofosfokinazy (9), wymaga to jednak w ery
fikacji na większym m ateriale klinicznym.

Nie nadają się tu też kryteria  oparte na interpretacji metod stoso
wanych w immunobiologicznej diagnostyce v lośnicy choćby ze względu 
na brak standaryzacji używranych antygenów diagnostycznych, jak i ze 
względu na późną w tej chorobie dynamikę swoistych odczynów im m u
nologicznych. Zresztą, podobnie jak w wielu chorobach zakaźnych wy
sokość mian oraz szybkość ich narastania nie są proporcjonalnie do kli
nicznego stanu chorego.
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Pozostały więc do wykorzystania przede wszystkim kryteria  kliniczne. 
Muszą one uwzględniać podstawy patogenetyczne i spełniać kilka innych 
warunków. A więc odznaczać się prostotą oraz łatwością zaszeregowania 
do odpowiedniej grupy, posiadać wyraźnie określone principia divi- 
sionis dostępne w przeciętnych przypadkach epidemiologicznej i klinicz
nej praktyki.

Spełnienie wszystkich tych postulatów natrafia  niewątpliwie na duże 
trudności, co prawdopodobnie było przyczyną braku pełnego podziału 
klinicznego w wyczerpujących monografiach Goulda z r. 1945 (5) 
i Kaljusa z r. 1952 (8). Gould używa czasem w opisie przypadków okre
śleń takich jak np. „choroba miała przebieg średnio-ciężki”, ale nigdzie 
nie uzasadnia co przez to pojmuje. Kaljus  także nie podaje ścisłych k ry 
teriów podziału, mówi jednak wyraźnie o postaciach: lekkiej, średnio- 
-ciężkiej, ciężkiej i bardzo ciężkiej. Sądzi on, że przypadki, w których 
gorączka utrzym uje się ponad 10— 11 dni na pewno nie mogą być zali
czone do lekkich i w dalszym przebiegu mogą się okazać średnio-ciężkimi, 
ciężkimi lub bardzo ciężkimi. Kaljus  przytacza wiele historii chorób ze 
wskazaniem, które przypadki zalicza do odpowiedniej postaci.

W piśmiennictwie polskim Kostrzewski  (10), opisując epidemię raci
borską obejmującą 450 przypadków włośnicy, wprowadza następujący 
podział:

1. Postać bezobjawowa — jeśli względy epidemiologiczne przemawiały 
za inwazją, a mimo to nie wystąpiły objawy choroby. Wystąpiła jedynie 
eozynofilia w krwi i próby serologiczne były dodatnie.

2. Postać poronna — obejmowała te przypadki, w których rozpozna
nie nie budziło wątpliwości, ale objawy choroby były nikłe, a przebieg 
łagodny i mało typowy.

3. Postać lekka — jeśli poza kilkudniowym okresem gorączki o nie
wielkim nasileniu stan podmiotowy i przedmiotowy był zupełnie dobry 
i chorzy nie czuli potrzeby leżenia.

4. Postać średnia — dotyczyła chorych, u których czas trwania gorączki 
nie był dłuższy niż jeden tydzień i ciepłota ciała przekraczała 38°C, 
a dolegliwości były dokuczliwe. Przebieg choroby był jednak bez po
wikłań i powrót do zdrowia po spadku gorączki postępował dość szybko, 
w ciągu 3—5 tygodni.

5. Postać ciężka — dotyczyła chorych, u których gorączka trwała 
2—3 tygodnie, u trzym ując się na wysokości około 40°C lub jeszcze w y
żej. Występował tu pełny obraz włośnicy z bardzo dokuczliwymi bólami 
głowy i mięśni szkieletowych. U wszystkich chorych występowały za
burzenia w zakresie układu krążenia, a u niektórych dochodziło do nie
wydolności tego układu. W tej grupie chorych występowały powikłania.

Następną polską publikacją podającą kryteria  podziału na postacie 
jest doniesienie Gancarza i D ym ka  (4) o epidemii bydgoskiej z r. 1959. 
Przed opublikowaniem Gancarz konsultował się z nami i uwzględnił 
nasze propozycje. Przebieg lekki przyjęto u tych chorych, u których 
objawy włośnicy nie były zbytnio nasilone. Poza niewysoką gorączką, 
krótkotrwałymi obrzękami okołoocznymi i bólami mięśniowymi, stan 
podmiotowy i przedmiotowy tych chorych był na ogół dobry. Nie leżeli 
dłużej niż 10 dni, a w wielu przypadkach nie przerywali pracy. Jako 
średnio chorych przyjęto tych, u których gorączka trwała dłużej niż 
tydzień, a dolegliwości zmuszały chorych do przebywania w łóżku co 
najmniej 11 dni. W przebiegu choroby nie stwierdzono powikłań i po
wrót do zdrowia następował przeważnie do 4 tygodni po spadku gorączki.
Przegl. Epid. -  4
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Wreszcie do grupy ciężko chorych zaliczono tych, u których gorączka 
trwała zwykle dłużej niż 2 tygodnie. Występował u nich ciężki stan 
ogólny i niewydolność krążenia lub zaburzenia nerwowe, zaburzenia 
ze strony układu oddechowego, nerek lub wątroby. Okres pobytu w szpi
talu wynosił w tych przypadkach co najmniej 3 tygodnie.

Wreszcie Boroń i Jeżyna  (2) zaproponowali podział włośnicy, w któ
rym  uwzględniono i fazy rozwoju patogenetycznego i postacie kliniczne. 
Naszym zdaniem podział ten nie jest łatwy do zastosowania w codzien
nej praktyce, oparty  jest na niektórych elementach, co najmniej dysku
syjnych i nie uwzględnia potrzeb epidemiologa; dotąd nie został ogło
szony drukiem.

W szeregu publikacji, głównie Sladkiego, Kozara i wsp. (11, 12, 13, 
19, 20, 21, 22) poruszana jest sprawa tzw. „przewlekłej włośnicy” w as
pektach klinicznych. Nie ma tu miejsca na szczegółową dyskusję o w ła
ściwości bądź niewłaściwości używania takiego określenia. Trzeba jed
nak podkreślić, że pod pojęciem choroby przewlekłej rozumiemy proces 
dynamiczny o wolnym postępowaniu, a na podstawie dotychczasowego 
materiału  klinicznego nie można tego udowodnić we włośnicy. Ustosun
kowanie się do tego problemu nastąpi w oddzielnej publikacji po zakoń
czeniu zbierania odpowiednich materiałów.

W podziale, którym  posługujemy się w naszej Klinice, uwzględniamy 
poza kryteriam i klinicznymi szereg innych elementów, a więc wywiad 
epidemiologiczny, konieczność zmiany normalnego trybu życia, czas 
powrotu do zdrowia, powikłania oraz głębokość hipoalbuminemii. Takie 
ujęcie podyktowane jest przede wszystkim względami klinicznymi opar
tymi na elementach patogenezy, ułatwia wytyczenie postępowania lecz
niczego, a zarazem uwzględnia potrzeby rozeznania epidemiologicznego 
i społeczne aspekty choroby.

W podziale na postacie według ciężkości przebiegu klinicznego po
sługujemy się chętnie czynnikiem czasu, podając długość trwania w dniach 
lub tygodniach. Należy jednak uwzględnić zawsze szybkość i intensyw
ność narastania choroby oraz jednoczesność występowania zmian w róż
nych narządach lub układach. Manifestujące się klinicznie uszkodzenie 
układu naczyniowo-sercowego, ośrodkowego układu nerwowego oraz 
głęboka hipoalbuminemia, a także występowanie przykurczów kolano
wych i łokciowych stanowią zawsze o ciężkim przebiegu włośnicy.

Uważamy za celowe podzielenie klinicznego przebiegu włośnicy na 
5 postaci zgodnie zresztą z podziałem Kostrzewskiego, a mianowicie: 
bezobjawową, poronną, lekką, średnio-ciężką i ciężką.

1. Postać bezobjawowa włośnicy cechuje się dodatnim wywiadem epi
demiologicznym i zazwyczaj eozynofilią, brak natomiast klinicznych 
objawów choroby. Dla rozpoznania niezbędne jest potwierdzenie swoi
stymi odczynami immunobiologicznymi w 4—8. tygodniu od przypusz
czalnej inwazji (o ile badanie zamierza się wykonać jednorazowo). Wy
odrębnienie tej postaci uzasadnione jest przede wszystkim względami 
epidemiologiczno-profilaktycznymi.

2. Postać poronna rozpoznawana jest najczęściej w ognisku z w yraź
nym wywiadem epidemiologicznym. Objawy kliniczne występują często 
pojedyńczo a nie w zespole, są wyrażone słabo, trw ają  krótko — do 
kilku dni i na ogół nie zmuszają do zmiany normalnego trybu  życia. 
Zdarza się, że pojedyńczy objaw może być wyrażony dość silnie, trwa 
jednak krótko 1—2 dni i mija całkowicie. Eozynofilią występuje prawie 
zawsze. Rozpoznanie wymaga potwierdzenia dodatnimi odczynami immu-
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nobiologicznymi w 4—8. tygodniu choroby (w przypadkach badanych 
jednorazowo).

3. Postać lekka charakteryzuje się wystąpieniem objawrów klinicznych 
najczęściej w dość pełnym zespole, ale nasilenie tych objawów jest nie
wielkie. W przypadkach nie leczonych kortykosterydami lub ACTH go
rączka utrzym uje się od kilku dni do tygodnia, na ogół nie przekracza 
38°C, a objawy przedmiotowe i podmiotowe ustępują całkowicie w cza
sie do 3 tygodni od zachorowania. Prawie zawsze stwierdza się eozyno- 
filię. Przebieg choroby jest bez powikłań. Dla rozpoznania niezbędny 
jest dodatni wywiad epidemiologiczny albo potwierdzenie metodami 
immunobiologicznymi w 4— 8. tygodniu choroby.

4. Postać średnio-ciężka cechuje się wystąpieniem objawów klinicz
nych prawie zawsze w pełnym zespole, a nasilenie poszczególnych obja
wów jest znaczne. W przypadkach nie leczonych kortykosterydami lub 
ACTH gorączka utrzym uje się do 2 tygodni, przekraczając zwykle 
38,5°C. W 3—4. tygodniu choroby dochodzi często do hipoalbuminemii 
poniżej 3 g w 100 cm3 surowicy, a w części przypadków do niewielkich 
w tym czasie obrzęków następczych. Powrót do zdrowia następuje dość 
późno, w 5— 7. tygodniu choroby. Powikłania występują rzadko, są lek
kie i t rw ają  krótko. Dla pewnego rozpoznania często wystarcza obraz 
kliniczny i stwierdzenie eozynofilii we krwi obwodowej.

5. Postać ciężka charakteryzuje się wystąpieniem cech klinicznych 
w pełnym zespole, znacznym nasileniem objawów klinicznych, w przy
padkach nie leczonych kortykosterydami lyb ACTH gorączką, u trzym u
jącą się ponad 2 tygodnie i przekraczającą 39—40°C. W 3— 5 tygodniu 
choroby występuje zmniejszenie zawartości albumin w surowicy krwi 
poniżej 2,5 g w 100 cm3 i obrzęki hydrostatyczne. Często stwierdza się 
przykurcze mięśniowe oraz powikłania ze strony układu krążenia, od
dychania, nerwowego i innych. Powrót do zdrowia następuje nie wcze
śniej niż po upływie 6— 7 tygodni od początku choroby, a często po 
upływie miesięcy.

Stosowany przez nas podział dotyczy przypadków o znanym całym 
przebiegu choroby, nie jest natomiast przystosowany do kwalifikowania 
chorych podczas trwania choroby w celach rokowniczych. Stwierdzenie 
to wydaje się nam o tyle istotne, że początkowo burzliwe objawy wło
śnicy uzależnione są w większym stopniu od odczynowości ustroju niż od 
intensywności inwazji. Wcale nierzadko, zapowiadający się początkowo 
ciężki przebieg choroby na podstawie objawów wybitnie alergicznych 
staje się w dalszym ciągu średnio-ciężkim, a nawet lekkim i odwrotnie. 
Natomiast objawy niedobiałczenia oraz powikłania, występujące na j
częściej w 3— 5 tygodniu choroby wydają się być bardziej uzależnione 
od masywności inwazji, na co zresztą zwrócili już uwagę Rachoń, Ja
nuszkiewicz  i Wehr  ( i 7).

Omówiony podział na postacie kliniczne stosujemy w naszej Klinice 
od szeregu lat i uważamy za wartościowy zarówno dla celów praktycz
nych jak i w badaniach o charakterze poznawczym.
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Б. К а с с у  p, E.  Я н у ш к е в и ч

П Р И Н Ц И П Ы  К Л И Н И Ч Е С К О Й  К Л А С С И Ф И К А Ц И И  Т Р И Х И Н Е Л Л Е З А

С о д е р ж а н и е

А вторы  обсуж даю т р азн ы е  кли н и ч еск и е  к л а с с и ф и к а ц и и  т р и хи н ел л еза  в н а у 
чной литер ату ре  и п р едставляю т к л асси ф и кац и ю , п ринятую  в К л и н и к е  И н 
ф е к ц и о н н ы х  Б ол езн ей  М едицинской А кадемии  в г. Варш аве.

В. K a s s u r ,  J.  J a n u s z k i e w i c z

P R IN C IP L E S  OF C LIN IC A L  C L A S S IF IC A T IO N  OF T R IC H IN O S IS

S u m m a r y

V arious  clinical c lassif ica t ions of t r ich inosis  in th e  l i t e r a tu re  a re  discussed, 
a n d  th e  c lassif ica t ion  em ployed  a t  th e  Clinic of In fec tious  Diseases of th e  Medical 
A cadem y  in W a rs a w  is described.
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BADANIA WIRUSOLOGICZNE I SEROLOGICZNE 
PROWADZONE W KIERUNKU WIRUSÓW GRYPY 

W LATACH 1964— 1967 W WARSZAWIE

M iejska  S tac ja  S an ita rn o -E p idem io log iczna  w  W arszaw ie

W pracy  p rzeds ta w io no  w y n ik i  prow adzonego  co m iesiąc  od 1964 r. 
oznaczania m ia n  przeciw cia ł g ry p o w yc h  w  surow icach  zd r o w y c h  osób  
oraz w y n ik i  badań w iruso log icznych  i serologicznych p ro w ad zo nych  
podczas trzech  ep idem ii g rypy ,  w  celu okreś len ia  szczepu  pow odującego  
zachorowania .

W zakres badań nad epidemiologią grypy wchodzą, między innymi, 
badania wirusologiczne i serologiczne prowadzone w okresach epidemii 
(2, 4, 5, 7) oraz stale prowadzone badania poziomu przeciwciał grypo
wych u ludzi zdrowych (3, 6, 8). Ewentualny okresowy wzrost średniej 
mian tych przeciwciał sugeruje obecność wirusa grypy na danym te
renie.

Od 1964 roku pracownia wirusologiczna MSSE w Warszawie prowa
dzi co miesiąc oznaczenia mian przeciwciał grypowych w surowicach 
60 zdrowych osób. Poniżej przedstawiono wyniki tych badań prowadzo
nych za pomocą odczynu zahamowania hemaglutynacji oraz dodatkowe 
badania wirusologiczne i serologiczne przeprowadzone w okresach epi
demii grypy, celem określenia szczepu powodującego zachorowania.

M A T E R IA Ł  I M ETODY

Próbki krwi pobierano raz w miesiącu od 60 dawców krwi w Stacji 
Krwiodawstwa. Surowice po odwirowaniu arnpułkowano i zamrażano 
w —30°C.

Odczyn zahamowania hemaglutynacji wykonywano na płytkach ze 
szkła organicznego w objętości 0,3 ml czynników reagujących. Do 
odczynu używano 1% krwinki kurze i następujące szczepy grypowe: od 
września 1964 do września 1965 roku Ao/jap/305/57 i B/Joh/33/58 o trzy
mane z Państwowego Zakładu Higieny i namnożone w pracowni, od 
września 1965 do stycznia 1967 roku szczepy Ao/S ing /1/57 i B/Joh/33/58 
Przygotowane przez Krakowską Wytwórnię Surowic i Szczepionek, a od 
stycznia do marca 1967 roku otrzymane z Państwowego Zakładu Higieny
i namnożone w pracowni szczepy Ao/England/12/64 i B/Sing/3/64. Przy 
oznaczaniu miana przeciwciał dla wirusa grypy Ao, surowice, w celu 
usunięcia inhibitorów traktowano 1/90 m olarnym nadjodanem potasu. 
Dla wirusa grypy В surowice inaktywowano 30 m inut w 56°C.

Surowice odpornościowe dla szczepów grypowych Ao/Warszawa/40/67
1 A 2/Warszavca/44/67 izolowanych w pracowni w styczniu 1967 r. p rzy
gotowano na białych szczurach wagi 250 g. Szczury dwukrotnie szcze
piono dootrzewnowo zawiesiną wirusa w płynie omoczniowym dawkami
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2 ml i 4 ml w odstępie dwóch tygodni i skrwawiano siódmego dnia po 
drugim szczepieniu.

W okresach nasilenia zachorowań na grypę, od osób chorych pobierano 
popłuczyny z gardła i dwie próbki krwi — pierwszą w ostrym okresie 
choroby i drugą po 2 tygodniach. Popłuczynami, po wyjałowieniu zaka
żano 11-dniowe zarodki kurze i hodowlę tkanki nerki małpiej. W pły
nach owodnionych sprawdzano zdolność hemaglutynacji za pomocą 1% 
krwinek kurzych i 1% krwinek świnki morskiej. W hodowlach tkanki 
nerki małpiej obserwowano obecność efektu cytopatogennego i wyko
nywano odczyn hemadsorbcji w każdym pasażu dwukrotnie — po
2 i 5 dniach inkubacji w 37°C. Surowice chorych badano za pomocą 
odczynu zahamowania hemaglutynacji z wirusami gryoy A2 i В oraz 
za pomocą odczynu wiązania dopełniacza z antygenami typoswoistymi 
(S) dla wirusów grypy typu A i B.

Dane dotyczące zachorowalności na grypę na terenie m. str. Warszawy 
pochodzą z Biuletynów Ministerstwa Zdrowia i Opieki Społecznej.

O M Ó W IEN IE  W Y N IK Ó W

Rycina 1 przedstawia krzywą miesięczną zapadalności na grypę na 
10 000 mieszkańców Warszawy w okresie od września 1964 do marca 
1967 r.

Ryc. 1. Miesięczna zapada lność  (10 000) n a  g ry p ę  m ieszkańców  W arszaw y  w  okres ie  
od w rześn ia  1964 do m a rc a  1967 roku.

Jak  widać z ryciny 1 na przestrzeni omawianego okresu wystąpiły 
trzy epidemie grypy. Pierwsza największa — w lutym  1965 r., druga
o niższej miesięcznej zapadalności, ale dłużej trwająca — od listopada
1965 r. do marca 1966 r., z największą liczbą zachorowań w lu tym  i trze
cia od stycznia do marca 1967 roku.

Jak  wspomniano, w czasie każdej z tych epidemii prowadzono dodat
kowe badania wirusologiczne i serologiczne, mające na celu ustalenie 
czynnika etiologicznego.

W okresie od 4 do 17 lutego 1965 roku pobrano m ateriał do badań 
wirusologicznych w trzech zorganizowanych środowiskach i jednej przy
chodni przyzakładowej — ogółem od 76 osób, u których klinicznie roz
poznawano grypę. 23 popłuczyny i 5 wymazów z gardła przebadano 
na zarodkach kurzych. Pomimo wykonania 6 do 8 pasaży, nie izolowano 
ani jednego szczepu wirusowego. Również na hodowli tkanki nerki m ał
piej nie uzyskano efektu cytopatogennego. Odczyny hemadsorbcji były 
ujemne.



W odczynie zahamowania hemaglutynacji ze szczepami grypy 
A2Jjap/305/57 i B/Joh/33/58 przebadano 46 par surowic. W 27 przy
padkach (58% badanych osób) uzyskano czterokrotny lub wyższy przy
rost przeciwciał w surowicach rekonwalescentów dla szczepu A 2/jap/ 
/305/57. Najwyższe przyrosty miana obserwowano w grupie osób w wieku 
od 10 do 18 lat. Dla szczepu B/Joh/33/58 miano przeciwciał utrzymywało 
się u wszystkich badanych na wysokim poziomie, z lekką tendencją 
zniżkową w drugiej surowicy. Czterokrotny wzrost przeciwciał zanoto
wano jedynie u 2 osób, równolegle z przyrostem miana dla szczepu 
A ‘±!]ap/305I57.

W odczynie wiązania dopełniacza z antygenami rozpuszczalnymi dla 
grypy typu A i В przebadano 56 par surowic. U 28 osób (50%) stw ier
dzono czterokrotny wzrost przeciwciał dla typu  A. Z antygenem typu В 
wszystkie wyniki były ujemne, poza jednym  przypadkiem, w którym 
miano przeciwciał w drugim  pobraniu wynosiło 1 : 10.

Na podstawie przedstawionych badań serologicznych można przyjąć, 
że masowe zachorowania w lu tym  1965 roku spowodowane zostały w du
żej mierze przez wirus grypy A2.

Podczas nasilenia zachorowań grypopodobnych w zimie 1966 roku, 
w okresie od 1 do 17 lutego pobrano popłuczyny od 21 osób chorych 
z pięciu różnych środowisk i serologicznie przebadano 20 par surowic.

Badania wirusologiczne przeprowadzone na zarodkach kurzych nie 
doprowadziły do izolacji wirusa.

Na hodowli tkanki nerki małpiej izolowano 5 szczepów wirusowych, 
których z braku surowic odpornościowych nie udało się sklasyfikować. 
Jeden szczep izolowany z popłuczyn 88-letniej kobiety charakteryzował 
się silnie dodatnim odczynem hemadsorbcji, pozostałe dawały efekt 
cytopatogenny o charakterze syncytiów. W tym  samym okresie czasu 
izolowano trzy dalsze szczepy o podobnym typie degeneracji na hodowli 
tkanki nerki małpiej, z materiału  sekcyjnego dwojga dzieci zmarłych 
z rozpoznaniem pogrypowego zapalenia mózgu. Dwa z tych szczepów 
izolowano z tkanki płucnej i z tkanki wątroby dwunastoletniego chłopca, 
a jeden z tkanki wątroby ośmioletniej dziewczynki. Badań serologicz
nych nie wykonano u tych dzieci z braku  krwi.

Wyniki odczynu zahamowania hemaglutynacji nie wykazały przyrostu 
przeciwciał dla szczepu A dS in g /l i5 7 . Dla szczepu B/Joh/33/87 miana we 
wszystkich surowicach były wysokie, czterokrotny przyrost przeciwciał 
zaobserwowano w jednym tylko przypadku. Odczyn wiązania dopeł
niacza wykonano tylko z antygenem  rozpuszczalnym typu B. U sześciu 
osób zanotowano czterokrotny wzrost przeciwciał, u czterech wysokie 
miano przeciwciał pozostające w obu surowicach na jednakowym po
ziomie, u dziesięciu osób brak przeciwciał.

Na podstawie tych wyników można przyjąć, że zachorowania w oma
wianym okresie spowodowane zostały częściowo przez wirus grypy 
typu В, a częściowo przez inne nie sklasyfikowane przez nas wirusy 
oddechowe.

Podczas trzeciej epidemii, trwającej od stycznia do marca 1967 roku 
pobrano w okresie od 16 stycznia do 8 lutego w 5 różnych środowiskach 
°d 27 osób chorych z rozpoznaniem grypy: 21 popłuczyn i 27 par surowic.

Piętnaście popłuczyn pasażowano przez zarodki kurze. Izolowano dwa 
szczepy grypowe Nr 40 i 44. Szczepy charakteryzowały się bardzo niskim 
mianem hemaglutynacyjnym, które podniosło się dopiero po sześciu pa
sażach i dużą wrażliwością na inhibitor gamma.
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W tabeli I przedstawiono wyniki odczynu zahamowania hemagluty- 
nacji wykonanego z wirusami A 2/Sing/l/57, A 2!England/12/64, A 2/War- 
szawa/40/67, A 2/Warszawa/44/67 i surowicą końską nieinaktywowaną, 
inaktywowaną w 50°C przez 30 minut i traktowaną 1/90 molarnym nad- 
jodanem potasu.

T a b e l a  I
W rażl iw ość  na  inh ib i to r  g a m m a  szczepów izo low anych  i szczepów s ta n d a rd o w y ch  

g ry py  Ao oznaczona za pom ocą odczynu  zaham o w an ia  h em ag lu ty n ac j i

21 2  H. H orb ow sk a  i inni N r  2

Szczepy wirusa
Surowica k o ńska

NaCl 56° C—30 min. ■ K J 0 4

A2 (Sing) 1/57 0 0 0
A 2 (England) 12/64 224 224 0
Au (W arszaw a) 40/67 224 224 0
A 2 (W arszawa) 44/67 224 224 0

Jak  wynika z tabeli I, szczep A2/Sing/l/57  jest niewrażliwy na inhibi
tor koński. Pozostałe szczepy mają w stosunku do niego duże powinowa
ctwo, które w pełni usuwa uprzednie utlenienie surowicy za pomocą 
nadjodanu potasu.

W tabeli II przedstawiono wyniki odczynu zahamowania hem agluty
nacji z surowicami odpornościowymi dla szczepów: A/PR8/, Ai/Ned/56/, 
A 2IS ing /1/57, А 2/England/12/64, A 2/Warszawa/40/67, A 2/Warszawa/44/67 , 
В /Lee/, B/Joh/33/58 i wirusami A 2/Sing/l/57, A 2/England/12/64, A 2/War- 
szawa/40/67, A 2/Warszawa/44/67, B/Joh/33/58 i B/Sing/3/64.

T a b e l a  II
B udow a an ty g en o w a  izolowanych w  1967 ro k u  szczepów w iru sa  g ry p y  okreś lona  
za pomocą odczynu zah am o w a n ia  h e m ag lu ty n ac j i  z su row icam i odpornośc iow ym i 

dla szczepów s ta n d a rd o w y c h  i szczepów bad an y ch

Surowice
odpornościow e

S z c z e p y  w i r u s a  g r y p y

A 2 (Sing) 
1/57

A 2 (EngI) 
12/64

^2
(W -w a )

40/67

A 2
(W-wa)

44/67
В (Joh) 
33/58

В (Sing)  
3/64

A ( PR8 0 28 56 56 28 112
A, (Ned) 56 0 0 7 7 0 14
A2 (Sing) 1/57 14 56 56 56 0 28
Av (England) 12/64 0 224 56 56 28
A2 (W arszawa) 40/67 0 112 224 2V4 0 14
A2 (Warszawa) 44/67 0 112 224 224 0 14
В (Lee) 0 28 56 28 448 448
В (Joh) 33/58 0 0 0 0 448

Z tabeli II wynika, że szczepy 40/67 i 44/67 izolowane przez nas, na
leżą do grupy wirusów A 9 i są bardzo zbliżone antygenowo do szczepu 
A 2/England! 12/64.

Na hodowli tkanki nerki małpy pasażowano 21 popłuczyn. Nie izolo
wano żadnego wirusa. Odczyny hemadsorbcji wykonane w pierwszym 
i drugim pasażu były ujemne.

Za pomocą odczynu zahamowania hemaglutynacji zbadano 27 par su
rowic. Dla szczepu A 2!England/12/64 zanotowano u 12 osób (44%) czte
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rokrotny wzrost przeciwciał; u 2 osób wysokie miano pozostające w obu 
surowicach na jednakowym poziomie, u jednej osoby brak przeciwciał. 
Dla szczepu B/Sing/3/64 nie stwierdzono przyrostu przeciwciał. W od
czynie wiązania dopełniacza z antygenami rozpuszczalnymi grypy typu A 
i В zbadano 26 par surowic. Dla typu A czterokrotny wzrost przeciwciał 
zanotowano u 12 osób (45%), dla typu В wyniki były ujemne poza jed
nym przypadkiem, w którym  miano 1 : 10 w surowicy z Ostrego okresu 
choroby podniosło się dwukrotnie w surowicy z okresu rekonwalescencji.

Na podstawie przedstawionych wyników można przypuszczać, że epi
demię w 1967 roku w dużej mierze spowodował wirus grypy A2.

Na rycinie 2 przedstawiono wykres średnich kw artalnych mian prze
ciwciał dla szczepów grypowych Аз i В w surowicach zdrowych osób od 
września 1964 do marca 1967 roku.



214 H. H orbow ska  i inni N r  2

W celu sprawdzenia dynamiki narastania przeciwciał grypowych dla 
szczepu epidemicznego, dodatkowo wykonano odczyn zahamowania he- 
m aglutynacji z 80 surowicami osób zdrowych (po 20 surowic z września, 
października, listopada i grudnia 1966 r.). Na rycinie 3 przedstawiono 
porównawczo krzywe obrazujące średnie mian przeciwciał dla szczepów 
A2lSing/l/57  i A2/Warszawa'/44/67.

Jak  widać na rycinie 3, wzrost przeciwciał dla szczepu epidemicznego 
zaznacza się już bardzo wyrajźnie w grudniu 1966 r., to znaczy na miesiąc

Ryc. 3. Ś redn ie  m ian  przeciw cia ł  dla 
szczepów g ry po w y ch  A 2ISing/l/57
i A 2/W arszawa/44/67  w  su row icach  
zdrow ych  osób w  okres ie  od w rześn ia  

do g ru d n ia  1966 ro ku

przed wystąpieniem zachorowań, klinicznie rozpoznanych i zarejestro
wanych jako zachorowania spowodowane wirusem grypy. Z otrzym a
nych danych wynikałoby, że wirus grypy jest już szeroko rozsiany w po
pulacji, co najmniej na miesiąc przed wystąpieniem epidemii.

W N IO S K I

W związku z przedstawionymi badaniami nasuwa się kilka wniosków:
1. Do badań serologicznych prowadzonych w kierunku grypy należy 

stosować równolegle do odczynu zahamowania hemaglutynacji odczyn 
wiązania dopełniacza z antygenem rozpuszczalnym, jako typoswoisty, 
niezależny od wystąpienia różnych odmian szczepów grypowych w obrę
bie typu;

2. Należy przestrzegać stosowania do odczynu zahamowania hema
glutynacji szczepów grypowych izolowanych w okresie ostatniego roku;

3. Byłoby wskazanym w okresach zimowych, poprzedzających zwykle 
epidemie grypowe, pobieranie m ateriału  do badań serologicznych od cho
rych z ognisk zachorowań o przebiegu grypopodobnym.

Г. Г о р б о в с к а ,  Г. В е л о п о л ь с к а

В И Р У С О Л О ГИ Ч Е С К И Е  И С Е Р О Л О Г И Ч Е С К И Е  И СС Л ЕДО В А Н И Я  
ПО В И РУ СА М  ГРИ П П А  В Г. В А Р Ш А В Е  ЗА  1964— 1967 ГГ.

С о д е р ж а н и е

В статье  предс?авлены  р е зу л ь т ат ы  п роводивш и хся  от 1964 г. еж ем есячно  
исследований уровня  грип п озны х  антител  в сы во р отк ах  здоровы х  лиц  а т а к ж е  
р езу л ь таты  вирусологических и серологических исследований, проведенны х 
в периоде 3  эпидемии гриппа — с целью  в ы я в л е н и я  штамма, которы й  бы л п р и 
чиной заболеваний.
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H. H o r b  o w s k a ,  H.  W i e l o p o l s k a

V IR O LO G IC  AND S E R O L O G IC  E X A M IN A T IO N S  FOR IN FL U E N Z A  V IRUSES 
IN T H E  YEARS 1964— 1967 IN W A RSA W

S u m m a r y

Results  of m o n th ly  d e te rm in a t io n s  of in f luenza  an t ib o d y  t i te r s  in th e  se ra  of 
h ea lthy  persons  since 1964, and  re su l ts  of virologic and  serologic s tud ies  in th e  
course of th r e e  in f luenza  epidem ics ca rr ied  out w ith  th e  p u rpo se  of d e te rm in in g  
the cau sa t iv e  s t ra in  a re  repor ted .

P IŚ M IE N N IC T W O

1. G orbu no va  Л. S.: J. Hyg. Ep. Micr. Im m unol. ,  1962, 6, 2, 151. — 2. H orbo w -  
ska H., W ie lopolska  H.: Med. Dośw. Mikrobiol.,  1962, X IV, 4, 345. — 3. H o rb o w -  
ska H., W ie lopolska  H.: Przeg. Epid., 1965, X IX , 1, 93. — 4. R aska  K.  i w s p . : 
J. Hyg. Ep. Micr.  Im m unol . ,  1963, VII, 3, 261. — 5. R ic k e n  D., K la ssen  F. J.: G e r 
m an Med. M onth ly , 1965, X, 8, 310. — 6. S oh ier  R.: P a th ,  et Biol., 1960, 8, 21— 22, 
207. — 7. T o m o va  B. i wsp.:  J. Hyg. Ep. Micr.  Im m unol . ,  1963, VII, 1, 6, 1963, V7l,
2, 151. — 8. W ide lock  L. i wsp.: Am. J. Publ.  H ea lth ,  1965, 55, 578.



(с. d. ze sir. 202)
J. Hałys,  A. Bieniasz, H. Z d r a z i l e k : B a k te r io g ram v  p rzed s io nk a  pochw y u kobie t 

w  okres ie  oko łoporodow ym  (Nr 4, str.  364).
W. Ż u k o w s k i ,  S. G ruszka:  W spółczesne  poglądy  na  ew oluc ję  endopasożytów  

człow ieka (Nr 6, str.  425).
B. B atko , R. R ogoziński:  K ilka  zagadn ień  z k lin ik i  i d iagnos tyk i s t rongyloidozy 

(Nr 6, str.  448).
Z. Chęcińska, A. Gałązka, R. Sm olik :  P rzy p a d ek  m oczów ki p ros te j  pow sta łe j  po 

szczepieniu p rzec iw  ospie (Nr 6. str.  454).
S. G ruszka ,  W. P o d lew sk i ,  W. Ż u k o w sk i :  Rzeczyw ista  rzadkość  zakażeń  n ie k tó 

ry m i ta s iem cam i w  Polsce (Nr 10, str.  617).
S. B iclenin:  P o w ik ła n ia  i n a s tę p s tw a  tężca (Nr 10, str. 625).
Z. K urdzie l:  O porność  w tó rn a  p rą tk ó w  gruźl icy  na leki p rz e c iw p rą tk o w e  (Nr 10, 

str.  645).
K. Z asow ska ,  J. Sowa:  K ilka  uw ag  k lin icznych  na te m a t  s tosow an ia  k o r ty k o -  

s t e ry d ó w  w  n a g m in n y m  zapa len iu  w ą tro b y  (Nr 11, str.  705).
K. K ostek:  T orb ie le  płuc, jako  zejście zapa len ia  płuc w  toku  posocznicy (Nr 11, 

str.  726).
M. K o śc iu szko -R od ecka ,  E. S łow a k iew icz:  P rz y p ad ek  toksoplazm ozy  w rodzonej 

p o tw ie rd zon y  w yosobn ien iem  szczepu M K  (Nr 12, str.  757).

R O C Z N IK I PA Ń S T W O W E G O  Z A K ŁA D U  H IG IE N Y , 1966, 17

T. Szuber:  A k tu a ln e  p ro b lem y  d e ra ty zac j i  w  Polsce (Nr 1, str.  113).
E. R u tc zy ń s k a -S k o n ie c zn a :  W pływ  daw k i i czasu po d aw an ia  o ksy te t rac y k l in y  

(OTC) k u ro m  na poziom a n ty b io ty k u  w  ja jach ,  m ięsie  i podrob ach  oraz  ocena h i
gieniczna  tych  p rod uk tó w .  Cz. I. M etoda  oznaczania  OTC (Nr 2, str.  199); Cz. II. 
B adan ie  w p ły w u  d aw k i n a  poziom a n ty b io ty k u  w  ja jkach ,  mięsie  i p od rob ach  (Nr 4, 
str.  393).

D. M ilk o w sk a -J a n k o w s k a :  W a ru n k i  te m p e ra tu ry  w procesach  k om pos tow an ia ,  
jak o  czynnik  w p ły w a ją c y  na  p rzeżyw alność  n iek tó ry ch  b ak te r i i  chorobotw órczych  
z rod za ju  Sa lm onella  (Nr 4, str.  369).

J. M a leszew sk i:  O porność  na an tyb io ty k i  n iek tó rych  szczepów en te rok ok ów  w y 
izolowanych z k o n se rw  m ięsnych  (Doniesienie) (Nr 6, str.  549).

S Z P IT A L N IC T W O  P O L S K IE , 1966, 10

R. Jachowicz:  P rę d k o ść  i k ie ru n ek  p rzep ły w u  pow ie trza  w  szp i ta lnych  k an a ła ch  
w en ty lac j i  g ra w ita c y jn e j  z p u n k tu  w idzenia  san i ta rno -h ig ien iczn ego  (Nr 2, str. 59).

R. Jachowicz,  J. J e ljaszewicz,  E. P ie traszk iew icz:  M ikro f lo ra  k a n a łó w  w e n ty lac j i  
g r a w ita c y jn e j  w  k lin ice ch iru rg iczne j z p u n k tu  w idzenia  n iebezp ieczeństw a  zakażeń 
w e w n ą t rz - s z p i ta ln y c h  (Nr 2, str.  63).

5. G ła d ko w sk i:  Po s tęp  techn iczny  w  dziedzinie oczyszczania ścieków (Nr 2, str.  67).

W IA DO M O ŚCI L E K A R S K IE , 1966, 19

M. K ryn ick i :  S to so w an ie  szczepionki p rzec iw  w ściek l iźn ie  w  przeb iegu  choroby 
w rzodow ej żo łądka i d w u n as tn icy  (Nr 1, str.  37).

A. O rze ł-F ich tlow a , S. W oj ta k :  O cena p rzeb iegu  k lin icznego płonicy  na  p o d s ta 
w ie  3-le tn ie j  p rac y  Oddziału Z akaźnego  M iejskiego Szpita la  C horób Dziecięcych 
im. J. K orczaka  w e  W roc ław iu  w  la tach  1959— 1962 (Nr 4, str.  285).

I. M odze lew ska ,  K. Kędzior:  M ączka dębow a w  leczeniu d ie te tycznym  b iegunek  
n iem o w lą t  (Nr 4, str.  305). (c. d. na str. 222)



P R Z E G L Ą D  КРТГ)ЕМгО! O G I C Z N Y  
R O K  X X I I ,  1968, 2

Zdzisław Kurdziel

NOSICIELSTWO GRONKOWCÓW KOAGULAZODODATNICH 
U PRACOWNIKÓW PIONU SPOŻYWCZEGO

P o w ia tow a  S tac ja  S an ita rno -E p idem io log iczn a  w K luczborku

Zbciclano częstość w ys tęp o w a n ia  nosic ie ls tw a  g ro n ko w có w  koagulazo-  
doda tn ich  u p ra c o w n ik ó w  za t ru d n io n y ch  w  ró żnych  zakładach  pionu  
spożyw czego .  O znaczono w rażl iw ość  na a n ty b io ty k i  w yh o d o w a n y c h  
szczepów.

Znaczenie gronkowców w klinice i w epidemiologii różnych schorzeń 
jest duże. Gronkowce wywołują m. in.: bakteriemię, zakażenie ran, za
palenie płuc, zatrucia pokarmowe (2, 6), biegunki u ludzi ( 1, 2, 10) i d la
tego bardzo często w ykryw ane są w różnych materiałach szpitalnych 
(8, 9, 12).

Rozpowszechnione jest też nosicielstwo gronkowców wśród zdrowych 
ludzi, jak np. personelu szpitali (5, 12), ludności wiejskiej (11), a także 
u dzieci w żłobkach i przedszkolach (7).

Celem pracy było zbadanie w jakim odsetku występuje nosicielstwo 
gronkowców chorobotwórczych u osób zatrudnionych w różnych pla
cówkach pionu spożywczego w mieście i na wsi oraz oznaczenie wrażli
wości na antybiotyki wyizolowanych szczepów.

M A T ER IA Ł  I METODY

Badanie przeprowadzono u 260 osób w okresie od 1. X. 1966 do 1. III. 
1967 r.

Pobrano wymazy z gardła i z nosa u 260 osób, które były zatrudnione 
w: sklepach spożywczych, zakładach mleczarskich, zakładach mięsnych 
i zakładach żywienia zbiorowego otwartego.

Pobrane wymazy posiewano na podłoże Chapmana (chlorek sodu, man- 
nitol i czerwień fenolowa jako wskaźnik). U wyhodowanych gronkowców 
oznaczono zdolność wytwarzania koagulazy i fermentowania mannitolu.

Wrażliwość na antybiotyki gronkowców koagulazododatnich badano 
Metodą krążkową, wprowadzoną w Polsce przez Gawendę, Dzierżyńską  
1 Wąsiewicza  (4). Badanie wrażliwości oraz odczytywanie wyników ba
dań przeprowadzane wg zaleceń instrukcji W ytwórni Surowic i Szcze
pionek w Warszawie dotyczących wrażliwości drobnoustrojów.

OM Ó W IEN IE W Y N IK Ó W

Z tabeli I wynika, że odsetek wykrytych nosicieli gronkowców choro
botwórczych jest wysoki i wynosi 68%. Najwięcej szczepów wyizolo
wano z nosa, a najmniej z gardła. Znaczny odsetek wyhodowano z gar-

i z nosa od tych samych osób.



W y stę p o w a n ie  g io n k o w c ó w  k o ag u laz od od a tn ich  w  gó rn y ch  d rogach  oddechow ych  
u osób z m ia s ta  i ze wsi z a t ru d n io n y c h  w  Dionie snnzvw pjvm

T a b e l a  I
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Przeprowadzone badania wykazały, że odsetek wykrytych gronkow
ców u nosicieli w gardle lub nosie z terenu miasta jest bardzo zbliżony 
do odsetka nosicieli ze wsi.

Na terenie wiejskim natomiast stwierdzono wyższy odsetek osób, od 
których gronkowce wyhodowano z nosa i z gardła.

Z tabeli I wynika również, że na terenie wiejskim stwierdzono nieco 
wyższy odsetek nosicieli u mężczyzn niż w mieście. Natomiast u bada
nych kobiet stwierdzono wyższy odsetek nosicieli na wsi w stosunku do 
kobiet w mieście, jeżeli chodzi o nosicielstwo gronkowców w gardle
i w nosie.

Jak  wykazuje rycina 1 najwięcej szczepów było opornych na działanie 
penicyliny. Znaczny odsetek szczepów był też oporny na streptomycynę
i chlortetracyklinę. Najwięcej szczepów było wrażliwych na chloramfe
nikol, erytromycynę i neomycynę.

Rvc. 1. W rażl iw ość  n a  an ty b io ty k i  g ron ko w có w  w yizo low anych  od osób z m iasta .

Z ryciny 2 widać, że szczepy wyhodowane od osób ze wsi były 
również w wysokim odsetku oporne na penicylinę. Podobnie jak w po
przednim przypadku, stwierdzono wysoki odsetek szczepów wrażliwych 
na chloramfenikol, erytromycynę i neomycynę. Wyniki te są zgodne 
z badaniami innych autorów (11, 12).

Z przedstawionych rycin wynika również, że na terenie wiejskim było 
więcej szczepów wrażliwych na antybiotyki w porównaniu ze szczepami, 
które wyizolowano od osób z miasta. Szczególnie dotyczyło to wrażli
wości gronkowców na takie antybiotyki jak streptomycyna i tetracyklina.

Na naszym terenie odsetek wykrytych  nosicieli szczepów gronkowca 
był wysoki i jest zbliżony do danych z innych rejonów kraju  (5, 7, 11).

W N IO S K I

Gronkowce koagulazododatnie stwierdzono w wysokim odsetku w gór
nych drogach oddechowych u pracowników pionu spożywczego, zarówno 
w mieście jak i na wsi.
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Ryc. 2. W rażl iw ość  na an ty b io ty k i  g ron ko w có w  w yizo low anych  od osób ze wsi.

Nosicielstwo gronkowców u badanych mężczyzn stwierdzano nieco 
częściej na terenie wiejskim niż w mieście.

Wyizolowane szczepy były w wysokim stopniu oporne na działanie 
antybiotyków7. Najwięcej szczepów było opornych na penicylinę, a na j
mniej na chloramfenikol, erytromycynę i neomycynę.

Szczepy gronkowca wyizolowane u osób ze wsi były w większym 
odsetku oporne na antybiotyki niż szczepy z terenu miasta.

u *

3. К у р д з е л ь

Н О С И Т Е Л ЬС Т В О  К О А Г У Л Я З О П О Л О Ж И Т Е Л Ь Н Ы Х  С Т А Ф И Л О К О К К О В
У Р А Б О Т Н И К О В  П И Щ ЕВ О Й  П Р О М Ы Ш Л Е Н Н О С Т И

С о д е р ж а н и е

П роводились исследования  по носительству  к о агу л я зо п о л о ж и т ел ь н ы х  ста
ф и л о к о к к о в  у городских и сельских  работников пищ евой  промыш ленности. К он- 
(татировано , что в большом проценте случаев  они я вл я ю т ся  носителями ста
ф и л ококков .

И сследовано чувствительность  в ы д ел ен н ы х  ш таммов к антибиотикам. Б о л ь 
ш е всего ш таммов было устой чи вы х к пенициллину, меньш е к  хл о рам ф ени к ол у ,  
эритромицину и неомицину.

Ш там м ы  в ы д ел ен н ы е  от сельских  ж и т ел е й  в больш им проценте случаев  
устойчивы  к ан тибиотикам  чем ш тамм ы  от городских ж ителей .

Z. K u r d z i e l

TH E  C AR R IER  STATE OF C O A G U L A S E -P O S IT IV E  STA PH Y L O C O C C I 
IN PE R S O N S  EM PL O Y E D  IN T H E  FO OD  IN D U ST RY

S u m m a r y

W o rk e rs  in th e  food in d u s t ry  in cities and  v il lages w ere  e x am in ed  for the 
c a r r ie r  s ta te  of coagu la se -p os i t ive  staphylococci. A high p e rcen tag e  of c a r r ie rs  
w as  found.
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A s tu dy  of the  an tib io t ic  sens i t iv i ty  of isolated s t ra in s  revea led  a h ighest p ro 
port ion  of s t ra in s  r e s is tan t  to penicill in , and  few er  to ch lo ram phen ico l  e ry th ro 
mycin and  neomycin.

A h igh e r  p ropo r t io n  of th e  s t ra in s  iso lated  f rom  ru r a l  in h a b i ta n ts  w as r e s is ta n t  
to an tib io t ics  th a n  am ong  the  s t ra in s  from  city inhab i tan ts .
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ZGONY Z POWODU ZAKAŹNEGO ZAPALENIA WĄTROBY, 
MARSKOŚCI WĄTROBY, OSTREJ I PODOSTREJ MARTWICY 

(ŻÓŁTEGO ZANIKU) WĄTROBY W POLSCE W LATACH 1959— 1965

Doniesienie II

Z ak ład  Epidem iologii P ań s tw o w eg o  Z ak ładu  H ig ieny  w W arszaw ie  

K ie ro w n ik :  prof. d r  med. J. Ko s t r z ew sk i

Pr zeds taw iono analizę zgonów  z powodu  marskości  w ą t r o by  (581) oraz  
ostrej  i podos t re j  m a r t w i c y  (żółtego zan iku)  w ą t ro b y  (580) w  Polsce  
w  latach 1959— 1965 na t le sy tuacj i  w  świecie.  Opracowania dokonano  
na podstawie  da nych  G łównego Urzędu  S ta t y s t ycznego ,  dotyczącego zgo 
nó w  ogółem w  Polsce i danych  Min i s t e r s twa  Zdrowia  i Opiek i  Spo łecz 
nej,  do tyczących zgonów  w  szpi talach.

Pr zeds taw iono wn iosek  o konieczności  zm ia n y  sposobu rejestracj i  
zg onów  będących następs twem,  w i rusowego  zapalenia wątroby .

W ST ĘP

Marskość wątroby i ostry lub podostry żółty zanik wątroby nie są 
jednostkami chorobowymi, lecz nieswoistymi zespołami anatomo-klinicz- 
nymi, których przyczyną mogą być różne czynniki uszkadzające. Zespoły 
te rzadko zależą od jednego tylko czynnika etiologicznego i najczęściej 
są wynikiem wielorakich wpływów uszkadzających oraz odległym na
stępstwem różnych chorób.

Do przyczyn, o których z całą pewnością wiemy, że biorą udział w pa
togenezie marskości wątroby należą przede wszystkim niedostateczne 
lub wadliwe odżywianie, nadużywanie alkoholu, zapalenie wątroby, 
przewlekły zastój żółci, czynniki toksyczno-chemiczne, zakażenia bak
teryjne, zaburzenia przemiany materii, choroby gruczołów dokrewnych, 
przekrwienie bierne wątroby, choroby śledziony oraz inne bliżej jesz
cze nie wyjaśnione czynniki (procesy immunologiczne i inne) (5).

Marskość wątroby prowadzi najczęściej w ciągu kilku lat do zgonu. 
Na terenie Szwajcarii np., średni okres przeżycia od ustalenia rozpozna
nia wynosił około 4 lata (7).

Możliwość przejścia zakaźnego zapalenia wątroby w marskość jest 
powszechnie uznana. Częstość występowania tego rodzaju powikłania 
według różnych autorów waha się od kilku do 30% (5). Według Japy,  
mniej więcej 1/?, chorych na marskość wątroby podaje w wywiadach prze
bycie zakaźnego zapalenia wątroby (4). Na podstawie obserwacji prze
prowadzonych w Szwajcarii, zakaźne zapalenie wątroby jest przyczyną 
marskości w około 35% przypadków, około 50% to osoby po przebyciu 
zakaźnego zapalenia wątroby nadużywające alkoholu (7).

Ostra lub podostra m artwica (żółty zanik) wątroby występuje najczę- 
SCJej u osób z rozwiniętą marskością wątroby, bądź chorych na wirusowe



zapalenie wątroby, chorobę Weila, kiłę lub inne choroby zakaźne, za
tru tych  ciężkimi metalami, fosforem, grzybami. Niekiedy może ona 
wystąpić zupełnie niespodziewanie i nagle wśród zupełnego zdrowia. 
Rozwija się tym łatwiej im ustrój jest gorzej odżywiany. Przyjm uje się, 
że zakaźne zapalenie wątroby jest jakby miniaturą ostrego zaniku w ą
troby i jej najczęstszym poprzednikiem. Większość przypadków kończy 
się zgonem w krótkim okresie czasu. W przypadkach podostrych okres 
ten może się wydłużać. W nielicznych przypadkach, gdy przeważa roz
legły proces odrodczy tkanki wątroby, może się cofnąć i nie doprowa
dzić do zgonu, lecz również nie doprowadzić do całkowitego wyzdrowienia 
pod względem anatomicznym i czynnościowym (3).

M A T ER IA Ł  I METODY

Materiał dotyczący zgonów w świecie i w Polsce oraz liczby ludności 
zaczerpnięto z tych samych źródeł co w doniesieniu I, oraz z rocznych 
sprawozdań Światowej Organizacji Zdrowia (1, 10). Ponieważ zachoro
wania na marskość wątroby i zanik wątroby nie są objęte rejestracją, 
nie można było uzyskać liczb zachorowań i obliczyć śmiertelności. O pra
cowanie przeprowadzono na podstawie analizy wskaźników um ieral
ności. Znamienność różnic obliczano testem chi2 i oceniano z praw do
podobieństwem 95%.

Standaryzację współczynników umieralności pod względem wieku 
i płci przeprowadzono metodą bezpośredniej standaryzacji, według zmo
dyfikowanego sposobu podanego przez L. Milewską  (8). Za umieralność 
standardową przyjęto umieralność na marskość wątroby w Polsce w roku 
1962.

ZGONY Z PO W O D U  M A R SK O ŚC I W Ą TRO BY  

Z g o n y  i u m i e r a l n o ś ć  w ś w i e c i e

W latach 1959— 1964 umieralność z powodu marskości wątroby w k ra 
jach sąsiednich oraz w krajach skandynawskich wahała się w granicach 
od 3,0 do 10,0 na 100 000 mieszkańców. W krajach zachodnich kształto
wała się w zasadzie w granicach od 10,0 do 20,0, z wyjątkiem Francji 
(około 30,0 na 100 000). Podobnie wysoką umieralność notowano w Chile. 
Umieralność w  Izraelu wynosiła około 4,0, w Kanadzie — 6,0 w J a 
ponii — 10,0 w Stanach Zjednoczonych 11,0— 12,0 na 100 000 (ryc. 1). 
Umieralność w poszczególnych krajach wykazuje małe różnice pomiędzy 
poszczególnymi latami, w związku z czym przebieg krzywych jest na 
ogół poziomy.

Standaryzacja współczynnika umieralności z powodu marskości w ą
troby za rok 1962 w różnych krajach pod względem wieku i płci do
wiodła, że w pewnej mierze przedstawione wyżej różnice między współ
czynnikami w różnych krajach zależne były od odmiennej s truk tu ry  
społecznej. W większości krajów standaryzowane współczynniki umie
ralności wykazują niższe wartości od surowych współczynników. Wi
docznemu zbliżeniu do współczynnika notowanego w Polsce uległ po 
standaryzacji zwłaszcza współczynnik umieralności na Węgrzech, w Cze
chosłowacji, Danii.

W większości krajów występuje wyższa liczba zgonów i wyższa umie
ralność z powodu marskości wątroby wśród mężczyzn niż wśród kobiet.
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W roku 1962 odsetek zmarłych mężczyzn w stosunku do ogółu zgonów 
wynosił w Polsce 53,9%, w Rumunii 54,9%, na Węgrzech 63,2%, we 
Francji 69,3%, w Grecji 69,3%, w Chile 70,1%, w USA 65,7%, w Izraelu 
52,0%. Jedynie w Danii zmarło mniej mężczyzn niż kobiet (46,2%) (10).

Krzywe umieralności z powodu marskości wątroby w zależności od 
wieku w 1962 r. w kilku wybranych krajach przedstawiono na rycinie
2. W niektórych krajach notowano wysokie wskaźniki wśród dzieci 
w pierwszym roku życia oraz w grupie 1—4 lata (USA, Polska). Na

*~SWU -  storniaryzowuny w spółczynnik u m ie ra ln o ści.

Ryc. 1. M arskość  w ą tro b y  w  w y b ra n y c h  k ra ja c h  eu ro pe jsk ic h  i p ozaeurope jsk ich  
w la tach  1959— 1964. U m iera lność  na  100 000 m ieszkańców .

Węgrzech u dzieci do 15 lat, we Francji do 5 lat i w Chile w pierwszym 
roku życia nie notowano zgonów. W pozostałych krajach dla dzieci powy
żej 5 lat i młodzieży umieralność była stosunkowo niska i wzrastała 
stopniowo z wiekiem, osiągając wśród dorosłych najwyższe wartości dla 
grupy wieku 65—69 lub powyżej 70 lat.

Z g o n y  i u m i e r a l n o ś ć  w P o l s c e

W latach 1959— 1965 nastąpił wzrost liczby zarejestrowanych zgonów 
i umieralności z powodu marskości wątroby w Polsce, od 2,96 w 1959 r. 
do 5,94 na 100 000 mieszkańców w 1965 r. Przeprowadzona standaryzacja 
współczynników umieralności pod względem wieku i płci wykazała, że 
zmiana s truk tury  społeczeństwa związana ze starzeniem się miała sto
sunkowo niewielki wpływ na wzrost liczby zgonów i umieralności z po
wodu marskości wątroby obserwowany w Polsce w latach 1959— 1965 
(tab. I). W latach 1959— 1962 na zarejestrowanych ogółem 4472 zgony 
(wg GUS) w szpitalach zmarło 2430 osób (wg Ministerstwa Zdrowia 
1 Opieki Społecznej), tj. około 54%. W tym czasie hospitalizowano z roz
poznaniem marskości wątroby 10 620 osób. W okresie 1961 —1965 na
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Ryc. 2. M arskość  w ą tro b y  w  w y b ra n y c h  k ra jach .  U m iera lność  na 100 000 w za 
leżności od w ieku.

zarejestrowanych przez GUS ogółem 8098 zgonów, 7513 zgonów, tj, 
92,8% stwierdzili lekarze i odsetki te w każdym z analizowanych lat 
były do siebie zbliżone.

Najwyższą umieralność, przewyższającą średnią umieralność w Polsce 
od 2 do 3 razy, stwierdzano każdego roku w m. Warszawie. Ponadto 
wskaźniki wyższe od przeciętnego dla Polski stwierdzano w większości 
analizowanych lat w m. Łodzi, m. Poznaniu, w woj. bydgoskim, kato
wickim i poznańskim (tab. I).



T a b e l a  I

M arsko ść  w ą t ro b y  w  Polsce. Z gony  i u m ie ra lno ść  n a  100 000 wg w o jew ó d z tw  w la tach  1959— 1965

* SWU — s ta n d a ry z o w a n y  w spó łczynn ik  um ie ra lno śc i  
P o d k re ś lo n o  u m ie ra ln o ść  w yższą  od p rzec ię tne j  dla Polski

i\[r 
2 

Zgony 
z 

pow
odu 

schorzeń 
w

ątroby 
227



228 W. Magdzik Nr 2

T a b e l a  II
Marskość wątroby w Polsce w latach 1959—1965. Liczba zgonów ogółem i w szpita
lach, umieralność na 100 000 mieszkańców według płci. Znamienność różnic między 

liczbami zgonów wśród mężczyzn i kobiet

Rok Zgony
Mężczyźni K obie ty

Znamienność
różnic

zgony umier. zgony umier. Chi2 P

ogółem 480 3,41 394 2,57 17,7 <  0,001
1959 w szpital. 317 170 58,4 <  0,001

1 Qfif> ogółem 538 3,83 452 2,94 16,9 <  0,001
w szpital. 338 229 31,6 A o o o

1961 ogółem 641 4,39 520 3,34 21,7 <  0,001
w szpital. 362 243 31,8 <  0,001

1962 ogółem 780 5,28 667 4,24 17,4 <  0,001
w szpital. 468 303 46,5 <  0,001

1963 ogółem 932 6,21 847 5,31 10,9 <  0,001

1964 ogółem 961 6,32 874 5,41 10,9 <  0,001

1965 ogółem 1066 6.94 815 5,02 49,8 <  0,001

U m i e r a l n o ś ć  w z a l e ż n o ś c i  o d  w i e k u

Umieralność z powodu marskości wątroby w latach 1959— 1965 obli
czona na podstawie danych GUS w stosunku rocznym była najniższa 
dla grupy wieku od 1 do 24 lat i wahała się około 0,2 na 100 000. 
W pierwszym roku życia wynosiła 1,34. Począwszy od 25 lat występuje 
stopniowy wzrost umieralności, która dla osób powyżej 70 lat osiągnęła 
wartość 36,83 na 100 000.

U m i e r a l n o ś ć  w z a l e ż n o ś c i  o d  p ł c i

Umieralność wśród mężczyzn była każdego roku wyższa od um ieral
ności wśród kobiet. Różnice między tymi liczbami były statystycznie 
wysoce znamienne (p < 0 ,001) (tab. li). W latach 1959— 1965 stw ier
dzono ogółem 5398 zgonów wśród mężczyzn (umieralność w stosunku 
rocznym 5,25) i 4569 zgonów wśród kobiet (umieralność 4,15). Różnica 
między tymi liczbami jest statystycznie znamienna (p <C 0,001).

Umieralność mężczyzn była wyższa od umieralności kobiet we wszyst
kich grupach wieku z wyjątkiem pierwszego roku życia. Różnice sta
tystycznie znamienne stwierdzono dla grupy 1—4 lata i dla wszystkich 
analizowanych grup wieku powyżej 30 lat (ryc. 3).

U m i e r a l n o ś ć  w z a l e ż n o ś c i  o d  ś r o d o w i s k a

Umieralność w miastach była każdego roku wyższa od umieralności 
na wsi. Różnice między tymi liczbami były statystycznie wysoce zna
mienne (p <C 0,001) (tab. III). W latach 1959— 1965 stwierdzono ogółem 
6990 zgonów w miastach (umieralność w stosunku rocznym — 6,68) 
i 2977 zgonów na wsi (umieralność 2,76 na 100 000). Umieralność w mia
stach przewyższała więc 2,4-krotnie umieralność na wsiach.
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Ryc. 3. M arskość  w ą tro b y  w  Polsce w la tach  1959— 1965. U m iera lność  na 100 000 
w śród mężczyzn i kobie t  w  zależności od w ieku. Z nam ienn ość  różnic obliczono 
tes tem  chi2. (Dla w artośc i  zn am ien ny ch  przy  90% p raw d o p o d o b ień s tw a  podano  p.)

Umieralność w miastach była wyższa od umieralności na wsi we 
wszystkich grupach wieku, z wyjątkiem 20—24 i 25—29 lat. Różnice 
statystycznie znamienne stwierdzono w pierwszym roku życia oraz we 
wszystkich analizowanych grupach wieku powyżej 30 lat. W grupie
1—4 różnica jest na granicy znamienności (ryc. 4).

ZGO NY  Z PO W O D U  O S T R E J I P O D O S T R E J M A R TW ICY  
(ŻÓŁTEGO ZAN IK U) W Ą TR O BY

W latach 1961-—1965 rejestrowano od 116 do 163 zgonów spowodo
wanych żółtym zanikiem wątroby (tab. IV). Przeciętna umieralność 
w stosunku rocznym wynosiła 0,44 na 100 000 mieszkańców. W okresie 
tym wśród zarejestrowanych ogółem 672 zgonów, 619 zgonów (92,1%) 
stwierdził lekarz. Odsetki te wahały się od 88,2% w 1961 roku do 95,1% 
w 1962 r. W latach 1959 i 1960 hospitalizowano 402 chorych z rozpozna
niem zaniku wątroby. Z tego zmarło w szpitalach 272 osoby, tj. 67,7%.



230 W. Magdzik Nr 2

T a b e l a  III
M arskość  w ą tro b y  w Polsce w la tach  1959— 1965. Liczba zgonów ogółem i w  sz p i ta 
lach, um iera lność  na 100 000 m ieszkańców  w ed ług  środowiska . Z nam ienn ość  różnic 

między zgonam i w mieście i na  wsi

U m i e r a l n o ś ć  w z a l e ż n o ś c i  o d  w i e k u

Kształt krzywej umieralności z powodu zaniku wątroby w zależności 
od wieku jest podobny do krzywej umieralności z powodu zakaźnego 
zapalenia wątroby i marskości wątroby. Umieralność w pierwszym roku 
życia w latach 1961— 1965 wynosiła 0,72 na 100 000. Najniższą umieral
ność, poniżej 0,1 notowano w grupach wieku od 1 do 19 lat. Dla osób 
starszych od 20 lat umieralność stopniowo wzrastała z wiekiem, osią
gając dla grupy powyżej 70 lat 2,80 na 100 000.

U m i e r a l n o ś ć  w z a l e ż n o ś c i  o d  p ł c i

Umieralność wśród kobiet była wyższa od umieralności mężczyzn we 
wszystkich latach okresu 1961—65, z wyjątkiem 1963 roku. Różnice mię
dzy tymi liczbami były statystycznie nieznamienne (tab. IV). Ogółem 
w tym okresie zmarło 297 mężczyzn (umieralność w stosunku rocznym 
0,40) i 375 kobiet (umieralność 0,47). Różnica między tymi liczbami 
jest statystycznie znamienna (p <C 0,05).

Umieralność wśród kobiet była wyższa od umieralności mężczyzn do 
40—50 lat życia. U ludzi powyżej 50 lat umieralność wśród mężczyzn 
przeważała nad umieralnością kobiet. Różnice statystycznie znamienne 
stwierdzono dla grup wieku: 25— 29 i 60—64 lat (ryc. 5).

U m i e r a l n o ś ć  w z a l e ż n o ś c i  o d  ś r o d o w i s k a

Liczba zgonów i umieralność w miastach była każdego roku wyższa 
od umieralności na wsi. Różnice statystycznie znamienne stwierdzono 
w latach 1959, 1960, 1961, 1964 (tab. V). W latach 1961— 1965 wystąpiło 
399 zgonów z powodu zaniku wątroby w miastach (umieralność w sto-
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Ryc. 4. M arskość w ą tro b y  w Polsce w la tach  1959— 1965. U m iera lność  na 100 000 
w m ieście i na w si w zależności od w ieku. Z nam ienność  różn ic  obliczono te s tem  

ch i2. (Dla w arto śc i znam ien n y ch  przy  950/o p raw d o p o d o b ień s tw ie  podano  p.)

T a b e l a  IV
O stra  i po d o stra  m a r tw ica  (żółty  zanik) w ą tro b y  w  Polsce. L iczba zgonów  w sz p ita 
lach w la ta ch  1959— 1960, liczba zgonów7 ogółem  w la ta c h  1961— 1965 i um iera ln o ść  
na 100 000 m ieszkańców  ogółem  i w ed ług  płci. Z nam ienność  różn ic  m iędzy  liczbam i 

zgonów  w śród  m ężczyzn i ko b ie t

Rok Zgony
Hazem Mężczyźni K obiety Znamienność różnic

zgony umier. zgony umier. zgony umier. C hi2 P

1959 w szpit. 139 75 64 2,1 > 0,1
1960 w szpit. 133 60 73 0,4 >  0,5
1961 ogółem 144 0,47 65 0,44 79 0,50 0,6 > 0 ,3
1962 ogółem 163 0,53 70 0,48 93 0,59 2,0 > 0,1
1963 ogółem 119 0,38 60 0,40 59 0,37 0,2 >  0,5
1964 ogółem 116 0,37 47 0,31 69 0,43 2,9 >  0,05
1 f 65 ogółem 130 0,41 55 0,35 75 0,48 2,0 >  0,5
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Ryc. 5. O stra  i p od os tra  m a r tw ic a  (żółty zanik) w ą tro b y  w  Polsce w la tach  
1959— 1965. U m iera lność  na  100 000 w śród  mężczyzn i kobie t  w zależności od wieku. 
Z nam ien no ść  różnic obliczono te s tem  chi2. (Dla w ar tośc i  zn am ienn ych  p rzy  95%

p raw d o p o d o b ie ń s tw a  podano  p.)

T a b e l a  V
O stra  i podo s tra  m ar tw Tica (żółty zanik) w ą t ro b y  w Polsce. Liczba zgonów w  szp i ta 
lach w la tach  1959— 1960; ogółem w la tach  i961— 1965 i um iera lność  na  100 000 
mieszkańców’ w ed ług  środow iska . Z nam ien no ść  różnic między  liczbami zgonów w m ia-

stach i na  wsi

Rok Zgony
Miasta Wsie Znamienność różnic

zgony umier. zgony umier. Chi2 P

1959 w szpit. 83 56 7,3 < 0,01
1960 w szpit. 83 50 10,5 <  0,01
1961 ogółem 89 0,61 55 0,35 10,3 С  0,01
1962 ogółem 92 0,62 71 0,46 3,7 >  0,05
1963 ogółem 67 0,44 52 0,33 2,4 > 0,1
1964 ogółem 76 0,49 40 0,25 12,1 <  0,001
1965 ogółem 75 0,48 55 0,35 3,4 >  0,05
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sunku rocznym 0,53 na 100 000) i 273 zgony na wsiach (umieralność
0,35). Różnica między tymi liczbami jest statystycznie znamienna 
(p  < 0 , 0 0 1 ) .

Ryc. 6. O stra  i podos tra  m a r tw ic a  (żółty zanik) w ą t ro b y  w’ Polsce w  la tach  
1959— 1965. U m iera lność  na 100 000 w  mieście 1 na w si w  zależności od wieku.

Z nam ien n ość  różnic obliczono te s tem  chi*.

Umieralność w miastach była wyższa od umieralności na wsi we 
wszystkich grupach wieku, z wyjątkiem  grup 10— 14 i 15— 19 lat. 
Różnice statystycznie znamienne stwierdzono dla pierwszego roku ży
cia, oraz dla grupy wieku 45—49 lat i dla wszystkich grup wieku po- 
wyżej 60 lat (ryc. 6).

O M ÓW IEN IE

Na podstawie przedstawionego m ateriału można stwierdzić, że umie
ralność z powodu marskości wątroby w Polsce jest na poziomie umie
ralności w krajach sąsiednich, w krajach skandynawskich, w Izraelu, 
■Kanadzie; jest niższa od umieralności w zachodnich krajach europej
skich, Chile, USA, Japonii. Szczególnie wysokie wskaźniki notowano 
w m. st. Warszawie, a także w m. Łodzi, m. Poznaniu, w woj. katowickim, 
Poznańskim, bydgoskim, wśród osób w wieku starszym, zwłaszcza wśród 
m ęzczyzn i mieszkańców miast. Możliwe, że jest to związane z ilością 
spożywanego alkoholu, czynnikami zawodowymi, bądź warunkam i życia.
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W kształtowaniu się wyższych liczb zgonów i wskaźników um ieral
ności wśród mężczyzn w większości krajów może odgrywać rolę, prócz 
alkoholu i innych substancji toksycznych również większa podatność 
na zachorowanie osobników płci męskiej. Sugerują to badania prze
prowadzone na zwierzętach. Na podstawie tych badań stwierdzono rów
nież dużą wrażliwość wątroby u osobników bardzo młodych (9). Tym 
można by wytłumaczyć stosunkowo wysoką umieralność niemowląt 
w pierwszym roku życia na marskość wątroby, ostry żółty zanik wą
troby, zakaźne zapalenie wątroby.

Umieralność z powodu ostrej i podostrej m artwicy wątroby jest 
szczególnie wysoka u dzieci w pierwszym roku życia i osób starszych, 
szczególnie w miastach. Umieralność wśród kobiet była na ogół nie
znacznie wyższa od umieralności mężczyzn. Udział poszczególnych 
czynników etiologicznych, w wyniku których powstaje marskość w ą
troby czy ostry żółty zanik wątroby, nie jest dotychczas oceniony. Udział 
ten zależy zapewne od sytuacji epidemiologicznej wirusowego zapalenia 
wątroby, ilości spożywanego alkoholu, od zatruć zawodowych i innych 
oraz prawdopodobnie od jeszcze innych czynników, jak również od spo
sobu rejestrowania zgonów między omówionymi w doniesieniu I po
zycjami Międzynarodowej Klasyfikacji Chorób, Urazów i Przyczyn 
Zgonów.

Należy przypuszczać, że wobec narastającego w ostatnich latach pro
blemu zakaźnego zapalenia wątroby w świecie (6), udział zapalenia 
wątroby w zgonach, których przyczyną jest uszkodzenie wątroby, stop
niowo narasta. Dotychczas obowiązujący sposób rejestrowania zgonów 
w zasadzie uniemożliwia orientację i możliwość oceny problemu zgo
nów, będących następstwem przebycia wirusowego zapalenia wątroby. 
Bez obiektywnej oceny tego problemu trudno mówić o możliwości ana
lizy efektów leczniczych czy profilaktycznych w tej chorobie.

W N IO SE K

Z przedstawionej w obu doniesieniach analizy zgonów zarejestrowa
nych pod pozycjami zakaźnego zapalenia wątroby, poszczepiennej żół
taczki i zapalenia wątroby, marskości wątroby, ostrej i podostrej 
martwicy (żółtego zaniku) wątroby wyciągnąć można wniosek, dotyczący 
konieczności zmiany sposobu rejestrowania zgonów, których przyczyną 
jest uszkodzenie wątroby. Należałoby zrewidować i zmienić pozycje re je
stracyjne chorób i przyczyn zgonów w ten sposób, aby wszelkie na
stępstwa po przebyciu wirusowego zapalenia wątroby mogły byc re je
strowane pod wydzielonymi pozycjami Międzynarodowej Klasyfikacji 
Chorób, Urazów i Przyczyn Zgonów, w miarę możności z rozbiciem na 
postać nagminną, wszczepienną i przypadki nie zakwalifikowane do 
jednej z tych postaci. Należy zaznaczyć, że podobna propozycja została 
podana w raporcie Komitetu Ekspertów Światowej Organizacji Zdrowia 
do Spraw Zapalenia Wątroby w 1964 roku (11).

A u to r  sk ład a  podziękow an ie  D y rek to ro w i m gr  Z. Zaremb ie  i N aczeln ik  Bogackie j  
z D e p a r ta m e n tu  S ta ty s ty k i  L udnośc i i B adań  D em ograf icznych  G łów nego U rzędu  
S ta ty s ty czneg o  oraz D yrek to row i Z. Bra now i t z e rowi  i N aczeln ik  Z. Woj teck i e j  
z M in is te rs tw a  Z d row ia  i Opieki Społecznej za udostęp n ien ie  m ate r ia łów .
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В. М а г д з и к

Л Е Т А Л Ь Н Ы Е  И СХ О Д Ы  И Н Ф Е К Ц И О Н Н О Г О  ГЕПАТИТА. Ц И Р Р О З А  П Е Ч Е Н И  
И О СТРО Й  И П О ДО С ТРО Й  А Т Р О Ф И И  (Ж Е Л Т О Й  А Т РО Ф И И ) П ЕЧЕ Н И  

В П О Л Ь Ш Е  В 1959— 1965 ГГ. С О О Б Щ Е Н И Е  II.

С о д е р ж а н и е

Работа основана на м атери ал ах  Главного Статистического П р авл ен и я  (смер
тельные случаи  в Польш е) и М инистерства З д р авоо хр ан ен и я  и Социального 
Обезпечения (смертельные исходы  в больницах).

По дан н ы м  Главного Статистического П р авл ен и я  за  1959— 1965 гг. в П ольш е 
регистрировали еж егодно от 874 до 1881 смертного сл у чая  от цирроза  печени 
(смертность от 2.96 до 5,96 на 100 000) и от 116 до 163 смертны х случаев  от ж ел то й  
атроф ии  печени (смертность от 0,37 до 0.53 на 100 000). В ы сокий  уровень смерт
ности от цирроза  печени регистрировали  в г. В арш аве, у лиц  в пож илом  в о з 
расте, в частности у м у ж ч и н  и городских ж и т ел ей ;  вы сокий  уровень смертности 
от острой ж елтой  ат р о ф и и  печени отмечен у годовалы х  детей и у п о ж и л ы х ,  
особенно в городах.

Не в ы я вл ен  у дел ьн ы й  вес отдельн ы х этиологических ф акторов ,  которы е 
являю тся  причиной ц ирроза  и острой ж е л то й  атро ф и и  печени. Сделан  вывод 
относительно изменения статьи в М еж дународной  К л а с с и ф и к а ц и и  Болезней, 
Травм и П ричин  Смерти. С мертельны е случаи  в следствие перенесения виру с
ного гепатита д о л ж н ы  бы ть регистри рован ы  под отдельной статьей  и по мере 
возможности с разделом на ф о р м ы  гепатита: инф екционную , прививочную  
и случаи не зач исл ен ы  к этим формам.

W. M a g d z i k

DEATHS FROM  IN FE C T IO U S H E P A T IT IS ,  H E P A T IC  C IR RH O SIS , AND ACUTE 
AND SUBACUTE N EC R OSIS (YELLOW  A TR O PH Y ) OF TH E  L IV ER  IN PO LA N D  

IN THE YEARS 1959— 1965. 2 -nd R EPO R T

S u m m a r y

The ana lys is  w as based  on the  m a te r ia ls  of th e  C en tra l  S ta t is t ica l  B u re au  
(total n u m b e r  of dea ths  in Po land) and M in is t ry  of H ea lth  and  P ub lic  W elfa re  
(deaths in hospitals).

According to th e  da ta  of the  CSB, in th e  yea rs  1959— 1965 each y ea r  be tw een  
2<4 and  1881 d ea ths  from  hepa tic  c irrhosis  occurred  (m o rta l i ty  r a t e  2.96 to 5.96 
Per 100,000) and  116— 163 dea th s  from  acu te  yellow a t ro p h y  of th e  l iver  (m orta l i ty  
r ate 0.37 to 0.53 pe r  100,000). H igh m o r ta l i ty  ra te s  fro m  h epa tic  c ir rhosis  w7ere  noted  
m W arsaw , am ong o lder  persons, especially  in m en  and  ru r a l  in h ab i tan ts ;  and 
high m or ta l i ty  ra te s  fro m  ac u te  yellow  a tro p h y  of th e  l iver  in ch i ld ren  in the  
first year  of life and in older persons, especially  in cities.

The role of d i f fe ren t  etiologie fac to rs  of hepa t ic  c ir rhosis  and  acu te  yellow 
a trophy  of the  l iver  is still unknow n. T h e  need of changes in th e  In te rn a t io n a l  
Classification of Diseases, T ra u m a  and  Causes of D ea th  w as  concluded. D eaths  
subsequent to v ira l  h ep a t i t i s  should  be classif ied u n d e r  sep e ra te  positions, w ith  
subdivision, of possible, in to  cases of epidemic, se ru m  hepati t is ,  and cases not 
classified into e i ther  category.
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Józef Sowa, Krystyna Zasowska

PRZYDATNOŚĆ TESTU ACHOLEST 
W PRZEBIEGU WIRUSOWEGO ZAPALENIA WĄTROBY

Klinika Chorób Zakaźnych AM w Krakowie 
Kierownik: prof, dr med. W. Fejk i el

W pracy  omówiono  wartość  t es t u  Achol es t  w  oznaczaniu  ak t yw no śc i  
chol i nes t erazy  u 104 chorych  z w i r u s o w y m  zapa l en i em  wąt roby.

Oznaczenie aktywności cholinesterazy surowicy w schorzeniach w ą
troby ma dużą wartość diagnostyczną i rokowniczą (1, 2, 4, 5, 6, 7, 9, 
10, 11). Wiąże się to z dotąd przyjętym  faktem, że enzym ten wytwarzany 
jest w wątrobie i stąd przechodzi do surowicy, gdzie jego wahania mogą 
być pośrednim wskaźnikiem wydolności wątroby. W wirusowym zapa
leniu wątroby (wzw) cholinesteraza ma być obniżona około 50% (7). Nie
którzy autorzy donoszą, że obniżeniu cholinesterazy towarzyszy w cięż
kim wirusowym zapaleniu wątroby hipoalbuminemia (5). Inni takiej 
równoległości nie potwierdzają (12).

Oznaczenie cholinesterazy metodami klasycznymi jest trudne, toteż 
zrozumiałe zainteresowanie wywołało pojawienie się nowej, prostej 
i łatwej metody przy pomocy tzw. testu papierkowego Acholest (8,9). 
Z szybkości zmiany barw y wnioskuje się o aktywności cholinesterazy 
w surowicy (norma 16— 18 min., poziom obniżony 19—35 min., wyraźne 
obniżenie aktywności 35— 150 min.). Stwierdzono (3), że dokładniejsza 
jest metoda Vencenta i Segonzaca, mniejszą dokładność wykazuje Acho
lest. Wynika z tego, że prawidłowe wyniki uzyskane tą metodą nie w y
kluczają obniżonej aktywności cholinesterazy.

Celem pracy było sprawdzenie zachowania się aktywności choline
sterazy badanej przy pomocy testu Acholest w poszczególnych tygo
dniach przebiegu wirusowego zapalenia wątroby oraz ocena iego w ar
tości w rokowaniu.

Zbadano 104 chorych z wzw, u których łącznie wykonano 384 ozna
czenia aktywności cholinesterazy przy pomocy testu Acholest. Ozna
czenia wykonywano raz w tygodniu łącznie z innymi badaniami czyn
ności wątroby, przez cały okres pobytu w Klinice. Badania elektrofo- 
rctyczne białek surowicy wykonano przy przyjęciu i przy wypisie cho
rego.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Chorych podzielono na trzy grupy w zależności od zachowania się 
aktywności cholinesterazy badanej przy pomocy testu Acholest. Do 
I grupy zaliczono 42 chorych, u których w okresie całego przebiegu 
obserwowano prawidłowe wartości Acholestu. W tym było 38 chorych
0 przebiegu lekkim i 4 o przebiegu ciężkim i średnio ciężkim.

Do II grupy zaliczono 24 chorych, u których w przebiegu wzw obser
wowano nieznaczne obniżenie wartości aktywności cholinesterazy badanej
P rzegl. Epid. -  6





ków śpiączki wątrobowej. W pierwszym przypadku zakończonym zgo
nem w 6 tygodniu choroby, widzimy wyraźne obniżenie cholinesterazy. 
W następnym przypadku, w drugim tygodniu choroby tuż przed zgo
nem, obniżenie do 36 min.

p^r  2  A cholest w  p rzeb iegu  w zw  239

Ryc. 6. Z achow an ie  te s tu  w dwóch p rzy p ad k a ch  śpiączki w ą trobow ej.

Porównując zachowanie się Acholestu w grupie przypadków lekkich 
0raz ciężkich i średnio ciężkich można stwierdzić, że w grupie przypad
ków lekkich na ogół obserwowano prawidłowe wartości Acholestu lub
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nieznaczne obniżenie, a tylko w 12 przypadkach wyraźne obniżenie. Na
tomiast w grupie przypadków ciężkich i średnio ciężkich w przeważa
jącej liczbie stwierdzono obniżenie wartości, co ilustruje tabela I.

T a b e l a  I
Z acho w an ie  się A choles tu  w g rup ie  p rz y p a d k ó w  lekkich  oraz ciężkich i ś redn io -

-c iężkich

Acholest
G rupa p rzypadków

lekkich ciężkich i średnio-ciężkich

Praw id łow y 38 4
Nieznaczne obniżenie 5 19
W yraźne obniżenie 12 26

R a z e  m 55 49

Z tabeli I wynika, że niekiedy w wzw o przebiegu lekkim można tak 
że obserwować obniżenie wartości Acholestu, oraz w nielicznych ciężko 
przebiegających postaciach wirusowego zapalenia wątroby wartości p ra 
widłowe. Należy sądzić, że test Acholest, tak jak każda metoda badania 
pomocniczego, nie posiada wartości bezwzględnej.

Odnośnie przydatności rokowniczej stwierdzono, że postępujące obni
żenie wartości cholinesterazy badanej przy pomocy testu Acholest w śpiącz
kach wątrobowych źle rokuje, co ilustruje rycina 6. W przypadkach cięż
kich i średnio ciężkich stwierdzono obniżenie aktywności w miarę po
stępu choroby, z tendencją do normalizacji w okresie zdrowienia.

Porównując zachowanie albumin i gamma globulin w końcowym 
badaniu w przypadkach przebiegających z prawidłowymi oraz obni
żonymi wartościami Acholestu stwierdzono następujące wyniki (tab. II).

T a b e l a  II
Z ach o w an ie  się a lb u m in  i g a m m a  globulin  u chorych  na  w zw  z p raw id ło w y m i lub 

obniżonym i w a r to śc iam i A choles tu

Skład b ia łek  w surowicy
W artośc i  A cholestu u chorych

praw idłowe obniżone

Praw id łow y skład  b ia łek 12 chorych  (28,6%) 12 chorych (19,3%)
H ypoalbum inem ia  — H ypergam m a

globulinem ia 14 chorych (33,3%) 38 chorych  (61,3%)
N orm album inem ia  — H ypergam m a

globulinemia 16 chorych (38,1%) 12 chorych (19,3%)
H ypoalbum inem ia 14 chorych  (33,3%) 38 chorych (61,3%)
Hypergamm a globulinem ia 30 chorych  (71,4%) 50 chorych (80,6%)
Ogółem badanych  chorych 42 — I grupa 62 — I i III g rupa

Z tabeli II wynika, że w grupie I prawidłowe elektroforogramy stw ier
dzono w  28,6%, natomiast w grupie II i III tylko w 19,3%. U trzy
mujące się zaburzenia w zakresie albumin obserwowano prawie dwa
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razy częściej w przypadkach z obniżoną aktywnością cholinesterazy niż 
z prawidłową (33,3%— 61,3%). W zakresie gamma globulin stwierdzono 
zaburzenia w grupie I w 71,4%, natomiast w grupie II i III w 80,6%.

Korelacja między zachowaniem testu Acholest, a hipoalbuminemią ba
dana testem Studenta wykazała statystyczną znamienność (t =  0,99 <  2).

Korelacja między zachowaniem się testu Acholest a hipergammaglobu- 
linemią badana testem Studenta  wykazała statystyczną znamienność 
(t =  1,09 <  2).

W N IO S K I

Na podstawie przeprowadzonych badań wyciągnięto następujące wnio
ski:

1. W grupie przypadków ciężkich i średnio ciężkich obniżenie testu 
Acholest stwierdzono na 49 przypadków u 45, tj. 92,04%, natomiast w g ru 
pie o przebiegu lekkim test był obniżony tylko na 55 przypadków u 17, 
tj. 30,90%.

2. W przypadkach z obniżonym testem Acholest stwierdzono prawie 
dwa razy częściej towarzyszącą hipoalbuminemię w porównaniu z grupą, 
u której stwierdzono prawidłowe zachowanie testu.

3. Test Acholest ma wartość pomocniczą w rokowaniu, zwłaszcza 
w przypadkach ciężkich i średnio ciężkich oraz w stanach śpiączkowych 
w przebiegu wirusowego zapalenia wątroby.

Ю. С о в а ,  К. 3  а с о в с к  а

П РИ ГО Д Н О С Т Ь ТЕСТА А Х О Л Е С Т  В Т Е Ч Е Н И Е  ВИРУ СН ОГО  Г ЕП А Т И ТА

С о д е р ж а н и е

А вторы  исследовали  104 бо л ьн ы х  вирусны м гепатитом; у них  провели  с по
мощью теста А холест 384 обозначения  активности  холинэстеразы . О бозначения 
проводились один раз  в неделью  в течение всего периода госпитализации  бо л ь
ного. Э лек тр оф ор ети ч еск и е  распределение  белков в сы воротке  крови  п роизво
дили з  н ач ал е  и при в ы п и с к е  больного. Констатировано, что сн иж ени е  теста 
Ахолест в 59.6°/о приходилось  на т я ж е л ы е  и с р е д н е -т я ж е л ы е  случаи. В группе 
больных с легким  течением констатировано  только  временное сн иж ени е  теста. 
В сл у чаях  со сн и ж ен н ы м  тестом А холест  отмечалось почти 2 раза  чащ е  сопут
ствующую гипоальбуминемию  по сравнению  с группой, у которой тест не п о
к аза л  отклонении. К онстатировано , что в т я ж е л ы х  случаях ,  средне т я ж е л ы х  
и в коматозном состоянии тест А холест  мож ет  бы ть пригодным дл я  прогноза.

J. S o w a ,  К.  Z a s o w s k a

T H E  A CH O L  T EST  IN V IR AL H E P A T IT IS  

S u m m a r y

In 104 p a t ien ts  w ith  v i ra l  hepa t i t i s ,  384 d e te rm in a t io n s  of cho lines te rase  ac t i 
vity  h av e  been  p e r fo rm e d  by  m eans  of th e  Achol test.  The d e te rm in a t io n s  w e re  
repea ted  a t  w eek ly  in te rv a ls  d u r in g  th e  p a t i e n t ’s s tay  in th e  Clinic. E lec t rop ho 
retic sep a ra t ion  of se rum  p ro te in s  w as  pe rfo rm ed  upon adm iss ion  and  befo re  
d ischarging th e  pa tien ts .  L o w ered  v a lues  of the  Achol te s t  w e re  fou n d  in 59.60% 
°f cases, m a in ly  in severe  and  m o d e ra te ly  severe  cases. In  the  g ro u p  of p a t ien ts  
w ith  mild course  of th e  disease, only  t r a n s ie n t  depression  of the  tes t  w as  o b se r
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Ryszard Stempień,  Daniela Kamińska, Zbigniew Adamczewski ,
Helena Niedzielska

ILOŚCIOWE OZNACZANIE METODĄ IZOTOPOWĄ TRACONEJ 
KRWI PRZEZ PRZEWÓD POKARMOWY W DURZE BRZUSZNYM

K lin ik a  C horób Z ak aźny ch  A kad em ii  M edycznej w Łodzi

K ie ro w n ik :  doc. dr  med. R. S t e m p ie ń  
Szp ita l  im. Wł. Biegański ego  w  Łodzi 

D yrek to r :  d r  J. Buga j s k i

A u to r z y  okreś lal i  ilość traconej  k r w i  w  dur zę  b r z u s zn ym  me todą  
i zotopowa,  p r zy  za s to sowaniu  k r w i n e k  c ze rwonych  z n a k o w a ny ch  C r 51.

Rozwijająca się w przebiegu duru  brzusznego niedokrwistość zależeć 
może od ciężkości i czasu trwania choroby, porażenia erytropoezy szpi
kowej endotoksyną oraz od występowania krwawień (1, 2, 6, 9, 13).

Szczególnie trzeci okres choroby, ze względu na charakter zmian 
w kępkach Peyera i grudkach samotnych, usposabia do krwawień 
i krwotoków jelitowych. Mała u tra ta  krwi, utrzym ująca się nawet 
w ciągu kilku dni może być trudna do ustalenia przy pomocy dotych
czasowych metod chemicznych.

Podjęte własne badania z zastosowaniem metody radiochromowej 
miały na celu określenie ilości traconej poprzez przewód pokarmowy 
krwi u chorych na dur brzuszny.

P O S T Ę P O W A N IE

Badania przeprowadzone zostały w grupie 14 chorych na dur brzusz
ny w wieku od 23 do 52 lat. Pięciu chorych przyjęto do Kliniki w d ru 
gim tygodniu duru  brzusznego, a 9 chorych zostało skierowanych do le
czenia dopiero w trzecim tygodniu choroby. Wszyscy chorzy leczeni byli 
chloromycetyną według ogólnie przyjętych zasad. U 8 chorych przebieg 
duru  brzusznego był ciężki, a u pozostałych średnio-ciężki lub lekki.

Oznaczanie ilościowe utraconej przez przewód pokarmowy krwi w y
konywano po podaniu chorym znakowanych krwinek czerwonych. Zna
kowanie krwinek czerwonych Cr51 wykonywano przy pomocy uprosz
czonej metody Owena (11).

W tym celu pobierano od badanego 20 ml krwi, do której dodawano 
5 ml płynu ACD (roztwór kwasu cytrynowego, cytrynianu sodu i glu
kozy) oraz 51Cr pod postacią Na Cr510 4 w dawce 4 i^C/kg wagi chorego. 
Po okresie 30 min. inkubacji w tem peraturze 37° znakowane w ten spo
sób krwinki czerwone podawano chorym dożylnie. Wszystkie czynności 
związane ze znakowaniem krwinek czerwonych wykonywane były z za
chowaniem pełnej jałowości.
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Dobową u tra tę  krwi u chorego przez przewód pokarmowy określano 
na podstawie stopnia radioaktywności kału. Aktywność promieniowania 
gamma kału oznaczano za pomocą zestawu liczącego w studzienkowym 
liczniku scyntylacyjnym.

W Y N IK I BADAN

Przeprowadzone badania pozwoliły na wyodrębnienie dwu grup cho
rych. Pierwszą stanowili chorzy, u których leczenie chloromycetyną zo
stało rozpoczęte na początku drugiego tygodnia choroby. Ilość utraconej 
krwi w tej grupie chorych wahała się od 0,75 do 1,55 ml na dobę. Do
kładne wyniki przedstawione zostały w tabeli I.

T a b e l a  I
Ilość t racon e j  k rw i  p rzez  p rzew ód  p o k a rm o w y  u chorych  na du r  b rzuszny  w II i III

tygodn iu  choroby

Do drugiej grupy zaliczano chorych, u których leczenie duru brzusz
nego rozpoczęte zostało w późniejszym okresie czasu. Badania nad ilo
ścią utraconej krwi przeprowadzane były w 3 i 4 tygodniu choroby. Śre
dnia ilość utraconej krwi na dobę była u chorych tej grupy znacznie 
wyższa i wahała się od 0,63 ml do 12,54 ml na dobę.

U 2 chorych najwyższa dobowa u tra ta  krwi poprzez przewód pokar
mowy wynosiła 39 i 44 ml.

Ja k o  p rzyk ład  posłużyć może chora  В. M.  la t  23 (nr hist.  chor. 6244/66), u k tó 
re j  przeb ieg  d u ru  brzusznego  był ciężki. Rozpoznanie  k lin iczne  po tw ie rdzone  zo
stało doda tn im i p osiew am i k rw i  na obecność pałeczek d u ru  brzusrnego .  P rz e p ro 
w adzone u chore j b ad a n ie  u k ład u  rów no w ag i  k rw i  w ykaza ło  w yd łużen ie  czasu k r w a 
w ien ia  do 8 m in  45 sek (met. D u k e ’a), a liczba k rw in e k  p ły tko w ych  obniżona była  
do 55 040 w  1 m m 3. W ty m  okres ie  czasu u t r a ta  k rw i  p rzez  p rzew ód  p o k a rm o w y  
u chore j w ah a ła  się w  g ran icach  40—23 ml na dobę, co doprow adziło  do spad ku  
poziom u H b do 10,1%, a ogólnej liczby k rw in e k  czerw onych  do 3 200 000 w  1 m m 3.

W m ia rę  p o p ra w y  s tan u  ogólnego chorej spos trzegano  stopniow y w zrost  liczby 
k rw in e k  p ły tk ow ych  (po ok res ie  4 tygodn i do 291 000 w  1 m m 3) oraz zm nie jszen ie  
się ilości t raco ne j  k rw i  przez  przew ód  p o k a rm o w y  do 2,5 ml na  dobę.

Wyniki dobowej u tra ty  krwi przez przewód pokarmowy u chorych 
w 3 i 4 tygodniu duru brzusznego zamieszczone zostały w tabeli II.
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T a b e l a  II
Ilość t r a conej  k rw i  przez p rzewód po k a r m ow y  u cho rych  na  dur  b rzuszny  w III  i IV

tygodniu  choroby

OMÓW IEN IE  I WNI OSK I

Metoda izotopowa, służąca do określenia stopnia krwawień z prze
wodu pokarmowego z zastosowaniem chromu-51, wprowadzona została 
przez Graya i Sterlinga  (5). Zastosowany do tego celu Cr51 pod postacią 
Na2Cr510 4  przenika w czasie inkubacji przez otoczkę krwinki czerwonej 
i związany zostaje jako trójwartościowy chrom z globiną hemoglobiny.

Inkorporowany Cr51 nie powoduje skrócenia czasu przeżycia znako
wanych krwinek, nie wywiera toksycznego działania na krwinkę (4, 12).

Lacroix  i wsp. (8) wykazali przy pomocy tej metody, że radioaktyw 
ność kału u osób zdrowych odpowiada wydalaniu 1,15 ml krwi w ciągu 
24 godz. Równocześnie Bannerman  (3), Lacroix  i wsp. (8) oraz Holubo- 
wa (7) podkreślają, że metoda izotopowa jest znacznie czulsza i do
kładniejsza od próby benzydynowej i innych metod chemicznych, a po
nadto daje możliwości ilościowego oznaczenia traconej krwi.

U większości badanych chorych stwierdziliśmy, że średnia ilość t r a 
conej na dobę krwi mieściła się w granicach normy.

Jedynie u 2 chorych, którzy stosunkowo późno skierowani zostali do 
Kliniki, ilość utraconej krwi poprzez przewód pokarmowy była znacz
nie wyższa. Nie były to jednak objawy gwałtownego krwawienia jeli
towego, które może wystąpić jako powikłanie w przebiegu duru  brzusz
nego.

Ilość traconej krwi związana może być z współistniejącą skazą krw o
toczną zależną od zmniejszonej liczby krwinek płytkowych, co spostrze
galiśmy w opisanym przez nas przypadku. Obniżenie liczby krwinek 
płytkowych w przebiegu duru  brzusznego opisywali także inni autorzy 
(9, 10, 13).

W zakończeniu podkreślić należy, że metoda znakowania krwinek 
czerwonych przydatna do określenia stopnia krwawień w niektórych
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ostrych chorobach zakaźnych może być także wykorzystana dla w y
jaśnienia innych zagadnień związanych z działaniem toksyn bak tery j
nych na układ krwiotwórczy.

Р. С т е м п е н ь ,  Д.  К а м и н с к а ,  3.  А д а м ч е в с к и ,  Е. Н е д е  л ь с к а

К О Л И Ч Е С Т В Е Н Н О Е  О Б О З Н А Ч Е Н И Е  С П О М О Щ Ь Ю  
ИЗОТО ПН ОГО  М ЕТОДА К Р О В И  П О Т Е Р Я Н Н О Й  

Ж Е Л У Д О Ч Н О -К И Ш Е Ч Н Ы М  Т Р А К Т О М  В Б Р Ю Ш Н О М  Т И Ф Е

С о д е р ж а н и е

С помощью изотопного метода проведено у 14 больн ы х брю ш ны м ти ф о м  ис
следования  над количеством крови, потерянной ж ел у д о ч н о -к и ш еч н ы м  трактом.

М етка эритроцитов проводилась  с помощью сокращ енного  метода Clwen’a. Су
точная  потеря крови обозначалась  с помощью колодезного сцинтиляционного 
счётчика  на основании степени радиоактивности  кала .

П роведенны е исследования показали , что среднее количество  потерянной к р о 
ви колебалось от 0,75 мл до 12,54 мл в сутки в зависимости  от периода брюшного 
тиф а. Н аи в ы с ш а я  суточная потеря  кро вы  у 2 больн ы х составляла  39 и 44 мл.

R. S t e m p i e ń ,  D. K a m i ń s k a ,  Z. A d a m c z e w s k i ,  H.  N i e d z i e l s k a

Q U A NTITATIVE E S T IM A T IO N  OF BLO O D  LOSS T H R O U G H  THE 
G A S T R O IN T E ST IN A L  TRA C T IN T Y P H O ID  FEVER

S u m m a r y

In 14 p a t ien ts  w ith  typho id  fev e r  blood loss th ro u g h  th e  g a s t ro in te s t in a l  t r a c t  
has  been s tud ied  by the isotope method.

Red blood cells w ere  labeled  by th e  sim plif ied  m eth od  of Owen. Daily loss 
of blood w as de te rm ined  by m ean s  of a well sc in ti l la t ion  cou n te r  on th e  basis 
of rad io ac t iv i ty  of stools.

T he  m ea n  blood loss observed  w as  b e tw een  0.75 an d  12.54 ml per  24 hours , 
d epend ing  ón th e  stage of th e  disease. The h ighes t  loss of blood observed  in two 
pa t ie n ts  w as 39 and 44 ml.
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Danuta Serokowa

SYTUACJA EPIDEMIOLOGICZNA WŚCIEKLIZNY W POLSCE 
W LATACH 1965— 1966

Z ak ład  Epidem iologii P ań s tw o w eg o  Z ak ład u  H ig ieny  w W arszaw ie  
K ie ro w n ik :  prof. d r  med. J. Ko s t r z ew sk i

Praca p rzedstawia sy tuacj ę  epidemiologiczną wśc i ek l i zny  w  Polsce  
w  latach 1965— 1966 i związane  z nią p ro b l e my  szczepień.

W porównaniu z latami 1961— 1964 sytuacja epizootyczna i epidemio
logiczna wścieklizny w Polsce nie uległa zasadniczej zmianie (2). Nie
wiele zachorowań na wściekliznę wśród zwierząt stwarza niewielkie za
grożenie dla ludzi. Zgony na wściekliznę ludzi zdarzają się sporadycz
nie. W epidemiologicznej problematyce wścieklizny na pierwsze miejsce 
wysuwa się ustalenie wskazań do szczepień ludzi dostosowanych do 
obecnej sytuacji epizootiologicznej oraz ocena skuteczności i bezpieczeń
stwa szczepień.

Głównym źródłem informacji o sytuacji epidemiologicznej wściekli
zny w Polsce są obecnie ankiety osób szczepionych przeciw wściekliźnie. 
Pytania zawarte w ankiecie mają służyć przede wszystkim możliwo
ści oceny skuteczności i bezpieczeństwa szczepień, ale ponadto w ze
stawieniu z sytuacją epizootyczną wścieklizny, ankiety służą również 
ocenie zagrożenia ludności wścieklizną w poszczególnych dzielnicach 
kraju, gdyż informują o zwierzętach, które są powodem szczepienia 
ludzi. Z ankiet można wywnioskować również o sprawności organi
zacji szczepienia ludzi zagrożonych wścieklizną oraz o poziomie usług 
diagnostycznych.

Celem tej pracy jest przedstawienie sytuacji epidemiologicznej 
wścieklizny w Polsce w latach 1965— 66 i związanych z nią problemów 
szczepień.

Źródło informacji stanowiło 1415 ankiet ludzi szczepionych przeciw 
wściekliźnie w latach 1965— 1966, nadesłanych przez Stacje Sanitarno- 
Epidemiologiczne z terenu całego kraju do Zakładu Epidemiologii PZH 
oraz sprawozdania Wojewódzkich Lekarzy W eterynarii udostępnione 
przez Departament Weterynarii.

Liczba otrzymanych ankiet nie oddaje rzeczywistej liczby osób szcze
pionych w kraju  w tym  okresie. Pokąsania ludzi, szczególnie przez zwie
rzęta kategorii С i D, nie są w pełni zgłaszane. Nie wszystkie ankiety 
są starannie wypełnione, co powoduje niepełne informacje o okoliczno
ściach, w jakich nastąpiło narażenie człowieka.

W Y N IK I A N A LIZY

W roku 1965, zmarły w Polsce z powodu wścieklizny trzy osoby, 
wszystkie nie szczepione. W jednym przypadku było to pokąsanie przez 
dzikiego lisa, w drugim przez kota, a w trzecim przez psa. W roku 1966 
nie notowano zgonów z powodu wścieklizny.
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Dane liczbowe dotyczące sytuacji epizootycznej wścieklizny zawarte 
są w tabeli I, a rozmieszczenie wścieklizny w latach 1965— 1966 ilu
stru ją  ryciny 1 i 2.

T a b e l a  I 
W ścieklizna  w Polsce w  la tach  1965— 1966

1965*j 1966*

Liczba zakażonych powiatów 71 76
Liczba w ściekłych psów i k o tów 70 79
Liczba w ściek łych  zwierząt gospodarsk ich 14 22
Liczba w ściek łych  zwierząt dzikich 54 56
Liczba osób szczepionych w ogniskach

wścieklizny 262** 323(**)

* w  1965 r. — 14 p rz y p ad k ó w  w śc iek lizny  w śró d  zw ierzą t uw zględniono  na 
pods taw ie  danych , dotyczących  szczepień ludzi p rzeciw  wściekliźnie,

* w  1966 r. — 13 p rz y p a d k ó w  w ściek l izny  w śró d  zw ierzą t uw zg lędn iono  na  
pods taw ie  danych , do tyczących szczepień ludzi p rzec iw  wściekliźnie,

** dane  n iepełne ,
(**) w 10 p rzy p a d k ach  b ra k u je  ank ie t .  Zgłoszono n a  p od s taw ie  innego źród ła  

in form acji .

Źródło zakażenia wścieklizną ludzi w Polsce oraz podział zwierząt 
podejrzanych o zakażenie ludzi wg kategorii diagnostycznych ilustruje 
tabela II. Psy i koty przede wszystkim narażają ludność na szczepie
nie się przeciw wściekliźnie.

W omawianym okresie, z większych miast Polski jedynie Gdańsk
i Szczecin notowały pewien wzrost zachorowań na wściekliznę wśród 
psów i kotów. Wściekliznę zwierząt notuje się obecnie na wsi i w m a
łych miastach. Znajduje to również swoje odbicie w rozłożeniu liczby 
przypadków szczepień ludzi z powodu zwierząt kategorii A i В na 
wieś i miasto (tab. III).

Podział szczepionych na wiek oraz płeć nie wydaje się mieć więk
szego znaczenia epidemiologicznego — kształtuje się on raczej w spo
sób przypadkowy.

Sezonowość szczepień ludzi jest ściśle związana z sezonowością za
chorowań wśród zwierząt.

W epidemiologicznej ocenie skuteczności szczepień ludzi bierzemy 
pod uwagę:

a) stadium choroby zwierzęcia i związane z tym prawdopodobień
stwo zakaźności jego śliny,

b) rodzaj ekspozycji człowieka zadanej mu przez zwierzę wściekłe 
lub podejrzane o wściekliznę,

c) czas, który upłynął od chwili ekspozycji człowieka do rozpoczęcia 
szczepień.

W kategorii pokąsań przez zwierzęta A i B, w większości przypad
ków pacjenci mieli kontakt ze zwierzętami w okresie wyrażonych 
u nich objawów klinicznych, choroby, a więc należy przyjąć, że wirus 
znajdował się w ślinie.

W 29 przypadkach objawy kliniczne u zwierzęcia wystąpiły 5— 7 dni 
po ekspozycji człowieka; w 14 — 14 dni; w dwóch — ponad 14 dni.
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Ryc. 1. W ścieklizna w  Polsce w  1965 rok u  (cyfry  w e w n ą t rz  sym boli oznaczają  
liczbę ludzi szczepionych w  ogniskach  i liczbę zw ie rzą t  wściekłych).

W trzech przypadkach należy sądzić, że była to choroba poszczepienna 
u psów.

W grupie 19 osób szczepionych z powodu kontaktu z człowiekiem 
chorym na wściekliznę istniało podejrzenie oślinienia skóry nieuszko
dzonej lub śluzówek osób pielęgnujących chorego. Część osób z otocze
nia chorego zaszczepiono jedynie z powodu rozmowy z chorym. Całą 
grupę szczepiono w 2 miesiące po śmierci chorego.

Rodzaj spotykanych ekspozycji podaje tabela IV.
W ogniskach wścieklizny zwierząt wiele osób szczepi się bez w yraź

nych wskazań do szczepień (oślinienie skóry nieuszkodzonej, kontakt 
pośredni). Są to przede wszystkim właściciele chorych zwierząt, którzy 
przebywając ze zwierzęciem przez cały okres inkubacji choroby u nie
go, mogli zakazić się śliną poprzez błony śluzowe bądz mikrourazy skóry.

Mała liczba groźnych ekspozycji nie pozwala na pełną ocenę skutecz
ności szczepionki. Od 1961 r. wśród 31 osób szczepionych z powodu cięż
szych pokąsań przez zwierzęta kategorii A i B, zmarła jedna tylko oso-
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Ryc. 2. W ścieklizna  w  Polsce w  1966 ro ku  (cyfry  w e w n ą t rz  sym boli  oznaczają  
liczbę ludzi szczepionych w  ogniskach i liczbę zw ierzą t  wściekłych).

ba, w pełni szczepiona podwójnymi dawkami szczepionki, pokąsana 
przez dzikiego lisa. Szczepienie rozpoczęto 5 dni po ekspozycji.

Czas podawania szczepionki po ekspozycji ilustruje tabela V.
W grupie pokąsanych przez zwierzęta kategorii A i B, stosunkowo 

duża liczba osób rozpoczyna szczepienie 7— 14 dni i wyżej po ekspozycji. 
Nie wpływa to na wyniki skuteczności szczepień ze względu na prze
wagę minimalnych ekspozycji.

Należy sądzić, iż dzieje się to dlatego, że Stacja Sanitarno-Epidemio- 
logiczna powiadomiona o stwierdzonym ognisku wścieklizny, opraco
wuje je retrospektywnie i dociera do wszystkich osób, które miały kon
tak t ze zwierzęciem również w okresie inkubacji choroby u niego. 
W przypadku pokąsań przez zwierzęta kategorii С i D, pacjenci zwykle 
zaraz zgłaszają się do lekarza.

Coraz wnikliwiej analizuje się obecnie wskazania do szczepień w g ru 
pie pokąsanych przez zwierzęta kategorii D. W większości przypadków 
szczepienie przerywa się, gdy zwierzę pozostaje zdrowe, bądź nie roz
poczyna się szczepienia przy lżejszej ekspozycji, czekając na wynik 
obserwacji.



Świadczyłoby to o coraz ściślejszym kontakcie ze służbą w eteryna
ryjną przy ustalaniu wskazań do szczepień.

Szczepienie pacjenta przerwano po 5 dniach obserwacji zwierzęcia 
w 98 przypadkach; po 10 dniach obserwacji w 162 przypadkach; szcze
piono niepełną dawką (13— 15 iniekcji) w 13 przypadkach. Czekano na 
wynik obserwacji psa, nie rozpoczynając szczepień pacjenta — w 64 
przypadkach. Szczepiono pacjenta do końca, pomimo że zwierzę po
zostawało zdrowe — w 85 przypadkach.
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T a b e l a  II
Z w ierzę ta ,  s tanow iące  źródło zakażen ia  dla ludzi

Zwierzę

Liczba osób szcze
pionych z powodu 
zw ierząt ka tegorii  

A i В

Liczba osób szcze
p ionych z powodu 
zwierząt ka tegor ii

С

Liczba osób szcze
pionych z powodu 
zw ierzą t kategorii  

D
Łącznie

1965 1966 1965 1966 1965 1966

Psy 119 76 156 154 175 233 913
Koty 59 84 33 36 7 7 226
Zwierzęta

gospod.
domowego 33 62 2 97

Lisy 26 78 12 7 — — 123
Jenot 1 — — — — 1
Borsuki ** 6 — — — — 6
Wilki — 6 — — — — 6
Sarny 3 — — — — 3
Wiewiórki 3 — 1 2 — — 6
Dziki — — — 4 — — 4
Szczury — — 3 4 — — 7
Tchórz — — 1 — — 1
Zając — — 1 — — 1
Brak danych — — 2 — — 2
Razem 262** 313 205 213 182 240 1415**

* b ra k  danych,
** 19 osób szczepiono z pow odu k o n ta k tu  z chorym  na w ściek l iznę  człowiekiem.

Lekarze ustalający wskazania do szczepień popełniają często błąd, 
biorąc za podstawę przerwania szczepienia czas rozpoczęcia urzędowej 
obserwacji psa, a nie czas ekspozycji człowieka. Często pomiędzy po
kąsaniem przez psa, a oddaniem go pod opiekę lekarza weterynarii upły
wa kilka dni, zwierzę jest w pełni zdrowia i okres ten może być wli
czony na poczet czasu potrzebnego do obserwacji zwierzęcia. W takim 
wypadku pacjentowi można wcześniej przerwać szczepienia lub nawet 
ich nie rozpoczynać.

W okresie masowych szczepień psów, diagnostyczne laboratoria we
terynaryjne powinny być przygotowane do różniczkowej diagnostyki 
pomiędzy chorobą poszczepienną psów a wścieklizną.

Szczepienie ludzi z powodu zwierząt kategorii С wskazuje na potrze
bę uregulowania problemu wałęsających się psów i kotów gdyż, jak 
wynika z tabeli II, w kategorii С te właśnie zwierzęta przeważają jako
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T a b e l a  I I I
Szczepienie  ludz i  przeciw  w ściek liźn ie  wT mieście  i na  wsi, 

w  la tach  1965— 1966

Liczba osób szczep io
nych z pow odu 

zw ierząt ka tegor ii  
A i В

Liczba osób szczepio
nych z powodu 

zwierząt ka tegor ii  
С

Liczba osób szczepio
nych z powodu 

zwierząt ka tegor ii  
D

1965 1966 1965 1966 1965 1966

Wieś 2C8 262 108 103 95 72
Miasto 54 51 97 110 87 168
Łącznie 252* 313 205 213 182 240

K a teg o r ia  A i В — w śc iek l izna  u zw ierzęcia  p o tw ie rdzo na  la b o r a to ry jn ie  lub 
k linicznie.

K a teg o r ia  С — b ra k  d iagnozy u zwierzęcia, b ra k  opinii leka rza  wet., zw ierzę 
zaginęło, zw ierzęcia  nie rozpoznano, zwierzę zabito  lub  padło, zwłoki zniszczono.

K a teg o r ia  D — w m o m encie  ekspozycji zwierzę zdrowe, p o d d an e  obserw acj i  
lek a rza  w e te ry n a r i i .

* 19 osób szczepiono z pow odu  k o n ta k tu  z ch o ry m  człowiekiem.

powód do szczepień ludzi — oraz na konieczność jak najszybszego wpro
wadzenia w Zakładach Higieny W eterynaryjnej do rutynowej diagno
styki wszystkich metod szybkiej diagnostyki wścieklizny.

Dotychczas bowiem zwierzę, u którego nie stwierdzono ciałek Ne- 
griego, co nie wyklucza wścieklizny, z punktu  widzenia pokąsanego 
pacjenta stanowi kategorię C; na wynik bowiem próby biologicznej 
pokąsany człowiek nie zawsze może czekać.

W latach 1965— 1966 na 418 przeanalizowanych ankiet szczepień lu 
dzi pokąsanych przez zwierzęta kategorii C: zwierzę zaginęło w 198 
przypadkach; nie zebrano informacji o zwierzęciu w 41 przypadkach; 
zwierzę padło lub zabito je w 171 przypadkach, z tego:

ciałek Negriego nie stwierdzono, nie wykluczając wścieklizny — 
w 95 przypadkach,
przeprowadzono próbę biologiczną z wynikiem ujem nym  w 12 
przypadkach,
w 8 przypadkach brakowało informacji w ankietach czy zwierzę 
było badane.

W 64 przypadkach nie wysyłano do badania mózgów zwierząt.
W 123 przypadkach szczepiący podali wystąpienie odczynów miejsco

wych u pacjentów po szczepieniu, określając je jako bolesność i obrzęk 
powłok brzusznych. U 94 szczepionych wystąpiły odczyny ogólne. Naj
częściej powtarzające się objawy to bóle głowy, osłabienie, podwyższona 
tem peratura , wymioty, bóle mięśniowe.

W 4 przypadkach wystąpiły objawy wstrząsu po podaniu szczepionki, 
w  3 przypadkach uogólniona pokrzywka uczuleniowa.

Zrozumiała w ram ach ankiety lakoniczność tych informacji nie poz
wala na wnikliwszą analizę kliniczną tych odczynów.

W 1966 r. w 6 przypadkach podano surowicę przeciw wściekliźnie 
powyżej 72 godzin po ekspozycji.

W 5 przypadkach podania surowicy ekspozycja, na podstawie danych 
z ankiet, wydawała się niegroźna.
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T a b e l a  IV
Miejsce po kąsan ia  ludzi przez zw ierzę ta  ka tegor i i  А, В, C, D

* 19 osób szczepiono z pow odu  k o n ta k tu  z ch o ry m  człowiekiem.

W N IO SK I

1- W latach 1965— 1966 zagrożenie ludności Polski wścieklizną od 
zwierząt domowych było niewielkie, dzięki sporadycznemu występowaniu 
wścieklizny wśród zwierząt i sprawnemu likwidowaniu ognisk przez 
lekarzy weterynarii.

2- Drcgą oświaty zdrowotnej należy przypominać-ludności o niebez
pieczeństwie wścieklizny ze strony zwierząt dzikich. •; - . .
P r ze g l .  E p id .  — 7
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T a b e l a  V
Czas, k tó ry  u p ły n ą ł od ekspozycji do p odan ia  szczepionki

* w jed n y m  p rzy p ad k u  nie  szczepiono p a c je n ta ,
** n ie  szczepiono w  15 p rzy p ad k ach , czeka jąc  na w y n ik  o b se rw ac ji psa 

*** n ie  szczepiono w  49 p rzy p ad k ach , czekając  na  w yn ik  o b se rw ac ji psa

3. Wskazania do szczepień ludzi należy ustalać w ścisłym porozu
mieniu z lekarzem weterynarii na którego terenie zaistniało podejrze
nie zakażenia się człowieka wścieklizną.

4. Należy jak najszybciej wprowadzić do rutynowej diagnostyki 
wszystkie metody szybkiej diagnostyki wścieklizny.

Д. С э р о к о в а

Э П И Д ЕМ И О Л О ГИ ЧЕС К А Я  С И ТУ А Ц И Я  Б Е Ш Е Н С Т В А  В П О Л ЬШ Е
В 1965— 1966 ГГ.

С о д е р ж а н и е

В 1965— 1966 гг. в П ольш е регистрировано 149 случаев  беш енства у собак 
и кош ек , 110 у ди ки х  ж и вотн ы х , 36 у х озяй ствен н ы х  ж и вотн ы х .

Э пидем иологический  ан ал и з основан на 1415 ан кетн ы х  к ар то ч к ах  от лиц  п р и 
ви ты х  против беш енства. В 1965— 1966 гг. регистрировано  см ертельн ы е случаи  
беш енства у 3 человек  н епривиты х.

Н а основании ан кетн ы х  дан н ы х  проведено оценку п одверж ен и я  опасности 
беш енства среди населени я отдельн ы х районов страны , оценку эф ф ек ти в н о сти  
и безопасности прививок, чёткости  органи зац ии  прививок  и уровня диагности
ческого обслуж иван ия .

П одверж ен ие опасности беш енства для  населени я явл я ется  в н астоящ ее в р е 
мя небольш им. В очагах  беш енства ж и в о тн ы х  обы чно п рививаю т немного лиц, 
а более опасны е экспозиции  редко регистрирую т.

В эпидем иологических проблем ах беш енства на первое место вы двигаю тся  
вопросы : оп редели ть п оказан и я  для  вакц и н ац и и  лю дей — в настоящ ей  эпизо- 
отиологической  обстановке беш енства; ввести в п р акти к у  все методы  скорой д и а 
гностики беш енства.
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D. S e r o k o w a

TH E  E P ID E M IO L O G IC  S IT U A T IO N  OF R A B IE S IN PO LA N D  IN TH E
YEA RS 1965— 1966

S u m m a r y

In the  yea rs  1965— 1966, rab ies  w as  observed  in dogs and  cats  in 149 cases, 
in w ild  an im a ls  in 110 cases, and  in dom estic  an im a ls  in 36 cases.

The epidem iologic  an a lys is  w as  based  on 1415 q u es t io nn a ire s  p a r ta in in g  to 
h um ans  v acc in a ted  ag a in s t  rabies. In 1965— 1966, th r e e  non vacc ina ted  persons  
died from  rab ies

On th e  basis of th e  ques t io nn a ire s ,  an  ana lys is  w as  m a d e  of th e  haza rd  of rab ies  
to the  popu la t io n  in d i f fe ren t  reg ions of Po land ;  e ffec tiveness  and  sa fe ty  of th e  
vaccinations , o rgan iza tion  of th e  vaccinations ,  a nd  th e  level of th e  diagnostic  
services w e re  also ev a lua ted .

The  rab ies  h aza rd  to th e  Polish  popu la t io n  is sl ight a t  p resen t.  In foci of a n im a l  
rab ies  few  pe rso ns  a re  v acc ina ted  as a ru le ,  and  exp osu re  w ith  high r isk  is 
noted  seldom.

The  ou ts tan d in g  p ro b lem  of rab ies  ep idem iology is th a t  of ind ica tions  for 
vacc ina ting  h u m a n s  a d a p te d  to  th e  c u r r e n t  epizzootiologic s i tu a t io n  of rabies,  
and th e  need of ra p id  d iagnostic  m e th od s  for rab ies  a p p ro p r ia te  for ro u t in e  use.

P IŚ M IE N N IC T W O

1. A nk ie ty  osób szczepionych p rzec iw  w ściek l iźn ie  p rzesy łane  przez  W oje 
w ódzkie  S tac je  S an ita rno-E p idem io log iczne .  — 2. Sero kow a  D Przeg. Epid.,  1966,
2. — 3. S p raw o zd an ia  W ojew ódzkich  L ek arzy  W e te ry n a r i i  udostępn io ne  przez  
D ep a r tam en t  W e te ry n a r i i  M in is te rs tw a  Rolnictwa.



(с. d. ze str. 222)
В. Migda ls ka -Kassurowa ,  W.  O bo do ws ka -Z ys k :  O b jaw y  neuro log iczne  u chorych  

na w łośnicę (Nr 1, str.  67).
E. Sladki ,  Z. Kozar:  Dalsze b a d a n ia  na d  w łośn icą  p rzew lek łą  (Nr 5— 6, str.  619).
Z. Kozar,  M. Kozar:  O dczyny  a g lu ty n a c y jn e  w e  w łośn icy  ze szczególnym u w zg lęd 

n ien iem  p ró b y  k a r to n o w e j  (Nr 5— 6, str.  623).
Z. Kozar ,  A.  Karm ińs ka ,  M. Kozar:  O dczyny  im m u no f lu o rescen c ji  p ośredn ie j  

z izo low anym i la rw a m i  T. spiralis  (Nr 5— 6, str.  637).

Z D R O W IE P U B L IC Z N E , 1966

H. Zaleska,  C. Wol f f :  S y tu a c ja  ep idem iczna  k ra ju  w  1964 r. (Nr 1, str.  67).
J. Pember ton :  M etody  ep idem iologiczne zas tosow ane  do chorób  n iezakaźnych  

(Nr 1, str.  126).
R. Umińska ,  B. W a w rz y s z u k ,  R. Sznajder:  S tan  obecny i p e rs p e k ty w y  zaopa

trzen ia  ro ln ic tw a  i wsi w  w odę (Nr 4, str.  279).
Z. Branowit z er ,  J. Cho jnowska ,  O. Frączek:  Z achorow alność  i chorobow ość lu d 

ności Po lsk i w  la ta c h  1960— 1964 (Nr 5, str .  305).
W. Ję drychowsk i ,  D. J ędrychowska :  C horoby  zaw odow e na  te ren ie  w ojew ództw a  

k rak ow sk ieg o  w  la tach  1955— 1964 (Nr 9, str.  499).
Zb. A n us z

NOWOŚĆ WYDAWNICZA
SALMONELLA — SPECIES

ERSTFUNDE, NAMEN, VORKOMMEN  
FIRST ISOLUTIONS, NAM ES AND OCCURENCE 

Dr med. vet. Eckehart Kelterborn
16,7 X 24 cm. 535 s tron, 3 i lu s t rac je  

O p ra w a  p łóc ienna  z ko lo row ą  obw olu tą .  Cena ok. 30 MDN

R ozprzes trzen ien ie  się b ak te r i i  Sa lm o ne lla  na  ca łym  świecić; ora?; ich 
znaczenie  dla cz łow ieka  i zw ierzą t  doprow adziło  do tego, że w  w ie lu  k r a 
jach  w p ro w ad zon o  d iagnos tykę  b ak te r i i  S a lm o ne lla  i ró żn icow an ie  ich 
typów, dzięki czem u - zn a jd o w an o  coraz w ięcej ro dza jów  b a k te r i i  S a l
m onella .  Obecność tych  b ak te r i i  w  ś ro dk ach  spożywczych, paszy  i wodzie 
s tan ow i w ie lk ie  n iebezpieczeństw o dla zd row ia  publicznego i gospo dark i  
n arodow ej.

Po raz  p ie rw szy  p rzed s taw io no  w  ty m  dziele ponad  tys iąc  znanych  
g a tu n k ó w  b a k te r i i  S a lm o ne lla  — w  fo rm ie  ba rdzo  p rze jrzy s teg o  uk ładu .  
P u b l ik a c je  z p ie rw szym i opisam i b ak te r i i  S a lm onella ,  w ed ług  o ry g in a l
nych źródeł, k tó re  uk aza ły  się do tychczas w  p onad  90 czasopism ach  
m ięd zyn arod ow ych ,  zostały  tu ta j  z eb ra n e  w  jed n ą  całość.

S pec ja ln ą  zasługą a u to ra  książk i jes t  fak t ,  że zebra ł  on całą l i te r a tu rę  
n a  te m a t  g a tu n k ó w  bak te r i i  Sa lm onella  i dok ład n ie  ją opracow ał.

Z am ó w ien ia  n a  tę ks iążkę  p rz y jm u ją  w szystk ie  k s ięga rn ie  w y d a w 
n ic tw  im po rto w an ych .

S. H I R Z E L  V E R L A G  L E I P Z I G
NIEMIECKA REPUBLIK A DEMOKRATYCZNA



D O N I E S I E N I A  Z T E R E N U

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 I ,  1968, 2

Barbara Jaroszyńska-Weinberger,  Anna Slubicka

DWA PRZYPADKI ROPNEGO ZAPALENIA OPON MÓZGOWO- 
RDZENIOWYCH W JEDNYM ŚRODOWISKU WYWOŁANE PRZEZ 

DWOINKĘ NEISSERIA  FLA VESCEN S

K lin ika  C horób Z akaź n y ch  W ieku  Dziecięcego p rzy  K a te d rze  T erap i i  C horób
Dziecięcych AM w  W arszaw ie  

p. o. K ie ro w n ik  K lin ik i: doc. med. H. S zczepańska

Opisano dw a  p r zy pad k i  ropnego zapalenia opon mózg ow o- rdzen io -  
w yc h  o c i ę żk im  przebiegu,  w yw o ł a n e  przez  d w o i n kę  Neisseria f lavescens .  
Zachorowan ia  do t yc zy ł y  2 dzieci  w  w ie k u  13 i 16 mies i ęcy ,  k tó re  pocho 
dzi ły  z jednego  środowiska.

W grupie dwoinek z rodzaju Neisseria — tylko Neisseria meningitidis
i Neisseria gonorrheae są ogólnie uznane za chorobotwórcze dla czło
wieka. Inne dwoinki tego rodzaju są „niepatogenne” i uważa się, że tylko 
wyjątkowo mogą one wywołać określone zespoły objawów chorobowych 
(2, 3, 4, 5, 7).

W Klinice Chorób Zakaźnych Wieku Dziecięcego w Warszawie obser
wowano dwa przypadki ropnego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych
0 ciężkim przebiegu wywołane przez dwoinki Neisseria flavescens.

P rzy p ad ek  1. D ziew czynka 13-m iesięczna została p rz y ję ta  do k lin ik i  w  2 dobie 
choroby w śród  ob jaw ów : ciepło ta  41 st. C., d rgaw ki,  sinica, u t r a ta  p rzy tom nośc i
1 zaburzen ia  oddychan ia ,  tę tno  przyśp ieszone  i n iem ia ro w e , gard ło  m ie rn ie  p rz e 
krw ione,  w ą t ro b a  p ow iększona  około 2 cm, śledziona 1 cm. Nie s tw ierdzono  o b ja 
wów oponow ych, m im o to w y k o n an o  nak łu c ie  lędźw iow e i uzyskano  p łyn  z c ia łkam i 
ropnym i, p o k ry w a ją c y m i całe pole w idzen ia  (s tosunek  S /L  =  99/l); odczyny b ia łkow e 
w  p łyn ie  w y b i tn ie  wzmożone. W p rep a rac ie  bak te r io lo g iczn ym  bezpośredn im  s tw ie r 
dzono dw oink i g ra m u jem n e .  W hodow li z p ły nu  m ózgow o-rdzen iow ego  i z k rw i  
wyizolow ano dw oinki Neisseria f lavescens .  L eukocy toza  w e  k rw i  obw odow ej w y 
nosiła 35 000 (72 seg m en tow any ch ,  18 jed no jąd rzas tych) .

Leczenie: pen icy l ina , ch lo rom yce tyna ,  orisul, ho rm o n y  k o ry  nadnerczy .  W dniach  
n as tępn ych  u ja w n i ły  się o b jaw y  oponowe. Mimo u trzy m u jąc y ch  się zwyżek cie
płoty do 39° С dziecko odzysk iw ało  p rzy to m n ość  i począw szy od 4. doby leczenia 
stan  jego stopniow o się p opraw ia ł .  W dziesiątej dobie leczenia  p leocytoza w  p łyn ie  
m ózgow o-rdzen iow ym  w ynos i ła  11, a posiewy p łyn u  m ózgow o-rdzeniow ego i k rw i  
były jałowe. J a k o  p o w ik łan ia  dołączyły się: b ieg u n k a  w  2. ty godn iu  choroby, k tó ra  
mogła być w y n ik iem  d y sbak te r ioz y  oraz w  5. tyg od n iu  — nieży t dróg moczowych, 
w przebiegu k tó rego  w y s tąp i ł  k ró tk o t rw a ły  n ap ad  jed n o s tro n n y ch  d rgaw ek , je d n ak  
bez obostrzen ia  p rocesu  neurologicznego (płyn m ózgow o-rdzen iow y  bez odchyleń  
od normy). Dziecko w y p isan o  do dom u w  s tan ie  dobrym , bez zaburzeń  w  rozw oju  
Psychom otorycznym .

P rzy p ad ek  2. Chłopiec w' w iek u  16 miesięcy, z tego sam ego środow iska ,  zacho
row ał w  k ilk a n a śc ie  godzin po porzednio  op isanej dziew czynce i został p rzy ję ty  
do k lin ik i  w  p ie rw szych  godzinach choroby  w śród  b u rz l iw y ch  objaw7ów — ciepłoty
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39° С, d rgaw ek ,  u t r a ty  przy tom ności .  W izbie p rzy jęć  n a s tąp i ła  zapaść i z a t r z y 
m a n ie  oddechu, a le  n a ty c h m ias t  zas tosow ano sztuczne oddychanie ,  podano  t len  
i środki k rążen iow e. Z ropnego  p ły n u  m ózgow o-rdzen iow ego  i z k rw i  uzyskano  
czystą  hodow lę  dw oinek  Neisseria f l avescens .  W obrazie  k rw i  obw odow ej s tw ie r 
dzono leukopen ię  5 900 z neu tro f i l ią  (l im focytów  14, pałeczek  59, w ie lo jąd rza s ty ch  18, 
m łodych  4, m ie locy tów  5). Zespół o b jaw ów  k lin icznych  był podobny  ja k  w  p rz y 
p a d k u  poprzedn im , ale  s tan  ogólny był początkow o znacznie  cięższy. Rozpoczęto in 
te n s y w n e  leczenie, analog iczne jak  u op isanej dziewczynki. S top n iow a  p o p ra w a  
i po w ró t  do p rzy tom no śc i  n as tąp i ły  w  4. dobie  leczenia, w y ró w n a n ie  ciep ło ty  w 7. 
dobie. J a k o  p o w ik łan ia  dołączyły się: w 11. dn iu  choroby  ob jaw y  d y spe tyczne  oraz 
w 17. dniu  n iew ie lk ie  ognisko zapa lne  w  p łucu  p raw y m . Chłopiec szybciej pow rócił  
do zdrow ia, m im o że początek  choroby  był bardz ie j  b u rz l iw y  i n iepoko jący  niż 
u dziewczynki. D ecy du jący m  było  p raw d o p o d o b n ie  w szesne  rozpoczęcie leczenia. 
W yw iady  epidem io log iczne nie w y ja śn i ły  źród ła  zakażen ia  w  tym  środow isku  — 
otoczenie dzieci było zdrowe.

D w oink i z ro dza ju  Neisseria  różn icu je  się n a  p o d s taw ie  cech b iochem icznych  
i h odow lanych ,  b ra k  je s t  je d n a k  zgodności w  ich k lasyfikac ji .  Podzia ł  Be rg e y ’a 

(2) jes t  k w es t io n o w a n y  przez  n ie k tó ry ch  au to ró w  (7), ale jes t  n ada l  c y tow any  
w  p iśm ien n ic tw ie  (4, 5). D w oinka  Neisseria f l avescens  została  w y o d rę b n io n a  przez 
B ra n ha m  w r. 1930, podczas izolacji szczepów b a k te r y jn y c h  z ep idem ii ropnego  
zapa len ia  opon m ózg ow o-rdzen iow ych  w  St. Zjedn. Am. Płn. (1).

O pisano  dotychczas łącznie  35 p rz y p a d k ó w  posocznicy i ropnego  zapa len ia  opon 
m ózgow o-rdzen iow ych  zw iązanych  etiologicznie z d w o in k am i n iep a to gen ny m i z r o 
dzaju  Neisseria  (cyt. w g  4): 16 p rz y p a d k ó w  w  g ru p ie  zakażeń  d w o in kam i n ie b a rw n i-  
k o tw órczym i (p rzew ażn ie  Neisseria catarrhalis)  i 19 — w  g ru p ie  zakażeń  d w o ink am i 
b a rw n ik o tw órczy m i:  w  9 w y od ręb n io n o  Neisseria f lava,  w  7 N. subf lava,  w  2 N. per-  
f lava,  a ty lko w 1 p rzy p a d k u  N. j l avescens .  Spośród 35 w yżej podanych ,  16 zacho ro 
w ań dotyczyło dzieci. Z an o tow an o  17 zgonów, w  ty m  8 dzieci.

J a k  w y n ik a  z pow yższych  danych, p rz ed s ta w io n e  p rzy p ad k i  są ko le jn ym , d r u 
gim i trzecim , opisem k lin icznym  w  l i te r a tu rz e  św ia tow ej zapa len ia  opon m ózgow o- 
rdzen iow ych  w yw ołan ego  przez  dw oinkę  N. f l avescens .  Wobec zespołu ob jaw ów  
zbliżonego k lin iczn ie  do k lasycznej posocznicy m en ingokokow ej ,  ro zs trzy ga jące  jest 
b ad an ie  bakter io log iczne .

Na m arg in es ie  dw u  opisanych  p rz y p ad k ó w  w a r to  podkreś lić ,  że ro la  dw oinek  
„ n ie p a to g en n y ch ” z ro dza ju  Neisseria  je s t  n iedoceniana ,  a ro k o w an ie  w  o bse rw o 
w an ych  p rzy p a d k a c h  jes t  pow ażne. W śród 37 p rz y p ad k ó w  posocznicy i zapa len ia  opon 
m ózgow o-rdzen iow ych  op isanych  w  p iśm ienn ic tw ie  zano tow ano  17 zgonów. Mimo 
w rażliw ości Neisseri i  na  w iększość a n ty b io ty k ó w  oraz na su lfonam idy ,  o ro k o w an iu  
decyd u je  p rzede  w szy s tk im  wczesne  rozpoczęcie leczenia, na co w sk azu ją  rów nież  
spos trzeżen ia  w łasne.

Neisseria f l avescens  je s t  j e d y n y m  n ie p a to g en n y m  g a tu n k ie m  z rod za ju  Neisseria.  
k tó rego  w y s tęp o w an ie  opisano w ep idem iach  ropnego  zapa len ia  opon mózgowo- 
rdzen iow ych . P rz y p a d k i  po dan e  w  n in ie jszym  donies ien iu  pochodziły  rów nież  
z jednego  środow iska .

Б. Я р о ш и н е к а - В е й н б е р г е р ,  А.  С л у б и ц к а

ДВА С Л У Ч А Я  ГНОЙНОГО М ЕН И Н ГО М И ЕЛ И Т А  В ОДНОМ ОЧАГЕ, 
В Ы З В А Н Н Ы Е  Д И П Л О К О К К О М  N E I S S E R I A  F L A V E S C E N S

С о д е р ж а н и е

П редставлена  к л и н и ч еск а я  к арти н а  2 случаев  гнойного менингомиелита, в ы 
званного „апатогенны м ” диплококком  Neisseria f l avescens  у детей в возрасте  13
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KOMUNIKAT Nr 2
POLSKIE TOWARZYSTWO PARAZYTOLOGICZNE 

Oddział w Łodzi 

KOMISJA DO ZAGADNIENIA RZĘSISTKOWICY 

Zarządu Głównego PTP

Uprzejmie powiadamiamy, że IV Sympozjum Przeciwrzęsistkowe (VII 
Dzień Kliniczny Parazytologii Lekarskiej) odbędzie się w Zakopanem 
w dniach 10— 12 października 1968 r.

Tematami głównymi będą: biologia rzęsistka pochwowego oraz nowe 
leki przeciwrzęsistkowe.

Uprzejmie prosimy o zgłaszanie tytułów doniesień i udziału w Sym 
pozjum do dnia 1 lutego 1968 r. oraz nadsyłanie streszczeń doniesień 
w języku polskim i angielskim (po 100 słów) do dnia 1 maja 1968 r. do 
Komitetu Organizacyjnego, Łódź, al. Kościuszki 85, Katedra  Biologii
i Parazytologii Lekarskiej AM. Jednocześnie powiadamiamy, że doniesie
nia wygłoszone w czasie Sympozjum będą mogły być wydrukowane po 
polsku lub angielsku w objętości 2—3 stron maszynopisu w specjalnym 
numerze „Wiadomości Parazytologicznych”, o ile ich teksty zostaną zło
żone na ręce Przewodniczącego posiedzenia przed wygłoszeniem oraz 
uzyskają pozytywną recenzję.

Uprzejmie informujemy, że sprawy zakwaterowania, wyżywienia, w y
cieczek itp. przekazaliśmy — zgodnie z zarządzeniem Rady Ministrów 
PRL — Oddziałowi Kongresów i Turystyki Specjalnej PB P ,,Orbis” 
(Warszawa 10, Plac Konstytucji 4), który o trybie ich załatwiania powia
domi osoby zainteresowane w oddzielnym komunikacie.

Opłatę za udział w Sympozjum w wysokości 100 złotych należy prze
kazać do dnia 1 maja 1968 r. ,,Orbisowi” na konto: Warszawa NBP VIII 
Oddział Miejski 1532-6-908 ,,IV Sympozjum Przeciwrzęsistkowe” .

KOMITET ORGANIZACYJNY



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 I ,  1968, 2

Bronisława Migdalska-Kassurowa

ZATRUCIE JADEM KIEŁBASIANYM U OSOBNIKA Z DUREM
BRZUSZNYM

Oddział O b se rw a cy jn y  Szpita la  Z akaźnego  N r 1 w  W arszaw ie  
O rd y n a to r :  doc. dr med. B. Migda ls ka -Kassurowa

Opisano p r z yp ade k  zatrucia t oksyną  botul inową  t y pu  E u osobni ka  
z du re m  b r z us zn ym  o p o ro n ny m  przebiegu.

Zatrucie jadem kiełbasianym nastręczać może wiele trudności diagno
stycznych szczególnie wtedy, jeżeli przebieg choroby jest niezwykły. 
W surowicy krwi, nawet w przypadkach o typowym obrazie klinicznym, 
można nie stwierdzić toksyny botulinowej. Może to być spowodowane 
bądź uprzednim podaniem odpowiedniego typu antytoksyny, bądź wsku
tek zatrucia innym typem laseczki botulinowej np. E lub F, przy braku 
możliwości badań laboratoryjnych. Obraz kliniczny choroby może być 
bardziej skomplikowany, jeżeli do zatrucia jadem kiełbasianym dojdzie 
w przebiegu innej choroby zakaźnej przewodu pokarmowego. Jako przy
kład tych trudności podaję przypadek zatrucia jadem kiełbasianym 
w przebiegu duru brzusznego.

N r Ks. Gł. 6351/55. C hora  М. P., la t  20, p rzyby ła  do oddziału  5. XI. 1955 r. P rzed  
dw om a tygodn iam i czuła się źle, być może m ia ła  gorączkę, a le  p racow ała ,  w y je 
chała  n aw e t  do L ublina . W czasie delegacji ja d a ła  w  s to łów kach  różne  po traw y ,  
między in ny m i k o nse rw ę  ry b n ą  „śledzia” . 3. XI. 55 w y s tąp i ła  nag le  gorączka  40°, 
bóle głowy, bóle m ięśn iow e, d w u k ro tn ie  obfite k rw a w ie n ie  z nosa oraz w y m io ty  
k rw aw e, suchość w jam ie  ustnej ,  po dw ójne  widzenie , ?. w dwa. dni później za
tr z y m a n ie  moczu i s tolca oraz duże os łab ien ie  i m nie jsza  sp raw no ść  m ięśni tu ło 
w ia — chora  n ie  m ogła  usiąść ani wstać.

W dniu  p rzy jęc ia  s tan  chore j bardzo  ciężki, ale p rzy to m n a . T e m p e r a tu ra  ciała 
40°. L e k k a  sz tywność  k a rk u ,  ź ren ice  szerokie, b ra k  od dz ia ływ an ia  na światło ,  zez, 
p o dw ó jne  widzenie ,  afonia. Język  suchy, skórzasty , p o k ry ty  ciemno b ru n a tn y m  
na lo tem  oraz sk rzep am i krw i.  Ś luzów ki ja m y  u s tne j  w ysuszone, z nosa w y d o 
by w a  się p ły n n a  krew . W dole p łuca  p raw ego  rzężenia  d rob n o b a ń k o w e  i trzeszcze
nia. Czynność serca  p rzyśp ieszona do 130 na min., tony  serca  ciche, tę tno  n ie w y 
czuw alne, c iśn ienie  tę tn icze  k rw i  75/50 m m  Hg. B rzuch miękki,  n iebolesny, w ą tro b a  
w ychodzi na 1,5 palca  spod p raw ego  łu k u  żebrowego.

Z b ad ań  d o d a tko w y ch  w  4. dn iu  choroby: liczba k rw in e k  czerw onych  3 820 000 
w  m m :!, k rw in e k  b ia łych  9 800 w  m m 3, a w e  wzorze odse tko w y m  p a łeczkow atych  
9°/o, podzie lonych 63%, l im focy tów  28%. Liczba k rw in e k  p ły tk o w y ch  57 300 w  m m 3. 
Czas k rw a w ie n ia  7,5 min., czas k rzepn ięc ia  6 min. W moczu 0,6%o bia łka , a w  o sa 
dzie 4— 8 k rw in e k  czerw onych  i 6—10 leukocy tów  w polu widzenia .

Rozpoznano za tru c ie  jad em  k ie łbas ianym , a ze w zględu  na  w ysok ą  gorączkę 
i ogólne n ied om ag an ie  t r w a ją c e  od 2 tygodni w y k o n a n o  b ad an ie  k rw i  w  k ie ru n k u  
d u ru  brzusznego. P o dan o  surow icę  p rzec iw b o tu l ino w ą  ty p u  A +  B, ogółem 300 000 j., 
przetoczono 500 ml krw i,  podano  w i tam in y ,  an tyb io tyk i .  S tan  chore j n ie  uległ
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popraw ie . P rzy  zachow an iu  pełnej św iadom ości p a c je n tk a  zm a r ła  po 2 dobach 
pob y tu  w szpitalu . Tego dnia  o trzym ano  odpow iedź  odczynu W idala  z pa łeczką d u ru  
brzusznego: Ty „O ” 1 : 200, ,,H” 1 : 800. W su row icy  k rw i  p o b ran e j  po p odan iu  an ty -  
to ksyn y  nie  s tw ierdzono  to ksy ny  botu l inow ej.

B a dan ie  an a tom opato log iczne  w ykazało : Hyperaemia  cerebri  a tque lep tome-  
niguum.  Venastas is  et oedema  pnlm.  Inf i l tra t io  medul lar is  agrninorum Payeri  ilei 
a tque hyperplas ia  tot ius  apparatus  l ympha t i cus  i n t es t i norum.  Ly m p ha de n i t i s  m e -  
senterii ,  praecipue circa caeci. T u m o r  l ienis acutus.  Gastr i t i s  hyperplast ica.  Melaena.  
Sangu is  l iquida in l umina  t racheae et bronchi i  utr iusque.  S teatos is  hepat i s  di f fusa.  
Pyel i t i s  purul enta .  Corpus  haemorrhaq i cum ovari i  dextr i .  Adhaes iones  pleurae  
dextrae.  An aem ia  organorum.

W b a d a n iu  m ik ro sk o p o w y m  stw ierdzono: Inf i l trat io  medu l l ar i s  typhosa ilei, 
l ymphaden i t i s  typhosa mesenter i i ,  i n t umescen t i a  t yphosa  lienis, of fuscat io  paren-  
chyma tosa  r e n u m  (dr med. M. A fe k - K am iń sk a ) .

Przypadek ten dotknięty mieszaną infekcją nastręczał wiele trudności. 
U osobnika z durem  brzusznym o poronnym przebiegu dołączenie się 
zatrucia jadem kiełbasianym spowodowało prawdopodobnie ciężki na
wrót z wysoką gorączką i skazą krwotoczną, jakkolwiek nie można w y
kluczyć też możliwości uszkodzenia układu płytkotwórczego przez to
ksynę botulinową.

Rozpoznanie zatrucia jadem kiełbasianym na podstawie typowego 
obrazu klinicznego nie budziło zastrzeżeń. Podanie jednak surowicy 
przeciwbotulinowej typu A +  B nie dało żadnej poprawy, co wskazy
wałoby na zatrucie innym typem, najprawdopodobniej typem E, ze 
względu na konserwę rybną.

Pierwsze potwierdzone przypadki zatrucia typem E laseczki botuli- 
nowei ogłoszono w Polsce w r. 1964 i 1965 (1, 3, 4). Przypadki własne ogło
szono w 1968 r. (2).

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

СЛ У Ч А Й  Б О Т У Л И ЗМ А  У БО Л Ь Н О ГО  Б Р Ю Ш Н Ы М  Т И Ф О М

С о д е р ж а н и е

П риводится  случай  ботулизма, в ы зв ан н ы й  ботулиническим токсином типа Е 
у больного с абортивны м течением брюшного ти ф а. П ричиной о травлен и я  я в л я 
лись ры бн ы е консервы  „ сел ьдь”. Исход данного сл у чая  при я в л ен и я х  кровото
чивости — был неблагоприятный.

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

P O IS O N IN G  W IT H  B O T U LIN U M  T O X IN  IN  A P A T IE N T  W IT H  T Y P H O ID
FEVER

S u m m a r y

A case of poisoning w ith  b o tu l in u m  toxin , ty p e  E, in a pa t ien t  su f fe r ing  from  
a b o r t iv e  ty ph o id  fev e r  is repor ted .  T he  poisoning w as  caused  by a „ h e r r in g ” 
preserve .  T he  ou tcom e of th e  case, w h ich  p re s e n te d  sy m ptom s of h em orrh ag ic  
d ia thesis ,  w as un fav o rab le .
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Z Ż Y C I A  T O W A R Z Y S T W A

SPRAWOZDANIE

Z D ZIA Ł A L N O ŚC I ODD ZIAŁU  B Y D G O S K IEG O  P O L S K IE G O  TOW A R ZY STW A  
E P ID E M IO L O G Ó W  I L EK A R Z Y  CHORÓB Z A K A Ź N Y C H  ZA LATA 1962— 1967 — 

ZA O K R E S III, IV I P O Ł O W Ę  P IĄ T E J  K A D E N C JI  ZARZĄD U

Siedziba O ddzia łu  zn a jd u je  się w  Bydgoszczy (Szpital Z ak aźny  w  Bydgoszczy, 
ul. F lo r ian a  12, tel. 20034).

III  k a d e n c j a  ( l a t a  1962— 1965)

S p raw o zd a n ie  o b e jm u je  działalność O ddzia łu  Bydgoskiego Polskiego T o w a 
rzys tw a  Epidem iologów  i L ekarzy  C horób Z akaźnych .

S k ład  Z a rząd u  wTy branego  dn ia  18. IV. 1962 na W a lny m  Z eb ran iu  u ko n s ty tu o w a ł 
się nas tępu jąco :

P rzew odn iczący  — dr med. Marian Barcis zewski ,
W iceprzew odniczący  — lek. E d wi n  D ym e k ,
S e k re ta rz  — lek. Helena Smek ta la ,
S k a rb n ik  — lek. Zdz i s ł aw  V rab e t z ,
Członek Z a rząd u  — lek. Izabela Kuroczk in ,
P rzew od n iczący  K om is j i  R ew izy jne j  — dr med. M a n a  Tomicka ,
C złonkow ie K om is ji  R ew izy jne j — m gr Józe f  Gu l iń sk i  i lek. Tadeusz  Jopk iewicz .
W III  kad en c j i  Oddział Bydgoski liczył 70 cz łonków  w  tym : le k a rzy  chorób  za

kaźn ych  — 21, epidem io logów  — 7, p ed ia t ró w  — 2, in te rn is tó w  — 3, m ik ro b io lo 
gów — 7, leka rzy  wet. — 3, b iologów — 5, innych  — 22.

W okres ie  III  k ad enc j i  zo rgan izow ano 12 posiedzeń n aukow ych . Z eb ra n ia  n a -  
ukow e o be jm ow ały  te m a ty k ę  o szerok im  zakres ie  z a in te reso w ań  współczesnego 
epidem io loga i leka rza  chorób zakaźnych.

Na posiedzeniu  n a u k o w y m  w  czerw cu 1962 r. w ygłoszono re f e ra ty  na tem a t:  
rozpo znaw an ia  żółtaczek rozm aite j  etiologii,  w spółczesnych  t ru dn ośc i  w  ro z 
p o znaw an iu  d u ru  brzusznego  i d u ró w  rzekom ych ,  za truć  p o k a rm o w y c h  
i posocznic g ronkow cow ych . D yskusję  p rzygo tow ali  kol. kol. M. Barcis zewski ,  
Wł.  Ja nko w sk i ,  Z. Jó ze fowic z  i M. Tomicka.  Poza tym  kol. M. Barc i s zewsk i  oraz
I. K uroczk in  złożyli sp ra w o zdan ie  z k o n fe ren c j i  zorgan izow anej w  W arszaw ie  na 
te m a t  epidemiologi, k l in ik i  i d iagnos tyk i serologicznej choroby  polio i pa rapolio .

W p aźdz ie rn ik u  1962 r. d r  med. Br. Trzaska  z K lin ik i  Chorób Z akaźn ych  AM 
w G d ań sk u  w ygłosił  r e f e ra t  na  te m a t  ospy p raw d z iw e j ,  w  oparc iu  o spostrzeżen ia  
w ła sn e  zeb ran e  w7 czasie zachorow ań  na ospę w  woj. g d ań sk im  w  la tach  p ow o
jennych .  Na ty m  sam ym  posiedzeniu  kol. St.  Per l iń sk i  p rz ed s taw ił  p ra cę  po g lą 
dow ą na  II stopień specja lizacji  pt. „S ta n y  zapa lne  opon i mózgu o etiologii en te ro -  
w irusow ej.

W l is tcpadz ie  1962 r. prof. d r  med. J. Kos tr z ewsk i ,  W icem in is te r  Z drow ia ,  w y 
głosił w y k ład  na te m a t  p e r s p e k ty w  zw alczan ia  os trych  chorób zakaźnych  w  n a j 
bliższej przyszłości.

W s tyczniu  1963 r. d r  Z. Przy rowski ,  k ie ro w n ik  Woj. S tac j i  K rw io d a w s tw a  w y 
głosił r e f e r a t  na  te m a t  z jaw isk  i odczynów  odpornośc iow ych  w  hematologii. 
W drugie j  części posiedzenia , o rd y n a to rz y  Szpita la  Z akaźnego  w  Bydgoszczy de
m o ns trow a li  w y b ra n e  p rzy p a d k i  chorobowe.



Nr 2 Z życia T o w arzys tw a 265

W m a ju  1963 r. kol. T. Jopk i e w ic z  omó wi ł  ognisko zakażenia  pa łeczką Klebsiel la  
pneumon iae  w  oddziale  n o w o rod kó w  Szp ita la  M iejskiego w  G rudz iądzu .  Kol. Z. Sta-  
chowska ,  w iruso log  W SEE w  Bydgoszczy, p rzed s taw iła  sposoby p o b ie ran ia  i w y sy 
łania  m a te r ia łó w  do b ad ań  w irusologicznych.

W czerw cu  1963 r. zo rgan izow ano  k o le jn e  posiedzenie  n au k o w e  w  M iejsk im  
Szpita lu  Z ak aźn y m  w  T orun iu .  Zespół lek a r sk i  z T o ru n ia  re fe ro w a ł  swój w ieloletni 
dorobek w  zakres ie  ro z p o znaw an ia  i leczenia neuro in fekc j i ,  k rz tu śca  i czerw onki 
b ak te ry jn e j .  D em o ns tro w ano  c iekaw e p rzy p ad k i  chorobow e, a w śród  nich p r z y 
padek  w ąg rzycy  mózgu u m ałego  dziecka.

W e w rześn iu  1963 r. odbyło się posiedzenie  n a u k o w e  w spó ln ie  z Po lsk im  T o w a 
rzys tw em  L ek arsk im .  Na posiedzeniu  ty m  p rzed s taw io no  bard zo  do k ładn ie  przebieg 
epidem ii ospy p raw d z iw e j  w e  W rocław iu . Po re f e ra ta c h  rozw inę ła  się ożywiona 
dyskus ja  na te m a t  szczepień i odczynów  poszczepiennych. W posiedzeniu  b ra ło  
udział około 100 osób.

W lu ty m  1964 r. lek. Ii. Sm ek ta ła  i lek. St.  Wich l i ń sk i  w ygłosili  re f e ra ty  na tem a t  
b łędów  w  rozp ozn aw an iu  s ta n ó w  zapalnych  opon m ózg ow o-rdzen iow ych  i s tan ów  
zapa ln ych  mózgu w y w o ła n y ch  przez  poznane  w irusy .

W kw ie tn iu  1964 r. dr  med. M. Barc is z ewsk i  omów ił pa to logię  i k lin ikę  cukrzycy  
oraz leczenie w irusow ego  zapa len ia  w ą tro b y  w  cukrzycy.

W m a ju  1964 r. zorgan izow ano w sp ó ln ie  z B ydgoskim  T o w arzy s tw em  N auk  
W ete ry n a ry jn y c h  oraz Sekc ją  S i T R -n o t  posiedzenie , na  k tó ry m  omówiono now e 
przepisy  o zw alczan iu  chorób odzwierzęcych. R efe ro w ał  d r wet. W. L u t y ń s k i  
z D e p a r ta m e n tu  Min. R olnic tw a. Dr wet. M. Kró lak  z W ZHW  w  G d a ń sk u  p rz e d 
s taw ił  etiologię b rucelozy, zdolności m u tac j i  pa łeczek  brucel la  oraz se rod iagnostykę  
brucelozy.

W czerw cu  1964 r. prof. d r  med. M. P rze sm yck i  wygłosił  w y k ład y  na tem a t  
biologii w iru só w  oraz  na  te m a t  pa togenezy  oraz p ro f i lak ty k i  pol iomyel i t is  a n 
terior acuta.

W czerw cu 1964 r. na  o s ta tn im  posiedzeniu  I I I  k ad e n c j i  T ow arzy s tw a  omówiono 
zaburzen ia  w o d n o -e lek t ro l i to w e  w  o st rych  chorobach  zakaźnych  oraz p rzew lek łe  
i ostre  s ta n y  zapa lne  n e rek  w  k lin ice  os trych  chorób zakaźnych.

W okres ie  I I I  k ad en c j i  zm arli :  d r  Jan  Wiec zów  — zasłużony d y rek to r  M iejskiej 
S tacji S an ita rn o -E p idem io log iczn e j  w  G rud z iąd zu  oraz  dr Maria Klasse  — d ług o 
letni P a ń s tw o w y  P o w ia to w y  In sp ek to r  S a n i t a rn y  w  W ąbrzeźnie .  Cześć Ich pamięci.

IV k a d e n c j a

IV k a d en c ja  o b e jm o w ała  okres  od 27. VI. 1964 r. do 20. X. K66 r. Z arząd  
zmienił w  sw ym  sk ładz ie  ty lko  sek re ta rza .  N a  miejsce  kol. H. Sm ek t a ł y ,  s e k r e ta 
rzem został w y b ra n y  kol. Zb. Kondera.  W okres ie  sp raw ozd aw czy m  w stąp i ło  7 no
w ych członków, w yp isa ło  się z pow odu  zm iany  specja lizacji  2 członków i zm arło  
dwóch członków. W su m ie  O ddział liczy 69 członków.

W IV k aden c j i  odbyły  się dw a posiedzenia  n a u k o w e  w spóln ie  z P o lsk im  T o w a 
rzys tw em  P ed ia t ry cz n y m , jedno  z P o lsk im  T o w arzy s tw e m  In te rn is tó w  i jedno 
z Po lsk im  T o w a rzy s tw e m  L ekarsk im . Ogółem zorganizow ano w  IV k ad en c j i  14 p o 
siedzeń naukow ych .

We w rześn iu  1964 r. zespół leka rzy  Szpita la  Z akaźnego  w  Bydgoszczy w  osobach 
kol. kol. M. Barci s zewski ,  M. Bare ł kowska ,  B. Guz iń ska,  Z. Kondera  i M. Tomicka  
z referow ał na w sp ó lny m  posiedzeniu  z Po lsk im  T o w arzy s tw e m  L e k a rsk im  zasady 
leczenia k rz tuśca ,  czerw onk i b a k te ry jn e j ,  płonicy, brucelozy, tu la re m ii  i tasiemczyc. 
Celem tego posiedzenia  było p o in fo rm o w an ie  leka rzy  leczn ic tw a o tw ar teg o  o spo
sobach ro zpo znaw an ia  i leczenia  chorób  zakaźny ch  i pasożytn iczych  nie  pod leg a 
jących p rzym u so w ej hospita lizacji.  Po re f e ra ta c h  odbyła  się ożyw iona dyskusja .  
W zebran iu  wzięło udzia ł  p on ad  100 osób.
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W lis topadzie  1964 r. r e f e ra ty  w ygłosili  s łuchacze  Klin icznego O ddzia łu  C horób 
Z ak aźny ch  S tu d iu m  D oskona len ia  Lekarzy .  Kol. kol. J. H i l l eman  ze Ż n ina  
i J. P aw ło w sk a  z O born ik  W lkp. z re fe row a l i  pato logię  cu krzycy  s te ry do w ej,  
J. Kos t r z ew ska  z G u b in a  i M. Groma dzka  z M a ko w a  om ów iły  zasady leczenia w i ta 
m inam i,  a K. C imoszko  z G d ań sk a  i 1. Ol szewiec  ze Szczecina p rzed s taw iły  w artośc i  
d iagnos tyczne  zg łębn ikow an ia  d w u n as tn ic y  w  ocenie  czynności dróg żółciowych. 
Oprócz tego kol. J. G er s t m an  z B ytom ia  oraz  Ł. Kosowic z  ze S łupska  z re fe row ały  
p iśm ien n ic tw o  na  te m a t  ospy i odczynów poszczep iennych  w  okres ie  ep idem ii w r o 
cławskiej.

W s tyczn iu  1965 r. dr med. L. Sawicki ,  ad iu n k t  Z ak ła d u  W irusologii P Z H  w  W a r 
szaw ie wygłosił  dw a r e f e ra ty  pt. „M echan izm y ob ron ne  w  zakażeniu  w iru s o w y m ” 
i „Schorzen ia  w iru so w e  uk ład u  oddechow ego”. W z eb ran iu  ty m  łącznie  z z a p ro 
szonym i gośćmi było około 100 osób.

W lu ty m  1965 r. na w sp ó ln y m  posiedzeniu  z T o w arz y s tw em  P e d ia t ry cz n y m  
dr med. T. Wal ter ,  ep idem iolog z P oznania ,  p rz ed s taw ił  osiągnięcia  w  zwralczaniu  
k rz tu śca  w  w o jew ód z tw ie  p oznańsk im , kol. A. A d a m c z e w s k i  dokonał oceny ep i
demiologicznej k rz tu śca  w  woje.wództwie bydgosk im , a kol. S. Per l i ńsk i  p rzeds taw ił  
c iek aw e  p rz y p ad k i  k rz tu śca  z m a te r ia łu  klinicznego M iejskiego Szp ita la  Z ak aź 
nego w  T oruniu .

W k w ie tn iu  1965 r., na  d rug im  z kolei w sp ó ln y m  posiedzeniu  z p e d ia t ram i  
dr med. M. Barc is z ewsk i  w ygłosił  r e f e ra t  pt. ,,Ocena na jnow szych  osiągnięć 
w  dziedzinie ro zpo znaw an ia  miąższowego uszkodzenia  w ą tro b y  rozm aite j  e tio
logii” . P re le g e n t  p rzed s taw ił  p a tom orfo log ię  chorób  w ą t ro b y  w  oparc iu  o zn a jo 
mości u l t r a s t r u k t u r y  kom órek  w ą tro b o w y ch  i b a d a n ia  h is tochem iczne  organel l i  
kom órk i  w ątrobow rej.

W m a ju  1965 r. doc. dr  med. B. R om ań s k i  z I K lin ik i  Chorób W e w n ę trzny ch  
AM w  G d ań sk u  w ygłosił  r e f e r a t  pt. „Pato log ia  i k l in ika  odczynów  poszczep ien
n y ch ” . W zeb ran iu  uczestniczyli zaproszeni in te rn iśc i  i ped ia trzy .

We w rześn iu  1965 r. kol. T. B r z y k  p rzed s taw ił  w łasn e  b ad a n ia  w  zakres ie  ep i
demiologii i p ro f i lak ty k i  leptospiroz, a lek. med. wet. 1. Poznańsk i  z W Z H Z  w  B y d 
goszczy opisał epizoocję lep tosp iroz  w  os ta tn ich  10 la tach  w woj. bydgoskim . P o 
siedzenie odbyło się p rzy  w spó łudz ia le  cz łonków  Polskiego T o w arzy s tw a  N auk  
W e te ry n a ry jn y c h  w  Bydgoszczy.

W paźdz ie rn iku  1965 r. m gr  biologii E. Ri t ter ,  p a razy to log  W ojew ódzkie j  Stacji 
S an ita rno -E p idem io log iczn e j  w  Bydgoszczy, w ygłosiła  r e f e ra t  pt. „ S y s te m a ty k a  
i d iagnos tyka  l a b o r a to r y jn a  pasoży tów  p rzew od u  p o k a rm o w eg o ”. Kol. H. Sm ek ta ła  
opisała  k l in ikę  i leczenie  pasoży tów  p rzew odu  pok arm ow eg o  człowieka.

W styczn iu  1966 r. kol. kol. z M iejskiego Szp ita la  Z akaźnego  w  T oru n iu  
K. Rudzka ,  I. Go ł ęb i ewska  o raz  S. Ta tar zycka  re fe ro w a ły  pato logię  w zw  choles te-  
laz.y w’e w n ą trz w ą tro b o w e j  i śpiączki w ą tro bo w ej.

W m arc u  1966 r. kol. M. Barc is z ewsk i  wygłosił  r e f e r a t  pt. „M arskość  żółciowa 
w ą tro b y  p ie r w o tn a ”, a kol. M. Mag ie rowska  — in te rn i s tk a  z Bydgoszczy, z re fe ro 
w a ła  etiopatogenezę  m arskośc i w ą tro by .  R e fe ra ty  zostały  w ygłoszone na w sp ó lny m  
posiedzeniu  z B ydgoskim  O ddzia łem  T o w arzy s tw a  In te rn is tó w  Polskich .

W czerw cu 1966 r.d  r  med. E. Z aw i s t o w sk a  z K link i C horób Z ak aźny ch  AM 
w G d ań sk u  w ygłosiła  r e f e r a t  na te m a t  n a w ro tó w  d u ru  b rzusznego  u chorych 
leczonych d e treom ycyną .  Na tym  sam ym  posiedzeniu  dr med. T. Wai ter ,  ep idem io
log z P o znan ia  p rze d s taw ił  w ła sn e  dośw iadczenia  w  likw idac ji  nos ic ie ls tw a d u ru  
brzusznego  za pomocą ampicy liny .

W dniach  od 6. do 9. w rześn ia  1966 r. sześciu cz łonków  naszego O ddzia łu  b ra ło  
udział w  M iędzy naro do w y m  S ym poz jum  B ak ter io log icznym  w  Pradze .

We w rześn iu  1966 r. kol. M. Barc is z ewsk i  i kol. M. B are ł ko w ska  wygłosili  na
IV O gólnopolskim  N au k o w y m  Zjeździe  T o w arz y s tw a  E pidem iologów  i L ekarzy
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Chorób Z ak aźny ch  w  B ia ły m sto ku  re f e ra t  pt. ,,M arskość  żółciowa w ą tro b y  p ie r 
w o tn a  w  św ie t le  w łasn ych  p rz y p a d k ó w ”.

W reszcie  w paźd z ie rn iku  1966 r. kol. M. Barc is zewsk i ,  M. Bare l kowska ,  M. Bo-  
guszyńsk i ,  B. Guz ińska ,  Wł .  Ja nko w sk i ,  I. Kur ocz k i n  i M. Tomicka ,  na  os ta tn im  
posiedzeniu  IV k ad e n c j i  z re fe row al i  te m a ty k ę  n au k o w ą  IV Z jazdu  w  B ia łym stoku .

W o m aw ian y m  okres ie  sp raw o zdaw czym  zm arli  w  m a ju  1965 r.: dr  Jan Tu p i -  
k o w  — zasłużony le k a rz  i o rd y n a to r  oddziału  zakaźnego w  Ż nin ie  oraz dr Jan  
Raszkę  d ługole tn i  p ań s tw o w y ,  m ie jsk i  In s p e k to r  S a n i ta rn y  w  T oruniu .  Cześć 
Ich pamięci.

V k a d e n c j a
V k ad en c ja  działalności T o w arz y s tw a  E pidem iologów  i L ek arzy  C horób Z a 

kaźnych  O ddzia łu  Bydgoskiego rozpoczęła  się w  l is topadzie  1966 r. i t rw a ć  będzie  
przez okres  3 lat.

Sk ład  Z a rz ąd u  O ddzia łu  Bydgoskiego w y b ran eg o  na  W a ln y m  Z eb ran iu  w dniu  
20. X. 1966 r. p rzed s taw ia  się n as tęp u jąco :

P rzew odn iczący  — Marian  Barc is zewsk i ,
W iceprzew odniczący  — E dwi n  D y m ek ,
S e k re ta rz  — Zb ign i ew  Kondera ,
S k a rb n ik  — Zdz i s ł aw  Vrabetz ,
Członkow ie Z arządu  — Mieczys ław  Boguszyńsk i ,  W ł odz im ie r z  Jan kowsk i ,  W ła 

dys ława  Kwa śn i ew ska ,
P rzew odn iczący  K om is ji  R ew izy jne j  — Maria Tomicka ,
C złonkow ie K om is ji  R ew izy jne j  — Józe j  Gu ł iń sk i  i S tan i s ł aw  Perł iński .
O ddzia ł Bydgoski T o w arzys tw a  E pidem iologów  i L ek arzy  Chorób Z akaźn ych  

liczy obecnie  70 cz łonków  (przybyło  3 członków). Sk ład  cz łonków  w ed ług  sp e 
cjalności p rzed s taw ia  się nas tępu jąco :

L ek a rzy  chorób zakaźn ych  — 38, epidem io logów  — 7, lek a rzy  w e te ry n a r i i  •— 3, 
biologów — 11, innych  specja lnośc i — 11.

Od l is topada  1966 r. do 31. X II.  1967 r. odbyło się 8 posiedzeń nauk ow y ch ,  na 
k tó ry ch  w ygłoszono 15 re fe ra tów .

W listopadzie  1966 r. dr med. B. Kopacka  z Z ak ład u  B ak te r io log i i  P Z H  w W a r 
szawie w ygłosi ła  w y k ład  o p a r ty  na w łasny ch  b ad an ia ch  n au k o w y ch  na te m a t  
w spółczesnej d iagnos tyk i serologicznej d u ru  brzusznego. P re le g e n tk a  om ów iła  
teo re tyczne  po d s taw y  do s tosow an ia  odczynu h em ag lu ty n ac j i  b ie rne j,  tech n ikę  
jego w y k o n y w an ia  oraz in te rp re ta c ję  k lin iczną  i w a r to ść  d iagnostyczną  w  zes ta 
w ien iu  z odczynem  W idala. Dr M. W a w r z y ń s k a , bak te r io log  W SSE w  Bydgoszczy, 
p rzeds taw iła  na  m a te r ia le  k lin icznym  p rzy p a d k i  d u ru  brzusznego  Szpita la  Z a 
kaźnego w  Bydgoszczy — w ie lką  p rzy da tno ść  odczynu h em a g lu ty n ac j i  b ie rne j  ja k o  
na d e r  swoistego w  ro zpo znaw an iu  d u ru  brzusznego.

W g ru d n iu  1966 r. prof. d r P. Boroń,  k ie ro w n ik  K lin ik i  C horób Z akaźn ych  
w B ia ły m stok u  wygłosił  na  w sp ó lny m  zeb ran iu  z B ydgoskim  O ddzia łem  Polskiego 
T ow arz y s tw a  L ekarsk iego  r e f e r a t  pt. „S ku tk i  biologiczne i soc ja lne  po w z w ”. R e
fe ra t  był i lu s t ro w an y  l icznym i d iap ozy tyw a m i p re p a r a tó w  w ą tro b o w y ch  u z y sk a 
nych w  obrazie  m ik ro sk o p u  św ie t lnego  i e lek tronow ego  oraz  w y k re sa m i i zes ta 
w ien iam i s ta tys tycznym i.

Na zeb ran iu  n a u k o w y m  w  lu ty m  1967 r. kol. E. R u t k o w s k i  ze S trze ln a  omówił 
epidem ię  os tre j  l imfocytozy zakaźne j u dzieci szkolnych w  S trze ln ie ;  kol. H. B i e 
l ińska  p rze ds taw iła  n a jn ow sze  poglądy  na  e tiopatogenezę , epidem iologię  i k l in ikę  
w ścieklizny; doc. d r  med. M. Sych,  k o n su l ta n t  w o jew ódzk i  w  zakres ie  anestezjologii ,  
w yłożył ogólne zasady i techn ik ę  s tosow an ia  t len o te rap i i  b ie rn e j  i czynnej,  a kol.
H. S m ek t a ła  om ów iła  w sk a zan ia  do t len o te rap ii  i oddychan ia  w spomaganego: 
w  chorobach  zakaźnych.
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W m arcu  1967 r. m gr  H. Zwo l iń ska ,  k ie ro w n ik  oddzia łu  o św ia ty  s a n i ta rn e j  WSSE 
w  Bydgoszczy, w ygłosi ła  r e f e ra t  pt. „Społeczny obow iązek  ep idem iologa i zakaźn ika  
w  czynnym  w y c h o w y w a n iu  zd ro w o tn y m  spo łeczeńs tw a”. Po re fe rac ie  by ła  ożyw iona 
dyskus ja ,  a na zakończenie  zeb ran ia  w yśw ie t lon o  cz te ry  f ilmy: „K rążen ie  w ie ń 
cow e”, „Odczyn w iązan ia  dope łn iacza” , „N ak łuc ie  lędźw iow e”, N ak łu c ie  m o s tk a ”.

W czerw cu  1967 r. odbyło się w y jazdo w e  posiedzenie  n au k o w e  w  M iejsk im  Szpi
ta lu  w e  W łocław ku, na  k tó ry m  d y re k to r  S zp ita la  lek. W. Kędz ie r sk i  omów ił rozwój 
w łoc ław sk ie j  służby  zdrow ia , a kol. T. Marciniak  — o rd y n a to r  m ie jscowego od
działu zakaźnego, h is to r ię  zak aźn ic tw a  w e  W łocław ku. N astępn ie  kol. B. Guz iń ska  
z Bydgoszczy w ygłosi ła  r e f e ra t  pt. „P atogeneza ,  k l in ik a  i leczenie w s t r z ą s u ” , 
w  k tó ry m  dała  p rzeg ląd  na jno w szych  poglądów  i osiągnięć na  ty m  polu.

W e w rześn iu  1967 r. zorgan izow ano zebran ie  n au k o w e  w spóln ie  z O ddzia łem  
B ydgoskim  Polskiego T o w arzy s tw a  L ekarsk iego .  D r S. S iedl eck i  — d y rek to r  Woj. 
S tac j i  K rw io d a w s tw a ,  omówił w spółczesne  w sk azan ia  do p rze taczan ia  k rw i  i ś ro d 
ków  k rw iopochodnych ,  a kol. M. B are ł ko wsk a  om ów iła  p rzy p ad k i  wszczepionego 
zapa len ia  w ą t ro b y  u b iorców  k rw i  i ś rodków  krw io po cho dn ych  na  pods taw ie  p rz y 
p adk ów  ze S zp ita la  Z akaźnego  w  Bydgoszczy.

W p aź d z ie rn ik u  1967 r. kol. M. Barc is z ewsk i  w  sw y m  refe rac ie  pt. „K ry ty czna  
ocena g l ik o k o r ty k o te rap i i  w  chorobach  w ą t ro b y ” p rzed s ta w ił  n e g a ty w n e  w yn ik i 
tego p os tęp ow an ia  leczniczego w  w zw  i innych  schorzen iach  w ątro by .  Sw e poglądy 
p re leg en t  p o p ar ł  d a ny m i z p iśm ien n ic tw a  i p rzy p ad k a m i w ła sn y m i w ykazu jąc ,  że 
lepsze w y n ik i  osiąga się s tosu jąc  tzw. leczenie  podstaw ow e.

W g ru d n iu  1967 r. kol. R. P ru s z yń sk i  w ygłosił  r e f e ra t  pt. „Z a truc ie  jadem  k ie ł 
b a s ia n y m ”, w  k tó ry m  p rzed s taw ił  na jnow ocześn ie jsze  poglądy na  etiologię, p a to 
logię, k lin ikę  i leczenie  (w łącznie  z oddechem  k on tro lo w an y m ) tego schorzenia .

Bieżąca k a d e n c ja  Z a rzą d u  t rw a ć  będzie  do jesieni 1969 roku. W 1968 r. zostanie  
zo rgan izow ane  u roczys te  zeb ran ie  pośw ięcone X -lec iu  O ddziału  B ydgoskiego P o l 
sk iego  T o w arzy s tw a  E pidem iologów  i L ek arzy  C horób Zakaźnych.



STRESZCZENIA Z PIŚMIENNICTWA ZAGRANICZNEGO

SO T G IN  G., CAV ALLI C., B IA N C H I F. G.: Pr zy c z y ne k  do rozpoznawania  
ostrego i p rzew lek łego  zas toju we wn ą t r zw ą t ro bo w eg o  żółci  i powstawania  
żół taczki ,  Schweiz. Med. Wschr., 1967, 97, 34, 1095.

M echanizm  zasto ju  żółci w  p rzy p a d k ac h  nie  w y k azu jący ch  ucisku  z zew n ą trz  na 
drogi żółciowe u ję to  w  n as tę p u ją c e  hipotezy:
a) p rzyczyny  m echaniczne: obrzęk h epa to c y tó w  z n a s tęp o w y m  uciskiem na k a -  

piłar-y żółciowe; zm iany  błony  g ran iczne j h a m u ją c e  odp ły w  żółci;
b) zapa len ie  k an a l ik ó w  H eringa ,  p rze ro s t  lub  obrzęk tk a n k i  łącznej w  p rzes trzen i 

b ra m n e j ;
c) zabu rzen ia  czynnościowe: n iew ydo lność  k o m ó re k  w ą tro b y ,  w y tw a rz a n ie  żółci 

zagęszczonej i p o w s taw a n ie  zak rzepów  żółciowych, n iep ra w id ło w a  reso rp c ja  
b a rw ik ó w  żółciowych.
A u to rzy  p rzeprow adzi li  b ad an ia  his to logiczne i w  m ik ro sk op ie  e lek tro no w y m  

serii  s k r a w k ó w  w ą t ro b y  w p rz y p ad k ach  ostrego zapa len ia  w ą tro b y  z żółtaczką 
o raz  przew lek łego  zapa len ia  w ątroby .

1. O s tre  zapa len ie  w ą tro b y  p raw d o p o d o b n ie  w iru sow e  i n a  pew no  nietoksyczne: 
w  k a n a l ik a c h  s tw ierdzono  si lne uszkodzenie  kom órek ,  do p ro w ad za jące  do u t r a ty  
jąd ra .  C y top lazm a by ła  z ia rn is ta  lub z w a k u o lam i  i n iek iedy  z b rązow o-z ie lonym  
b a rw ik iem . K o m ó rk i  były  mocno rozdęte  tak , że zam y k a ły  światło , a pomiędzy 
n im i zn a jdo w ały  się leukocy ty  i k om ó rk i  p lazm atyczne.  Błona pods taw ow a  nie 
by ła  zniszczona. W d robnych  drogach  żółciowych ze złuszczonego nab ło n k a  po
w s ta w a ły  cy l in d ry  długości 30—70 u, zam y k a jąc e  częściowo odpływ. Często złusz- 
czanie  jes t  tak  duże, że doprow adza  do całkow itego  za ta rc ia  s t r u k tu r y  kana lika .

B ad an ia  w  m ik rosko p ie  e lek t ro n o w y m  w yk aza ły  obecność dużych k an a lik ów  
żółciowych (4— 6 u) obok n o rm aln ych ,  k tó ry ch  w y m ia ry  w ynoszą  0,5—1,5 u. Św iatło  
ich jes t  p u s te  i ty lko  n iek iedy  z n a jd u je  się w  nich  osm ofilna  subs tanc ja .  W k a 
n a likach  tych  b ra k  kosm ków.

2. P ie rw o tn a  m arsko ść  żółciowa: w zdłuż k a n a l ik ó w  s tw ie rdza  się nacieki limfo 
i p lazm ocy ta rne .  B łona p o d s taw o w a  k a n a l ik ó w  ulega zniszczeniu, zaciera się g r a 
n ica  m iędzy n ab łon k iem  i tk a n k ą  łączną. K om órk i  n ab ło n k a  bez ładn ie  rozm iesz
czone zw ężają  i zn ieksz ta łca ją  św ia t ło  kana l ika .  S am e  k om ó rk i  m a ją  k o n tu ry  
n ie reg u la rn e ,  zniekształcone. W przes trzen i  b ram n e j  z n a jd u ją  się gu zkow ate  n a 
cieki. Z czasem k a n a l ik i  u lega ją  ro ze rw an iu  i w ów czas  s tw ierdza  się w tka n c e  
łącznej w clno  leżące z ia rna  b a rw n ik ó w  żółciowych.

A u to rzy  s tw ie rdza ją ,  że w os t rym  w e w n ą t rz w ą t ro b o w y m  zasto ju  żółci dom inu ją  
zm iany  o c h a ra k te rz e  cholangiol i t i s  obl i terans,  nie m a  na to m ias t  zm ian  d e s t ru k 
cy jnych .

W p rzew lek ły m  w ew n ą t rz w ą t ro b o w y m  zasto ju  żółci zm iany  noszą cechy cho
langioli t is des t ruct iva.

I. Wo łoszczuk

STON E H. H., STA N LEY  D. G .,-D E  JA R N E T T E  R. H.: Wi rus ow e  zapal enie  
w ąt r oby  po u suni ęc iu  ś ledziony,  JAMA, 1967, 199, 11, 851.

N a ogół p rzew aża  pogląd, że osobnicy, a szczególnie dzieci, k tó ry m  usun ię to  ś le
dzionę, są bardz ie j  poda tn i  na zakażenia  b ak te ry jn e ,  p rzede  w szystk im  na  z a k a 
żenia  pn eu m o k o k am i i m en ingokokam i.  A u to rzy  zajęli się zagadn ien iem  w p ły w u
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usun ięc ia  śledziony na  przeb ieg  w irusow ego  zapa len ia  w ątrob y .  P rze j rzan o  do k u 
m e n tac ję  382 chorych , k tó ry m  z różnych  p rzyczyn  usun ię to  śledzionę. C a łko 
w ita  śm ierte lność  w  te j  g ru p ie  w ynos i ła  21,5% (82 zgony), z tego 8 osób zm arło  
z pow odu  viral  hepat i t i s  j u lminans .  Zejśc ie  tak ie  w ys tęp ow ało  najczęście j  między
4. a 10. ty go dn iem  po sp lenektom ii ,  chociaż w  2 p rzy p a d k ach  n as tąp i ło  w  5. i 6. m ie 
siącu po zabiegu, śm ie r t e ln o ś ć  w  g rup ie  osób, u k tó rych  po sp lenek to m ii  w ystąp i ło  
w iru so w e  zapa len ie  w ą t ro b y  w ynosiła  aż 80%.

B a dan ia  p rze p ro w ad zo n e  przez a u to ró w  na  zw ierzę tach  w ykaza ły ,  że w  g rup ie  
zw ierząt ,  k tó r y m  po usunięc iu  śledziony wszczepiono w iru sa  zapa len ia  w ą tro b y ,  
śm ier te lność  by ła  2,5 razy  w yższa  niż w  g ru p ie  k o n tro ln e j  zwierząt .

Z m nie jszen ie  odporności na  zakażenie  w iru s e m  w y d a je  się być spow od ow an e  
p ozbaw ien iem  u s t ro ju  części u k ładu  s ia teczkow o-śródb łonkow ego  zaw arteg o  w  śle
dzionie i to może t łum aczyć  w iększą  z jad l iw ość  procesu  chorobow ego po sple- 
nek tcm ii .

A u to rzy  zauw ażyli ,  że u osób, k tó ry m  p rze taczano  k re w  zarów no  częstość za
cho ro w ań  jak  i zgonów  z pow odu s e rum hepat i t i s  by ła  w y raź n ie  w yższa w  g ru p ie  
osób, k tó ry m  przetoczono k re w  jednorazowo.

Z. Dziubek

HAD DEN  W., P A S C A R E L L I E. F . : Rozpoznawan ie  i leczenie fasciolozy  
u cz łowieka,  JA M A , 1967, 202, 2, 149.

Z akażen ie  Fasciola hepat i ca  spo tyka  się u ludzi rzadko. D ojrza łe  p rz y w ry  um ie j-  
scow iają  się w  w ą tro b ie  i d rogach  żółciowych. N as tęp s tw e m  tego może być zap a 
lenie lub  m arsko ść  w ą trob y ,  zapa len ie  i zw ężenie  dróg żółciowych oraz  kam ica . 
T y po w e  dla choroby  są cztery  ob jaw y: gorączka, eozynofilia, u m ia rk o w a n e  p o 
w iększen ie  w ą t ro b y  i obecność jej p rz y w ry  w  stolcach. W y da je  się, że n a jlepsze  
w yn ik i  te r a p eu ty cz n e  da je  s tosow an ie  ch lo row o do rk u  e m e ty n y  i po tem  c h i r u r 
giczne usunięcie  o b u m ar ły c h  p rzyw r,  z e w e n tu a ln ą  cholecystek tom ią .

Opis p rzy p a d k u :  53-letn i mężczyzna p rzyb y ł  z pow odu dreszczy, gorączki, bólów 
głowy, nudności i w ym iotów . W ciągu 7 ub iegłych la t  m ia ł  7 podobnych  epizodów, 
n iek tó re  p rzeb iega ły  z żółtaczką, w szystk ie  bezbólowo. B ad an iem  przed m io to w y m  
s tw ierazono :  tem p. 40°C, tę tn o  160/min. o raz  pow iększoną, n iebolesną  w ątrobę .  
L eukocy toza  5800/mm2, w  rozm azie  11% k rw in e k  kw asoch łonnych ,  OB 28 po 
1 godz. N ieznacznie  podw yższona w  k rw i  b i l i rub ina ,  fos fa taza  zasadow a i t r a n s -  
am inazy. W cholecystografii  doustne j w y k azano  liczne k am ien ie  w  pęcherzyku  
żółciowym. W sto lcu  k ilka  ja j  Fasciola hepatica.

L eczony ch lo row od ork iem  em e ty n y  60 m g na dobę przez 7 dni. Ósmego dnia 
w y ko n an o  operację .  Z p rzew od u  żółciowego w spólnego  u sun ię to  m a r tw ą  p rzyw rę ,  
u sun ię to  rów n ież  p ęcherzyk  żółciowy z kam ien iam i.  K on tro lo w an y  d w u k ro tn ie  
(drugi raz  po 3 la tach)  na obecność ja j  p rz y w ry  w  sto lcach — w y n ik  u jem ny .

Człowiek zaraża  się m otylicą  w ą tro b o w ą  pośredn io  od owiec i bydła ,  n a j 
częściej przez  spożycie ce rk a r i i  z wodą. G ospodarzem  pośredn im  są ś l im ak i z g a 
tu n k u  Lymnaea .  C e rk a r ie  w ę d ru ją  do w ą t ro b y  i w  ciągu 3 m iesięcy  p rz ek sz ta ł 
cają się w d o jrza łe  p rzy w ry ,  k tó re  mogą żyć w w ą tro b ie  w ie le  lat. Jeś li  w  po d e j
rza n y m  p rz y p a d k u  n ie  u d a je  się w y k ry ć  ja j  p rz y w ry  w  sto lcu  chorego, należy 
szukać  ich w  treśc i dw u nas tn icze j .  W d iagnos tyce  cenn e  usługi o dd a ją  te s ty  ś ród-  
skórne , OWD oraz im m u no e lek tro fo reza .

B. Pałucki
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T AR A SÓW  W. I.: Ospa wiet r zna  u dorosłych,  ŻMEI, 1967, 44, 9, 132.

A utor  p rzed s taw ia  przeb ieg  ep idem ii ospy w ie trzne j  u 11 mężczyzn w  w ieku  od 
19 do 26 lat, zam ieszku jący ch  w e  w sp ó lny m  b u d y n k u ,  w  różnych  p oko jach  na tym  
sam ym  piętrze . Z ach o ro w an ia  rozpoczęły się w po łow ie  g ru d n ia  1965 r. i sk o ń 
czyły w s tyczn iu  1966 r. W szyscy byli h osp ita l izow an i m iędzy 2. a 4. dn iem  cho
roby. U 2 usób choroba  m ia ła  lekk i przebieg, u 8 ś rednio-c iężki,  zaś u jednego 
chorego przeb ieg  był ciężki. W zrost t e m p e ra tu ry  ciała do 38°C no tow ano  u 3 ch o 
rych, do 39°C — u 6 chorych, do 40°C u jednego chorego i do 41 °C u jednego 
chorego. O kres  gorączkow y t rw a ł  od 3 do 10 dni. U w szystk ich  csób choroba 
zaczęła się w śród  o b jaw ó w  ogólnej in tok sy kac j i  jak  osłabienie , senność, uczucie 
łam an ia  i bóle kości, bóle głowy, upośledzone łakn ien ie .  Po k i lk u  dniach po jaw iły  
się bóle krzyża, bezsenność, nudności i w ym ioty , sw ędzen ie  skóry, bóle  b rzucha, 
k a ta r  i kaszel, bóle g ard ła ,  dreszcze i inne. Z o b jaw ó w  przed m io tow y ch  o bse rw o 
w ano u w szystk ich  chorych  ty po w ą  w ysypkę : u 8 chorych  obfitą, um ie jscow ioną  
nie ty lko  na  tu ło w iu  i kończynach ,  a le  rów nież  n a  g łow ie i tw arzy .  U 5 chorych  
obserw ow ano  rów nież  w y k w i ty  na śluzówce ja m y  us tne j  i g a rd ła ,  u 2 chorych  
na spo jów kach .  Po o dpadn ięc iu  s t ru p k ó w  pozostało p rz eb a rw ien ie  skóry  u 9 cho
rych oraz n ieduże  b lizny u 8 chorych.

Na szczycie choroby  s tw ierdzono  ta c h y k a rd ię  u 9 chorych, pow iększen ie  i bo- 
lesność w ą t ro b y  u 4 chorych  oraz pow iększen ie  i bolesność śledziony u 3 chorych. 
B adan ia  ren tg en o w sk ie  n ie  w y k aza ły  odchyleń  od s t a n u  praw id łow ego. W u k ła 
dzie b ia ło k rw in k o w y m  k rw i  obw odow ej s tw ie rd zano  u w szystk ich  chorych  od 
8 do 18% fo rm  pa łeczkow atych ,  u 8 c h : r y c h  m orocy tozę ,  u 4 leukocytczę.

W szystk ie  osoby choro w ały  po raz  p ierw szy  na w ie trzn ą  cspę.
A. Adonaj l o

D EN ISÓ W  G. М.: Odporność  p rzec iwospowa u n iemowlą t ,  ŻMEI, 1967, 44,
7, 69.

B adan iam i ob ję to  220 dzieci w  w ieku  od 3 do 34 miesięcy. P rzed  szczepieniem 
kon tro low ano  u nich poziom m a tczyn ych  przeciwciał cspow ych, ześ w  miesiąc 
po szczepieniu badan o  u dzieci p rzy ros t  przeciwciał.

S tw ierdzono, że p rzy  w ysok ich  m ian ach  przeciw cia ł  m atczynych  ( 1 :2 0 — 1 :4 0 )  
szczepienia n iem o w lą t  p rzeciw  ospie w  p ie rw szym  półroczu życia daw a ły  ty lko 
60,2% doda tn ich  odczynów. N a tom ias t  u n iem ow lą t  w tej sam ej g rup ie  w ieku, 
u k tó rych  nie  s tw ie rdzono  przeciw cia ł  m a tczynych ,  szczepienie p rzeciw  ospie d a 
wało 88,5% doda tn ich  reakc j i  skórnych.

Równocześn ie  m ian a  przeciwcia ł  n eu tra l izu jący ch  i a n ty h e m a g lu ty n in  u n ie 
m ow ląt bad an y ch  w  miesiąc  po szczepieniu były  znacznie  w yższe w p rzy pad kach ,  
w  k tó rych  p rzed  szczepieniem poziom przec iw cia ł  m atczy ny ch  był zerow y lub 
niski (1 : 10).

S tw ierdzono  także  zależność p rzy ros tu  m ian  przeciw cia ł  ospow ych od w ieku  
(im s ta rsze  dziecko — ty m  w iększy  p rzy ro s t  miana).

Nie u zyskano  s ta ty s tyczn ie  is to tnych  różnic w przyrośc ie  m ian  u dzieci n iedo- 
noszonych lub  urodzonych  o czasie, jak  rów nież  k a rm io n y c h  sztucznie  lub  k a rm io 
nych m lek iem  matki.

A. Adonaj l o

K ISE LO W  P. N.. S IW ER CEW A  W. N„ A RK A D IE W A  G. E.: O procesach
naturalnego od tok syc zn i en ia  us t ro ju  w  zakażeniach,  ŻMEI, 1967, 44, 10, 93.

N arządy  w ydzie ln icze  g ra ją  dużą rolę w uw oln ien iu  u s t ro ju  od toksyn; tą  drogą 
w yd a la  się po zakażen iu  30—50% różnych  toksyn  k rążący ch  w e k rw i  i a ta k u ją -
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cvch tkanki .  J e d n a k ż e  by łoby  to n iew y sta rcza jące ,  gdyby  rów nocześn ie  znaczna 
część jadów  nie została  rozłożona w e  k rw i  i na rządach .  Ten proces jes t  p op rze 
dzany w y c h w y ty w a n ie m  jad ów  przez tk an k i ,  w  k tó ry ch  zostają  one adso rb o w a n e  
przez n iew raż l iw e  i m nie j  w ażne  dla życia kom órki,  co da je  w  ten  sposób ochronę 
dla  życiowo w ażnych  s t r u k tu r  tk ankow ych .

B ad a jąc  rozm ieszczenie  to ksyn y  błoniczej u św inek  m orsk ich  au to r  s tw ierdził ,  
że 93°'o tok syn y  k rąży ło  w  surow icy , zaś 7°/o zna jdow ało  się w  sk ład n ik ach  k o m ó r 
k ow ych  k rw i:  k rw in k a c h  czerw onych , b ia łych  i p ły tk ac h  krwi.

Rozpad toksyn, główmie egzotoksyn, odbyw a się w  su row icy  krw i.  B adan e  
przez  a u to ra  surow ice  różnych zw ierzą t ro zk ład a ły  szereg toksyn  n a tu r y  b ia łk o 
w ej  (błonicza, tężcowa, zgorzeli gazowej). C zynnik  in a k ty w u ją c y  egzotoksyny  tracił  
tę  w łaściwość przy  ogrzan iu  do 60°C. O p raco w an ie  su row icy  zym ozanem  przy 
17°C zmniejszało  lub  n iw eczyło  tę  w łaściwość. P rzypuszcza ln ie  w  tym  procesie  
odg ry w a  rolę  p ro p e rd y n a ,  gdyż zm nie jszen ie  k o n c en trac j i  p ro p e rd y n y  (np. po 
n aśw ie t lan iu )  łączy się ze zm nie jszen iem  zdolności surow icy  do in a k ty w a c j i  toksyn.

P roces  rozk ładu  endo toksyn  odbyw7a się w  tk an k ac h ,  p rzy  czym n a jw iększą  
rolę  odgryw7a śledziona, m nie jszą  w ątroba .

Zadz ia łan ie  w yciąg iem  w o dn ym  śledziony szczura w y w o łu je  in ak ty w ac ję  endo- 
tc k sy n v  S. brcslau  w  ciągu 18 godzin. W yciągi z hodowli tk a n k o w y ch  zarodków  
ludzkich  rów nież  w y k a zu ją  dz iałanie  od toksycznia jące . Zdolność ro zk ład an ia  toksyn  
przez  wyciągi z hodow li tk a n k o w e j  jes t  p ro p o rc jo n a ln a  do swoistego t rop izm u 
i w rażliwości tych  tkan ek ,  np. w yciąg  z kom ó rek  je l i tow ych , n a jb a rd z ie j  w ra ż l i 
wych na toksynę  czerw onkow ą, w y kaza ł  w y ra ź n e  dzia łan ie  od toksyczn ia jące  w s to 
su nk u  do te j  w łaśn ie  tok sy n y  — w yższe niż kom órk i  śledziony, w ą tro b y  i nerek . 
K om órk i hodowli tk a n k o w e j  nerek ,  bard zo  w raż l iw e  na to k syn ę  błoniczą, roz
k ład a ły  ją w w iększym  s topn iu  niż ko m ó rk i  innych  tkanek .  Po do bn ie  kom ó rk i  
n e rek  i śledziony ro zk łada ły  toksynę  g ronkow cow ą, podczas gdy k om ó rk i  jelit 
nie  m iały  tak iego  działania.

S tosu jąc  m etodę  Coombsa au to r  w ykaza ł ,  że end o tok sy ny  u t r z y m y w a ły  się 
w  k om órkach  do 12 dni, a egzotoksyny  ty lko  5— 6 dni.

Dużą rolę w  od toksyczn ian iu  us t ro ju  (główmie endotoksyn) o dgryw a układ  
siateczkowTo-śródb łonkow y. B lokada  tego uk ła d u  (np. obcymi k rw in k a m i  cze rw o
nymi) na  30 m in u t  przed  w p ro w ad ze n ie m  to k sy ny  gronkowcow^ej w  500/o zwiększa 
w rażliw ość  b iałych m yszy  na toksynę.

Pon iew aż  en do to ksy ny  aktyw 7ują  procesy  p ro teo l i ty czne  i au to l i tyczne  w  k o 
m ó rk ach  m ożna zm niejszyć  to działanie, w p ro w a d z a ją c  inh ib i to ry  f e rm e n tó w  p ro 
teo l i tycznych  jak  k w as  E -a m in o  k a p ro n o w y  lub  kortyzon.

A u to r  b ada ł rów nież  znaczenie  różnych  am inokwasów ' i s tw ierdził ,  że n iek tó re  
am ino kw asy  są u n iw e rsa ln y m i an tag on is tam i ,  a inn e  np. k w as  g lu tam in o w y  i t y 
rozyna dla toksyn y  g ro n ko w co w ej są w y b ió rczym i inh ib ito ram i.

Szczegółowe b ad an ia  n a tu ra ln y c h  mechanizm ów 7 od toksyczn ian ia  u s t ro ju  w za
każen iu  mogą być p rz y d a tn e  w  k ie ro w an iu  tym i procesam i w p ra k ty c e  klin icznej.

A. Adona j ł o

D. B LA SK O W lC: Badcnia  nad k l e s zc z ow ym  zapal eniem mózgu.  Prob lem  k l e s z 
czowego zapalenia m.ózgu w  Europie.  S u p p le m e n t  No. 1 to vol. 36, of th e  
Bull. Wid. H lth . Org., G en ew a  1967, str.  5— 13.

B adan ia  p row adzo ne  od 1937 roku  dowńodły is tn ien ia  w7 E u ro p ie  dw u  rod za jó w  
zapaleń  mózgu o etiologii wńrusow7ej, szerzących się poprzez  kleszcze. Je s t  to ro 
sy jsk ie  w io sen no - le tn ie  zapa len ie  mózgu, k tó re  w y s tęp u je  w  części po łudn iow o-  
-az ja ty c k ie j  i ś r cd k o w o -u ro p e jsk ie j  ZSRR, przeb ieg  k tó rego  jes t  ciężki (śm ie r te l
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ność dochodzi do 30— 38%), a p rzenos ic ie lem  jes t  kleszcz Ixod es  persulcatus .  D rugi 
rodzaj to ś ro d k o w o -e u ro p e jsk ie  kleszczowe zapa len ie  mózgu, przeb ieg  k tó rego  jes t  
lżejszy (śm ierte lność  zw ykle  do l"/o), a k tó re  w y s tę p u je  w  części po łu d n io w o -eu ro -  
pejsk ie j  ZSRR i w  pozosta łych  k ra j a c h  eu ro p e jsk ich  z w y ją tk ie m  p o łudn iow ej  czę
ści pó łw yspu  B ałkańsk iego , A penińskiego, P iren e jsk iego  oraz pó łnocnych  re jo nó w  
Fin landii ,  Szwecji,  Norwegii, przenosic ie lem  jego jes t  kleszcz I xodes  ricinus.

Z ach o ro w an ia  na ś ro d k o w o -eu ro p e jsk ie  kleszczowe zapa len ie  mózgu w y k azu ją  
dwa nas i len ia  sezonowe (w m a ju —czerw cu  i w e w rześn iu —paźdz ie rn iku)  zależnie 
od okresów  ro zm n ażan ia  się kleszczy. Z ac h o ro w an ia  mogą p onad to  szerzyć się p o 
przez picie surow ego m lek a  zakażonych zw ierząt ,  zwłaszcza kóz (często ogniska  ro 
dzinne) o raz  drogą po w ie trzn ą  poprzez w dy ch an ie  m a te r ia łu  zakaźnego (najczęściej 
zakażenia  labo ra to ry jn e ) .  Z ac h o ro w an ia  dotyczą zw ykle  osób pow yżej 20 lat,  p r a 
cow ników  leśnych, zbieraczy owoców leśnych itp. O kres  w y lęgan ia  w a h a  się od 4 
do 14 dni.

Większość zachorow ań  przeb iega  bezobjawow o. Osoby z rozw in ię ty m i o b jaw am i 
chorobow ym i w y m a g a ją  hosp ita l izacj i  przez 3— 6 tygodni. Choroba p rzeb iega  d w u 
fazowo: w  fazie w irem ii  nie różni się od innych  chorób  w irusow ych , w  fazie zlo
ka lizow an ia  procesu  c h a ra k te ry z u je  się bó lam i g łow y i in n ym i o b jaw am i ty p o w y m i 
dla zapa len ia  mózgu i opon. O kres  rek o nw alescen c ji  długi.

R e ze rw u a rem  i p rzenosic ie lem  za razk a  jes t  kleszcz I xodes  ricinus.  W irus  p rz e 
k azy w any  jes t  t r a n so w a r ia ln ie  z jednego  pokolen ia  kleszczy na nas tępne.  W irus  
rozs iew any jes t  przez w szystk ie  s tad ia  rozw ojow e kleszczy — la rw ę ,  n im fę  i ow ad 
dojrzały. W zw iązku  z ty m  zak ażane  są różne  zw ierzęta ,  od m a ły ch  gryzoni do d u 
żych zw ierzą t  i ludzi. Od zakażonych  zw ierzą t zak aża ją  się now e p a r t ie  kleszczy, 
k tó re  do tychczas n ie  ze tknę ły  się z w irusem .

B ad an ia  n ad  szerzen iem  się kleszczowego zapa len ia  mózgu (kzm) i n ad  rozw o
jem kleszczy pozwoliły  na o p rac o w an ie  sku tecznych  m etod  zw alczan ia  choroby. 
Zw alczan ie  to polega na  zw alczan iu  kleszczy, zw alczan iu  gryzoni, in d y w id u a ln e j  
ochronie  zarów no  p rzez  s tosow an ie  u b ra ń  o ch ronnych  jak  i przez  zwiększenie  od
porności na zakażenie  człowieka i zw ierzą t  domowych, a także  na  poczynan iach  m a 
jących na  celu u t ru d n ie n ie  możliwości ze tkn ięc ia  się k leszcza z człow iekiem czy 
zwierzęciem domowym.

Z w alczan ie  k leszczy m ożna osiągnąć poprzez opy lan ie  k rzak ó w  i lasów  DDT lub 
HCH. M etoda ta  bardz ie j  p rz y d a tn a  jest w dużych lasach lub  w ta jd ze  niż na  t e 
renach  u p ra w n y c h  w  E urop ie  Z a lecane  jest rów nież  ro zp rzes trzen ian ie  n a t u r a l 
nych w rog ów  kleszczy tj. Hunte re l l u s  hooker i  i I xod iphagus  texanus .  Z w alczan ie  
gryzoni przyczynia  się do zm nie jszan ia  liczby kleszczy poprzez  sk aso w an ie  ogniwa, 
na k tó ry m  b y tu ją  la rw y.

S tosow an ie  u b ra ń  och ronnych  i u su w an ie  z ciała n ien ak a rm io n y ch  kleszczy jes t  
sku teczną m e todą  p ro f ilak tyczną .  Dowodzi tego b ra k  zachorow ań w śród  ek ip  n a u 
kowych, p ra cu jący ch  w  ogniskach kzm. Można zalecać s tosow an ie  10% DDT na 
skórę zw ierzą t  domowych.

Z w iększen ie  odporności osobniczej polega na szczepieniu  szczepionką nam no żon ą  
na mózgu myszy i in a k ty w o w a n ą  fenolem. W ZSRR s tosow ano 1%, a nas tęp n ie  5% 
szczepionkę w  2 lub  3 daw kach .  O bse rw o w an o  rea k c je  m iejscowe, rzadzie j ogólne. 
P ró b u je  się s tosow an ia  5% fo rm alizo w an e j  zaw ies iny  zarod kó w  k u rz y c h  zakażo
nych k leszczowym  zapa len iem  mózgu. P rze p ro w a d z a  się b a d a n ia  n ad  uzyskan iem  
żywej szczepionki a ten u o w an e j .  Szczepienia p o w in n y  być za lecane  p ra co w n ik o m  le 
śnym (drwale ,  leśnicy) o raz  p raco w n ik o m  la b o ra to ry jn y m . M asow e szczepienia 
w E uropie  n ie  są w skazane.  L udność  pow in na  być p o in fo rm o w an a  o g rożącym  n ie 
bezpieczeństwie. Z w iększan ie  odporności drogą b iernego  u o d po rn ien ia  przez  s to 
sowanie h ip e r im m u n izo w an e j  su row icy  końsk ie j  lub  koziej oraz su row icy  r e k o n 
w a lescen tów  m a znaczenie  lecznicze nie p rof ilak tyczne .  Szczepienie zw ierzą t  dom o
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w ych  zm nie jsza  liczbę zachorow ań  w śród  zw ierząt ,  p rzyczyn ia jąc  się do o g ran icze
n ia  szerzenia  się choroby  poprzez  mleko, jak  rów nież  do zm nie jszen ia  zakażeń  
kleszczy do tychczas n iezakażonych.

U p ra w a  pól i łąk, tro sk a  o drogi, ścieżki,  w y c in an ie  k rz ew ó w  przyczyn ia  się ró w 
nież do zw alczan ia  kzm  drogą u t ru d n ia n ia  k o n ta k tu  zw ierzą t  i człow ieka z k le sz 
czami. Tym  w  g łów nej m ierze  uzyskano  e ra d y k ac ję  kzm  w  Danii i Holandii .

W. Magdzi k

A LB R E C H T  P., B LA SK O V IC  D„ ERN EK  E., F E R IA N C  O., G R E S IK O W A  M„ 
G R U L IC H  I., K O Ż U C H  O., K U B IN Y I L., L IC H A R D  М., M IC H A L K O  J„  
M OLNAR E., N OSEK J., ORAVCOVA V., PU CE N K O V A  G., SEK EY O W A  M„ 
ST U PA L O V A  S., SZABO L., S Z TA N K A Y  М.: Badania  w  ogn is ku  k le s zc zo 
wego zapalenia móz gu  w  rejonie  Tr ibec  w  Słowacj i .  Na p od s taw ie  11 a r t y 
k u łó w  op ub lik o w an y c h  w S u p p le m e n t  No. 1 to vol. 36 of th e  Bull. Wid. Hlth. 
Org., 1967, str.  15— 94.

Rejon T ribec  o p ow ierzchn i około 1760 k m 2 położony jes t  w  ce n tra ln e j  S łowacji. 
P od e jrz ew a n o  is tn ien ie  w  ty m  re jon ie  ogniska  kleszczowego zapa len ia  mózgu (kzm). 
W la tach  1952—63 u 445 osób rozpoznano  w  ty m  re jon ie  zapa len ie  opon i mózgu. 
Z apada lność  w  s to su n k u  rocznym  19,3 n a  100 000 (od 107,9 w  1955 r. do 3,3 w  1961 r.) 
przew yższa ła  2,6 razy  zapada lność  w  całej C zechosłow acjii  4,7 ra zy  zapada lność  
w Słowacji.  W  w ioskach  położonych w  p o łu dn io w o -w scho dn ie j  części r e jo n u  zacho
ro w a n ia  były częstsze niż w  pó łnocno-zachodnie j .  N ajn iższą  zapada lność  no tow ano  
w  g ru p ie  w iek u  0—4 la ta  (5,7) i w  g ru p ie  60 i s ta rs i  (5,5), na jw yższą  w  g ru p ie  
10— 14 la t  (33,2). N ajw yższą  zapada lność  n o tow ano  w śród  ro b o tn ik ó w  leśnych. Se
zonowe nasi lenie  zachorow ań  w ystęp ow ało  w czerwcu.

W la tach  1960— 63 zakażenie  szerzyło się na jczęściej poprzez  ukąszen ie  kleszczy, 
około 1/10 osób zakaziło  się poprzez picie koziego m leka .  W śród 67 chorych, 
u 39 s tw ie rd zon o  d w u fazow y  przeb ieg  choroby, u 25 jednofazow y, u 3 bezobjaw ow y.

W ro ku  1964 uda ło  się w yizolow ać szczep w iru s a  TBE z p ły nu  m ó zg ow o-rd zen io 
wego chorego pochodzącego z tych  okolic.

P rzeb ad an o  serologicznie  93 osoby, k tó r e  p rzeby ły  zapa len ie  opon i mózgu, s tw ie r 
dzając  p rzec iw cia ła  p rzec iw  w iru so m  T B E  u 63 (67,7%). U nikogo spośród  losowo 
d ob ran y ch  95 osób, k tó r e  n ie  p rzeby ły  choroby  n ie  s tw ierdzono  przeciwciał.  B a 
d an ia  serologiczne m ieszkańców  dw u w iosek w  ty m  re jo n ie  dow iodły  obecności 
przeciw cia ł  n eu tra l iz u ją c y c h  p rzeciw  w iru s o w e m u  TBE u 26°/o badanych .  W jedne j 
z w iosek s tw ie rdzono  p rzec iw cia ła  u 7°/o dzieci do la t  15 (w wiosce tej izolowano 
w iru sa  od m ałych  gryzoni). W drugie j  w iosce  n ie  s tw ierdzono  p rzeciw cia ł  u osób 
w  tej g ru p ie  w ieku. Dowodzi to, że w  d rugie j  w iosce w  o s ta tn ich  la ta ch  ognisko 
było  m nie j  ak tyw ne .  O dsetek  osób z obecnością przeciwcia ł  w z ra s ta ł  z w iek iem , 
osiągając  dla  osób w  w iek u  55 la t  i s ta rszych  50% w  p ie rw sze j i 63°/o w  drugie j  
wiosce. Najwryższy odsetek  osób posiada jących  przec iw cia ła  s tw ierdzono  w śró d  p r a 
co w ników  leśnych  i gospodyń domowych.

P rzep ro w ad zo n o  b ad a n ia  serologiczne zw ierzą t  dom ow ych  (bydła i kóz). O dsetek  
b yd ła  pos iadającego  przeciw cia ła ,  pochodzącego z różnych  okolic w ynosił  od 4°/o 
do 12%, a kóz od 0% do 35%. O dsetek  te n  w z ra s ta ł  z w iek iem  zwierząt.  W dw u 
w ioskach  s tw ierdzono  obecność p rzeciw cia ł  u sz tuk  b y d ła  i kóz, k tó r e  nie p rz e 
kroczy ły  jednego  ro k u  życia. O dsetek  zw ierzą t  posiada jących  przec iw cia ła  w y d a je  
się być zależny od sposobu w y pasan ia .  A u to rzy  dochodzą do w niosku , że ak tyw no ść  
ogniska  kzm  m oże być ocen iana  na  p od s taw ie  p rzeg ląd u  serologicznego zw ierzą t 
domowych.

W 1964 ro k u  w yizo low ano  w iru s a  T B E  z 4 kleszczy (z 2 n im f z 2 o w adów  doj
rzałych). Liczba ta  s tanow iła  0,2% p rze b a d a n y ch  ow adów  pochodzących z tego r e 
jonu. W 1963 r. na p rze b a d a n y ch  3713 kleszczy nie udało  się w yizolow ać w irusa .
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P rzep ro w ad z o n e  b ad a n ia  w  re jo n ie  T ribec  o b e jm u ją  rów nież  c h a ra k te ry s ty k ę  
f lc ry  i fau n y ,  a szczególnie do tyczą roli zw ierząt ,  jako  gospodarzy  k leszczy I xo des  
ncinus .  S ta ran o  się okreś lić  ro lę  m a ły ch  gryzoni, p tak ów , p odkreś lono  rolę jeży, 
jak  rów nież  ro lę  dużych ssak ów  i zw ierzą t  dom ow ych w  szerzen iu  się choroby.

W diagnos tyce  w iruso log iczne j zastosow ano  m etodę  im m unof luorescenc j i .

W. Magdz ik

LANDAU S., SA LW EN  М., P O SN E R  A., SIW E R B E R G  S. G.: O dc zyn y  anaj i -  
l a k i yczne  po dodaniu soli sodowe j  su l f obromf ta l e iny ,  JAM A, 1967, 202, 238.

Od czasu w p ro w ad zen ia  przez  Rosentha ld  i W h i t e ’a w  1925 r. B SP do b ad an ia  czyn
ności w ą tro b y  opisano 8 zgonów w sk u te k  w s trzą su  anafi lak tycznego .  O dczyny nie  
p ro w ad zące  do zgonu w y s tę p o w a ły  częściej, ale  ja k  szacunkow o oblicza się na po
nad 10 m ilionów  prób  BSP, też na leża ły  do rzadkości.

P ie rw szy  p rzy p a d e k  zgonu podał Bjorneboe  w 1956 r. A u to rzy  obecnego donie 
sienia op isu ją  dz iew ią ty  w  p iśm ienn ic tw ie  p rzy p ad e k  zgonu o raz  1 p rzy p ad ek  cięż
kiego odczynu  anafi lak tycznego .  O b ja w y  w s trzą su  w y s tąp i ły  u obu op isy w an ych  
chorych  po u p ływ ie  7 m in u t  od dożylnego w s trzy k n ięc ia  BSP. N iek tó rzy  p rz e 
s t rzegają  p rzed  s to so w an iem  ep in e f ry n y  w e  w s trz ą s ie  po p o d an iu  BSP. A u to rzy  
uw aża ją  to zastrzeżen ie  za n ie u d o k u m en to w an e .

J. Janus z k i ew ic z

B O U R K E  J. B., CANNON P., R IT C H IE  H. D . : Laparo tomia  z po wodu  żó ł t a
czek,  T he  L ancet,  1967, 7515, 521.

A utorzy  na  p od s taw ie  w łasnego  m a te r ia łu  oraz p rzeg lądu  p iśm ienn ic tw a  u s to su n 
kow ują  się do celowości i ryzy ka  w y k o n a n ia  lapa ro tom ii  w  p rzy p a d k ac h  żółtaczki
o n ie jasne j  przyczynie.

W la tac h  1961— 65, w  London  H ospital,  u 155 chorych  z żó łtaczką o n ie w y ja 
śnionej p rzyczyn ie  w yk o n an o  laparo tom ię .  W 2 p rz y p a d k a c h  w  czasie zabiegu 
s tw ierdzono  w zw, a w  1 żółtaczkę polekową. W rok u  1963 Harvi ł ł  i S u m m e r s k i l l  
z K lin ik i M ayo ogłosili dane  do tyczące p onad  2800 chorych  op e row any ch  z pow odu 
schorzeń dróg żółciowych. W 50 p rz y p ad k a ch  rozpoznano  w zw  lub  żółtaczkę p o le 
kową. Z ano tow ali  4 zgony. G roźne  pow ik łan ia  oraz  zgony po o perac j i  w ys tąp i ły  
głównie w  g rup ie  chorych  z wzw. A u to rzy  uw aża ją ,  że liczba lap a ro to m ii  n ie w ła 
ściwych jes t  s tosunkow o n iew ie lk a  i że ryzyko  zabiegu nie  jes t  duże. N iek tó rzy  
zalecają w y k o n an ie  te s tu  sterydow ego. T urn er  i Sher lock  uw aża ją ,  że jeżeli p rz y 
czyną żółtaczki jest zastój w e w n ą t rz w ą t ro b o w y ,  szczególnie w  tzw. hepat i t i s  cho-  
lestatica,  po zas tosow an iu  s t e ry d ó w  n a s tę p u je  szybki spadek  b i l i ru b in y  w  surowicy. 
A utorzy  poda ją  w  w ątp l iw ość  w a r to ść  tego testu .  P o d k re ś la ją  n a to m ia s t  n iebez
p ieczeństwo s tosow ania  s te ry d ó w  p rzed  e w e n tu a ln y m  zabiegiem operacy jn ym .

Biopsje  w ą tro b y  au to rzy  w y ko na li  u 13 chorych, z tego w  6 p rzy p a d k ac h  w yn ik  
n ie u ła tw i ł  rozpoznania ,  w  1 okazał się fałszywy. W 2 p rzy p ad k ach  w y s tąp i ły  g roźne 
pow ik łan ia  po tym  zabiegu. Z a m c he k  i Klausens tock  an a l izu jąc  p onad  20 000 w y k o 
nanych  biopsji s tw ierdzil i ,  że w  28,2% w y n ik  nie pomógł w  rozpoznaniu , w  3% b a 
danie  b io p ta tu ,  dało w y n ik  fałszywy. S tw ierdzil i  0,17°/o zgonów po ty m  zabiegu, 
śm ie r te ln o ść  by ła  szczególnie w yso ka  u chorych  z żółtaczką.

C holangiografia  poprzez pow łoki b rzuszne  może w y k ry ć  jed yn ie  zastój p o zaw ą-  
trobow y ale nie  może go w ykluczyć. Ogłoszono szereg p rz y p a d k ó w  zapa len ia  
o trzew nej po tym  zabiegu.

S tosow anie  ww. b a d a ń  w inn o  być bardzo  ostrożne. N a jba rd z ie j  w łaśc iw a  jes t  
Jednak dok ładna  o b se rw ac ja  k lin iczna  chorego w spó ln ie  z ch iru rg ie m  przez okres
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około 3 tygodni ,  w p rz y p ad k ach  w y ją tk o w o  t r u d n y c h  m ożna czekać z w y k o n an ie m  
lap a ro tom ii  do 6 tygodni. N iepo trzebna  zw łoka  jes t  tak  sam o niebezpieczna jak
i p rz e sad n y  pośpiech.

Z. Dziubek

Z O LLN ER  N., LY D T IN  H.: Z m i a n y  w  sercu w  przebiegu zakażeń  w y w o ł a 
nych  p rzez  w irus  Coxsack i e  u dorosłych,  Dtsch. Med. Wschr.,  1967, 45, 2049.

W okres ie  od późnego la ta  1965 ro k u  do la ta  1967 spos trzegano  w  polik lin ice  m o n a 
chijskie j,  p rzew ażn ie  u m łodszych chorych, zm iany  e lek tro k a rd io g ra f ic zn e  w  p rze 
b iegu  zakażeń  w yw o łan y ch  przez w iru s  Coxsackie ,  g łów nie  g ru p y  A. W irusy  tej 
g ru p y  w  p rzec iw ień s tw ie  do w iru só w  g ru p y  В ba rdzo  rzadko  m a ją  w y w o ływ ać  
zapa len ia  osierdzia  (zaledwie k i lk a  doniesień). Do chwili obecnej opisano ty lko  
w  jed n y m  p rz y p a d k u  zapa len ie  m ięśn ia  serca w y w o łan e  przez  w iru s  g ru p y  A. 
A u to rzy  obse rw o w ali  9 chorych , k tó rych  obraz  k lin iczny  odpow iada ł zapa len iu  m ię 
śn ia  serca. W ty m  sam y m  czasie au to rzy  obse rw ow ali  t rzech  innych  chorych , u k tó 
rych  w  p rzeb iegu  choroby  w ys tąp i ło  zapa len ie  osierdzia.

R ozpoznanie  tych  12 p rz y p a d k ó w  było po tw ie rd zon e  w iruso log iczn ie  odczynem 
w iązan ia  dopełn iacza  z w iru s e m  Coxsacki e  A 2 w  trzech  p rzy p ad k a ch  zapalen ia  
m ięśn ia  serca  i w  je d n y m  p rz y p ad k u  zapa len ia  osierdzia; z w iru s e m  Coxsack ie  А<л 
w  pięciu p rzy p a d k a c h  zapa len ia  m ięśn ia  serca  i w  dwóch p rz y p a d k a c h  zapalen ia  
osierdzia ; z w iru s e m  Coxsacki e  B 2 w  je d n y m  p rzy p ad k u  zapa len ia  m ięśn ia  serca.

Z akażen ia  w y w o ła n e  p rzez  w iru s  Coxsack ie  mogą daw ać  różnorodny  w ach la rz  
ob jaw ó w  k lin icznych  i a ta k o w ać  różne  narządy .  D otychczas op isyw ano  zapalen ie  
m iąższu w ą tro b y ,  zapa len ie  n erek ,  zapa len ie  jąder ,  zapa len ie  opłucnej ,  zapa len ie  
mózgu, pon ad to  p rze lo tn e  w ysyp k i  podo bn e  do różyczki i w y sy p k i  g ru d k o w o -p la -  
miste. Do te j  po ry  opisano 100 p rz y p a d k ó w  n o w o ro d k ó w  z zapa len iem  m ięśn ia  serca  
w zględnie  z zapa len iem  mózgu. Z zapa len iem  m ięśn ia  serca ogólna śm ierte lność  
w ynosiła  p onad  50°/o. Z arazek  izolowano z m ięśn ia  serca.

P ie rw sze  donies ien ie  o schorzen iach  serca  u doros łych ukaza ło  się w  1933 r. 
D otychczas opisano p on ad  100 p rz y p ad k ó w  zapa len ia  osierdzia  i koło 30 p rz y p a d 
ków  zapa len ia  m ięśn ia  serca  u dorosłych. P rzeb ieg  jes t  n a  ogół łagodny , opisano 
j ed n ak  k i lka  p rz y p ad k ó w  śm ierte lnych .  Z zes taw ien ia  m a te r i a łu  au to ró w  w ynika ,  
że ty lko  trzech  chorych  przy  p ierw szej w izycie  u skarża ło  się na  sensacje  ze s t ro ny  
serca. N orm al izac ja  ob razu  ekg n a s tęp o w a ła  w  ciągu k ilku  tygodn i  — do 1 roku. 
W je d n y m  p rz y p a d k u  zaburzen ia  p rzew odzen ia  w  postac i b loku  u t r z y m u ją  się, 
w  in n y m  do dziś p o ja w ia ją  się sku rcze  dodatkow e. Na pods taw ie  w łasneg o  m a te 
r ia łu  po lik lin ik i  schorzen ie  serca  s tw ierdzono  u 0,1—0,2% zakażeń w yw o łan y ch  w i
ru s e m  Coxsackie .  O b se rw ow an o  zach o ro w an ia  w śród  leka rzy  p ra cu jący ch  w  k l i 
nice, 2 z ach o ro w an ia  ze zm ian am i w  e le k t ro k a rd io g ra m ie  (ilozowano w iru s  ty p  A 2). 
Do tej po ry  n ie  m a swoistego leczenia. O kres  p ro d ro m a ln y  w  postaci ob jaw ów  
grypow ych , a t ra lg i i  p rzed  w y s tąp ien ie m  zapa len ia  osierdzia  t r w a ł  od k i lku  dni do 
tygodnia .  P o jaw ien ie  się w ys ięku  w  w o rk u  osierdziow ym  au to rzy  obserw ow ali  
ty lko  w  je d n y m  p rzyp adk u .

M. Paciorki ewicz

V IVELL O., S C H U L T Z E -R H O N H O F  J., L IP S  G.: Zakażenia  w yw o ł a n e  przez  
Mycop lasma  pneumoniae .  Epidemiologia,  k l i nika ,  Miinch. Med. Wschr., 1967,

O sta tn io  jako  jed n ą  z częstych p rzyczyn  zakażeń dróg oddechow ych, p rzed e  w szy s t
k im  tzw. p ie rw o tn y c h  a typ ow ych  pneum onii ,  w y m ien ia  się Mycop lasma  pneumon iae .

A utorzy  a r ty k u łu  p rzebad a l i  452 su row ice  dzieci zd row ych  w  różnych  g rup ach  
w iekow ych , w y k o n u ją c  odczyn w iązan ia  dopełn iacza  z Mycop lasma  pneumoniae .



N r  2 S treszczen ia  z p iśm ien n ic tw a  zagranicznego 277

W g rup ie  w iekow ej 1—3~letnich dzieci, d od a tn ie  odczyny w y s tępo w ały  w  34%, 
w  g rup ie  w ieku  6— 14 la t  w  55%, u s ta rszych  w  znacznie  m nie jszym  procencie. 
S tw ie rdzan ie  doda tn ich  reakc j i  w g rup ie  do szóstego m iesiąca życia m ożna t ł u 
m aczyć b ie rn y m  p rzek azy w an ie m  przeciw cia ł  przez m atkę .  Inn i  a u to rzy  uw aża ją ,  
że w iększy  p ro cen t  doda tn ich  reakc j i  p rzy p a d a  na późniejsze la ta  dziec iństwa.

A u to rzy  donies ienia  p rzeb ada l i  pon ad to  d w u k ro tn ie  su row ice  92 dzieci ze scho
rzen iam i uk ład u  oddechowego, w  ty m  80 z zapa len iem  płuc. W 20 p rz y p ad k ach  
s tw ierdzono  zakażenia  w y w ołane  przez Mycop lasma pneumoniae .  W p rzec iw ień 
s tw ie  do doniesień innych  a u to ró w  nie  s tw ierdzono  sezonowości w y s tę p o w an ia  
schorzeń w yw o łan y ch  przez  Mycoplasma.  Izolacja  M. pn eum on iae  jes t  t r u d n a ,  d łu 
go trw a ła ,  a d iagnos tyka  serologiczna w y m ag a  długiego okresu  w y czek iw an ia  z po 
w odu późno w ys tęp u jąceg o  m ian a  przeciwciał. Z akażen ia  m a ją  długi okres  w y lę 
gan ia :  2—4 tygodni. K lin iczny przebieg  może być u ta jon y ,  może daw ać  różne scho
rzen ia  u k ład u  oddechowego, a także  zapa len ia  ucha  środkowego. Z a razek  ten  izo
low ano rów nież  w  e r y t hem a  ex su d a l i v u m  m u l t i f o r m e  i meningoencephal i t i s .

O b jaw y  k l in iczne  są m ało  ch a ra k te ry s tyczn e .  N iek iedy  na  k i lk a  tygodn i p rzed  
zapa len iem  płuc  w y s tę p u je  kaszel lub dolegliwości ze s t ro n y  p rzew odu  p o k a rm o 
wego. Ciepłota  n iek iedy  podnosi się do 40°C. W b a d a n ia ch  lab o ra to ry jn y c h  s tw ie r 
dza się długo u t r z y m u ją c e  się podw yższen ie  OB, w ysoką  leukocytozę, często z w y 
raź n y m  p rzesun ięc iem  w lewo. J e d n a k  o b jaw y  te  s tw ie rd za  się rów nież  w  z apa 
len iach  płuc o innej etiologii. Z arazek  M. pn eum on iae  jes t  w raż l iw y  na  t e t r a c y 
kliny, a oporny  na penicylinę. U chorych  przed  5. ro k iem  życia nie  należy  podaw ać  
te t ra cy k l in  ze w zg lędu  na możliwość uszkodzenia  zębów. Szczepionki, często m ie 
szane z inn ym i za razk am i w yw o łu jąc y m i schorzen ie  u k ładu  oddechowego, są w  p ró 
bach i okazały  się sk u teczne  w  zakażen iach  ek sp e ry m en ta lny ch .

M. Pac iork iewicz

M EISLER  H., H ESSE P.: Mononuk l eoza  z i k a ź n a  z obrazem k rw i  bialaczko-
po dobnym,  Dtsch. Med. Wschr.,  1967, 44, 2020.

Ze względu na  różn o ro dn y  obraz  k lin iczny  m ononuk leozy  zakaźnej ,  p rzy p isu je  się 
typow ym  i c h a ra k te ry s ty c z n y m  zm ianom  w  obrazie  k rw i ro zs trzyg a jącą  rolę d ia 
gnostyczną. A u to rzy  p rz e d s ta w ia ją  p rzy pad ek  m ononuk leozy  zakaźnej z n ie ty p o 
w ym  obrazem  krw i,  na p o d s taw ie  k tó rego  początkow o rozpoznano  białaczkę. Chora, 
la t 37, zagorączkow ała  w śró d  dreszczy do 40°C. P rzy  po łykan iu  bóle gard ła .  P o ja 
wiły się bóle g łow y i nudności,  b eczen ie  rozpoczęto re tac il l in  с о т р . ,  a n a s tęp n ie  
p od aw an o  chloram fenico l.  C iepłota  ciała pow yżej 40°C. Na p ra w e j  s t ron ie  szyi 
w yczu w alny  tw a rd y  p ak ie t  węzłów. Pod p ra w y m  k ą te m  żuchw y i po p ra w e j  s t ron ie  
szyi liczne w ęzły  ch łonne  wielkości g rochu, bolesne  przy  ucisku, w ą tro b a  w y czu 
w a ln a  tuż  pod łukiem . Ś ledziona  pow iększona  na 2 palce. L eukocytoza  5400. P ra w ie  
90% k rw in e k  bia łych  było  n iedo jrza łych ,  częściowo zupełn ie  n ie typow ych , z różnej 
w ielkości ją d ra m i  o s t ru k tu r z e  p rzew ażn ie  luźnej. P ro to p lazm a  zasadoch łonna  za
w ie ra ła  w  n iek tó ry c h  k rw in k a c h  ziarnistości. S tw ierdzono  dużą ilość mitoz i cieni 
G um prech ta .  Mitoza w  telofazie. Dalsze w ynik i:  Hb-12,4 g%. E ry tro c y ty  4 200 000 
w 1 m m 3, Fe w su row icy  61 m g %, OB 16/43, p ły tk i  k rw i  170 000 w 1 m m 3, t ro m b o -  
e las tog ram  praw id łow y , p ró ba  tym olow a 3 jednostk i .  Rozpoznano białaczkę.

Po zas tosow an iu  p red n iso n u  n as tąp i ła  w  ciągu k i lk u  dni po praw a, nie  s tw ie r 
dzono n iedokrw is tośc i  i trom bocy topen ii .  W p u n k ta c ie  m os tka  s tw ierdzono  rozległą 
p ro l ife rac ję  n iedo jrza łych  k om órek  siateczki. Odczyn P a u l -B u n n e l la  początkow o
o m ian ie  1 : 64, a w 10 dni później 1 : 32. W końcu  7. tygodn ia  choroby  w y ko n an o  
laparoskopię .  W p u n k tac ie  śledziony s tw ierdzono  rozległy rozrost  e lem en tó w  lim fo- 
re t ik u la rn y c h  z zan ik iem  g rudek ,  a w p u n k ta c ie  w ą tro b y  duży naciek oko łow ro tny  
z m ononuklearów ' bez uszkodzenia  ko m órek  miąższowych. W ynik i b ad an ia  h is to lo
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gicznego w ą tro b y  i śledziony ty p o w e  dla m ononuk leozy  zakaźnej.  W rozm azie  k rw i 
obw odow ej w y k o n a n y m  w  7. tygodn iu  choroby  stw ierdzono , oprócz e lem en tów  k o 
m ó rk o w y ch  w y s tęp u jący c h  na początku , kom ó rk i  sia teczki o raz  zw iększoną ilość 
m ałych  limfocytów. Mitoza w  profazie. Na pods taw ie  pow yższych b adań  w yłączono 
białaczkę. C horą  w yp isan o  z p raw id ło w y m  obrazem  krw i,  bez żadnych  dolegliwości.

M. Paciork i ewicz

B LU M ST E IN  I. G., K R E IT H E N  H.: O b wo do w e  porażenie  n e rw ó w  w  na s t ęp 
s twi e  szczepień p r zec iw tę żcowych ,  JAMA, 1966, 198, 9, 1030.

R eakc je  m ie jscow e lub  cgólne  po podan iu  a n a to k sy n y  tężcowej s ta ją  się coraz  częst
szym z jaw isk iem  w m ia rę  upow szechn ian ia  szczepień przeciw tężcow ych . W y s tępu ją  
one częściej u osób, k tó ry m  podano  a n a to k sy n ę  adso rb ow an ą .  C zynnik iem  a le rg iz u ją 
cym najczęściej b y w a  pep ton  w chodzący  w  sk ład  bu lionu , jed w ab  uży w an y  w  cza
sie p rocesu  f i l t ro w a n ia  o raz  sa m a  an a to ksy na .

O pisany  p rzy p a d e k  dotyczy 23-letniego s tud en ta ,  k tó ry  uległ skaleczen iu  w  czasie 
g ry  w  tenisa .  W 7 godzin po o trzy m an iu  w  okolicę m ięśn ia  n a ra m ie n n e g o  p raw e j  
r ęk i  0,5 m l p łyne j a n a to k s y n y  tężcowej u ww. po jaw ił  się pa ra l iż  m ięśn ia  p rz e d r a 
m ien ia ,  a n a s tę p n ie  ca łk ow ite  po rażen ie  ruch ow e  i czuciowe okolicy u n e rw io n e j  
przez n e rw  p rom ienny .

W yw iad  bez znaczenia, z w y ją tk ie m  as tm y  w  dziec iństw ie  i gorączk i s iennej 
w  20 rok u  życia. R u ty n o w e  b ad a n ia  k rw i i moczu n ie  w y k aza ły  odchyleń  od norm y. 
P a c je n to w i  p od aw an o  doustn ie  4 razy  dziennie  50 m g ch lo rku  d w u fen y lo h y d ram in y .

C iepłota  ciała 39,1 °C, na całej p ow ierzchn i ram ien ia  i ręk i obrzęk  z w y c z u w a l
n ym  s tw a rd n ien ie m  w  m ie jscu  zas trzyku ,  na  g rzb ie tow ej p ow ierzchn i ręk i  k ilka  
w ybroczyn .

W 24 godziny później t e m p e ra tu ra  opadła, obrzęk  ra n y  zm niejszy ł się, pozostało 
jedyn ie  częściowe upośledzenie  czucia i ruchu .

W m iesiąc później b ra k  odchyleń  od norm y.
Zb. A n us z

SH RA N K  A. B., A LE X A N D E R  L. S.: Świe r zb  — j eszcze j edna epidemia?,  
Brit . Med. J., 1967, 1, 669.

W Anglii zachorow an ia  n a  św ierzb  nie  podlega ją  r e je s t rac j i  i d latego w y k azan ie  
ep idem icznego n as i len ia  te j  choroby  nie jes t  ła twe. N iem niej ,  a u to rzy  na podstaw ie  
d anych  zeb rany ch  za la ta  1952— 1966 w  szp i ta lu  chorób sk ó rny ch  St. J o h n ’s w  L o n 
dynie  p ró b u ją  to w ykazać . I tak  w  la tach  1952— 1963 św ierzb  s tw ie rdzan o  w śród  
chorych  w  g ran icach  od 0,6% do 1,26%, (średnio  0,9%); w  1964 r. — średnio  1,4%, 
w 1965 r. — 2,1%, a w  1966 r. — u 2,4% chorych  leżących w  szpitalu.

Z ac h o ro w an ia  w  1965 r., w  p o ró w n a n iu  z rok iem  1961 by ły  w g ru p ie  w iek u  od 
16—21 rok u  życia 6 -k ro tn ie  częstsze u ch łopców  i 4 -k ro tn ie  u dziewcząt; 2 -k ro tn ie  
u kob ie t  w  g rup ie  w iek u  22—29 lat, a 3 -k ro tn ie  u mężczyzn w  w iek u  30—39 lat.

A u to rzy  w y su w a ją  hipotezę, że ep idem iczny  ich zdaniem  w zrost  zachorow ań  na 
św ierzb  pozosta je  w  bezpośredn im  zw iązku  z nad w raż l iw ośc ią  ludzi na  zakażenie  
św ierzbem , będącej n a s tę p s tw e m  5-le tn ie j  p rz e rw y  między  końcem  jedne j ,  a po 
czątk iem  n as tęp n e j  epidemii.

A u to rzy  w sk az u ją  na po trzebę  czujności p rzy  rozp oznaw an iu  św ierzbu  i p rze s t rze 
ga ją  przed  zbyt p ochopnym  p od aw an iem  k o r ty k o s te ro id ó w  przed  o s ta tecznym  po
s taw ien iem  diagnozy.

Zb. A n us z

W A TT J. P., O K U B A D E JO  A. O.: Z m i a n y  w  rozmiarach w ys t ępo w an i a  oraz  
etiologii  bak t er i emi i  u chorych  leczonych w  szpi talach,  Brit .  Med. J., 1967, 1, 210. 

A u to rzy  w sk azu ją  na  s ta ły  w ciągu o s ta tn ich  8 la t  w zros t  b a k te r ie m ii  u chorych  le 
czonych w  szp ita lu  H a m m e rsm i th .  Szczególnie w y ra ź n ie  n a ra s ta  liczba p rzy p ad -
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ków z bak te r ie m ią  w y w o łan ą  przez  d ro b n o u s tro je  g ra m -u je m n e :  od 8 p rz y p ad k ó w  
w 1958 do 24 w  1965 r., tj. od 0,62 do 1,7 p rz y p ad k ó w  na  1000 p rzy ję ty c h  do szpi
ta la  chorych.

O gólna liczba p rz y p a d k ó w  bak te r iem ii  re je s t ro w a n y c h  w la tach  1956— 1965 w y 
nosiła 128; spośród ww. chorych  u 47 b a k te r ie  były izolow ane jednorazow o, co su 
gerow ałoby  p rze jśc iow y  c h a ra k te r  bak te r iem ii ,  będących  najczęście j n a s tę p s tw em  
zabiegów w  układz ie  m oczow ym  lub  zakażenia  ran.

W pozosta łych  81 p rzy p ad k ac h  s tw ierdzono  p raw d z iw ą  septicem ię  w y w o łaną  
u 26 chorych  przez Psciiclomonas aeruginosa  (śm ierte lność  85%). M niej niż połowę 
p rzy p ad k ó w  septicem ii w yw o ła ły  d ro b n o u s tro je  g ra m -u je m n e .  śm ie r te ln o ś ć  w śród  
chorych  z sep t icem ią  w y w o ła n ą  p rzez  d ro b n o u s tro je  na leżące  do g ru p y  Klebsiel la  
w ynosiła  66%, przez inne  d rob n o u s tro je  g r a m -u je m n e  — nie m nie j  niż 33%.

W o m aw ian y m  okres ie  czasu n o tow ano  rów nież  w zrost  b ak te r iem ii  w yw ołane j  
przez S taphylococcus  aureus  — od 0,5 do 0,86 p rz y p a d k ó w  na  1000 chorych  p rz y ję 
tych do szpitala. Na ogólną liczbę 73 p rzy p a d k ó w  b ak te r iem ii  w y w o łan e j  przez  g ro n -  
kowce, u 2/3 chorych po w sta ła  ona w  czasie p o b y tu  chorych  w  szpitalu.

W iększość chorych  s tanow il i  chorzy z u rem ią ,  n iew łaśc iw ym  sk ład em  krw i. Z d a 
niem  a u to ró w  w zrost  b ak te r iem ii  u chorych  był n a s tęp s tw em  ta k  k rw a w y c h  jak
i b ez k rw aw y c h  zabiegów  p rzep ro w a d z an y c h  najczęściej w  uk ładzie  moczowym.

Zb. A n us z

Z A T R U C I E  T O K S Y N Ą  B O T U L I N O W Ą  T Y P U  E. Chicago, Illinois: CDC 
Morb. and  Mort. W eekly  Rep., 1967, 16, 24, 193.

O pisano trzy  p rzy p ad k i  (w tym  jeden  śm ierte lny )  za tru c ia  w yw ołanego  przez 
Clos t r i d ium bo tu l i num  ty p u  E o p rzeb iegu  o db iega jącym  od postac i k lasycznej 
tego schorzenia.

Do zakażen ia  doszło po spożyciu ry b y  faszerow anej .  P rzy g o to w a n e  nadzien ie  
było sporządzone w dom u ze świeżych sk ładn ików , w łożone do w yja łow ionego  słoja 
z p rzy k ryc iem , a n as tęp n ie  p rz ech o w y w a n e  w  lodów ce (44° F) przez okres  7 ty 
godni. Część porcji,  bezpośredno  po jej p rzyg o tow an iu  została  umieszczona na 
o tw a r ty m  pó łm isku  w  lodów ce i spożyta  (bez n a s tę p s tw  chorobow ych) w  ciągu 
k ilku  n a s tę p n y c h  dni.

W dniu  10 VI. o godz. 14.00 57-letnia  gospodyni dom u spożyła 2 po rc je  ry b y  
faszerow anej ,  36-letni m ężczyzna 1 porcję. W godzinę później pół porc j i  spożyła 
kobie ta  w  ciąży.

G o s p o d y n i  d o m u .  W 6 godzin po spożyciu ry by  fa sze row an e j  po jaw iły  
się nudności,  zgaga oraz  okresow e w ym ioty . W ym io ty  n as tą p i ły  rów nież  rano  
w dn. 11. VI., ponad to  w  8 godzin później , osłabienie, z aw ro ty  głowy, suchość ust, 
wzdęcie ja m y  brzuszne j,  oraz n iew y raźn a  mow a, bez ob ja w u  podw ójnego  widzenia . 
W zw iązku  z po jaw ien iem  się duszności i sp ad ku  c iśn ien ia  (80/60) chorą  um iesz
czono w  dn. 11. VI. w  szpitalu . T rudn ośc i  w od dychan iu  (przy zachow anej p rz y 
tomności) nasili ły  się do tego s topnia ,  że w  dn. 13. VI. zas tosow ano u chore j  od
dychan ie  ko n tro lo w a n e  (mechaniczne). W dniu  15. V. rano , pozosta jąc  w  głębokiej 
śpiączce chora  zm arła .

M ę ż c z y z n a .  G łów ny  ob jaw  chorobow y s tan ow iły  rów nież  w ym ioty ,  w zdęcie  
jam y  b rzusznej i ob s t rukc ja .  C h ry p k a  p o jaw iła  się w 22 godziny po spożyciu f a 
szerow anej ryby, a u s tąp i ła  po 2 dniach. Do szp i ta la  chory  został p rzy ję ty  12. VI.

K o b i e t a  w  c i ą ż y .  P ie rw sze  o b jaw y  chorobow e pod postacią  zaw ro tów  oraz 
trudnośc i w  m ów ien iu  w y s tąp i ły  10. VII. późnym  wieczorem. N as tęp n ie  po jaw iły  się 
wyrpioty, osłabienie  oraz n iew ie lk ie  upośledzenie  słuchu. O b jaw y  te  t rw a ły  ty lko 
k ilka godzin, u s tę p u jąc  sam oistn ie .  P łód  pozostał zdolny do życia.

Zb. A n u s z
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