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AKTYWNOŚĆ NIEKTÓRYCH ENZYMÓW 
W HOMOGENATACH MIĘŚNIOWYCH 

W PRZEBIEGU WŁOŚNICY U LUDZI I ZWIERZĄT *

K a te d ra  i K lin ik a  C horób Z ak aźn y ch  AM w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik : p ro f. d r B. K assur

Praca d o ty c z y  s e r y jn y c h  oznaczeń  A s p A T ,  A L A T ,  aldolazy, LD H  
i fo s fa ta zy  za sad ow e j  w  ho m o gena tach  t k a n k o w y c h  m ię śn i  s zczurów  za ­
k a żo n ych  dośw iadcza ln ie  w łośn iam i ,  ja k  ró w n ie ż  w  ho m ogena tach  w y ­
c in k ó w  m ię śn io w yc h ,  po bran ych  od ludzi  chorych  na w łośn icę  m ię d zy
2. a 6. ty g o d n ie m  inw azj i .

Larw y włośni, osiedlając się w m ięśniach poprzecznie prążkow anych, 
w yw ołują zm iany zarówno struk tu ra lne  jak  i czynnościowe. W poprzed­
nich pracach z ośrodka warszawskiego (10, 12, 14, 18, 18a, 23, 23a) w yka­
zano w składzie enzym atycznym  surow icy krw i zmiany ilościowe i jakoś­
ciowe, których charak ter i dynam ika przem aw iały za ich pochodzeniem 
głównie mięśniowym. P raca obecna m iała na celu bezpośrednie badania 
aktyw ności enzymów w w ycinkach m ięśni pobranych przyżyciowo u cho­
rych na włośnicę. Badania te uzupełniono oznaczeniem aktyw ności nie­
których enzymów w hom ogenatach m ięśni szkieletowych, przepony i ser­
ca szczurów w różnym  czasie od doświadczalnej inwazji włośniami.

M A T ER IA Ł  I M ETO D Y K A

A. B a d a n i a  m i ę ś n i  l u d z k i c h .  Pobrano w ycinki m ięśnia na- 
ram iennego u 22 chorych na włośnicę leczonych w Klinice Chorób Zakaź­
nych AM w W arszawie. Rozpoznanie włośnicy ustalono na podstawie ob­
jawów klinicznych, w yw iadu epidemiologicznego, eozynofilii we krw i ob­
wodowej oraz dodatnich odczynów serologicznych i potwierdzono znale­
zieniem włośni w wycinkach mięśni. Biopsję wykonywano m iędzy 2. a 4. 
tygodniem  choroby.

Grupę kontrolną stanowiło 11 osób operowanych z powodu urazów m e­
chanicznych kończyny górnej, dotychczas zdrowych, u których wycinki 
pobrano również z mięśnia naram iennego.

W ycinki mięśniowe wagi od 0,5 do 1,0 homogenizowano i w homogena- 
cie oznaczono aktyw ność enzymów.

B. B a d a n i a  m i ę ś n i  s z c z u r ó w .  Badania wykonano u l i  szczu­
rów kontrolnych oraz u 42 szczurów zakażonych **. Do doświadczeń użyto

* O pracow ano  w  ram ach  w sp ó łp racy  n a u k o w e j p o lsk o -am ery k ań sk ie j. K o n tra k t 
C D C -E -P -2 , C om m un icab le  D iseases C en te r, US P u b lic  H e a lth  S erv ice , A tla n ta , 
G eorgia.

** A u to rzy  u p rze jm ie  dz ięk u ją  doc. d r Z. D y m o w s k ie j  za u d o stęp n ien ie  zw ierzą t 
w Z ak ładzie  P a razy to lo g ii PZH .
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dorosłych samców wagi 250—350 g, zakażając je doustnie przez skarm ia­
nie mięsem zaw ierającym  od 2500 do 3500 larw  włośni. Intensywność in­
wazji sprawdzano w skraw kach przepony po zabiciu szczurów.

Mięśnie do badań pobierano przyżyciowo w uśpieniu eterowym , po czym 
uśm iercano zwierzę dodatkową dawką eteru. W ycinki m ięśni wagi od 0,5 
do 1,0 g poddawano homogenizacji.

Zw ierzęta usypiano w 4, 5, 6 , 7, 8 , 12, 16 tygodniu inwazji, po 5—9 
szczurów w grupie. Z każdą grupą szczurów badanych usypiano 1—2 
zw ierząt zdrowych grupy kontrolnej.

C. B a d a n i e  a k t y w n o ś c i  e n z y m ó w  s u r o w i c y  s z c z u ­
r ó w .  Oznaczano również aktyw ność AspAT w surow icy tych samych 
zwierząt.

D. M e t o d y  p r a c o w n i a n e .  N atychm iast po pobraniu wycinki 
m ięśniowe ważono i homogenizowano w buforze fosforanowym  w objętości 
1 cm3 buforu na 100 mg świeżej tkanki w hom ogenizatorze szklanym  
E lver-Pottehjem a przy 0—5°. Homogenat w irowano przez 10 m inut 
przy 1000 g, a w supernatancie oznaczano aktywność następujących en­
zymów.

1) A m inotransferazy asparaginow ej (AspAT) i am inotransferazy ala- 
ninowej (A1AT) m etodą kolorym etryczną z dw unitrofenylohydrazyną (21), 
przyjm ując za jednostkę 1 m ikrogram  kwasu pirogronowego powstałego 
w w arunkach m etody. Następnie wykonano przeliczenia aktywności obu 
am inotransferaz na 100 mg świeżej tkanki.

2) Aldolazy czynnej wobec 1.6-dwufosfo-fruktozy (Aid) wg m etody Sib- 
leya i Lehningera (25) w m odyfikacji Brunsa i Pulsa (3).

3) Dehydrogenazy mleczanowej (LDH), k tórej całkowitą aktyw ność ba­
dano spektrofotom etryczm e wg Wróblewskiego  i LaDiie (27), przy długości 
fali 366 m na fotom etrze Spekol, stosując odpowiednie przeliczenia dla 
długości fali 340 m (24). Rozdział elektroforetyczny LDH przeprowadzono 
na octanie celulozy w  buforze weronalow ym  o pH 8,6 (22, 22a), a paski 
barwiono solami tetrazoliny wg Barnett (1). W ocenie izoenzymogramu 
stosowano m etodę wizualną.

4) Fosfatazy zasadowej (Fz) m etodą Bodanskiego (2). Aktywność Fz 
oznaczano wyłącznie w m ięśniach szczurów.

W Y N IK I BADAŃ

A. M i ę s i e ń  n a r a m i e n n y  c z ł o w i e k a .  Praw idłow a aktyw ­
ność enzymów w przeliczeniu na 100 mg świeżej tkanki wynosi:

AspAT 545 j., ze standardow ym  odchyleniem  ± . 115 j.
A1AT 285 j., ze standardow ym  odchyleniem  ± 78 j.
Aid 96 j., ze standardow ym  odchyleniem  ± 17 j.
LDH 13500 j., ze standardow ym  odchyleniem  ± 1500 j.
W rozdziale elektroforetycznym  LDH stwierdzono obecność dwu frakcji 

katodowych (LD5 i LD4) i ślady pozostałych.
Za podstawę przedziału ufności przyjęto średnią arytm etyczną ± pod­

wójne odchylenie standardowe.
Zestaw iając zachowanie się aktyw ności enzymów w m ięśniu naram ien- 

nym w zależności od okresu inw azji włośniowej (11) i p rzyjm ując obni­
żenie lub zwiększenie aktyw ności choćby jednego z enzymów AspAT, 
A1AT lub Aid w tym  samym  wycinku m ięśniowym, stw ierdzono zwiększe­
nie aktyw ności w 3. i w  4.,a obniżenie w 5. i 6 . tygodniu (tab. I).
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T a b e l a  I

A k tyw ność  enzym ów  w  hom o g en a tach  w ycinków  m ięśn ia  n a ram ien n eg o  człow ieka 
w  zależności od o k resu  in w az ji w łośn i

T ydzień inw azji L iczba
badań

Liczba p rzypadków , w k tó ry ch  ak tyw ność  
A spA t,A lA t lub Aid b y ła :

zm niejszona praw id łow a zw iększona

II 1 1 0 0
III 5 0 4 1
IV 6 0 2 4
V 6 2 3 1

IV 4 3 1 0

Szczegółowe dane opublikowane są w osobnej pracy z naszej K liniki (15).
B. M i ę ś n i e  s z c z u r a .  W artości praw idłowe dla enzymów w ho­

m ogenatach różnych m ięśni szczura przedstaw ia tabela II.

T a b e l a  II
W arto śc i p raw id ło w e  ak ty w n o śc i n ie k tó ry c h  enzym ów  w  ho m o g en atach  m ięśn i 

szczura  w  p rze liczen iu  na  100 m g św ieżej tk a n k i

Enzym
Ś rednia  ak tyw ność  ±  odchy len ie  s tan d a rd o w e  w j.

m ięsień  uda m ięsień  przepony m ięsień  serca

AspAT 700 ±  220 390 ±  103 930 ±  165
A1AT 100 ±  41 295 ±  111 270 ±  104
Aid 71 ±  11,9 74 ±  13,7 52 ±  11

LDH w tys. j. 13 ±  1,4 15,6 ±  4,3 16 ±  1,4
Fz 12,8 ±  1,7 14,1 ±  3,3 14,3 ±  3,2

Średnią aktyw ność poszczególnych enzymów w przebiegu inw azji włoś­
niami przedstawiono osobno dla m ięśnia uda (tab. III i rye. 1), m ięśnia 
przepony (tab. IV i ryc. 2) i m ięśnia serca (tab. V i ryc. 3).

T a b e l a  III
Ś red n ia  ak ty w n o ść  enzym ów  w  hom ogenac ie  m ięśn i uda  szczura w  p rzeb ieg u  inw az ji 

w łośn iam i, w  p rze liczen iu  n a  100 m g św ieżej tk a n k i

Tydzień inw azji
Ś redn ia  ak tyw ność  w j.

AspAT A1AT Aid LDH Fz

IV 460 104 33,5 11 000 13,5
V 360 130 45,5 10 660 14,2
VI 480 140 48 — 13,6

VII 944 110 100 — 13,2
VIII 1150 95 — 16 750 13,5
XII 750 95 68 12 000 13,4
XVI 710 105 — 12 250 13,1
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tydzień inwazji
Rye. 1. A k tyw ność  A spA T, A id i LD H  w m ięśn iu  u d a  szczu ra  zakażonego  w łośn iam i

(w arto śc i średn ie).

Jak  w ynika z tabeli III i ryciny 1, średnia aktyw ność AspAT, Aid, LDH 
w m ięśniu uda szczura jest pomiędzy 4. a 6 . tygodniem  inwazji zm niej­
szona, zaś w 7. i 8 . tygodniu inw azji w yraźnie zwiększona. Natom iast 
zm iany aktywności AlAT oraz Fz są w przebiegu inw azji niewielkie i nie 
w ykazują regularności.

T a b e l a  IV
Ś red n ia  ak tyw ność  enzym ów  w  hom ogenac ie  m ię śn ia  p rzep o n y  szczura  w  p rzeb iegu  

in w az ji w łośn iam i, w  p rze liczen iu  na 100 m g św ieżej tk a n k i

Tydzień  inw azji
Ś rednia  ak tyw ność  w j.

AspAT AlAT Aid LDH Fz

IV 125 100 32,5 5400 15
V 250 275 39 — 13
VI 625 310 50 28 300 14

VII 720 300 97 — 13
VIII 565 300 — 14 000 13
XII 450 300 — — 12

XVI 389 300 — — 13

Z tabeli IV i ryciny 2 wynika, że średnia aktyw ności AspAT, Aid i LDH 
w przeponie szczura jest w 4. i 5. tygodniu inwazji zmniejszona, zaś w 6 . 
i 7. w yraźnie zwiększona. W zakresie Fz nie stwierdzono istotnych zmian,
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k 5 b 7 8 12 16

tydzień inwazji

Ryc. 2. A k tyw ność  A spA T, A id  i LD H  w  m ięśn iu  p rzepony  szczura  zakażonego
w ło śn iam i (w arto śc i średn ie).

natom iast w zakresie AlAT stw ierdzono jedynie w 4. tygodniu inwazji 
zmniejszenie, bez charakterystycznego dla innych badanych enzymów 
zwiększenia aktywności w następnych tygodniach.

T a b e l a  V
Ś red n ia  ak ty w n o ść  enzym ów  w  hom ogenac ie  m ięśn ia  se rca  szczura w  p rzeb iegu  

in w az ji w łośn iam i, w  p rze liczen iu  na  100 m g św ieżej tk a n k i

Tydzień inw azji
Ś redn ia  ak ty w n o ść  w j.

AspAT AlAT Aid LDH Fz

IV 250 250 31 8 250 15

V 760 285 41 10 800 15,5

VI 525 305 43 20 000 13
VII 1560 170 78 — 16

VIII 1290 230 — — 12
XII 910 276 60 14 600 13

XVI 880 310 — — 13

Jak  w ynika z tabeli V i ryciny 3, średnia aktyw ność AspAT, Aid i LDH 
w m ięśniu serca szczura jest pomiędzy 4. a 6 . tygodniem  inw azji zm niej­
szona, natom iast w 7. i 8 . tygodniu inwazji w yraźnie zwiększona. W za­
kresie aktyw ności AlAT oraz Fz nie stw ierdzono istotnych różnic w prze­
biegu inwazji. Przedstaw ione na rycinie 4 zm iany w izoenzymogramie
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Ryc. 3. A k tyw ność  A spA T, A id i LD H  w  m ięśn iu  se rca  szczura zakażonego  w łoś­
n iam i (w arto śc i średn ie).

[średn ic

tyuzien inwazji

Ryc. 4. A k tyw ność  A spA T  w  su ro w icy  k rw i szczurów  w p rzeb iegu  zakażen ia  w łoś­
n iam i (ś red n ie  +  p o d w ó jn e  s ta n d a rd o w e  odchylenie).
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dehydrogenazy m leczanowej dotyczą przepony, nie stw ierdzono ich nato­
m iast w m ięśniu uda. W porównaniu z izoenzymogramem  LDH w ykona­
nym  z hom ogenatu przepony szczura zdrowego, stwierdzono u szczura 
włośnicowego w yraźne frakcje anodowe LDi i LD2, które występowały 
w przeponie kontrolnej jedynie w ilościach śladowych. W m ięśniu serca 
szczura zakażonego stw ierdzono względne przesunięcie w kierunku frakcji 
katodow ych (LD4, LD5).

C. S u r o w i c a  s z c z u r a .  Średnią aktywność AspAT w surow icy 
szczurów w przebiegu inwazji włośniowej przedstawiono w tabeli VI. 
Obserwowano w yraźne zwiększenia aktyw ności AspAT w 4., 5. i 6 . tygod­
niu inwazji (ryc. 4).

Szczegółowe dane o aktyw ności enzymów w surow icy ludzi chorych 
na włośnicę są przedm iotem  innej pracy (12).

T a b e l a  VI
A k tyw ność  A spA T  w  su ro w icy  k rw i szczurów  w  p rzeb ieg u  zakażen ia  w łośn iam i

Tydzień inw azji A ktyw ność AspAT w j. ±  s tandardow e odchy len ie

Szczury zdrow e 240 ±  58

IV 510 ±  150

V 810 ±  137

VI 468 ±  45

VII 240 ±  85

VIII 220 ±  65

XII 180 ±  56

XVI 190 ±  45

D Y SK U SJA

U chorych na włośnicę w ystępuje, jak wiadomo, zwiększenie aktywności 
enzymów cytoplazm atycznych w surow icy krwi. Dotyczy to kinazy krea- 
tyny, am inotransferazy alaninowej i asparaginow ej, aldolaz, dehydroge­
nazy mleczanowej i innych (7, 10 , 14, 16, 18, 18 a). Najwyższą aktywność 
spotyka się zwykle m iędzy 3. a 5. tygodniem  choroby. Ponieważ wiele 
danych pośrednich przem awia za głównie m ięśniowym  pochodzeniem tych 
enzymów (23, 23 a), konieczne było przebadanie ich aktyw ności bezpo­
średnio w mięśniach (13, 15).

W wycinkach mięśni naram iennych, pobieranych u chorych na włoś­
nicę w różnym  okresie inwazji, stwierdzono w 3. tygodniu inwazji (nie 
choroby) praw idłową aktyw ność AspAT, A1AT i Aid, w 4. tygodniu 
zwiększenie aktywności, zaś w 5. i 6 . — jej zmniejszenie. Pobieranie w y­
cinka mięśniowego dla celów rozpoznawczych nie jest dla chorego obo­
jętne. Dlatego też rozporządzaliśm y m ateriałem  pobieranym  nie wyłącz­
nie dla celów obecnej pracy, a w późniejszym  okresie choroby lub rekon­
walescencji nie w ykonyw aliśm y biopsji mięśnia, ponieważ nie m ieliśm y 
żadnych wskazań klinicznych do takiego zabiegu. Z tego względu posta­
nowiliśm y uzupełnić nasze dane na m cdelu doświadczalnym  szczura. 
Szczególnie interesow ał nas okres od 4. do 16. tygodnia inwazji, uzupeł­
niał bowiem lukę, k tórej nie mogliśmy wypełnić w w arunkach doświad­
czenia klinicznego.



Jak  wynika z przedstaw ionych badań na szczurach, stw ierdziliśm y pe­
wien stereotyp zachowania się aktywności AspAT, Aid i LDH w m ięś­
niach zarówno uda, przepony, jak i serca. W 4. i 5. tygodniu inwazji 
aktywność tych enzymów była obniżona, natom iast wyrastała w ybitnie 
we wszystkich m ięśniach m iędzy 6 . a 8 . tygodniem  inwazji. W 12. i 16. 
tygodniu stw ierdziliśm y już w artości prawidłowe. W zakresie aktyw ności 
Al AT i Fz nie znaleźliśm y charakterystycznych odchyleń od stanu p ra­
widłowego. Można z dużym  prawdopodobieństwem  przypuścić, że w w y­
niku w targnięcia, osiedlania się i przyrostu m asy larw  włośni w m ięś­
niach szkieletowych (6 , 8 ) dochodzi do zaburzeń m etabolizm u samej ko­
m órki mięśniowej. Obserwowana w mikroskopie elektronow ym  transfo r­
m acja cytomorfologiczna kom órki mięśniowej może być uważana za w y­
raz wzmożonej przem iany m aterii (5). Badania biochemiczne przeprow a­
dzane w m ięśniach szkieletowych świnek m orskich zakażonych doświad­
czalnie włośniam i w skazują na wzmożony rozpad glikogenu i zaburzenia 
w przem ianie tłuszczowej (9). Stwierdzono również przesunięcie we 
frakcjach białek m ięśni szczurów zakażonych włośniam i (20).

Badania nasze w skazują na zwiększenie aktywności enzymów cytoplaz- 
m atycznych w m ięśniach szkieletowych w okresie osiedlania się włośni. 
Potw ierdzają to również i inne prace (19, 26, 28, 30). W m ięśniach ludzi 
chorych na włośnicę obserw ow aliśm y zwiększoną aktywność w 3. i 4 . ty ­
godniu inwazji, w 5. i 6 . tygodniu występowało zaś w yraźne zmniejsze­
nie aktywności. U zw ierząt zmniejszenie to następowało wcześniej, w 4. 
i 5. tygodniu; podobne zjawisko obserwowali i inni autorzy (17). W 7. i 8 . 
tygodniu natom iast obserw owaliśm y ponowne w yraźne zwiększenie 
aktywności. Zarówno u ludzi (12) jak  i u zw ierząt przejściowem u obniże­
niu aktyw ności enzymów w m ięśniach tow arzyszy zwiększenie jej w su­
rowicy krwi. Można więc sądzić, że przez cały czas od 3. do 8 . tygodnia 
inwazji, aktywność enzymów cytoplazm atycznych w  m ięśniach jest 
wzmożona, a przejściowe jej obniżenie jest w ynikiem  zwiększonej prze­
puszczalności błony kom órkowej i ,,w pływ em ” enzymów cytoplazm a­
tycznych do przestrzeni m iędzykom órkowych i surowicy.

Po upływie 3 m iesięcy od inwazji, jak w ynika z naszych badań na zwie­
rzętach, aktyw ność enzymów w m ięśniach szkieletowych i m ięśniu ser­
ca ulega całkowitej norm alizacji; również w surow icy krw i ludzi i zwie­
rząt nie stw ierdza się w tym  okresie odchyleń od stanu prawidłowego 
(4, 12). Można więc wnioskować, że w tym  okresie dochodzi do ustalenia 
równowagi pomiędzy tkankam i gospodarza, a ciągle jeszcze żywym  włoś- 
niem. Fasske i Themann  (5) dochodzą, na podstawie seryjnych badań 
m orfologicznych w m ikroskopie elektronow ym , do wniosku o w ytw o­
rzeniu się równowagi pomiędzy włośniem a tkanką mięśniową.

Przedstaw iona dynam ika inwazji włośniowej wskazuje na stopniowe 
przechodzenie od pasożytnictw a do komensalizmu.

W N IO SK I

1. W przebiegu inwazji włośniowej stw ierdza się w m ięśniach ludzi 
zwiększenie aktyw ności enzymów cytoplazm atycznych w 3.—4. tygodniu 
inwazji.

2. W 4.— 6 . tygodniu inwazji stw ierdza się u ludzi i zw ierząt obniże­
nie aktyw ności tych enzymów w m ięśniach, z równoczesnym wzrostem  
ich aktyw ności w surow icy krwi. To przejściowe zm niejszenie aktyw ności

8 J. Januszkiew icz, H. Poznańska N r j
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enzymów w m ięśniach wiążem y przede wszystkim  ze zm ianam i prze­
puszczalności błony komórkowej.

3. Zwiększenie aktyw ności enzymów cytoplazm atycznych w m ięśniach 
utrzym uje się do 2 miesięcy, a po upływie 3 m iesięcy następuje pełna 
norm alizacja.

4. Dynam ika zmian enzym atycznych w m ięśniach i surow icy krw i 
przem aw ia za ustaleniem  sie stanu równowagi pomiędzy pasożytem 
i gospodarzem.

E. Я н у ш к е в и ч ,  Г. П о з н а н ь с к а

А К Т И В Н О С Т Ь  Н Е К О Т О Р Ы Х  Э Н ЗИ М О В  В М Ы Ш Е Ч Н Ы Х  ГОМ ОГЕНАТАХ 
В Т Е Ч Е Н И Е  Т Р И Х И Н Е Л Л Е ЗА  У Л Ю ДЕЙ  И Ж И В О Т Н Ы Х

С о д е р ж а н и е

А вторы  и сследовали  акти вн ость  н екоторы х  ц и топ л азм ати чески х  энзимов 
в гом огенатах отрезков  п лечевой  м ы ш ц ы  от 22 лиц  болны х три хин еллезом . В к а ­
честве контрольной  группы  в зято  11 отрезков  плечевой  м ы ш ц ы  от здоровы х 
лиц  во врем я х и рурги чески х  процедур.

В виду того, что п рослеж ен и е  дин ам и ки  поведени я д ан н ы х  энзимов в ч е ­
л овеческой  м ы ш це я в л я л о сь  невозм ож ны м , так  к а к  не бы ло м едиц и нски х по­
к азан и й  к  м ногократном у проведению  биопсии, п роизведено доп олн ительн ы е 
и сследован и я на и н ф и ц и р о ван н ы х  три хи н ел л ам и  к р ы сах . От 42 и н ф и ц и р о ван ­
н ы х  ж и в о тн ы х  и от 11 кон тр о л ьн ы х  взято  отрезки  сердечной м ы ш цы , м ы ш ц 
д и аф р агм ы  и бедра. В гом огенатах бы л а  обозначена акти вн ость  следую щ их 
энзим ов: ам и н отран сф еразы  (A spA T, А1АТ) 1 .6 -д и ф осф оал ьдол азы  (Aid) л а к т и - 
деги дрогеназы  (LDH) и щ елочны е ф о с ф а т а зы  (Fz).

М атери ал  д л я  исследований  бы л в зят  в групп ах  по 5—9 ж и в о тн ы х  н ачи н ая  
с 4 н едели  и н вази и  в н едел ьн ы х  и н тер в ал ах  до 8 н едели  вклю чи тельно , а з а ­
тем на 12 и 16 н еделе после и нвази и . В м ы ш ц ах  от лю дей и ж и в о тн ы х  к о н ста ­
тировано  сн и ж ен и е активности  больш и н ства ц итоп л азм ати чески х  энзим ов в 4—5 
н едель после три хи н ел л езн ой  инвазии . С ниж ению  теста сопутствовал  отчёт­
л и в ы й  рост активности  т ех ж е  энзим ов в сы воротке крови . Н а 6—8 неделе от­
м еч ал ось  отчётливое увели ч ен и е активности  энзимов в м ы ш ц ах , затем  на 12 и 1(5 
н еделе отмечено полную  н орм ализацию . В ременное сн и ж ен и е активности  цито­
п лазм ати ческ и х  энзимов в м ы ш ц ах  авторы  объясняю т главн ы м  образом  и зм е­
н ениям и  пропускаем ое™  клеточной  мем браны . П олн ая  н орм ал и зац и я  в более 
поздним  периоде и н вази и  п о к азы в ает  на полную  адап тац ию  организм а по 
отнош ению  к  п арази ту .

J. J a n u s z k i e w i c z ,  Н.  P o z n a ń s k a

SOM E ENZY M E A C T IV IT IE S  IN  H U M A N  AND A N IM A L  M U SC LE 
H O M O G E N A T E S IN  T H E  CO U RSE OF T R IC H IN O S IS

S u m m a r y

T he ac tiv itie s  of som e of th e  cy to p lasm atic  enzym es w e re  s tu d ied  in hom oge- 
n a te s  of b iopsy  m a te ria ls  from  th e  delto id  m uscle  from  22 p a tie n ts  su ffe rin g  from  
trich in o sis . M a te ria l from  th e  delto id  m uscles of 11 h ea lth y  p e rso n s o b ta in ed  d u rin g  
o p era tio n s  se rv ed  as a co n tro l g roup .
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S ince th e  dynam ics of th e  enzym e ac tiv itie s  cou ld  no t be s tu d ied  in h u m an  
m uscles because  of lack  of m ed ica l in d ica tio n s  fo r re p e a te d  b iopsies, ad d itio n a l 
ex p e rim e n ts  w ere  c a rr ie d  ou t w ith  ra ts  in fec ted  w ith  tr ich in e lla e . In  42 in fec ted  
*and 11 co n tro l ra ts , b iopsies of th e  h e a rt, d iap h rag m a tic  an d  fem o ra l m uscles 
w ere  p e rfo rm ed , an d  ac tiv itie s  of a m in o tra n s fe ra se s  (A spA T, AlAT), 1 ,6-diphos- 
p h o a ld o lase  (Aid), lac tic  d eh y d ro g en ase  (LDH) an d  a lk a lin e  p h o sp h a tase  (AP) w ere  
d e te rm in ed .

S tu d y  m a te r ia l w as secu red  fro m  g ro u p s of 5—9 an im als  a t w eek ly  in te rv a ls , 
b eg in n in g  4 w eeks a f te r  inv as io n  to  th e  end of the  8th w eek , and  a f te r  12 an d  16 
w eeks. A c tiv itie s  of m ost of th e  c y to p la sm a tic  enzym es d ecreased  4—6 w eeks a fte r  
tr ic h in e lla  in vas ion  in h u m a n  and  an im a l m uscles, accom pan ied  by  a d is tin c t rise  
in  th e  ac tiv itie s  of th e  sam e enzym es in th e  blood se rum . A fte r 6—8 w eeks enzym e 
a c tiv itie s  in th e  m uscles in creased , a tta in in g  n o rm a l levels a f te r  12 an d  16 w eeks. 
T h e  te m p o ra ry  d rop  in  cy to p lasm atic  enzym e ac tiv itie s  in th e  m uscles w as 
a tt r ib u te d  m a in ly  to changes in  p e rm e a b ility  of th e  cell m em b ran es , and  su b se ­
q u e n t r e tu rn  to n o rm a l leve ls  to a d a p ta tio n  to  th e  p a ra s ite .
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Bertold Kassur, Zdzisław Dziubek

AKTYWNOŚĆ KINAZY KREATYNY (CPK)
W SUROWICY CHORYCH NA WŁOŚNICĘ *

K lin ik a  C horób Z ak aźn y ch  A kadem ii M edycznej w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik : prof. d r B. K a ssu r

W  pracy  om ó w io no  za chow anie  się a k ty w n o śc i  k in a z y  k r e a ty n y  
w  su row icy  k r w i  u ch orych  na w łośn icę  i u  osób po p r z e b y te j  w ło ś ­
n icy  w  okres ie  od 4 m ies ięcy  do 4 lat.

Kinaza k rea tyny  jest ważnym  enzymem biorącym  udział w procesach 
m agazynow ania energii w tkankach. K atalizuje ona odw racalną reakcję: 
k reatyna +  ATP =  CPK +  ADP. Szczególnie bogate w ten enzym są 
mięśnie szkieletowe, m ięsień sercowy oraz tkanka mózgowa. Pozostałe 
narządy zaw ierają znikome ilości CPK, a w ątroba i e ry trocy ty  nie za­
w ierają jej zupełnie (4, 8 , 14, 18).

Izoenzymogramy w ykazują dim erową budowę CPK. W badaniach 
elektroforetycznych uzyskano oczyszczony izozym mózgowy i mięśniowy 
oraz niew ielką ilość hybrydu. Między izozymem mózgowym a m ięśnio­
wym  wykazano dość istotne różnice w budowie, nie w ystępuje też m ię­
dzy nimi reakcja krzyżowa w odczynie wiązania dopełniacza (3, 4, 7).

Badania homogenatów tkankow ych wykazały, że typ mózgowy można 
znaleźć poza tkanką nerw ow ą również w żołądku, pęcherzu moczowym, 
tarczycy i nerkach. U ludzi dorosłych przeważa typ  mięśniowy, przy 
czym nigdy nie znaleziono typu mózgowego w m ięśniach (4).

Ebashi w r. 1959 (6) i Dreyfus  w r. 1960 (5) wprowadzili oznaczenie 
aktyw ności CPK w surow icy krw i do badań klinicznych. Dotyczyły one 
głównie m yopatii i zaników mięśniowych. W następnych latach oznacza­
nie aktywności CPK w ykorzystano w diagnostyce innych schorzeń, 
głównie m ięśnia serca oraz m ięśni szkieletowych (9, 10, 14, 20, 21). Po­
czątkowo entuzjastyczne opinie o przydatności oznaczania CPK w zawale 
m ięśnia serca lub w pierw otnych schorzeniach m ięśni szkieletowych ule­
gały rew izji w toku dalszych badań. Niemniej oznaczanie aktywności 
CPK posiada nadal dużą wartość praktyczną. Dotyczy to przede w szyst­
kim schorzeń zapalnych m ięśni szkieletowych, dystrofii mięśniowych 
szczególnie typu D uchenne’a, rozległych urazów, zatrucia alkoholem 
i drżączki poraźnej (8 , 9, 10,- 11, 22).

Kom ponenta zapalna mięśni szkieletowych odgryw a we włośnicy w aż­
ną rolę i dlatego podjęcie badań nad zachowaniem się CPK było celowe. 
Badań tego rodzaju nie znaleziono w dostępnym  piśm iennictw ie, poza 
doniesieniem Kolber-Postępskiej (15) dotyczącym 1 przypadku i Eshcha- 
ra (8 ) dotyczącym również 1 przypadku włośnicy. Pierwsze system atycz­
ne badania aktywności CPK we włośnicy podjęto w naszej Klinice w r.

* O pracow ano  w  ram ach  w sp ó łp racy  n au k o w ej p o lsk o -am ery k ań sk ie j. K o n tra k t 
'C D C -E -P -2  C om m un icab le  D iseases C en te r, UC P u b lic  H e a lth  Serv ice , A tlan ta .



1965; dotyczyły one 16 chorych, a wyniki ogłoszono w r. 1965 (13). Praca 
obecna jest kontynuacją poprzedniej.

M A T ER IA Ł  I M ETODY

Oznaczanie aktyw ności CPK wykonano metodą Hughesa w odmianie 
Borowskiego  i Kolber-Postępskiej (2).

W celu określenia praw idłowych wartości kinazy k reatyny  wykonano 
oznaczenie w grupie kontrolnej 18 osób zdrowych. Aktywność CPK 
w grupie kontrolnej w ynosiła od 0,26 do 1,41 j.

Oznaczenia aktywności CPK w surow icy chorych na włośnicę przepro­
wadzono u 28 osób w ostrym  okresie choroby, u 4 osób po upływie 4 m ie­
sięcy od zachorowania na włośnicę oraz u 12 osób po upływie 1—4 lat po 
przebyciu włośnicy.

W ostrym  okresie włośnicy badania w ykonano u l i  mężczyzn w wieku 
od 10 do 45 lat i u 17 kobiet w wieku od 14 do 60 lat. Oznaczenia ak tyw ­
ności CPK przeprowadzono w odstępach tygodniowych. Ponieważ cho­
rych przyjm ow ano do K liniki w różnych okresach choroby, liczba ozna­
czeń jest różna w poszczególnych tygodniach.

Pi.ozpoznanie włośnicy oparto na objaw ach klinicznych (gorączka, 
obrzęki tw arzy i bóle mięśniowe) i potwierdzono na podstawie dodatnich 
wyników odczynów serologicznych oraz eozynofilii we krw i obwodowej. 
Większość przypadków  została ponadto potwierdzona badaniem  w ycin­
ka m ięśnia naram iennego na obecność larw  włośni.

W Y N IK I BADAŃ

Z tabeli I wynika, że do 4 tygodnia włącznie aktywność CPK była 
zwiększona we wszystkich przypadkach włośnicy. Średnie w artości 
aktyw ności CPK w zrastały  stopniowo od 1. do 4. tygodnia choroby. Od
5. tygodnia aktywność enzymu stopniowo m alała, ale jeszcze w 9. tygod­
niu od zachorowania była zwiększona u 4 na 7 badanych. Szczyt ak tyw ­
ności CPK przypada na 4. tydzień choroby.

Zbadano aktyw ność CPK w zależności od ciężkości przebiegu włośnicy. 
Zasadę podziału klinicznego stanow iła klasyfikacja podana przez Kassura 
i Januszkiewicza  (12). W oparciu o nią sklasyfikowano 8 przypadków jako 
lekkie, 17 — średniociężkie i 3 przypadki ciężkie. W vniki podano w ta ­
beli II.

Z tabeli II wynika, że w III, IV i V tygodniu choroby, a więc w okre­
sie najwyższych wartości CPK, istnieje zależność aktyw ności tego enzy­
mu od postaci klinicznej włośnicy. W grupie chorych o lekkim  przebiegu 
choroby średnie w artości aktyw ności CPK wynosiły: w 3. tygodniu 9,6 ± 
4,7 j., w 4. tygodniu 9,6 ± 5,4 j. i w 5. tygodniu 5,4 ± 4,10 j. W grupie 
chorych o średnio-ciężkim  przebiegu włośnicy średnie wartości wynosiły 
odpowiednio: w 3. tygodniu 13,31 ± 7,42 j., w 4. tygodniu 14,0 ± 9,5 j. 
i w 5. tygodniu 11,6 ± 11,1 j. G rupa chorych o ciężkim przebiegu liczy 
tylko 3 chorych, jednak średnie w artości uzyskane w tej grupie w 4. i 5. 
tygodniu choroby są wyższe od w artości spotykanych w grupie poprzed­
niej i wynoszą: w 4. tygodniu 20,4 ± 8,6 j. i w 5. tygodniu 19,3 ± 15,1 j. 
Poza tym  w grupie chorych o średnio-ciężkim  przebiegu włośnicy średnia 
aktywność CPK była jeszcze w 7. tygodniu w yraźnie zwiększona, pod­
czas gdy w grupie o lekkim  przebiegu była zbliżona do w artości praw i­
dłowych.

12 В. Kassur, Z. Dziubek N r  1



T a b e l a  I
A k ty w n o ść  C PK  w  su ro w icy  chorych  na w łośnicę

T a b e l a  II
A k ty w n o ść  C PK  w  su row icy  k rw i  w  zależności od postac i  k lin iczne j w łośn icy
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Po upływie 4 miesięcy od zachorowania na włośnicę badano aktyw ność 
CPK u 4 osób. U 1 osoby stw ierdzono jeszcze wartości zwiększone (3,6 j.), 
u 3 pozostałych wartości były prawidłowe. Wszyscy chorzy z tej grupy 
przebyli średnio-ciężką postać kliniczną włośnicy.

Po upływie 1—4 lat od przebytej włośnicy oznaczono aktywność CPK 
u 12 osób (7 kobiet i 5 mężczyzn). Uzyskane w artości wynosiły od 0,3 do 
1,6 j., średnio 1,05 j., praktycznie więc nie stwierdzono wartości zwięk­
szonych.

O M Ó W IEN IE  I W N IO SK I

Z przeprowadzonych badań wynika, że aktywność CPK we włośnicy 
jest w yraźnie wzmożona już w pierwszych tygodniach choroby, co pod­
kreśla w artość tego badania jako pomocniczego testu  rozpoznawczego 
w t porównaniu z innymi badaniam i biochemicznymi i serologicznymi. 
Aktywność CPK była zwiększona u wszystkich badanych chorych od
1. do 4. tygodnia choroby, a wzmożona jej aktywność utrzym yw ała się 
w wielu przypadkach do 9. tygodnia choroby. Istnieje zależność m iędzy 
w zrostem  aktyw ności enzymu a postacią kliniczną włośnicy. U chorych
o średnio-ciężkim  i ciężkim przebiegu choroby aktywność CPK była 
większa niż w lekkich postaciach włośnicy, a wartości patologiczne u trzy ­
m yw ały się dłużej.

Zwiększona aktyw ność CPK w przebiegu włośnicy w skazuje na zm ia­
ny zachodzące w komórce mięśniowej. CPK znajduje się głównie w cyto- 
plaźmie, a być może i m itochondriach kom órek mięśniowych.

M echanizm uw alniania zwiększonej ilości enzymu z komórki można 
objaśnić zarówTno biernym  przechodzeniem enzymu z komórek, które u le­
gły m artw icy, jak również wzmożoną przepuszczalnością błony kom ór­
kowej uszkodzonej zarówno procesem zapalnym , alergicznym , jak i tok­
sycznym.

Pow rót CPK do w artości praw idłowych następuje powoli, wolniej niż 
innych param etrów  biochemicznych.

W badaniach kontrolnych w ykonanych u osób, które przebyły w łośni­
cę przed 1—4 lat, stwierdzono u wszystkich badanych prawidłowe w ar­
tości CPK.

Б. K a c c y p ,  3.  Д з ю б е к

А К Т И В Н О С Т Ь  К И Н А З Ы  К Р Е А Т И Н А  (CPK) В С Ы В О РО Т К Е  Б О Л Ь Н Ы Х
Т РИ Х И Н Е Л Л Е ЗО М

С о д е р ж а н и е

И сследовано активность  к и н азы  к р еати н а  (СРК) в сы воротке крови  от 28 
больн ы х три хи н ел л езом  и от 16 человек  после п еренесения три хи н ел л еза . 
В остром периоде болезни  констати рован о  п овы ш енную  активность  С Р К  во 
всех  сл учаях . П ик активности  энзим а в ы ступ ает  на IV  неделе болезни. В сл у ­
ч а я х  с более тя ж ел ы м  кли н и ч ески м  течением  акти вн ость  С Р К  бы ла увели чена 
и более дли тельно  у д ер ж и в ал ась  на вы сш им  уровне. А кти вн ость  С Р К  у лиц  
перенесш их  тр и х и н ел л ез 1—4 года назад , бы ла во всех  исследуем ы х сл у ч аях  
п р ави л ьн ая . По сравнен ии  с прочими диагностическим и  и сследованиям и  а к т и в ­
ность С Р К  вы ступ ает  рано, что п одч ерки вает  ценность обозначени я данного 
энзим а в ди агности ке три хи н ел л еза .
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B. K a s s u r ,  Z.  D z i u b e k

SERU M  A C T IV IT Y  OF C R E A T IN IN E  K IN A SE  (CPK) IN  P A T IE N T S W ITH
T R IC H IN O S IS

S u m m a r y

C re a tin e  k in ase  ac tiv ity  (CPK ) in th e  b lood se ru m  w as s tu d ied  in  28 p a tie n ts  
w ith  tr ich in o sis  and  16 p erso n s cu red  from  th e  d isease. In c rea sed  CPK  ac tiv ity  
w as fo und  in a ll cases in th e  acu te  s tag e  of th e  d isease, a tta in in g  a peak  in th e  
fo u r th  w eek  of illness. In  c lin ica lly  sev e re  cases CPK  ac tiv ity  w as h ig h e r and  
p e rs is ted  longer a t h igh  levels. C PK  ac tiv ity  in perso n s w ho had  tr ich in o s is  1—4 
y ea rs  p rev io u sly  w as n o rm a l in  a ll cases. C om pared  w ith  o th e r d iagnostic  e x a m i­
na tio n s, C PK  is an  e a rl ie r  sym p tom  so th a t  assays of th is  enzym e a re  u sefu l in th e  
d iagnosis of tr ich in o sis .
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Bertold Kassur, Jerzy Januszkiewicz, Hanna Poznańska

CHARAKTERYSTYCZNE ZMIANY AKTYWNOŚCI ENZYMÓW 
W MIĘŚNIACH I SUROWICY W PRZEBIEGU WŁOŚNICY 

U LUDZI I ZWIERZĄT *

K a te d ra  i K lin ik a  C horób Z akaźnych  A kadem ii M edycznej w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik : prof. d r B. K a ssu r

A u to r z y  w y k o n a l i  ponad 2000 se r y jn y c h  oznaczeń  a k ty w n o śc i  w ie lu  
e n z y m ó w  w  su ro w icy  i m ięśn iach  chorych  na włośnicę, ja k  ró w n ież  
szczurów  w  ró żnych  okresach  inw azji .  S tw ie rd zo n o  z m ia n y  o t y m  sa ­
m y m  charak terze  u  ludz i i zw ierzą t ,  co pozw ala  na  zw ią za n ie  ich z b io­
logią w łośnia  oraz z procesami pa to log icznym i,  to czącym i się w  us tro ju  
gospodarza.

Powodem obszernych badań enzymologicznych we włośnicy były cele 
praktyczne i poznawcze.

Praktycznie poszukiwaliśm y enzymatycznego testu  pomocniczego 
w rozpoznaniu, jak również wskaźników, pozwalających na śledzenie 
przebiegu choroby.

Zagadnienia związane z dynam iką m etabolizm u m ięśni w przebiegu 
inwazji, a także ocena stanów po przebytej inwazji w okresie wzajem nej 
adaptacji pasożyta i gospodarza, odpowiadały celom poznawczym.

Z ośrodka warszawskiego pochodzą prace szczegółowo omawiające w y­
cinkowe zagadnienia enzymologiczne. W yniki tych badań dotyczą zacho­
w ania się w surowicy krw i aktywności następujących enzymów: aldo- 
lazy i am inotransferaz asparaginianow ej i alaninowej (9), aldolazy czyn­
nej wobec: 1 . fosfofruktozy i wobec 1.6 .-dwufosfofruktozy (10, 11), k i­
nazy k rea tyny  (4, 7), dehydrogenazy mleczanowej wraz z rozdziałem 
izoenzym atycznym  (13), transferazy  karbam ylow o-ornitynow ej (1), nie­
swoistej cholinesterazy (12). Ponadto przedm iotem  badań było oznacza­
nie aktyw ności niektórych enzymów w hom ogenatach m ięśni ludzkich 
oraz m ięśni szczura, w różnych okresach inwazji (2). W yniki badań omó­
wiono w poprzednich pracach w oparciu o elem enty patogenezy oraz 
w zestawieniu z obszernym  piśm iennictw em , zarówno polskim jak i ob­
cym, którego tu nie powtarzam y.

Obecna praca m a charak ter syntetyczny, w ykorzystując nie tylko w y­
niki badań wycinkowych, ale i zgromadzone fak ty  po ich opublikowaniu. 
Zestaw ienia liczbowe dotyczą niekiedy m ateria łu  w ielokrotnie obszer­
niejszego niż prace wycinkowe ogłoszone uprzednio.

* O p racow ano  w  ram ach  w sp ó łp racy  n au k o w ej p o lsk o -am ery k ań sk ie j. K o n tra k t 
C D C -E -P -2  C om m un icab le  D isceases C en te r, UC P u b lic  H ea lth  S erv ice , A ltan ta , 
G eorgia.

P rzeg . E pid . — 2
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M A T ER IA Ł  I M ETODY

M etody oznaczania aktyw ności enzymów w surowicy i w m ięśniach po­
dane są w poprzednich pracach (1, 2, 4, 7, 13).

Badania wykonywano w Klinice Chorób Zakaźnych AM w W arszawie, 
pobierając krew  od chorych i od ozdrowieńców po włośnicy, a także od 
osób uprzednio leczonych w Klinice, zgłaszających się na badania kon­
trolne w czasie od kilku miesięcy do kilku lat. Wszyscy chorzy byli hos­
pitalizowani w Klinice, a rozpoznanie ustalono na podstawie danych epi­
demiologicznych, klinicznych, serologicznych, nierzadko potwierdzonych 
znalezieniem  larw  włośni w wycinkach m ięśniowych. Sposoby w ykony­
w ania badań w hom ogenatach mięśniowych u ludzi, jak również w róż­
nych okresach inwazji u zw ierząt doświadczalnych, przedstaw ia osobna 
praca (2).

W ykonano oznaczenia następujących enzymów w surowicy krw i ludzi:
1 . 'A m inotransferaza asparaginianowa (AspAT) — 480 oznaczeń u 140 

osób;
2. A m inotransferaza alaninowa (AlAT) — 503 oznaczenia u 141 osób;
3. 1.6.-dwufosfo-fruktoaldolaza (1.6. Aid) — 398 oznaczeń u 131 osób;
4. 1. fosfo-fruktoaldolaza (1. Aid) — 75 oznaczeń u 27 osób;
5. Kinaza k rea tyny  (CPK) — 128 oznaczeń u 28 osób;
6 . Dehydrogenaza mleczanowa (LDH) — 37 oznaczeń u 14 osób, z czego 

u 12 chorych oznaczono izoenzymogram  LDH;
7. Fosfataza zasadowa (Fz) — 90 oznaczeń u 31 osób;
8 . Nieswoista cholinesteraza (Che) — 402 oznaczenia u 110 osób.
W hom ogenatach m ięśnia naram iennego 22 chorych na włośnicę w y­

konano oznaczenia aktywności następujących enzymów: AspAt, 1 .6 -lAd 
A1AT.

W hom ogenatach mięśni, a mianowicie m ięśnia uda, przepony i serca 
42 szczurów zakażonych włośnicą oznaczano: AspAT, A1AT, 1.6-Ald, LDH 
z izoenzymogramem oraz Fz. W ykonano również badania aktywności 
AspAT w surow icy tych szczurów.

W Y N IK I BADAN

A. S u r o w i c a  l u d z k a
1. AspAT — W 75 na 480 wykonanych oznaczeń stw ierdziliśm y ak tyw ­

ność większą niż 80 jednostek Um breita. Największy odsetek (33%) w y­
raźnie patologicznych wyników występował w 4. tygodniu choroby. Po 
klinicznym  w yzdrowieniu nie stw ierdziliśm y w okresie od kilku miesięcy 
do kilku la t ani razu niepraw idłow ych wartości AspAt w 62 badaniach 
(tab. I).

2. A1AT — W 64 na 503 w ykonane oznaczenia stw ierdziliśm y aktywność 
większą niż 120 j. Um breita. Największy odsetek (26%) w yraźnie pato­
logicznych wyników stwierdzono również w 4. tygodniu choroby i podob­
nie jak  w  AspAT nie było nieprawidłow ych wyników w 60 badaniach, 
w ykonanych w okresie od kilku m iesięcy do kilku lat po przebytej cho­
robie (tab. II).

3. 1.6.Aid — W 217 na 398 wykonanych oznaczeń stw ierdziliśm y 
aktywność większą niż 15 j. wg Brunsa  i Pulsa. Największy odsetek 
(79%) patologicznych wyników wystąpił również w 4. tygodniu choroby,



T a b e l a  I
Aktywność am inotransferazy asparaginianowej (AspAT) w surowicy chorych

na włośnicę

W  liczn iku  liczba  w y n ik ó w  pow yżej 80 j. A spA T  
W m ia n o w n ik u  liczba b a d a ń

T a b e l a  II
A k ty w n o ść  a m in o t r a n s fe r a z y  a lan in o w e j  (A1AT) w  su ro w icy  cho rych  n a  w łośnicę

W  liczn iku  liczba  w y n ik ó w  pow yżej 120 j. A1AT 
W  m ia n o w n ik u  liczba  bad ań .
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a w 14 badaniach wykonanych później niż 7 tygodni od początku choroby 
nie stw ierdziliśm y wartości patologicznych (tab. III).

4. l.A ld — Między 1. a 8 . tygodniem  choroby wykonano 75 oznaczeń 
u 27 chorych, z czego u 19 o przebiegu lekkim, 5 o średnio-ciężkim, nie 
stw ierdzając ani razu wyników patologicznych.

5. CPK — Spośród 112 oznaczeń w ykonanych od początku choroby do 
3 m iesięcy wszystkie wyniki były patologiczne, natom iast wśród 12 w y­
konanych po 6 miesiącach nie stwierdzono wyników nieprawidłowych. 
Jeśli przyjąć um ownie jako wartość graniczną 4 j., to najw iększy odse­
tek  (93%) wyników przekraczających tę w artość w ystępuje w IV tygod­
niu choroby, a po upływie 3 miesięcy wszystkie w yniki są m niejsze od 4 j. 
(tab. IV).

6 . LDH — Całkowita aktyw ność LDH zwiększona jest w II i III tygod­
niu choroby, po czym norm alizuje się. W izoenzymogramie przew ażały 
frakcje anodowe, przy czym w yraźnie przeważała frakcja LD2 na nieko­
rzyść LDi.

7. Fz — Między 1. a 9. tygodniem  choroby wykonano 90 oznaczeń 
u 31 chorych, z czego u 17 o przebiegu lekkim , 11 — średnio-ciężkim  
i 3 — ciężkim, nie stw ierdzając ani razu wyników patologicznych.

8 . OCT — Między 2. a 6 . tygodniem  choroby wykonano 23 oznaczenia 
u 12 chorych, u których stwierdzono aktyw ność am inotransferazy alani- 
nowej zwiększoną od 120 do 290 j. Um breita. W szystkie w yniki oznaczeń 
m ieściły się w granicach prawidłowych.

9. Che — W 185 na 402 wykonane oznaczenia stw ierdziliśm y obniże­
nie aktywności poniżej 45 j. Stwierdzono już od 2 . tygodnia choroby 
znaczny odsetek wyników patologicznych, a norm alizacja aktyw ności Che 
przebiegała znacznie wolniej niż dla innych enzymów (tab. V).

B. M i ę ś n i e  l u d z k i e
Szczegółowe dane w zestawieniu z zapisem elektrom iograficznym  

i obrazem  histologicznym przedstaw ione są w oddzielnej pracy (8). Bada­
nia enzym atyczne dotyczyły AspAT, AlAT i 1.6.-Aid. W 3. tygodniu 
inwazji stw ierdzono w artości prawidłowe, w  4. tygodniu zwiększone, na­
tom iast w 5. i 6 . — zmniejszone. Badania te nie m ogły być prowadzone 
system atycznie, ponieważ wycinkam i m ięśni dysponowaliśm y tylko przy 
okazji pobierania ich dla celów rozpoznawczych. W późniejszym okresie 
inw azji i w7 rekonw alescencji nie widzieliśm y wskazań do w ykonania tego 
nieprzyjem nego dla chorego zabiegu. Dlatego też uzupełniliśm y nasze 
dane na m odelu doświadczalnym szczura.

C. M i ę ś n i e  s z c z u r a
W jednej z poprzednich prac (2) stw ierdziliśm y określony stereotyp za­

chowania się aktyw ności AspAT, 1.6.-Ald i LDH w mięśniach zarówno 
uda, przepony, jak i serca. Aktywność tych enzymów była w 4. i 5. tygod­
niu inwazji obniżona, a m iędzy 6 . i 8. tygodniem  inwazji w ybitnie zwięk­
szała się. W 12. i 16. tygodniu inw azji stw erdziliśm y w artości praw idło­
wa. Przejściow em u obniżeniu aktyw ności om awianych enzymów w ho- 
m ogenatach m ięśniowych tow arzyszy zwiększenie ich w surow icy krwi. 
Po upływie 3 m iesięcy od inwazji aktyw ność enzymów w m ięśniach uda, 
przepony i serca powraca do wartości prawidłowych.

W zakresie izoenzymogramu LDH stwierdzono w przeponie szczura 
włośniczego w yraźnie zarysowane frakcje anodowe LDi i LD^, które w y-
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T a b e l a  III
A ktyw n ość 1 .6 .-d w ufosfo-fru kto-a ldolazy  w  surow icy chorych na w łośnicę

W  liczn iku  liczba w y n ik ó w  pow yżej 15 j. a ldo lazy  
W  m ia n o w n ik u  liczba  b a d a ń
• =  b r a k  d an y ch

T a b e l a  IV
A k ty w n o ść  k in az y  k re a ty n y  (CPK) w  su row icy  ch orych  na  w łośnicę

W  liczn ik u  liczba  w y n ik ó w  pa to log icznych  
W  m ia n o w n ik u  liczba  b a d a ń
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T a b e l a  V
A k ty w n o ść  n iesw o is te j ch o lin e s te razy  su ro w icy  ch o ry ch  n a  w łośn icę

P rzeb ieg  choroby L iczba
chorych

Liczba
oznaczeń

T ygodn ie  choroby M iesiące od zacho row an ia
1 2 3 4 5 6 7 8 do 3 do 6 do 12 pow yżej 12

L ekki 59 178 8,30 19,44 17/40 6,23 1/7 4 10 l / t • 0 2 1/7 0/14

Ś rednio  c iężk i 35 142 9/15 16/27 22 29 11 20 12/17 2 5 2,3 1/2 0 3 1/1 1 4 3/16*

C iężki 16 82 o /i 6/9 7/10 9/13 7,9 7,9 7,9 3 6 2 7 0/1 o /i 0/7

O gółem 110 402 17/46 41 80 46 79 26/56 20 33 1 4 10/13 4,8 2-10 1/4 2 12 3 37

%  w yn ik  poniżej 45 j. 37 51 58 47 61 54 77 50 20 25 17 8

W  lic zn ik u  liczba  w y n ik ó w  pon iże j 45 j. 

W  m ia n o w n ik u  liczba  b a d a ń

K
assur 

i 
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stępow ały w przeponie szczura kontrolnego jedynie w ilościach ślado­
wych. W m ięśniu serca szczura zakażonego stw ierdzono względne prze­
sunięcie w kierunku frakcji katodowych (rye. 1).

Hyc. 1. Izoenzym ogram  LDH  z hom o g en atu  m ięśn ia  se rca  szczura : A — p ra w id ło ­
wego, В — w łośnicow ego.

Cel praktyczny pracy, polegający na poszukiwaniu pomocniczego testu  
rozpoznawczego, został osiągnięty dzięki oznaczaniu enzymów specyficz­
nie m ięśniowych, przede wszystkim  kinazy kreatyny, a w m niejszym  
stopniu 1.6-aldolazy w surowicy. Okazało się, że we wszystkich przy­
padkach włośnicy, od 1 tygodnia do 3 miesięcy od początku choroby, 
aktywność kinazy k reatyny  jest w yraźnie zwiększona. Największy odse­
tek wyników (93%) powyżej 4 j. stw ierdzono w 4. tygodniu choroby. 
Aktywność 1.6 .-aldolazy w surow icy krw i nie we wszystkich przypad­
kach włośnicy bywa zwiększona, zaś odsetek wyników patologicznych 
powyżej 15 j. sięga 79% w 4. tygodniu choroby. Pełną inform ację o mięś­
niowym pochodzeniu aldolazy można uzyskać na podstawie równoczesne­
go oznaczania aldolazy czynnej wobec fruktozo-1.6 .-dwufosforanu oraz 
czynnej wobec fruktozo-1.-fosforanu. W jednej z naszych prac (11) w y­
kazano, że stosunek 1.6.-Aid do l.-A ld, wynoszący w w arunkach fizjolo­
gicznych 2,8 ± 2 , w zrasta we włośnicy i w dystrofii m ięśniowej średnio 
10-krotnie. W innych chorobach bez udziału mięśni, np. w wirusow ym  
zapaleniu wątroby, stosunek ten  pozostaje prawidłowy, mimo wyraźnego
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wzrostu aktywności rutynow o oznaczanej aldolazy, tj. 1.6.-Aid, bowiem 
proporcjonalnie w zrasta także aktywność l.-A ld.

W praktyce klinicznej można spotkać przypadki ze wzmożoną ak tyw ­
nością CPK, czy to w skutek procesów zapalnych toczących się w m ięś­
niach w przebiegu innej choroby niż włośnica, czy też u zdrowych, n a j­
bliższych krew nych chorych na dystrofię mięśniową. Częstość tych zda­
rzeń jest jednak tak mała, że praktycznie nie wpływa na przydatność 
oznaczeń CPK, jako testu  pomocniczego w rozpoznaniu różnicowym. 
Niedogodnością jest może zbyt m ałe rozpowszechnienie m etodyki ozna­
czeń CPK w pracow niach rutynow ych.

N astępnym  pytaniem  praktycznym , na które staraliśm y się odpowie­
dzieć, było powiązanie dynam iki testów  enzym atycznych z dynam iką 
włośnicy, a m ianowicie: czy istnieje równoległość pomiędzy stopniem  
ciężkości choroby a wielkością wzrostu aktyw ności któregokolwiek z ba­
danych enzymów, jak również czy można kierować się jakim kolwiek 
testem  enzym atycznym  w ocenie czynności procesów patologicznych. 
W stępną odpowiedź na te pytania przedstaw iam y na rycinie 2.

Jak  wynika z ryciny 2, odsetek w yraźnie patologicznych wyników 
aktywności CPK, 1.6.-Aid, AspAT i A1AT w zrasta do 4. tygodnia choroby 
i w tedy osiąga szczyt, po czym następuje stopniowa ich norm alizacja, 
najszybsza dla 1.6.-Aid w 3. tygodniu choroby, następnie dla AspAT 
i A1AT m iędzy 8 . tygodniem  a 3. miesiącem od zachorowania i wreszcie 
dla CPK m iędzy 3. a 6 . m iesiącem od zachorowania. Na podkreślenie za­
sługuje fakt, że w  w ielokrotnych badaniach aktywności tych enzymów 
po ich norm alizacji nie stwierdzono u osób po przebytej włośnicy w ar­
tości patologicznych, a badania prowadzono do 4 la t od zachorowania. 
Jeśli dla CPK przyjąć jako górną granicę norm y aktyw ności 1.41 j., tj. 
średnią arytm etyczną z dodanym  podwójnym  standardow ym  odchyle­
niem, to okaże się, że do 3 m iesięcy od zachorowania wszystkie 113 
oznaczeń w różnych tygodniach choroby były patologiczne, w 4 . m iesią­
cu — tylko 1 na 4 badanych m iał zwiększoną aktyw ność CPK, a w póź­
niejszym  okresie wszystkie były prawidłowe. Średnie w artości w poszcze­
gólnych tygodniach choroby wynoszą od 1. do 9. tygodnia odpowiednio: 
4,5; 7,0; 11,4; 14,9; 12,0; 6,3; 5,4; 3,5; 3,0 j. Znaleziono również zależność 
pomiędzy stopniem  ciężkości choroby wg podziału Kassura i Januszkie­
wicza (5), a wzrostem  aktyw ności CPK w surow icy krw i i długością 
utrzym yw ania się tego wzrostu. Im ciężej przebiega choroba, tym  ak tyw ­
ność CPK w zrasta wyżej i tym  dłużej u trzym uje się (4).

W odniesieniu do 1.6.-Aid nie stwierdzono tak prostych zależności od 
ciężkości przebiegu włośnicy jak w CPK, natom iast aktywność AspAT 
i A1AT w ydaje się jeszcze m niej inform atyw na w ocenie przebiegu cho­
roby.

Fakt u trzym yw ania się zwiększonej aktyw ności CPK do 3, w yjątkow o 
do 4 m iesięcy od zachorowania wskazuje na utrzym yw anie się do tego 
czasu procesów patologicznych w mięśniach, co zresztą zgodne jest także 
z danym i uzyskanym i w m ikroskopii św ietlnej i elektronow ej (3).

W ystępującą z reguły  i długo utrzym ującą się zwiększoną aktywność 
CPK w surow icy chorych na włośnicę objaśniam y w ypływem  tego enzy­
mu z mięśni, k tórych m etabolizm  energetyczny jest zm ieniony przez 
inwazję.

Z tej zbiorczej oceny klinicznej przydatności badań enzym atycznych 
we włośnicy wynika, że oznaczenie aktyw ności CPK jest najlepszym
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Nr

Rye. 2. O dse tek  w y n ik ó w  w y ra ź n ie  pa to log icznych  dla ak ty w n ośc i  enzym ów  su ro ­
wicy k rw i  w  p rzeb iegu  włośnicy.

testem  pomocniczym w rozpoznawaniu tej choroby, dobrze odzwierciedla 
dynam ikę procesów patologicznych w mięśniach i w ystarcza dla wzglę­
dów praktycznych. Kierowanie się innym i oznaczeniami enzym atycznym i 
może prowadzić do niepełnych, bądź wręcz m ylnych wniosków prak ­
tycznych.

Dla celów poznawczych w ykonaliśm y badania hom ogenatów m ięśnia 
naram ienneg^ u chorych na włośnicę, a także przeprow adziliśm y serię 
badań doświadczalnych na zakażonych szczurach. Szczegółowe wyniki 
badań podano w osobnej pracy (2).

Jak  już wspom inaliśm y, brak w skazań lekarskich do pobierania w y­
cinków m ięśniowych u chorych na włośnicę, poza wskazaniam i rozpoz­
nawczymi, uniem ożliwiał nam  w ykonanie oznaczeń seryjnych w homo­
genatach mięśniowych. Dlatego zdecydowaliśmy się na uzupełnienie
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badań enzymów w m ięśniach na modelu doświadczalnym szczura. Na 
podstawie porównań między aktyw nością enzymów cytoplazmaty,cznych 
m ięśnia naram iennego i surowicy krw i chorych na włośnicę w różnych 
okresach inw azji przypuszczaliśm y, że następuje „w ypływ ” enzymów 
z mięśni do surowicy. Przypuszczenie to spraw dziliśm y na szczurach, 
stw ierdzając pewien stereotyp zachowania się AspAT, 1.6.-Aid i LDH 
w  m ięśniach uda, przepony i serca z jednej strony i w surow icy krw i — 
z drugiej. W m ięśniach stw ierdziliśm y zmniejszenie aktyw ności podanych 
powyżej enzymów w 4. i 5. tygodniu inwazji, natom iast w surowicy krw i 
obserwowaliśm y w tym  okresie i u tych samych szczurów w yraźne 
zwiększenie aktyw ności AspAT. Następnie w 6 . i 8 . tygodniu inwazji 
w mięśniach stw ierdzono zwiększenie aktyw ności enzymów cytoplazm a- 
tycznych ponad wartości prawidłowe, natom iast w surowicy — norm a­
lizację. W 12. i 16. tygodniu inwazji, zarówno w  m ięśniach jak i w suro­
wicy, aktywność badanych enzymów była prawidłowa. Przejściowe 
zmniejszenie aktyw ności enzymów cytoplazm atycznych w mięśniach 
wiążem y przede wszystkim  ze zmianam i przepuszczalności błcny kom ór­
kowej. Pełna norm alizacja enzym atyczna po upływie 3 miesięcy od zaka­
żenia wskazuje na ustalenie stanu równowagi pomiędzy pasożytem  i go­
spodarzem.

Osobnym zagadnieniem  jest udział w ątroby w patogenezie włośnicy 
i dlatego będzie przedm iotem  jednego z następnych doniesień. W ydaje 
się, że nie jest on znaczny, a stw ierdzane zm iany aktywności enzymów 
wskazują na głównie mięśniowe źródło ich pochodzenia.

W N IO SK I

1. Największą przydatność praktyczną w klinice włośnicy posiada 
oznaczanie aktywności kinazy k reatyny  (CPK) w surowicy krwi. Z naj­
duje ono zastosowanie zarówno w celach rozpoznawczych, jak i śledzenia 
dynam iki procesów patologicznych w mięśniach.

2. Aktywność enzymów cytoplazm atycznych w surowicy narasta stop­
niowo do 4 . tygodnia choroby, a następnie powoli norm alizuje się.

3. Porównawcze badania aktywności enzymów w surowicy i m ięśniach 
u chorych na włośnicę, jak również doświadczenia na szczurach, w ska­
zują na głównie mięśniowe źródło zwiększonej aktywności enzym atycz­
nej w surowicy.

Б. К а с с  у p, E. Я н у ш к е в и ч ,  Г. П о з н а н ь с к а

Х А Р А К Т Е Р Н Ы Е  И ЗМ Е Н Е Н И Я  А К Т И В Н О С Т И  ЭН ЗИ М О В  В М Ы Ш Ц А Х  
И В С Ы В О РО Т К Е  В Т ЕЧ Е Н И Е  Т РИ Х И Н Е Л Л Е ЗА  У Л Ю ДЕЙ  И Ж И В О Т Н Ы Х

С о д е р ж а н и е

В сы воротке крови  140 больн ы х три хин еллезом  обозначено серийно активность  
следую щ их энзим ов: ам и н б тран сф еразы  асп араги н ян овы е (AspAT) и ал ан и н о- 
ьы е  (А1АТ), 1 .6 -д и ф осф оры ктоал ьдол оза  (1.6. — Aid), холин эст^разы  н еспец и ­
ф и ч еск и е  (Che), а в серии около 30 больн ы х к и н азы  ф о сф о к р еати н а  (СРК), ф о с- 
ф а т а зы  щ елочны е (Fz), т р ан сф ер азы  орн и ты н ово -карбам ы л овы е (ОСТ), 1 .-ф ос- 
ф о ф р у к т о ал ьд о л азн ы  (I. — Aid) и лакти д еги дроген азы  (LDH) вместе с и зоэнзи - 
мограммой. В сево произведено  около 2000 обозначений  активности  р азл и ч н ы х  
энзимов. В м ы ш ц ах  22 больн ы х три хи н еллзом  обозначено активность  A spAT, 
A lA T, A id и LDH .



Nr 1 A ktyw ność enzym ów  w  przebiegu w łośn icy 27

С верх  того у 42 к ры с и н ф и ц и р о ван н ы х  три хи н еллам и , обозначено м еж ду  
прочим  в гом огенатах м ы ш ц из бедра, д и аф р агм ы  и сердца следую щ ие энзим ы : 
A spA T, А1АТ, LDH, Fz. О бозначение производилось в групп ах  по 4—6 ж и вотн ы х , 
н ач и н ая  от 4-ой н едели  и н вази и  еж ен ед ельн о  до 8-ой недели  и затем  на 12 и 16 
неделе.

К онстатировано, что в сьш оротке крови  больн ы х три хи н ел л езом  сам ы й боль­
ш ой процент патологи чески х  резул ьтатов  в ы я в л я ет ся  одинаково д л я  всех  ис­
следуем ы х энзим ов на 4 неделе болезни. В этот период содерж ан ие энзим ов 
в м ы ш ц ах  сн и ж ается  отчётливо. В виду того, что н ел ьзя  бы ло п роследить д а л ь ­
нейш его поведения энзим ов в человеческой  м ы ш це так  к а к  не бы ло м едицин­
ских п оказан и и  к  биопсии, и спользовано в качестве  м одели м ы ш цу кры сы . 
В ы явлен о  на 7 и 8 неделе и н вази и  зн ач и тел ьн ы й  рост активности  исследуем ы х 
энзимов.

В дисскусии обсуж даю тся  м ехан и зм ы  энзим ати чески х  изм енении  в м ы ш ц ах  
и сы воротке в связи  с биологией три хи н ел л  и патологическим и  процессам и п ро­
исходящ им и в организм е хозяин а. Х отя н ел ьзя  полностью  отвергнуть участие 
печени  в п атогенезе тр и хи н ел л еза , отм еченны е энзим ати чески е и зм енения у к а ­
зы ваю т п р еж д е  всего на м ы ш ечную  патологию .

В. K a s s u r ,  J J a n u s z k i e w i c z ,  Н.  P o z n a ń s k a

C H A R A C T ER IST IC  CH A N G ES IN  EN ZY M E A C T IV IT IE S  IN T H E  M U SCLES 
AND SERU M  IN  T H E  COU RSE OF H UM A N  AND E X P E R IM E N T A L  T R IC H IN O SIS

S u m m a r y

In  th e  se ra  of 140 p a tie n ts  su ffe rin g  from  tr ich in o sis , se r ia l d e te rm in a tio n s  w ere  
m ad e  of ac tiv itie s  of th e  fo llow ing  enzym es: a sp a r tic  a m in o tra n s fe ra se  (AspAT), 
a lan in e  a m in o tra n sfe ra se  (AlAt), 1 .6 .-d iphospho fruc toa ldo lase  (1.6-Ald), n o nspec i­
fic ch o lin e s te ra se  (Che); and  in a se ries of ab o u t 30 p a tie n ts , p h o sp h o c rea tin e  k in ase  
(CPK), a lk a lin e  p h o sp h a ta se  (AP), o rn ith in e c a rb a m y lic  tra n s fe ra se  (OCT), 1. phos- 
p h o fru c to a id o la se  (l.-A ld ), and  lac tic  dehy d ro g en ase  (LDH), inc lu d in g  isoenzym o- 
g ram s, w ere  s tud ied . A to ta l of ab o u t 2000 assay s of enzym e ac tiv itie s  w ere  m ade. 
In  th e  m uscles of 22 p a tie n ts  w ith  tr ich in o sis  a c tiv itie s  of A spA T, A1AT, A la  
and  LDH  w ere  d e te rm in ed .

In  42 ra ts  in fec ted  w ith  tr ic h in e lla e , A spA T, A1AT, LD H  and  A P w ere  assayed  
in hom og^nates of fem ora l, d iap h rag m a tic  an d  h e a r t  m uscle . T h e  d e te rm in a tio n s  
w ere  m ad e  in  g roups of 4—6 an im als  w eek ly , b eg inn ing  4 w eeks a f te r  invasion  
u n til th e  end  of th e  8th w eek, and  a f te r  12 an d  16 w eeks.

In th e  se ra  of p a tie n ts  w ith  tr ich in o sis  h ighes t p e rcen tag es  of pa tho log ic  re su lts  
of assays of a ll th e  enzym es w ere  o b ta in ed  in th e  4 th  w eek of illness. A t th e  sam e 
tim e, th e  c o n ten t of th e  enzym es in  m uscles decreased  d is tin c tly . S ince changes 
in th e  enzym es in h u m an  m uscle  in  th e  course  of th e  d isease could  no t be stu d ied  
because of lack  of m ed ical in d ica tio n s  fo r b iopsy , a m odel of r a t  m uscles w as s tu ­
died. M ark ed  in c rease  in th e  enzym e ac tiv itie s  w as observed  7 and  8 w eeks a f te r  
invasion .

T he m echan ism s of th e  enzym atic  changes in th e  m uscles and  se ru m  in re la tio n  
to the  bio logy of tr ic h in e lla e  and  patho log ic  changes in th e  host a re  d iscussed . 
A lthough  a ro le  of the  liv e r in th e  p a th o g en esis  of tr ich in o sis  can n o t be excluded , 
the  observed  enzym atic  changes in d ica te  th a t  m uscle  pa tho logy  p lay s th e  m ain  ro le.
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Zdzisław Dziubek

ZACHOWANIE SIĘ KWASU N-ACETYLONEURAMINOWEGO 
W SUROWICY CHORYCH NA WŁOŚNICĘ 

ORAZ U OSÓB PO PRZEBYTEJ WŁOŚNICY *

K lin ik a  C horób Z ak aźn y ch  A k ad em ii M edycznej w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik : p ro f. d r  m ed. B. K a ssu r

O m ó w ion o  za chow anie  się poz io m u  k w a su  N -a c e ty lo n e u ra m in o w eg o  
( N A N A )  w  su ro w icy  k r w i  u  30 chorych  na w łośnicę, u  11 osób po p rze ­
b y te j  w ło śn icy  przed  4 m ies iąca m i oraz u  30 osób po w ło śn icy  p rze b y te j  
przed  1— 4 lat.

O trzym any w 1936 r. przez Blixa  związek chemiczny pochodzący ze 
ślinianek podżucbwowych wołu został przez odkrywcę nazwany począt­
kowo węglowodanem  I, a następnie w 1952 r. kwasem  sjalowym  (2). 
W r. 1957 (1) ustalono, że kwasam i sjalowym i określać się będzie tylko 
grupy acetylopochodnych kwasu neuram inowego, związku podstawowego 
ze w szystkim i wolnym i wodorami. W ustro ju  człowieka w ykryto  tylko 
jedną pochodną kwasu neuram inow ego — kwas N -acetyloneuram inow y 
(NANA). Jest on silnym  (pH — 2,6) a — ketokw asem  i dzięki obecności 
wielorakich grup funkcjonalnych może łatwo wchodzić w reakcje z in ­
nym i cukram i i am inokwasami, tworząc rodzaj m ostka m iędzy wielo- 
cukram i i polipeptydam i. Wzór sum aryczny NANA: Cn'HigOgN (14). 
W postaci wolnej w ystępuje jedynie w płynie mózgowo-rdzeniowym 
oraz v/ błonie śluzowej żołądka (14, 20), zaś w postaci związanej w w ą­
trobie, nerce, mózgu, trzustce, śledzionie, śliniankach i tarczycy oraz 
w w ydzielinach błon śluzowych przewodu pokarmowego, dróg oddecho­
wych i układu moczowo-płciowego (10, 18). Średnie stężenie NANA 
w surow icy krw i u ludzi wynosi, zależnie od m etody i techniki badań, 
od 40 do 75 mg%. Biosynteza kwasu N -acetyloneuram inowego odbywa 
się w tkankach zwierzęcych, w ykryto  bowiem enzym y (kinaza N -acety- 
lomannozam iny, syntetaza NANA i fosfataza), które z prekursorów  
(N -acetyl-D -m annozam iny i fosfoenolopirogronianu) prowadzą praw do­
podobnie do syntezy NANA (23).

Rola kwasu neuram inow ego i jego znaczenie w patologii ludzkiej nie 
zostały jeszcze dokładnie wyjaśnione. Szerokie jego rozpowszechnienie 
oraz zachowanie się w wielu stanach chorobowych świadczą, że odgrywa 
on ważną rolę w ustro ju . W ydaje się jednak, że równoległy wzrost stę­
żenia NANA ze wzrostem  poziomu kompleksów węglowodanowo-białko- 
wych w surow icy chorych nie jest zjawiskiem  swoistym; z drugiej strony 
obecność NANA w properdynie oraz głównie we frakcjach globulinowych 
białek wskazuje na jego rolę w odporności ustroju. Poza tym, istotną rolę

* O pracow ano  w ram ach  w sp ó łp racy  n au k o w ej p o lsk o -am ery k ań sk ie j. K o n tra k t 
C D C -E -P -2  C om m un icab le  D iseases C en te r, US P u b lic  H ea lth  Serv ice , A tlan ta .



kwasu N-acetyloneuram inowego w ustro ju  podkreśla niew ątpliw y 
udział NANA w zjawiskach hem aglutynacji w niektórych schorzeniach 
w irusowych, w procesach odtruw ania dzięki zdolnościom wiązania nie­
których soli m etali ciężkich w tkance nerw owej jak i udział NANA 
w procesach kostnienia i uwapnienia tkanki chrzęstnej (5 , 6 , 10, 12 14 
15, 17, 20, 24).

Zwiększony poziom NANA w surowicy krw i stw ierdzono w wielu sta­
nach chorobowych: gruźlicy, kolagenozach, zapaleniach szpiku, białacz­
kach, nowotworach, nerczycach, w schorzeniach naczyń obwodowych. 
W schorzeniach zapalnych ośrodkowego układu nerwowego poziom NANA 
w płynie mózgowo-rdzeniowym  może zwiększyć się 20— 30-krotnie. 
W chorobie gośćcowej i w niektórych schorzeniach skóry wzrost poziomu 
NANA w surow icy chorych jest proporcjonalny do zaawansowania choro­
by. Norm alizacja jego stężenia następuje w przebiegu leczenia wraz z ustę­
powaniem  objawów choroby. Podkreśla się równoległość zachowania się 
NANA, białka С — reaktyw nego oraz odczynu opadania krw inek (3, 4, 5,
6 , 8 , 9, 13, 22, 23).

Złożoność procesów chorobowych we włośnicy, w której obok zmian 
zapalnych w tkance mięśniowej w spółistnieją zjawiska n a tu ry  alergicz­
nej, upoważniły do podjęcia badań nad zachowaniem się NANA w tej 
chorobie. Poza tym  interesow ało nas zachowanie się NANA u osób po 
przebytej włośnicy.

M A T ER IA Ł  I M ETODY

Oznaczenia kwasu N-acetyloneuram inowego w surowicy wykonywano 
m etodą orcynową w m odyfikacji Dżulyńskiej  (13).

Do każdej serii oznaczeń używano jako standardu białka surowicy 
ludzkiej o znanej zawartości NANA.

W celu ustalenia wartości praw idłow ych NANA w surow icy krw i dla 
w arunków  m etody, oznaczono jego poziom u 10 osób zdrowych: 5 kobiet 
i 5 mężczyzn w wieku 20—40 lat. W ynosił on od 55,0 do 63,8 mg%; śred­
nio 59,84 mg"/». Obliczone odchylenie standardow e wynosiło ± 3,18, a za­
tem  z praw dopodobieństwem  powyżej 95% zakres wartości praw idłow ych 
mieści się m iędzy 53,48 a 66 , 20 mg"/o.

M ateriał kliniczny stanow iły 3 grupy badanych.
G rupę I stanowi 30 osób w wieku 12—60 lat z klinicznym i objaw am i 

włośnicy. Włośnicę rozpoznano na podstawie w yw iadu epidemiologicz­
nego. objawów klinicznych oraz badań pracownianych. W grupie tej ozna­
czenia NANA w surowicy wykonywano w odstępach tygodniowych;

' oznaczenie pierwsze w 1.— 3. dniu pobytu w Klinice, a ostatnie po ustą­
pieniu objawów klinicznych, przed wypisem  z Kliniki.

G rupę II stanowi 11 osób w wieku 15—57 lat, u których oznaczenia 
NANA wykonano po upływie 3—4 miesięcy po przebytej włośnicy. 
W szystkie osoby z tej grupy m iały wykonane oznaczenia w ostrym  okre­
sie choroby i mieszczą się również w grupie I.

G rupę III stanowi 30 osób w wieku 13—57 lat po przebytej przed 1—4 
laty  włośnicy.

W Y N IK I BADAŃ

Ponieważ chorzy zgłaszali się do K liniki w różnych okresach choroby, 
liczby badanych przypadków w poszczególnych tygodniach nie są jedna­
kowe. W 1. tygodniu choroby badania wykonano u 9 osób, z tego u 4

30  z - Dziubek N r j
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stw ierdzono wartości praw idłowe a u 5 zwiększone; najwyższe wartości 
sięgały 77,0 mg%. W 2. tygodniu badania wykonano u 20 chorych: u 4 
w artości były prawidłowe a u 16 zwiększone; najw yższy poziom wynosił 
99,0 mg"/». W 3. tygodniu oznaczenia wykonano u 23 chorych: u 2 w ar­
tości były prawidłowe a u 21 zwiększone; w artości najwyższe dochodziły 
dó 90,0 mg%. W 4 tygodniu choroby, spośród 19 badanych 3 miało w ar­
tości praw idłowe a 16 zwiększone — najwyższe do 90,0 mg%. W 5. tygod­
niu, na 14 badanych u 4 wartości były prawidłowe a u 10 zwiększone — 
najwyższe do 79,0 mg%. W 6 . tygodniu, na 9 badanych u 3 były wartości 
praw idłowe a u 6 zwiększone — najwyższe do 72,0 mg%. W 7. tygodniu, 
w 1 przypadku na 4 badane stwierdzono wartość zwiększoną do 74,0 mg%. 
W następnych tygodniach do 11. włącznie, nie stw ierdzono niepraw idło­
wych stężeń NANA w surowicy. Zestawienie badań ilu stru je  rycina 1.

NANA

Ryc. 1. Poziom  NANA' w  su ro w icy  u cho rych  na  w łośn ice  i u osób po p rzeb y te j 
w łośn icy . P rzed z ia ł w a rto śc i p raw id ło w y ch  w  po lu  zak resk o w an y m .

. Najwięcej przypadków ze zwiększonymi wartościam i NANA (85,5%)
1 najwyższe w artości NANA w surow icy chorych stwierdzono w okresie 
°d 1. do 6 . tygodnia choroby, z w yraźnym  szczytem m iędzy 2 . — 4 . ty ­
godniem choroby. Począwszy od 7. tygodnia choroby, stw ierdzano powrót 

wartości prawidłowych. Dla ilustracji podano w ykres (ryc. 2) przed­
staw iający w yniki seryjnych oznaczeń NANA w czterech przypadkach 
Płośnicy.
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Ryc. 2. W ynik i se ry jn y ch  oznaczeń NANA w  cz te rech  p rzy p ad k ach  w łośnicy .

W grupie 11 osób, u których oznaczono poziom kwasu N -acetyloneura- 
minowego po upływie 3—4 m iesięcy od przybycia włośnicy, uzyskano 
w artości w granicach 55,0 do 66,5 mg%. W żadnym  przypadku nie stw ier­
dzono w yraźnie zwiększonych wartości NANA.

Porów nując za pomocą testu  t S tudenta wartości uzyskane w ostrym  
okresie włośnicy z w artościam i oznaczeń u tych samych osób w 3—4 m ie­
siące po przebytej włośnicy stwierdzono, że w okresie ostrym  wartości 
NANA są znam iennie większe (P<0,001).

W grupie 30 osób kontrolow anych w  okresie 1—4 la t po przebytej włoś­
nicy u 27 stwierdzono w artości prawidłowe, a u 3 wartości przekraczały 
górną granicę norm y zaledwie o 0,8 mg%.

O M Ó W IEN IE

Z przeprowadzonych badań wynika, że w ostrym  okresie włośnicy w y­
stępuje znam ienny w zrost stężenia NANA w surowicy. Oznaczanie kwasu 
N-acetyloneuram inowego może służyć jako wskaźnik ostrej fazy zapal­
nej. W zrost stężenia NANA w pierwszych tygodniach choroby koreluje 
z innym i w skaźnikam i „ostrej fazy” , głównie z tzw. białkowym i w ykład­
nikam i procesu zapalnego. Należy jednak brać pod uwagę również i inne 
zjaw iska w przebiegu włośnicy, które m ogłyby wpłynąć na zachowanie 
się kwasu N -acetyloneuram inowego. W ykazano, że wzrost tego związku 
chemicznego następuje szczególnie wyraźnie w schorzeniach z kompo­
nentą alergiczną (21). W ostrym  okresie włośnicy zjaw iska alergiczne od­
gryw ają wiodącą rolę w klinicznym  obrazie choroby i to, być może, przy­
czynia się do w zrostu stężenia NANA w surowicy. Przem aw ia za tym  
również stosunkowo szybki powrót do w artości prawidłowych, równo­
legle z ustępow aniem  klinicznych objawów choroby. W yniki badań odle­
głych nie przem aw iają za istnieniem  procesu przew lekającego się lub 
przew lekłego we włośnicy, wszyscy ozdrowieńcy kontrolow ani po prze­
bytej włośnicy mieli wartości NANA prawidłowe.
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W N IO SK I

1. W ostrym  okresie włośnicy, szczególnie m iędzy 2. a 4. tygodniem  
choroby, stw ierdza się znam ienny w zrost stężenia kwasu N -acetyloneura- 
m inowego w surow icy krwi.

2. N orm alizacja w artości NANA w surow icy osób chorych na włośnicę 
w ystępuje w 7 tygodniu od zachorowania.

3. U osób, które przebyły włośnicę przez 3—4 m iesiącam i lub 1—4 la­
tam i nie stw ierdzono zwiększonych wartości kwasu N -acetyloneuram ino- 
wego w surowicy.

3. Д 3 ю б e к

П О В ЕД ЕН И Е N -А Ц Е Т И Л Н Е Й РА М И Н О В О Й  К И С Л О Т Ы  В С Ы В О РО Т К Е  
Б О Л Ь Н Ы Х  Т РИ Х И Н Е Л Л Е ЗО М  И У Л И Ц  П О С ЛЕ П ЕРЕ Н ЕС Е Н И Я

Т Р И Х И Н Е Л Л Е ЗА

С о д е р ж а н и е

П роводились исследован и я над  поведением  N -ац етилн ей рам ин овой  кислоты  
(NANA) в сы воротке крови  от 30 чел овек  в течение три хи н ел л еза . К он стати ро ­
вано сущ ественно вы сщ ую  конц ен траци ю  NANA в сы воротке больны х, чем  в к о н ­
трольной  группе. С ам ая в ы со к ая  к он ц ен трац и я  отм ечалась  на I I—IV  неделе 
болезни. Н орм ал и зац и я  п о казател ей  н аблю д алась  после V II недели  болезни. У 11 
лиц, которы е болели  три хи н ел л езом  3—4 м есяца н азад  и ли  1—4 года н азад , не 
констати рован о ув ели ч ен н ы х  п о казател ей  N -ац етилн ей рам ин овой  кислоты . О бо­
зн ачен и е NANA м ож ет сл у ж и ть  п оказателем  острой воспали тельн ой  ф а зы . К а ­
ж ется , что ал л ерги ческ и е  я в л ен и я  в тр и х и н ел л езе  т а к ж е  могут бы ть причиной 
роста конц ен траци и  NANA в сы воротке.

Z. D z i u b e k

B EH A V IO R  O F N -A C E T Y L N E U R A M IN IC  A CID  IN  T H E  SERU M  OF PA T IE N T S 
W IT H  T R IC H IN O S IS  AND IN  PE R SO N S W IT H  CURED  T R IC H IN O SIS

S u m m a r y

N -a c e ty ln e u ra m in ic  acid  (NANA) w as assayed  in th e  b lood se ru m  of 30 persons 
in th e  cou rse  of tr ich in o sis . S ig n ifican tly  h ig h e r c o n cen tra tio n s  of NANA in th e  
se rum  of p a tie n ts  w e re  found  com pared  w ith  th e  co n tro l g roup . H ighest concen ­
tra tio n s  w e re  observed  in  th e  I ln d — IV th w eeks of illness, and  re tu rn  to n o rm a l 
va lues in  th e  V llth  w eek. In  11 perso n s w ho had  tr ich in o sis  3—4 m on ths an d  1—4 
years p rev iously , th e  levels of N -a c e ty ln e u ra m in ic  acid  w ere  no t increased . L evels 
of NANA can be reg a rd ed  as an  index  of the  acu te  in f la m m a to ry  phase. A llerg ic  
p h enom ena  in tr ich in o sis  can  also  c o n tr ib u te  to th e  r ise  in ŃANA co n cen tra tio n s  
in th e  serum .
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Jerzy Januszkiewicz

OKRES WYLĘGANIA WE WŁOŚNICY *

K lin ik a  C horób Z akaźn y ch  A kadem ii M edycznej w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik : prof. d r B. K assur

Na pods taw ie  d a n ych  u 147 chorych  na włośnicę, leczonych  w  K lin ice  
Chorób Z a k a źn y c h  A M  w  W arszaw ie ,  usta lono  średnie  o k re s y  w y lę g a ­
nia. A u to r  uzasadnia  obliczanie  o k resu  w ylęg an ia  od in w a z j i  do w y s tą ­
pienia zespo łu  w łośnicowego.

Okres w ylęgania oznacza czas upływ ający od zakażenia do w ystąpie­
nia pierwszych objawów choroby. Definicja jest prosta i w ydaw ałoby się, 
nie powinna powodować wątpliwości. Tymczasem wielu autorów  używa 
określenia „objaw y zw iastunow e”, a naw et „okres zw iastunow y”, um ie­
szczając je najczęściej w końcowym okresie wylęgania. Objawy zwia­
stunowe m ają oznaczać mało charakterystyczne objaw y niedom agania 
ogólnego, natom iast okres zw iastunow y m a stanowić zespół o określonej 
sym ptom atologii (21).

W ydaje się, że skoro w ystąpiły  już jakiekolw iek objaw y chorobowe, • 
naw et mało charakterystyczne, czy też układające się w określony zespół, 
należy uważać je za początek choroby, a zatem  i za zakończenie okresu 
wylęgania.

Takie pojm owanie okresu w ylęgania nie przeczy ujęcia go jako pierw ­
szego okresu zakażenia i nie w ym aga nadm iernej ostrożności wypowiedzi, 
że przebiega on „na ogół” bezobjawowo.

We włośnicy przyjm uje się praktycznie początek inw azji w dniu spożycia 
pokarm u, zawierającego włośnie zdolne do w yw ołania choroby. W ydawa­
łoby się, że cykl życiowy włośnia m usi wyznaczać term in  penetracji do 
śluzówki jelita, a zatem  i w ystąpienie pierwszych objawów chorobowych 
ze strony przewodu pokarmowego. Tymczasem dobrze wiadomo, że sto­
sunkowo nieliczni chorzy podają w tym  okresie (1—4 dni od zakażenia) 
jakiekolw iek dolegliwości, a przedm iotowo nie stw ierdza się najczęściej 
żadnych objawów choroby. Nudności, bóle brzucha, a przede wszystkim  
biegunki w ystępują rzadko.

Celem pracy było ustalenie w iarygodnych okresów w ylęgania włośnicy, 
na podstawie analizy objawów u 376 chorych hospitalizowanych w ostat­
nich 15 latach w Klinice Chorób Zakaźnych AM w W arszawie, pochodzą­
cych z wielu ognisk, a nie z jednej epidemii.

M A T ER IA Ł  I M ETODY

W m etodyce pracy posłużono się wywiadem  zbieranym  w Klinice od 
chorych, danym i Stacji San.-Epid. z dochodzeń epidemiologicznych,

O pracow ano  w  ram ach  w sp ó łp racy  n au k o w ej p o lsk o -am ery k ań sk ie j. K o n tra k t 
^ D C -E -P -2  C om m unicab le  D iseases C en te r, U S P u b lic  H e a lth  S e rv ice  A tlan ta . 
G eorgia.



a w części ognisk — w ynikam i badań laboratoryjnych w resztce mięsa
i przerobów m ięsnych.

Chorych podzielono w edług ciężkości przebiegu choroby, posługując się 
k ry teriam i obowiązującym i w naszej Klinice, podanym i przez Kassura
i Januszkiewicza  (12a).

Oznaczono czas, upływ ający od inwazji do w ystąpienia typowych dla 
zespołu włośnicowego objawów choroby (gorączka, bóle mięśniowe, ob­
rzęki powiek).

W przypadkach, w k tórych faza jelitow a rozwoju włośni ujaw niła się 
objawami ze strony przewodu pokarmowego, oznaczono czas upływ ający 
od inwazji, długość trw ania  tych Objawów i czas upływ ający od ustąpie­
nia objawów żołądkow o-jelitow ych do w ystąpienia objawów zespołu w ło­
śnicowego.

W Y N IK I BADAŃ

1. Spośród 376 chorych na włośnicę u 261 nie w ystąpiły  żadne objaw y 
żołądkowo-jelitowe ani na kilka tygodni przed zachorowaniem, ani w okre­
sie typowego zespołu włośnicowego. U 70 chorych nudności, wym ioty, bóle 
brzucha lub biegunki w ystąpiły  na początku choroby, przebiegającej 
z obrzękam i powiek, bólami mięśni i gorączką.

W 45 przypadkach (12%) objaw y żołądkowo-jelitowe można było odnieść 
do jelitow ej fazy rozwoju włośni.

Jak  w ynika z tabeli I i ryciny 1 objaw y żołądkowo-jelitowe, szczególnie 
w jelitow ej fazie rozwoju włośni, stw ierdza się znacznie częściej w cięż­
kich postaciach włośnicy (36,6%) niż w średniociężkich (8%) i lekkich (7,3%). 
Różnice te są istotne statystycznie dla p<0,05.
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T a b e l a  I 
O b jaw y  żo łąd ko w o -je l i to w e  we w łośn icy

2. Na 45 chorych na włośnicę (12% chorych), u których stwierdzono 
bóle brzucha, nudności, w ym ioty lub biegunki w czasie odpowiadającym  
jelitow ej fazie cyklu życiowego włośni, u ponad 80% chorych objaw y te 
w ystąpiły  m iędzy 1. a 3. dniem od inwazji i tylko w pojedyńczych przy­
padkach później niż 7. dnia od inwazji. O bjaw y trw ały  najczęściej 1—4 
dni. W przypadkach o przebiegu lekkim  i średnio-ciężkim  następował



p o s ta c i e  w t  os n ic y
Ryc. 1. O b ja w y  żo łądkow o-je l i tow e w e włośnicy.

okres bezobjawowy, trw ający  najczęściej 2— 3 tygodnie. W przypadkach 
o przebiegu ciężkim u 5 chorych objawy zespołu włośnicowego nałożyły 
się bezpośrednio na objaw y żołądkowo-jelitowe, u 7 chorych stw ierdzono 
1—3-dniowy okres bezobjawowy, a u pozostałych trw ał on 4—7 dni.

3. U 147 chorych obliczono czas upływ ający od inw azji do w ystąpie­
nia zespołu włośnicowego (obrzęki powiek, bóle mięśniowe, gorączka). 
Okres ten wynosił od 5 do 46 dni, ale u 131 chorych (89%) mieścił się 
w przedziale 5—25 dni.

Rycina 2 przedstaw ia szczegółowo okres w ylęgania zespołu włośnico­
wego.
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W tabeli II zestawiono okresy wylęgania w przedziałach 10-dniowych. 
W ynika z niej, że im cięższy jest przebieg włośnicy, tym  częściej w y­
stępuje krótszy okres wylęgania.

Jak  w ynika z tabeli III, średnie arytm etyczne okresu w ylęgania w ło­
śnicy w dniach różnią się w yraźnie w grupach przypadków o przebiegu 
ciężkim, średnio-ciężkim, lekkim  i poronnym.

T a b e l a  II 
D ługość o k resu  w y lęg an ia  w łośn icy  

(zależność od ciężkości p rzeb iegu  choroby)

O kres w ylęgan ia  
w dniach

O gółem  
147 przyp.

P ostać 
po ronna  
7 przyp.

P ostać 
le k k k a ' 

53 przyp.

Postać 
średn io  ciężka 

58 przyp.

P ostać 
ciężka 

29 przyp.

Do 10 dni 44 0 9 10 25
11—20 dni 58 0 19 35 4
2 1 -3 0  dni 35 3 19 13 0

Pow yżej 30 dni 10 4 6 o 0

T a b e l a  III  
O kres w y lęg an ia  w łośn icy

Postać X dni 0

P oronna 30 ±  7,3
L ekka 21 ±  9,1
Średnio  ciężka 16 ±  5,9
C iężka 7,6 ±  3,2

O M Ó W IEN IE

W epidemii bydgoskiej o lekkim  przebiegu, opisanej przez Barciszew- 
skiego i Janeckiego (1), na 282 przypadki żaden nie m iał objawów jelito ­
wych, zaś w epidem ii raciborskiej, opisanej przez Kostrzewskiego  (13), na 
403 przypadki leczone w szpitalu biegunki stw ierdzono tylko w 23,3%, 
bez podania jednak czy w ystąpiły  one w okresie odpowiadającym  inwazji 
jelitow ej, czy też w późniejszym okresie. Kaljus  (12), analizując ponad 300 
chorych wykazuje, że biegunki wkrótce po inw azji w ystąpiły  zaledwie 
w 1,3% przypadków, a w 13% po wielodniowym  okresie w ylęgania. Par- 
risius (20), na podstawie epidemii obejm ującej 617 żołnierzy niemieckich 
W'ojsk okupacyjnych w Norwegii w 1940 r., obserwował biegunki 1—2- 
-dniowe, począwszy od szóstego dnia inw azji w niew ielkiej liczbie przy­
padków (brak dokładnych danych).

Założenie a priori, że faza jelitow a rozwoju włośni wiąże się nieuchron­
nie z w ystąpieniem  objawów ze strony przewodu pokarm owego człowieka, 
przyczyniło się do znanej pom yłki diagnostycznej Czebotajewa, a następ­
nie prac Sztucerci (cyt. wg Kai jusa, 12). Szereg ognisk epidemicznych roz­
poznano jako nową chorobę — „odutłow atkę”, m ającą wiele cech wspól­
nych z włośnicą, lecz różniącą się m.in. brakiem  biegunek w pierwszej 
fazie choroby. Dopiero Alisow  wykazał, że były to ogniska włośnicowe.
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T a b e l a  IV
O kres  w y lęg an ia  w łośn icy  w ed łu g  d any ch  różnych  a u to ró w  w ogniskach

ep idem icznych

Stosunkowo rzadkie w ystępowanie objawów żołądkowo-jelitowych, od­
powiadających jelitow ej fazie cyklu życiowego pasożyta, przyczyniło się 
także do ujm ow ania objawów ze strony przewodu pokarm owego jako 
objawów prodrom alnych (Vogel (24), Płotnikow  (21) i inni). Nie można 
zgodzić się z takim  poglądem. Mimo rzadkości występowania, są to jednak 
objawy związane z inwazją. Z drugiej strony znane są liczne przypadki, 
w których po 1—3-dniowym okresie trw ania objawów jelitow ych następo­
wał kilkunastodniow y okres bezobjawowy i dopiero w tedy występow ały 
objawy zespołu włośnicowego jak gorączka, bóle mięśniowe i obrzęki 
Powiek. Nazywanie objawów ze strony  przewodu pokarmowego objaw am i 
zwiastunowymi nie mieści się również w coraz rzadziej uznaw anym  po­
jęciu objawów pojaw iających się pod koniec okresu wylęgania.

W szystkie klinicznie jaw ne przypadki włośnicy m ają cechę wspólną, 
którą jest wystąpienie nagłe, lub praw ie nagłe, charakterystycznych ob-
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T a b e l a  V
O kres w y lęg an ia  w łośn icy  p odany  p rzez  au to ró w  pod ręczn ików

Lp. A u t o r O kres w y lęgan ia

1 Gould  (8) od 2 do 28 dni najczęśc ie j 7—14 dni
2 Kai j u s  W. A. (12) od 5 do 45 dni na jczęściej 10—28 dni
3 Vogel A. (24) od 5 do 43 dni na jczęśc ie j 19—28 dni

n a jczęśc ie j 7—9 dni a le  objaw y je lito w e4 W szelaki S. (26) już po k ilku  godzinach  do k ilku  dni
5 Vogel H. i M inning  W. (25) 2 do 4 tygodni
6 Bincer W. (2) 4 do 5 dni
7 P to tn ikow  . N N  (2 ) 3 do 45 dni najczęśc ie j 10—20 dni

jawów choroby. Dla przypadków  przebiegających bez objawów jelito ­
wych na początku inw azji są to pierwsze objaw y choroby i one wyznaczą 
zakończenie okresu wylęgania.

Zakończenie okresu wylęgania odpowiadałoby, zgodnie z definicją, 
w jednych przypadkach — lokalnem u podrażnieniu przewodu pokarm o­
wego, w innych, i to w przew ażającej liczbie — pojaw ieniu się ogólnych 
objawów choroby o cechach ostrej choroby zakaźnej. Ta dwutorowość 
obliczenia okresu w ylęgania jest w stosunku do patogenezy włośnicy nie­
właściwa, przyczyniając się do w ielu niezgodności w piśm iennictw ie (tab. 
IV, V).

Jak  w ynika z przytoczonych tabel, w ogniskach epidemicznych stw ier­
dzono okres w ylęgania od 1 do 51 dni, zaś w m onografiach i podręczni­
kach podaje się go od kilku godzin do 45 dni. Różnice pom iędzy danym i 
poszczególnych autorów  są bardzo duże.

A ktualna ocena przebiegu włośnicy w Polsce wskazuje na m ałą in ten ­
sywność przy znacznej ekstensywności inw azji (6), co powoduje częstsze 
niż przed la ty  występowanie postaci poronnych i lekkich. Znacznie rza­
dziej dochodzi obecnie do objawów ze strony przewodu pokarmowego 
w fazie jelitow ej cyklu rozwojowego włośnia. U naszych 376 chorych za­
ledwie w 45 przypadkach, tj. w 12%, w ystąpiły  w tym  okresie bóle brzu­
cha, nudności wym ioty lub biegunki. U 70 chorych, tj. w 18,6%, pojawiły 
się one jednocześnie z gorączką, bólami m ięśni i obrzękami powiek. Bli­
sko 70% chorych nie miało od początku inwazji do końca choroby żadnych 
objawów żołądkowo-jelitowych.

W patogenezie włośnicy odgryw ają rolę dwie generacje włośni. Tere­
nem działania pierwszej jest światło i ściany przewodu pokarmowego.

Znacznie istotniejszą rolę w kształtow aniu choroby odgrywa druga ge­
neracja pasożyta, powodująca powstanie choroby uogólnionej o cechach 
choroby zakaźnej, z gorączką, bólami mięśni, obrzękiem powiek i w ielu 
innym i objawami.

Zarówno więc obecna sytuacja epidem iczna w Polsce, jak i właściwe 
uszeregowanie zjaw isk patogenezy włośnicy wskazują na prawidłowość 
obliczania okresu w ylęgania od inw azji do w ystąpienia zespołu włośni- 
cowego.

W ciężkich przypadkach okres w ylęgania bywa na ogół krótszy, a róż­
nice pomiędzy tym i okresam i w przypadkach o przebiegu ciężkim, śred- 
niociężkim, lekkim  i poronnym  wynoszą w  przybliżeniu po jednym  
tygodniu.
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E. Я н у ш к е в и ч

И Н К У Б А Ц И О Н Н Ы Й  П ЕРИ О Д  Т Р И Х И Н Е Л Л Е ЗА  

С о д е р ж а н и е

Н а основании д ан н ы х  от 147 лиц  и з числа 376 больн ы х три хин еллезом , л еч ен ­
н ы х  в К л и н и к е  И н ф ек ц и о н н ы х  Б о л езн ей  М едицинской  А кадем ии  в г. В ар ­
ш аве оп ределено средний и н к убац и онн ы й  период д л я  тяж ел о го  течен и я  — 7,3 
дня, средне тяж ел ого  — 16 дней, легкого — 21 день и абортивного — 30 
дней.

А втор обосновы вает и счисление инкубационного периода от и н вази и  до п о яв ­
л ен и я  три хи н еллезн ого  синдрома (отёк век , м ы ш ечн ы е боли, лихорадка).

Ж ел у д о ч н о -к и ш еч н ы е  симптомы, соответствую щ ие киш ечн ой  ф а зе  р азв и ти я  
три хи н ел л  п о яв л ял и сь  в 12"/о случаев . О ни явл яю тся  п роявлени ем  локальн ого  
р а зд р аж ен и я  ж елуд очн о-ки ш ечн ого  тр ак та  в процессе п рони кновени я п ар ази та  
через органи чески й  баръер .

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

T H E  IN C U B A T IO N  PE R IO D  O F T R IC H IN O S IS  

S u m m a r y

O n th e  basis  of d a ta  co n cern ing  147 ou t 376 p a tie n ts  tr e a te d  fo r tr ich in o sis  
at th e  C linic of In fec tio u s  D iseases of th e  M edical A cadem y in W arsaw , th e  m ean  
d u ra tio n  of th e  in cu b a tio n  perio d  in  sev ere  tr ich in o sis  w as fo und  to  be 7.3 days, 
in m o d e ra te ly  severe  cases 16 days, in m ild  cases 21 days, and  in a b o rtiv e  cases 
30 days.

T he p e rio d  of in cu b a tio n  w as coun ted  from  in v asio n  to th e  a p p e a ra n c e  of th e  
tr ich in o sis  sy n d ro m e  (p a lp eb ra l edem a, m yalg ia , fever).

G a s tro in te s tin a l sym p tom s w e re  ob serv ed  in th e  in te s tin a l p h ase  of th e  d isease  
in 12% of cases, be ing  a sym p tom  of local ir r ita tio n  of th e  a lim e n ta ry  t r a c t  d u ­
ring  p e n e tra tio n  of th e  p a ra s ite  th ro u g h  th e  bo d y ’s b a rr ie rs .
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Irena Woloszczuk, Zofia Dymowska

PRÓBY ZASTOSOWANIA IMMUNOELEKTROFOREZY 
DO DIAGNOSTYKI W ŁOŚNICY*

K lin ik a  C horób Z ak aźn y ch  A kad em ii M edycznej w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik : p ro f. d r m ed. B. K assur  

Z ak ład  P a razy to lo g ii P ań stw o w eg o  Z ak ład u  H ig ieny  w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik : doc. d r biol. Z. D y m o w sk a

W  celu sp raw dzen ia  przyda tn ośc i  im m u n o e le k t ro fo re zy  dla w c ze sn e ­
go rozpoznania  w łośn icy  p rzeprow a dzon o  se ry jn e  badania surow ic  k r ó ­
l ikó w  za k a żo n ych  w ło śn ia m i oraz su row icy  chorych  na włośnicę.

Włośnica o typowym  przebiegu, a szczególnie w ystępująca w postaci 
•epidemii, zwykle nie przedstaw ia trudności diagnostycznych. Natom iast 
rozpoznanie włośnicy skąpoobjawowej, poronnej, a ponadto w ystępującej 
sporadycznie, często bywa trudne. Badania zmierzające do opracowania 
odczynów serologicznych, um ożliw iających wczesne rozpoznanie w przy­
padkach wątpliwych, posiadają duże znaczenie praktyczne. W yniki wielo­
letnich badań w różnych placówkach naukowych nie spełniły jednak po­
kładanych nadziei, bowiem w ynik dodatni większości stosowanych od­
czynów w ystępuje dopiero w późnym okresie choroby, tj. po kilku tygod­
niach od jej począt&u. Dodatni w ynik odczynu uroprecypitacji może po­
jawiać się nieco wcześniej, bo w 2 . tygodniu choroby, jednak w ydalanie 
antygenu z moczem nie jest równom ierne i prawdopodobnie dlatego od­
setek wyników dodatnich jest niski (5, 8). W m ateriale  Jeziorańskiej i Bar- 
ciszewskiego  odsetek ten wynosił 24 (3). Również w 2.—3. tygodniu cho­
roby w yniki dodatnie daje odczyn im m unofluorescencji, a ich odsetek 
wynosi według Gancarza 78 (2).

W celu spraw dzenia przydatności im m unoelektroforezy (ief) dla rozpo­
znania choroby we wczesnym okresie, przeprowadzono badania surowicy 
zwierząt doświadczalnie zakażonych włośniami oraz surow icy chorych na 
włośnicę.

M A T ER IA Ł  I M ETODY

Badano ief surowicy 14 królików o wadze 2 ,0—2,5 kg zakażonych do­
świadczalnie włośniami. Przed zakażeniem króliki poddano kontroli sero­
logicznej, w ykonując odczyny wiązania dopełniacza i precypitacji. Oby­
dwa odczyny w ypadły ujem nie.

K róliki zakażano żywymi larw am i włośni, które otrzym yw ano poprzez 
w ytraw ianie m ięśni szczurów zakażonych Trichinella spiralis. Z w ytraw io­
nych i oczyszczonych larw  przygotowano zawiesinę w płynie fizjologicz­

* -P raca  zosta ła  w y k o n an a  w  ra m a c h  w sp ó łp racy  p o lsk o -am ery k ań sk ie j. K o n tra k t 
CDC, P u b lic  H e a lth  Serv ice . A tla n ta , G eorg ia , N r E -P -2 .



nym, zaw ierającą 20.000—25.000 larw  w 1 cm:i. 0,2 cm3 tej zawiesiny 
wprowadzano za pomocą zgłębnika do żołądka królików, a zatem  dawka 
zakażająca wynosiła 4— 5 tysięcy larw  włośni. Krew z żyły usznej 12 
badanych królików pobierano w odstępach tygodniowych do 10.— 20. ty ­
godnia po zakażeniu, a od 2 królików do 30. tygodnia. Surowica p iętna­
stego, nie zakażonego królika służyła jako kontrola.

Poza tym  badano surowicę 34 chorych na włośnicę, wykonując ogółem 
110 oznaczeń. Wśród chorych było 11 mężczyzn i 23 kobiety. Chorzy byli 
w wieku od 7 do 60 lat. Choroba m iała przebieg ciężki w 3 przypadkach, 
średnio-ciężki w 16, lekki w 12 i bezobjawowy w 1 przypadku.

Im m unoelektroforezę wykonyw ano według m ikrom etody opisanej przez 
Scheideggera (6). Rozdział pełnego antygenu włośniowego przeprowadzano 
w ciągu 60 m inut w buforze weronalow ym  o pH 8 ,6 , w tem peraturze po­
kojowej, a następnie surowicę badaną oraz włośnicową o wysokim m ia­
nie przeciwciał poddawano precypitacji w żelu. W yniki odczytywano po 
24, 48 i 72 godzinach. P łytki, na k tórych nie w ystąpiła w tym  czasie precy- 
pitacja, przechowywano nadal w wilgotnej kam erze przez kilkanaście 
dni, aby nie przeoczyć późnego dodatniego wyniku.

W Y N IK I BADAŃ

W ynik dodatni stw ierdzono w surow icy 12 zakażonych królików. W że­
lu agarowym  pojaw iły się w yraźnie linie precypitacyjne, układające się 
w postaci dość grubego łuku, niekiedy dw u łuków. Lokalizacja stałej li­
nii precypitacyjnej odpowiadała rozmieszczeniu globulin gamma w elek- 
troforegram ie, druga, słabiej widoczna i cieńsza, pojaw iała się w obszarze 
globulin alfa (rye. 1).
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Rye. 1. L in ie  p re c y p ita c ji w  p rzeb iegu  ie f +  u k ró lik a  zakażonego w łośn iam i.

Dodatni w ynik ief stwierdzono w 4. tygodniu po zakażeniu u 1 królika, 
w 6. tygodniu u 7 królików, w 7. u 2, w 8 . u 1 i w 10. tygodniu po zakaże­
niu u 1 królika. Z dwu królików, u których przyjęliśm y, że odczyn ief 
nie w ystąpił, jeden padł w czwartym  tygodniu po zakażeniu i do tego 
czasu wyniki były ujem ne, u drugiego badania powtarzano do dziesiątego 
tygodnia po zakażeniu, zawsze z w ynikiem  ujem nym .

W ielokrotnie pow tarzane badania ief pozwoliły stwierdzić, że dodatni 
odczyn trw^a wiele tygodni. W naszym m ateriale  doświadczalnym do­
datn i w ynik ief stwierdzono u 2 królików jeszcze w 7 m iesięcy po zaka­
żeniu (tab. I).

W badanych surowicach dodatni odczyn ief stw ierdzono w 15 przypad­
kach, przede w szystkim  u chorych, u których przebieg choroby był ciężki
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T a b e l a  I
Czas trw a n ia  ief +  u k ró lik ó w  zakażonych  w łośn iam i

T ygodn ie  po zakażen iu 10 — 14 15 — 20 2 1 — 30

Liczba k ró lików  z dodatn im  ief 4 6 2

lub średnio-ciężki. W przypadkach o przebiegu lekkim  w ynik ief był 
dodatni tylko u 2 chorych (tab. II).

W tabeli III przedstaw iono wyniki badań ief i niektórych odczynów se­
rologicznych w zależności od okresu choroby.

T a b e l a  II
W ynik i ie f u cho rych  na w łośn icę  z u w zg lędn ien iem  ciężkości p rzeb iegu  choroby

P rzeb ieg  choroby
Liczba p rzypadków  badanych

ogółem ief -f- ief —

Ciężki 5 4 1
Ś rednio  ciężki 16 9 7
Lekki 13*) 2 11

Razem 34 15 19

* w łączono  tu  1 p rzy p ad ek  w łośn icy  bezob jaw ow ej

Z tabeli tej wynika, że dodatni odczyn ief zjawia się w różnych okre­
sach choroby. Zw racają uwagę 2 przypadki o przebiegu lekkim, w któ­
rych dodatni ief stwierdzono wcześnie, już w drugim  tygodniu choroby. 
U obu tych chorych w ykryto  przeciwciała precypitujące przede w szyst­
kim badaniem  ief, gdyż odczyny serologiczne w środowisku płynnym  były 
w tym  czasie w jednym  przypadku ujem ne, a w drugim  wątpliwe. W po­
zostałych 13 przypadkach z dodatnim  odczynem ief przebieg choroby był

T a b e l a  III
Z ależność od o k resu  choroby : ief, odczynu  w iązan ia  dopełn iacza , odczynu 

p recy p ita c ji p ie rśc ien iow ej i u ro p re c y p ita c ji u chorych  na w łośnicę

T ygodnie choroby
Rodzaj badan ia 11 III IV V V, VII VIII ix ! x

liczba p rzypadków

ief -f~ 4*) — 1 2 3 _ 2 2 1

Odczyn w iązania 
dopełn iacza 1 _ _ _ 3 2 1 _
Odczyn p recy p itac ji 
p ierśc ien iow ej 1 _ 1 2 2 1 1 _
Odczyn u ro p recy p itac ji — — —t — 1 1 — —

* w ty m  2 p rzy p ad k i o p rzeb ieg u  lekk im



ciężki lub ‘średnio-ciężki, a dodatni w ynik ief zbiegał się w czasie z w y­
stąpieniem  dodatniego w yniku w odczynie wiązania dopełniacza lub p re­
cypitacji pierścieniowej.

Im m unoelektroforeza surow icy 33 ozdrowieńców przeprowadzona 1—6 
lat po przebyciu choroby dała w yniki dodatnie tylko w 3 przypadkach, 
po upływie 1 roku, 3 lat i 5 lat od przebycia choroby.

O M Ó W IEN IE

Przy pomocy odczynów serologicznych można wykazać obecność prze­
ciwciał najczęściej dopiero w tedy, gdy poziom ich w surowicy osiągnie 
odpowiednie stężenie. N iektóre przeciwciała w ykryw a się tylko przez za­
stosowanie dodatkowych układów wskaźnikow ych lub zmianę w arunków  
środowiska, w k tórym  w ykonuje się badanie. Toteż odczyn precypitacji 
w środowisku wodnym  coraz częściej ustępuje m iejsca precypitacji w że­
lu. Jest to reakcja sw7oista, daje w yniki czytelne, a utrw alone p ły tk i z w y­
nikam i badań mogą być przechowywane dowolnie długo.

Precypitacja w żelu służy przede wszystkim  do badań antygenów , ale 
stosuje się również do badania surowic praw idłow ych i patologicznych. 
M ając na uwadze wym ienione zalety tej m etody w ybrałyśm y ją do na­
szych badań.

Z przedstawionego m ateria łu  doświadczalnego i klinicznego wynika, że 
zmiana środowiska odczynu nie m iała w pływ u na wcześniejszy w ynik re ­
akcji i pod tym  względem badanie ief surowic włośnicowych dało wyniki 
podobne do uzyskiw anych m etodam i serologicznymi. W yniki nasze po­
kryw ają się z w ynikam i badań Machnickiej-Roguskiej  (4), która zastoso­
wała również m etodę precypitacji w żelu w celu w ykrycia antygenu włoś- 
nicowego oraz przeciwciał w surowicy i moczu królików z doświadczalną 
włośnicą.

Biquet  i wsp. (1) zdołali w ykryć przeciwciała u królików już w 2. ty ­
godniu po zakażeniu. Stw ierdzili oni, że kilka tygodni po zakażeniu liczba 
linii precypitacyjnych wynosiła 10— 19 i że najdłużej u trzym yw ały się te 
precypityny, które w ystąpiły  najw cześniej.

W pracy naszej uzyskały w yraźną linię precypitacyjną przede wszy­
stkim  w strefie odpowiadającej gamma globulinom, a niekiedy słabszą 
w strefie globulin alfa. Badania nasze naw iązują do spostrzeżeń Taunera
i Gregory’ego (7). A utorzy ci w ykryli przy  pomocy włośnicowej surowicy 
odpornościowej 11 antygenów włośniowych. W ykazali, że ich ruchliwość 
elektroforetyczna była podobna do ruchliwości białek surow icy ludzi zdro­
wych i że an tygeny oznaczone przez nich literam i А, В, С i D znajdow ały 
się w m iejscu odpowiadającym  globulinom  gamma.

Z pracy naszej wynika, że w poszukiwaniu m etody wczesnego w ykry ­
w ania przeciwciał badanie ief surowicy włośnicowej daje w yniki podobne 
do uzyskiw anych m etodam i serologicznymi i wobec tego nie spełnia roli 
testu, ułatw iającego wczesne rozpoznanie tej choroby.

D r J. A le k sa n d r o w ic z  i d r A. Z a k r z e w s k ie j  sk ład am y  podz iękow an ie  za p rzy g o ­
to w an ie  an ty g en u .

46  I- W oloszczuk, Z. D ym ow ska - N r  1



Nr 1 Im m unoelektroforeza w  diagnostyce w łośn icy 47

И. В о л о щ у к ,  3 . Д ы м  O B  c k  a

П О П Ы Т К И  П РИ М Е Н Е Н И Я  Э Л Е К Т Р О Ф О Р Е ЗА  В Д И А ГН О С ТИ К Е 
Т Р И Х И Н Е Л Л Е ЗА

С о д е р ж а н и е

С целью  п роверк и  пригодности  и м м ун оэлектроф ореза  д л я  ран ней  ди агно­
стики  тр и х и н ел л еза  проведено сери йн ы е исследован и я сы вороток крол и ков , и н ­
ф и ц и р о ван н ы х  три хи н ел л ам и  и сы вороток больн ы х три хин еллезом .

К онстати рован о, что и м м ун оэлектроф оретически е исследование т р и х и н ел л ез- 
ной сы воротки  дает сходны е р езу л ь таты  с п олученны м и серологическим и  м ето­
дам и и вви ду  того не и сполн яет  роли  теста д л я  ран ней  ди агности ки  тр и ­
хи н еллеза .

I. W o ł o s z c z u k ,  Z.  D y m o w s k a

T R IA L S  OF A PP L IC A T IO N  OF E L E C T R O PH O R E S IS  IN  T H E  D IA G N O SIS
O F T R IC H IN O S IS

S u m m a r y

In  o rd e r to assess th e  u ti li ty  of e lec tro p h o resis  in  e a r ly  d iagnosis of tr ic h in o ­
sis, s e r ia l s tu d ies  w ere  c a rr ie d  ou t w ith  th e  se ra  of ra b b its  in fec ted  w ith  tr ic h i­
n e llae  and  se ra  of p a tie n ts  su ffe rin g  from  trich in o sis .

Im m u n o e lec tro p h o re s is  of se ra  from  cases of tr ich in o sis  y ie lded  re s u lts  s im ila r 
to those  o b ta in ed  by  sero log ic  m ethods an d  th e re fo re  does n o t fa c ili ta te  th e  d iagno ­
sis of tr ich inosis .
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BĄDŹ PRENUMERATOREM  
WSPÓŁPRACOWNIKIEM  
I WSPÓŁREDAKTOREM  
„ZDROWIA PUBLICZNEGO” !

„Zdrowie Publiczne” założone przez Dr Józefa Polaka wychodzi już 
od 83 lat.

M iesięcznik jest poświęcony szeroko pojętym  zagadnieniom  m edycyny 
społecznej. Pub liku je  oryginalne prace naukowe, metodologiczne, po­
glądowe, z zakresu p rak tyk i organizacji ochrony zdrowia, z polityki 
zdrow otnej, a rtyku ły  dyskusyjne, przeglądowe czasopism krajow ych i za­
granicznych, streszczenia ciekawszych publikacji, recenzje, kronikę ak­
tualnych w ydarzeń oraz inne leżące w kręgu zainteresow ań czasopisma.

„Zdrowie Publiczne” jest przeznaczone dla wszystkich pracowników 
służby zdrowia, a przede wszystkim  dla organizatorów  ochrony zdrowia.

P renum eru jąc miesięcznik możesz być jednocześnie jego w spółpra­
cownikiem i w spółredaktorem . Redakcja chętnie opublikuje Twój a r ty ­
kuł, wypowiedź dyskusyjną, rozpatrzy Twoje propozycje zmian doty­
czące treści i form y czasopisma.

Czy Twoi W spółpracownicy p renum eru ją  już „Zdrowie Publiczne”?
Zw erbuj choć kilku prenum eratorów !

W A RU N K I PR EN U M E R A T Y

C ena p re n u m e ra ty  k ra jo w e j: k w a rta ln ie  — 30.— , pó łroczn ie  — 60.—, roczn ie  — 
120 ,—

W płaty  na  p re n u m e ra tę  p rzy jm o w an e  są do 10 dn ia  m iesiąca  pop rzedza jącego  
o k res p re n u m e ra ty .

P re n u m e ra tę  na  k ra j  d la  czy te ln ików  in d y w id u a ln y ch  p rz y jm u ją  u rzęd y  pocz­
tow e o raz listonosze.

C zy te ln icy  in d y w id u a ln i m ogą dokonyw ać w p ła t rów n ież  na  kon to  PK O  
N r 1-6-100020 — C e n tra la  K o lp o rtażu  P ra s y  i W yd aw n ic tw  „R u ch ” W arszaw a, 
ul. W ron ia  23.

W szystk ie  in s ty tu c je  p ań stw o w e  i społeczne m ogą zam aw iać  p re n u m e ra tę  w y ­
łączn ie  za p o śred n ic tw em  oddziałów  i d e le g a tu r  „R uch”.

P re n u m e ra tę  ze z lecen iem  w ysy łk i za g ran icę , droższą o 40% od k ra jo w e j, 
p rz y jm u je  B iu ro  K o lpo rtażu  i W y d aw n ic tw  Z ag ran iczn y ch  „R uch” W arszaw a, 
ul. W ron ia  23 kon to  PK O  N r 1-6-100024 tel. 20-46-88.

E gzem plarze  zd ezak tu a lizo w an e  m ożna nabyć w P u n k c ie  W ysyłkow ym  P ra sy  
A rch iw a ln e j „R u ch ” — W arszaw a, ul. N ow ow iejska  15/17 na m ie jscu  lub  na zam ó­
w ien ie  za za liczen iem  pocztow ym .
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Hanna Poznańska, Jerzy Krawczyński

BIOCHEMIA ŚPIĄCZKI WĄTROBOWEJ

K lin ika  C horób Z ak aźn y ch  A k adem ii  M edycznej w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik :  prof. d r med. B. Ka'Ssur 

K a te d ra  D iagnostyk i L a b o ra to ry jn e j  SDL A kad em ii  M edycznej w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik :  prof. d r  med. J. K r a w c z y ń s k i

A u to r z y  d y s k u tu ją  m e c h a n iz m y  biochem iczne  prow adzące  do p o w ­
stania śp iączk i  w ą trob ow e j .

M echanizmy biochemiczne prowadzące do powstania zespołu chorobo­
wego śpiączki, a raczej encefalopatii w ątrobow ej, są bardzo złożone i w ła­
ściwie do dziś jeszcze niezupełnie poznane.

W iadome jest, że uszkodzenie w ątroby prowadzące do jej niewydolności 
czynnościowej może, aczkolwiek nie zawsze, prowadzić również do za­
burzeń m etabolizm u tkanki mózgowej. Stopień nasilenia tych zaburzeń 
może być różny — krańcow ym  ich przejaw em  jest w łaśnie kliniczny obraz 
śpiączki w ątrobow ej. Czynnikiem koniecznym i bezpośrednim  jest tu ta j 
uszkodzenie lub wyłączenie czynnościowe w ątroby, natom iast czynnikiem 
sprzyjającym  jest prawdopodobnie zwiększona podatność tkanki mózgo­
wej (ryo. 1). Zaburzenia m etabolizm u tkanki mózgowej mogą z kolei pro-

Rye. 1. P a togeneza  śpiączki w ą tro b o w e j  (wg. — Sherlock).

Wadzić do powstania i grom adzenia się patologicznych czy toksycznych 
produktów przem iany m aterii, obciążających w tórnie i tak już niewrydolną 
komórkę wątrobową. W ten sposób więc dochodzi do powstania dodatniego
p rzeg. E pid. — 4
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sprzężenia zwrotnego, k tóre — w krańcow ych przypadkach — prowadzi 
nieuchronnie do śm ierci chorego.

Przyczyny wyłączenia czynnościowego w ątroby mogą być różne. Może 
ono być spowodowane niewydolnością kom órki w ątrobow ej, k tóra nie jest 
w stanie przetw arzać związków dopływających przez żyłę wrotną. Związki 
te dostają się w tedy w postaci niezm ienionej do żyły wątrobow ej, a następ­
nie do naczyń mózgowych (1, 4, 13, 20).

Zdarza się też, że niew ydolna lub „subw ydolna” kom órka wątrobow a 
zostaje dodatkowo obciążona nadm iarem  dopływających przez żyłę w ro t­
ną związków azotowych, do przetw arzania k tórych nie jest już zdolna. 
Tego rodzaju zjawisko może zachodzić np. przy zastosowaniu diety bogato 
białkowej u chorych z uszkodzoną w ątrobą, przy intensyw nych krw oto­
kach z przewodu pokarmowego itd. (16, 20, 21, 22).

Istniej© również możliwość wyłączenia krążenia wrotnego, np. przez 
zespolenie żyły w rotnej z żyłą próżną, lub inne powstanie krążenia obocz­
nego z ominięciem w ątroby  (17).

Moretti  i wsp. (14) p rzy jm ują istnienie trojakiego m echanizm u prow a­
dzącego do wystąpienia śpiączki w ątrobow ej:

1) niewydolność, przeciążenie lub wyłączenie w ątroby, uniem ożliw ia­
jące, jak już wspomniano, pełną neutralizację toksycznych dla mózgu 
substancji;

2) w ydalanie przez uszkodzoną w ątrobę związków toksycznych dla 
ośrodkowego układu nerwowego;

3) zaburzenia w  w ytw arzaniu związków koniecznych dla prawidłowego 
działania ośrodkowego układu nerwowego.

Istnienie i współdziałanie tych m echanizm ów jest teoretycznie możliwe 
i uzasadnione i dlatego omówimy każdy z nich kolejno.

a d  1) Z substancji toksycznych, o których wiadomo, że ulegają prze­
mianom  w w ątrobie, na pierwszym  m iejscu należy wym ienić amoniak, 
nie tylko dlatego, że jest on uw ażany powszechnie za najbardziej toksycz­
ny dla tkanki mózgowej, ale przede wszystkim  dlatego, że badania nad 
jego przem ianą trw ają  od wielu lat i w związku z tym  jego losy w ustroju 
są stosunkowo dobrze poznane.

Przem iana am oniaku odbywa się głównie w toku 3 procesów przebiega­
jących w ustro ju , a mianowicie:

A. w cyklu ornitynow ym  Krebsa i H enseleita (ryc. 2).



B. w cyklu kwasu glutam inowego (ryc. 3)
C. w cyklu kwasu gam m a-am ino-m asłowego (ryc. 4).
A. Cykl ornitynow y odbywa się wyłącznie w w ątrobie i jest katalizo- 

wany przez zespół enzymów wątrobowych, jak transferaza ornityno-kar- 
bamylowa (OCT), syntetaza argininy i arginaza. Stwierdzono, że w śpiącz­
ce w ątrobow ej następuje spadek syntetazy argininy, co może wskazywać 

zaburzenia w przebiegu tego cyklu.
Nie można jednak stw ierdzić z pewnością, czy zaburzenia w przebiegu 

cyklu ornitynowego odgryw ają większą rolę w patogenezie śpiączki. Dane 
kliniczne na ten tem at są dość sprzeczne. W przebiegu śpiączki w ątrobo- 
Wej obserw uje się często wzrost poziomu mocznika we krwi, a nie jego



spadek (3, 15, 24), co oczywiście może zależeć również od kom ponenty 
nerkowej. Wiadomo, że cykl ornitynow y może przebiegać prawidłowo 
nawet przy bardzo ciężkim 'uszkodzeniu w ątroby i że obniżenie poziomu 
mocznika we krw i zachodzi jedynie przy bardzo ciężkich i daleko posunię­
tych zmianach chorobowych.

W ydaje się więc, że zaburzenia zachodzące w przebiegu cyklu o rn ity- 
nowego nie stanow ią istotnego czynnika w patogenezie śpiączki w ątrobo­
wej. Można naw et przypuszczać, że w w yniku napływ u dużej ilości amo­
niaku do w ątroby może dojść do zwiększonego w ytw arzania mocznika 
w skutek uruchom ienia rezerw  czynnościowych komórki. Rezerw y te mogą 
jednak być niew ystarczające do zobojętnienia całej ilości am oniaku, k tóry  
w tedy może w postaci niezwiązanej przedostać się do tkanek, gdzie bierze 
udział w innych cyklach metabolicznych.

B. Cykl kwasu glutaminowego zlokalizowany jest głównie w tkance 
mózgowej i w m ięśniach (25). W procesie tym  amoniak łączy się z kwasem 
alfa-ketoglutarow ym , tworząc kwas glutam inowy, k tó ry  z kolei przyłącza 
jeszcze jedną cząstkę amoniaku i pow staje glutam ina. Jeśli w ustro ju  po­
w staje nadm iar amoniaku, znaczna część kwasu alfa-katoglutarow ego 
ulega am inacji do kwasu glutaminowego, co może z kolei powodować za­
burzenia w procesach wschodzących w skład cyklu kwasów tró j karboksy­
lowych — najważniejszego pod względem energetycznym  cyklu m etabo­
licznego.

W w yniku zaburzeń tych właśnie przem ian może dojść do obserwowa­
nego w śpiączce wątrobow ej wzrostu glutam iny w płynie m ózgowo-rdze­
niowym (29), zmniejszonego zużycia tlenu przez tkankę mózgową oraz do 
wzrostu poziomu kwasu mlekowego i kw7asu pirogronowego w surowicy 
i w płynie mózgowo-rdzeniowym (7, 11, 18).

Tkanka mózgowa cechuje się pewną swoistością metaboliczną, zwłasz­
cza w zakresie przem iany białkowej i przem iany energetycznej. Komórki 
kory  mózgowej cechują się wysoko rozw iniętym  aparatem  m ikrosom al- 
nym, związanym z syntezą białek, a ubogim aparatem  m itochondrialnyrn, 
dostarczającym  energii. Może to stanowić dowód wysokiego w yspecjali­
zowania tkanki nerwowej w kierunku procesów syntezy białka, będącej 
w arunkiem  praw idłowej czynności ośrodkowego układu nerwowego, a nie 
tylko odnowy jego struk tu ry . Zabezpieczenie energetyczne kom órek ner­
wowych odbywa się prawdopodobnie drogą ścisłej współpracy między 
kom órkam i kory mózgowej a otaczającymi ją kom órkam i tkanki glejowej, 
spełniającym i nie tylko funkcję podporową, ale dostarczającym i również 
energii w postaci wiązań ATP do właściwych kom órek tkanki nerwowej 
(9, 10).

W zakresie przem iany białkowej w  ośrodkowym układzie nerwowym  
można przeprowadzić podział na m etabolizm  s tru k tu ra ln y  i metabolizm  
czynnościowy. Pierw szy związany jest z ciągłą odnową kom órek nerw o­
wych, drugi, tj. m etabolizm  czynnościowy, prowadzi natom iast do syn­
tezy bardzo labilnych, bliżej jeszcze nie określonych białek czynnościo­
wych, które stanowić mogą m aterialne podłoże takich procesów m yślo­
wych jak uczenie się, pam iętanie itd. (12).

W w arunkach fizjologicznych przy pobudzeniu ośrodkowego układu 
nerwowego powstają, w w yniku deam idacji białek mózgu, prawdopodob­
nie głównie białek czynnościowych, duże ilości am oniaku (56 mg/100 g 
tkanki (6). Proces deam idacji polega na przejściu elektrycznie obojętnych 
grup amidowych w elektroujem ne grupy karboksylowe, w w yniku czego 
zmienia się rozłożenie ładunków elektrycznych w obrębie cząsteczki biał­
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ka, co nie pozostaje bez wpływ u na stabilność jej s tru k tu ry  (12, 25). Amo­
niak, odszczepiony w tym  procesie deamidacji, w w arunkach praw idło­
wych ulega szybkiem u wiązaniu przez kwas glutam inow y na cząsteczkę 
glutam iny. K atalizatorem  tego procesu jest syntetaza glutam inowa.

Praw idłow y przebieg omówionych wyżej procesów zachodzących 
w tkance mózgowej uw arunkow any jest praw idłowym  przebiegiem  cyklu 
kwasów trójkarboksylow ych. W przypadku zaburzeń w cyklu Krebsa 
(które, jak już wspomniano, mogą być również w ynikiem  nadm iernego 
wiązania kwasu alfa-ketoglutarow ego przez nadm iar amoniaku) powstaje 
deficyt energetyczny. Deficyt ten uniemożliwia syntezę białek czynnościo­
wych, a naw et i s truk turalnych . Istniejący w tych w arunkach nadm iar 
am oniaku może również hamować proces deam idacji białek mózgu, co 
uniemożliwia jego praw idłowe funkcjonowanie. Blokada wolnego kwasu 
glutaminowego w yczerpuje możliwości detoksykacji dalszych partii amo­
niaku, pow stających w ośrodkowym  układzie nerw owym .

C. Trzecim cyklem m etabolicznym , w skład którego wchodzi amoniak, 
jest zachodzący wyłącznie w tkance mózgowej cykl kwasu gam m a-am ino- 
masłowego. Kwas gam m a-am inom asłowy pow staje w procesie dekarbo- 
ksylacji kwasu glutam inowego i może wiązać nadm iar amoniaku, tworząc 
kwas gam m a-guanidynom asłow y (23). Proces ten  może jednak prowadzić 
do nadm iernej dekarbcksylacji kwasu glutaminowego, a co za tym  idzie, 
do zm niejszenia jego ilości w tkance mózgowej i w tórnego niewiązania 
wolnego amoniaku powstałego w w yniku procesów m etabolicznych tkanki 
mózgowej. Ubytek kwasu gamm a-am inom asłowego może również w pły­
wać na zaburzenia czynności ośrodkowego układu nerwowego, gdyż zwią­
zek ten aktyw izuje działanie ośrodków ham ujących i blokuje działanie 
acetylocholiny w zakończeniach nerwowych. Jest on również uw ażany za 
m oderatora czynności kom órek kory mózgowej (2).

Można by więc powiedzieć, że pow stający nadm iar am oniaku może być 
zarówno przyczyną jak i skutkiem  zaburzeń m etabolicznych tkanki móz­
gowej. Dlatego też do hipotezy, jakoby właśnie „zatrucie am oniakiem ” 
było główną przyczyną śpiączki w ątrobow ej należy podchodzić z dużą 

‘ostrożnością. W yniki badań, dotyczące zachowania się am oniaku w krw i 
żylnej i tętniczej w śpiączce i stanach przedśpiączkowych są bardzo roz­
bieżne, a czasami wręcz sprzeczne. Oznaczanie poziomu am oniaku w krwi 
tętniczej jest bardziej m iarodajne niż w krw i żylnej. Nie wszyscy jednak 
autorzy obserw ują równoległość m iędzy poziomem amoniaku w krwi, a na­
sileniem innych objawów chorobowych (20). Stwierdzono również do­
świadczalnie, że wysokie stężenie amoniaku spotykane czasem w prze­
biegu śpiączki w ątrobow ej nie jest toksyczne dla ośrodkowego układu 
nerwowego osób zdrowych. T rudny do w yjaśnienia jest także fakt, że 
poziom kwasu alfa-ketoglutarow ego w surowicy, w śpiączce wątrobowej 
jest często podwyższony, a nie obniżony (18), jak by to w ynikało z przy­
toczonych uprzednio rozważań. Istnieją również różnice poglądów na 
tem at działania egzogennego kwasu glutaminowego w przebiegu śpiączki 
Wątrobowej. W niektórych przypadkach udało się uzyskać obniżenie po­
ziomu amoniaku w krw i tętniczej w łaśnie po podaniu kwasu glutam i­
nowego, aczkolwiek nie zawsze szło to w parze z popraw ą kliniczną (20).

Z innych, toksycznych dla tkanki mózgowej produktów , których usz­
kodzona w ątroba nie jest w stanie unieszkodliwić, należy wym ienić nie­
które produkty  rozpadu białek, jak  fenyloetyloam ina, niektóre am ino­
kwasy itp. W związku z deficytem  energetycznym , w ystępujące w ustro ­
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ju  wolne am inokwasy nie są dostatecznie szybko w ykorzystyw ane do 
syntezy białek komórkowych, co prowadzi do nadm iernego grom adzenia 
się ich w ustroju. W ten sposób dochodzi właśnie m.in. do nagrom adze­
nia m etioniny, która, przechodząc częściowo w m etylom erkaptan w ydy­
chany następnie przez chorego powoduje jetor hepaticus, jeden z od 
dawna znanych objawów (27).

Istnieje również hipoteza dotycząca m echanizm u powstawania śpiącz­
ki w ątrobow ej w w yniku zaburzeń w przem ianie tryptofanu. Polegają 
one na zaham owaniu jego przejścia w 5-hydroksytryptofan, który, jak 
wiadomo, jest prekursorem  serotoniny, jednego z m oderatorów  cen tral­
nego układu nerwowego (8, 26).

Załam ana czynność w ątroby  prowadzi również do w tórnego hyperal- 
dosteronizm u, co z kolei powoduje zaburzenia w gospodarce wodno-elck- 
trolitow ej. Zaburzenia te w yrażają się głównie hipokaliem ią, zwłaszcza 
obniżeniem  potasu w tkankach, co może wpływać ham ująco na procesy 
energetyczne ustroju.

a d  2) Drugim  mechanizm em, a raczej czynnikiem  w patogenezie 
śpiączki w ątrobow ej byłoby wydalenie przez uszkodzoną kom órkę w ątro ­
bową do krwiobiegu substancji, pochodzących z rozpadu samej uszkodzo­
nej, czy naw et m artw iczej tkanki w ątrobow ej. Trudno jednak ustalić 
czy takie substancje rzeczywiście zostają wydalane, z drugiej zaś strony 
stosunkowo niew ielka aktywność tzw. enzymów wskaźnikowych w su­
rowicy w ydaje się przem awiać przeciwko tej możliwości.

a d  3) Trzecią wreszcie przyczyną śpiączki wątrobow ej może być nie- 
w ytw arzanie lub w ytw arzanie w niedostatecznej ilości związków nor­
m alnie syntetyzow anych w wątrobie, a niezbędnych dla prawidłowego 
funkcjonow ania tkanki mózgowej. Za istnieniem  takiego m echanizm u 
przem aw iają niektóre prace doświadczalne; stwierdzono bowiem, że 
w tkance mózgowej perfudow anej płynem  nie wzbogaconym wyciągiem 
wątrobow ym  obserw uje się gromadzenie kwasu mlekowego, zwiększe­
nie procesów glikolizy beztlenowej, zanik aktywności elektrycznej mózgu 
i inne. Uważa się, że „związkami w ątrobow ym i” koniecznymi dla praw i­
dłowej czynności kory mózgowej mogą być niektóre nukleozydy, jak 
cytydyna i urydyna. Dodanie tych nukleozydów do płynu perfuzyjnego 
wpłynęło w doświadczeniach in vitro w ybitnie dodatnio na metabolizm 
tkanki mózgowej. N iestety, nie stwierdzono dotychczas skuteczności po­
dawania tych nukleozydów w przypadkach śpiączki wątrobow ej (19).

W niniejszej pracy próbowaliśm y przedstaw ić w skrócie niektóre za­
burzenia metaboliczne, mogące prowadzić do powstania encefalopatii 
wątrobow ej. Przedstaw ione przez nas hipotezy nie w yczerpują oczy­
wiście całości zagadnienia, natom iast w ykazują w yraźnie, jak bardzo 
złożone i zazębiające się wzajem nie mogą być patom echanizm y prow a­
dzące do powstania tak ciężkiego zaburzenia czynności kory mózgowej, 
jakim  jest śpiączka wątrobowa. Poszczególne cykle metaboliczne są ze 
sobą silnie powiązane, a skomplikowane m echanizm y regulacyjne w móz­
gu i w w ątrobie prowadzą z kolei do uruchom ienia nie m niej złożonych 
procesów kom pensacyjnych, które u trudniają , lub naw et uniem ożliwiają 
ustalenie pierwotnego zaburzenia metabolicznego.

Klinika śpiączki wątrobow ej jest tem atem  osobnego artykułu . Na m ar­
ginesie pragniem y tylko wspomnieć o znaczeniu, a raczej o braku zna­
czenia niektórych badań laboratoryjnych w tych stanach. M amy tu ta j 
bowiem jaskraw y przykład, jak słabym  odzwierciedleniem zmian zacho­
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dzących w  ustro ju  są oznaczone przez nas zm iany w składzie biochemicz­
nym  płynów ustrojowych.

Aktywność tzw. enzymów wskaźnikowych jest nieznacznie podwyż­
szona, a w stosunku do w artości przedśpiączkowych następuje często 
w yraźny jej spadek. Poziom mocznika w krw i jest czasom podwyższony, 
a czasem prawidłowy, co zależy w dużej m ierze od stanu czynnościowego 
nerek. Stężenie amoniaku w krw i jest praw idłowe lub zwiększone, ale 
nie stw ierdza się równoległości m iędzy poziomem am oniaku w krwi, 
a ciężkością stanu klinicznego. Stężenie sodu może być praw idłowe lub 
obniżone, stężenie potasu może być obniżone, prawidłowe, a nawet, zwłasz­
cza jeśli dochodzi do zaburzenia czynności nerek, podwyższone, mimo 
istniejącej hipokaliem ii tkankow ej. Poziom kwasu pirogronowego, m le­
kowego i alfa-ketoglutarow ego jest na ogół podwyższony. Zasób zasad 
jest na ogól podwyższony, chociaż w tkankach m am y niew ątpliw ie do 
czynienia z kwasicą m etaboliczną.

W idzimy więc, że badania laboratoryjne wnoszą stosunkowo niewiele 
zarówno do rozpoznania stanów przedśpiączkowych, jak i do prowadze­
nia chorego w czasie śpiączki. Jest to w ynikiem  złożoności wspom nianych 
już uprzednio procesów m etabolicznych. Obserwowane przez nas zmiany 
w składzie biochemicznym surow icy są jedynie ich wypadkową. Należy 
pamiętać, że na stan śpiączki składają się: zarówno uszkodzenia s tru k tu ­
ralne oraz czynnościowe kom órki w ątrobow ej i dołączające się ew entual­
ne jej przeciążenie, jak i zaburzenia metabolizmu, pierw otne i w tórne, 
zachodzące w tkance mózgowej — cały ten  złożony, skomplikowany 
i niestety  najczęściej tragiczny w  skutkach zespół zaburzeń m etabolicz­
nych obejm owany m ianem  encefalopatii wątrobow ej.

Г. П о з н а н ь с к а ,  E. К р а в ч и н ь с к и

Б И О Х И М И Я  П ЕЧ Е Н О Ч Н О Й  К О М Ы

С о д е р ж а н и е

А вторы  обсуж даю т н екоторы е м еханизм ы , ведущ ие к  ф орм ированию  п ече­
ночной комы , а в частности  н аруш ен и я  в обмене ам м иака и их вли ян и е  на 
метаболизм мозговой ткани . О бсуж дается  т а к ж е  зн ачен и е н екоторы х л аборатор­
ны х исследований  в оценке клин ического  состояния.

Н. P o z n a ń s k a ,  J.  K r a w c z y ń s k i

B IO C H E M IST R Y  OF H E PA T IC  COMA 

S u m m a r y

Som e of the  m ech an ism s lead in g  to h ep a tic  com a a re  d iscussed , espec ia lly  d iso r­
ders in th e  m etabo lism  of am m on ia  an d  th e ir  in flu en ce  on th e  m etabo lism  of c e re ­
b ra l tissue. T he ro le  of som e la b o ra to ry  fin d in g s in th e  ev a lu a tio n  of th e  clin ica l 
s ta tu s  is also d iscussed.

P IŚM IE N N IC T W O

1. A im a rd  G J. M ed. L yon, 1960, 41, 233. — 2. B azem ore  A., Elliot K., F lorey  E.\ 
J- N eurochcm ., 1957, 1, 334. — 3. B e n h a m o u  J. P., L en n e  C., Cloche R., Fciuvert R.: 
Sem. Hop. P a ris , 1960, 36, 1707. — 4. Cachin М., Girarcl М., L e v y  C., Jarrcau  F.: B ull.



56 H. Poznańska, J. K raw czyński Nr 1

Soc. M ed. Hop. P a ris , 1960, 76, 157. — 5. C hallenger  F., W alshe  J. М.: B iochem . J., 
1955, 59, 372. — 6 . D astur  D. K.: A rch . In te rn . M ed., 1961, 108, 136. — 7. D awson A. М., 
De Groote J., R o sen th a l  W. C., Scher lo ck  S.\ L an ce t, 1957, I, 392. — 8 . D ent С. E., 
W alshe  J. М.: C iba F o u n d a tio n  S ym posium , 1951, 22. — 9. H y d e n  H., Pigon A.: J. 
N eurochem ., 1960, 6 , 57. >— 10. H y d e n  H In te rn a t l.  A bsts. B iol. Sci., 1961, Suppl.

11. J a q uez  J. A., Je ltsch  R., Hood М.: J. L ab. C lin. M ed., 1959, 53, 942. — 12 . 
K r a w c z y ń s k i  J.: P o stęp y  B iochem ii, 1963, 1, 47. — 13. M cD erm o tt  W. V. Jn . t W ar-  
cha m  J., R idd e l l  A. G .: N ew  E n g lan d  J. M ed., 1955, 253, 1093. — 14. M orett i  G., S ta -  
c f f e n  J-, B allan  P.: M onograph , ann . Soc. Biol. C lin ., 1966, 143. — 15. M u r p h y  T. L., 
C ha lm ers  Т. C., E cka rd t  R. D., D avidson  C. S.: N ew  Engl. J. M ed., 1948, 239, 605. —
16. P hil l ip s  G. B., S c h w a r tz  R., G abuzda  G. J. Jr., D av id so n  C. S.: N ew  E ngl. J. M ed., 
1952, 247, 239. — 17. R ead A. E. L a id la w  J. L., S h er lock  S.: L an ce t 1961, I, 961. — 18. 
Seligson D., H irabara L.\ J. L ab . Clin. M ed., 1957, 49, 962. — 19. S h a fe r  W. H., Ise l-  
bacher K. J G astro en te ro lo g y , 1961, 40, 782. — 20. Sh er lo c k  S.: D iseases of th e  L iver 
and  B ilia ry  S ystem , Blackw rell, O xford , 1963.

21. S ta h l  J., Rohm er . ,  B ocke l  R., K u r t z  D., Im le r  М.: P re sse  M ed., 1959, 36, 361. —
22. S u m m e r s k i l l  W. H. J., W o l fe  S. J., D aw idson  C. S.: J. C lin. In v es t., 1957, 36, 361. —
23. T om lison  В. E.: L an ce t, 1955, II, 1300. — 24. T y o r  M. P., O w en  E. E., B e rry  J. N., 
F laganan J. F.: G astro en te ro lo g y , 1960, 39, 420. — 25. V rb a  R.: N a tu re , 1955, 176, 
1258. — 26. W alshe  J. М.: Q u art. J. M ed., 1951, 20, 421. — 27. W alshe  J. М.: Q u a rt. J. 
M ed., 1953, 22, 483. — 28. W alshe  J. М.: L an ce t, 1953, I, 1075. — 29. W h iteh ead  T. P., 
W h itta k e r  S. R. F .: J. C lin. P a th ., 1955, 8 , 81.



PRZEG. E PID.,  ROK X X III ,  1969, 1

Józef Hornik

KLINIKA ŚPIĄCZKI WĄTROBOWEJ

K lin ik a  C horób Z akaźnych  A kadem ii M edycznej w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik : prof. dr m ed. B. K a ssur

W oparciu o patogenezą autor przeds ta w ia  obraz k l in ic z n y  okresu  
p rzedśp iączkow ego  i śp iączk i  w ą tro bo w e j ,  z u w zg lę d n ie n ie m  n a jw a żn ie j ­
szych  w s k a ź n i k ó w  labora tory jnych .

Śpiączka wątrobow a (coma hepaticum ), przebiegająca z różnymi s ta ­
nami upośledzenia świadomości i zaburzeniam i neUropsychicznymi, jest 
następstw em  zatrucia mózgu związkami toksycznymi, spadku zużycia 
glukozy i tlenu przez kom órki mózgowe oraz niedoboru substratów  nie­
odzownych dla swoistego m etabolizm u, a więc i praw idłowej działalności 
mózgu. Śpiączka wątrobow a jest zespołem niejednolitym , zarówno pod 
względem etiopatogenezy jak i symptomatologii.

Z w ielu znanych podziałów śpiączki w ątrobow ej, podział lansow any 
przez Dermotta i wsp. (24, 25) w ydaje się ze względów dydaktycznych 
i praktycznych najsłuszniejszy. Rozróżniają oni:

1. Śpiączkę w ątrobow ą w przebiegu ostrej lub podostrej m artw icy w ą­
troby z pełną jej niewydolnością, ze stanem  określanym  też m ianem  he- 
patargia, względnie wg autorów  francuskich foie absent;

2. Śpiączkę wątrobow ą w ystępującą na tle przew lekłej choroby w ątro ­
by, zwłaszcza w przebiegu marskości, z częściowo zachowaną jeszcze re ­
zerwą czynnościową w ątroby, lecz z w ytworzonym  już krążeniem  obocz­
nym w obrębie układu wrotnego;

3. Śpiączkę wątrobow ą na skutek zaburzeń w gospodarce wodno-elek- 
trolitow ej, głównie z powodu niedoboru potasu, rzadziej sodu.

Dwie pierwsze grupy określa się też m ianem  śpiączki praw dziw ej lub 
endogennej, ostatnią zaś m ianem  śpiączki rzekomej lub egzogennej.

Nie ma dziś jednolitego poglądu na patogenezę śpiączki w ątrobow ej 
w przebiegu ostrej m artw icy i śpiączki rozw ijającej się przewlekle, szcze­
gólnie w m arskości w ątroby. Niejasność i rozbieżność poglądów dotyczy 
składu chemicznego i m echanizm u działania substancji trujących. Dy­
skutowana jest sprawa, czy toksyczne produkty  związane z przem ianą 
niaterii pow stają w samym  mózgu, czy też decydującą rolę odgrywają 
inne endogenne substancje, które powstają poza mózgiem, przechodzą 
barierę krew-mózg, względnie krew -płyn m ózgowo-rdzeniowy i uszka­
dzają tkankę mózgową.

W ydaje się, że w patogenezie śpiączki wątrobow ej dom inującą rolę 
odgrywają produkty  rozpadu przem iany białkowej. Duże znaczenie przy­
pisuje się na ogół hiperam onem ii, zwłaszcza w przypadkach śpiączki na 
tle upośledzonego krążenia wrotnego. W ocenie tego czynnika należy pa­
miętać, że amoniak powstaje nie tylko w przewodzie pokarm owym , ale 
toż w nerkach, m ięśniach i tkance nerwowej (23). Bessman  i Bradley  (2)



stw ierdzili, że m ięśnie prążkow ane są w stanie wchłonąć ok. 40% nad­
m iaru  amoniaku z krw i tętniczej. W zaawansowanej m arskości w ątroby, 
przebiegającej zwykle z wyniszczeniem i zanikiem  mięśni, m ięśnie tracą 
tę właściwość. W ielu autorów  podkreśla, że nie zawsze istnieje korelacja 
pomiędzy poziomem amoniaku w płynie m ózgowo-rdzeniowym i w krw i 
a stopniem  ciężkości objawów neuropsychicznych (3, 27, 31, 36) i że czę­
sto zaburzenia w układzie nerwowym  nie ustępują równolegle do spadku 
poziomu amoniaku w krw i (20). Na ogół przyjm uje się, że toksyczność 
amoniaku wobec mózgu wzmaga się przy współistnieniu zaburzeń elek­
trolitow ych i gazowych (9, 18, 27, 30, 32, 33).

Większość autorów  jest zdania, że w patogenezie śpiączki w przebiegu 
zaawansowanej m arskości w ątroby, z upośledzonym krążeniem  w rotnym , 
dużą rolę odgryw ają poza hiperm onem ią takie produkty  toksyczne prze­
m iany białkowej w jelicie jak: indol, skatol, krezol, fenol, histam ina, ty- 
ram ina, m erkaptany  i inne związki unieczynniane przez w ątrobę w w a­
runkach fizjologicznych (5, 17, 27, 35, 36).

W patogenezie śpiączki wątrobow ej na tle ostrej lub podostrej m artw i­
cy w przebiegu wirusowego zapalenia w ątroby, szybko rozwijającego się 
pierwotnego raka w ątroby, czy toksycznego uszkodzenia w ątroby, p rzy j­
m uje się, że czynniki toksyczne związane z rozległym  rozpadem tkanki 
wątrobow ej oraz niewydolność detoksykacyjna w ątroby m ają istotniejsze 
znaczenie niż hiperam onem ia. Substancje powstające w przebiegu auto- 
lizy w ątroby początkowo pobudzają tkankę mózgową, a następnie ją po­
rażają. Za pcmocą chrom atografii bibułowej i kolumnowej wykazano, że 
w tej postaci śpiączki wątrobow ej w ystępuje 10— 12-krotny wzrost po­
ziomu wolnych aminokwasów we krwi, zarówno zaw ierających siarkę 
(cystyna, m etionina, tauryna) jak i arom atycznych (tyrozyna, tryptofan, 
fenylalanina) (11, 15, 16). Równocześnie pojaw iają się produkty  u tlen ie­
nia niektórych aminokwasów, które zgodnie z doświadczeniami Campa- 
nacci, działają w ybitnie toksycznie na ustró j zwierzęcy (7). Wiadomo też, 
że niektóre m etabolity  aminokwasów arom atycznych w pływ ają ham ują­
co r a  szereg układów enzym atycznych mózgu (21, 35).

Niektórzy autorzy dopatrują się przyczyny powstawania śpiączki w ą­
trobow ej i zmienności jej obrazu klinicznego w niedoborze m etali ślado­
wych, zwłaszcza m agnezu i cynku, nieodzownych w zachowaniu praw i­
dłowej przem iany określonych enzymów (9, 18, 19 i in.).

Z wym ienionych pokrótce danych wynika, że u chorych na w ątrobę 
różne czynniki mogą prowadzić do zaburzeń w przem ianie m aterii móz­
gu i że napcwno w większości przypadków trudno będzie określić, k tóry  
z nich odpowiedzialny jest bezpośrednio za rozwój śpiączki.

Zdaniem niektórych autorów, śpiączka w przebiegu wirusowego zapa­
lenia w ątroby w ystępuje obecnie na zachodzie rzadziej niż przed 8— 10 
la ty  i wiążą to ze spadkiem zachorowalności na wszczepienne zapalenie 
w ątroby (14, 37 i in.).

Szczególne niebezpieczeństwo śpiączki zagraża chorym  na marskość 
w ątroby (6). Stw ierdzenie to jest tym  bardziej niepokojące, że na całym 
praw ie świecie podkreśla się wzrost liczby zachorowań i zgonów na prze­
wlekłe choroby wątroby. Dzięki nowoczesnym lekom, zwłaszcza sterydom  
i antagonistom  aldosteronu, chorzy na marskość w ątroby żyją obecnie 
dłużej, aż do zupełnego wyczerpania się rezerw  czynnościowych w ątroby. 
Schreiber (29) podaje, że liczba zgonów z powodu marskości w ątroby 
wzrosła w ostatnich latach o 100% i przekroczyła liczbę zgonów z powodu
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gruźlicy. Również w W arszawie zgodnie z danym i M iejskiego Urzędu 
Statystycznego m. st. W arszawy za lata  1956— 1965 stw ierdza się stop­
niowy wzrost liczby zgonów z powodu marskości w ątroby (57 zgonów 
w 1956, 106 w 1959, 130 w 1961, 159 w 1962, 165 w 1964 i 186 w 1965).

Choremu na marskość w ątroby zagraża śpiączka bądź z powodu w y­
czerpania się rezerw y czynnościowej w ątroby, bądź też z powodu upo­
śledzonego krążenia wrotnego z ominięciem wydolnej jeszcze wątroby. 
Śpiączka wątrobow a w ystępuje najczęściej w następstw ie krw otoku ży­
laków przełyku (4, 13, 34). M omentem obciążającym jest tu  zarówno s tra ­
ta krwi, prowadząca do hipotonii i do niedokrwienia w ątroby, jak i na­
gromadzenie się dużej ilości krw i w jelicie, która ulega szybkiem u roz­
kładowi baktery jnem u z wytw orzeniem  nadm iaru amoniaku i innych 
m etabolitów  o działaniu toksycznym. W arto dodać, że na 100 chorych 
z m arskością w ątroby  u około 45 stw ierdza się żylaki przełyku lub części 
wpustowej żołądka (12).

Z przyczyn upośledzających sprawność uszkodzonego uprzednio m iąż­
szu wątrobowego i przyspieszających rozwój śpiączki należy wymienić 
nadużywanie alkoholu, nadm ierną podaż białka doustnie lub paren tera l- 
nie, w ytw orzenie się krążenia obocznego w ew nątrz i zew nątrzw ątrobo- 
wego, częste odprowadzanie płynu puchlinowego z jam y brzusznej, długo­
trw ałe stosowanie barbituranów , m orfiny, intensyw ne leczenie diuretycz- 
ne preparatam i rtęciowymi, środkam i ham ującym i anhydrazę węglano­
wą, dalej: zabiegi chirurgiczne, zwłaszcza w ogólnym  znieczuleniu, 
wstrząs pooperacyjny, wszelkiego rodzaju zakażenia, naprom ieniowanie 
radiologiczne, nasłonecznianie oraz nadm ierny wysiłek fizyczny.

Śpiączkę na tle zaburzeń w gospodarce w odno-elektrolitow ej w yw ołują 
przeważnie błędy w postępowaniu lekarskim , jak częste odprowadzanie 
płynu puchlinowego z jam y brzusznej, zbyt długie stosowanie środków 
czyszczących oraz nie kontrolow ane leczenie diuretyczne. Należy jednak 
pamiętać, że dość często śpiączka na tle upośledzonego krążenia w rotnego 
przebiegać może równocześnie z zaburzeniam i elektrolitow ym i.

Rozmaite m echanizm y patogenetyczne w śpiączce wątrobow ej zm u­
szają lekarza do głębokiej analizy każdego przypadku, ponieważ od do­
kładnego zróżnicowania zasadniczej przyczyny śpiączki zależy nie tylko 
dobór odpowiednich środków leczniczych, ale i rokowanie.

W klinice śpiączki w ątrobow ej rozróżnia się w zasadzie śpiączkę za­
grażającą (coma hepaticum imminens), względnie stan przedśpiączkowy 
(praecovm hepaticuvi) i śpiączkę właściwą (coma hepaticum proprium).

Objawy kliniczne okresu przedśpiączkowego są bardzo dyskretne, 
zależnie od podstawowej choroby oraz czasu i stopnia zadziałania czyn­
nika bezpośrednio wyzwalającego śpiączkę. Do wczesnych objawów tego 
okresu należą niewielkie zaburzenia świadomości i osobowości z lukam i 
pamięciowymi, apatia, znużenie, spowolnienie mowy, zaburzenia ry tm u 
snu, częste ziewanie, dezorientacja w czasie i przestrzeni, brak zainte­
resowania rodziną, chw iejna emocjonalność, halucynacje słuchowe 
1 wzrokowe, bredzenie, niekiedy wzmożona pobudliwość. Nieco później 
chorzy ci m ają skandowaną mowę, przekręcają zgłoski, w ielokrotnie pow­
tarzają staw iane im pytanie, by w końcu dać niepełną, względnie błędną 
odpowiedź, nie potrafią odróżnić kształtów figur geom etrycznych, wyko­
nać najprostrzych obliczeń, zmienia się charak ter ich pisma, p lu ją do­
okoła siebie i czasem w obecności innych osób w ypróżniają się wprost na 
Podłogę, na środku pokoju. N iektórzy z nich, zwłaszcza chorzy z ostrą 
niartwicą wątroby, stają się wręcz agresywni. Zm iany psychiczne mogą
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nasilać się w godzinach popołudniowych i nocnych. Do objawów tych 
dołączają się stosunkowo dość szybko zaburzenia ruchowe, przeważnie 
pozapiramidowe, głównie kończyn górnych. Pojaw iają się dość charakte­
rystyczne grubofaliste, trzepocące ruchy, przypom inające uderzenia 
skrzydeł ptaków (flapping tremor). Objaw ten opisany przez Adamsa  
i Foleya (1) i polegające na przejściowych zaburzeniach napięcia m ięś­
niowego, choć w ystępuje i w innych zespołach chorobowych (mocznica, 
alkalaza oddechowa), może wskazywać na zbliżającą się śpiączkę u osoby 
z obciążającym wywiadem  wątrobowym . Z innych objawów neurologicz­
nych wystąpić mogą drgawki, sztywność mięśni, wzmożone odruchy 
fizjologiczne, dodatni odruch Babińskiego i objaw „zębatego koła” (17). 
Podkreślić jednak należy, że w przypadkach przebiegających równolegle 
z hipokaliem ią często nie stw ierdza się odchyleń neurologicznych, a od­
ruchy fizjologiczne mogą być osłabione lub zniesione.

Stan przedśpiączkowy trw a od kilku godzin do kilku lub kilkunastu  
dni, średnio 2— 3 dni. W ostrej postaci śpiączki wątrobow ej spostrzeganej 
w rozległej m artw icy  w ątroby, stan przedśpiączkowy trw a zwykle krócej 
i często charakteryzuje się wzmożoną pobudliwością, szczególnym niepo­
kojem, dochodzącym nieraz do szału, co powoduje błędne kierowanie ta ­
kich chorych do zakładów psychiatrycznych.

Pod koniec okresu przedśpiączkowego, wraz z pojaw ieniem  się lub 
zwiększeniem liczby pajączków naczyniowych, rum ienia dłoniowego oraz 
dość szybko narastającym  poziomem bilirubiny 1 aktywności amino- 
transferaz we krwi, w ystępuje tachykardia, hipotonia, głęboki oddech 
Kussm aula, skąpomocz, wTvsoka ciepłota ciała, typowy stęchło-słodawy 
zapach z ust (cuchnienie wątrobowe) związany z zaburzeniam i w prze­
m ianie aminokwasów, głównie m etioniny i cysteiny (8, 35). Zamroczenie 
nasila się z godziny na godzinę, aż wreszcie chory traci przytomność, za­
pada w śpiączkę właściwą, głęboki, na ogół spokojny sen, niekiedy tylko 
przeryw any drgaw kam i, i nie reaguje na żadne bodźce zewnętrzne. 
Równocześnie zanikają ruchy trzepocące, w ygasają odruchy ścięgniste 
i w iotczeją mięśnie. W ątroba jest m iękka, m inim alnie powiększona, po­
jaw iają się objawmy skazy krwotocznej, pogłębia się hipotonia i nasila się 
szybko żółtaczka.

U chorych na marskość w ątroby objaw y stanu przedśpiączkowego roz­
w ijają się zwykle powoli. W wywiadzie stw ierdza się dość często prze­
byty  tzw. stupor episodicus, przem ijające stany zamroczenia wywołane 
krótkotrw ałym  zadziałaniem  jednego z w ym ienionych wyżej czynników, 
w yzw alających stan śpiączkowy. Z objawów przedm iotowych charakte­
rystycznych dla tego typu śpiączki wątrobow ej stw ierdza się m. in.: m ier­
nego stopnia żółtaczkę,, zwykle w yraźnie powiększoną i tw ardą wątrobę, 
często wodobrzusze, cechy wytworzonego krążenia obocznego w zasięgu 
układu wTrotnego, żylaki przełyku, przeważnie patologiczne próby chwiej- 
ności białek osocza oraz w yraźne odchylenia w proteinogram ie obok nie­
znacznie tylko podwyższonej aktywności am inotransferaz surow icy krwi 
O bjawy wtórnego hiperaldosteronizm u nie należą do rzadkości.

W śpiączce na tle zaburzeń w gospodarce w odno-elektrolitow ej chorzy 
nie w ykazują cech pobudzenia i niepokoju, brak u nich cuchnienia w ątro ­
bowego i przeważnie nie są zażółccni. Aktywność am inotransferaz zwykle 
nie wrykazuje odchyleń od s ta ''u  prawidłowego. W niedoborze potasu 
w ystępują nudności, wzdęcia, objawv niedrożności j°lit, adynam ia, cechy 
energetyczno-dynam icznej niewydolności wg Hegglina, z n ie s in ie  odru­
chów fizjologicznych; zaburzenia świadomości stopniowo nasilają się
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i w końcu dochodzi do śpiączki. W niedoborze sodu, prócz wym ienionych 
już cbjawów stw ierdza się suchą skórę, skąpomocz i drżenie mięśniowe, 
chory skarży się na bóle brzucha.

W stan i3 przedśpiączkowym  i śpiączce pojaw iają się w encefalogram ie 
nieprawidłow e załamki, wolne fale o długim  woltażu, które, w m iarę 
pogarszania się stanu chorobowego stają się coraz częstsze i na odwrót, 
znikają z chwilą ustąpienia śpiączki (18, 19, 28).

Podkreśla dę, że w śpiączce w ątrobow ej chodzi głównie o czynnościowe 
uszkodzenie mózgu. Jednak doniesienia ostatnich lat świadczą o tym, że 
badaniem  sekcyjnym  stw ierdza się obrzęk i przekrw ienie mózgu oraz 
zm iany organiczne w korze mózgu, jądrach m ostu, w istocie szarej rdze­
nia przedłużonego oraz istocie białej okolicy podkomorowej (10, 26, 36). 
Podstawową rolę przypisuje się pierw otnem u uszkodzeniu gleju i w y­
stępowaniu specjalnych form  komórkowych (komórek Alzheim era II 
i Opalskiego) w następstw ie zaburzeń m etabolizmu węglowodanowego 
astrocytów (26). Nadal dyskutow ana jest spraw a czy zmiany anatom iczne 
w ośrodkowym układzie nerw owym  są przyczyną, czy następstw em  
śpiączki w ątrobow ej (31).

N iejednokrotnie badania biochemiczne nie odzwierciedlają zmian za­
chodzących w ustro ju  i dlatego nie zawsze pomagają w ustaleniu rozpozna­
nia stanu przedśpiączkowego i śpiączki właściwej. Szczególnie kłopotliwa 
jest sytuacja pod tym względem w mieszanych postaciach śpiączki w ą­
trobowej, zwłaszcza w przebiegu marskości ze świeżym rzutem  m artw i­
czym lub z towarzyszącym  wszczepiennym zapaleniem  wątroby. W tedy 
szczególnego znaczenia nabiera dokładnie zebrany wyw iad odnośnie cho­
roby podstawowej i ew entualnych czynników, które mogły przyśpieszyć 
pogłębienie się stanu przedśpiączkowego czy śpiączki.

Poziom album in w surow icy krw i w granicach 3,0—2,5 g%, odpowiada­
jący około 50% praw idłowych w artości oraz długo u trzym ujący  się w skaź­
nik protrem binow y w granicach 25—50% świadczą o zagrażającym  za­
łam aniu się czynnościowym w ątroby. Za rozległą m artw icą w ątroby 
i hepatargią przem awia nagły spadek uprzednio znacznie wzmożonej 
aktywności am inotransferaz, spadek poziomu cholinesterazy, album in 
i czynników krzepnięcia krwi. jak  protrom biny, prokonw ertyny i proak- 
celeryny, oraz znaczny wzrost poziomu bilirubiny, fosfatazy zasadowej 
i am inopeptydazy leucynowej w surowicy krwi.

W różnicowaniu śpiączki w ątrobow ej należy m. in. uwzględnić śpiączkę 
cukrzycową, drżączkę poalkoholową oraz encefalopatię W ernickego na 
tle niedoboru w itam iny B-.

Dzięki znajomości poszczególnych postaci śpiączki wątrobow ej, moż­
liwości różnicowania ich i zastosowania racjonalnego leczenia, rokowanie 
w ostatnich latach jest korzystniejsze niż dawniej. Zależeć ono będzie 
przede wszystkim  od choroby podstawowej, stopnia uszkodzenia w ątroby 
i stanu jej rezerw y czynnościowej oraz od wczesnego rozpoznania zagra­
żającego stanu śpiączkowego. W spostrzeganiu chorych szczególne zna­
czenie m ają testy słowne i rysunkowe. Przeprow adzane codziennie w cza­
sie obchodu lekarskiego pozwalają wnioskować o istnieniu, nasilaniu się, 
Względnie ustępow aniu zaburzeń neuropsvchicznych (19, 31).

Doświadczenia naszej K liniki jak i wielu innych Klinik, zwłaszcza he- 
Patologicznych, świadczą o możliwości pow strzym ania rozwoju śpiączki 
Wątrobowej, a nawet wyprowadzenia chorych ze śpiączki prawdziwej. Nie 
chodzi tu tylko o przypadki śpiączki rzekomej czy towarzyszącej 
Marskości z w ytworzonym  krążeniem  obocznym, ale też o śpiączkę p raw ­
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dziwą w przebiegu ostrej m artw icy w ątroby. W klinikach o dużym do­
świadczeniu hepatologicznym  zejście w tych przypadkach jest w około 
50% korzystne nie tylko quoad vitam, ale też quoad sanationem  (14). Do­
łączenie się wszelkiego rodzaju zakażeń, zwłaszcza zapalenia płuc, 
w znacznym stopniu pogarsza rokowanie. Najgorzej rokują mieszane 
postacie śpiączki wątrobow ej, w szczególności przypadki wszczepiennego 
zapalenia w ątroby w przebiegu marskości.

Ю. Г о р н и к

К Л И Н И К А  П ЕЧ Е Н О Ч Н О Й  К О М Ы  

С о д е р ж а н и е

П осле обсуж ден и я н екоторы х вопросов к асаю щ и хся  п атоген еза неченочной 
ком ы  автор  п ред ставляет  клин ическую  кар ти н у  этого синдрома с особым учётом  
предм етн ы х симптомов и лабораторн ы х  п оказателей . О дновременно на базе 
л и тер ату р н ы х  д ан н ы х  автор  у к азы в ает  на постоянны й рост чи сла больн ы х ц и р ­
розом печени и сл учаев  ком ы  в течение ц и рроза  печени.

J. H o r n i k

T H E  C L IN IC A L  P IC T U R E  OF H E PA T IC  COMA 

S u m m a r y

A fte r  a d iscussion  of som e of th e  p rob lem s of p a thogenesis  of h ep a tic  com a, th e  
c lin ica l p ic tu re  of th e  synd rom e is described  w ith  specia l re fe ren ce  to p h ysica l signs 
and  la b o ra to ry  find ings. On th e  basis  of th e  l i te ra tu re , it is p o in ted  ou t th a t  th e  
freq u en cy  of h ep a tic  com m a in hep a tic  c irrh o sis  is increasing .
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PAŃSTWOWY ZAKŁAD WYDAWNICTW LEKARSKICH

zawiadam ia
że od 1969 r. ukazywać się będzie nowe czasopismo

„ANESTEZJA I REAKIMACIA'*
kw artaln ik , cena pojedynczego num eru zl 25,— 

prenum erata  roczna zł 100,—

„A nestez ja  i R e a n im a c ja ” je s t k w a rta ln ik ie m  pośw ięconym  zagadn ien iom  n a u ­
kow ym  w zak res ie  an estez jo log ii k lin iczn e j i ek sp e ry m e n ta ln e j o raz  rean im ac ji. 
U k azu ją  się w nim  prace? badaw cze, sp o strzeżen ia  k lin iczne , p race  om aw ia jące  za ­
g ad n ien ia  leków  i a p a ra tu ry  an es tez jo lo g iczn o -resu scy tacy jn e j. P o n ad to  czasopism o 
zaw ie ra  obszerny  dział streszczeń  z n a jn o w szy ch  zag ran icznych  czasopism  a n es tez jo ­
logicznych oraz k ry ty c z n e  op raco w an ia  pog lądow e n a ja k tu a ln ie jsz y c h  zagadn ień  k li­
n icznych, teo re ty czn y ch  i o rg an izacy jn y ch  w  zak res ie  anestez jo log ii, pom ocy d o raź ­
nej, re a n im a c ji i in ten sy w n eg o  leczenia.

P ism o od zw ierc ied la  a k tu a ln y  s tan  w iedzy  i o siągn ięć w bardzo  szybko ro z w ija ­
jące j się w  o s ta tn ich  la ta ch  spec ja lnośc i lek a rsk ie j.

„A nestez ja  i R e a n im a c ja ” ze w zględu  n a  bardzo  szerok i w ach la rz  tem a tó w  o b e j­
m u jący ch  zag ad n ien ia  n iezm ie rn ie  is to tn e  d la p rzed s taw ic ie li licznych  spec ja lnośc i 
le k a rsk ic h  z a in te re su je  nie ty lk o  anestez jo logów  i lek a rzy  pom ocy do raźn e j, a le  
ró w n ież  innych  spec ja lis tów .

„A nestez ja  i R e a n im a c ja ” pop rzez  rozpow szechn ian ie  p rob lem ów  o w y b itn y m  
znaczen iu  d la S połeczne j S łużby  Z d row ia  m oże p rzyczyn ić  się pośredn io , w  bardzo  
znacznym  stopn iu , do p o d n ies ien ia  poziom u p odstaw ow ych  usług  leczn ictw a.

P re n u m e ra ty  p rzy jm o w an e  są do 10 dn ia  m iesiąca  poprzedzającego  ok res p re n u ­
m era ty .

P re n u m e ra tę  na k ra j d la  czy te ln ików  in d y w id u a ln y ch  p rz y jm u ją  u rzęd y  poczto ­
w e o raz listonosze.

C zy te ln icy  in d y w id u a ln i m ogą dokonyw ać w p ła t rów nież  n a  kon to  PK O  N r 
1-6-1000200 — C e n tra la  K o lp o rtażu  P ra sy  i W yd aw n ic tw  „R uch” W arszaw a, ul. W ro­
nia  23.

W szystk ie  in s ty tu c je  p ań stw o w e  i społeczne m ogą zam aw iać  p re n u m e ra tę  w y łącz ­
n ie  za p o śred n ic tw em  O ddziałów  i D e leg a tu r „R uch”.

P re n u m e ra tę  ze z lecen iem  w ysy łk i za g ran icę , k tó ra  je s t o 40% droższa od k ra jo ­
w ej, p rz y jm u je  B iu ro  K o lp o rtażu  W yd aw n ic tw  Z ag ran icznych  „R uch” W arszaw a, 
ul. W ron ia  23 K on to  P K O  1-6-100024, tel. 20-46-83.

E g zem plarze  zd ezak tu a lizo w an e  m ożna bed '/ie  nabyć w P u n k c ie  W ysyłkow ym  
P ra sy  A rch iw a ln e j „R uch” — W arszaw a,’ ul. K ow om iejska  15/17, na m iejscu , lub  na 
zam ów ien ie  za za liczen iem  pocztow ym .
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Józef Wysocki

LECZENIE ŚPIĄCZKI WĄTROBOWEJ

K lin ik a  C horób Z ak aźn y ch  A k ad em ii M edycznej w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik : p ro f. d r m ed. B. K a ssur

A u tor ,  w  oparciu o patogenezę, p r zeds ta w ia  leczenie śp iączki  w ą tr o ­
bo w e j  z  u w zg lę d n ie n ie m  n a jn o w sz y c h  prób  postępowania .

W patogenezie śpiączki w ątrobow ej odgrywa rolę uszkodzenie s tru k tu r 
komórkowych, zaburzenie ich czynności metabolicznych, szczególnie en­
zym atycznych oraz toksyczne działanie produktów  rozpadu komórek 
i innych związków, co omówiono w innych pracach tego num eru (19, 26). 
Działanie am oniaku na ośrodkowy układ nerw owy odgryw a tu istotną 
rolę, gdyż zarówno w endogennej, jak i egzogennej śpiączce nie dochodzi 
w w ątrobie do jego unieczynniania. Leczenie chorych ze śpiączką w ątro ­
bową polega więc na: ograniczeniu szkodliwego działania amoniaku, un i­
kaniu leków toksycznych, ochronie miąższu w ątroby, w yrów naniu bilan­
su w odno-elektrolitowego i utrzym aniu  wydolności krążenia.

A. P o s t ę p o w a n i e  o g r a n i c z a j ą c e  s z k o d l i w e  d z i a ­
ł a n i e  a m o n i a k u

I Z diety należy całkowicie wyłączyć pokarm y zawierające białko, 
jako źródło obfitego tworzenia am oniaku w jelitach. Ze względu na nie­
zbędny dowóz białek potrzebnych do odnowy kom órek w ątroby należy ' 
stopniowo wprowadzać je do diety  z chwilą uzyskania popraw y (16, 29, 
37, 50).

2. A ntybiotyki przez ham ow anie rozwoju i aktyw ności jelitow ej flory 
bakteryjnej ograniczają powstawanie amoniaku. Ostatnio najbardziej za­
lecana jest neomycyna w dawce 4.0 i więcej na dobę, ale przy niew ydol­
ności nerek należy zachować dużą ostrożność w jej podawaniu. Stosuje 
się i inne antybiotyki parenteraln ie  lub doustnie np. oksyterracynę, sig- 
mamycynę, kanam ycynę (15, 18, 29, 42).

3. Mechanicznie, przy pomocy głębokich lew atyw  np. z 1—2 litrów  soli 
fizjologicznej, usuwa się znaczne ilości amoniaku i innych związków tok­
sycznych z jelita  grubego. Co do stosowania środków przeczyszczających 
zdania są podzielone; szczególną ostrożność zaleca się przy krwawieniach 
z przewodu pokarmowego (6, 15, 23, 29, 33, 36).

4. Opanowanie krw aw ień do przewodu pokarmowego:
a) Uzupełnienie krw i jest najbardziej celowym postępowaniem  przy 

obfitym  krw aw ieniu, ułatw ia procesy krzepnięcia krw i i powoduje lep­
sze odżywienie komórek wątrobow ych. W skazane jest przetaczanie krw i 
świeżej, bowiem przy dużych ilościach krw i konserw owanej należy 
Uwzględnić działanie zaw artego w niej am oniaku i środków przeciw- 
krzepliwych (10, 49).

b) Założenie chorem u zgłębnika Sengstakena i B lakem ore’a ułatw ia 
Powstawanie skrzepu dzięki m echanicznemu uciskowi na krwawiące
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żylaki przełyku. Przez zgłębnik można odsysać krew  z żołądka, karm ić 
chorego, podawać mu leki, a uszczelnienie przełyku zapobiega zachły­
styw aniu się treścią pokarmową. Czas trw ania ucisku może być różny, od 
kilku godzin do kilku dni (9, 10, 36, 49).

c) W azopresyna obniża ciśnienie w zakresie układu żyły w rotnej, ale 
równocześnie pogarsza ukrw ienie m ięśnia sercowego i dlatego jest prze­
ciwwskazana w  przypadkach ze współistniejącą chorobą wieńcową. Daje 
też przykre objaw y uboczne. Stosuje się 20 j. p itu itryny  w 100 ml 5% 
glukozy w czasie 10—20 m inut. Lek działa około 1 godziny, co niekiedy 
w ystarcza do w ytw orzenia skrzepu i zatrzym ania krwawienia. W razie 
potrzeby po 2—6 godzinach lek można zastosować ponownie. Doraźnie 
można podać domięśniowo 20—30 j. hypophysis pars posterior (10, 13, 
15, 49).

d) Środki przeciwkrwotoczne, przyśpieszające procesy krzepnięcia 
krwi: w itam ina K -l, p repara ty  wapnia, fibrynogen i miejscowo trom bi- 
na; działające antyfibrynolitycznie: EACA (kwas epsilon-am ino-kaprono- 
wy), trasylol, AMCHA (am inom ethyl-cyklohexane-carboxylic acid), 
PAMBA (paraam inom ethyl-benzoic acid). Kwas epsilonam inokapronowy 
stosuje się doustnie w dawkach 0,05 na kg wagi ciała co 4 godziny; dawka 
pierwsza wynosi 4.0—5.0. ,,Epsikapron” stosuje się dożylnie w roztwo­
rze Ringera lub 5% glukozie. Jako powikłania mogą wystąpić biegunki 
(35, 49). Trasylol działa silnie antyfibrynolitycznie tylko w czasie poda­
wania leku, a więc nalepiej stosować go w długotrw ałych kroplów kach 
i w wysokich dawkach 100 000—500 000 j. na dobę (49, 50).

e) Zabiegi chirurgiczne, jak  podkłucie i podwiązanie żylaków przełyku 
oraz zespolenie żyły w rotnej z żyłą próżną dolną rezerw uje się dla p rzy­
padków o dość spraw nej wątrobie, jeśli postępowanie zachowawcze nie 
daje w yniku (9, 10, 22, 49).

5. Zastosowanie środków antyam oniakalnych (kwas glutam inowy, 
kwas jabłkowy, cholina, arginina i inne) jest celowe u chorych z podwyż­
szonym poziomom am oniaku we krwi, a więc przeważnie w śpiączkach 
egzogennych.

Kwas glutam inow y przyśpiesza syntezę acetylocholiny, m ającej 
wpływ  na tworzenie i przenoszenie bodźców nerwowych oraz bierze 
udział bezpośrednio w  czynności odtruw ania z amoniaku. Stosuje się do­
ustnie ~w dawkach 20.0—80.0 na dobę, dożylnie zaś jako glutam inian sodu 
w ilości 20.0 i więcej w 5— 10% roztworze glukozy, m etodą kroplową, 
przez 3—4 godziny. Szybkie przetaczanie wyw ołuje zaczerwienienie skó­
ry, ślinotok, wym ioty. Leczenie to jest uważane przez niektórych auto­
rów za bezcelowe (7, 14, 28, 29, 43). G lutam inian sodu stosowano również 
dootrzewnowo w ilości 6.0— 10.0 w 150 ml soli fizjologicznej, uzyskując 
kilkunastogodzinną popraw ę świadomości chorego (4, 38).

Cholina popraw ia ukrw ienie w ątroby, ułatw ia syntezę glikogenu, dzia­
ła odtruw ające. Jest stosowana w postaci preparatów  „Levocholin DT”. 
W ielu autorów uważa podawanie tego leku za szkodliwe, przypisując m u 
możliwość w yw oływ ania m artw icy  komórek w ątrobow ych (7, 15, 16, 
18, 23).

Chlorowodorek argininy odgrywa rolę w cyklu mocznikowym K rebsa 
jako prekursor ornityny. Obniża we krw i poziom amoniaku w zatruciach 
tymi związkami, z których syntetyzuje mocznik (7, 42).

Kwras jabłkow y łatw o przenika do m itochondriów, gdzie zapoczątko­
w uje szereg reakcji biochemicznych, w w yniku których dochodzi do eli­
m inacji am oniaku z ustro ju  (7).
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Chlorowodorek argininy i kwas jabłkowy są składnikam i „Rocm aline” 
i „Sterofundin CH”, które obecnie uważane są za najskuteczniejsze 
w zwalczaniu hiperam onem ii. N iektórzy autorzy nie zalecają ich, jeśli 
poziom mocznika we krw i wynosi powyżej 80— 100 mg% (7, 20, 25, 36, 
49, 50).

Siarczan protam iny podany dożylnie obniża poziom am oniaku we krwi. 
Podaje się 100 mg w 5% glukozie co 6—8 godzin. Lek ten  jest skuteczny 
w skazie krwotocznej powstałej po przetoczeniu dużej ilości krw i hepa­
rynowej (29).

Inhibitory monoam inooksydazy również obniżają poziom am oniaku we 
krw i (1, 29).

B. U n i k a n i e  l e k ó w  s z k o d l i w y c h  d l a  w ą t r o b y  (1, 23, 
34, 38)

M etionina dzięki grupie m etylow ej posiada działanie lipotropowe, 
a przez grupę SH ew entualnie odtruw ające. Działanie to jednak nie do­
chodzi do skutku  przy uszkodzonych kom órkach wątrobow ych, toteż po­
dawanie jej w śpiączce w ątrobow ej jest niepotrzebnym  dodatkowym  ob­
ciążeniem w ątroby. Środki moczopędne w ym agają ostrożnego stosowania, 
gdyż łatw o mogą wywołać hipokaliem ię, u trudniać przem ianę wolnego 
amoniaku w postać zjonizowaną (diamox), hamować powstawanie nerko­
wej glutam inazy (preparaty  chlorothiazidowe), powodować zaburze­
nia przem iany m aterii (środki rtęciowe). Do innych szkodliwych leków 
należą: m orfina, barbiturany, scopolamina, butazolidyna, hydrolizaty  w ą­
troby i inne.

C. O c h r o n a  m i ą ż s z u  w ą t r o b y
Rolę tę spełniają częściowo środki antyam oniakalne, a ponadto korty- 

koidy, w itam iny, węglowodany, fosfolipidy i inne.
K ortykoidy w yw ierają korzystniejszy wpływ w śpiączce endogennej 

niż egzogennej. Działają przeciwzapalnie, przeciwalergicznie oraz pod­
noszą obronność ustro ju . Często udaje się nie dopuścić do endogennej 
śpiączki w ątrobow ej, jeśli leki te zastosuje się jeszcze w okresie obja­
wów przedśpiączkowych i w odpowiednio wysokich dawkach, w przeli­
czeniu na enkorton 300 mg i więcej na dobę (14, 15, 18, 23, 25, 28, 36 i i.). 
Wyniki stosowania tego leczenia oceniamy w naszej klinice jako dobre.

W ęglowodany są jedynym  źródłem zaopatrzenia energetycznego 
w śpiączce. Mimo, że kom órki wątrobow e łatw iej przysw ajają lewulozę, 
to w śpiączce niektórzy autorzy zalecają raczej glukozę, wychodząc z za­
łożenia, że jest ona fizjologicznym substratem  dla kom órek mózgowych. 
Podaje się 10% roztw ory glukozy wraz z w itam inam i i elektrolitam i do­
żylnie, rzadziej dożołądkowo, w ykorzystując założony zgłębnik (6, 15, 23).

W itaminy, przede wszystkim  z grupy B, ułatw iają procesy przem iany 
Węglowodanowej, białka i tłuszczów, działają lipotropowo i odtruw ająco. 
W itaminę B-12 stosuje się w dawkach po 1000 gamma na dobę. Niedobór 
Witaminy С powoduje obniżenie stężenia glikogenu w kom órkach w ątro ­
bowych i może przyczyniać się do ich m artw icy. W itam ina K -l przy­
wraca praw idłow y pozicm protrom biny, działa więc przeciwkrwotocznie, 
ale duże dawki przy długotrw ałym  stosowaniu uszkadzają kom órki w ą­
trobowe. Kwas nikotynow y bierze udział w procesach oddychania tkan ­
kowego. W itamina E działa zapobiegawczo w powstawaniu m artw icy 
komórek (6, 7, 23, 28).

fosfolipidy biorą udział w procesach utleniania związków fosforowych, 
Powodują zmniejszenie zawartości tłuszczów obojętnych w komórkach
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wątrobow ych, przyczyniając się w ten  sposób do powstawania w nich 
rezerw y tlenowej, co ułatw ia procesy odbudowy. Stosuje się p repara t ,,Es- 
sentiale 303”, nie m a jednak przekonyw ających dowodów o jego skutecz­
ności w śpiączce w ątrobow ej (23, 48).

Środki anabolizujące są zalecane przez niektórych autorów  w w iruso­
wym  zapaleniu w ątroby  o ciężkim przebiegu, a więc spełniałyby rolę 
zapobiegającą śpiączce, czasami jednak nasilają żółtaczkę (5, 47).

Koenzym A, kw as alfa liponowy i nukleotyd dw ufosfopyridynowy 
(NAD) biorą udział w biochemicznych procesach przem iany m aterii. 
U chorych ze śpiączką wątrobow ą uzyskiwano bardzo zachęcające w y­
niki po stosowaniu tych związków (7, 45).

Odsysanie treści dwunastniczej jest cclowe w śpiączce wątrobow ej en­
dogennej, gdyż pozwala na usunięcie tą drogą toksyn powstałych z roz­
padu komórek w ątrobow ych (23, 37).

Inhalacje tlenowe nie przynoszą w yraźnej popraw y w stanie chorych 
ze śpiączką w ątrobow ą (29, 37).

D. W y r ó w n a n i e  w o d n o - e l e k t r o l i t o w e  (12, 16, 24, 25, 
32, 50)

U chorych z m arskością w ątroby łatwo powstaje w śpiączce zespół nie­
doboru potasu i zasadzica. W tedy zmniejsza się jonizacja amoniaku, któ­
ry w stanie elektrycznie obojętnym  łatw iej przenika do komórek układu 
nerwowego, ale też i trudniej wydobywa się z nich. Podaje się chlorek 
potasu doustnie lub dożylnie w iiości 3.0—6.0 na dobę, we wlewie krop­
lowym z roztworem  glukozy. Przy spadku poziomu sodu w surowicy krw i 
poniżej 120 mEq mogą wystąpić objawy zespołu niskosodowego, co zda­
rza się przy diecie bezsolnej, upuszczeniu znacznej ilości płynu puchli­
nowego, stosowaniu środków moczopędnych, a ponadto może dojść do 
mocznicy hipochlorem icznej ze w zrostem  potasu w surowicy krwi. Nie­
dobory te uzupełnia się, podając 3% roztw ór chlorku sodu. Należy jednak 
uważać, aby nie przedawkować leku i nie spowodować narastania obrzę­
ków i niewydolności krążenia. W powstawaniu obrzęków dużą rolę od­
grywa aldostercn, w ytw arzany w nadm iarze w nadnerczach, a słabo unie- 
czynniany w wątrobie. Może rozw irąć się zespół wtórnego aldostero- 
nizmu z "obrzękiem mózgu łącznie. Zastosowanie antagonistów  aldostc- 
ronu (Aldacton A) nie tylko usuwa obrzęki tkankowe, ale może nawet 
obudzić chorego ze śpiączki. Również niewielkie dawki enkortonu zm niej­
szają obrzęki przez zaham owanie zwrotnego w chłaniania sodu w kana­
likach nerkowych, co powoduje zm niejszenie objętości płynu pozakomór- 
kowego z jednoczesnym  przejściem  jonów sodu do św iatła naczyń. Pow ­
stała w ten sposób h ipernatrem ia ham uje wydzielanie aldosteronu i do­
chodzi do wzmożenia natriurii.

E. U t r z y m a n i e  w y d o l n o ś c i  k r ą ż e n i a  (6 ,7 ,1 6 ,3 3 ,3 6 )
U chorych w śpiączce trzeba również pam iętać o wczesnym wspom aga­

niu krążenia przy pomocy strofan tyny  lub noradrenaliny. Szczególnego 
znaczenia nabiera to postępowanie u chorych z m arskością wątroby, 
u których zaopatrzenie w ątroby w krew  odbywa się zam iast w 25% 
w 70—80% przez tętnicę wątrobow ą i dlatego spadki ciśnienia krw i odbi­
jają  się nadzwyczaj niekorzystnie na tym  narządzie. Dodatkowym ob­
ciążeniem krążenia jest konieczność podawania doustnie i paren teraln ie 
2—3 litrów  płynu na dobę.
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N a j n o w s z e  p r ó b y  l e c z e n i a  c h o r y c h  z e  ś p i ą c z k ą  
w ą t r o b o w ą

Wycięcie jelita grubego i połączenie jelita  cienkiego z odbytem  sto­
sowano z wynikiem  pom yślnym  w przypadkach naw racających śpiączek 
u osób z m arskością w ątroby  (41).

H ypoterm ia na skutek zmniejszenia przem ian enzym atycznych i bakte­
ryjnych w przewodzie pokarm owym  powoduje obniżenie poziomu amo­
niaku we krw i (21). Oziębienie żołądka nie wpływa na obniżenie ciśnie­
nia krw i w układzie żyły w rotnej i dlatego nie zawsze ham uje krw aw ie­
nie z górnego odcinka przewodu pokarm owego (11 , 49 , 50).

Dializa pozaotrzewnowa mogłaby być stosowana w przypadkach w ybra­
nych przy skojarzeniu śpiączki wątrobow ej z mocznicą (17, 42).

Dializa otrzewnowa jest stosunkowo łatw a do wykonania. W raz z obni­
żeniem poziomu amoniaku we krw i obserwowano równocześnie poprawę 
kliniczną. Z w ynikiem  pom yślnym  stosowano dializę otrzewnowy jedno­
cześnie z w ym iennym  przetaczaniem  krw i konserw owanej (27, 31).

W ymienne przetaczania krw i stanow ią postęp w leczeniu śpiączki w ą­
trobowej. N iektórzy uzyskiw ali naw et do 50% wyleczeń. Podkreśla się, 
że m etoda ta jest stosunkowo bezpieczna, ale w każdym  przypadku śpiącz­
ki zużywa się od kilku do kilkudziesięciu litrów  krw i (2 , 3, 30, 46).

Skrzyżowanie krążenia chorego i ochotnika stw arza duże ryzyko za­
każenia zdrowego człowieka w irusow ym  zapaleniem w ątroby (8 ).

Perfuzje poprzez izolowaną w ątrobę zwierzęcą i ludzką po uprzednich 
doświadczeniach na zwierzętach są coraz częściej stosowane w leczeniu 
śpiączki w ątrobow ej. Chorzy ci jednak najczęściej giną z powodu po­
socznicy, nieraz w kilka tygodni po odzyskaniu przytomności. W przysz­
łości m etoda ta  może znaleźć szerokie zastosowanie po pokonaniu sze­
regu trudności na tu ry  immunologicznej (8 , 39, 40, 44).

Trudno jest podać obowiązujący program  leczenia dla wszystkich przy­
padków śpiączki wątrobow ej. Może w znacznie większym  stopniu niż 
w wielu stanach ciężkich o niepom yślnym  rokowaniu, ocena indyw idual­
na każdego chorego odgryw a decydującą rolę w wyborze postępowania. 
Należy zdawać sobie sprawę, że chorzy ci w ym agają specjalnej opieki: 
lekarskiej, pielęgniarskiej, stałej możliwości w ykonania w ielu badań bio­
chemicznych, EKG, EEG itp .; toteż wydaje się celowym przystosowanie 
niektórych oddziałów do leczenia śpiączek wątrobow ych na wzór oddzia­
łów reanim acji względnie w połączeniu z nimi.

К). В ы с о ц к и

Л Е Ч Е Н И Е  П ЕЧ Е Н О Ч Н О Й  К О М Ы  

С о д е р ж а н и е

А втор п редставляет  на базе п атогенеза лечен и е печеночной ком ы  с учётом 
самого нового образа действия.

**• Wy s o c k i
T R E A TM EN T  OF H E PA T IC  COM A 

S u m m a r y

M odern  m ethods of tre a tm e n t of hep a tic  com a based  on its p a th o g en esis  a re  
described.



70 J. W ysccki Nr 1

PIŚM IE N N IC T W O

I. Badcnoch  J., B ro cke  B. N.: R ecen t A dvances in G astro en te ro lo g y . L ondon
1965. __ 2. Berger  R. L., L iversage  R. M. Jr., C ha lm ers  Т. C., G rah am  J. H., Me
G oldr ick  D. М., S to h lm a n  F. Jr.: N ew  E ngl. J . M ed., 1966, 274, 497. — 3. B erger  R. L., 
S to h lm a n  F. Jr.: A m er. J. S u rg e ry , 1966, 112, 412. — 4. B ern ack i  E., S zp ako iv ic z  Т., 
P ro kop ow icz  D., Z a jk o w sk a  Т.: P a m ię tn ik  IV Z jazd u  N aukow ego P o lsk iego  T o w a ­
rzy s tw a  E p idem iologów  i L ek a rzy  C horób  Z akaźnych . B ia ły stok , 16— 18. IX . 1966. — 
5. B incer  W.: Pol. Tyg. Lek., 1965, 20, 1057. — 6. Bogo lepow  N.  K .: K o m atozy jne  
so s to jan ja . M oskw a 1962. — 7. Briih l W.: L eber_  und  G a lle n w e g se rk ra n k u n g e n . S tu t ­
tg a r t  1967. — 8. B u rn e l l  J. М., D aw born  J. K., E pste in  R. B., G u tm a n  R. A., L e in -  
bach G. E., T ho m a s  E. D., V o lw ile r  W.: N ew  Engl. J . M ed., 1967, 276, 935. — 9. 
D ick  W.: In te rn is tis c h e  P ra x is , 1967, 7, 83. — 10. Esser G., G u tg e m a n n  A., H iiner-  
bein H., Schre iber  H. W., Schric fers  K.: M iinch. M ed. W schr., 1966, 108, 2436.

II . Mc Farland  J. B., G ow  J. G.: B rit. M ed. J., 1967, 3, 5569, 831. — 12. Filipecki St.: 
Pol. Tyg. L ek., 1958, 14, 1211. — 13. F o re m n y  Z., M acha lsk i  М., S zm a tloch  E.: Pol. 
Tyg. L ek., 1963, 18, 1736. — 14. F ranczak  Т.: P rzeg . L ek., 1965, 21, 737. — 15. F ran-  
k e n  F. H.: M iinch. M ed. W schr., 1965, 7, 223. — 16. G ą siorow sk i  W.: Pol. Tyg. Lek.,
1959, 15, 34. — 17. H a sik  J., R u s z k o w s k i  М., B ą c zy k  K.: Po l. Tyg. L ek., 1962, 17, 604. — 
18. H en ry  E.: U b er die E rfa h ru n g e n  bei B eh an d lu n g  des L eb e rp raco m a  un d  L e b e r- 
com a v e rsc h ie d e n e r G enese. S a a rb ru c k e n  1961. — 19. H o rn ik  J.: P rzeg l. Epid., 1969,
23, 57. — 20. Jo h n  H. D.: T h e ra p ie  W oche, 1967, 17, 1263.

21. K eir le  А. М., Mc G loin  J. J., B u b e n  R. W., A lte m e ie r  W. A.: A rch. S u rg e ry , 
1961, 83, 348. — 22. K le in t  Z. w  ks. V iru sh e p a titis  w  red . R edetzky  H., T h ie le  H., 
B e rlin  1965. — 23. K n a u f  H. G.: M unch. M ed. W schr., 1963, 105, 27. — 24. K o k o t  F.: 
P ost. Hig. i Med. Dośw., 1962, 16, 105. — 25. K o m m e r e l l  B.: T h e ra p ie  W oche, 1967, 17, 
591. — 26. K r a w c z y ń s k i  J., P oznańska  H.: P rzeg . E pid ., 1969, 23, 49. — 27. K re b s  R., 
F ly n n  М.: JA M A , 1967, 199, 430. — 28. K u b ic k i  S.: Pol. A rch . Med. W ew n., 1957, 27, 
185. — 29. K u b ic k i  S., C horoby w ą tro b y  i dróg żółciow ych. W arszaw a 1966. — 30. 
Mc L e a n  J. D., L u k e  H. A.: B rit. M ed. J., 1967, 4, 74.

31. L es ter  N ienbuis:  A rch. S u rg e ry , 1966, 93, 643. — 32. Macura М., B iul. In f., 
1967, 17, 79. — 33. M a r k o f f  N., K a iser  E.: K ra n k h e ite n  der L eb er und  der G allenw ege 
in der P rax is . S tu t tg a r t  1962. — 34. Misra S. S.: L an ce t, 1960, 7122, 464. — 35. N ie ­
w ia ro w sk i  S.: B iul. Inf., 1965, 15, 230. — 36. O lderhausen  H. F.: T h e ra p ie  W oche,
1967, 17, 469. — 37. O rłow sk i  W., C horoby  w ą tro b y , u k ład u  żółciow ego i trzu s tk i. 
W arszaw a 1961. — 38. Rissel E., Schnoch  H., S te fen e l l i  N., W e w a lk a  F.: Schw . Med. 
W schr., 1958, 88, 946. — 39. R u f fo  A., Roso tto  P., M otta  G., G eorgacopulu  P., Ferra-  
ris R.: M iinch. Med. W schr., 1967, 109, 620. — 40. S en  P. K., B laherao R. A., P aru l-  
ka r  G. P., S am si  A. B., S h a h  В. K., K inare  S. G.: S u rgery , 1967, 59, 774.

41. S her  H. M elv in ,  Ser l in  O., S ensen ig  D. М.: A m er. J. S u rg ery , 1966, 112, 83. — 
42. S h er lock  S.: G astro en te ro lo g y , 1961, 41, 1. — 43. S ło w ik o w s k i  J.: Pol. Tyg. Lek.,
1960, 16, 834. — 44. S tarz l  T.  £., Marchioro T. L., Faris T. D., Me Cardie R. J., Iw arsk i  
Yoji:  A m er. J. S u rg e ry , 1966, 112, 391. — 45. T ho len  H., B ig ler  B.: Schw . Med. W schr., 
1963, 93, 1836. — 46. T re y  Ch., B urns  D. G., S a un ders  S.J.: NewT Engl. J. M ed., 1966, 
274, 473. — 47. Trzaska  В., B r y k c z y ń s k i  H .: P a m ię tn ik  IV Z jazd u  N aukow ego P o l­
skiego T o w arzy stw a  E pidem io logów  i L ek a rzy  C horób  Z akaźnych . B ia ły stok , 16— 
18. IX . 1966. — 48. W eg ner  H.: M iinch. Med. W schr., 1965, 105, 227. — 49. W ild h ir t  E.: 
In te rn is tisc h e  P ra x is , 1967, 7, 93. — 50. W ild h ir t  E.: In te rn is t,  1965, 6, 439.



PRZEG. E PID.,  ROK X X III ,  1969, 1

Wiesław Magdzik

NASTĘPSTW A PO PRZEBYCIU 
WIRUSOWEGO ZAPALENIA WĄTROBY

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

Na podstaw ie  przeg lądu  p iśm ien n ic tw a  p rzeds taw iono  w  sposób sche­
m a ty c z n y  rodzaje  n a s tę p s tw  w y s tę p u ją c y c h  po p rzebyc iu  w irusow ego  
zapalenia w ą tro b y  i ich w za je m n ą  zależność.

W irusowe zapalenie w ątroby (wzw) jest przeważnie chorobą łagodną,
o dobrym  rokowaniu zwłaszcza u dzieci. Około 80—90% chorych praw i­
dłowo leczonych w raca do zdrowia po upływie 3—4 m iesięcy (2, 4, 14, 21). 
(ryc. 1 strzałka A). U kilku procent chorych dolegliwości, jak również ob­
jaw y przedm iotowe (powiększenie i stw ardnienie w ątroby) u trzym ują się 
przez kilka miesięcy, do około roku od zachorowania. Określa się to jako 
przew lekające się zapalenie w ątroby (30) (ryc. 1, strzałka B).

C ZY N N IK I D ZIA Ł A JĄ C E  N IE K O R Z Y ST N IE  NA P R Z E B IE G  W IR U SO W EG O
Z A PA L EN IA  W Ą TRO BY

W pewnych okolicznościach wzw może przebiegać z wysoką śm ierte l­
nością i z dużym odsetkiem  następstw . W ystępuje to zwykle wówczas, 
gdy prócz wzw inny czynnik obciążający wątrobę, lub w pływ ający ujem ­
nie na stan zdrowia działa w okresie poprzedzającym  zachorowanie, w ok­
resie choroby, lub rekonw alescencji. Do czynników tych zaliczyć należy 
przede wszystkim  alkoholizm, niedożywienie zarówno ilościowe jak  i ja ­
kościowe (niedobór białka, w itam in), ciężką pracę zwłaszcza fizyczną, za­
trucia substancjam i toksycznymi, zatrucia lekami, zaburzenia horm onal­
ne, jak również współistnienie innych chorób tak przew lekłych jak  i os­
trych, a zwłaszcza gruźlicy, cukrzycy, choroby wrzodowej, choroby reu ­
m atycznej, innych chorób zakaźnych, zranień (np. podczas wojny), nie­
swoistych zmian zapalnych, przebycie operacji chirurgicznych, zwłaszcza 
w obrębie jam y brzusznej i m iednicy małej. U jem ny wpływ na przebieg 
choroby ma również niestosowanie właściwego leczenia w okresie ostrym  
choroby i odpowiedniego postępowania w okresie rekonwalescencji, 
a zwłaszcza nieprzestrzeganie d iety  i zbyt krótki okres przebyw ania w łóż­
ku w czasie choroby. Łączy się to zwykle z późnym umieszczaniem chorych 
w szpitalu w okresie ostrym  (12, 14, 22, 24).

Na przebieg choroby i ew entualne następstw a pochorobowe ma wpływ 
wiek chorego. Choroba przebiega z dużą śm iertelnością u niem owląt oraz 
u osób starszych (18). Ponadto w irus В wywoływać ma chorobę o cięższym 
Przebiegu i z wyższym odsetkiem  następstw  niż w irus A (24). Możliwe, 
że przyczyną tego jest w ystępowanie postaci wszczepiennej częściej wśród 
ludzi starszych, schorowanych (9).





Autorzy rum uńscy (Nicolau) uważają, że istnieje ponadto jeszcze jeden 
rodzaj w irusa, wyw ołujący zapalenie w ątroby  o szczególnie ciężkim prze­
biegu, z wysoką śm iertelnością i z wysokim odsetkiem przew lekłych po- 
chorobowych uszkodzeń w ątroby, tzw. sclerotic hepatitis (19, 21) (ryc. 1, 
strzałka C).

PR Z E W L E K Ł E  Z A PA L E N IE  W Ą TR O BY

U kilku procent ozdrowieńców choroba przew leka się ponad rok. Dojść 
może do przewlekłego zapalenia w ątroby  (pzw) — stanu pośredniego m ię­
dzy okresem  ostrym  wzw, a marskością (ryc. 1, strzałka D). W pzw zasad­
niczą rolę odgrywa proliferacja m ezenchym y w przestrzeniach oko.łowrot- 
nych. M artwica komórek wątrobow ych nie odgrywa, lub odgrywa niew iel­
ką rolę. Objawy pzw to: osłabienie, stałe uczucie zmęczenia, niesm ak 
w ustach, nietolerancja tłuszczów i alkoholu, ucisk, uczucie psłności oraz 
pobolewanie w jam ie brzusznej głównie w praw ym  podżebrzu, zaparcie 
stolca, nudności (szczególnie rano), wzdęcia, brak łaknienia, krwawienie 
z nosa, stany depresyjne. Badaniem  przedm iotowym  stw ierdza się powięk­
szoną i stw ardniałą w ątrobę, czasem również śledzionę, szaraw y odcień 
skóry niekiedy tzw. pajączki wątrobowe. W yniki prób czynnościowych 
w ątroby nie są charakterystyczne. Stosunkowo często stw ierdza się do­
datni w ynik próby tymolowej oraz spadek poziomu album in we krw i na 
korzyść głównie globulin gamma. Aktywność enzym atyczna jest najczęś­
ciej prawidłowa, lub słabo zaznaczona. Potw ierdzenie rozpoznania pzw 
można osiągnąć na podstawie obrazu histopatologicznego biopsji w ątro ­
by. Objawy pzw niekiedy są skąpe i biopsja w ątroby często jest jedynym  
czynnikiem pozwalającym  na zróżnicowanie pzw i posthepatitis syndro­
me (12, 21 , 26).

Przyczyna powstania pzw nie jest jasna. D yskutowana była rola czyn­
nika zakaźnego, tj. w irusa. Większość autorów^ zaprzecza tem u (12, 21). 
Wpływ na powstanie pzw m ają wyżej wym ienione czynniki dodatkowo 
obciążające wątrobę. Pzw częściej w ystępuje po cholestatycznych posta­
ciach zapalenia wątroby. Niewielki wpływ ma ciężkość okresu ostrego 
wzw. Pzw ze wszystkim i konsekwencjam i w ystępuje również po postaciach
o lekkim  przebiegu, a naw et bezżółtaczkowych, zwłaszcza nie leczonych 
lub nieprawidłowo leczonych (11, 15, 21).

Dyskutowana jest również rola m echanizm u alergicznego w pow staw a­
niu pzw. Działanie tego m echanizm u m iałoby być następujące: patogen­
nym antygenem  byłyby produkty  rozpadu komórek wątrobow ych uszko­
dzonych w okresie ostrym  wzw. Antygen ten powodowałby produkcję 
przeciwciał skierowanych przeciw własnej wątrobie. Następnie dochodzić 
*na do zjawiska autoagresji (4, 5, 21 , 27). Hipoteza udziału m echanizm u 
alergicznego w powstawaniu pzw nie jest dotychczas dowiedziona. Nie­
którzy autorzy nie uważają jej za słuszną, gdyż w pzw w zasadzie nie do­
chodzi do m artw icy  komórki w ątrobow ej (12 , 21).

Mackay i wsp. opisali w 1956 r. postać wzw, w przebiegu którego w ykry ­
wa się kom órki L E we krw i i w szpiku, nazwaną lupoid hepatitis (17). 
Jest to szczególna postać pzw, w przebiegu której nie stw ierdza się zwy­
kle innych objawów lupus erythematodes visceralis. Boroń stw ierdził, że 
Przypadki wzw, w których stw ierdza się kom órki L E m ają skłonność do 
Przewlekłego przebiegu (3).

Do pzw może dojść bezpośrednio po okresie ostrym  wzw lub też pzw 
*noże rozwinąć się po okresie dobrego stanu zdrowia m iędzy okresem
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ostrym  wzw i w ystąpieniem  pzw (rye. 1, strzałka E). Związane jest to być 
może z zadziałaniem  dodatkowego czynnika uszkadzającego w ątrobę (6 , 
21).

Sam oistne wyleczenie z pzw zdarza się rzadko i najczęściej nie leczone 
pzw przechodzi w m arskość w ątroby (rye. 1, strzałka F). Dzieje się to w te­
dy, gdy rozplem  łącznotkankow y przekracza granice przestrzeni około- 
w rotnych (8 , 12, 21). W w ypadku stosowania wcześnie rozpoczętego i d łu­
gotrwałego leczenia (spokojny tryb  życia, leżenie, dieta, m niejsze znacze­
nie leczenia farm akologicznego — wyciągi wątrobowe, substancje lipotro- 
powe, w itam iny, niekiedy kortykosterydy) w dużej części pzw (w 70% lub 
wdęcej) dochodzi do klinicznego wyzdrowienia (rye. 1, strzałka G). W yle­
czenie z pzw pod względem anatom opatologicznym  (restitutio ad integrum)  
jest w zasadzie niemożliwe (12 , 21).

M A R TW ICA  W Ą TR O BY

W okresie ostrym  wzw dochodzi do uszkodzenia kom órek wątrobowych, 
niekiedy również do ich m artw icy (rye. 1, strzałka H). M artwica w ątroby 
może być rozległa i wówczas dochodzi najczęściej do zgonu w przeciągu 
kilku, kilkunastu  lub kilkudziesięciu dni wśród objawów ostrego lub pod­
ostrego żółtego zaniku w ątroby  (2, 4) (rye. 1, strzałka I).

W nielicznych przypadkach, gdy przeważa rozległy proces rozrodczy 
tkanki wątrobow ej, sprawa może się cofnąć i nie doprowadzić do zgonu, 
lecz również nie doprowadzić do wyzdrowienia pod względem anatom icz­
nym, a niekiedy także i czynnościowym. Dochodzi do pewnej klinicznej 
równowagi poprzez w ytw orzenie się blizn w m iejscu ognisk m artw icy. 
W ątroba zostaje wówczas zniekształcona, przybiera kształt guzowaty (wą­
troba kartoflopodobna, guzowata) (2, 4, 30) (rye. 1, strzałka K).

Jeśli m artw ica w ątroby ogranicza się do niewielkich skupisk komórek 
czy pojedyńczych zrazików, przy jednocześnie intensyw nym  procesie re ­
generacji, dochodzi do m arskości ponekrotycznej w ątroby (30) (rye. 1, 
strzałka L).

M A RSK O ŚĆ W Ą TRO BY

Jak wspomniano już, do marskości w ątroby po przebyciu wzw może 
dojść poprzez przew lekłe zapalenie w ątroby (rye. 1, strzałka F) oraz w w y­
niku spraw  m artw iczych (marskość ponekrotyczna) (rye. 1, strzałka L). 
Ponadto do m arskości w ątroby dojść może bezpośrednio po ustąpieniu 
okresu ostrego wzw. Zdarza się to zwłaszcza u osób z w ątrobą uszkodzo­
ną przed zachorowaniem  oraz po postaciach cholestatycznych zapalenia 
w ątroby  (z w ew nątrzw ątrobow ym  zastojem  żółci) (10, 30) (rye. 1, strzałka 
O). W niektórych epidemiach wzw7 m arskość w ątroby pojawiała się tak 
często i szybko po okresie ostrym , że stosowano niekiedy term in  „m ar­
skość epidem iczna” (1).

Opisywano również w ystąpienie ponekrotycznej m arskości w ątroby po 
okresie dobrego stanu zdrowia i dobrego samopoczucia pomiędzy okresem  
ostrym  wzw, a w ystąpieniem  objawów m arskości (wg Silvy  z 30) (rye. 1, 
strzałka P).

M arskość w ątroby po krótszym  lub dłuższym okresie czasu doprow a­
dza do zgonu (rye. 1, strzałka Pi). Szczególnie w przypadkach marskości 
ponekrotycznej, gdy regeneracja komórek w ątrobow ych jest silnie zaz­
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naczona, dojść może do powstania pierwotnego raka, lub pierwotnego 
gruczolaka w ątroby na podłożu spaczonego procesu regeneracyjnego (4 , 16, 
23) (ryc. 1, strzałka S i T).

N A ST Ę PSTW A  W ZW  O C H A R A K TER ZE CZY N NO ŚCIOW Y M

Omówione dotychczas następstw a po wzw przebiegają ze zmianam i ana- 
tomopatologicznymi, w większości o złym rokowaniu. Ponadto w ystępują 
również następstw a o charakterze czynnościowym, które nie są związane, 
łub są związane w niew ielkim  stopniu z uszkodzeniem w ątroby. W ymie­
nić tu  należy zespół po zapaleniu w ątroby (posthepatitis syndrome) oraz 
hyperbilirubinem ię nawrotową.

a) P o s t h e p a t i t i s  s y n d r o m e
Zespół ten  cechuje się występowaniem  niekiedy dokuczliwych objawów 

subiektyw nych o charakterze neurasteniczno-gastroenterologicznym , 
którym  nie towarzyszy uszkodzenie wątroby. Zespół ten w ystępuje u k il­
ku procent ozdrowieńców po wzw, zwłaszcza u osób chwiejnych pod 
względem psychicznym, często u fachowych pracowników służby zdrowia, 
zdających sobie sprawę z możliwości w ystąpienia następstw  pochorobo- 
wych charakteru  organicznego. Chorzy skarżą się na wzmożoną pobudli­
wość nerwową, stany depresyjne, osłabienie, uczucie zmęczenia, obniżo­
ną sprawność fizyczną, nietolerancję tłuszczów, alkoholu, brak apetytu, 
pobolewania w nadbrzuszu. Badaniem  fizykalnym  stw ierdza się na ogół 
w ątrobę niepowiększoną, zawsze praw idłowej spoistości, badania dodat­
kowe nie w skazują na uszkodzenie w ątroby. O bjaw y cofają się po upły­
wie kilku miesięcy, najw yżej roku (4, 14, 25, 26, 28, 30) (ryc. 1, strzałki 
U i W).

b) H y p e r b i l i r u b i n e m i a  n a w r o t o w a
Zespół ten w ystępuje najczęściej u mężczyzn przed 30. rokiem  życia 

i cechuje się, prócz objawów podobnych jak w posthepatitis syndrom e, 
okresowo w ystępującym  podwyższeniem poziomu niezwiązanej b ilirub i­
ny we krwi. Poziom bilirubiny rzadko przekracza 4 mg% (najwyższy opi­
sany poziom bilirubiny — 7,1 mg%). Na ogół nie stw ierdza się żółtaczki, 
łub stw ierdza się nieznaczne zażółcenie białkówek, podniebienia. Pod­
wyższeniu poziomu bilirubiny towarzyszy nasilenie się objawów dyspep- 
tyczno-neurastenicznych. W ątroba jest praw idłowej spoistości, czasami 
ulega nieznacznem u powiększeniu w okresie bilirubinem ii. W yniki prób 
wątrobow ych nie w skazują na uszkodzenie w ątroby. Objawy w ystępują 
zwykle po raz pierwszy w kilka miesięcy po przebyciu wzw. Rokowanie 
jest dobre. Przejścia w przew lekłe zapalenie wątroby, ani w marskość 
w ątroby nie obserwowano (ryc. 1, strzałka Y i Z).

Zespół ten  klinicznie przypom ina opisaną przez Gilberta nawrotow ą 
żółtaczkę młodzieńczą (icterus juvenilis intermittens). Istniało wiele h i­
potez dla w yjaśnienia istoty i przyczyny tego zespołu. Część z nich tłu ­
maczyło podwyższenie poziomu bilirubiny we krw i istnieniem  łagodnego 
stanu zapalnego, inne nie w iązały tego ze stanem  zapalnym  wątroby. 
Najbardziej przekonyw ująca jest hipoteza, dopatrująca się przyczyn pod­
wyższenia niezwiązanej bilirubiny we krw i w naw racającej niewydol- 
ności enzym atycznej w ątroby, polegającej na okresowej zmniejszonej 
czynności transferazv  glukuronow ej odpowiedzialnej za połączenie się 
bilirubiny niezwiązanei z kwasem  glukuronow ym  i przejścia iei w bili­
rubinę związaną (4, 29, 30).
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C HO ROBY  W Y S T Ę P U JĄ C E  PO  PR Z E B Y C IU  W ZW

Po przebyciu wzw w ystępują niekiedy choroby nie związane bezpo­
średnio z uszkodzeniem w ątroby. Do najczęściej w ym ienianych należą 
stany zapalne pęcherzyka żółciowego i dróg żółciowych, niekiedy z ka­
micą, dyskineza dróg żółciowych, wrzód żołądka lub dw unastnicy, cu­
krzyca, choroby układu krwiotwórczego związane z obniżeniem  czyn­
ności tego układu, np. niedokrwistość (4, 13, 26, 28).

N AW ROTY  I ZA C H O R O W A N IA  PO W TÓ R N E

Rozróżnienie naw rotu choroby od powtórnego zachorowania jest nie­
jednokrotnie trudne. K ryteria  różnych autorów  są pod tym  względem 
bardzo rozbieżne. Jaroszyńska-Weinberger  uważa wystąpienie objawów 
do 6 m iesięcy za naw rót, powyżej 6 m iesięcy za zachorowanie powtórne; 
Beckman  uważa za naw rót zachorowanie osoby, u k tórej między dwoma 
zaostrzeniam i nie doszło do całkowitego wyzdrowienia. Rewerts  uważa, 
że nie może być m owy w ogóle o powtórnych zachorowaniach na wzw, 
lecz tylko o naw rotach (cyt. wg. 7).

Rozpatrywane są następujące możliwości etiologicznego tła nawrotów 
lub pow tórnych zachorowań (20):

1. Po przechorowaniu wzw w irus pozostaje w organizmie bez powodo­
wania objawów chorobowych. Po uaktyw nieniu się powoduje naw rót 
żółtaczki.

2. Nagm inne zapalenie w ątroby po przechorowaniu powoduje niekom ­
pletną odporność i w ystępuje możliwość reinfekcji.

3. Kolejne zachorowania powodowane są przez różne w irusy (wirus 
A i B).

4. Istnieje 2 lub więcej typów w irusa A o różnej budowie antygenow ej 
i kolejne infekcje powodowane mogą być innym i typam i w irusa A.

Na ogół przebieg nawrotów lub powtórnych zachorowań jest znacznie 
cięższy od przebiegu pierwszego rzutu  choroby, okres leczenia dłuższy 
i następstw a częstsze (7, 29).

U W A G I K OŃCOW E

W związku z istniejącą od kilkunastu lat sytuacją epidemiologiczną 
wirusowego zapalenia w ątroby  w Polsce, problem  następstw  po wzw jest 
narastającym  problem em  służby zdrowia. Dokonano próby schem atycz­
nego przedstaw ienia następstw  wzw na podstawie dostępnego piśm ien­
nictwa bez w nikania w szczegóły kliniczne, anatom iczne i histopatolo­
giczne. W ydaje się celowe przedstaw ienie powyższego m ateria łu  dla zo­
brazowania różnorakich form  następstw . Schematyczne ujęcie tego pro­
blemu, jak każdego problem u biologicznego, budzić może kontrow ersje 
w związku z istnieniem  całego szeregu stanów pośrednich, a także 
w związku z n iektórym i nie w yjaśnionym i dotychczas i spornym i zagad­
nieniami.
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П О С ЛЕДС ТВИ Я  П ЕРЕ Н ЕС Е Н И Я  ВИ РУ СН О ГО  ГЕП А ТИ ТА  

С о д е р ж а н и е

Н а основании доступной л и тер ату р ы  проведено п оп ы тку  п редставить схем а­
тическим  образом п оследстви я п еренесен и я вирусного гепатита. О бсуж даю тся 
ф ак то р ы , которы е имею т н еблагопри ятн ое вли ян и е  на течение острого периода 
болезни  и периода реконвалесцен ц ии  в случае  их дей ствия в предш ествую щ им  
периоде и ли  в периоде заб олеван и я . Д ана х ар ак тер и сти к а  следую щ их типов 
последствий  и их взаим озави си м ость: постгепатитны й синдром, во звр атн ая  ги- 
пербилирубинем ия, хрон ически й  гепатит, цирроз печени, н екроз п ечен очн ы х 
клеток, острая  и ли  подострая ж е л т а я  атр о ф и я  печени. П р и л о ж ен н ая  схем а типов 
последствий  облегчает ори енти ровку  в данном  вопросе.

W. М a g d z i k

SEQ U ELS OF V IR A L  H E P A T IT IS  

S u m m a r y

On th e  basis of av a ilab le  li te ra tu re , th e  sequels of v ira l h ? p a titis  a re  d escribed  
schem atica lly . F ac to rs  w ith  an u n fav o rab le  in flu en ce  on th e  course of th e  acu te  
phase  of th e  d iseass  and  convalescence , ac tin g  in th e  perio d  p reced in g  th e  d isease 
and d u rin g  it, a re  d iscussed . T he fo llow ing  ty p es of sequels of th e  d isease  and  th e ir  
re la tio n s  a re  described : p o s th ep a titis  synd rom e, r e c u r re n t h y p e rb iliru b in em ia , c h ro ­
nic h ep a titis , h ep a tic  c irrhosis, necrosis of liv e r cells, and  ac u te  and  su b acu te  
yellow  a tro p h y  of the  liver. A n o rie n ta tiv e  schem e of th e  sequels is p resen ted .
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JO Z E F  K O ST R Z E W SK I 

TĘŻEC (TETANUS)

Wyd. III, 1960 г., str. 151, ryc. 10, brosz., zł 24,—

M onografia oparta  jest na w yjątkow o dużym m a­
teriale  klinicznym  i wielkim  doświadczeniu osobis­
tym  autora, długoletniego kierow nika K liniki Cho­
rób Zakaźnych.

A utor om awia etiologię, patofizjologię i klinikę 
tężca w świetle najnowszych poglądów na istotę 
i leczenie tej choroby, a następnie przedstaw ia bar­
dzo interesująco teorię własną. Wszelkie dotychcza­
sowe niepowodzenia w leczeniu zaawansowanej cho­
roby w strzykiw aniem  surowicy przeciwtężcowej do­
skonale tłum aczy tym, że jad tężcowy zapoczątko­
w uje w organizmie zaburzenia w gospodarce acety­
locholiną, które to zaburzenia rozw ijają się dalej 
już po usunięciu jadu z organizmu, a więc nie pod­
legają leczeniu surowicą, ani też nie w yw ołują od­
porności swoistej.

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

Praca przeznaczona jest dla lekarzy klinicystów 
oraz teoretyków -bakteriologów  i biochemików.
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K rzyszto f Wojciechowski

WARTOŚCI ODCZYNÓW NEUTRALIZACYJNYCH HUMORALNYCH 
I TKANKOWYCH DLA OCENY ODPORNOŚCI U SZCZURÓW 

PO PODANIU SZCZEPIONKI PRZECIW  W ŚCIEKLIŹNIE 
TYPU UMENO-DOI

K a te d ra  E pizootio log ii W ydzia łu  W e te ry n a ry jn e g o  SG G W  w W arszaw ie  
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Badano o d c zy n y  n eu tra l izacy jne  po podaniu  sz czurom  szczep ionk i  
przec iw  w śc iek l iźn ie  ty p u  U m en o-D o i p ro d u kc j i  „ B io w e t”. O ceniano  
swois tość tych  o dc zy n ó w  i wartość  dla oceny  r z e c zyw is te j  odporności  
po szczepieniach.

Szerokiej dyskusji podlega rzeczywista rola przeciwciał hum oralnych 
w ochronie organizm u przed zakażeniem  wścieklizną. Próba seroneutra- 
lizacji znalazła zastosowanie w pracach nad ustaleniem  optym alnych 
schematów szczepień ludzi (1, 2 , 3, 5, 8 , 16). Kubes  i Gallia (10) zastoso­
wali próbę cerebroneutralizacji (CN) in vitro do oceny odporności po- 
szczepiennej. Badania nad odczynami neutralizacyjnym i w surowicach 
i zawiesinach tkanek m yszy uodpornionych przeciw wściekliźnie prze­
prowadził Schindler  (14). N iektórzy autorzy (18, 4) negowali zależność 
odporności przeciw wściekliźnie od m iana przeciwciał surowicy. Johnson 
(9) uzyskał zgodność wyników jakościowych prób seroneutralizacji z re­
zultatam i kontrolnego zakażania u psów szczepionych przeciw wście­
kliźnie.

Celem naszej pracy było: 1) porównawcze badanie kształtow ania się 
wartości odczynów neutralizacyjnych hum oralnych i tkankow ych po uod­
pornianiu szczurów szczepionką przeciw wściekliźnie produkcji „Biowet” , 
z użyciem różnych dawek preparatu ; 2 ) określenie swoistości tkanko­
wych odczynów neutralizacyjnych dla oceny odporności po szczepieniach 
przeciw wściekliźnie.

M A T ER IA Ł  I M ETODY

Z w i e r z ę t a  d o ś w i a d c z a l n e :  szczury białe ,,W istar” wagi 
110— 120 g i 130— 140 g; m yszy białe „Porton” wagi 11— 13 g. Zw ierzęta 
pochodziły z wsobnie hodowanych szczepów.

W i r u s :  szczep w irusa ustalonego wścieklizny CVS-NIH-64 kilka­
krotnie przepasażowany na m yszach drogą szczepień domózgowych; w i­
rus wścieklizny ulicznej szczep wyizolowany z jenota *.

S z c z e p i o n k i :  szczepionki fenolowo-glicerolowe przeciw wście­
kliźnie typu Umeno-Doi zaw ierające 20% tkanki nerw ow ej owiec, pro­
dukowane przez Zakłady Przem ysłu B iow eterynaryjnego „Biowet” , Pu- 
ławy. Serie szczepionki: A — 20.04.65; В — 17.10.65; С — 20.01.65,

* Szczep o trzy m an o  od d r  D. S e r o k o w e j  z Z ak ład u  E p idem io log ii PZ H
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Szczepionka fenolowo-glicerolowa kontrolna sporządzona z mózgu zdro­
wej owcy na wzór p repara tu  produkcji „Biowet” (12).

Rozcieńczenia szczepionek do m ianowania surowic i zawiesin narządów 
sporządzono, używając 5% roztwór surow icy końskiej inaktyw ow anej 
(57°C — 30 min.) w roztworze fizjologicznym soli.

M i a n o w a n i e  s z c z e p i o n e k .  W artość ochronną szczepionek 
oznaczano wg zasad testu  Habela, podając w yniki w indeksach ochron­
nych obliczonych wg in terp re tac ji sum arycznej (20). W irulentność szcze­
pionek oznaczano drogą szczepień domózgowych m yszy różnymi rozcień- 
czeniami p repara tu  wg zaw artej w nim tkanki nerwowej.

U o d p o r n i a n i e  z w i e r z ą t .  G rupy zw ierząt uodporniano wg 
schematów:

I. Sześciokrotne iniekcje dootrzewnowe szczepionki „Biowet” rozcień­
czonej do zawartości 0,5% tkanki nerwowej. Iniekcje a 2,5 ml przeprow a­
dzano co drugi dzień. Sposób ten  odpowiadał schem atowi Habela p rzy ję­
tem u do badań szczepionek w teście m ysim  i stosowanemu w pracy 
Schindlera  (14). Ilość podanej szczepionki dla szczura zwiększono dzie­
sięciokrotnie, p rzyjm ując za podstawę średnią różnicę wagową używ a­
nych osobników z obydwu gatunków.

II. 1,5; 1,5; 2 ml szczepionki nierozcieńczonej podanej podskórnie co 
drugi dzień.

III. 1 ml szczepionki nierozcieńczonej podanej podskórnie jednora­
zowo.

IV. Jednorazowa iniekcja podskórna a 0,05 ml szczepionki.
P r z y g o t o w a n i e  m a t e r i a ł ó w
W różnych term inach po uodpornieniu pobierano krew  i narządy od

4 szczurów szczepionych i - 4 kontrolnych (po 2 cfi po 2 ?). K rew  szczu­
rów uzyskiwano przez nakłucie splotu oczodołowego (plexus orbitalis) od 
zwierząt będących w głębokiej narkozie eterowej. Następnie szczury 
w ykrw aw iano z lewej kom ory serca. N arządy przepłukiw ano roztworem  
fizjologicznym soli in vivo, wg m etody opisanej przez Schindlera dla m y­
szy (14). Rozcieńczone surowice i zawiesiny narządów inaktywowano 
w tem peraturze 58°C przez 30 min. Próby neutralizacji przeprowadzano 
wg (19), stosując stałe rozcieńczenia kom ponent i różne rozcieńczenia w i­
rusa CVS. Używano 4— 5 m yszy do jednego rozcieńczenia.

1. O d c z y n y  n e u t r a l i z a c y j n e  u s z c z u r ó w  u o d p o r ­
n i o n y c h .

Szczury uodporniano wg I, II i III schem atu (szczepionka B). Próby 
neutralizacji przeprowadzano 14., 28., 56. i 91. dnia po rozpoczęciu szcze­
pień. Badano surowicę oraz zawiesiny mózgów i śledzion (rozcieńczenia 
kom ponent 1 : 20). W 120. dniu u szczurów uodpornionych wg I i II sche­
m atu  (szczepionka C) badano surowicę (rozcieńczenia 1 : 10; 1 : 50; 1 : 250 
wobec 32,6 LD50 w irusa CVS) oraz zawiesiny mózgów i śledzion (1 : 8 
wobec rozcieńczeń w irusa CVS 10~2,3— 10—6>3).

2. O d c z y n y  n e u t r a l i z a c y j n e  z s u r o w i c ą  i z a w i e ­
s i n a m i  n a r z ą d ó w  w o k r e s i e  m a k s y m a l n e j  o d p o r ­
n o ś c i  p o s z c z e p i e n n e j .

Szczury uodporniano wg I schem atu (szczepionka B). Próby neu tra li­
zacji przeprowadzono 28. dnia po rozpoczęciu szczepień z surowicą i za­
wiesinam i narządów: w ątroby, nerek, mózgu i soczewek ocznych (roz­
cieńczenia kom ponent 1 : 10).
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3. S w o i s t o ś ć  d z i a ł a n i a  s z c z e p i o n k i  p r z e c i w  
w ś c i e k l i ź n i e .

Szczurom podano kontrolną szczepionkę wg I schem atu. Próby n eu tra ­
lizacji przeprowadzono 28. i 42. dnia dla surowic i zawiesin mózgów i 42. 
dnia dla zawiesin w ątroby  i śledziony (rozcieńczenie kom ponent 1 : 20).

4. P r ó b y  z a k a ż a n i a  d o m ó z g o w e g o  i d o m i ę ś n i o ­
w e g o  s z c z u r ó w  s z c z e p i o n y c h .

Próby zakażania domózgowego szczurów uodpornionych (szczepionka 
A) przeprowadzono 14. dnia po szczepieniu (schemat I). U uodpornionych 
szczepionką С — 14. (schemat IV) i 120. (schemat I i IV) dnia po szcze­
pieniu. Próby zakażania domięśniowego szczurów uodpornionych szcze­
pionką A przeprowadzono 14. (schemat I), 28. (schemat I, II, III) i 180. 
(schemat I i III) dnia. Próby zakażania domózgowego przeprowadzano 
przy użyciu w irusa ustalonego CVS dawką 5 ml. P róby zakażania do­
mięśniowego z użyciem w irusa ulicznego wykonano dawką 0,25 ml. do­
mięśniowo w m. żwacz (m. masseter). Na jedno rozcieńczenie w irusa 
zakażającego używano 3—4 szczurów. W badaniu, w 180. dniu po szcze­
pieniu próby zakażania domięśniowego przeprowadzono przy użyciu 
1 ml 10% zawiesiny w irusa ulicznego, wprowadzając m ateria ł do m.' 
żwaczy.

M ianowanie w irusa ulicznego przeprowadzono drogą szczepień domóz- 
gowych myszy.

B a d a n i a  k o n t r o l n e :  Badania z kom ponentam i zw ierząt nie­
uodpornionych. W każdej próbie neutralizacji przeprowadzono rów nole­
gle badania z surowicą i narządam i zwierząt nieuodpornionych. Uzyskane 
w nich wartości były podstawą do obliczenia indeksu neutralizacji (IN) 
m ateriałów  ze zw ierząt szczepionych.

Badania z płynem  rozcieńczającym: Równolegle mianowano w irus 
CVS wobec płynu rozcieńczającego (5% surowica końska inaktywowana). 
Próba m iała na celu wykazanie ew entualnych nieswoistych zdolności 
neutralizacyjnych surowic oraz narządów zwierząt nieuodpornionych.

Badanie skuteczności m etody przepłukiw ania: Skuteczność m etody 
przepłukiw ania sprawdzono w doświadczeniu z zawiesinam i mózgów 
i śledzion szczurów uodpornianych wg schem atu II w 91. dniu po szcze­
pieniu. Porównyw ano m iana neutralizacyjne w narządach przepłukiw a­
nych i nie poddawanych tem u zabiegowi.

Badania kontrolne w próbach zakażania szczurów przeprowadzono 
przez równoległe zakażanie szczurów nieuodpornionych z tej samej staw ­
ki. Do prób zakażania domięśniowego uodpornionych szczepionką A w 14. 
i 28. dniu po szczepieniu używano szczurów ważących w dniu badania 
130—140 g (z grupy nastaw ionej równolegle ze szczepionymi — kontrola 
Ai) i szczurów m łodych o wadze 110— 120 g (kontrola A2). Obserwację 
szczurów zakażonych w irusem  ustalonym  prowadzono 14 dni, zakażo­
nych w irusem  ulicznym  3 miesiące. Padnięcia zw ierząt bez poprzedzają- 
cych je w yraźnych objawów klinicznych diagnozowano próbą m ikroim - 
niunodyfuzji w żelu agarowym  (17) lub próbam i biologicznymi na m y­
szach.

Obliczanie i in terp re tac ja  wyników: W yniki prób neutralizacji obli­
czono m etodą Reeda i M uencha. W artość neutralizujących badanych m a­
teriałów określano w logarytm ie indeksu neutralizacji (logż. IN). W nio­
skowanie statystyczne przeprowadzono za pomocą trójkierunkow ej 
analizy w ariancji (test F-Fischera-Snedecora) z prawdopodobieństwem
Przeg. Epid.  — 6
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P =  0,05. Podstaw ą do oceny było współdziałanie term inu  z rodzajem  
neutralizacji i schem atem  uodporniania. Różnice m iędzy średnim i indek­
sami, w ynikające z wyżej przy jęte j klasyfikacji, oznaczano testem  t-S tu - 
denta z P  =  0,05.

W Y N IK I

W artość ochronna i w irulentność szczepionek w ynosiły odpowiednio: 
dla szczepionki A — 1,0 i ^  10— dla В — 3,2 i 10 2’4; dla С — ^  2,3 
i 10-1. Dla szczepionki „ślepej” z mózgu owczego norm alnego nie uzy­
skano żadnych w artości w obydwu próbach. Miano w irusa ulicznego uży­
tego do zakażania wynosiło 10-3,2.

1. O d c z y n y  n e u t r a l i z a c y j n e  u s z c z u r ó w  u o d p o r ­
n i a n y c h .  W 120. dniu po uodpornieniu dla SN przy I i II schemacie 
szczepienia wykazano m iano >  1 : 250, wobec 32,6 LD50 w irusa ustalo­
nego. Dla CN i SplN przy I i II schemacie IN =  0. W yniki doświadczenia 
głównego (14.—91. dzień) przedstaw ia tabela I. Analiza statystyczna w y-

T a b e l a  I
W y n ik i  odczynów  n e u tra l iz a c y jn y c h  u szczurów  u od po rn ion ych  szczepionką

(doświadczenie  główne)

T erm iny badan ia  w dniach  od początku  uodporn ien ia

kazała, że czynnikiem  istotnie wysoko (P <  0,01) m odyfikującym  indeks 
neutralizacji był rodzaj użytego w doświadczeniu środowiska neu tralizu­
jącego. Najniższe równoważne sobie średnie uzyskano dla splenoneutra- 
iizacji i cerebroneutralizacji. Średni indeks dla surow7icy szczurów uod­
pornionych był istotnie wyższy od obu pozostałych (z w yjątkiem  próby 
CN, III schemat, 14. dzień). Czynnikiem  również wysoko m odyfikującym  
IN był stosowany schem at uodporniania. Schem at I i II daw ały średnie 
indeksy nieistotnie ze sobą zróżnicowane. Schem at III dawał istotnie niż­
szy średni indeks od poprzednich. M aksym alny poziom zdolności neu­
tralizacyjnych surow icy występow ał we wszystkich trzech schem atach 
w 28. dniu, śledziony w 14. dniu, mózgu — w schem atach I w 28. dniu, 
w7 II w 56. dniu i w III w 14. dniu.

2. O d c z y n y  n e u t r a l i z a c y j n e  z s u r o w i c ą  i z a w i e ­
s i n a m i  n a r z ą d ó w  s z c z u r ó w  w o k r e s i e  m a k s y m a l ­
n e j  o d p o r n o ś c i  p o s z c z e p i e n n e j .  W yniki ilu stru je  tabela
II. W dniu 28. po rozpoczęciu uodporniania szczurów szczepionką prze-
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T a b e l a  II
W ynik i odczynów  n e u tra liz a c y jn y c h  z su ro w icą  i zaw iesin am i na rząd ó w  

szczurów  w  ok res ie  m ak sy m a ln e j odporności poszczep iennej

Pochodzen ie M ateria ł
b ad an y

IN wg k o n tro li 1 
(szczury  n ieu o d p o rn io n e)

IN wg k on tro li 2 
(płyn rozcieńczający)

surow ica 3,3 4,3

E k toderm a mózg 0 1,0
soczew ki oczne 0 0,8

M ezoderm a nerk i 3,0 3.0

E ntoderm a
płuca 2,5 3,0
w ątroba 3,1 3,0

ciw wściekliźnie wg I schem atu najwyższe m iana neutralizacyjne w yka­
zano w surow icy (IN =  3,3). Zawiesiny mózgu i soczewek gałek ocznych 
(ektoderma) nie w ykazały zdolności neutralizacyjnych wobec kontroli 
z analogicznym i kom ponentam i od zw ierząt nieuodpornionych (nr 1), 
a m inim alne w artości wobec kontroli z płynem  rozcieńczającym  (nr 2).

3. S w o i s t o ś ć  d z i a ł a n i a  s z c z e p i o n k i  p r z e c i w  
w ś c i e k l i ź n i e  (tab. III). W 28. i 42. dniu po szczepieniu szczurów wg 
schem atu I szczepionką kontrolną z mózgu owczego norm alnego nie w y­
kazano w  ich surowicach przeciwciał neutralizujących (SN). W równole­
głym badaniu zawiesin tkanki mózgowej stwierdzono wzrost m ian CN. 
Stosowana szczepionka kontrolna w m ysim  teście Habela nie w ykazała 
żadnych właściwości ochronnych.

T a b e l a  III
W ynik i b a d a n ia  sw oistości dz ia łan ia  szczepionki p rzeciw  w śc iek liźn ie

* M ateria ł badany
M iano n eu tra lizu jące  w IN

dzień od początku  szczep ien ia
28 42

Surow ica 0 0
Mózg 1,27 0.12
Śledziona* 0
W ątroba ... o

■ • • — n ie  badano

B a d a n i a  k o n t r o l n e .  Różnice między m ianam i w irusa CVS 
w próbach neutralizacji ocenione wobec płynu rozcieńczającego, a m ia­
nami uzyskanym i wobec surow icy i zawiesin narządów szczurów nieuod­
pornionych wynosiły dla surow icy +  0,41 (x z 7 badań), dla zawiesin 
tttózgu — 0,16 (x z 6 badań), zawiesin śledziony +  0,15 (x z 6 badań).

W spraw dzianie skuteczności m etody przepłukiw ania dla II schem atu 
Uodporniania (91. dzień) różnica w wartościach IN dla zawiesin śledziony 
Wynosiła 1,0. Nie wykazano żadnej różnicy dla zawiesin mózgu.
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4. P r ó b y  d o m ó z g o w e g o  i d o m i ę ś n i o w e g o  z a k a ż a ­
n i a  s z c z u r ó w  u o d p o r n i o n y c h  (tab. IV). W próbach domózgo­
wego zakażania szczurów uodpornionych wg I schematu wirusem ustalo­
nym CVS, wartość ochronna mózgu utrzym ywała się jeszcze w 120. dniu 
po zaszczepieniu. Dla schematu IV w tym terminie badania nie wyka-

T a b e l a  IV
Domózgowe i dom ięśn iow e zakażan ie  szczurów  szczepionych (S u m aryczn e  w yn ik i

prób)

* A i — kon tro la ,  szczury  z g ru p y  n a s taw io n e j  rów no leg le  ze szczepionymi; 
Ao — ko n tro la ,  szczury  m łode  (110— 120g)

** p ad ły /bad ane .

zano żadnej wartości ochronnej. Próby zakażania domięśniowego szczu­
rów uodpornionych wg różnych schematów wirusem ulicznym wykazały 
całkowitą ochronę zwierząt jeszcze w 180. dniu.

O M Ó W IE N IE

W doświadczeniu I widoczne są analogie między wynikami poszczegól­
nych odczynów neutralizacyjnych, mimo różnej ilości wprowadzonej 
tkanki nerwowej i wirusa szczepionkowego w inoculum  oraz dróg jego 
podania. Zbieżność wyników w schematach I i II wydaje się wskazywać 
na osiągnięcie w obydwu przypadkach szczytu reaktywności immunolo­
gicznej.

Istotnym zagadnieniem jest swoistość otrzymanych wyników prób neu­
tralizacji z zawiesin&jmi narządów. Mimo stwierdzenia w próbie kontrol­
nej celowości zabiegu przepłukiwania, wydaje się, że nie był on w stanie 
pozbawić, szczególnie narządów miąższowych, globulin odpornościowych, 
zwłaszcza znajdujących się pozanaczynicwo w płynie tkankowym. T rud­
niejsza jest interpretacja  mian cerebroneutralizacyjnych u szczurów po 
uodpornieniu szczepionką. Według Gorszunoivej (7) i Schindlera (14) 
czynnikiem neutralizacyjnym w próbach CN mogły być nie wypłukane 
resztki surowicy lub składniki płynu tkankowego. Kubes  i Gallia (10) 
tłumaczyli działanie neutralizujące tkanki mózgowej in vitro u zwie­



rząt uodpornionych obecnością przeciwciał. Wg Gajdamowicz  (6), obec­
ność przeciwciał neutralizacyjnych w  tkance nerw owej zw ierząt uodpor­
nionych zależy od ich m iana we krw i obiegowej. Schindler  (13) (15) 
stw ierdził występowanie tzw. bariery  naczyniowej w mózgu dla surow i­
cy heterologicznej, nie w ykluczając jej przepuszczalności dla przeciwciał 
homologicznych.

Uzyskane przez nas m iana cerebroneutralizacyjne po dootrzewnowym  
podaniu szczurom szczepionki kontrolnej z mózgu norm alnego były zbli­
żone do wartości otrzym anych po uodpornieniu (ryc. 1). Nie stwierdzono

log. indeksu 
neutralizacji
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Ryc. 1. P o ró w n an ie  w arto śc i m ian  SN i CN u szczu- ^
rów  szczepionych  w g sch em atu  I szczepionką przeciw  
w śc iek liźn ie  ( +  ) i szczep ionką k o n tro ln ą  (—). 28 dzień 

po szczepieniu .

2

/

SN* SN- CN* CH-"

różnicy m iędzy m ianam i CN szczurów poddawanych i nie poddawanych 
zabiegowi przepłukiw ania. W yniki te rzu tu ją  na swoistość próby CN 
w badaniu szczepionki ,,Biowet”. W ich świetle otrzym ane m iana CN 
były głównie wynikiem  bodźcowego działania samej tkanki nerwowej 
zawartej w szczepionce.

Wg Nicolau i Stroiana  (cyt. wg 11) przy uodpornianiu przeciw wirusom  
neurotropowym  (wirus choroby Borna) najwyższy poziom odporności w y­
kazują narządy pochodzenia ektodermalnego. Pogląd ten nie znalazł 
potwierdzenia w naszych próbach ze szczepionką przeciw wściekliźnie. 
Pochodne ektoderm alnego listka zarodkowego: mózg i soczewki oczne, 
w okresie m aksym alnej odporności poszczepiennej w ykazały najniższe 
wartości neutralizacyjne. Sprawa ta  m ogłaby być szerzej dyskutow ana 
jedynie na płaszczyźnie równoległych badań nad istotą tropizm u w irusa 
wścieklizny. Zakażenie kontrolne w irusem  ulicznym  szczurów uodpor­
nionych wg schem atów I, II i III przeprowadzone w 28. dniu badania, jak 
również wg schematów II i III w 180. dniu w ykazały całkowitą ochronę 
zwierząt. U trzym yw anie się właściwości ochronnych mózgu w 120 . dniu 
Po szczepieniu, po zakażeniu w irusem  CVS, jak  i niewrażliwość na do­
mięśniowe podanie 1585 LD50 w irusa ulicznego w 180. dniu w skazuje na 
utrzym ywanie się działania ochronnego szczepionki w tych term inach.
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Równolegle, u zw ierząt odpornych na obydwa rodzaje zakażeń wykazano 
jeszcze w 120. dniu po uodpornieniu w yraźne m iana SN przy zupełnym  
braku w artości m ian SplN i CN.

Uzyskane w yniki w ydają się upoważniać do postawienia następujących 
wniosków

W N IO SK I

1. U szczurów uodpornionych przeciw wściekliźnie m iano neu tra lizu­
jące surow icy krw i w badaniu między 14. a 91. dniem  po szczepieniu 
było zawsze wysokie, niezależnie od dawki i sposobu podania szczepionki.

2. W tych samych w arunkach m iano neutralizu jące w zawiesinach śle­
dziony (SplN) i mózgu (CN) kształtow ało się na niskim poziomie.

3. Po szczepieniu przeciw wściekliźnie próbę seroneutralizacji (SN) 
można uważać za odczyn swoisty, natom iast m iana neutralizujące w na­
rządach miąższowych za w ynik przetransponow ania przeciwciał typu hu- 
m oralnego z surowicy.

4. Uzyskiwane m iana cerebroneutralizacyjne w ydają się być wynikiem  
bodźcowego działania samej tkanki nerw owej zaw artej w szczepionce.

5. Przeprowadzone próby zakażania domózgowego i domięśniowego 
szczurów w ydają się potwierdzać fakt swoistości odczynu seroneutraliza­
cji u tych zw ierząt dla oceny odporności po szczepieniach przeciw wście­
kliźnie.

К. В о й ц е х о в с к и

ЗН А Ч Е Н И Е  Р Е А К Ц И Й  Н Е Й Т Р А Л И ЗА Ц И И  ГУ М О РА Л ЬН Ы Х  И Т К А Н Е В Ы Х
ДЛЯ О Ц Е Н К И  И М М У Н И ТЕТА  У К Р Ы С  В А К Ц И Н И РО В А Н Н Ы Х  П РО Т И В  

БЕ Ш Е Н С Т В А  ТИ П О М  U M EN O -D O I

Г руппы  к ры с им м унизировано по р азл и ч н ы м  схем ам  вакц и ной  типа U m eno-D oi 
п роизводства „Б и овет” — П улавы . И сследовано ти тры  н ей трал и зи рую щ и х  ан ти ­
тел  сы воротки, м озга и п арен хи м атозн ы х  органов на 14—20 день после в а к ц и н а ­
ции. Н ей трали зи рую щ и е ти тры  бы ли  постоянно вы соким и  независим о от к о л и ­
чества  и метода введ ен и я  вакц и н ы . В т ех ж е  сам ы х у сл ови ях  ти тры  сп ленон ей- 
трал и зи рую щ и е и ц ереброн ейтрали зи рую щ и е н аходи лись на низком  уровне.

П роизведен н ы е п оп ы тки  интрац еребральн ого  и внутрим ы ш ечного  и н ф и ц и р о ­
в ан и я  п одтверж даю т ф а к т  сп еци ф ичности  теста серон ей трали зац и и  д л я  оценки  
им м унитета после в акц и н ац и и  против беш енства. Н ей трали зи рую щ и е ти тры  
в п арен хи м атозн ы х  орган ах  в резу л ьтате  проведенного кон трол я  следует счи ­
тать  следствием  п еретрансп они ровки  ан тител  сы воротки.

Ц ереброн ейтрали зирую щ и е п ротивотела оцени вали сь главн ы м  образом к а к  
р езу л ьтат  стим улирую щ его дей ствия самой нервной ткани , со держ ащ и ей ся  
в вакц и не.

К. W o j c i e c h o w s k i

T H E  VALUE O F H U M O R A L AND T ISSU E  N E U T R A L IZ A T IO N  T E ST S FO R  
EV A LU A TIN G  IM M U N IT Y  IN  R A TS A FT E R  A D M IN IST R A T IO N  OF TH E 

U M E N O -D O I A N T IR A B IE S  V ACCINE

G roups of r a ts  w ere  im m un ized  acco rd ing  to v a rio u s  schem es w ith  th e  U m eno- 
-D oi ty p e  of v accine  p ro d u ced  by „B iow et”, P u ław y . N eu tra liz a tio n  ti te r s  in th e  
blood se rum , b ra in  and  p a ren ch y m a to u s  o rg an s w ere  s tu d ied  14—120 days a f te r
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v acc in a tion . S eru m  n e u tra liz a tio n  t i te r s  w ere  h igh  ir re sp ec tiv e  of th e  dose and  ro u te  
of a d m in is tra tio n  of th e  vaccine . A t th e  sam e tim e, sp leen  an d  c e reb ra l n e u tr a l i ­
za tio n  t i te r s  w e re  low.

E x p e rim en ts  on in tra c e re b ra l and  in tra m u sc u la r  in o cu la tio n  co n firm ed  th e  sp e ­
c ific ity  of se ru m  n e u tra liz a tio n  in  th e  ev a lu a tio n  of im m u n ity  a f te r  a n tira b ie s  v a c ­
c ina tions . T he n e u tra liz a tio n  t i te r s  in p a ren ch y m a to u s  organs, n th e  lig h t of the 
con tro ls, m u s t be re g a rd e t as due  to tra n sp o s itio n  of se ru m  an tibod ies .

C e reb ra l n e u tra liz a tio n  t i te r s  w ere  considered  as m a in ly  th e  re s u lt of s t im u la ­
tin g  ac tion  of n e rv o u s tis su e  co n ta in ed  in  th e  vaccine.
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CHOROBY ZAKAŹNE W POLSCE W LATACH 
1919— 1962 I ICH ZWALCZANIE

Praca zbiorowa pod redakcją Jana Kostrzewskiego  

1964 r., str. 489, zł 62,—

Podstaw ą planowej w alki z chorobam i zakaźnym i 
jest właściwa ocena sytuacji epidem icznej; koniecz­
nością stało się opracowanie sta tystyk i chorób za­
kaźnych w Polsce w ciągu ostatnich 40 lat oraz 
porównanie naszej sytuacji epidem icznej z sytuacją 
w  innych krajach.

Książka ma służyć epidemiologom i organizatorom  
ochrony zdrowia jako źródło inform acji i pomoc we 
właściwym  planow aniu w alki z chorobam i zakaź­
nym i na terenach powierzonych ich opiece. Część I 
książki o charakterze podręcznikowym  zawiera pod­
staw y epidemiologii: ogólne zasady zapobiegania 
i zwalczania chorób zakaźnych, organizację służby 
przeciwepidem icznej w Polsce, inform ację dem ogra­
ficzną i elem enty sta tystyk i dla epidemiologów. 
Część II stanow i monograficzne opracowanie po­
szczególnych chorób zakaźnych w  Polsce w  latach 
1919— 1962 na tle  sytuacji światowej.



E P I D E M I O L O G I A  C H O R Ó B  N I E Z A K A Ź N Y C H

PRZEG. E PID.,  ROK X X III ,  1969, 1

Stejan  R yw ik  *

KORELACJA CZYNNIKÓW DEMOGRAFICZNYCH 
Z WYSOKOŚCIĄ CIŚNIENIA TĘTNICZEGO 

W REPREZENTACYJNEJ PRÓBIE LUDNOŚCI 
MIASTA SOCHACZEWA

In s ty tu t  K ard io log ii A k ad em ii M edycznej w W arszaw ie  
D y rek to r: prof, d r m ed. Z. A skan a s

A u to r  ana lizu je  za leżność  m ię d z y  c iśn ien iem  tę tn ic z y m  a c zy n n ik a m i  
d em o g ra fic zn y m i:  s ta n em  c y w i ln y m ,  liczbą posiadanego po to m s tw a ,  w y ­
ksz ta łc en ie m  i za jęciem .

Wielu autorów, zajm ujących się epidemiologią nadciśnienia tętniczego 
wykazało, że ludy prym ityw ne m ają  niższe ciśnienie (8, 12) i w yprow a­
dziło stąd wniosek, że nadciśnienie jest chorobą cywilizacji (17). Przyczyn 
tego dopatryw ano się w trybie życia, czynnikach kulturow ych i psychicz­
nych, urbanizacji i industralizacji, a więc w  tzw. czynnikach socjo-kul- 
turowych.

Współczesne badania w pływ u tych czynników idą, zdaniem  Scotcha 
i Geigera (13), w dwu kierunkach: analizowania zależności ciśnienia od 
czynników społecznych lub porównania całych system ów kulturow ych 
i sposobu życia oraz analizow ania ich związku z wysokością ciśnienia 
tętniczego.

Stres, czy też pow tarzające się stresy  w pływ ają na wysokość ciśnienia 
poprzez zwiększenie objętości w yrzutow ej serca, w zrost oporu obwodo­
wego w m echaniźm ie ogólnego zwężenia naczyń i poprzez zm niejszenie 
przepływu nerkowego w  następstw ie zwężenia tętniczek nerkowych. 
Czynniki te w pływ ają również na włączenie się m echanizm ów hum oral- 
nych, które powodują trw ałe utrzym anie się podwyższonego poziomu ciś­
nienia krw i (14, 15). S tres lub czynnik stresorodny m usi być jednak roz­
patryw any w  ścisłym związku z daną ku ltu rą  czy s tru k tu rą  socjalną, 
gdyż w zależności od nich badany czynnik może być lub nie być streso­
rodny. Takimi czynnikam i stresorodnym i mogą być np.: sy tuacja ekono­
miczna badanego, w arunki życia osobistego, pracy.

Z teoretycznego punktu  widzenia bardziej narażeni na stałe napięcia 
nerwowe, a tym  sam ym  na podwyższone ciśnienie tętnicze, są ludzie 
samotni niż żonaci, osoby posiadające dużą liczbę dzieci, posiadający 
ukończone studia wyższe niż analfabeci, zajm ujący kierownicze stano­
wiska, niż w ykonujący pracę fizyczną. W yniki przeprowadzonych badań 
nie zawsze jednak są zgodne z przesłankam i teoretycznym i. Dlatego też 
podjęto próbę prześledzenia zależności, w ystępującej m iędzy wysokością 
ciśnienia tętniczego a tym i elem entam i, zaliczanym i do tzw. czynników 
demograficznych.

Przedm iotem  badań była reprezentatyw na próba populacji m iasta So­
chaczewa (10) w wieku powyżej 19 lat, składająca się z 778 mężczyzn
1 897 kobiet. Analiza zależności ciśnienia od takich czynników jak stan

* P rzy  pom ocy techn iczne j H. W yskw ar.



cywilny, liczba potomstwa, wykształcenie czy zajęcie, jest trudna, ponie­
waż zarówno ciśnienie jak i wspom niane czynniki w ykazują związek 
z wiekiem. Dlatego też przeprowadzono analizę w obrębie każdej dzie­
sięcioletniej grupy wieku, a nie łącznie dla całej populacji. Wyliczono 
średnie ciśnienia skurczowego i rozkurczowego dla poszczególnych pod­
grup stanu cywilnego, liczby posiadanego potomstwa, wykształcenia lub 
zajęcia w ew nątrz każdej dziesięcioletniej grupy wieku. Jednak tendencje 
w ystępujące w jednej dziesięcioletniej grupie wieku nie znajdow ały czę­
sto potwierdzenia w następnej, a różnice pomiędzy średnim i w większoś­
ci przypadków były nieznam ienne statystycznie, co utrudniało  wyciąg­
nięcie wniosków z tak opracowanego m ateriału .

Dlatego też powrócono do analizy tych zagadnień w całej populacji, 
w oparciu o standaryzow ane ciśnienie całej populacji, posługując się tzw. 
skalą T (2, 10).

S tandaryzacja ciśnienia pozwala bowiem w tym  wypadku na wyłącze­
nie wpływ u wieku na wysokość ciśnienia tętniczego i daje możliwość 
przeprowadzenia analizy całej populacji (a nie tylko w obrębie poszcze­
gólnych grup wieku).

W przyjęte j metodzie jednakow ą liczbę punktów  nadaje się średniej 
ciśnienia w każdej 10-letniej grupie wieku. Ciśnienia, układające się po­
niżej lub powyżej średniej danej grupy wieku otrzym ują liczbę punktów 
proporcjonalną do stopnia oddalenia się od tej średniej oraz proporcjo­
nalną do odchylenia standardowego stw ierdzanego w danej grupie wieku.

Przy  układaniu tabeli ciśnień i odpowiadającej im liczby punktów  
przyjęto, że średnia arytm etyczna odpowiada 50 punktom , a wartość 
każdego odchylenia standardowego 10 punktom , odkładanym  w górę 
i w dół w stosunku do średniej. W ten sposób ciśnieniu równem u średniej 
ciśnienia plus w artość jednego odchylenia standardowego odpowiada 60 
punktów, średniej ciśnienia plus w artość dwu odchyleń standardo­
wych — 70 punktów  itd., a średniej ciśnienia m inus w artość jednego od­
chylenia — 40 punktów, m inus dwa odchylenia — 30 punktów  itd.

Dla każdego indywidualnego pom iaru ciśnienia wyliczono odpowiada­
jącą mu liczbę punktów, a następnie analizę statystyczną dokonano łącz­
nie dla całej populacji, w oparciu o tak  wyliczone punkty. P rzy  standa­
ryzow aniu ciśnienia posługiwano się następującym  wzorem:

10 10
X s ta n d . =  V  X o —  ( V  X  —  5 °)> § d z ie

S — odchylenie standardow e w 10-letniej grupie wieku,
X =  średnia ciśnienia w 10-letniej grupie wieku, 
x 0 =  aktualne ciśnienie badanego.

Zastosowana więc standaryzacja sprowadza indyw idualny pom iar ciś­
nienia do um ownej norm y i wskazuje w ujednolicony sposób stopień, 
w jakim  ciśnienie to odbiega od tej „norm y” (średniej ciśnienia).

W Y N IK I BADAŃ

C i ś n i e n i e  a s t a n  c y w i l n y
Średnia standaryzow anego ciśnienia skurczowego jest wyższa u osób 

pozostających w stanie bezżennym  (50,5 ± 12,2 dla mężczyzn i 50,6 ± 9,6 
dla kobiet) niż u osób pozostających w związku małżeńskim  (48,7 ± 10,1  
i 49,0 ± 9,0), ale różnice te nie są znamienne statystycznie.

Różnice pomiędzy średnim i standaryzow anego ciśnienia rozkurczowego 
są podobne wśród mężczyzn (51,0 ± 9,9 i 48,8 ± 8,9), natom iast wśród ko­



biet wyższe ciśnienie w ystępuje u m ężatek niż u niezamężnych (47,0 ± 
10,6 i 48,7 ± 13,7). Różnice powyższe są znam ienne statystycznie ty lko 
odnośnie mężczyzn (tab. I).
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T a b e l a  I
Ś red n ie  s tan da ry z o w an eg o  ciśn ien ia  skurczow ego i rozkurczow ego a s tan  cyw ilny  *

* b ra k  in fo rm ac ji  o s tan ie  cy w iln y m  14 mężczyzn i 3 kobie t

C i ś n i e n i e  a l i c z b a  d z i e c i  
Nie stw ierdza się statystycznie znam iennych różnic m iędzy w artościa­

mi średnich standaryzow anego ciśnienia skurczowego i rozkurczowego, 
obliczonymi dla poszczególnych grup populacji w wieku 35—54 lat po­
dzielonej według liczby posiadanego potom stwa (tab. II).

T a b e l a  II
Ś red n ie  s tan d a ryzo w aneg o  c iśn ien ia  skurczow ego i rozkurczow ego (w w iek u  35—54

lat) a liczba dzieci *

* b ra k  in fo rm ac ji  o liczbie p os iad any ch  dzieci u 5 mężczyzn i 3 kobie t

C i ś n i e n i e  a w y k s z t a ł c e n i e  
Średnie standaryzow anego ciśnienia skurczowego i rozkurczowego 

W zrastają u mężczyzn w m iarę wzrostu poziomu wykształcenia, po­
cząwszy od grupy analfabetów  (47,5 ± 9,8 dla ciśnienia skurczowego 
i 46,2 ± 11,1 dla ciśnienia rozkurczowego) do grupy osób posiadających 
niepełne wykształcenie średnie (odpowiednio 49,8 ± 9,6 i 50,1 ± 4,1).



U mężczyzn posiadających co najmniej pełne wykształcenie średnie, ciś­
nienie wykazuje tendencję do obniżania się. U kobiet natomiast średnie 
standaryzowanego ciśnienia skurczowego i rozkurczowego są najwyższe 
w grupie analfabetów (50,4 ± 4,1 i 49,2 ± 10,1). W pozostałych grupach 
wykształcenia nie obserwuje się jednak jednoznacznych tendencji, ana­
logicznych do zachowania się ciśnienia u mężczyzn. Stwierdzane różnice 
między średnimi poszczególnych grup wykształcenia nie różnią się jednak 
istotnie od zera (tab. III).
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T a b e l a  III
Ś red n ie  s t a n d a ry zo w an eg o  c iśnienia  skurczow ego i rozkurczow ego a w y k sz ta łcen ie*

* b ra k  in fo rm ac ji  o w y k sz ta łcen iu  18 mężczyzn i 2 kob ie t

C i ś n i e n i e  a z a j ę c i e

Wśród mężczyzn najwyższe średnie standaryzowanego ciśnienia skur­
czowego występują u osób zaklasyfikowanych do grupy „rzemiosło cięż­
kie”, „rzemiosło lekkie” i „pracownicy administracyjno-biurowi”, a ciśnie­
nia rozkurczowego w grupie „rzemiosło lekkie” oraz „pracownicy admini­
stracyjno-biurowi”. Wśród kobiet natomiast najwyższe średnie standary­
zowanego ciśnienia skurczowego występują w grupie „robotnicy wykwa­
lifikowani” i „rzemiosło lekkie”, a rozkurczowego w grupie „pracownicy 
administracyjno-biurowi” i „nauczyciele”.

Stwierdzane jednak różnice pomiędzy średnimi ciśnienia skurczowego 
i rozkurczowego są statystycznie nieznamienne.

Porównano ponadto średnie standaryzowanego ciśnienia skurczowego 
i rozkurczowego w grupie „pracowników umysłowych” i „pracowników 
fizycznych”. Wśród mężczyzn wyższa średnia ciśnienia skurczowego wy­
stępuje u pracowników fizycznych (49,1 ± 10,5 i 48,3 ± 10,8 — różnica 
statystycznie nieznamienna), a średnie ciśnienia rozkurczowego nie róż­
nią się właściwie w tych grupach (48,9 ± 10,1 i 48,6 ± 10,2). Wśród kobiet 
natomiast najwyższe średnie ciśnienia skurczowego i rozkurczowego mają 
kobiety pracujące jako gospodynie domowe — „przy mężu” (49,7 ± 10,0 
i 49,4 ± 6,8), niższe pracownice umysłowe (49,1 ± 8,15 i 48,9 ± 10,0),
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a najnizsze pracownice fizyczne (47,6 ± 9,8 i 47,2 ± 8,7). Statystycznie 
znamienne różnice zaobserwowano tylko przy porównaniu średnich ciś­
nienia u gospodyń domowych ze średnim i ciśnienia skurczowego i roz­
kurczowego pracownic fizycznych (tab. IV).

D Y SK U SJA

W badaniach w łasnych stw ierdzono wyższe ciśnienie skurczowe u nie­
zamężnych niż u m ężatek i u kaw alerów  niż u żonatych. Ciśnienie roz­
kurczowe w ykazuje jednak powyższą zależność (znam ienną statystycznie) 
tylko u mężczyzn, podczas gdy kobiety zamężne m ają wyższe ciśnienie 
rozkurczowe niż niezamężne (różnica nieznam ienna statystycznie).

Nie stwierdzono opisywanej ujem nej korelacji m iędzy ciśnieniem tę tn i­
czym mężczyzn a liczbą posiadanych dzieci, gdyż w ystępują tu  (aczkol­
wiek nieznam ienne statystycznie) tendencje do zwiększania się ciśnienia 
skurczowego i rozkurczowego w m iarę wzrostu liczby posiadanych dzie­
ci. U kobiet natom iast w ystępuje oczekiwana tendencja do zm niejsza­
nia się ciśnienia w m iarę wzrostu ilości posiadanego potomstwa.

Hum erjelt  i wsp. (3, 4) oraz Miall i wsp. (5, 8) wykazali, że kobiety 
niezamężne i zamężne, ale nie posiadające dzieci lub m ające tylko jedno 
dziecko, w ykazują nieco wyższe ciśnienie skurczowe i rozkurczowe niż 
kobiety zamężne, ale posiadające dwoje lub więcej dzieci. Również 
Scotch i wsp. (11, 13), Boe i wsp. (1) oraz H um erjelt  i wsp. (3, 4) stw ier­
dzili u jem ną korelację ciśnienia z liczbą posiadanych dzieci.

Miall i Oldham  (7) w oparciu o równania regresji ciśnienia skurczo­
wego i rozkurczowego z liczbą posiadanych dzieci, wykazali u kobiet ob­
niżanie się ciśnienia skurczowego o 2,6 mmHg, a rozkurczowego o 0,5 
mmHg przy każdym następnym  dziecku. Jeżeli weźmie się pod uwagę 
kobiety tylko w wieku rozrodczym (15—45 lat), to  zależność ta  jeszcze 
bardziej w zrasta i średnia różnica ciśnienia skurczowego kobiet, które 
nie rodziły i kobiet posiadających sześcioro dzieci wynosi już 20 mmHg.

A utorzy w ysuw ają wniosek, że powiązanie to zależeć może od czynni­
ków bezpośrednich (np. od przedłużonego w pływu ciąży lub laktacji na 
wysokość ciśnienia), od czynników pośrednich (np. zm iany sposobu odży­
wiania), lub też od selekcji (np. gdyby kobiety z niskim ciśnieniem były 
bardziej płodne lub kobiety z podwyższonym ciśnieniem  ostrzegane 
przed zajściom w ciążę).

A utorzy zastanaw iają się ponadto czy zależność ta nie jest związana 
z wagą badanych, lecz częstsza nadwaga u w ielorodek w stosunku do nie 
rodzących wyklucza tę możliwość, gdyż osoby z nadwagą m ają wyższe 
ciśnienie niż osoby z niedowagą.

Stwierdzona tendencja wzrostu ciśnienia mężczyzn wraz ze wzrostem  
liczby posiadanych dzieci zgodna byłaby z założeniami teoretycznym i, 
że wzrost liczebności rodziny powodować może sytuację stresorodną, 
związaną z pogorszeniem się w arunków  ekonomicznych i koniecznością 
poszukiwania dodatkowych zarobków. Odmienne stw ierdzenie Mialla (5), 
że osoby posiadające dzieci w ykazały m niejszy wzrost ciśnienia z w ie­
kiem niż osoby bezdzietne, wym aga prześledzenia w dłuższym okresie 
czasu, gdyż dotyczy ono tylko czteroletniej obserwacji.

Spodziewany związek m iędzy stopniem  wykształcenia a wysokością 
ciśnienia nie znalazł pełnego potwierdzenia w przeprowadzonych bada­
niach. IJ mężczyzn bowiem zaobserwowano wzrost ciśnienia skurczowego
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T a b e l a  IV
Średnie standaryzow anego ciśn ien ia  skurczow ego i rozkurczow ego a za jęcie*

* brak danych o zajęciu  21 m ężczyzn i 1 kobiety



i rozkurczowego, począwszy od grupy analfabetów  tylko do grupy osób 
z niepełnym  wykształceniem  średnim. U mężczyzn z wyższym cenzusem 
wykształcenia tendencja ta zanika. U kobiet jednak nie udaje się prze­
śledzić oczekiwanej zależności.

Nie stwierdzono również wyraźnego związku m iędzy wysokością 
ciśnienia a rodzajem  w ykonyw anej pracy. Mimo nieznacznie wyższego 
ciśnienia skurczowego i rozkurczowego u pracownic um ysłowych niż 
u pracownic fizycznych (różnice nieznam ienne statystycznie), tendencji 
tej nie stw ierdzono u mężczyzn. Kobiety natom iast, pracujące jako gospo­
dynie domowe, m ają znam iennie wyższe ciśnienie skurczowe i rozkur­
czowe niż pracownice fizyczne, a nieznam iennie wyższe niż pracownice 
umysłowe.

Badania innych autorów sugerują związek m iędzy wysokością ciśnienia 
a rodzajem  wykonywanego zajęcia. Miall (5) stw ierdzał wyższe ciśnienie 
u ludzi w ykonujących „lekkie zawody” , u których w ydatek energetycz­
ny był niższy, a standard  życiowy wyższy niż u ciężko pracujących, 
u których stopa życiowa była niska. U mężczyzn w wieku 45 lat średnie 
ciśnień skurczowych i rozkurczowych w grupie zawodów cechujących 
się lekką pracą i ciężką pracą różniły się o 8— 10 mmHg. Różnice te t łu ­
maczył Miall większą stresorodnością pracy lekkiej. Rozwadowska-Dow- 
zenko  i wsp. (9), w oparciu o badanie 1116 osób zarejestrow anych w Wo­
jewódzkiej Przychodni Specjalistycznej, potw ierdzają tę zależność. 
Wśród pracowników Poznańskiej W ytw órni Papierów  autorzy ci stw ier­
dzali nadciśnienie tętnicze u 17,6% pracowników działu finansowego, 
w stosunku do 4,2% nadciśnienia wśród robotników fizycznych, przy czym 
u pracowników fizycznych (u 67%) występował wzrost ciśnifenia tę tn i­
czego po dniu pracy. Uważają oni ponadto, że nauczyciele i księgowi 
m ają wyższe ciśnienie w porównaniu do innych grup zawodowych.

Tochowicz i wsp. (16) nie znajdow ali natom iast różnic m iędzy ciśnie­
niem mieszkańców m iast uprzem ysłowionych i nieuprzem ysłowionych, 
a Boe i wsp. (1) stw ierdzali wyższe ciśnienie u ludzi o niższym standar­
dzie socjalno-ekonomicznym.

Niejednoznaczne w yniki w łasnych badań oraz rozbieżne dane 
z piśm iennictwa, dotyczące związku m iędzy poziomem w ykształcenia
i wykonyw anym  zajęciem a wysokością ciśnienia tętniczego powodują, 
że nie można w chwili obecnej wyciągnąć wiążących wniosków, lecz na­
leży tendencje te śledzić w długim  okresie czasu.

Brak znam iennych różnic w badaniach własnych m iędzy ciśnieniami 
osób należących do różnych grup wg wykształcenia, bądź wg rodzaju 
zajęcia może być spowodowany tym, że stresorodne czynniki związane 
z zawodem czy rodzajem  w ykonyw anej pracy nie u jaw niły  jeszcze swego 
ujemnego działania. Osoby bowiem, posiadające przynajm niej średnie 
wykształcenie oraz pracujące umysłowo, to w zdecydowanej większości 
Judzie młodzi i o krótkim  stażu pracy, u których można dopiero w póź­
niejszym wieku ujaw nić tendencje do podwyższonego ciśnienia 
tętniczego.

W N IO SK I

1. Stwierdzono wyższe ciśnienie skurczowe i rozkurczowe wśród ka­
walerów niż wśród żonatych, jak również wyższe ciśnienie skurczowe
11 niezamężnych kobiet niż u mężatek. Ciśnienie rozkurczowe w ykazuje
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natom iast u kobiet tendencję odwrotną. Stwierdzono tendencje do wzro­
stu  ciśnienia mężczyzn w m iarę wzrostu posiadanych dzieci, a obniżanie 
się ciśnienia w analogicznej sytuacji u kobiet.

2. Nie stw ierdzono wyraźnego związku m iędzy wysokością ciśnienia 
mężczyzn i kobiet a w ykształceniem  czy rodzajem  zajęcia badanego. J e ­
dynie kobiety pracujące jako gospodynie domowe m ają znam iennie w yż­
sze ciśnienie skurczowe i rozkurczowe niż pracownice fizyczne, a n ie­
znacznie wyższe niż pracownice umysłowe.

C. P  ы  в и к

К О Р Р Е Л Я Ц И Я  Д Е М О ГРА Ф И Ч Е С К И Х  Ф А К Т О РО В  С В Ы СО ТО Й  
А РТ Е РИ А Л ЬН О ГО  Д А В Л ЕН И Я  В РЕ П РЕ ЗЕ Н Т А Т И В Н О Й  П Р О Б Е  

Н А С ЕЛ ЕН И Я  Г. СО Х А ЧЕВ А

С о д е р ж а н и е

Н а базе резу л ьтато в  исследований  реп резен тати вн ой  пробы  н асел ен и я  г. Со- 
х ач ева , автор  обсуж дает зависим ость м еж ду  ар тер и альн ы м  давлени ем  и дем о­
граф и ческ и м и  ф акторам и , к ак  граж д ан ск ое  состояние, число детей, об р азо ва ­
ние и тип работы . А втор предполагает, что напорн ы е ж и зн ен н ы е  ф ак то р ы  
к зависим ости  от и сследуем ы х ф акторов , могут п овл и ять  неблагоприятно на в ы ­
соту артери альн ого  д ав л ен и я  крови .

А втор к он стати ровал  более вы сокое д ав л ен и е  у холостяков  чем у сем ейны х 
и та к ж е  вы сш ее д авл ен и е  у одиноких ж ен щ и н  чем  у зам уж н и х . А ртери альн ое 
д авл ен и е увели ч и вается  у м уж чи н  по мере увели ч ен и я  чи сла детей  в семье, но 
у  ж ен щ и н  наоборот сн и ж ается .

У м уж чи н  наблю даестя  тен ден ци я к  росту д ав л ен и я  в зависим ости  от роста 
уровня образован ия, что не бы ло отмечено у ж енщ и н . Н е отмечено отчётливой  
зависим ости  д ав л ен и я  от типа работы , хотя сущ ественно вы сш ее артери альн ое  
давл ен и е  им ели  дом охозяй ки  чем ж ен щ и н ы  зан им аю щ и еся  ф и зи ч ески м  трудом.

А втор отмечает, что лиц а с вы сш им  образованием  и зан яты е  ум ственны м  
трудом  это молоды е лю ди с коротки м  трудовы м  стаж ом , и в связи  с этим н е­
благоп риятное вли ян и е  н ап орн ы х ф ак то р о в  могло у них ещ е не п рояви ться . По 
этому целесообразно вести дал ьн ей ш и е наблю дения данной популяции .

S. R y w i k

C O R R EL A TIO N  B ETW EEN  D EM O G R A PH IC  FA C TO R S AND BLOOD 
PR E SSU R E  IN  A R E PR E SE N T A T IV E  SA M PLE OF TH E P O PU L A T IO N

O F SO CH ACZEW

S u m m a r y
On th e  basis of re su lts  of ex am in a tio n  of a re p re se n ta tiv e  sam ple  of th e  p o p u ­

la tion  of th e  tow n  of Sochaczew , co rre la tio n s  be tw een  blood p re s su re  and  dem o­
g rap h ic  fa c to rs  such  as m a r ita l s ta tu s , n u m b e r of p rogeny , educa tion  and  o ccupa­
tion  w ere  s tud ied . I t  w as assum ed  th a t  s tre ss  in ev e ry d ay  life  connected  w ith  the 
above fac to rs  m ay  h av e  an  u n fa v o ra b le  in flu en ce  on blood p ressu re .

H ig h er blood p re s su re  w as foud  in u n m a rrie d  m en  and  w om en th a n  rn m arrie d  
persons. In  m en, b lood p re ssu re  in creased  in p ro p o rtio n  to n u m b er of p rogeny , 
and  in w om en decreased .

In  m en, a ten d en cy  to h ig h e r b lcod p re s su re  p ro p o rtio n a l to deg ree  of ed u ca tio n  
w as no ted , b u t ed u ca ted  w om en  b lcod p re s su re  w as low er. Blood p re s su re  w as no t
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c lea rly  re la te d  to  occupation , a lth o u g h  in w om en  engaged  in h o u skeep ing  blood 
p re s su re  w as h ig h e r th a n  in ph y sica l w o rk ers .

I t  is  su ggested  th a t  b ecause  p erso n s w ith  h ig h e r deg ree  of edu ca tio n  and  occu­
p ied  in m e n ta l p ro fessions, be ing  younger and  em ployed  fo r sh o r te r  periods of 
tim e, th e  e ffec t of s tre ss in g  fa c to rs  has n o t had  tim e to m a n ife s t itse lf. F in a l con ­
clusions w ill re q u ire  fu r th e r  o b se rv a tio n s  on th e  s tu d ied  popu la tion .
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KLINIKA CHORÓB ZAKAŹNYCH 

Wyd. II, 1967 r., str. 760, ryc. 95, zł 60.—

W ydanie II podręcznika — Klinika chorób zakaź­
nych — jest przedrukiem  z w ydania pierwszego.

Podręcznik jest przeznaczony dla studentów  aka­
demii m edycznych. W części ogólnej zawiera pod­
staw y nauki o chorobach zakaźnych, niezbędne dla 
zrozum ienia procesu chorobowego i jego znaczenia 
społecznego. W części szczegółowej au to r rozpatruje 
odczyny poszczególnych układów organizm u oraz 
podaje synoptyczny przegląd jednostek chorobo­
wych, uzupełnionych zwięzłym rozdziałem o parazy­
tologii klinicznej oraz zarysem  chorób egzotycznych; 
praca zainteresuje zatem  także lekarzy. Podręcznik 
ilu stru je  około 100 rycin, częściowo barw nych, oraz 
25 tabel dydaktycznych.
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Feliks Sawicki

PRZEW LEKŁE NIESW OISTE CHOROBY 
UKŁADU- ODDECHOWEGO WŚRÓD MIESZKAŃCÓW KRAKOWA

IV. S TA TY STY C ZN A  OCENA W Y N IK Ó W  Z A S T O S O W A N E J M ETODY 
BAD AN IA  R E P R E Z E N T A C Y JN E G O  *

Z a k 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 z e w s k i

W pracy  p rzeds ta w io no  w y n ik i  obliczenia  w ie lkośc i  b łędu  próby,  
z  u w zg lę d n ien iem  obciążenia tego b łędu za s to so w a n y m  sch em a te m  loso­
w an ia  zespołow ego  w a rs tw o w eg o;  także  obliczenia liczebności p rób y  dla  
potrzeb  badania p rzekro jo w eg o  oraz w y n ik i  a na lizy  g ru p y  osób, k tóra  
nie  została obję ta  badaniami.

Zgodnie z program em  badań epidemiologicznych przew lekłych chorób 
układu oddechowego wśród m ieszkańców Krakowa w kw ietniu i m aju  
1966 r., przeprowadzono wstępne badanie terenow e na terenie Zwie­
rzyńca — jednej z dzielnic Krakowa. Miało ona na celu oszacowanie 
częstości występow ania badanej choroby, obliczenie wielkości błędu pró­
by z uwzględnieniem  obciążenia tego błędu, w ynikającego z przyjętego 
schem atu losowania zespołowego, ustalenie niezbędnej liczebności próby 
w badaniu przekrojow ym  przy ustalonej z góry precyzji oraz zbadanie, 
w jakiej mierze nieobjęcie badaniam i osób odm awiających udziału 
w tych badaniach, nieosiągalnych i niedostępnych, wpływać może na osza­
cowane współczynniki chorobowości.

W S T Ę P N E  B AD AN IE TER ENO W E

We w stępnym  badaniu terenow ym  (6) wylosowano 200 mieszkań z ope­
ratu, k tó ry  stanowiła karto teka mieszkań w Dzielnicowej Radzie Naro­
dowej. M ieszkania losowano w oparciu o tabele liczb żelaznych S tein­
hausa proporcjonalnie do w arstw , k tóre stanow iły rejony meldunkowe. 
Po zbadaniu wylosowanych m ieszkań okazało się, że mieszka w nich, wg 
Przy jęte j dla potrzeb badania definicji osoby m ieszkającej, 574 osoby 
(tab. I). Z tych ostatnich, badaniam i ankietow ym i objęto 518 osób (90%) 
m ieszkającyęh w 182 mieszkaniach. Pozostałych 18 m ieszkań nie zbadano 
z powodu stałej nieobecności m ieszkańców lub braku tam  osób w wieku 
od 18 do 69 lat (1 mieszkanie nie zostało zbadane na skutek nie zauw a­
żonej omyłki w adresie). W oparciu o inform acje zaw arte w  kw estionariu­
szach ustalono, zgodnie z p rzy jętym i kryteriam i, rozpoznanie zespołu 
w tych badaniach, nieosiągalnych i niedostępnych, wpływać może na 
oszacowane współczynniki chorobowości.

* P ra c a  by ła  częściowo su b w e n c jo n o w an a  w  ra m a c h  u m o w y  N CH S P L  1 z a w a r ­
tej z N a tiona l C e n te r  fo r H e a l th  Sta t is t ics ,  W aszyngton. Za  pom oc techn iczną  au to r  
składa podz iękow an ia :  A. B ag ińsk ie j ,  J. lw a n iec k ie j ,  B. U zdow sk ie j .
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T a b e l a  I
M ieszkan ia  i ludność  w  w ieku  od 18 do 69 la t, w  p rób ie

M — m ężczyźni, К  — k o b ie ty  
U w aga: w  n aw iasach  p ro cen ty

objawów przewlekłego nieżytu oskrzeli ustalone u 92 osób (17,8%).
Zebrany m ateriał został uporządkowany, sprawdzony, obliczony i pod­

dany analizie statystycznej.

OCENA E FEK T Y W N O ŚC I ZA STO SO W A N EG O  SC H EM A TU  LO SO W A N IA
Z ESPO ŁO W EG O

Oszacowano częstość występowania badanej choroby w obrębie popu­
lacji generalnej, co wiąże się z koniecznością ustalenia granic przedziału 
ufności (przy przyjętym  arbitralnie współczynniku ufności). Granice tego 
przedziału określa wielkość błędu próby zależnej od wariancji badanej 
cechy oraz od liczebności próby. W przypadku omawianych badań na 
wielkość błędu wpływa również zastosowany schemat losowania 
warstwowego, zespołowego (4, 5). Celem zbadania obciążenia błędu, przed 
przystąpieniem do szacowania częstości występowania przewlekłego nie­
żytu oskrzeli wśród mieszkańców dzielnicy Zwierzyniec oraz przed usta­
leniem niezbędnej liczebności próby dla badań przekrojowych, dokonano 
badania efektywności przyjętego schematu losowania.

Obliczono kolejno wartości wariancji średnich wg. wzorów właściwych 
dla różnych schematów losowania (5), tj. wariancji średnich w schemacie 
losowania zespołowego warstwowego i niewarstwowego oraz w schema­
cie losowania jednostkowego warstwowego i niewarstwowego. Z tych 
czterech wariancji wariancja średniej zespołowej warstwowej jest 
wariancją prawdziwą, pozostałe trzy są oszacowaniami wartości w arian­
cji średniej, która byłaby uzyskana przy tej samej liczebności próby, ale 
przy zastosowaniu odmiennych schematów losowania.

Efektywność badano, obliczając odpowiednio stosunek wariancji śred­
nich zespołowych do jednostkowych oraz warstwowych do niewarstwo- 
wych oraz obliczając wartość współczynników korelacji wewnątrzklaso- 
wej. Efektywność badano oddzielnie w odniesieniu do wieku 570 osób 
wchodzących w skład całej próby (u 4 osób nie ustalono dokładnego 
wieku) i mieszkających w 200 wylosowanych mieszkaniach, (tab. II), 
w odniesieniu do wieku 518 zbadanych osób mieszkających w  182 zba-
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T a b e l a  I I
E fek tyw no ść  sch em a tu  losow an ia  w  odn ies ien iu  do w ieku

200 m ieszkań , 570 osób (253 mężczyzn i 317 kobiet).

danych mieszkaniach (tab. III) oraz w odniesieniu do 92 przypadków 
przewlekłego nieżytu oskrzeli wśród 518 zbadanych osób w 182 miesz­
kaniach (tab. IV). Badanie przeprowadzono dla obu płci razem i dla każ­
dej z osobna, uwzględniając w pierwszym i trzecim przypadku również 
podział na warstwy, tzn. rejony, wg których losowano mieszkania do 
próby.

T a b e l a  III
E fek tyw no ść  sch em a tu  losow ania  w odnies ieniu  do w ieku

182 m ieszkan ia ,  518 osób (222 mężczyzn i 296 kobiet).
ч

Schemat losowania zespołowego, w przypadku gdy zmienność badanej 
cechy wewnątrz zespołów jest mniejsza (występuje wówczas zjawisko 
korelacji wewnątrzklasowej, wewnątrz zespołów) aniżeli zmienność po­
między zespołami, wpływa na wzrost wariancji obliczonych średnich. 
Wyniki uzyskane w badaniu pilotowym wskazują, że stosunek wariancji 
średnich zespołowych do wariancji średnich jednostkowych jest bliski 
jedności w odniesieniu do obu rozpatrywanych cech, co świadczy o tym,
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T a b e l a  IV
E fek ty w n ość  sc hem atu  losow ania  w  odnies ien iu  do przew lek łego  n ieży tu  oskrzeli

182 m ie s z k a n ia , 518 osób (222 m ę żc zy zn  i 296 k o b ie t) , 92 p rz y p a d k i p rz e w le k łe g o  
n ie ż y tu  o s k rz e li (53 m ę żc zy zn  i 39 k o b ie t).

że ich zróżnicowanie w ew nątrz zespołów jest podobne do zróżnicowania 
pomiędzy zespołami. Na powyższe w skazują również niskie, lub nawet 
ujem ne wartości współczynników korelacji w ew nątrzklasow ej. Ujem na 
wartość tych współczynników wskazuje, że zmienność w ew nątrz zespo­
łów jest większa aniżeli pomiędzy zespołami. Porównanie w ariancji śred­
nich w arstw ow ych do niew arstw ow ych nie wykazało celowości 
uw arstw ienia próby w oparciu o rejony m eldunkowe.

O SZA C O W A N IE L IC ZB Y  OSÓB Z O BJA W A M I C HO R OB OW Y M I NA T E R E N IE
B A D A N E J D ZIEL N IC Y

Przeprowadzone badanie efektywności przyjętego schem atu losowania, 
k tóre wykazało, że wartości w ariancji średnich zespołowych są bliskie od­
powiednim wartościom  w ariancji średnich jednostkowych, umożliwiło 
obliczenie w zwykły sposób wielkości błędu próby, celem ustalenia g ra­
nic przedziału ufności dla nieznanej liczby osób z zespołem objawów 
przewlekłego nieżytu oskrzeli, w dzielnicy Zwierzyniec.

W wylosowanych m ieszkaniach stwierdzono objaw y choroby u 92 osób, 
w tym  53 mężczyzn i 39 kobiet. F rakcja osób, u których w ykryto  obja­
wy choroby, dla obu płci razem  wynosi 0,178, dla mężczyzn — 0,239, dla 
kobiet — 0,132. Różnice pomiędzy frakcjam i obliczonymi dla mężczyzn 
i kobiet są istotne (p <  0,005). W związku z tym , zarówno szacunki dla 
dzielnicy Zwierzyniec jak i następnie obliczenia liczebności próby dla po­
trzeb badania przekrojowego dokonano oddzielnie dla kobiet i mężczyzn.

Wobec braku inform acji dotyczących liczebności populacji w wieku od 
18 do 69 lat w m ieszkaniach dzielnicy Zwierzyniec, konieczne było
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również oszacowanie jej na podstawie danych z próby. Oszacowano, że 
populacja m ieszkająca w 27 000 m ieszkaniach liczy ca 34 500 mężczyzn, 
w granicach od 30 500 do 38 500, oraz około 43 100 kobiet, w granicach od 
38 800 do 47 400. Na podstawie obliczonej z próby frakcji osób z zespołem 
objawów przewlekłego nieżytu oskrzeli oszacowano ogólną ich liczbę 
wśród badanej ludności Zwierzyńca na 8200 wśród mężczyzn, w gran i­
cach od 6300 do 10 100, oraz 5700 kobiet — w granicach od 4000 do 7400. 
Wielkość półprzedziałów ufności, przy p rzyjętym  stopniu ufności =  0,95, 
stanowi 23% oszacowanej przeciętnej liczby mężczyzn z zespołem obja­
wów przew lekłego nieżytu oskrzeli i odpowiednio 29% oszacowanej licz­
by kobiet z zespołem tych objawów.

L IC ZE B N O ŚĆ  P R Ó B Y  W BAD AN IU  P R Z E K R O JO W Y M

Liczebność próby w badaniu przekrojow ym , które obejm uje teren  ca­
łego Krakowa, obliczono opierając się na założeniu, że częstość w ystępo­
wania objawów przewlekłego nieżytu oskrzeli u osób w  w ieku od 18 do 
69 la t w całym mieście będzie podobna jak w dzielnicy Zwierzyniec, 
a także stosunek w ariancji średniej zespołowej do jednostkowej będzie 
podobny jak w badaniu wstępnym . Ustalono też, że wielkość półprze- 
działu ufności, przy przyjętym  stopniu ufności =  0,95, nie powinna być 
większa niż 10% oszacowanej liczby osób z objaw am i choroby. Jak  
wspomniano uprzednio, liczebność próby ustalono oddzielnie dla mężczyzn 
i kobiet. W oparciu o pówyższe obliczono, że próba powinna obejmować 
około 1216 mężczyzn i 2570 kobiet. W badaniu w stępnym  stwierdzono, że 
przeciętna liczba mężczyzn przypadająca na 1 wylosowane mieszkanie 
wynosiła 1,27 (w tym  zbadanych 1,11), a kobiet — 1,595 (w tym  zba­
danych 1,48). W oparciu o te dane obliczono, że dla zbadania 1216 
mężczyzn należy wylosować 1095, a dla zbadania 2570 kobiet 1737 
mieszkań.

Zakładając, że w całym mieście średnia liczba mężczyzn i kobiet w w ie ­
ku od 18 do 69 lat przypadająca na 1 mieszkanie będzie taka sama jak 
w dzielnicy Zwierzyniec oraz że odsetek osób nie zbadanych w badaniu 
przekrojow ym  będzie taki sam jak w badaniu wstępnym , obliczono, że 
w 1737 m ieszkaniach odnajdzie się 4985 osób, w tym  2215 mężczyzn i 2770 
kobiet, z których zostanie zbadanych 4499 osób, w tym  1928 mężczyzn 
i 2571 kobiet. Dopuszczając możliwość, że przeciętna liczba osób przy­
padająca na 1 mieszkanie może być niższa, zdecydowano wylosować 
więcej mieszkań, zwiększając liczebność całej próby o ok. 10%, tzn. do 5500 
osób. W związku z tym  zdecydowano wylosować 1930 mieszkań, w któ­
rych prawdopodobnie mieszka ok. 5500 osób (2450 mężczyzn i 3050 kobiet), 
a z których zostanie zbadanych ok. 5000 osób (2140 mężczyzn i 2860 
kobiet). "

PR ZE W ID Y W A N A  P R E C Y Z JA  W Y N IK Ó W  BADANIA P R Z E K R O JO W E G O

Założono, że częstość w ystępow ania objawów chorobowych w badaniu 
przekrojow ym  będzie podobna do częstości w badaniu w stępnym  oraz, 
że liczba m ieszkań w Krakowie w roku 1968 wynosić będzie około 
140 000. W oparciu o powyższe przew idyw ania obliczono, że oszacowana 
Hczba mężczyzn z zespołem objawów przew lekłego nieżytu oskrzeli bę­
dzie bliska 42 660, w granicach od 39 400 do 45 800, a kobiet 29 500, w gra­
nicach od 26 800 do 32 200.
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Przew idyw ana wielkość półprzedziału ufności dla mężczyzn wynosi 
3200 przypadków, co stanow i 7,5% oszacowanej liczby, dla kobiet 2700, 
co stanowi 9,1%.

A N A LIZA  G R U P Y  OSÓB N IE O B JĘ T E J  BAD A N IA M I A N K IE T O W Y M I

W badaniu pilotowym  w yw iady nie zostały zebrane u 56 osób z w ylo­
sowanej próby, co stanowi około 9%. Mężczyzn nie przebadano 12,9%. 
a kobiet 7,2%. Różnice pomiędzy tym i odsetkam i są na pograniczu isto t­
ności (chi2 =  4,2; 0,025 <  p <C 0,05).

Średni wiek osób zbadanych (tab. V), tych którzy odmówili, byli nie­
osiągalni, niedostępni oraz tych, którzy m ieszkali w 5 zbadanych dodat­
kowo lub niepotrzebnie mieszkaniach, porównano przy pomocy jedno-

T a b e l a  V 
Ś red n i  w iek  osób w  próbie

Razem Mężczyźni Kobiety

Lp. Osoby
n X n X n X

1 zbadane  z próby 518 41,80 222 40,73 296 42,61
2 odmowy 10 49,80 6 50,67 4 48,50
3 nieosiągaln i 14 43,00 10 38,60 4 54,00
4 n iedos tępn i 28 43,36 15 40,73 13 46,38

5 razem  w próbie  
( 1 - 4 )

570 42,05 253 40,87 317 42,99

6 zb adane  dodatkow o 15 53,13 7 53,43 8 52,87

n =  liczba osób 
x =  ś redn ia
U w aga: W tabe l i  nie  uw zględn iono  4 osób o n iezn a n y m  w ieku ,  2 mężczyzn (1 n ie ­

osiągalny, 1 n iedos tępny) o raz  2 kob ie ty  (1 odm ow a, 1 nieosiągalna).

czynnikowej analizy w ariancyjnej. Z analizy tej wyłączono 4 osoby, któ­
rych wiek był nieznany. Przeprowadzona analiza dla obu płci razem oraz 
dla każdej oddzielnie w ykazała istotne różnice pomiędzy średnim i. W ar­
tość F dla obu płci razem  =  2,37, p <  0,025; dla mężczyzn F =  6,6, p <
0,001; dla kobiet F =  4,3, p <  0,01.

Porów nania m iędzy poszczególnymi param i średnich wykazały, że w y­
łącznie średnia w ieku osób w mieszkaniach zbadanych niepotrzebnie 
i dodatkowo różni się istotnie od pozostałych. W odniesieniu do obu płci 
razem  istotne różnice stw ierdzono pomiędzy tą  średnią, a średnią wieku 
osób zbadanych oraz osób niedostępnych; w odniesieniu do mężczyzn 
również ze średnią wieku osób nieosiągalnych, a w odniesieniu do kobiet 
istotną różnicę stwierdzono tylko pomiędzy średnią osób w m ieszkaniach 
dodatkowych, a średnią wieku osób zbadanych.

K ontrola nazwisk osób zarejestrow anych w poradniach przeciw gruź­
liczych wykazała, że odsetek gruźlików wśród osób, które odmówiły 
wzięcia udziału w badaniach oraz nieosiągalnych był czterokrotnie w yż­
szy niż odsetek gruźlików wśród osób niedostępnych. Różnice te są s ta ­
tystycznie nieistotne (wartość chi2 1,06, p >  0,70).
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Badania epidemiologiczne mogą obejmować całą albo też część popu­
lacji będącej przedm iotem  zainteresowania. Badanie części populacji 
ułatw ia przeprowadzenie badań, zmniejsza ich koszt, umożliwia szybkie 
opracowanie zebranych danych, a często umożliwia też uzyskanie bar­
dziej wartościowych wyników. Większa liczba badanych osób zwiększa 
liczbę różnorodnych czynności badawczych i organizacyjnych, a tym  sa­
m ym  zwiększa liczbę możliwych błędów, które są tym  trudniejsze do 
wyelim inowania im więcej jest czynności wym agających stałego nadzoru 
i kontroli. Tego rodzaju błędy, zwłaszcza jeżeli m ają charak ter błędów 
system atycznych, bardziej obciążają uzyskane w yniki aniżeli błąd próby, 
k tóry  jest błędem przypadkow ym  i można go obliczyć w  stosunkowo 
łatw y sposób (5, 7).

Stąd też większość badań epidemiologicznych zrealizowanych do tej 
pory w dużych populacjach prowadzona była m etodą reprezentacyjną. 
Każde badanie reprezentacyjne wym aga wyboru właściwego schem atu 
losowania, zależnego od celu badania, populacji będącej przedm iotem  
badania, niezbędnej liczebności próby, możliwości uzyskania kom pletnego 
operatu losowania. W wielu badaniach epidemiologicznych, w tym  także 
prowadzonych w Polsce, stosowano system  losowania jednostkowego, 
warstwowego lub niewarstwowego. Przeprow adzenie tego rodzaju loso­
wania wym aga posiadania lub skonstruow ania odpowiedniego operatu 
losowania, zawierającego aktualny spis wszystkich osób wchodzących 
w skład populacji generalnej. Uzyskanie takiego operatu w dużych zbio­
rowiskach ludzkich o zm iennej liczbie ludności jest spraw ą trudną. 
Cochrane (2) organizował w  tym  celu ,,p ryw atny” spis ludności. Celowe 
wydaje się w badaniach reprezentacyjnych, zwłaszcza prowadzonych 
w ośrodkach wielkom iejskich, stosowanie schem atu losowania zespoło­
wego (3, 8), w którym  jednostką losowania jest m ieszkanie. Uzyskanie 
pełnego spisu m ieszkań jest stosunkowo łatw iejsze i m niej kosztowne 
aniżeli uzyskanie spisu mieszkańców.

W yniki badania efektywności schem atu losowania zespołowego prze­
prowadzonego na m ateriale  badania pilotowego w ykazują pełną przy­
datność tego schcm atu dla reprezentacyjnego badania przewlekłego nie­
żytu oskrzeli.

Nieobjęcie badaniam i części osób spośród wylosowanej grupy zwłasz­
cza w przypadku, gdy stanowią one grupę wyselekcjonowaną, o wspólnej 
charakterystyce m ającej związek z badaną cechą, może być źródłem błę­
dów poważnie zniekształcających uzyskane wryniki, w tym  również w iel­
kość szacowaną w populacji generalnej (1). W stępna analiza wyników 
uzyskanych w badaniu pilotowym, a także w yniki innych badań uprzed­
nio przeprowadzonych w skazują na związki pomiędzy w ystępowaniem  
objawów przewlekłego nieżytu oskrzeli, a wiekiem, płcią oraz paleniem  
tytoniu. Grupa osób nie objętych badaniem  ankietowym  nie różniła się 
istotnie od grupy zbadanej pod względem wieku, a różnice pomiędzy 
frakcją nie zbadanych mężczyzn i kobiet były na pograniczu istotności. 
Stąd też można w pewnej mierze wnosić, że frakcja osób z objaw am i cho­
roby wśród nie zbadanych była zbliżona do odpowiedniej frakcji w g ru ­
pie badanych, przyjm ując równocześnie, że palenie tytoniu nie wpływa 
na odmowę wzięcia udziału w badaniach tego rodzaju.

Znacznie wyższy odsetek osób zarejestrow anych w poradni przeciw ­
gruźliczej wśród tych, którzy odmówili wzięcia udziału w badaniach lub
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byli nieosiągalni niż wśród osób niedostępnych, być może na skutek m a­
lej liczebności statystycznie nieistotny, w skazuje na to, że gruźlicy m niej 
chętnie biorą udział w tego rodzaju badaniach.

Ponad 90% zbadanych osób z całej próby, oraz brak znaczniejszych 
różnic pomiędzy grupą zbadaną i nie zbadaną, upoważnia w pewnej m ie­
rze do uogólnienia wniosków w ynikających z przeprowadzonych badań 
na całość próby oraz na dokonanie, w  oparciu o te ostatnie, oszacowania 
nieznanej chorobowości w populacji generalnej.

PO D SU M O W A N IE  I W N IO S K I

Przeprowadzona analiza statystyczna m ateriału  uzyskanego we w stęp­
nym  badaniu terenow ym  pozwoliła na obliczenie wielkości błędu próby, 
dokonanie szacunkowej oceny częstości w ystępow ania objawów przew le­
kłego nieżytu oskrzeli wśród osób w wieku od 18 do 69 lat, w mieszka­
niach dzielnicy Zwierzyniec. Obliczono niezbędną liczebność próby dla 
potrzeb badania przekrojowego, które obejmie mieszkańców całego K ra­
kowa, przy ustalonej z góry precyzji. Przeprowadzona analiza grupy 
osób, która nie została objęta badaniam i ankietow ym i w skazuje na to, że 
grupa ta nie była w yselekcjonowana z punktu  widzenia badanej cechy, co 
umożliwi uogólnienie wniosków w ynikających z analizy grupy zbadanej 
na całość próby. W yniki badania efektywności schem atu losowania ze­
społowego w skazują na celowość zastosowania tego schem atu nie tylko 
w  badaniu przekrojow ym  przewlekłego nieżytu oskrzeli, lecz również 
w badaniach epidemiologicznych innych chorób, zwłaszcza takich, które 
nie w ykazują tendencji do łącznego w ystępowania u osób wspólnie miesz­
kających.

Ф. С а в и ц к и •

Х Р О Н И Ч Е С К И Е  Н Е С П Е Ц И Ф И Ч Е С К И Е  Б О Л Е З Н И  Д Ы Х А Т Е Л Ь Н О Й  
СИС ТЕМ Ы  СРЕДИ  Ж И Т Е Л Е Й  Г. К Р А К О В А

IV. С татистическая  оценка п рим енявш егося  метода реп р езен тати в н ы х
исследований

С о д е р ж а н и е

П р ед в ар и тел ь н ы е  и сследования  проводились в одном из районов г. К ракова ,  
где проведено в ы борку  состоящую из 200 квартир . И сследованями  бы ли  о х в а ­
ч ен ы  все лица  в возрасте  от 18 до 69 лет, постоянно п р о ж и ваю щ и е  в этих к в а р ­
тирах. П р и н ят ая  схема групповой вы борки  могла повл и ять  на увели чени е  ош ибки 
тфобы. Проведено оценку эф ф ек т и в н о с ти  принятой  схемы  вы борки  и ко н ста ­
тировано. что дисперсии групповы х средних не отличаю тся  от еди н ич ны х сред­
них. Схема групповой вы борки  не п о вл и ял а  на увели чени е  выборочной ошибки. 
Принятое, в виду удобства выборки, расслоение вы борки  по районам, не 
повл и ял о  на ум ен ьш ен ие  выборочной ошибки. О пределено численность  пробы 
д л я  потребности основного полевого и сследования  — п роф и льного  исследования. 
Констатировано, что необъятиэ  исследованими части  лиц  (9,8"/о), вх о д я щ и х  в со­
став выборки , вероятно  не повли яло  в значи тел ьно й  степени на получен ны е 
резул ьтаты .
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F. S a w i c k i

C H R O N IC  N O N S P E C IF IC  R E S PIR A T O R Y  D ISEASES IN TH E CITY OF CRACOW

IV. S ta t is t ica l  e v a lu a t ion  of th e  sam p lin g  m ethods  

S u m m a r y

In  the  pilot s tu d y  conduc ted  in one of the  d is tr ic ts  of the  city  of Cracow , a r a n ­
dom sam ple  of 200 dw elling  un its  w as  selected. The su rvey  inc luded  all persons 
aged 18— 69 yea rs  p e rm a n e n t ly  in h ab i t in g  these  dwellings. T he  c lu s te r  sam pling  
design could h av e  inc reased  th e  size of sam p ling  erro r .  An an a lys is  of the  design 
effec t  show ed  t h a t  the  c lu s te r  v a r ian c e  w as  not g rea te r  th a n  th e  e lem en t  variance .  
H ence, the  c lus te r  sam p lin g  design did not increase  the  size of sam p lin g  erro r .  
The s t ra t i f ica t ion  of the  sam p le  accord ing  to regions did not d im in ish  th e  sam pling  
e rro r .  T he  sam p le  size n ecessa ry  fo r basic cross-sec t iona l fie ld  s tu dy  w as d e t e r ­
mined. I t  w as found  th a t  p ro p o r t io n  (9,8°/») of n on responses  (persons w ho re fu sed  
or w ere  no t av a i lab le  or inaccessible) p ro bab ly  did not b ias  the  results .

P IŚ M IE N N IC T W O

1. A n d e rso n  D. O., Z ic k m a n te l  R., Ferris  B. G.: Canad. Med. Ass. J., 1963, 88, 
596. — 2. Cochrane A. L.\ Bull . Int. Epidem . Ass., 1965, 11, 57. — 3. H iggins I. Т. Т., 
O ld h am  P. D., Cochrane A. L., G ilson J. C.: Brit .  Med. J., 1956, 2, 904. — 4. K ish  L.: 
Am. Soc. Rev., 1S57, 22, 154. — 5. K ish  L.: S u rv ey  Sam pling . J. W iley  and  Sons, Inc, 
New Y ork  — London  — S yd ney  1965. — 6. S a w ick i  F., S te c z k o w s k i  J., J ę d ry c h o w -  
sk i  W.,  M a r ten o w ska  W.: P rzeg. Epid.,  1968, 22, 4, 569. — 7. S am pling  m ethods, WHO, 
Techn. Rep. Ser., 1966, 336, — 8. T he  s ta t is t ica l  design of the  H e a l th  H ouseho ld  I n t e r ­
v iew  Survey. H lth . Stat.,  Ser. A-2, 1958.



ALEKSANDER PACHO

ORGANIZACJA SŁUŻBY ZDROWIA W PRL 

Wyd. III, 1968, str. 201, zł 18,—

W pracy w zwięzły sposób omówiono obecną o r­
ganizację służby zdrowia, z podaniem jej drogi roz­
wojowej.

III wydanie zostało znacznie poprawione i uzupeł­
nione o nowe problem y, wciąż narastające w pracy 
służby zdrowia.

Książka przeznaczona jest dla lekarzy, mogą z niej 
również korzystać studenci.

GRUŹLICA

Praca zbiorowa pod red. VJiwy Jafoszewicz  

Wyd. III, 1968 r., str. 288, zł 27.—

Jest to kom pendium  z zakresu gruźlicy, zaw iera­
jące wiadomości niezbędne dla każdego lekarza p rak ­
tyka.

Niniejsze III wydanie zostało poprawione i uzupeł­
nione ostatnim i danym i z dziedziny diagnostyki, te­
rapii i profilaktyki oraz organizacji walki z gruźlicą 
w naszym kraju.
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Feliks Sawicki

PRZEW LEKŁE NIESW OISTE CHOROBY UKŁADU ODDECHOWEGO 
WŚRÓD MIESZKAŃCÓW KRAKOWA

V. OCENA W IA R Y G O D N O ŚC I W Y W IAD Ó W  *

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

W pracy  p rzed s taw ion o  s ta ty s tyc zn ą  ocenę w iarygodnośc i in fo rm ac ji  
u z y s k iw a n y c h  w  w yw ia d a ch ,  p rzeprow adzoną  w  oparciu o w y n ik i  d w u ­
kro tnego  badania g rup y  tych  sam ych  osób p rzy  po m o cy  jednolitego  k w e ­
stionariusza .

W S T Ę P

W epidemiologicznych badaniach przew lekłych chorób układu odde­
chowego wśród mieszkańców Krakowa, w szczególności przewlekłego nie­
żytu oskrzeli, w ykorzystano przy zbieraniu wywiadów wzorcowy kw e­
stionariusz opracow any przez Radę Naukowych Badań Medycznych 
w W ielkiej B rytanii (M. R. C.). Kw estionariusz ten, względnie jego m ody­
fikacje, był uprzednio w ykorzystany w wielu podobnych badaniach pro­
wadzonych w różnych krajach. Kw estionariusz został przetłum aczony 
i zmodyfikowany, a następnie został użyty  we w stępnym  badaniu te re ­
nowym przeprowadzonym  na terenie dzielnicy Zwierzyniec w Krakowie 
w kw ietniu i m aju  1966 r. (14).

W oparciu o w spom niany kw estionariusz 5 ankieterów  zebrało w yw ia­
dy u 533 osób, składając im w izyty w mieszkaniach. Osoby objęte bada­
niami były następnie zapraszane do badań przedm iotowych. W czasie 
tych badań ankieterzy przeprowadzili powtórne badanie 50 osób, zb iera­
jąc w yw iady dotyczące roku urodzenia, zawodu, objawów kaszlu, od­
krztuszania, duszności, chorób przebytych oraz palenia tytoniu. Każdy 
z ankieterów  badał za drugim  razem  te osoby, u których poprźednio sam 
nie zbierał wywiadów. Przeprowadzone dw ukrotnie badanie tych samych 
osób miało na celu dokonanie oceny wiarygodności uzyskiw anych infor­
macji, a także zbadanie tzw. błędu ankietera. Przedm iotem  niniejszego 
doniesienia jest przedstaw ienie wyłącznie wyników statystycznej oceny 
wiarygodności uzyskiwanych informacji.

C H A R A K T E R Y S T Y K A  OSÓB BADANYCH D W U K R O T N IE

Plan dwukrotnego badania przy pomocy kwestionariusza zakładał zba­
danie 50 osób. Z analizy statystycznej wyłączono dwa kwestionariusze na 
skutek licznych braków, w związku z czym analiza objęła tylko 48 osób.

* P ra c a  by ła  częściowo su b w en c jo n o w an a  w ra m a c h  u m ow y  N CH S-PL1 z a w a r ­
tej z N a t io na l  C en te r  fo r  H ea l th  S ta t is tics ,  W aszyngton.
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Wśród osób zbadanych dw ukrotnie było 16 mężczyzn i 32 kobiety. 
Rozkład płci w tej grupie, pomimo większego odsetka kobiet niż w  całej 
próbie, nie różnił się istotnie od odpowiedniego rozkładu w próbie.

Średni wiek osób, które zostały zbadane dw ukrotnie, zarówno m ęż­
czyzn jak i kobiet, był wyższy od średniej w ieku osób w całej próbie, 
z tym, że tylko w odniesieniu do mężczyzn zaobserwowane różnice były 
statystycznie istotne. Odsetek palaczy ty toniu  wśród 48 osób zbadanych 
dw ukrotnie, zarówno mężczyzn jak  i kobiet, był wyższy niż w całej pró­
bie, z tym , że statystycznie istotną różnicę stwierdzono wyłącznie w od­
niesieniu do kobiet. Rozkład osób wg zawodów, z uw zględnieniem  po­
działu na pracowników fizycznych, um ysłowych oraz nie pracujących 
w grupie 48 osób nie różnił się istotnie od odpowiedniego rozkładu w ca­
łej próbie.

Odsetek przypadków przewlekłego nieżytu oskrzeli rozpoznanego na 
podstawie pierwszego badania w grupie 48 osób był niższy (14,6%) niż 
w całej próbie (17,8%). Różnica ta jest statystycznie nieistotna.

Średnio pomiędzy datą pierwszego i drugiego badania upłynęło 7,3 
dnia (od 1— 23 dni).

O G Ó LN A  OCENA ZG O D N O ŚC I O D PO W IED ZI

Z ogółu 48 osób zbadanych dw ukrotnie tylko 16 (33,3%) odpowiedziało 
zgodnie na w szystkie pytania w obu badaniach, a 32 osoby udzieliły od­
powiedzi niezgodnych na co najm niej jedno lub też więcej pytań. S tw ier­
dzono całkowitą zgodność odpowiedzi na pytan ia dotyczące wieku, zawo­
du oraz na pytanie, które brzmiało: ,,Czy Pan(i) pali?”

W PŁ Y W  W IE K U , P Ł C I  I ZAW ODU NA ZGO DN OŚĆ W Y PO W IE D ZI

Porównano następnie rozkład płci i zawodu oraz średnie w ieku wg płci 
i średni okres czasu, k tóry  dzielił dwa badania w grupie osób, k tóra od­
powiadała zgodnie oraz w grupie tych, którzy odpowiedzieli niezgodnie 
na:

a) wszystkie pytania, które obejm owało dw ukrotne badanie;
b) py tan ia dotyczące kaszlu, odkrztuszania i duszności;
c) pytania dotyczące chorób przebytych (w tym  też niezdolność do p ra­

cy z powodu nieżytu oskrzeli);
d) pytania dotyczące ilości wypalonych ostatnio papierosów, okresu 

palenia, daty  rozpoczęcia palenia, ew entualnie daty  przerw ania palenia.
W analizie tej brano wyłącznie pod uwagę odpowiedzi „ tak” lub „nie” 

udzielane przez badane osoby w pierwszym  lub drugim  badaniu na każde 
z pytań  dotyczących poszczególnych objawów, niezdolności do pracy 
i chorób przebytych, a w odniesieniu do palenia tytoniu  uwzględniano 
liczbę wypalonych ostatnio papierosów, datę rozpoczęcia palenia oraz 
okres palenia (w latach). Nie uwzględniano w tej części analizy podawa­
nej przez respondentów  liczby lat, k tóre upłynęły od roku, w którym  
w ystąpiły  po raz pierw szy dane objaw y lub doszło do zachorowania — do 
roku 1966, kiedy to zbierano wywiady.

W w yniku przeprowadzonej analizy stwierdzono, że kobiety odpow ia­
dały w obu badaniach częściej zgodnie niż mężczyźni, z w yjątkiem  od­
powiedzi na pytania dotyczące kaszlu, odkrztuszania i duszności.



Średnia w ieku mężczyzn odpowiadających zgodnie była na ogół wyż­
sza od średniej tych, którzy odpowiadali niezgodnie. W grupie kobiet 
zaobserwowano zjawisko odw rotne — średnia wieku odpowiadających 
zgodnie była niższa.

Pracow nicy fizyczni częściej niż um ysłowi udzielali odpowiedzi nie­
zgodnych na pytania dotyczące chorób przebytych oraz na pytania zwią­
zane z paleniem  tytoniu.

Średni okres czasu, k tóry  dzielił dwa badania był nieco dłuższy w g ru ­
pie tych, k tórzy odpowiedzieli zgodnie.

Praw ie w szystkie zaobserwowane różnice były statystycznie nieistot­
ne. Tylko średnia w ieku kobiet, k tóre odpowiadały niezgodnie na py ta­
nia dotyczące chorób przebytych oraz na pytania związane z paleniem  
tytoniu  była istotnie wyższa od średniej wieku kobiet, k tóre na te py ta­
nia odpowiedziały zgodnie.

ZGODNOŚĆ PO M IĘ D Z Y  D W U K RO T N Y M I O D PO W IE D Z IA M I NA 
PO S Z C Z E G Ó L N E  PY TA N IA

Odpowiedzi ,,tak” i ,,nie” na poszczególne pytania zestawiono na ryci­
nach od 1. do 7. Większość pytań  analizowano wyłącznie pod kątem  od­
powiedzi ,,tak” i „nie”, a niektóre bardziej szczegółowo, zgodnie z zasa­
dami przyjętym i dla potrzeb kodowania (załącznik). Obliczono procent 
zgodności (wyniki na rycinach od 1 do 7) oraz współczynniki zgodności 
(ryc. 8) „A” (13) dla każdego z analizowanych pytań.

Najwyższe współczynniki zgodności uzyskano w odniesieniu do pytań 
dotyczących przebytej gruźlicy i operacji m igdałów oraz pytań dotyczą­
cych palenia tytoniu  (ryc. 8). Najniższe współczynniki uzyskano dla pytań 
dotyczących niezdolności do pracy z powodu nieżytu oskrzeli i innych cho­
rób płuc i dróg oddechowych, przebytego zatrucia gazami oraz duszności 
przy chodzeniu po równinie. W grupie chorób przebytych, niski współ­
czynnik zgodności obliczono dla odpowiedzi dotyczących przebytych 
w przeszłości nieżytów oskrzeli. Niższe współczynniki zgodności obliczo­
no dla odpowiedzi dotyczących odkrztuszania niż dla odpowiedzi doty­
czących kaszlu.

Różnice pomiędzy liczbami odpowiedzi pozytyw nych i negatyw nych 
w pierwszym  i drugim  badaniu w odniesieniu do wszystkich rozpatry­
wanych pytań  są statystycznie nieistotne. Analiza zaobserwowanych róż­
nic przy pomocy testu  Chi kw adrat wykazała, że prawdopodobieństwo, iż 
różnice te są przypadkowe jest znacznie większe od 0,05, a w  odniesieniu 
do pytania 26. jest ono nieznacznie większe od 0,05. Zarówno w pierw ­
szym jak i drugim  badaniu, zespół objawów przewlekłego nieżytu oskrzeli 
ustalono u praw ie takiej samej liczby osób, w  pierwszym  badaniu u 5, 
a w drugim  u 4 osób, w tym  u 3 tych samych osób.

W pierwszym  badaniu uzyskano więcej niż w drugim  odpowiedzi „ tak” 
na pytania dotyczące kaszlu, odkrztuszania i duszności, a m niej niż w d ru ­
gim badaniu na pytania dotyczące chorób przebytych oraz niezdolności 
do pracy.

W IA R YG OD NO ŚĆ  IN F O R M A C JI.  D OTYCZĄCY CH  CZASU W Y S T Ą P IE N IA  
O B JA W Ó W  PO  RAZ P IE R W S Z Y

Z kolei zbadano zgodność odpowiedzi w dw ukrotnym  badaniu w  za­
kresie podawanych przez respondentów dat, dotyczących występow ania
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po raz pierwszy poszczególnych objawów, chorób przebytych, niezdolnoś­
ci do pracy na skutek nieżytu oskrzeli oraz zmian pracy na skutek cho­
roby.

Ogółem w obu badaniach uzyskano odpowiedź „ tak” 37 razy (od 16 
osób) na pytania dotyczące kaszlu, odkrztuszania oraz duszności. W tym 
21 razy (57%) podano różne daty występowania tych objawów po raz 
pierwszy. Różnice pomiędzy datami wynosiły od 1 roku do 34 lat (śred­
nia =  7 lat, mediana =  5 lat).

Na pytania dotyczące chorób przebytych, niezdolności do pracy z po­
wodu nieżytu oskrzeli oraz zmiany pracy na skutek choroby uzyskano



I-pierwsze bo  da т е , ц - drugie ba d o  т е

Ryc. 2. Odkrztuszanie flegmy w dwukrotnych badaniach tych samych osób. 
P rzeg. E pid . — 8



w obu badaniach 38 odpowiedzi „ tak” (od 32 osób). Wśród tych 38 odpo­
wiedzi, w 19 przypadkach (50%) stwierdzono różne daty dotyczące po­
wyższych faktów. Różnice pomiędzy datam i w ynosiły od 2 do 13 lat,



I

Ryc. 5. C horoby  p rzeb y te  (I) w  d w u k ro tn y c h  b ad a n ia ch  ty ch  sam y ch  osób.

a w 1 przypadku, dotyczącym zm iany pracy na skutek choroby, różnica 
ta wynosiła 20 lat (średnia =  5 lat, m ediana =  3 lata).

Średnia liczby lat, dzielących rok w którym  zbierano wywiad od daty 
wystąpienia objawów kaszlu, duszności i odkrztuszania była najniższą 
w grupie tych osób, u k tórych odpowiedzi były całkowicie zgodne w obu 
badaniach, wyższa w grupie tych, którzy do objawów przyznali się tylko 
w jednym  badaniu, a najwyższa w grupie tych, k tórzy w obu badaniach 
podali różne daty. W odniesieniu do przebytych w przeszłości nieżytów 
oskrzeli zaobserwowano podobne różnice, natom iast w odniesieniu do 
przebytych chorób serca tylko średnia w grupie tych, k tórzy podali w obu 
badaniach różne daty  była w yraźnie wyższa od pozostałych obu, których 
wartości były sobie bliskie. W dwóch przypadkach podanej w obu w y­
wiadach gruźlicy, daty  zachorowania były identyczne. W czterech przy­
padkach przebytej w przeszłości operacji migdałów, daty  tych zabiegów 
Podane w wywiadach, pomimo, że m iały one miejsce przed kilkunastu  
Czy kilkudziesięciu laty, były również identyczne, lub różnica pomiędzy
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Ryc. 6. Choroby  p rze b y te  (II) w  d w u k ro tn y c h  b a d a n ia c h  tych  sam ych  osób.

nimi wynosiła 1 rok. W odniesieniu do innych chorób, które były poda­
wane bardzo rzadko, na ogół odpowiedzi zgodne również dotyczyły nie­
zbyt odległej przeszłości; średnich w tych przypadkach nie obliczano ze 
względu na bardzo małe liczebności.

Analiza odpowiedzi dotyczących palenia również w ykazała wpływ cza­
su na ich zgodność. Pięć osób, które przestały  palić przed 10 la ty  lub 
dawniej podało w obu badaniach odm ienne daty  przerw ania palenia 
(różnice od 1 do 8 lat). Jedna osoba, która przestała palić przed dwoma 
laty, podała identyczną datę w obu badaniach.

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

M etody diagnostyczne stosowane w badaniach epidemiologicznych po­
w inny spełniać w arunki prostoty, trafności i powtarzalności (7, 15). W ba­
daniach epidemiologicznych przewlekłego nieżytu oskrzeli rolę podsta­
wowego narzędzia pomiarowego, które służy do ustalenia rozpoznania, 
spełnia wywiad, zbierany przez ankietera na podstawie jednolitego kw e­
stionariusza (9, 10). Pom iar tego rodzaju spełnia w arunek prostoty.

Trafność wywiadów można sprawdzić sięgając do innych źródeł in­
form acji lub badań (8, 12). W odniesieniu do wywiadów m ających na 
celu ustalenie stanu zdrowia, trafność można sprawdzić przeprow adza­
jąc badania lekarskie uzupełnione badaniam i pomocniczymi (17). W epi­
demiologicznych badaniach przewlekłego nieżytu oskrzeli sprawdzenie 
trafności wyw iadu przez badanie lekarskie jest bezcelowe, wobec nie-



Ryc. 7. P a len ie  ty to n iu  w  d w u k ro tn y c h  b ad an ia ch  ty c h  sam ych  osób.

jednolitych poglądów na tę chorobę oraz niedostatku klinicznych m etod 
diagnostycznych (4, 6, 7, 10, 16). Fairbairn i wsp. (5) zw racają uwagę, że 
w badaniu przewlekłego nieżytu oskrzeli przy pomocy kwestionariusza 
trafność stosowanego testu  zależy przede wszystkim  od dokładności uzy­
skiwanych inform acji.

Dokładność tę można określić, badając powtarzalność odpowiedzi udzie­
lanych dw ukrotnie przez te same osoby (3). D w ukrotne badanie tych sa- 
niych osób posłużyło we w stępnym  badaniu terenow ym  ocenie pow tarzal­
ności odpowiedzi udzielanych przez respondentów, a tym  sam ym  w pew­
nej m ierze ocenie zgodności i trafności wywiadów. Podobne, dw ukrotne 
badania tych samych osób uprzednio przeprowadzili Ashford  i wsp. (2), 
Fairbairn i wsp. (5), Holland i wsp. (9), Morgan i wsp. (11).

Porównując w yniki uzyskane przez tych autorów  z w ynikam i badania 
Przeprowadzonego w Krakowie stw ierdza się, że procent zgodnych od­
powiedzi na poszczególne pytania był podobny. Procent osób, k tóre od­
powiadały w obu badaniach zgodnie na wszystkie pytania był identyczny 
w badaniu krakow skim  i w badaniu przeprowadzonym  przez Morgana.

adanie przeprowadzone w Krakowie obejmowało m niejszą liczbę osób 
niz wspomniane badanie, a okres czasu dzielący pierwsze badanie od d ru -
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Ryc. 8. W artość  w spó łczy nn ik ów  zgodności „A” obliczonych dla odpow iedzi uzyska­
nych  na p y tan ia  zaw ar te  w  kw es t ion a r iu szu ,  w  d w u k ro tn y m  b a d a n iu  tych sam ych

48 osób.

giego był krótszy. Krótki okres czasu dzielący dwa badania pozwala na 
wykluczenie wpływu pory roku na uzyskane wyniki.

Analiza wpływu płci, wieku, zawodu, liczby dni dzielącej dwa badania 
przeprowadzone w Krakowie wykazała, że starsze kobiety częściej udzie­
lają odpowiedzi niezgodnych na pytania dotyczące chorób przebytych. 
W odniesieniu do pozostałych cech nie stwierdzono statystycznie istot­
nych zależności.

Porównanie ogółu wyników uzyskanych w pierwszym i drugim bada­
niu 48 osób nic wykazało istotnych różnic pomiędzy nimi. Pozwala to na 
stwierdzenie, że zastosowany w badaniach pomiar polegający na zebraniu 
wywiadu w odniesieniu do grupy spełnia postulat powtarzalności.

Stwierdzono mniejszą zgodność odpowiedzi, a tym samym mniejszą 
ich wartość w odniesieniu do faktów mających miejsce w odległej prze­
szłości, a większą zgodność, a także mniej podatną na wpływ czasu, w od­
niesieniu do faktów mających większe znaczenie dla respondenta (gruź­
lica, operacja migdałów). Wyniki te są zgodne z innymi doniesieniami na 
ten tem at (1, 3).

Znaczne rozzbieżności pomiędzy dwukrotnie podanymi datami w ystę ­
powania objawów kaszlu, odkrztuszania, a także duszności oraz przeby­
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tych w przeszłości nieżytów oskrzeli w skazują na to, że respondenci nie 
przyw iązują dużej wagi do tych objawów. W skazywać na to mogą rów ­
nież niskie wartości obliczonych współczynników zgodności, zwłaszcza 
w odniesieniu do duszności, niezdolności do pracy z powodu nieżytu 
oskrzeli, przebytych w przeszłości nieżytów oskrzeli oraz okresów za­
ostrzeń kaszlu i odkrztuszania w  przeszłości. Nieprzywiązywanie wagi 
do tych objawów może mieć wpływ na w artość uzyskiwanych inform acji 
w tym  zakresie, a tym  samym  na końcowe wnioski, które w takich przy­
padkach mogą się opierać na zbyt niskich współczynnikach chorobowości.

W yniki uzyskane w dw ukrotnym  badaniu tych sam ych osób ułatw iają 
również dokonanie rewizji sposobu sform ułow ania niektórych pytań za­
w artych w kwestionariuszu. Pytan ia sform ułow ane niejasno, w sposób 
trudny  do zrozumienia, mogą być również w niektórych przypadkach 
przyczyną zobserwowanych niezgodności.

Na zgodność odpowiedzi uzyskanych w dwóch badaniach od tych sa­
mych osób wpływ może mieć również osoba ankietera zbierającego w y­
wiady. Analiza przeprowadzona w tym  zakresie jest przedm iotem  odręb­
nego doniesienia.

Ф. С а в и ц к и

Х Р О Н И Ч Е С К И Е  Н Е С П Е Ц И Ф И Ч Е С К И Е  Б О Л Е З Н И  Д Ы Х А Т Е Л Ь Н О Й  
С ИС ТЕМ Ы  С РЕД И  Ж И Т Е Л Е Й  Г. К Р А К О В А

V. О ценка  достоверности опросов 

С о д е р ж а н и е

Во врем я  п р е д в ар и тел ь н ы х  п о лев ы х  исследовании  д в а ж д ы  собрано опросы 
от 48 лиц  с целью  п роведения  оценки соответствия м еж д у  ответами п о луч ен ­
ными в некотором п р ом еж утк е  времени. К он стати рован о  полное соответствие 
всех ответов от 33% и сследуемы х лиц  и от всех лиц  на вопросы насчёт в оз ­
раста, проф ессии  и к у рен и я  табака. О тносительно вопросов, касаю щ и х ся  каш ля, 
отхаркивания ,  за д ы ш к и  и перенесенны х болезней  констатировано  расх ож ден ие  
в ответах по луч ен ны х  в обоих исследованиях .  Н е отмечено отчётливого вли я н и я  
возраста, пола, проф ессии  и истекш его  периода  времени м еж д у  опросами на со­
ответствие ответов. Р асх о ж д ен и я  м е ж д у  чи сл ам и  п оявл ени я  п ер в ы х  симптомов 
отмеченными в обоих и сследован и ях  свидетельствую т о том, что ответчики  не 
придают зн ачен и я  я вл ен и я м  к а ш л я ,  з а д ы ш к и  и отх аркивани я .  Не отмечено 
нлияния и н д и в и д у ал ь н ы х  р асхо ж ден и и  на среднюю частоту по явл ени я  симпто­
мов, вы ч и сл ен н ы х  дл я  исследуемой группы  в целом.

F. S a w i c k i

CHRO NIC N O N SP E C IF IC  R E S P IR A T O R Y  DISEASES IN THE CITY
OF CRACOW

V. T he  re l iab i l i ty  of in te rv iew s

S u m m a r y

. *n Pilot s tudy, the  tw ofo ld  in te rv iew s  w e re  ob ta in ed  from  48 persons  w i th  the  
®1IT1 of assessing consis tency  b e tw een  the  rep l ie s  ob ta ined  at d if fe ren t  times, 

pletely consis ten t an sw e rs  w ere  ob ta in ed  fro m  33% of the  pe rsons  ex a -  
and f rom  all th e  p e rsons  concern ing  age, occupation  and  sm oking  habits.
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In co ns is ten t  rep l ies  w e re  rece ived  on tw o occasions to  ques t ions  concern ing  cough, 
ex pec to ra t ion ,  b rea th le s sn e ss  and  p a s t  il lnesses. A n  in f lu ence  of age, sex  or o ccu pa­
tion on a g re e m e n t  b e tw e en  rep l ies  in bo th  exam in a tio n s ,  was, no t  found. T he  d is­
c repan cy  of th e  d a ta  concern ing  onset of sy m p to m s in d ica te  t h a t  th e  re s p o n d en t  did 
no t a t tach  im p o r ta n ce  to sy m p to m s such as cough, ph legm  p ro d u c t io n  and  b re a th le s ­
sness. A n in f luence  of in d iv id ua l  d isc repanc ies  on m e a n  freq u e n c ie s  of sy m p tom s 
in th e  w hole  g ro up  w as  no t dem o ns tra ted .
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PRZYPADEK WŁOŚNICY Z DODATNIMI ODCZYNAMI 
SEROLOGICZNYMI W KIERUNKU DURU BRZUSZNEGO

K lin ika  C horób  Z ak aźn y c h  A k adem ii  M edycznej w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik :  prof. d r  med. B. K assu r

A u to rk a  p rzeds ta w ia  p rz y p a d e k  w ło śn icy  o c ię żk im  przebiegu, z do ­
d a tn im i  od czyn a m i sero log icznym i w  k ie r u n k u  d u ru  brzusznego, bez  
w spółis tn ie jącego  zak a że n ia  durowego.

C hory  Z. U. la t  26, n r  hist.  chor. 4334/698/67, zachorow ał nag le  w  końcu  paźdz ie r­
n ika  1967 r. C horoba rozpoczęła się p os tęp u jący m  osłab ien iem , uczuciem ogólnego 
rozbicia. W p ie rw szych  dn iach  choroby  m ia ł  p rzez  jeden  dzień nudności i k i lk a ­
k ro tn ie  w y m io tow ał.  B iegunk i  nie  miał. Po  k i lk u  d n iach  dołączyły się bóle m ięśni 
podudzi, k a rk u  i g rzbietu . S trac i ł  łakn ien ie .  G orączka  począ tkow o do 38°, w  ciągu
2. tygodn ia  w zrosła  do 39—40° i n a  ty m  poziom ie u t r z y m y w a ła  się do końca  3. t y ­
godnia  choroby, a n a s tęp n ie  s topniow o zaczęła obniżać się. W k ońcu  1. tygodn ia  
zauw aży ł n iew ie lk ie  obrzęk i lew ej po łow y tw arzy ,  u tr z y m u ją c e  się k i lk a  dni. 
W p o czą tko w ym  okres ie  rozpo znaw ano  zakażenie  g ry p o w e  i zlecono leki p rze c iw ­
gorączkowe, je d n a k  o b jaw y  nas i l i ły  się, gorączka  n a ra s ta ła ,  w obec  czego w  12. 
dn iu  choroby sk ie ro w an o  chorego do jednego  z p od w a rsz aw sk ich  oddzia łów  za­
k aźny m  z p o d e jrzen iem  d u ru  brzusznego. W czasie d w utygodn iow ego  .p o b y tu  
w ty m  szp i ta lu  s tan  ogólny okreś lono  jako  ciężki. Był osłabiony, z w ie lk im  t r u d e m  
s iadał w  łóżku, nie  chodził. S tw ierdzono  osłab ien ie  siły m ięśn iow ej,  bolesność uci­
skową i sam o is tn ą  m ięśn i podudzi. D wudziestego  dn ia  ch oroby  po jaw iły  się duże, 
c ias tow ate  obrzęki n a  s topach  i podudz iach  oraz zw iększy ła  się bolesność m ięśn i 
podudzi.  W czasie p o by tu  w  szp ita lu  zastosow ano leczenie: w i ta m in a m i  С i zespo­
łem B, ch lo rom yce ty ną  24,0, m a k ro c y k l in ą  9,0, pen icy l iną  4 800 000 j., d w u k ro tn ie  
p rze taczano  5% a lb um inę  ludzką  po 250 cm 3, oraz p rzez  t r zy  o s ta tn ie  dni podano  
hipotiazyd. Pon iew aż  leczenie  to nie  dało w y raźn e j  p op raw y ,  a rozpoznanie  pozo­
s taw ało  n ad a l  n ie jasne ,  p rzek azan o  chorego po k o n su l tac j i  te lefon icznej n a  dalszą 
obserw ac ję  do K lin ik i  Chorób Z ak aźny ch  w  W arszaw ie .  D otychczas na  nic n ie  
chorował, od k i lk u  la t  nie o t rz y m y w a ł  szczepień ochronnych . P ra c u je  w e  w ła sn y m  
gospodarstw ie  ro lnym . Często jad a  mięso  w ieprzow e z w łasneg o  ubo ju ,  n ie  k o n ­
tro low ane  p rzez  lek a rza  w e te ry n a r i i .  N ik t  z o toczenia  chorego rów nocześn ie  nie 
zachorował.  W K lin ice  sk a rży ł  się w  da lszym  ciągu na  osłabienie ,  bó le  m ięśn i  pod ­
udzi, nie chodził , z tru d n o śc ią  s iada ł w  łóżku. G o rączkow ał do 38°. P rzed m io tow o  
stw ierdzono duże osłabienie, skórę  b ladą , s ine c ienie  w okół oczu, c ia s to w a te  ob­
rzęki s tóp i podudzi,  bolesność uciskow ą m ięśn i podudzi i ram ion .  P łu ca  opukow o 
i osłuchowo bez odchyleń od s ta n u  p raw id łow ego .  G ran ic e  se rca  p raw id ło w e ,  czyn­
ność m ia ro w a  80— 84/min., to ny  serca  dość dźwięczne, g łośny szm er skurczow y 
słyszalny n ad  w szys tk im i u jśc iam i,  na jg łośn ie jszy  w  p u n k c ie  E rb a  i n a  k o n iu szk u  
serca. R R  120/70 m m  Hg. B rzuch  w zdęty . W ą tro b a  w y s ta w a ła  n a  jed en  palec, śle­
dziona zaś na  dw a palce spod łu kó w  żebrow ych ,  o nieco w zm ożonej spoistości.  Z a ­
stosowano w itam iny ,  lek i obw odow o k rą ż e n io w e  i las iks  (40 m g dziennie) przez  
°k re s  10 dni o raz  p ięc iokro tn ie  p rzetoczono po 100 cm 3 Э% a lb u m in y  ludzkie j.  S tan
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ogólny chorego p o p raw ił  się; 10. dn ia  p o b y tu  w  K lin ice p rzes ta ł  gorączkow ać, u s tą ­
p iły  ca łkow ic ie  obrzęk i o raz  w zdęcia  b rzucha ,  zm nie jszy ły  się znacznie  bóle m ięś ­
niowe, s topniow o p o w raca ły  siły (tab. I i II).

Ekg z dnia  24. XI. 67: r y tm  za tokow y m ia ro w y  79/min. S kręcen ie  w okół osi d łu ­
giej w  lewo. Ekg na  pogran iczu  n o rm y  (czas p rzew o dzen ia  śródkom orow ego  nieco

T a b e l a  I 
W ynik i  b a d a ń  do da tko w y ch

przedłużony).  W n as tęp n y ch  k rzy w y ch  czas p rzew odzen ia  ś ródkom orow ego  w y d łu ­
żył się b ardz ie j  i tak i ob raz  u t rzy m y w a ł  się aż do czasu w y p isan ia  z Klin ik i.  N a ­
rząd y  k la tk i  p ie rs iow ej w obrazie  rad io log icznym  bez zmian. Pozosta łe  b ad a n ia  
do da tkow e w  norm ie . P o b ra n o  w ycinek  z m ięśn ia  n a ra m ien n eg o  do b a d an ia  h is to ­
logicznego w k ie ru n k u  włośnicy, s tw ie rd za jąc  świeżo o torb ione w łośn ie  oraz rozlane  
i ogniskowe naciek i z l im focytów .

Podsumowując, mieliśmy do czynienia z przypadkiem włośnicy o cięż­
kim przebiegu z dużą hipo- i dysproteinemią, potwierdzonym eozynofilią, 
dodatnim odczynem precypitacyjnym i immunofluoroscencyjnym oraz 
obecnością włośni w wycinku mięśniowym. Ciekawe jest wystąpienie 
przeciwciał przeciwdurowych, a zwłaszcza bardzo wysokie miano odczynu 
hemaglutynacji. Wyniki tych badań w połączeniu z obrazem klinicznym, 
odznaczającym się długotrwałą gorączką, powiększeniem wątroby i śle­
dziony mogłyby przyczynić się do mylnego rozpoznania duru brzusznego. 
Jednak wielokrotne badania bakteriologiczne krwi, kału i moczu z wyni­
kami ujemnymi, a także dynamika serologiczna przeczą współzakażeniu 
durowemu.
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T a b e l a  II
W ynik i b ad ań  b ak te r io log icznych  i serologicznych

Pierwszy opisany przez Zenkera  w r. 1860 (6) przypadek włośnicy był 
klinicznie rozpoznany jako dur brzuszny. Dodatnie odczyny aglutynacyj- 
ne w kierunku duru brzusznego u chorych z włośnicą opisywano już 
dawno: Masse i Zondek  w r. 1917 (3), a następnie Gonner  w r. 1922 (1). 
Kushlan  w r. 1953 (2) opisuje przypadek włośnicy potwierdzony w ykry­
ciem larw w wycinku oraz narastaniem w czasie choroby miana odczynu 
Widala do 1 : 640, zarówno z antygenem somatycznym jak i rzęskowym. 
W m ateriale naszej Kliniki mamy również trzy takie przypadki, ale m ia­
na odczynów durowych nie były tak wysokie jak w przedstawionym obec­
nie przypadku. Weiner i Price wykazali w r. 1956 (4) obecność heteroge­
nicznego odczynu pomiędzy Trichinella spiralis a Salmonella typhi,  aglu- 
tynując przeciwwłośniową surowicę królika antygenem somatycznym 
S. typhi  i precypitując przeciwdurową surowicę królika antygenem larw 
włośni. Weiner  i Necly  (5) w swojej następnej pracy z r. 1964 potwier­
dzili obecność odczynu heterogenicznego pomiędzy S. typhi  i T. spiralis, 
a także określili antygeny S. typhi  jako odpowiedzialne za odczyny z su­
rowicą włośniową, a mianowicie: antygen somatyczny XII i w nieco 
mniejszym stopniu antygen IX oraz dotychczas jeszcze nie ustalony an­
tygen wspólny dla wszystkich pałeczek Salmonella. Antygeny rzęskowe 
nie biorą udziału w tym heterogenicznym odczynie. Autorzy ci udowod­
nili również, że antygeny somatyczne S. typhi  mogą uodporniać szczury 
1 myszy przeciw eksperymentalnej inwazji larwami T. spiralis. Efekt 
Uodporniający jest skierowany głównie przeciw procesowi dojrzewania 
larw, w mniejszym zaś stopniu przeciw zdolnościom rozrodczym postaci 
dorosłych. ' “
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Przypadek przedstaw iam y ze względu na początkowe trudności w u sta ­
leniu rozpoznania, a także brak podobnego opisu w piśm iennictw ie pol­
skim.

М. Я к у б о в с к а - Ч а й к о в с к а

С Л У Ч А Й  Т Р И Х И Н Е Л Л Е З А  С П О Л О Ж И Т Е Л Ь Н Ы М И  С ЕР О Л О Г И Ч Е С К И М И
♦ Р Е А К Ц И Я М И  В Н А П Р А В Л Е Н И И  Б Р Ю Ш Н О Г О  Т И Ф А

С о д е р ж а н и е

П редставлено  случай  тр и х и н ел л е за  с т я ж е л ы м  течением, с больш ой гипо- 
и диспротеинемией, п одтверж ден  эозиноф илией , п олож и тельн о й  р еак ци ей  п р е ­
ц ипитации  и иммунофлуоресценции, а т а к ж е  нали чием  тр и хин ел л  в м ы ш еч н ы х  
срезках ,  с увеличением  в течение болезни  титров В и д а л я  д л я  соматического а н ­
тигена Sa lm on e lla  ty p h i  до 1 : 800 и р еакци ей  гемагглю тинации 1 : 3200.

М. J a k u b o w s k a - C z a j k o w s k a

A CASE OF T R IC H IN O S IS  W IT H  PO S IT IV E  SE R O L O G IC  TESTS FOR T Y P H O ID
FEVER

S u m m a r y

A case of severe  t r ich inosis  is r e p o r te d  w i th  h igh  h y p o -  a nd  dyspro te inem ia ,  
eosinophil ia ,  positive p rec ip i t in  and  im m un of lu o rescence  tests ,  an d  p resen ce  of 
T rich inel lae  in m u sc le  biopsy, in w hich  th e  W idal tes t  w i th  som atic  Sa lm on e lla  
t y p h i  an t igen  a t t a in e d  a l i te r  of 1 : 800, and  th e  h e m ag g lu t in a t io n  te s t  1 : 3200, in the  
course  of th e  disease.

P IŚ M IE N N IC T W O
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PRZYPADEK ROZSIEWU NARZĄDOWEGO OSPY W IETRZNEJ

K lin ik a  C horób Z ak aźn y ch  A k adem ii  M edycznej w  W arszaw ie  
K ie row n ik :  prof. d r  med. B. K a ssu r

W p rz e d s ta w io n y m  p r z y p a d k u  o spy  w ie t r zn e j  u  dorosłego s tw ie r ­
dzono  rozs iew  w  płucach  i w ą trob ie  oraz w ę dru jące  bóle w  k la tce  p ie r ­
s iowej ,  t rw a jące  p rzez  15 dni, o z m ie n n y m  nasileniu .

W 1942 r. Waring  i wsp. (6) podali opis dwu przypadków ciężkiego za­
palenia płuc wywołanego rozsiewem w irusa ospy w ietrznej. Od tego 
czasu pojawiło się w piśm iennictw ie wiele doniesień i zestawień na ten  
tem at. Stwierdzono występow anie w irusa varicella-zoster praw ie we 
w szystkich narządach (4), z przew agą zmian płucnych w obrazie klinicz­
nym. Radiologicznie przypom inają one gruźlicę prosówkową, sarkoidozę, 
pylicę krzemową, lub rozsiew nowotworowy. Przebieg choroby jest za­
zwyczaj ciężki, śm iertelność wynosi 10—30% (3, 4, 7). Większość opisa­
nych przypadków dotyczy dorosłych. Varicella disseminata rzadko w ystę­
puje u dzieci, na ogół w przebiegu długotrw ałych i poważnych schorzeń 
jak białaczki, choroba reum atyczna itp. (1, 2, 5).

O p i s  p r z y p a d k u .  C hory  S. W. la t  34, n r  hist.  chor. 4238/66, z zaw odu in ż y ­
n ie r  m ech an ik ,  p rzy b y ł  do k l in ik i  15. XI. 66 w  3. dn iu  ospy w ie trzn e j .  Dzień przed  
przybyc iem  m ia ł k i lk ak ro tn ie  n a p a d y  silnego kaszlu , w  czasie k tó ry ch  odp luw ał 
p lw ocinę  p o d b a rw io n ą  k rw ią .  W ystąp i ła  rów nież  duszność. Na ospę w ie t rz n ą  nie 
chorował.  W dziec iństwie  p rzeby ł  odrę, w  12. ro k u  życia operac ję  w y ro s tk a  rob acz ­
kowego. P rzed  ok. 2 tyg. cho row ała  na ospę w ie trzn ą  córka. P rzez  w ie le  la t  u p r a ­
wiał spor t  ko larski.

B ad an ie m  p rzed m io to w y m  stw ierdzono: p rzy tom ny , s tan  ogólny ciężki, budo w a  
mocna, odżyw ien ie  dobre. M ówił z t r u d e m  z pow odu  duszności.  O ddech p rzy sp ie ­
szony, 28/rnin., p ły tk i.  L e k k a  sinica w arg . C iep ło ta  39,2°C. Na skórze  ba rdzo  obfita  
w y sy pk a  o typo w ej  dla ospy w ie trzn e j  w ie lopostaciowości i rozmieszczeniu. S po ­
jów ki w y raźn ie  p rzek rw ion e .  Na po dn ieb ien iu  m ięk k im  jed en  w y k w i t  p ę ch e rzy ­
kowy, n a  b łonie  ś luzowej ja m y  us tne j  p o jedyńcze  p leśn iaw ki.

W zakres ie  p rzy legan ia  p łuc  do k la tk i  p ie rs iow ej  odgłos opuk ow y  jaw ny ,  szm er 
p ęcherzykow y zaostrzony, pojedyńcze , rozs iane  świsty . U p o d s taw y  obu płuc  od ty łu  
dość liczne rzężen ia  w ilgotne, ś r edn iobańkow e.

S y lw e tk a  serca  op u k iw an ie m  ogólnie nieco pow iększona, czynność serca  m ia ro ­
w a  104/min., tony  czyste, dźwięczne. RR 130/80 m m  Hg. W ą tro b a  w y s ta je  5—7 cm 
spod łu k u  żebrowego.

W zakres ie  u k ład u  k rw in e k  czerw onych  zm ian  nie stw ierdzono . K rw in e k  b ia łych  
^BOO/mm3, w  ty m  mł. 2%, pał.  17%, podz. 56°/o, ilmf. 25%. OB 2/4 m m . Mocz bez 
zmian. W skaźn ik  p ro t ro m b in y  80fl/o. Czas k rw a w ie n ia  1 min., czas k rzepn ięc ia  12 
янп., k rw in e k  p ły tk o w y ch  200 OOO/rnm3. B iałko ogólne w  su row icy  5,9 g°/o, a lb u m in y  
49,4°/o, globuliny : a lfa! — 7,1%, a lfa 2 — 14,1%, be ta  — 13,5%, g am m a  — 15,9%.
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A ktyw no ść  a m in o tr a n s fe r a z y  a lan ino w e j  66 j. (no rm a 40 j.), ch o lines te razy  n ie ­
sw ois te j 31,5 j. O dczyn z im nej ag lu ty n ac j i  u jem ny. P lw oc ina  BK (— ), w  posiewie 
u zyskano  jedyn ie  gronkow7ca b iałego n ie  hem olizującego. Ekg p raw id łow y .

B adan ie  radio logiczne  p łuc  w ykaza ło  (ryc. 1): w  obu polach p łucn ych  liczne 
zm iany  guzk ow o-p lam is te ,  dość dobrze odgran iczone  od otoczenia, o różne j w ie l­
kości — od z ia rn a  p ro sa  do z ia rna  grochu, nas i la jące  się w  dolnych p a r t ia c h  obu 
płuc  i w  okolicy wTnęk, gdzie m a ją  te n d en c ję  do z lew an ia  się. Z m ian y  te w y s tę p u ją  
ió w n ież  w obręb ie  szczytów, lecz są ta m  znacznie  s łabiej w yrażone.  Serce  w  całości 
nieco pow iększone, z p rzew ag ą  lew ej kom ory . P ień  naczyniow y p rzed s taw ia  się p r a ­
w id łow o (dr Z. K rup ińsk i) .

Ryc. 1.

C horem u podano  pen icy l inę  — 1 200 000 j. i s t re p to m y cy n ę  1,0 g dom ięśniowo na  
dobę, S o lu -D aco r t in  dom ięśn iow o przez 4 dni w  d aw k ach  zm nie jszanych  — ogółem 
120 mg, s t ro fa n ty n ę ,  w itam in y .  W ciągu 2 dni s tan  chorego w y raźn ie  się popraw ił ,  
us tąp i ła  sinica, duszność i gorączka. Nie s tw ie rd zon o  now ych  w y k w i tó w  na skórze. 
Z m iany  osłuchowe w  p łucach  znaczn ie  się zmnie jszy ły , ale  w  dole p ra w e g o  p łuca  
od ty łu  po jaw iło  się p rzy t łu m ie n ie  odgłosu opukowego. Na spojówce gałkow ej 
lewego oka w ystąp i ło  d ro bn e  w ynaczyn ien ie .  W ą tro b a  zm niejszy ła  się. L iczba k r w i ­
nek  b ia łych  w e  k rw i  zw iększyła  się do 13 600/mm:l, OB do 30/48mm. W moczu p o ja ­
wiły  się b a rw n ik i  żółciowe, u rob il ina  by ła  wzmożona. A k tyw ność  am in o tra n s fe ra z y  
a lan in ow e j w zrosła  do 152 j., a sp a rag in ian o w e j  w ynosiła  56 j. Poziom b il i ru b in y  
w su row icy  0,9 mg0/», odsetek  a lb um in  obniżył się do 42fl/o. B adan iem  ren tg en o w sk im  
k la tk i  p ie rs iow ej s tw ie rdzono  znaczne  us tąp ien ie  zm ian  w p łucach  i n ie  w y kazan o  
p ły nu  w  jam ach  op łucnej.

W 2. dn iu  po ods taw ien iu  k o r ty k o s te ry d ó w , a w  9. dn iu  choroby, po jaw ił  się 
powoli n a ra s ta ją c y ,  u m ie jscow iony  głęboko w  n a d b rzu szu  i p rom ie n iu jący  k u  p r a ­
wej s t ro n ie  ból, k tó ry  nas i la ł  się w y raź n ie  p rzy  g łębszych w d echach  i nie p ro w o ­
ko w ał do kaszlu. W s tan ie  p rzed m io tow y m  chorego nie  zaszły w  tym  okres ie  is to tne  
zm iany  poza n a w ro te m  s ta n ó w  podgorączkow ych .  P ow rócono  do leczenia k o r ty k o -  
s te ry d am i pod osłoną o k sy te rracy n y .  W ciągu n a s tęp n y c h  15 dni do bardzo  d o k u c z ­
liwych, ale s topniow o s łab nący ch  bó lów  w  nad b rzu szu  dołączyły się bóle o p od ob ­
n y m  ch a ra k te rz e  n a jp ie rw  w  lew ej okolicy podobojczykow ej,  po tem  w  lew ej,  dolnej
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części k la tk i  p iers iow ej.  W okres ie  tym  s tw ie rdzan o  gojenie  sie w y k w i tó w  na  sk ó ­
rze, u s tęp o w a n ie  zm ian op ukow ych  i osłuchow ych  w  płucach. T arc ia  opłucnej nie 
s tw ie rdzan o  przez  cały okres choroby. U stąp i ło  rów nież  pow iększenie  w ątroby .  
Zdjęc ia  ren tg e n o w sk ie  w y kaza ły  s ta łe  cofanie  się zm ian  w  p łucach  (ryc. 2 i 3). P o ­
zostałe b ad a n ia  d o d a tko w e  uległy s topniow ej norm alizac ji .

Ryc. 3.

D nia  17. XII.  chorego w yp isano  do dom u w s tan ie  ogólnym  dobrym . K o le jne  k o n ­
trole  radio logiczne w ykaza ły  ca łkow ite  us tąp ien ie  zm ian  w  p łucach  dop ie ro

III.  1967.



O M Ó W IEN IE

W obrazie klinicznym  dominowały objaw y związane z rozsiewem w i­
rusa ospy w ietrznej do płuc.

Powiększenie w ątroby, przejściowe pojaw ienie się w moczu barw ników 
żółciowych ze wzmożeniem urobiliny, przejściowy wzrost aktyw ności 
AlAt, 0,9 mg% b ilirub iny  we krwi, wydłużenie w tym  czasie krzepnięcia 
krw i do 12 min. oraz niewielkie zm niejszenie w skaźnika protrom biny — 
przem aw iają za uszkodzeniem w ątroby  najprawdopodobniej w następ­
stw ie rozsiewu w irusa. Bóle w klatce piersiowej mogły być skutkiem  roz­
siewu w irusa w opłucnych. Pojaw ienie się bólów w późnym okresie cho­
roby i brak kaszlu świadczą przeciw takiej in terpretacji. Mało jednak 
wiem y o dynam ice tego rodzaju zmian w opłucnej, zwłaszcza u osobnika 
leczonego kortykosterydam i. Nie można również wyłączyć, że przyczyną 
bólów było zapalenie nerwów, podobne do spotykanego w półpaścu.

Przypadek powyższy przedstaw iam y ze względu na brak takiego opisu 
w dostępnym  piśm iennictw ie polskim, poza jednym  tłum aczeniem  z języ­
ka czeskiego (5).

Б  П а л у ц к и

С Л У Ч А Й  В Н У Т Р И О Р Г А Н И Ч Е С К О Г О  РА СС ЕВА  В ЕТ Р Я Н О Й  О С П Ы

С о д е р ж а н и е

В приведенном случае  varicella  d is sem ina ta  у  чел овека  взрослого констати ро­
вано  изменения в л егк и х  и печени. Т ечение болезни  н есколько  отличается  от 
оп исан н ы х в л и тер ату ре  и окончилось выздоровлением .

А втор обращ ает внимание  на долго у д ер ж и ва ю щ и еся  радиологические  изм е­
н ени я  в л егки х  (свыш е 2 месяцев) и п ро до л ж аю щ и еся  в течение 15 дней, б л у ж ­
даю щ ие с переменной интенсивностью  боли в грудной клетке .  Лечебное в ли яни е  
кортикостеридов  оказалось  благоприятны м  в п ер вы й  период болезни.

В. P a ł u c k i

A CASE OF V ISC ER A L  D IS SE M IN A T IO N  OF V A R IC E L L A

S u m m a r y
A case of varicella  d issem in a ta  is re p o r te d  in an  ad u l t  p a t ien t ,  w ith  p u lm o n a ry  

and  hepa tic  lesions. T h e  course  of the  d isease re sem b le d  descr ip tions  in th e  l i t e ­
r a tu r e  and  the  p a t ie n t  recovered.

T h e  radiologic  p u lm o n a ry  changes  p e rs is ted  fo r  over tw o m onths ,  and  flee ting  
p a in s  of va r ious  in ten s i ty  in th e  chest  for 15 days. T he  th e ra p e u t ic  effect of cor­
ticostero ids w as  considered  benefic ia l  in th e  f i r s t  p hase  of th e  disease.
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POBIERANIE WYMAZÓW Z ODBYTNICY 
DLA CELÓW BAKTERIOLOGICZNYCH 

ZA POMOCĄ PLASTYKOWYCH PRĘTÓW

L a b o ra to r iu m  S an ita rn o -H ig ien ic zn e  M a ry n a rk i  W o jen ne j  — G dyn ia

A u to r  przeds ta w ia  m e to d ę  pobierania  w y m a z ó w  z  o d b y tn ic y  dla ce­
lów  bakter io log icznych  za pom ocą p la s ty k o w y c h  prę tów .

W myśl obowiązujących w Polsce przepisów sanitarno-przeciw epide­
micznych, wszyscy pracow nicy zatrudnieni przy zbiorowym żywieniu, 
handlu artyku łam i spożywczymi i obsłudze urządzeń wodociągowych, 
w przedszkolach i domach dziecka oraz w szpitalach zakaźnych, podlegają 
okresowym badaniom kału na nosicielstwo pałeczek z rodzaju Salmonella  
(3, 4).

P rzy  badaniach tych w powszechnym użyciu są tzw. kałówki, czyli 
szklane cylinderki z blaszanym i łyżeczkami um ocowanymi w korkach.

Sposób ten posiada cały szereg wad. Wiadomo, że w ykrycie Shigella 
i Salmonella  zależne jest od czasu, jaki upłynął od m om entu defekacji 
i pobierania kału w probówkę do m om entu w ysiania tego m ateriału  na 
podłoża. Stosowanie płynów konserw ujących w ydłuża ten czas. Z do­
świadczenia wiemy, że trafia jący  do pracow ni kał jest często sferm ento­
wany, pokry ty  pleśnią i rzadko m a się pewność czy badany kał pochodzi 
od osoby, k tórej nazwisko figuru je  w  załączniku.

W szpitalach zakaźnych i dla celów epidemiologicznych pobiera się w y­
m azy z odbytnicy za pomocą jałowego wacika nawiniętego na drew niany 
pręt. W metodzie tej istnieje jednak ryzyko złam ania się pręta  i uszko­
dzenia odbytnicy.

Zaczęto więc szukać innego sposobu pobierania wymazów, k tó ry  elim i­
nowałby takie ryzyko i mógł być w ykonyw any przez niżej kwalifikow any 
personel służby zdrowia, tylko odpowiednio poinstruowany. Zwrócono 
uwagę na m asy plastyczne i po szeregu prób w ybrano polikaproam id, któ­
ry  jest odpowiednio sztywny, w ytrzym ały na złam ania, tem pera tu rę  w y­
jaław iania i nie wydziela do płynnego środowiska substancji bak te rio ­
bójczych.

Spółdzielnia Pracy „Tworzywo” w Gdańsku podjęła się wykonać z tego 
surowca pręty, którym  nadano kształt pałeczki zakończonej pętlą, aby 
zmniejszyć możliwość skaleczenia śluzówki odbytnicy. P rę ty  te zostały 
osadzone za pomocą gw intu w* korkach gumowych lub zwykłych i w pro­
wadzone do probówek o w ym iarach 160 X 16 mm, tworząc zestaw do ba­
dania (ryc. 1, 2).

W celu ochrony probówek przed uszkodzeniem w czasie transportu , 
planuje się wykonanie plastykowych pudełek dla dw udziestu zestawów.
p rzcg. Epid. — 9
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Rvc. 1. P rę ty  p la s ty k o w e  do p o b ie ran ia  k a łu  dla b ad ań  bak ter io log icznych .

Ryc. 2. Z e s taw y  p rę tó w  p las ty ko w y ch  do p ob ie ra n ia  ka łu  dla  b a d a ń  b ak te r io lo ­
gicznych.

M A T ER IA Ł  I M ETODY BADAŃ

Do zestawów wlewano po 2 ml płynu konserwującego (1). Zastosowanie 
takiej ilości płynu konserw ującego tłum aczy się tym , że większe ilości 
mogą znacznie rozcieńczyć m ateriał.

Pętla  nie musi być w całości pokryta płynem , w czasie transportu  płyn 
i tak spłucze m ateriał i przyczyni się do utrzym ania odpowiedniej w ilgot­
ności w zestawie. Zestaw y w yjaław iano w autoklawie w tem peraturze 
121 °C przez 30 m inut. Zestaw y przed wstawieniem  do autoklaw u nie mo­
gą być szczelnie zakorkowane; korkuje się je szczelnie zaraz po w yjęciu 
z autoklaw u.

Badanie w ykonyw ano w następujący sposób: badany pacjent staw ał 
w lekkim  rozkroku pochylony do przodu i rozciągał rękam i pośladki. Ba­
dający wprowadzał do odbytnicy badanr go, ostrożnie pokonując opór



zwieracza, plastykow y p ręt na głębokość 8— 10 cm, po czym ruchem  obro­
towym w yjm ow ał pręt; w kładając go do probówki z płynem  konserw ują­
cym i mocno korkował probówkę.

Tak pobrany m ateriał wysiewano bezpośrednio na podłoża MacCon- 
key’a i EMB (Levine’a), dokonując posiewu pętlą plastykowego prętu. Po 
posiewie bezpośrednim, do zestawu dolewano 2 ml podłoża SF podwójnie 
stężonego o następującym  składzie:

kw aśny selenin sodu 8,0
pepton 10,0
N aoH P04 • 12 HoO 29,6
KH2P 0 4 • H20  5,2
laktoza 8,0
woda destylow ana 1000 ml
Taki skład podłoża został podyktow any tym, że m ieszając płyn kon­

serw ujący, k tó ry  zawiera fosforany, z podłożem SF w stosunku 1: 1,  uzy­
skuje się po zmieszaniu ilości poszczególnych składników odpowiadające 
norm alnem u podłożu SF.

Z podłoża nam nażającego SF, po 24 godzinach inkubacji wysiewa się 
m ateriał ezą na podłoża SS i Sołtysa.

Po posiewie zestaw y w yjaław ia się w autoklawie, m yje, suszy i kom ple­
tu je  nowe zestawy do następnego badania.

Do badań przeprow adzanych na m iejscu kom pletuje się zestaw y bez 
płynu konserwującego, a p ręty  osadza się w korku z w aty  i gazy. P rzy  tej 
metodzie pobrany m ateriał m usi być zaraz w ysiany na podłoża stałe, a na­
stępnie do probówki dodaje się około 4—5 ml podłoża SF o składzie po­
danym przez Kałużewskiego  (1).

Dla sprawdzenia, czy podane wyżej sposoby pobierania kału nie w pły­
w ają ujem nie na zaw arte w nim pałeczki z rodzajów Salmonella i Sh i­
gella, przeprowadzono następujące badania kontrolne. 24-godzinne bulio­
nowe hodowle m uzealnych szczepów S. typhi, S. enteritidis, S. jlexneri  
За i S. sonnei rozcieńczano jałowo płynem  konserw ującym  o składzie jak 
wyżej, uzyskując końcowe rozcieńczenie 10—8. W probówce z końcowym 
rozcieńczeniem znajdow ał się płyn konserw ujący zmieszany w stosunku 
1 : 1 z podwójnie stężonym  podłożem SF. Tak przygotowane zawiesiny 
szczepów m uzealnych wysiewano na płytki z podłożem EMB po 0,1 ml 
i tę ilość zawiesiny rozprowadzano bagietką na powierzchni podłoża. 
Równocześnie z końcowych rozcieńczeń przenoszono po 4 ml zawiesiny 
do 2 probówek (w jednej probówce znajdował się plastykow y pręt). Po 
24 godzinach inkubacji w cieplarce obliczano liczbę kolonii w yrosłych na 
podłożu EMB, a z probówek bez plastykowych prętów  i z prętam i pobie­
rano po 0,1 ml zawiesiny i ponownie wysiewano na podłoża EMB, hodo­
wano 24 godziny i obliczano liczbę w yrosłych kolonii.

Ponieważ pałeczki Salmonella  uległy tak znacznemu namnożeniu 
w podłożu SF, że nie dało się obliczyć liczby w yrosłych kolonii, doświad­
czenie powtórzono stosując dodatkowe rozcieńczenie 10—3, a uzyskane 
wyniki pomnożono przez 1000. W yniki badań kontrolnych przedstawiono 
w tabeli I.

Badanie powtórzono zakażając dodatkowo zestaw y grudką kału 
i sprawdzano efekt nam nażania szczepu muzealnego w stosunku do nor­
m alnej flory bak tery jnej zaw artej w kale.

Doświadczenia powyższe wykazały, że plastykowe p rę ty  z polikaproa- 
ftiidu nie w pływ ają ujem nie na szczepy Salmonella  i Shigella.

N r 1 Pobieranie w ym azów  z odbytnicy 132
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T a b e l a  I 
Z es taw ie n ie  w y n ik ó w  b a d a ń  k o n tro ln ych

Rodzaj b adan ia S. typhi S. en te ­
ritidis

S. f l e x -  
neri

S. sonnei

Liczba kolonii z posiewu 0,1 ml bulionowej 
24 - godz. hodowli rozcieńczonej 10 -8 453 531 205 46

1
Liczba kolonii z posiewu 0,1 ml 
tej samej hodowli po 24 godz. 
inkubacji w podłożu SF

bez p la s t i ­
kowego prę- 

tu

z p las t iko ­
wym p rę ­

tem

106000

103000

129000

131000

235

227

53

57

P O D SU M O W A N IE

Podana wyżej m etoda pobierania wymazów z odbytnicy za pomocą 
plastykowych prętów  stanowi duże ułatw ienie w codziennej pracy. Nie 
obserw uje się żadnych powikłań u pacjentów  badanych tą m etodą. Jest 
prosta w zastosowaniu i może być w ykorzystyw ana na szeroką skalę. Daje 
stuprocentow ą pewność, że w ykry ty  tą m etodą nosiciel jest faktycznie 
nosicielem wyizolowanego szczepu.

Należy również dodać, że L aboratorium  Sanitarno-H igieniczne M ary­
nark i W ojennej stosuje tę m etodę od roku z dobrym i rezultatam i. W ru ­
tynowych badaniach na nosicielstwo pracowników zespołów żywnoś­
ciowych oraz chorych z biegunką, wyhodowano szereg szczepów z rodza­
jów Salmonella  i Shigella. Również ta m etoda została zastosowana 
w opracow aniu dwóch ognisk: masowego zatrucia pokarm owego w yw oła­
nego przez S. enteritidis  i S. typhi murium. Uzyskano bardzo dobre w y ­
niki, chociaż pobrany m ateriał tra fił do pracow ni dopiero po jednej dobie.

А. К у н е р т

З А Б О Р  М А ЗК О В  И З  П Р Я М О Й  К И Ш К И  ДЛЯ Б А К Т Е Р И О Л О Г И Ч Е С К И Х  
И С С Л ЕД О В А Н И И  — С П О М О Щ Ь Ю  С Т Е Р Ж Н Я  И З  П Л А СТМ А С СЫ

С о д е р ж а н и е

А втор представляет  метод забора мазков  из прямой к и ш к и  для  бак тери оло­
гических исследований — с помощью ст е р ж н я  из пластм ассы  и обсуж дает  п олу­
ченны е результаты .

A. K u n e r t

A M ETH O D  FOR O B T A IN IN G  R EC T A L  SM EA RS BY MEANS OF P L A S T IC  
RODS FOR B A C T E R IO L O G IC  PU R P O S E S

S u m m a r y

A m eth od  for o b ta in ing  rec ta l  sm ears  fo r bacteriol'ogic ex am in a t io n  by m eans  
of p las tic  rods an d  th e  resu l ts  a re  described.
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P IŚ M IE N N IC T W O

1. K a łu ż e w s k i  S.: Podłoża i odczyty, cz. IV. W y k ry w a n ie  i ró żn icow an ie  d ro b n o ­
u s t ro jó w  rodziny E n te robacteriaceae,  PZ H , W arsz aw a  1963. — 2. M aciarew icz  М., 
B randes  S.\ W y k ry w a n ie  i różn icow an ie  pa łeczek  Sa lm onella  i Shigella ,  cz. II. W y ­
k ry w a n ie  i różn icow an ie  d ro b n o u s tro jó w  rodziny  Enterobacteriaceae ,  PZH, W a r ­
szaw a 1964. — 3. O kóln ik  N r 72/50 Min. Z d row ia  z dn ia  13 p a źdz ie rn ik a  1950 r.,
0 w p ro w ad zen iu  in s t ru k c j i  do „R ozporządzenia  w  sp ra w ie  b ad ań  n a  nosic ie ls tw o 
za razk ów  d u ru  brzusznego  (du rów  rzekom ych) i p o s tęp ow an ia  z nosic ie lam i”. Dz. 
Urz. Min. Zdr. N r 21/50, poz. 163 (USZ tom  II str.  447). — 4. R ozporządzenie  M in is t ra  
Z d ro w ia  z dn ia  24 lipca 1950 r. w  sp ra w ie  zapobiegania  szerzen iu  d u ru  b rzusznego
1 d u ró w  rzeko m ych  przez  ich nosicieli.  Dz. Urz. Nr, 33/50 poz. 306 (USZ tom II 
str.  445),



ADRESY KSIĘGARŃ „DOMU K SIĄ ŻK I”

W K TÓ R Y C H  MOŻNA K U P IĆ  L U B  Z AM ÓW IĆ ZA Z A L IC ZEN IEM  
PO C Z T O W Y M  W Y DA W NICTW A  P Z W L

Białystok — ul. Sienkiewicza 24
Bielsko-Biała — ul. Zamkowa 2
Bydgoszcz — ul. 1 M aja 5
Bytom  — PI. Kościuszki 10
Częstochowa — al. N.M.P. 27
Gdańsk-W rzeszcz — ul. G runw aldzka 111/113
Gliwice — ul. Zwycięstwa 31
Katowice — ul. W arszawska 11
Kielce — ul. Sienkiewicza 37
Koszalin — ul. 1 M aja 11
K raków  — PI. M ariacki 1
Lublin — ul. Krakowskie Przedm ieście 62
Łódź — ul. Piotrkow ska 102a
Olsztyn — Plac Wolności 2/3
Opole — Rynek 19/20
Otwock — ul. W arszawska 27
Poznań — ul. K antaka 6
Pruszków — ul. Kościuszki 42
Radom — ul. Żeromskiego 1
Rzeszów — ul. 3 M aja 2./II
Słupsk — PI. Zwycięstwa 11
Szczecin — PI. Lotników SDM
Toruń — Rynek Starom iejski 30
W arszawa — ul. M arszałkowska 74
W arszawa — ul. Krakowskie Przedm ieście 7
W ałbrzych — ul. Słowackiego 1
W rocław — K sięgarnia C entralna — ul. Świdnicka 28
Zabrze — ul. Wolności 288
Zielona Góra — ul. Żeromskiego 16
Ośrodek Rozpowszechniania W ydawnictw Naukowych PAN 

W arszawa, Pałac K u ltu ry  i Nauki
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Barbara Berek-Pyzikowa

SZCZEPIENIA OCHRONNE U DZIECI 
OBARCZONYCH CIĘŻKIM I ODCZYNAMI ALERGICZNYMI

K lin ik a  P e d ia t ry cz n a  A k adem ii  M edycznej w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik :  doc. d r I. K a na bu s

W pracy  p rzeds ta w io no  zachow anie  sie o d c zy n ó w  p oszczep iennych  
u dziec i ze schorzen iam i a lerg icznym i.

Podjęcie tem atu  zostało podyktowane niedostatecznym  opracowaniem  
tego zagadnienia w piśm iennictw ie oraz brakiem  jednolitego stanowiska 
lekarzy pediatrów  odnośnie przeprowadzania szczepień ochronnych 
u dzieci ze schorzeniam i uczuleniowymi. Dzieci te odsyłane są z reguły 
z poradni rejonowych do specjalistycznej poradni alergologicznej po w y­
danie decyzji — szczepić, czy nie szczepić.

Pierw sze doniesienie na ten  tem at opublikow aliśm y w  1963 r. w Pedia­
trii Polskiej (3). O pracowany wówczas m ateria ł obejm ował obserw acje 
563 dzieci leczonych z powodu dychawicy oskrzelowej.

Na podstawie uzyskanych wyników uznano, że choroby alergiczne nie 
stanow ią przeciwwskazań do szczepień ochronnych. Szczepienia należy 
jednak wykonyw ać w okresie zdrowia pacjenta (rem isji objaw ów  ale r­
gicznych).

Analizowany m ateriał dotyczył jednek dzieci, u k tórych napady dycha­
wicy oskrzelowej w ystępow ały niezbyt często i nie były ciężkie. Dzieci 
z ciężkim przebiegiem astm y były z reguły zwalniane ze szczepień.

Celem tej pracy było prześledzenie okresu poszczepiennego oraz wpływ 
szczepienia na przebieg schorzenia u dzieci z najcięższymi odczynami a ler­
gicznymi.

W pracy w ykorzystano obserwacje prowadzone w punkcie szczepień 
przy poradni chorób alergicznych.

W okresie od 1963 roku do 1966 roku włącznie do punktu  szczepień 
zgłosiło się 170 dzieci zwolnionych ze szczepień przez rejonowe poradnie 
dziecięce.

Z powodu ciężkiego przebiegu dychawicy oskrzelowej lekarze rejonowi 
nie zakwalifikowali do szczepień- 101 dzieci. Napady duszności w ystępo­
w ały u dzieci częściej niż jeden raz w miesiącu. Pow rót do zdrowia trw ał 
przeważnie około tygodnia. Powyższy stan rzeczy nasuw ał więc słusznie 
wątpliwości, czy dziecko z takim  dużym natężeniem  choroby można 
szczepić.

Z powodu stw ierdzenia związku między szczepieniem a zaostrzeniem  
objawów alergicznych, zwolniono od szczepienia 69 dzieci. Związek ten 
nie zawsze był pewny, ale zawsze powodował u lekarza opiekującego 
się dzieckiem obawę przed następnym  szczepieniem i stanowił przeciw­
wskazanie do dalszych szczepień.



Spośród 170 zgłoszonych dzieci w poradni alergologicznej potwierdzono 
przeciwwskazania do szczepień u 9 dzieci, a 161 pacjentów zostało prze­
szczepionych.

Szczepienia odbyw ały się wyłącznie w punkcie szczepień przy Poradni 
Alergologicznej. Każde dziecko było przed szczepieniem badane pod ką­
tem  schorzeń infekcyjnych i alergicznych. U dzieci z m ierną pokrzywką 
lub przewlekłym , alergicznym  nieżytem  dróg oddechowych stosowano 
osłonę z leków przeciwhistam inowych, podając je w dniu szczepienia 
i w ciągu 2—4 dni następnych w dawce 1 m g/kg/doba. W w ypadku w y­
stąpienia nieswoistych odczynów poszczepiennych (podwyższona ciepłota 
ciała, obrzęk), stosowano środki objawowe, aspirynę, okłady. Punkt szcze­
pień zaopatrzony był w zestaw leków przeciwwTstrząsowych.

Szczepionki DiTePe, DiTe, TyTe, Ty — podawano sposobem zalecanym  
przez Mande’a (2), w trzech dawkach, w odstępie 3 dni. Pierw szą dawkę 
stanowiło 0,1 ml szczepionki rozcieńczonej 1 : 10, następną 0,1 do 0,2 ml 
szczepionki nierozcieńczonej, ostatnią — pozostała ilość szczepionki. 
W strzyknięcia były wykonyw ane podskórnie. U części dzieci było to d ru ­
gie lub trzecie szczepienie. Szczepionkę Salka przeciw poliomyelitis  po­
dawano wszystkim  dzieciom dwukrotnie. BCG szczepiono m etodą śród- 
skórną 9 dzieciom, bez żadnych powikłań.

W 70% przypadków obserwowano odczyny miejscowe w postaci za­
czerwienienia i bolesności. W połowie tych przypadków stw ierdzono po­
większenie i tkliwość okolicznych węzłów chłonnych lub podwyższoną 
ciepłotę ciała. O bjaw y te u trzym yw ały  się od 1 do 3 dni.

Ospę szczepiono ogólnie przy jętą  m etodą licznych ucisków, pod osłoną 
gamma globuliny (1 lub 2 am pułki w zależności od wieku). Gam ma glo­
bulina zdecydowanie osłabiała odczyn m iejscowy i ogólny. Przeciwko 
ospie zaszczepiono 28 dzieci. Wiek ich w ahał się od 3 do 10 lat. Dziewię­
cioro dzieci miało podaną szczepionkę po raz pierwszy. W okresie szcze­
pienia żadne dziecko nie miało zmian na skórze.

Tabela I podaje wykaz w ykonanych szczepień i powikłań poszczepien­
nych.
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T a b e l a  I

Lp. Rodzaj szczepionki Liczba dzieci Liczba szczepień Liczba odczynów 
alergicznych

1 BCG 9 9 —
2 p. ospie 28 28 —
3 DTP 29 40 3
4 DT 9 9 1
5 TyTe 44 67 5
6 Ty 31 45 6
7 p. poliomyelitis 

(Salka)
11 22 1

Ogółem 161 220 16

U 9 dzieci stw ierdzono po podaniu szczepionki wystąpienie pokrzyw ki 
i obrzęków, u 4 napady astm y, u 3 k a ta r alergiczny. We wszystkich przy­
padkach objaw y były lekko lub średnio nasilone. Nie obserwowano od­
czynów zagrażających życiu.



W 6 przypadkach reakcje alergiczne w ystąpiły  po szczepieniu przeciw 
durowi, w 5 po szczepionce TyTe, u 3 dzieci po DiTePe, u 1 po DiTe, u 1 
po szczepionce Salka.

U 3 dzieci stwierdzono powtórzenie się reakcji alergicznej po pow tór­
nym  podaniu szczepionki przeciwdurowej.

Dalsza obserw acja zaszczepionych dzieci nie wykazała nasilenia prze­
biegu zasadniczego schorzenia alergicznego.

Z zestawionego m ateria łu  wynika, że poszczepienne odczyny alergiczne 
łączyły się najczęściej z w strzyknięciem  szczepionki przeciw durowej 
(Te — 6 przypadków, TyTe — 5 przypadków). W szystkie dotyczyły zmo­
dyfikow anej szczepionki przeciw durowej wprowadzonej do szczepień od 
1964 roku. Wobec powyższego nasuw a się pytanie, czy należy szczepić 
dzieci alergiczne przeciw durowi. W ątpliwości te nasuw ają się również 
dlatego, że notowano też bardzo burzliw e odczyny alergiczne (rok 1965, 
1966) po szczepionce przeciw durowej u dzieci uprzednio nie w ykazują­
cych objawów alergii (1). W związku z tym  należy u dzieci alergicznych 
zachować jak najw iększą ostrożność w stosowaniu szczepień przeciw du- 
rowych.

Alergiczne odczyny poszczepienne w ystępow ały u dzieci alergicznych 
w niedużym  odsetku (10%). M iały one na ogół lekki i k ró tko trw ały  prze­
bieg. W żadnym  przypadku nie w ystępow ały objaw y zagrażające życiu 
dziecka. Upoważnia to do wyciągnięcia wniosków, że naw et astm a o cięż­
kim przebiegu nie stanow i bezwzględnych przeciwwskazań do szczepień. 
Szczepienia należy jednak wykonywać w okresie bezobjawowym, podając 
leki zapobiegające w ystąpieniu alergii (antyhistam inow e — pipolfen, 
thenalidin 4- calcium), leki przeciwgorączkowe, a w w ypadku szczepie­
nia ospy — gamma globulinę.

W ydaje się, że m etoda dzielonego podawania szczepionki, z kilkudnio­
wym i przerw am i, jest m etodą bezpieczną, godną polecenia u dzieci ze 
schorzeniam i alergicznymi.

Odnosi się wrażenie, że niejednokrotnie przypisuje się szczepieniu nie­
korzystny w pływ  na przebieg schorzenia alergicznego lub szczepionce 
właściwości alergenu. W naszym  m ateria le  tego rodzaju zbieżność, poda­
wana często bez dostatecznych podstaw, m iała u w ielu dzieci charakter 
przypadkowy.

W ydaje się więc, że na ogół zbyt pochopnie zwalnia się dzieci ze scho­
rzeniam i alergicznym i od obowiązkowych szczepień ochronnych. Należy 
pamiętać, że w łaśnie u dziecka uczulonego choroba zakaźna może w pły­
nąć szczególnie niekorzystnie na podstawowe schorzenie. Ponadto, w y­
konanie szczepień ochronnych zabezpiecza dziecko przed ew entualnym  
podaniem surow icy (przeciwtężcowej lub przeciwbłoniczej), k tó ra  właśnie 
u alergika spowodować może burzliwe, zagrażające życiu odczyny posu- 
rowicze.

Ze względu na istniejące jednak niebezpieczeństwo w ystąpienia w strzą­
su alergicznego, w poradni, gdzie przeprowadza się szczepienia powinien 
znajdować się zestaw  leków przeciwwstrząsowych. Dziecko po szczepie­
niu przez okres około 30 m inut powinno pozostawać w poradni pod obser­
wacją lekarza.
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Б .  Б е р е к - П ы з и к о в а

П Р О Ф И Л А К Т И Ч Е С К И Е  П Р И В И В К И  У Д Е Т ЕЙ  О ТЯ Г О Щ Е Н Н Ы Х  
А Л Л Е Р Г И Ч Е С К И М И  Р Е А К Ц И Я М И

С о д е р ж а н и е

В аллергическом  диспансере в течение 1963— 1967 гг.проведено 220 п р е д о х р а ­
н и т е л ь н ы х  п р ививок  у  161 ребенка  с алл ерги чески м и  заболеваниями. Д ан ны е 
д ети  бы ли  п р е ж д е  освобож дены  от п рививо к  рай онн ы м и  вр ачам и  в связи  с т я ­
ж е л ы м  течением ал л ерги ческ о й  болезни, ч ащ е  всего бронхиальной  астмы  или 
по поводу к а к  будьто св язи  ал л ерги ческой  р еа к ц и и  с прививкой.

П рим ен ял ся  метод разделенного  введени я  в а к ц и н ы  по M ande. Ч асть  детей 
п р ед о х р ан ял ась  от п о яв л ен и я  ал л ерги ческой  р е ак ц и и  с помощ ью  антигистам и- 
н о вы х  средств.

В 10% случаев  отмечено п оявлени е  умеренно н а п р я ж е н н ы х  алл ер ги ческ и х  
р еак ц и и  в виде а т а к и  брон хи альн ой  астмы, к р а п и в н и ц ы  или  аллергического  к а -  
тарра.  Б о л ь ш е  всего ал л е рги ческ и х  реак ц и и  отмечено после п ри в и в к и  т и ф о з ­
ной в акц и ной  и ти ф озн о-столбнячн ой  вакциной. Не отмечено реак ц и й  опасны х 
д л я  ж изн и .

В. B e r e k - P y z i k o w a

PR O T E C T IV E  V A C C IN A TIO N S IN C H ILD R EN  W IT H  SEVERE A LL E R G IC
R EA C TIO N S

S u m m a r y

In  the  period  1963— 1967, a t  the  a lle rgologica l d isp e n sa ry  220 in jec tions  of p ro ­
tec t iv e  vaccines w e re  m ad e  in 161 ch i ld ren  w i th  allerg ic  diseases, w ho  h ad  been 
p rev iou s ly  ex em p ted  f ro m  v acc ina tion  by  p hysic ians  becau se  of sev e re  allergy, 
u su a l ly  in th e  fo rm  of b ro nch ia l  a s th m a  or a l le rg ic  reac t ion s  to vaccination .

T he  vaccines w e re  a d m in is te red  in d iv ided  doses by th e  m e th od  of Mande. 
Som e of the  ch i ld ren  w e re  p ro tec ted  aga in s t  a l lerg ic  reac t ions  by  the  a d m in i s t r a ­
t ion  of an t ih is tam in ic  drugs,.

M odera te ly  in ten se  sym p to m s of a l le rg y  in the  fo rm  of b ro nch ia l  a s th m a ,  
u r t ic a r ia  or a llerg ic  c a ta r r h  w e re  observed  in 1-0°/» of cases. T h e  la rg e s t  n u m b e r  
of a llergic  reac t ion s  w ere  no ted  a f te r  typh o id  vacc ina tion  an d  T yTe vaccine. No 
l i fe -e n d a n g e r in g  reac t io ns  w e re  observed.

P IŚ M IE N N IC T W O

1. K a n a b u s  I.: — In fo rm ,  ustna . — 2. M ande  R .: Sem. d. Hop., 1962, 9, 399. — 
■3. W ilk o s z c w s k i  E., B e re k  В.: Ped. Pol., 1963, 38, 1, 15.
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H ISTO R IA  PO LSK IEG O  TO W A R ZY STW A  EPIDEM IOLOGÓW  
I L E K A R Z Y  CHORÓB Z A K A Ź N Y C H  *

(W X -L E C IE  IST N IE N IA )

A u to r  om a w ia  w a ru n k i ,  w  jak ich  p o w staw a ło  P olsk ie  T o w a rzy s tw o  
E pidem io logów  i L e k a r z y  Chorób Z a k a źn y c h  oraz przed s taw ia  jego ro z­
w ój,  za kres  dzia ła lności i osiągnięcia w  p ie r w s z y m  dziesięcioleciu is tn ie ­
nia.

Myśl po w o łan ia  do życia T o w arzy s tw a  N aukow ego, w iążącego działalność p r a k ­
tyczną , d y d ak ty cz n ą  i n a u k o w ą  w  zakres ie  epidem iologii i k lin ik i  chorób  zakaźnych , 
p ow sta ła  w  la tach  1950— 1952. B y ła  ona p rze d m io tem  rozm ó w  i p lan ó w  początkowo 
v/ ś rod ow isku  w a rszaw sk im ,  w  g ron ie  b a rdzo  szczupłym, sk ła d a jący m  się z ówczes­
nego S pec ja l is ty  K ra jo w eg o  z zak resu  p ed ia t r i i  Jana  B ogdanowicza ,  S pec ja l is ty  
K ra jow ego  z zak resu  chorób  zakaźny ch  B erto lda  K assura  i K ie ro w n ik a  Działu  E p i­
demiologii P Z H  Jana  K o s tr zew sk ieg o ,  pełn iącego  w  istocie obow iązki K ra jo w eg o  
S p ec ja l is ty  epidemiologii.  P o  n a w ią zan iu  k o n ta tk ó w  z inn ym i ś rod ow iskam i n a u k o ­
w ym i, już  w  r. 1953 okazało  się, że podobna  m yśl nie by ła  now a w  ś rodow isku  k r a ­
kow skim , s k u p ia ją c y m  się w okó ł Józe fa  K o s tr zew sk iego ,  g d ań sk im  re p re z e n to w a ­
nym  przez  W ik to ra  B incera  o raz  p oznańsk im , w  k tó ry m  dzia ła ł A n d r z e j  Z a h ra d n ik  
i K a z im ie r z  N eym a n .

W ym ien ion e  grono  osób dostrzegało  w y raźn ie  po trzeby  i k ie ru n k i  rozw ojow e 
w y od rębn ia jąceg o  się w ów czas zakaźnic tw a .  T ru d n a  sy tu a c ja  ep idem iczna  i zły 
s tan  s a n i ta rn y  k r a j u  w  ow ych la tach ,  b ra k  spec ja l is tó w -zak aźn ikó w , poszuk iw an ia  
w łaśc iw ych  fo rm  o rg an izacy jn ych  p ionu  służby  san i ta rn o -p rze c iw ep id em ic zn e j ,  za ­
kończone p o w o łan iem  do życia w r. 1952 w o jew ódzk ich  i po w ia to w y ch  stac ji  s a n i­
ta rno-ep id em io log iczn ych ,  zm iany  w  p ro g ra m a c h  nau czan ia  w szys tk ich  A k adem ii  
M edycznych, k tó r e  k re o w a ły  s topniow o od r. 1951 k a te d r y  i k lin ik i  chorób zakaź­
nych, i s tn ie jące  do tąd  ty lk o  w  K rak o w ie  i G dań sk u ,  p ow ołan ie  w r. 1953 O ddzia łu  
S an i ta rno -H ig ien iczn ego  A k adem ii  M edycznej w  W a rszaw ie  i w y o d ręb n ien ie  
w tym że ro k u  chorób  zakaźnych  i epidem iologii jak o  osobnych  specja lnośc i  d w u ­
s topniow ych  — w szystko  to zapow iada ło  w zros t  k a d ry  zakaźników.

Należało przewidzieć właściwy rozwój tej kadry i zapewnić odpowiednią rangę 
wspomnianym placówkom naukowym, ale przede wszystkim szpitalnictwu zakaź­
nemu i stacjom sanitarno-epidemiologicznym.

Toteż k iedy  w  począ tkach  1953 r. M in is te rs tw o  Z d ro w ia  pow ołało  K ra jo w ą  
G rupę  S p ec ja l is tów  Z akaźnych ,  znalazło  się fo rum , na  k tó ry m  czyniono s topniow e 
P rzygotow ania  do przyszłe j  p racy  w  ra m a c h  to w a rz y s tw a  naukow ego. Do g rona  
osób już w y m ien ion ych  dołączyli się w ówczas W ojew ódzcy  Specja l iśc i  C horób Z a ­
kaźnych: M. B a rc is zew sk i ,  J. K an ia k ,  B. M ig d a lsk a -K a ssu r , Z. P isarsk i  i K. Z a ­
wadzki.

W ygłoszono na  se tnym , ju b i leuszow ym  posiedzeniu  O ddzia łu  W arszaw sk iego  
p TELChZ w  dn iu  7. X II.  1967 r.
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Z anim  je d n a k  doszło do fo rm a ln e j  legalizacji T o w arz y s tw a  próbę  czasu zdała  
p rze jśc iow a fo rm a  o rg an izacy jna  nauk ow ej,  dy dak ty czne j  i usługowej działalności 
epidem iologów, leka rzy  chorób zakaźnych ,  a często i epifcootiologów, pod postac ią  
w spó lnych  n a ra d  czy tzw. „k u rs o -k o n fe re n c j i” in sp irow any ch  i o rgan izo w any ch  
przez  P a ń s tw o w y  Z ak ład  H igieny, K ra jow ego  S pec ja l is tę  Chorób Z akaźnych ,  S p e ­
c ja l is tów  W ojew ódzkich  i W ojew ódzk ie  S tac je  S an ita rn o -E p id em io lo g iczne  oraz „Dni 
K lin iczn ych ” p ro w a d z o n y ch  przez n ie k tó rych  k ie row n ik ów  k lin ik  lub  sp ec ja lis tów  
w ojew ódzkich . Poziom n a u k o w y  tych  posiedzeń często p rzek racza ł  r a m y  te reno w ego  
szkolenia  lekarzy.

W dniu  11. I. 1956 zw ołano  w  sa lach  M in is te rs tw a  Z d ro w ia  zebran ie  o rg a n iz a ­
cy jn e  z uczes tn ic tw em  k ra jo w y c h  i w o jew ódzk ich  spec ja l is tów  chorób zakaźnych, 
p ed ia t r i i  i epidemiologii ,  k ie ro w n ik ó w  k l in ik  chorób  zakaźn ych  oraz  zaproszonych  
gości, p rzew ażn ie  m ikrobiologów . W p re zy d iu m  zeb ran ia  zasiedli W. Binccr, J. B o ­
gdanow icz,  F. Groer, B. K assur ,  Jó ze f  K o s tr ze w sk i ,  Jan  K o s tr ze w sk i  i H. Wiórowa.

R efe ra ty  u za sad n ia jące  po trzeb ę  po w ołan ia  n auk ow ego  to w a rz y s tw a  sp ec ja l i ­
s tycznego w ygłosili  K ra jo w i  Specjaliści:  J. B og da no w icz  w  im ien iu  pediatrów', 
13. K assu r  w  im ien iu  lek a rzy  chorób zakaźnych  i Jan  K o s tr ze w sk i  w  im ien iu  ep i­
demiologów.

Po ożywionej dyskus j i  po d ję to  jednogłośn ie  rezo lucję  o konieczności pow ołan ia  
to w a rz y s tw a  pod n azw ą  P o lsk ie  T ow arzys tw o  E pidem iologów  i L ek a rzy  C horób Z a ­
kaźnych. W y b ra n o  K o m ite t  O rg an izacy jn y  T o w arzys tw a ,  k tó ry  n a s tę p n ie  m ia ł się 
u ko n s ty tu o w ać  jak o  T ym czaso w y  Z arząd  Główny. W sk ład  K o m ite tu  weszli: 
J. B ogdanowicz,  W. B incer,  Fr. Groer, B. K assur ,  Jan K o s tr ze w sk i  — p ra w ie  w szy­
scy z W arszaw y , ze w zg lędu  na  zalecenie, by  s iedzibą T ym czasow ego Z a rząd u  G łó w ­
nego była  stolica. D okonano  też w y b o ru  K om is ji  S ta tu to w e j  w  osbbach W. B in -  
cera, Z. B u czow sk ieg o  i J. R ycharda .

Z eb ra n ie  O rgan izacy jn e  uchw aliło ,  że I Z jazd  N a u k o w y  T o w a rz y s tw a  odbędzie 
się w  K rak o w ie  jes ien ią  1957 r., te m a ta m i  g łów nym i b ęd ą  za tru c ia  p o k a rm o w e  
i tężec, a p rzew od n iczącym  K o m ite tu  Z jazdow ego Jó ze f  K o s tr zew sk i .

Zalecono też p o w o ływ an ie  w ojew ódzk ich  oddzia łów  T ow arzy s tw a ,  zdając  sobie 
sp ra w ę  z n ie legalności tego k ro k u  przed  o f ic ja lnym  u znan ie m  s ta tu tu  T o w arzy s tw a  
p rzez  w ład ze  ad m in is t ra c j i  pań s tw o w ej.

W ciągu r. 1956 K o m is ja  S ta tu to w a  opracow ała  p ro je k t  S ta tu tu  T o w arz y s tw a ,  
k tó ry ,  u zupe łn iony  i p rzy ję ty  p rzez  K o m ite t  O rg an izacy jny ,  złożony został w  P re z y ­
d ium  Stołecznej R ady  N arod ow ej w ra z  z w y m a g a n ą  18-osobową lis tą  cz łonków -za -  
łożycieli T ow arzystw a .

K o m ite t  O rgan izacy jn y  p raco w a ł  w  bardzo  t ru d n y c h  w a ru n k a c h ,  bez żadnych  
dotacji,  ko rzy s ta ją c  ze ś rodków  tych  ins ty tuc j i ,  w  k tó ry ch  byli z a t ru d n ie n i  jego 
członkowie, g łów nie  P ań s tw o w eg o  Z ak ład u  H ig ieny  oraz A k ad em ii  M edycznej 
w  W arszawie . W ty m  czasie K om ite t  dokooptow ał do p rac  o rg an izacy jnych  kol. kol. 
J. H orn ika  i A. K o m in ka .

B rak  ś rod kó w  m a te r ia ln y c h  na  pokryc ie  bieżących p ra c  o rgan izacy jny ch  spo­
w odow ał n iezupe łn ie  fo rm a ln e  u k o n s ty tu o w an ie  się O ddzia łu  W arszaw sk ieg o  
i obciążenie  jego cz łonków  sk ład ką  roczną w  w ysokości zł 30. U zy skan e  w  ten  spo­
sób p ien iądze  zostały  od dane  do dyspozycji K o m ite tu  O rganizacy jnego .

18. I. 1958 w ładze  a d m in is t r a c y jn e  m. st. W arszaw y  za tw ie rdz iły  s t a tu t  T o w a ­
rzys tw a ,  a ty m  sam y m  zalegalizow ały  jego is tn ienie .  W lu ty m  K om ite t  O rg an iz a ­
cy jny  zwrócił się do cz łonków -założycieli ,  W ojew ódzkich  S p ec ja l is tów  Chorób Z a ­
kaźnych  i D yrek to rów , w zględnie  K ie ro w n ikó w  Działu Epidem iologii W ojew ódzkich  
Stac j i  S an ita rn o -E p idem io log iczn ych ,  by  p rzys tąp i l i  do o rgan izow an ia  W ojew ódz­
kich  O ddzia łów  T o w arzy s tw a .

11. V. 1958 odbyło się posiedzenie  K o m ite tu  O rg an izacy jnego  rozszerzonego
o p rzew odn iczących  k i lk u  is tn ie jących  już w tedy  w ojew ódzkich  oddziałów  T o w a ­
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rz ys tw a  i zgodnie z uchw ałą  ze b ran ia  o rgan izacy jnego  z dn ia  11. I. 1956, K o m ite t  
u k o n s ty tu o w a ł  się jako  T ym czasow y Z a rzą d  G łów ny  w  n a s tę p u ją c y m  składzie: 
Prezes — B. K assur ,  w iceprezes  — J. B ogdanow icz ,  Jan  K o s tr ze w sk i;  członek Z a ­
rząd u  — W. Bincer,  sekretarz .  — J. H orn ik ,  sk a rb n ik  — A. K o m in e k ,  zastępca  R e­
d ak to ra  Naczelnego P rze g lą d u  E pidem iologicznego — E. W ojc iech ow ck i ,  G łów na  
K om is ja  R ew izy jn a  — K. R achoń, H. S zczepańska ,  H. Wiórowa.

Skład  n a s tę p n y ch  Z a rządó w  G łów nych  w y b ra n y c h  ko le jno  przez  I W alne  Z e b ra ­
nie w  W arszaw ie  21. XI. 1959:

Prezes  — B. Kassur-, w iceprezes  — J. B ogdanowicz,  J. K o s t r z e w s k i ; członkowie — 
W. Bincer, M. B ilek ,  J. C hrzan ow sk i ,  K. N e y m a n ,  A. S tr y sza k ,  K. S z y m o ń s k i ; s e k re ­
ta rz  — J. H ornik ;  s k a rb n ik  — A. K o m in ek ;  R ed ak to r  N aczelny  P rzeg lądu  E p ide­
miologicznego — J. K o s tr zew sk i;  G łów na  K om is ja  R ew izy jna  — K. Rachoń,
H. Szczepa ńska ,  H. Wiórowa.

II. W alne  Z eb ran ie  w  G d a ń sk u  30. IX. 1961:

P rezes  — M. Bilek;  w iceprezes  — Br. Mach, St. K ow n ack i;  członkow ie  — M. Bar-  
ciszew ski,  W. Bincer, B. K assur ,  K. N e y m a n ,  A. S tr y s za k ,  K. S zym o ń sk i ;  s e k re ­
ta rz  — E. Ju zw a ;  s k a rb n ik  — B. Brajer;  R e d a k to r  N aczelny P rze g lą d u  E p idem iolo­
gicznego — J. K o s tr zew sk i;  G łów n a  K o m is ja  R ew izy jna  — Zdz. P r zyb y lk ie w ic z ,
A. Poznańsk i ,  T. Z iem ichód .

III. W a ln e  Z eb ran ie  w  K rak o w ie  6. X. 1964:
Prezes — K. S zy m o ń sk i ;  w iceprezes  — St. K o w n a ck i ,  O. Granicki;  członkowie — 
M. B arc is zew sk i ,  M. B ilek ,  P. Boroń, B. K assur , K. N eym a n ,  Br. Trzaska;  s e k re ta rz  — 
W. K iczka;  s k a rb n ik  — A. N aw rock i;  R ed ak to r  N aczelny  P rzeg lądu  E pidem iologicz­
nego — J. K o s tr zew sk i;  G łów na  K o m is ja  R ew izy jn a  — Br. Mach, L. L is iecki,
E. P yz ik .

IV. W alne  Z eb ran ie  w  B ia ły m stok u  17. IX. 1966:
Prezes  — P. Boroń;  w iceprezes — H. Załęska , M. B arc iszew sk i;  członkowie — 
П. K assur , St.. K o w n a ck i ,  K. N e y m a n ,  K. S zy m o ń sk i ,  T. W alter ,  Br. T rzaska ,  A. G a j ­
da (dokooptowany); se k re ta rz  — Cz. Jeżyna;  sk a rb n ik  — E. K orszun;  R ed ak to r  
Naczelny P rzeg ląd u  E pidem iolbgicznego — J. K o s tr zew sk i;  G łó w n a  K om is ja  R ew i­
zyjna  — W. K ic z k a , R. S tem p ień ,  B. S zym a jd a -K o lo t to .

Swój p o ds taw ow y  cel, tj. szerzen ie  znajom ości postępow ej n auk i,  zachęcanie  
i w d raża n ie  do p racy  b adaw cze j nad  epidem iologią  i k lin iką  chorób  zakaźnych  oraz 
w spółdzia łan ie  w  doszka lan iu  i k sz ta ł to w an iu  sy lw e tk i  e tycznej sw ych  członków 
osiąga T o w arzy s tw o  poprzez działalność przede  w szy s tk im  W ojew ódzkich  O d dz ia ­
łów. N iek tó re  oddziały  rozpoczęły sw7ą działalność przed  fo rm a ln y m  zalega lizow a­
niem T ow arzystw a .

W ośrodku  w arszaw sk im  p row adził  reg u la rn e ,  comiesięczne, o tw a r te  posiedze­
nia n au k o w e  w r. 1954 J. B ogdanowicz ,  a od 1955 r. B. Kassur.  P rzed  za lega lizow a­
niem T ow arzys tw a ,  a w ięc przed  1958 r., okresow e posiedzenia  n a u k o w e  o tw a r te  
organ izow ał też ośrodek  g d ań sk o -ko sza l iń sk o -o lsz tyń sk i  (W. Bincer)  i w roc ław sk i 
(J ■ Kaniak).

A oto ofic ja lne  da ty  po w s tan ia  i p ie rw s i p rzew odniczący  oddziałów  w o je ­
w ódzkich:

4. II. 1957 — Oddział w a rszaw sk i  (B. Kassur);  15. IV. 1958 — Oddział k ra k o w sk i  
(Józef K o s trzew sk i) ;  17. IV. 1958 — Oddział poznańsko-z ie lonogórsk i (A. Z a hrad -  
n ik )\ 10. V. 1958 — Oddział g d ańsko -k osza l iń sko -o lsz ty ńsk i  (W. Bincer); 17. V. 
1958 — Oddział ś ląski (K. S z y m o ń s k i ); 28. V. 1958 — Oddział opolski (Z. Z asadzień);  
31. V. 1958 — O ddział łódzki {J. C hrzanow ski);  27. VI. 1958 — O ddzia ł w roc ław sk i 
{St. Przyłęcki);  10. IX. 1958 — Oddział bydgosk i (M. Barciszew ski);  25. VIII. 1959 —
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O ddzia ł rzeszowski (St. S z y n d le r ); 26. III. 1960 — O ddział b ia łostock i (В . S z y m a j -  
da-Kołotto)-,  15. II. 1961 — Oddział szczeciński (Zb. D w o r a k ); 4. IX. 1961 — Oddział 
lube lsk i  (J. K. K ucharsk i) .

23. I. 1965 nas tąp i ło  po łączenie  O ddzia łu  śląskiego i opolskiego w  jeden  Oddział 
ka tow icko-opo lsk i ,  z p ozostaw ien iem  K oła N aukow ego  w  Opolu. 27. I. 1967 p rz e ­
ksz ta łcono  Oddział g d ań sk o -k o sza l iń sko -o lsz ty ńsk i  w  O ddzia ł g dań sko-kosza l ińsk i ,  
a O ddział b ia łostocki w  O ddzia ł b ia łos tocko-o lsz tyńsk i ,  z p ow ołan iem  K oła N a u k o ­
wego w  Olsztynie .  O sta teczna  więc l is ta  o b e jm u je  w p raw d z ie  ty lko  12 O ddziałów  
W ojew ódzkich  i 2 K oła T erenow e, ale działalnością  T o w arz y s tw a  ob ję te  są w szy s t­
k ie  w o jew ó d z tw a  w k ra ju .

P rz y jm u ją c  o kresy  od jednego  W alnego  Z eb ran ia  do nas tępnego ,  a w ięc  la ta  
1959, 1961, 1964 i 1966, liczba cz łonków  T o w arz y s tw a  w ynosiła  kole jno : 511, 656, 850 
i 940; liczba posiedzeń n au k o w y ch  74, 134, 193 i 135, a liczba w ygłoszonych  re f e ­
ra tów , bądź doniesień kazu is tycznych  170, 200, 464 i 293. Posiedzen ia  o rgan izow ano  
często w spóln ie  z in n y m i to w arzy s tw am i ,  w  szczególności z P o lsk im  T o w a rzy s tw e m  
L ek a rsk im ,  P o lsk im  T o w a rzy s tw e m  P ed ia t ry c zn y m , Po lsk im  T o w arzy s tw em  N e u ro ­
logicznym  i P o lsk im  T o w arzy s tw em  M ikrobiologów.

D y sk u to w an e  od k i lk u  la t  w łączen ie  Polskiego T o w arz y s tw a  do W alk i  z Po lio - 
m ie l i tem  do naszego T o w a rzy s tw a  jak o  sekcji w chodzi obecnie  w końcow y okres  
p rzygo tow ań .

P o lsk ie  T o w arzy s tw o  E pidem iologów  i L ek a rzy  Chorób Z a kaźn ych  jes t  od 5 lat 
członkiem  Zrzeszen ia  Po lsk ich  T o w arz y s tw  L ek arsk ich .

Ze w zględu  na  c h a ra k te r  i profi l  n au k o w y  T o w arzy s tw a ,  członkowie należą  do 
ró żny ch  specja lnośc i: około 60°/o s tan ow ią  leka rze  chorób  zakaźnych , około 20"/'o ep i­
dem iolodzy i około 20% lek a rze  wet.,  biolodzy, fa rm ac eu c i  i lekarze  bez okreś lonej 
specjalności.  T ak i  sk ład  członków  m a swe odbicie w  te m a ty ce  posiedzeń, k tó ra  
w  p rzew ażne j  części dotyczy zagadn ień  k lin icznych.

Dla osiągnięcia  swego g łów nego celu, tj. pobudzen ia  do tw órcze j p racy  n auk ow o -  
b a d a w c z e j , 'u p o w s z e c h n ia n i a  postępów  n au k i  w  zakres ie  p r a k ty k i  k l in iczno-ep i-  
demiologicznej, p rzeg ląd u  k a d ry  n au k o w e j o raz  p o tenc ja lne j  i fak tyczn e j  w y d o l­
ności n au k o w e j zak ła dó w  teo re tycznych  oraz p lacó w ek  leczniczych i p ro f i la k ty cz ­
nych, T ow arzys tw o  o rgan izu je  k ra jo w e  z jazdy i sym pozja  naukow e. D otąd  odbyły  
się 4 tak ie  z jazdy  i 1 sym pozjum .

I Z jazd N au k o w y  odbył się ze w zględów  organ izacy jn ych  nie w  K rakow ie ,  
a w  W arszaw ie ,  w  dn iach  20 i 21. XI. 1959. P rzew o dn iczący m  K o m ite tu  Z jazdow ego 
był w p ie rw szym  okres ie  o rg an izacy jn y m  B. K assur ,  a w  okres ie  d rug im  J. K o -  
s irzew sk i .  T em a tem  p ie rw szego  dn ia  by ł tężec. Pon iew aż  w  okresie  p rzyg o tow ań  
zjazdow ych  T ow arzys tw o  poniosło szczególnie bo lesną  s t r a tę  p rzez  śm ie rć  n a jw y ­
b itn ie jszego  spośród sw ych  członków, n es to ra  zakaźn ic tw a  polskiego Józe fa  K o-  
strzew sk iego ,  r e f e ra t  g łów ny  pt. „P a togeneza  tężca w  u jęc iu  Józefa  K o s tr ze w sk ie g o ” 
wygłosił  Br. Mach.  Na te m a t  epidemiologii,  k lin ik i ,  leczenia  i p ro f i la k ty k i  tężca w y ­
głoszono 14 doniesień.

T e m a te m  drugiego dn ia  Z jazdu  by ła  czerw o nk a  b a k te ry jn a .  R e fe ra ty  g łów ne 
wygłosili:
J. K o s tr z^w sk i :  „Etiologia  i ep idem iologia  czerw onk i b a k t e r y jn e j ”.
B. K a ssur  i J. N a r ę b s k i : „K lin ika  czerw onk i b a k te r y jn e j” .
B. K a s s u r : „Leczenie  czerw onk i b a k te r y jn e j ”.
Z. T ruchanow icz:  „K lin ika  i leczenie  czerw onk i u dzieci”.

P o n ad to  w ygłoszono z za k resu  czerw onk i 26 doniesień.
Z jazd  d o w :ódł w k ła d u  po lsk ie j  szkoły, szczególnie Józe fa  K o s tr zew sk ieg o ,  w  za­

gadn ien ia  pa togene zy  i k lin ik i  tężca, a w  zakres ie  czerw onk i  u ja w n i ł  zm ien ia jący  
się profil  etiologiczny, ep id em io log iczn y  i k l in iczny  czerw onki,  w p ro w ad z i ł  do d ia ­
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gnostyk i k lin icznej m e todę  rek to rom an osko p ii ,  podniós ł  znaczenie  cze rw o nk i  p rz e ­
w lek łe j ,  u p o rząd ko w ał sp ra w ę  leczenia  czerw onki i dow iódł słuszności o rg an izo w a­
nia  p o rad n i  zakaźnych  schorzeń  je l i tow ych .

W y k o n u jąc  za lecenia  I W alnego  Z eb ran ia ,  Z a rząd  G łó w ny  zorganizow ał 22. IV. 
1961, w spóln ie  z O ddzia łem  W arszaw sk im ,  S ym po z jum  pośw ięcone s toso w an iu  s te ­
ryd ów  k o ry  n adn e rc zy  w  chorobach  zakaźnych. M o d e ra to re m  S y m p oz ju m  była  
K. Rachoń.  R e fe ra ty  g łów ne opracow ali :  J. W a la w s k i  — „ S te ry d y  ze s t a n o w isk a  
fizjologii k l in ic zn e j” ; J. B o gdanow icz  — „S te ry d y  n a dn erczow e  w  k lin ice  chorób 
zakaźnych  w iek u  dziecięcego” ; K. Rachoń  — „S tosow anie  s te ry d ó w  n adn erczow ych  
w  k lin ice  chorób zak aźn y ch ”. W zo rgan izow anej  dyskus ji  wzięło udział 30 członków, 
p rzed s taw ia jąc  w łasne  dośw iadczenia  w  zakres ie  om aw ianego  zagadnienia .

II  Z jazd  K ra jo w y  pośw ięcony  w iru s o w e m u  zapa len iu  w ą tro b y  odbył się w  G d a ń ­
sku w  dnia  29 i 30. IX. 1961. P rzew o dn iczący m  K o m ite tu  O rg an izacy jnego  by ł 
W. Bincer.  R e fe ra ty  G łów n e  wygłosili: W. B incer  — „W irusow e zapa len ie  w ą t ro b y ” ; 
J. C h rza n o w sk i  — „W artość  i p rzy d a tn ość  prób  czynnościow ych  w w iru so w y m  za­
p a len iu  w ą t ro b y ” ; A. K u lesza  — „N ag m in ne  zapalen ie  w ą tro b y  w  Polsce w  o s ta t ­
nim dziesięcio leciu”. Poza ty m  wygłoszono 53 r e f e ra ty  ściśle zw iązane  z w iru so w y m  
zapaleniem , a w  dyskus j i  p lan o w an e j  w ypow iedzie l i  się K. G ib ińsk i ,  M. G órski,  
Z. K ie tu ra k is ,  S. K u b ic k i  oraz zaproszen i goście zagran iczn i A. F. B il ib in  (Związek 
Radziecki), G. B reen  (Anglia) i J. P rochazka  (Czechosłowacja). W drug im  dniu  Z ja ­
zdu w ygłoszono p onad to  11 donies ień  na  t e m a ty  różne.

III  Z jazd  K ra jo w y  odbył się w  K rak ow ie ,  w  dn iach  5 i 6. X. 1964. P rzesun ięc ie
o rok te rm in u  Z jazdu  było pożądane, a n a w e t  konieczne, ze w zględu  n a  jub i leusz  
600-lecia U n iw e rsy te tu  Jag ie llońsk iego  i tam te jsze j  A kad em ii  M edycznej p rz y p a ­
dający  na  1964 rok. P rzew od n iczącym  K o m ite tu  Z jazdow ego był W ł Fejkiel.  T e m a ­
tem  g łó w ny m  pie rw szego  dn ia  by ł k rztusiec . R efe ra t  g łów ny  — „K rz tus iec  — zagad­
n ienia  w y b ra n e ” wygłosił  J. B o gdanow icz  i H. Szczepańska .  W zw iązku  z tym  te m a ­
tem w ygłoszono 14 re fe ra tó w -d o n ie s ie ń ,  a w śró d  nich  donies ien ia  gości zggranicz- 
nych: M. S. Z a charow e j  (Związek Radziecki), K. S o lt  (Węgry), B. V y so k ie j -B u r ia n o -  
w ej  (Czechosłowacja), V. B ur ia n o w a  (Czechosłowacja) o raz  Busz i l i  i wsp. (R u­
munia).

T em a tem  g łów nym  drugiego dnia  by ły  za truc ia  po k a rm o w e  pochodzenia  b a k te ­
ryjnego. R e fe ra t  g łów ny  — „B a k te ry jn e  za tru c ia  p o k a rm o w e ” wygłosili  Wł. F e j ­
kiel  i M. Dolćżal.  T ty m  te m a te m  w iązało  się 18 doniesień, w y licza jąc  jedno  w yg ło ­
szone przez  gości zagranicznych, M. K ozariew ą  i wsp. (Bułgaria). P o n ad to  w  dw u 
sekcjach  wygłoszono 56 donies ień  na  te m a ty  różne.

Je d n y m  z na j is to tn ie jszych  p u n k tó w  W alnego  Z eb ran ia  w  K rak o w ie  był re fe ra t  
J. K os tr ze w sk ieg o  i K. Lachow icza  pt.  „Z ad an ia  i p e rs p e k ty w y  epidem iologii w P o l ­
ice”. W ty m  p u nk c ie  było to zebran ie  w spó lne  z K o m ite tem  N a u k i  H ig ieny  i O rg a ­
nizacji O chrony  Z d ro w ia  P olsk ie j  A k adem ii  N auk. R eferenc i postu low ali  k o n ty ­
n uow an ie  i pogłęb ien ie  b a d a ń  n au k o w y c h  w  zakres ie  chorób zakaźnych  oraz już 
obecnie p rzyg o to w an ie  się do pod jęc ia  szeroko zak ro jo ny ch  zadań  w  zakres ie  ep i­
demiologii chorób n iezakaźnych . W bardzo  ożywionej,  a n a w e t  ostrej w  sfo rm u ło ­
w aniach  dyskus ji ,  d y sk u tanc i  podzielili się na  dw a obozy. Epidem io lodzy  r e k r u t u ­
jący się z W ojew ódzkich  S tac j i  San i ta rno -E p id em io lo g iczn ych  p op ie ra li  i d ek la ro ­
wali k o n k re tn e  zadan ia  w  dziedzin ie  epidem iologii schorzeń  n iezakaźnych . K lin i­
cyści, szczególnie w  osobach K ra jow ego  S p ec ja l is ty  B. K a ssura  o raz  W ojew ódz­
kiego S pec ja l is ty  Chorób Z akaź n y ch  St.  K o w na ck ieg o ,  nie n eg u jąc  zapo trzebo w an ia  
społecznego na p ilne  p race  w  zakres ie  epidem iologii schorzeń n iezakaźnych , np. 
in te rn is tycznych  czy w y p ły w a jący ch  ze szkodliwości p rzem ysłow ych ,  uważali ,  że 
Pr zy w łaściwej p e n e trac j i  ep idem io logów  w  te ren ie  i ciągle je-zcze t r u d n y c h  w a ­
ru n kach  ep idem iologicznych w  k r a j u  p rz e s u w a n ie  dość sk ąpy ch  k a d r  ep idem io logów  
°d ich p racy  po ds taw ow ej w  zak aźn ic tw ie  do zagadn ień  now ych  zw iązanych  z e p i­
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dem iolog ią  chorób  n iezak aźny ch  jes t  p rzedw czesne  na  obecnym  e tap ie  i może się 
dokonać ty lk o  ze szkodą d la  zagadnień  zakaźnic tw a.

IV Z jazd  K ra jo w y  odbył się w dn iach  16— 18. IX. 1966 w  B ia łym stoku .  P rz e w o d ­
n iczącym  K o m ite tu  Z jazdow ego był P. Boroń.  T e m a ty k a  w iodąca  dotyczyła  w i r u ­
sowego zapa len ia  w ątrob y .  R e fe ra ty  g łów ne  wygłosili: Z. P rz y b y lk ie w ic z  —  „W spół­
czesny s tan  b ad ań  n ad  etiologią w irusow ego  zapa len ia  w ą t ro b y ” , A. K u lesza  — „Sy­
tu a c ja  ep idem iczna  w iru so w ego  zapa len ia  w ą tro b y  w  P olsce” ., B. K a ssu r  i J .  H or­
n ik  — „P atogeneza  w ń u so w e g o  zapa len ia  w ą t ro b y ”., S. K ru ś  — „ U l t r a s t r u k tu r a  
k c m ó re k  w ą t ro b y  (miąższu i zrębu) w  o s t ry m  w iru so w y m  zapa len iu  w ą t ro b y ” ., 
P. Boroń  — „O n a s tę p s tw a c h  biologicznych i społecznych po p rz e b y ty m  zapalen iu  
w ą t r o b y ”.

Oprócz re f e ra tó w  g łów nych  wygłoszono 119 donies ień  w iążących  się z-etiologią ,  
epidem iologią ,  pa togenezą , k lin iką ,  leczeniem, p ro f i lak ty k ą  i n a s tę p s tw a m i bio lo­
gicznym i i społecznym i w iru sow eg o  zapa len ia  w ą trob y .  P o n ad to  wygłoszono 34 re fe -  
r a ty -d o n ie s ien ia  na  t e m a ty  dowolne. W obrad ach ,  k tó re  toczyły się jednocześn ie  
w  3 sekcjach, wzięło udzia ł  32 de lega tów  zagran icznych : ze Z w iązku  R adz ieck ie ­
go — 7, C zechosłow acji — 6, NRD — 5, W ęgier — 5, R u m u n i i  — 4, A us tr i i  — 2, J u ­
gosławii  — 2 i B u łga r i i  — 1.

W p ie rw szym  dniu  o b rad  odbyła  się też K o n fe re n c ja  O krąg łego  Stołu, w  k tó re j  
uczestniczyli:  K. S z y m o ń s k i  — przew odniczący , J. K r a w c z y ń s k i  i H. P o znańska  
(B iochem ia śpiączki w ątrobow ej) ,  K. B u lu k  i T. Ja n u sz k o  (Układ k rzepn ięc ia  i f ib ry -  
nolizy w  śpiączce w ątrobow ej) ,  Ii. N o w a k  (Podłoże h is topatologiczne śpiączki w ą ­
trobow ej),  H. K is te ls k a -N ie lu b o w ic z  (Udział ośrodkow ego u k ładu  nerw ow ego  
w  śpiączce w ątrobow ej) ,  J. K a n ia k  (Czynniki w yw oław cze  i k lin ika  śpiączki w ą t r o ­
bowej)  i Wl. F e jk ie l  (Leczenie śpiączki w ątrobow ej) .

K cm ite t  O rg an izacy jn y  p rzygo tow ał dla  u czes tn ików  Z jazdu  sp ec ja lne  znaczki 
p a m ią tk o w e  na koszt m ia s ta  B ia łegostoku  oraz  dzięki pomocy f inan so w ej  Z a k ła ­
dów  „ P o lfa” w y d a ł  P a m ię tn ik  Z jazd u  z p racam i in  e x te n so  w  języku  po lsk im  i s t r e ­
szczeniami p ra c  w  języku  ro sy jsk im  i n iem ieck im , a p o n ad to  każdy  z a u to ró w  mógł 
na  m ie jscu  w y ku p ić  25 sz tuk  odbitek  au torsk ich .

W ak tac h  T o w a rz y s tw a  b rak  d ok ładn ie jszych  in fo rm a c ji  o czynnym  uczest­
n ic tw ie  cz łonków  w  z jazdach  zagran icznych . Z ram ie n ia  T ow arzys tw a ,  a częściowo 
z w łasn e j  in ic ja ty w y  w yjeżdża l i  i w ygłaszal i  r e f e ra ty :
w  r. 1959 — Fr. Groer  i B. K a ssur  na  M ięd zyn arod ow ym  Zjeździe  Pato log ii  Chorób 

Z ak aźny ch  w  Mediolanie ,  
w  r. 19^0 — J. K an ia k ,  K. R achoń  i J. W a l te r  na  konfe ren c j i ,  dotyczącej w iru s o ­

wego zapalen ie  w ą tro b y ,  w Sofii, 
w  r. 1962 — J. B ogdanowicz,  B. Kassur, K. Rachoń, J. J a n u szk iew ic z  i A. M alik  

na  M ięd zyn arod ow ym  Zjeździe Patologii Chorób Z akaźnych  w B ukareszcie ,  
w  r. 1966 — Z. B u czo w sk i ,  B. K assur , I. W ołoszczuk ,  J. N arębsk i ,  T. Osuch,  Z. O le j­

n ik ,  B. T kacz ,  E. Z a w is to w sk a  i A. G ajda  na  M iędzynarodow ym  Sym pozjum , 
do tyczącym  b a k te ry jn y c h  schorzeń p rzew od u  pokarm ow ego , w  Pradze ,  

w  r. 1967 — B. M ig d a lska -K a ssur  na  S y m poz jum  pośw ięconym  ospie, w  Berlinie, 
w  r. 1967 — J. J a n u szk iew ic z  na  zjeździe pośw ięconym  b iochem ii klinicznej, 

w  Sofii.
W r. 1957 Jan  K o s tr z e w s k i  został członkiem h on o ro w y m  T o w arzy s tw a  M ikrob io ­

logów, Epidem iologów  i In fek c jo n is tów  Z w iązku  Radzieckiego.
W czasie od 17. IV. do 8. V. 1962 pod k ie ro w n ic tw e m  K. N e ym a n a  52 lek a rzy  cho­

rób zakaźnych, ep idem io logów  i innych  spec ja lis tów  p racow ało  w NRD n ad  opano­
w an iem  ep idem ii  czerw onk i bak te ry jn e j .

W r. 1962 J. B ogdanow icz ,  B. Kassur , Jan  K o s tr ze w sk i  i St. L c g e ży ń s k i  zostali 
pow ołan i na c z ło n k ó w -K o n su l tan tó w  M iędzynarodow ego T o w arzy s tw a  Patologii 
C horób Z a kaźn ych  i Pasożytniczych.
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Dla uczczenia pam ięci cz łonka-założycie la  T ow a rzy s tw a  — prof, d ra  Józe fa  K o -  
s trzew sk iego ,  w  hołdzie dla Jego  w ie lk ich  zasług n au k o w y ch  w  dziedzinie chorób 
zakaźnych, I W alne  Z eb ra n ie  na  w niosek  Z a rz ąd u  G łów nego  uchw aliło  nag ro dę  
im. Józefa  K o s tr zew sk iego ,  p rz y z n a w a n ą  członkom T o w a rzy s tw a  w  czasie każdego 
Z jazdu  K ra jo w eg o  za na j lep szą  p racę  w  żakres ie  ep idem iologii i k lin ik i  chorób 
zakaźnych  w  okres ie  m iędzyz jazdow ym .

Na w niosek  sądu  k o nk u rsow ego  nag ro dę  im. Józefa  K o s tr zew sk ieg o  p rzyznano  
w r. 1961 (w wysokości po 4000 zł):
Wł. Z ie l iń sk ie j  za p racę  pt.  „Z a to ry  w  toksycznej b łon icy  leczonej k o r ty z o n e m ” .
D. S e ro k o w e j  za p racę  pt.  „S y tu a c ja  epizootyczna w ściek l iźny  w  Polsce w  la tach  
1959— 1960 na  t le  spostrzeżeń  n ad  w ściek l izną  w śró d  zw ierzą t dzikich w  okresie  
p o w o je n n y m ”.

W r. 1964 ró w n o rzęd n e  3 n a g ro d y  po 3000 zł p rzyznano:
H. K o za k ie w ic z  za p racę  pt.  „C horoba  G ilb e r ta  i sp ra w y  p o k rew n e  w  św iet le  spo­
s trzeżeń  w ła sn y c h ”,
T. W a lte ro w i  za p racę  pt.  „K rz tus iec  na  te ren ie  woj. poznańsk iego  w  la tach  1956— 
— 1960”,
I. W o lo szczuk  za p racę  pt. „O cena s ta n u  m ięśn ia  serca  chorych  n a  du r  b rzu szn y  za 
pomocą m e to dy  po lik a rd io g ra f ic zn e j”.

W  r. 1966 ró w n o rz ęd n e  3 n ag ro d y  po 4000 zł p rzyznano:
Zb. A n u szo w i  za p racę  pt.  „P o szu k iw an ie  b a k te ry jn e g o  czynn ik a  etiologicznego b ie ­
gunek  u ludzi do ros łych”.
W. B u łh a k o w i  za p racę  pt. O zacho w an iu  się w ody  pozak om ó rko w ej w kore lac j i  ze 
s tanem  czynnościow ym  w ą tro b y  u chorych  z w iru so w y m  zapa len iem  w ą t ro b y ” .
D. M ałłek  za p racę  pt.  „A naliza  s tan ó w  zejściow ych po w iru so w y m  zapa len iu  w ą ­
troby  w  ciąży n a  pod s taw ie  k o n tro ln y ch  b ad ań  a m b u la to r y jn y c h ”.

Na w niosek  Z a rządu  Głównego, IV W alne  Z e b ran ie  o d by te  w  B ia łym sto ku  
w dniu  17. IX. 1966 p rzyzna ło  cz łonkow i-założycie low i T o w a rzy s tw a  Ja n o w i  B ogda­
n ow iczo w i  godność cz łonka honorow ego, za w ielk ie  zasługi położone dla T o w a rzy ­
s tw a  oraz w hołdzie  za t rw a ły  w k ład  do n au k i  polskiej w  zakres ie  chorób zak aź ­
nych i ped ia tr i i .  T ym  boleśn ie jsza  jes t  s t r a ta  T o w arzys tw a ,  sp o w o do w ana  śm ie r ­
cią P ro feso ra .

T ow arzys tw o  razem  z P a ń s tw o w y m  Z ak ład em  H ig ieny  red a g u je  w łasny  organ, 
k w a r ta ln ik  „P rzeg ląd  E p idem iolog iczny”, p u b l ik u je  p race  kliniczne, ep idem io lo­
giczne, m ikrobiolcgiczne , epizootiologiczne, parazy to log iczne, p race  z organ izac ji  
och rony  służby zdrow ia, recenz je  i s t reszczen ia  p ra c  w y b ra n y c h  z czasopism z ag ra ­
nicznych. W p ie rw szych  la tac h  działalności T o w arzy s tw a  p re w a ża ły  p race  ep id e ­
miologiczne i mikrobiologiczne, w  o s ta tn ich  2 la ta ch  zw iększy ła  się liczba p rac  
7. zakresu  k lin ik i  chorób zakaźnych ,  co odpow iada  p rof ilow i specja lizac ji  cz łonków  
T ow arzystw a .  I tak  od 1. I. 1965 do 16. IX. 1966 na  202 p race  o p u b lik ow an e  te m a ty k a  
k lin iczna s tano w iła  46,1%, ep idem iologiczna 27,3°/o, m ikrobio log iczna 20,l"/o, p a r a ­
zytologiczna 2,Ofl/o, epizootiologiczna 1,0%, z zak resu  organ izac ji  ochrony  zdrow ia  
3,0% i recenz je  0,5%. Lepsze p race , w  liczbie s tano w iące j  około 50%, są w y daw ane  
w edycji  ang ie lsk ie j ,  jako  „E pidem iological R ev iew ”. „P rzg ląd  Epidem iolog iczny” 
spełnia  bardzo  w ażną  rolę w  działalności n au k o w e j i d y d ak tyczn e j  T o w arzy s tw a  
i jes t  coraz  szerzej czy tany  w  k ra ju .  W artość  n au k o w a  n adsy łan y c h  p rac  p o p raw ia  
się s tale, rów nież  dzięki możliwości u k azan ia  się p ra cy  w edycji ang ie lsk ie j ,  a „E p i­
demiological R e v iew ”, w y d a je  się, jes t  chętn ie  w idz iany  za g ran icą  w śród  ty tu łów  
obcych czasopism.

Działa lność cgólna  T o w arzy s tw a  rozszerza się stopniow o, odpow iednio  do celów 
i zadań p od e jm o w a n y c h  przez poszczególne za rządy  główne, bądź  w ytycznych  przez 
w a ln e  zebrania .

P rzeg . E pid . — 10



146 В. Kassur Nr 1

P ie rw szy  Z arząd  G łó w n y  m u s ia ł  k on cen tro w ać  sw e siły  p rzed e  w szsy tk im  na  
p racach  o rg a n izacy jn ych  zw iązanych  z p o w o ływ an iem  O ddzia łów  W ojew ódzkich , 
w e rb o w a n ie m  członków, po k o n y w a n iem  t rud no śc i  f in ansow ych  i w sp ó łp racą  m ię ­
dzy oddz ia łam i T o w arzys tw a .  Z a rząd y  G łów ne  nas tęp n y c h  k ad en c j i  s topniow o ro z ­
szerza ją  zakres  działalności, w spó łp racu jąc  z D e p a r ta m e n ta m i  R eso r tu  Z d row ia  S a ­
n ita rno -E p idem io lo g iczn ym i,  S zkoln ic tw a  Wyższego i N auki,  P ro f i la k ty k i  i L ecz­
n ic tw a ,  z R adą  N a u k o w ą  p rzy  M in is trze  Z d ro w ia  i Opieki Społecznej, K ra jo w y m  
S pec ja l is tą  Chorób  Z akaźnych ,  K om is ją  E pidem iologiczną R ady  S a n i ta rn o -E p id e ­
miologicznej p rzy  G łó w n y m  In sp e k to rac ie  S an i t a rn y m ,  S tu d iu m  D oskonalen ia  L e ­
k a rzy  i z P a ń s tw o w y m  Z ak ład em  W y d aw n ic tw  L ekarsk ich .  Chodzi tu  m. in.
o w spó łdz ia łan ie  w  o rgan izac ji  s zp i ta ln ic tw a  zakaźnego, p o ra d n ic tw a  w  chorobach  
zakaźnych  nie  w y m a g a ją cy ch  p rzy m usow ej hospita lizacji,  ale po d lega jących  p rz y ­
m u sow i leczenia, p o ra d n ic tw a  w  chorobach  zakaźnych  p rzew lek łych ,  z n a s tę p s tw a ­
m i b iologicznymi, o w spó łdz ia łan ie  w o p raco w an iu  w ytycznych  p ro f i lak tyczn ego  
p o s tęp ow an ia  w  n iek tó ry ch  chorobach  zakaźnych , czuw an ie  n ad  praw id łow ośc ią  
specja lizacji  w  ep idem iologii i chorobach  zakaźnych , w łaśc iw y  p ro g ram  d y d ak ty k i  
s tud enck ie j  w  z ak res ie  epidem iologii o raz  k lin ik i  chorób zakaźnych  i p aso ży tn i­
czych, u s taw ien ie  s tażów  pody p lom o w ych  w  oddzia łach  zakaźnych , po dn ies ien ie  
ra n g i  społecznej lek a rz a -z a k a ź n ik a  i jego s tab il izac ję  zaw odową. W ra m a c h  obec­
nego Z a rząd u  G łów nego  pow ołano  K o m is ję  W ydaw niczą ,  p ro g ra m u ją c ą  w y d a w a n ie  
podręczn ików , morfografii o raz  inn ych  fo rm  p ub l ik ac j i  specja lis tycznych ,  a p rz e d ­
s taw ic ie l  Z a rz ą d u  G łów nego  jes t  s ta łym  członkiem  R ady  N a uk ow ej PZW L.

10 la t  is tn ie n ia  T o w a rz y s tw a  to ok res  n iew ie lk i ,  a le  n ak re ś lo n y  tu  szkic dz ia ­
ła lności m oże być p ra w d z iw y m  zadośćuczynien iem  dla  ty ch  członków, k tó rzy  po d ­
jęli m yś li  i t r u d  zo rgan izow an ia  T o w arzy s tw a  i bodźcem  d la  tych  w szystk ich , k tó ­
rzy  p rzyczy n ia ją  się czynn ie  do jego rozw oju .

W zakończen iu  p ra g n ą łb y m  zacy tow ać s łowa w y po w iedz iane  przeze m nie  na 
o tw arc ia  I Z jazdu  N aukow ego  naszego T o w arzys tw a .  „Żeby rozw ijać  p racę  n a u ­
kow ą i dy dak tyczną ,  żeby należycie  k sz ta ł to w ać  w ar to ść  i poziom usług  lek a rz a  
naszych  specjalności,  będz iem y zgodnie z h ie r a rc h ią  naszych  usług dom agać się 
h ie ra rch iczn ego  u s ta w ia n ia  p o trzeb  naszych  p laców ek  pracy . W ty m  zakres ie  p a t r o ­
n a t  T o w a rz y s tw a  i Jego  godność są tą  ręk o jm ią ,  jak ie j  b y ły  pozbaw ione  w ysiłk i  
n ie jednego  z n a s ”. S łow a te są i dziś a k tu a ln e ,  ale je s tem  p rze ko nan y ,  że w  ty m  
k ie ru n k u ,  m im o t r u d n y c h  w a ru n k ó w  pracy ,  T o w arzy s tw o  nasze  spełn iło  i n a da l  
spe łn ia  sw ą  zaszczy tną  rolę.

Б . К  а с с у p

И С Т О Р И Я  П О Л ЬС К О Г О  О Б Щ Е С Т В А  ЭПИДЕМ ИО ЛО ГОВ 
И И Н Ф Е К Ц И О Н И С Т О В

С о д е р ж а н и е

В.  K a s s u r

H IS T O R Y  OF T H E  P O L IS H  SO CIETY  OF E P ID E M IO L O G IS T S  AND 
A ND  P H Y S IC IA N S  OF IN F E C T IO U S  DISEASES

S u m m a r y

T h e  c i r cum stan ces  of th e  fou nd a t io ns  of the  Polish  Society of E pidem iolog ists  
and  P h y s ic ians  of In fec tious  Diseases, its deve lopm ent,  activ it ies  and  ach ie v em en ts  
in th e  f i r s t  ten  y ea rs  a re  described.



о в R A D Y

VIII M IĘD ZY N A R O D O W Y  K O N G R ES  
M E D Y C Y N Y  T R O PIK A L N E J I M ALARII

O b ra d y  V III  M ięd zynarodow ego  K o ng resu  M edycyny  T ro p ik a ln e j  i M alari i  
toczyły się w  T ehe ran ie  w  d n iach  od 7 do 15 w rześn ia  1968 r. R am o w y  p ro g ram  
każdego  dn ia  o b rad  p rz ed s taw ia ł  się n a s tępu jąco :  godz. 8,45— 11,45 — o b rad y  m ię-  
d zyk ongresow ych  sesji p le n a rn y c h ;  godz. 15,00— 17,00 i 17,15— 19,15 — obrad y  
w  sekc jach  i podsekcjach .

Ogółem odbyło się 7 roboczych sesji p len a rny ch ,  ses ja  in a u g u ra c y jn a  i se s ja  
końcowa.

O b rad y  sesji p le n a rn y c h  do tyczyły  n a s tęp u jący ch  tem ató w :
1. Z w alczan ie  chorób  w  re jo n ach  t ro p ik a ln y ch  a w a ru n k i  soc ja lno-ekonom iczne.
2. P la n o w a n ie  i d o k o n y w an ie  ocen działalności s łużby zdrowia.
3. P o s tęp y  i p e r s p e k ty w y  zw alczan ia  m a la r i i .
4. Z w alczan ie  i d ok on yw an ie  ocen sy tu ac j i  ep idem iologicznej chorób zakaźnych.
5. P ro b lem y  zd row o tne  i ep idem iologia  popu lac j i  izo low anych  i g ru p  w ę d ro w ­
nych.
6. P ro b le m y  zd ro w o tn e  dzieci przedszkolnych .
7. N ow e p rą d y  w  epidemiologii.

O b rad y  w  sekcjach  i p od sekc jach  dotyczyły  n a s tęp u jąc y c h  tem ató w : schistoso- 
miaza, zakażenia  innym i p*rzywrami, fi la riaza , onchocerkoza, robaczyce  je l itowe, 
am ebiaza ,  le ishm aniozy, a f ry k a ń sk a  tryp an osom iaza ,  a m e ry k a ń s k a  trypan osom iaza ,  
grzybice  skóry , h is top lazm oza, inn e  grzybice, na jn ow sze  osiągnięcia  w  d iagnos tyce  
i leczeniu  zakażeń  grzybiczych, b a k te r y jn e  zakażenia  żo łądkow o-je li tow e, cholera ,  
dżum a, gruźlica ,  zakażen ia  paciorkow cow e, zak ażen ia  w iru s a m i arbo, jaglica, w śc ie ­
k lizna, odra , w iru so w e  za p a len ie  w ą tro b y ,  gorączka  k rw otoczna ,  r ickets iozy, k rę tk o -  
wice, żyw ien ie  i zw iązane z ty m  choroby, w a ru n k i  sa n i ta rn e  i h ig ien iczne  w  k r a ­
jach  t ro p ika ln ych ,  zw alczan ie  przenosic ie li  chorób zakaźnych ,  technolog ia  p ro d u k ­
tó w  żyw nościow ych, p ro b lem y  szkolen ia  s łużby zdrow ia, su b s tan c je  t r u ją c e  i to k ­
syczne, zaw lek an ie  chorób przez osoby podróżujące , o s ta tn ie  osiągnięcia  w  im m u ­
nologii chorób  zaraź l iw ych , o s ta tn ie  osiągnięcia  w d iagnos tyce  chorób  p a soży tn i­
czych, os ta tn ie  osiągnięcia  w  leczeniu chorób pasożytn iczych , m a la r i a  (parazy to lo ­
gia, biologia, entom ologia ,  g ene tyka ,  sy s tem aty k a ,  f izjologia i ekologia, s tosow an ie  
in sek tycydów , oporność na  insek tycydy ,  zależność p asoży t-gospodarz ,  m a la r i a  a g e ­
n e ty k a  człowieka, b iochem ia , im m unolog ia  i b ud o w a  an ty g e n o w a  pasożyta ,  k l in ik a  
i pato logia ,  chem o te rap ia ,  ep idem iologia ,  zw alczanie  i e rad yk ac ja ) ,  t e m a ty  wolne.

O b rad y  odbyły  się ogółem w  113 sekc jach  i podsek c jach  w  ciągu 7 dni. J e d n o ­
cześnie toczyły się o b rad y  p rzec ię tn ie  8 sekcji,  bądź  podsekcji.

P o n a d to  odbyło się w  ra m a c h  K on gresu  dziewięć sp o tk ań  o sp ec ja ln y m  c h a ra k ­
te rze  na  te m a ty  am eb iazy ,  cholery , m a la r i i ,  toksoplazm ozy, f i li r iazy , dżumy, i spo t­
kan ia  M iędzynarodow ego  S to w arzyszen ia  M edycyny  T rop ik a lne j .

O b ra d y  toczyły się w  języ kach  angie lsk im , f r an cu sk im ,  h iszpańsk im  i rosy jsk im . 
W K ongres ie  b ra ło  udział ogółem 1038 d e lega tów  z 84 k ra jó w .

S k ład  polskiej de legacji n a  V III  M iędzynarodow y K ongres  M edycyny  T ro p i­
k a ln e j  i Malarii .

P rzew odn iczący : prof, dr  Ja n  K o s tr ze w sk i  — M in is te r  Z d row ia  i O pieki Społecz­
nej, k ie ro w n ik  Z a k ład u  Epidem iologii P a ń s tw o w eg o  Z ak ładu  Higieny.
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Członkowie:
1. doc. dr  Zofia  D y m o w s k a  — k ie row n ik  Z ak ład u  P arazy to log i i  P ań s tw o w eg o  

Z a k ła d u  Higieny,
2. doc. d r W ito ld  K a sp rza k  — a d iu n k t  Z a k ła d u  Biologii i P a razy to log i i  L e k a r ­

skiej A kad em ii  M edycznej w  P oznaniu ,
3. dr  med. W ies ła w  M agdz ik  — ad iu n k t  Z ak ła d u  Epidem iologii P ań s tw o w eg o  

Z a k ła d u  Higieny.
C złonkow ie  po lsk ie j  de legacji  wygłosili  w  ra m a c h  o b rad  K on gresu  n a s tęp u jąc e  

re fe ra ty :
1) J. K o s t r z e w s k i : Z m ian y  w  zapadalności i u m ie ra ln ośc i  z pow odu  w irusow ego 

zapa len ia  w ą t ro b y  w  os ta tn ich  la tach  w świecie. R e fe ra t  w ygłoszony w  dn iu  10 
w rześn ia  podczas o b rad  podsekc j i  A .5.5.3.

2) J. K o s tr zew sk i ,  H. S t y p u łk o w s k a -M is iu r e w ic z : Z m ienność  cech czerw onk i 
b a k te r y jn e j  w  Polsce. W ygłosił prof. J. K o s tr z e w s k i  w  dn iu  10 w rześn ia  podczas 
o b rad  podsekc j i  A.4.1.3.

3) J. K o s tr zew sk i:  Szkolenie  fe lczerów  w  Polsce. R e fe ra t  wygłoszony w  dniu  10 
w rześn ia  podczas o b rad  podsekc ji  A .9.4,

4) J. K o s tr zew sk i:  S y tu a c ja  ep idem iologiczna  po liom yel i t is  w  Polsce. R e fe ra t  
w ygłoszony w  dn iu  11 w rześn ia  na  sesji p len a rn e j .

5) Z. D ym o w sk a :  B ad an ia  serologiczne w  pneum ocystozie .  R e fe ra t  w ygłoszony 
w dn iu  12 w rześn ia  podczas obrad  sekcji A.6.4.

6) W. K asprzak:  Zm ienność  szczepów E n ta m e b a  his to lytica .  R e fe ra t  wygłoszony 
w  dn iu  12 w rześn ia  podczas o b rad  podsekcji  A.2.1.1.

7) W. M agdzik:  E p idem iologia  n a s tęp s tw  w iru sow eg o  zapa len ia  w ą tro b y .  R efe ­
r a t  wygłoszono w  dniu  10 w rześn ia  podczas o brad  podsekcj i  A.5.5.3.

Szczególne za in te re so w an ie  w zbudz iły  r e f e ra ty  prof. J .  K o s tr zew sk ieg o  na  te m a t  
sy tu ac j i  epidem iologicznej po liom yel i t is  w  P olsce  i szkolenia  felczerów.

Prof ,  d r  Ja n  K o s tr ze w sk i  był o rg an iza to rem  podsekcj i  A.5.5.3. — „E pidem iologia
i zw alczanie  w iru so w ego  zapa len ia  w ą t ro b y ” , k tó re j  o b rad y  toczyły się w  dn iu  10 
w rz eśn ia  w  godz. 15— 17, oraz k ie row a ł  o b rad am i podsekcji  A.4.1.1. — „Patobiologia  
zakażeń  żo łąd k ow o-je l i tow ych ” , k tó re j  o b rad y  toczyły się w  dn iu  9 w rześn ia  w  godz.
15— 17.

W. M agdz ik

V N A U K O W Y  ZJA ZD  
M IĘD ZY N A R O D O W EG O  TO W A R ZY STW A  EPIDEM IO LO G ICZNEG O

W dniach  od 25 do 31 s ie rp n ia  1968 w P r im o s ten  (Jugosław ia)  odbył się V N a u ­
kow y Z jazd  M iędzynarodow ego  T o w arzy s tw a  Epidemiologicznego. W Z jeździe  tym  
wzięło udział 163 uczes tn ików  z 34 różnych  k ra jó w .  Z Polski w  Zjeździe udział 
wzięli: doc. Z. B rzez iń sk i  (Z akład  H ig ieny  Ogólnej AM w  W arszaw ie)  oraz 
dr  F. S a w ic k i  (Z akład  Epidem iologii P Z H  w  W arszawie).

Podczas Z jazdu  odbyło się 10 sesji nauk ow y ch ,  w czasie k tó ry ch  w ygłoszono 48 
re fe ra tó w .  Poszczególne ses je  pośw ięcone by ły  m etodom  s ta ty s ty czn y m  i m odelom  
m a tem a ty czn y m , m e tod om  b iom etry czny m  w  epidemiologii ,  p rob lem ow i łączenia  
w y n ik ó w  uzysk iw an ych  z różnych  źródeł, m e tod om  p o b ie ran ia  p róby ; dw ie sesje — 
w y k o rzy s tan iu  szybkiej tech n ik i  obliczeniowej w  b ad an ia ch  epidem iologicznych, 
a cz te ry  sesje — p rz ed s ta w ien iu  w y n ik ó w  a k tu a ln ie  p ro w ad zon ych  b ad ań  ep id em io ­
logicznych, do tyczących zaró w n o  chorób  zakaźn ych  jak  i n iezakaźnych . W cżasie 
os ta tn ie j  sesji p rzed s taw io no  udział Św ia to w e j  O rganizacj i '  Z d ro w ia  w  m ię d z y n a ro ­
dow ych  b ad a n ia ch  epidemiologicznych. Czas p rzeznaczony  na  poszczególne re f e ra ty  
z regu ły  był k ró tk i ,  po re f e ra ta c h  w yw iązy w a ła  się dyskus ja .
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Doc. Z. B rze z iń sk i  p rze d s taw ił  p ro b lem  łączen ia  w y n ik ó w  u zysk iw anych  z ró ż ­
nych  ź ródeł w  p ro w adzo ny ch  b a d a n ia ch  s t a n u  zd row ia  ludności,  a d r  F. S a w ic k i  — 
w y n ik i  b a d a n ia  ro zk ładu  liczby osób z zespołem o b jaw ów  p rzew lek łego  n ieży tu  
oskrzeli w  w y lo so w an y ch  m ieszkan iach .

P rz ed s ta w io n a  w  kilkudzies ięc iu  re f e ra ta c h  p ro b le m a ty k a  p row ad zo n y ch  b a d a ń  
o raz  in te re su jąc e  w y n ik i  tych  b a d a ń  by ły  pew nego  ro dza ju  sp raw d z ian em  użytecz­
ności m etod  ep idem iologicznych w  b ad a n ia c h  s tan u  zdrow ia  ludności. Znaczna  część 
w ygłoszonych  re f e ra tó w  zw raca ła  uw agę różnorodnośc ią  i w y sok im  poziom em  za­
s to sow anych  m e to d  s ta ty s tyczn ych  i m a te m atyczn ych .

W czasie Z jazdu  odbyły  się rów n ież  dw a zeb ran ia  cz łonków  T o w arzys tw a ,  na 
k tó ry ch  p rze d y sk u to w an o  i uch w alo no  now y s t a tu t  o raz  w y b ra n o  now y 16-osobowy 
Z a rząd  T ow arzy s tw a .  P rezesem  T o w arzy s tw a  został w y b ra n y  prof. Jo h n  P e m b e r ­
ton  z W ielk ie j  B ry tan i i ,  a je d n y m  z członków  Z a rzą d u  został ponow nie  w y b ra n y  
prof. J. K o s tr z e w s k i  z Polski.

F. S a w ic k i



O C E N Y

J.  B OG DA NO W ICZ: K o m p e n d iu m  Chorób Z a k a źn y c h  W iek u  Dziecięcego,  
PZW L., W a rsz a w a  1968, str.  92.

A u to rem  książki jes t  doskonały  znaw ca  chorób  zakaźnych  i m ed y c y n y  z apo b ieg aw ­
czej o raz  dośw iadczony  ped ia t ra ,  naukow iec , k l in icys ta  i p rak ty k .

Ta n ieduża  b ro szu rk a  o fo rm acie  n iem al k ieszonkow ym , w y d a n a  s t a ra n n ie  i na 
ła d n y m  papierze , w zbogacona sporą  ilością rycin , częściowo b a rw n y ch ,  zaw ie ra  
zwięzłe dane  dotyczące  47 chorób  zakaźnych; na  o s ta tn ich  s t ro n a ch  ks iążk i za­
m ieszcza a u to r  a k tu a ln y  k a le n d a rz y k  szczepień i adneks ,  z aw ie ra jący  zes taw ien ie  
ok resu  w y lęg an ia  i o k resu  zaraźliw ości poszczególnych chorób  zakaźnych.

W książce te j  znalaz ły  sw oje  mie jsce  choroby  zakaźne  w iek u  dziecięcego w y s tę ­
p u jące  n a  te re n ie  Europy. U w zględn ione  rów nież  zostały, w  oparc iu  o na jn ow sze  
d ane  z p iśm ienn ic tw a ,  zakażen ia  d róg oddechow ych  w y w o ła n e  przez M yco p la sm a  
p n e u m o n ia e  o raz a d e n o - r e o - rh in o -w i ru s y  i w iru s  RS (syncitia l virus), k tó r e  to z a k a ­
żenia  są obecnie w  ce n t ru m  zain te resow ań .

Do k o m p e n d iu m  w łączony  został rów nież , z dużym  zresz tą  poży tk iem  dla  czy­
te ln ika ,  dział chorób pasożytn iczych  p rzew od u  p o k arm ow ego  (robaczyce). P om in ię te  
jedyn ie  zostały, i zupe łn ie  zresz tą  słusznie, choroby  w y s tę p u ją c e  p ra w ie  w y łączn ie  
lub  w yłączn ie  w  k ra j a c h  su b t ro p ik a ln y ch  i trop ik a lny ch .

J e s t  godne podziw u, ja k  au to r  zdołał podać  ta k  b oga tą  tre ść  w  tak  zwięzłej f o r ­
m ie; każd e  słowo m a  tu  sw o ją  w agę. U k ład  schorzeń po d an y  je s t  a lfabe tyczn ie ;  
a u to r  t łum aczy  to tym , że dzielenie  chorób w ed ług  ty p u  za razka  (bak terie ,  w iru sy  
itp.) jes t  u t ru d n io n e ,  w obec n ie  znane j czasem etiologii lu b  t rud no śc i  zaliczenia  za­
r azk a  do te j  czy innej g rupy .  J e s t  to n a p e w n o  słuszne i z innego p u n k tu  w idzenia .

K siążk a  ta  m a ja k b y  c h a ra k te r  m ałe j  encyklopedii  chorób zakaźnych  i p rz y ­
ję ty  p rzez  a u to ra  uk ład  d a je  jej w iększą  prze jrzystość .

Jan  B o gdanow icz  pisze swoje k o m p e n d iu m  po w ie lu  la tach  klin icznej p racy  
lek a rsk ie j ,  po do jrza łym  p rzem y ślen iu  zdoby tych  spos trzeżeń  — stąd  o g ro m n a  w a r ­
tość te j  książki; p rzeznacza  ją dla leka rzy  ogólnie  p ra k ty k u ją c y c h .  Celem a u to ra  
jest,  jak  poda je  na  w stęp ie  „p rzyp om n ien ie  w  zwięzłej fo rm ie  n a jb a rd z ie j  zasad ­
niczych w iadom ośc i z zak resu  os trych  chorób  zakaźnych. Nacisk położony jes t  
p rzede  w szystk im  na p rzyp om nien ie  czy te ln ikow i ob razu  k lin icznego choroby  i je j 
cech, w ażnych  dla d iagnostyk i ,  na  możliwości i rodzaj na jczęs tszych  pow ik łań ,  na 
pods taw o w e  m etod y  leczenia  i p ro f i la k ty k ę ”.

A u to r  osiągnął swój cel; k s iążka  zdobyła sobie liczne rzesze czy te ln ików  i m im o 
dużego n a k ła d u  (15 000 egz.) zn ik ła  z półek  k s ięga rsk ich  w  k i lk a  tygodn i  po jej 
w ydan iu .  Z na laz ła  się na  pew no w  rę k u  leka rza  p ed ia t ry ,  lek a rza  szkolnego i l e k a ­
rzy  ogólnych; pomoże im w  rozw iązy w an iu  tru dn ośc i  d iagnos tycznych  i w skaże  n a  
w łaśc iw y  k ie ru n ek  postępo w an ia  leczniczego i zapobiegawczego.

H. S zczep ań ska

M. W A GN ER: Fluoresz ierende  A n t ik ó rp e r  un d  ihre  A n w e n d u n g  in der M i­
krobiologie  (Przeciwciała zn a ko w a n e  f lu o r  ochr o m a m i i ich zas tosow anie  
w  mikrobiologii).  M onografia  ze zbioru  „ In fe k t io n sk ra n k h e i te n  un d  ih re  
E r r e g e r” — tom  V) VEB. G u s tav  F isher ,  Jen a ,  1967, s t ron  405, ryc. 73, tab. 28 
w  tekśc ie  i 6 tab e l  b a rw n y ch ,  cena  84,7 MDN.

M etodyka  znak o w an y c h  przeciw cia ł  ( im m unofluo rescenc ja ) ,  w p ro w a d z o n a  przez 
A lber ta  H. Coonsa  p rzed  przeszło p ię tn a s tu  la ty ,  jes t  dziś jed ną  z na jpow szech n ie j
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s to so w any ch  m etod  badaw czy ch  w  mikrobiologii,  im m unolog ii  i h is topato logii (im- 
m unoh is tochem ia) .  W d iagnos tyce  mikrobio log icznej m e to d y k a  ta  j.est bardzo  sze­
roko  s to sow ana  do swoistej id en ty f ikac j i  d ro b n o u s tro jó w  i rów n ie  często do d iagno­
s ty k i  serologicznej w ie lu  chorób  zakaźnych .

M onografia  d ra  W agnera  je s t  n iezw yk le  w a r to śc io w y m  p odręczn ik iem  źród ło ­
w ym , w sz echs t ron n ie  op racow any m , k tó ry  pozw ala  n a  doskona łą  o r ien tac ję  w  c a ­
łości do tychczasow ych  osiągnięć m e tod yczn ych  i m e ry to ry c zn y c h  b a d a ń  im m u n o -  
f lu o rescency jny ch  we w szystk ich  dziedz inach mikrobiologii. Dzieło to zostało o p ra ­
co w ane  n a  po d s taw ie  bardzo  obszernego p iśm ien n ic tw a ,  liczącego przeszło  1400 po­
zycji , zaw iera jącego  wiele  p ra c  w  języku  rosy jsk im , czeskim i polskim . Bardzo  s t a ­
ra n n e  zes taw ien ie  tego o lbrzym iego  m a te r ia łu  um ożliw ia  bezpośrednie  w y k o rz y ­
s tan ie  w ie lk ie j  ilości danych  bez konieczności sięgan ia  do p ra c  o ryg ina lnych .

M onografia  d ra  W agnera  sk ład a  się z dw óch g łów nych  części. Część p ierwsza, 
m etodyczna ,  zaw ie ra  szereg rozdzia łów  o m aw ia jący ch  po d s taw y  f luorescencj i ,  ro d za ­
je  i w łaśc iw ości f izykochem iczne  f lu o ro ch ro m ó w  najczęśc ie j  u żyw any ch  w  im m u n o -  
f luo rescen c j i  o raz  m etod y  ich syntezy. W yczerp u jąco  zostały  om ów ione  m e to dy  
p rzy g o to w an ia  su row ic  odpornościow ych , m e tod y  w y o d rę b n ia n ia  f r a k c j i  im m u n o lo ­
gicznie  czynnych  (przeciwciał), ich zn ak o w an ie  f lu o ro ch ro m am i,  sposoby oczyszcza­
n ia  i c h a ra k te ry s ty k a  im m unochem iczna .  Rów nie  szczegółowo p rzed s ta w ił  au to r  
sposoby p rzy g o tow an ia  m a te r i a łu  biologicznego do b a rw ie ń  im m u n o f lu o re scen cy j-  
ny ch  (rozmazy, p r e p a r a ty  odciskowe, hodow le  tk an ek ,  sk r a w k i  tkank ow e)  oraz m e ­
to dy  u t r w a la n ia  i b a rw ien ia ,  jak  rów nież  rodza je  odczynów  k on tro ln y ch  n iezbęd­
nych  do każde j  z m etod  b a rw ien ia .  O bszerny  rozdział został pośw ięcony  zasadom  
m ikroskop i i  f lu o rescency jne j  (źródła św ia tła ,  u k ład y  fi l t rów , ro d za je  ośw ietlenia ,  
o p ty m a ln e  zes taw y  optyczne) o raz  sposobom oceny i d o k u m en tac j i  m ik ro fo to g ra ­
ficznej w yników .

D ruga  część m ono gra f i i  o b e jm u je  zas tosow anie  z n a k o w an y ch  p rzeciw cia ł  w  m i­
krobiologii.  W p rze j rzy s ty m  układz ie  sy s te m a ty czn y m  a u to r  cm ów ił  w yn ik i  s to ­
so w an ia  im m u no f luo rescen c ji  w  zakres ie  id en ty f ik ac j i  an ty g en ó w  d rob n o u s tro jó w  
(w irusy , b ak te r ie ,  grzyby, p ie rw o tn iak i)  o raz  do w y k ry w a n ia  w  su ro w icach  p rz e ­
ciwcia ł p rzec iw  ty m  an tygenom . K ry ty cz n e  zes taw ien ie  tych  w y n ik ó w  uw zględnia  
w  ró w n e j  m ie rze  osiągnięcia  o is to tn ym  znaczeniu  p rak ty c zn y m , jak  rów nież  osiąg­
nięc ia  teore tyczne.

A. N o w o s ła w sk i



STRESZCZENIA Z PIŚMIENNICTWA ZAGRANICZNEGO

A R T Y K U Ł  R ED A K C Y JN Y : Choroby po w od o w a n e  p rzez  c y tom ega low irusy ,  
Brit . Med. J., 1968, 1, 5584, 72.

Podano  pew n e  c h a ra k te ry s ty c z n e  cechy ep idem iologiczne i w iruso log iczne zakażeń 
spo w odow anych  cy tom egalow irusam i.  P odkreś lono ,  że do zakażenia  może dojść 
w  każ d y m  w ieku ,  ale najc ięższy p rzeb ieg  i sk u tk i  w y w o łu je  choroba  p rzeb y ta  
w  życiu p łodow ym . K obie ty  w  ciąży cho ru ją  najczęście j  bezobjawow o, a jeśli z a k a ­
żenie m a  miejsce, zw łaszcza w  p ie rw szym  okres ie  ciąży, do prow adza  to do znacznego 
uszkodzenia  płodu. Z ak ażen ie  p łodu  m a  c h a ra k t e r  uogólniony i u no w orodka  
s tw ie rd za  się pow iększen ie  w ątro by ,  śledziony, t rom bo cy to pen ię  i żółtaczkę. N a j ­
cięższe uszkodzenia  zakażeń  c y tom eg a lo w iru sam i dotyczą ce n tra lneg o  sy s tem u  n e r ­
wowego pod postac ią  m ik rocefa l i i  i n iedorozw oju  umysłowego. W USA u 81% z a k a ­
żonych dzieci w y k azy w an o  n as tęp s tw a  neurologiczne, w  większości było to  upo­
śledzenie um ysłow e.

N a js ta lszy m  ob jaw em  zakażenia  p łodow ego cy tom eg a lo w iru sam i je s t  znaczne 
pow iększen ie  w ątrob y .  R ównież  u dzieci s ta rszych  z o b ja w a m i p rzew lek łego  z a p a ­
len ia  w ą tro by ,  bądź  z b ez o b ja w ow y m  p ow iększen iem  w ą t ro b y  u d aw ało  się izolować 
cy tom ega low irusy  w  dość znacznym  odsetku. Do zakażeń  tych  dochodzi p ra w d o p o ­
dobnie  rzad ko  w  w iek u  dorosłym. D owodem  p o tw ie rd za jąc y m  p rze b y te  zakażenie  
cy to m ega low iru sem  jes t  n a ra s ta n ie  poziomu przeciwciał.  W zw iązku  z coraz częstszą 
izolacją cy tom egalow irusów , w  a r ty k u le  p o s tu lu je  się konieczność u w zg lęd n ian ia  
możliwości zakażen ia  n im i szczególnie w  p rzy p a d k a c h  chorób, p rzeb iega jących  
z pow iększen iem  i u szkodzeniem  w ą tro by ,  m iędzy  in n y m i w  w iru so w y m  zapa len iu  
w ą tro by ,  oraz w p rz y p ad k ach  m o nonuk leozy  zakaźnej ,  w  k tó re j  tes t  P a u l -B u n n e l la  
je s t  u jem ny.

A. K u lesza

FE LD M A N  R. A., SC HW A R TZ J. F.: M ożliw ość  zw ią z k u  m ię d zy  za k a że n iem  
cy to m eg a lo w iru sa m i a d r g a w k a m i dziec ięcym i,  L ancet,  1968, 1, 7535, 180.

W czasie b a d a ń  n ad  epidem io log ią  zakażeń cy to m ega low iru sam i s tw ierdzono , że są 
one izolow ane od dzieci z d rg aw k am i.  A u to rzy  bada li  w szystk ie  dzieci w  p ie rw szy m  
ro k u  życia, u k tó ry ch  w y s tęp o w a ły  drgaw ki,  o raz  inn e  dzieci bez ty c h  ob jaw ów , 
p rz y jm o w a n e  w  ty m  czasie do te j  sam ej  k l in ik i  ped ia t ryczn e j .  Z moczu dzieci, 
u k tó ry ch  s tw ie rd z an o  w y s tęp o w an ie  d rgaw ek ,  izolowano u trzech  na  sześć b a d a ­
nych  czynnik i c y to pa to gen ne  z g ru p y  cy tom egalow irusów . W g ru p ie  28 dzieci (g rupa 
kon tro lna)  izolowano je  ty lko  u dwojga. M ała liczba b ad ań  nie pozw ala  n a  w y c ią ­
gan ie  w niosków , a le  w sk a z u je  n a  możliwość zw iązku  s ta n u  d rg aw k ow eg o  u dzieci 
w  p ie rw szy m  ro k u  życia z zakażen iem  cy tom egalow irusam i.

A. K u lesza

K LEM O LA  E., K A A R lA lN E N  L., ESSEN  R., H A L T IA  K., K O IV U N IE M I A., 
B O N SD O R FF С. H.: Dalsze badania nad in d y w id u a ln ą  p ro f i la k ty k ą  m o n o n u ­
k le o zy  cy to m eg a lo w iru so w e j ,  A cta  Med. Scand., 1967, 18, 311.

A uto rzy  stw ierdzil i ,  że zakażen ie  cy to m ega low iru sam i może n iek iedy  p rz e jaw iać  
się k lin iczn ie  o b razem  ostre j  choroby  gorączkow ej o cechach hem ato log icznych



m ononuk leozy  zakaźnej, ale  z u jem n y m  odczynem  P a u l-B u n n e ll-D a v id so h n a , bez 
zm ian  w ysiękow ych  w  g a rd le  i bez pow iększen ia  w ęzłów  ch łonnych . A u to rzy  p ro ­
p o n u ją  n azw an ie  te j choroby  m ononuk leozą  cy tom egalow iru sow ą.

P ra c a  m ia ła  na  celu  p o tw ie rd zen ie  ro li e tio log icznej cy to m eg alo w iru só w  w  te j  
jed n o s tce  chorobow ej, do k ład n ie jsze  poznan ie  je j ob razu  k lin icznego  o raz  sp raw d ze ­
nie, ja k  często dochodzi do w zro stu  m ian a  p rzec iw cia ł w iążących  dopełn iacz z a n ty ­
genem  cy to m eg a lo w iru sa  szczepu A d  169 w  p rzeb iegu  różnych  o stry ch  chorób  zak aź ­
nych. W sk ład  b ad an e j g ru p y  475 cho rych  w chodziło : 350 chorych  na  ró żn e  o s tre  
choroby  zakaźne, 90 cho rych  z p o tw ie rd zo n ą  m ononuk leozą  zakaźną, 17 z m on o n u ­
kleozą zakaźną  ty p u  anginow ego lub  w irusow ego, a le  z u jem n y m  odczynem  PBD , 
o raz  18 cho rych  z ob razem  m ononuk leozy  cy tom egalow iru sow ej.

OW D z an ty g en em  cy to m eg a lo w iru sa  A d  169 w y k o n an o  u w szy stk ich  475 chorych  
p rz y n a jm n ie j 2 -k ro tn ie : p rzy  p rzy jęc iu  do szp ita la  i w  5. ty g o d n iu  od początku  
choroby . W g ru p ie  18 chorych  na m ononuk leozę  cy to m eg alo w iru so w ą co n a jm n ie j
16 -k ro tny  w zro st m ian a  OW D stw ie rd zo n o  u 13 chorych , podczas gdy w  pozosta łe j 
g ru p ie  467 cho rych  w zro st tego  m ia n a  w y s tąp ił jed y n ie  w  2 p rzy p ad k ach : pn eu m o - 
kokow ego zap a len ia  opon i choroby  gorączkow ej z łagodnym i ob jaw am i chorobo­
w ym i ze s tro n y  opon m ózgow ych i gó rn y ch  dróg oddechow ych.

W g ru p ie  18 chorych , u k tó ry c h  rozpoznano  m ononuk leozę  cy tom egalow iru sow ą 
w ykonano  p o n ad to  p ró b ę  izo low an ia  w iru sa  z m oczu 5 chorych , z czego u 4 w yizo­
low ano  cy tom egalow iru s, k tó reg o  id e n ty fik a c ję  p o tw ierdzono  e fek tem  cy to p a to g en - 
n y m  w  hodow li tk a n k o w e j, ja k  ró w n ież  b a d an ia m i w  m ik ro sk o p ie  e lek tro n o w y m  
oraz  b a d an ia m i sero log icznym i.

O gólny s tan  cho rych  n a  m ononuk leozę  cy to m eg alo w iru so w ą b y ł zadziw ia jąco  
dobry , a dolegliw ości n iew ielk ie . G orączka, często n ie re g u la rn a , u trz y m y w a ła  się 
od 3 do 22 dni. U 6 chorych  w y s tą p iły  n iew ie lk ie  bóle głow y, szyi lub  kończyn. 
W 1 p rzy p ad k u  w y s tąp iła  w y sy p k a  ty p u  różyczkow ego. W y raźn ie  m aca ln ą  śledzionę 
s tw ierdzono  ty lk o  u 1 chorego. W żadnym  p rzy p ad k u  nie  stw ie rd zo n o  zm ian ang i- 
now ych  lub  pow iększen ia  w ęzłów  ch łonnych . W 3 p rzy p ad k ach  s tw ierdzono  cechy 
ekg zm ian  w  m ięśn iu  sercow ym . W e w szystk ich  p rzy p ad k ach  zaznaczyło  się p o d ­
w yższen ie  p rób  w ą tro b o w y ch  (SG O T i p róby  tym olow ej), jed n ak  w  żadnym  nie  w y ­
s tą p iła  żó łtaczka.

A u to rzy  uw aża ją , że m ononuk leozą  cytom  g a low iru sow a nie  je s t b y n a jm n ie j 
rzad k a , gdyż w  obserw o w an y m  przez  n ich  m a ta r ia le  s tan o w iła  9°/o p rzy p ad k ó w  
p rzeb ieg a jący ch  pod postac ią  m ononuk leozy  zakaźnej. W y su w ają  oni ponad to  p rz y ­
puszczenie , że jeszcze p raw d o p o d o b n ie  i in n e  czynn ik i etio log iczne, poza cy tom ega- 
lo w iru sam i i toksop lazm am i, m ogą w yw oływ ać zespół go rączkow y podobny  h e m a ­
to log iczn ie  do m ononuk leozy  zakaźne j, a le  z u jem n y m  odczynem  PBD .

A. Ł a p sz sw ic z

B U R C H  G. E., SUN S. CH., CHU  K. CH., SO H A L R. S., CO LC O LO U G H  H. L.:
M iąższow e i w iru so w e  C oxsack ie  В zapalen ie  m . sercowego u  n iem o w lą t
i dzieci,  JA M A , 1968, 203, 1, 1.

S tw ie rd zan a  p o śm ie rtn ie  duża liczba  uszkodzeń  m iąższow ych m ięśn ia  sercow ego 
u n iem o w lą t i dzieci su g e ru je , że p rocesy  zakaźne w  na jm ło d szy m  w iek u  u szk ad za ją  
częściej, n iż się p rzypuszcza  k lin iczn i? , m ię ień sercow y. P o d ję te  b a d a n ia  m ia ły  na  
celu w yk azan ie  zw iązku  przyczynow ego  m iąższow ego uszkodzen ia  m ięśn ia  se rco ­
w ego z zakażen iem  w iru .e m  C o x ta ck ie  В. B ad an ia  p rzep ro w ad zo n o  na  50 se rcach  
uzyskanych  z au to p s ji n iem o w lą t i dzieci zm arły ch  z różnych  p rzyczyn  w  N ow ym  
O rlean ie . B adan ia  p rzep row adzono  ru ty n o w ą  t ch n ik ą  h is to log iczną  o raz  m etodą 
im m u n o flu o rescen cy jn ą . W  29 se rcach  stw ierdzono  h is to log iczn ie  zm iany  m iąższo­
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w ego uszkodzen ia  m ięśn ia  sercow ego z m a r tw ic ą  różnego s topn ia ; w  17 sercach  
h is to log iczne  b a d a n ia  u s ta liły  n ieznaczne uszkodzenie  m ięśn ia  sercow ego; 4 serca  
n ie  m ia ły  uszkodzeń. B adan iem  im m u n o flu o rescen cy jn y m  w ykazano  an ty g en  w iru sa  
C oxsa ck ie  В w  12 sercach ; w 4 d la  Coxsack ie  B 2, w  3 d la  B3, w  4 d la  B 4 i w  1 d la  
w iru sa  C oxsack ie  B5. U zyskane  w y n ik i św iadczą, że uszkodzenie m ięśn ia  sercow ego 
przez  w iru s  C o xsack ie  u n ie m o w lą t 'i  dzieci je s t znacznie częstsze an iże li w y n ik a ­
łoby  to z o b se rw ac ji k lin icznych . T ak  częste  w ystępow an ie  zakażeń  w iru sem  
C oxsack ie  В m oże tłum aczyć  p ew n ą  liczbę m artw y ch  urodzeń , w ad  rozw ojow ych  
o raz  n ag ły ch  i n iesp o d z iew an y ch  zgonów  n iem o w lą t i dzieci. Z b ad ań  w y n ik a  p o ­
tr z e b a  p o p raw y  d iag n o sty k i w iruso log iczne j tych  zakażeń d la  p ra k ty k i k lin iczne j.

A. K u lesza

JE Ż E K  P., H O U B A L V.: Badania  e n zy m a ty c z n e  i ich znaczen ie  ro kow n icze  
w  w ir u s o w y m  zapalen iu  w ą troby .  I. A k ty w n o ś ć  e n z y m ó w  w  zależności od 
przeb iegu  k l in icznego  w irusow eg o  zapalenia w ą trob y  w  o s trym  okresie .  Cas. 
lek . ćeskych , 1968, 107, 6, 177.

A u to rzy  p rzean a lizo w ali w y n ik i oznaczeń ak tyw nośc i 9 enzym ów  w  su row icy  k rw i 
u 2335 cho rych  n a  w iru so w e zap a len ie  w ą tro b y  (wzw). W zależności od p rzeb iegu  
klin icznego  podzie lili cho rych  n a  3 g ru p y : o p rzeb iegu  lekk im  (680), średn iociężk im  
(1012) i ciężkim  (643). Po ob liczen iu  ś redn ich  a ry tm e ty czn y ch  ak ty w n o śc i poszcze­
gó ln y ch  enzym ów  d la  każd e j g ru p y  i p o ró w n an iu  w yników , z uw zg lędn ien iem  zna- 
rn ienności s ta ty s ty czn e j, au to rzy  dochodzą do następ u jący ch  w niosków :

1. Ś red n ie  a ry tm e ty c z n e  różn ią  się w p raw d z ie  w poszczególnych g ru p ach , a le 
dla  w iększości enzym ów  różn ice te  n ie  są s ta ty s ty czn ie  znam ienne. S ta ty s ty czn ie  
znam ien n e  sa różn ice  je ś li chodzi o a m in o tra n sfe ra z y  (we w za jem n y m  s to su n k u  do 
każde j z g rup) o raz d ehyd rogenazę  izocy tryn ianow ą, p rzy  p o ró w n an iu  chorych
0 lek k im  p rzeb iegu  z ciężko chorym i.

2. Tzw. w skaźn ik  De R itis  (s to sunek  G O T /G PT ) w m a te r ia le  au to ró w  w ynosi 
śred n io  0,37 w  p rzy p ad k ach  ciężkich, 0,45 — w  średniociężk ich  i 0,40 w  le k a c h .  
Z dan iem  au to ró w  w sk aźn ik  ten  n ie  n a d a je  się do oceny ciężkości p rzy p ad k u
1 sto p n ia  uszkodzen ia  m iąższu  w ą tro b y  w  o s try m  okresie  wzw.

3. A u to rzy  o s trzeg a ją  p rzed  jedno razow ym  oznaczeniem  ak tyw nośc i enzym ów . 
W ie lok ro tne  p o w ta rzan ie  ty ch  b ad ań  o b razu je  dynam ikę zm ian  pato log icznych , poz­
w a la  n a  ocenę ciężkości p rzy p ad k u  i na  w yciągn ięc ie  pew nych  w niosków  ro k o w n i- 
c7ych. W y ją tk iem  pod ty m  w zględem  je s t m ożliw ość jedno razow ego  oznaczan ia  
ak ty w n o śc i dehy d ro g en azy  g lu tam in ian o w e j. A ktyw ność tego enzym u ponad  1 m i- 
k rom o l św iadczy  o rozleg łym  uszkodzen iu  w ą tro b y  ze zm ianam i m artw iczy m i
i p rzew ażn ie  źle ro k u je .

J. H orn ik

JE Ż E K  P., H O U B A L  V.: Badania en zy m a ty c z n e  i ich znaczen ie  progno­
s tyczn e  w  w ir u s o w y m  zapa len iu  w ą tro by .  II. Rola prób e n zy m a ty c z n y c h  
w  od leg łym  rokow aniu .  Cas. lek. ćesk., 1968, 107, 8, 233.

A uto rzy  sp o strzeg a li p rzez  ok res 4—5 la t 181 ozdrow ieńców  po w iru so w y m  za­
p a len iu  w ą tro b y  (wzw), z k tó ry ch  176 m iało  poniżej 50 la t, a 5 było  s ta rszych . 
W szyscy by li szczegółow o p rzeb ad an i zarów no w  ostrym  okres ie  w zw , ja k  i w c z a ­
sie ob se rw ac ji p o szp ita ln e j. M.in. w ykonyw ano  szereg p rób  enzym atycznych , 
a w  p rzy p ad k ach  p o d e jrzan y ch  o p rzew lek łe  zapalen ie  lub  o m arsk o ść  w ą tro b y  — 
laparoskop ię .
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Po o k res ie  sp o s trzeg an ia  au to rzy  podzie lili cho rych  na  3 g ru p y :
1. G ru p a  cho rych  (85) o id ea ln y m  p rzeb iegu  w irusow ego  zap a len ia  w ą tro b y , tj. 

z szybką p o p raw ą  s ta n u  ogólnego, z szybką n o rm alizac ją  w sk aźn ik ó w  b iochem icz­
nych  i z szybk im  p o w ro tem  do sw oich  zajęć codziennych;

2. G ru p a  (76), w  k tó re j p rzez  jak iś  czas dom inow ały  różne  dolegliw ości bez 
uch w y tn y ch  zm ian  p rzedm io tow ych . C horzy  ci po p ew n y m  czasie doszli do pełnego 
zd row ia;

3. G ru p a  20 chorych  (11% spostrzeganych), u k tó ry ch  w ie lo k ro tn e  b ad an ia  p rz e d ­
m iotow e, b iochem iczne i lap a ro sk o p o w e  po tw ie rd z iły  rozpoznan ie  p rzew lek łego  za­
p a len ia , w zg lędn ie  m arskość  w ą tro b y .

Po p o d su m o w an iu  w yn ików  p ró b  en zym atycznych  (aldo lazy , GOT, G PT , d eh y ­
d rogenazy  so rb ito lu , d eh y d ro g en azy  izocy tryn ianow ej) w  p rzeb ieg u  ostrego  ok resu  
w zw  dla  każde j g ru p y  z osobna i p o d d an iu  ich an a liz ie  s ta ty s ty czn e j, au to rzy  
s tw ie rd z ili, że:

1. W p ie rw szy m  tyg o d n iu  w zw  różn ica  ak ty w n o śc i enzym ów  u cho rych  z g ru p y  
1. i 2. n ie  b y ła  s ta ty s ty c z n ie  zn am ien n ą  w  p o ró w n an iu  z g ru p ą  3.

2. U chorych  g ru p y  3. s tw ie rd za  się w  2., w zg lędn ie  w  3. ty godn iu  ostrego  okresu  
wzw s ta ty s ty czn ie  znam ien n y  w zrost ak ty w n o śc i enzym ów .

N a p o d staw ie  p rzep ro w ad zo n y ch  b ad ań  au to rzy  dochodzą do w n io sk u  końco­
w ego, że chorzy  na  w zw , u k tó ry ch  przez dłuższy czas s tw ie rd z a  się w zm ożoną a k ­
tyw ność  enzym ów  z opóźnioną te n d e n c ją  do je j no rm a lizac ji, w y m ag a ją  szcze­
gólnej opieki lek a rsk ie j. O strzeg a ją  p rzed  w czesnym  k ie ro w an iem  ich do pracy  
i rozszerzen iem  diety.

J. H o rn ik

M O LLER  E., B R IN K M A N N  W., W EBER O., W IL D H IR T  E.: Leczen ie  p r z e w le k ­
łych  schorzeń  w ą tro b y  k w a se m  t io k to w y m ,  M ed. K lin ., 1967, 62, 380.

A uto rzy  spostrzega li 66 cho rych  na  p rzew lek łe  zap a len ie  w ą tro b y  i 41 cho rych  na 
m arskość  w ą tro b y , k tó ry m  p o d aw ali co n a jm n ie j p rzez  ok res 6 tygodn i 100 m g k w a ­
su  tiok tow ego  dziennie. Szczególn ie  k o rzy s tn e  d z ia łan ie  tego leku , p o tw ierdzono  za ­
rów no  b a d an ia m i la b o ra to ry jn y m i jak  i b iop tycznym i, s tw ie rd z ili w  p rzew lek ły m  
zapa len iu  i m arskośc i w ą tro b y  na tle  a lkoholow ym . U chorych  n a  p rzew lek łe  za­
pa len ie  w ą tro b y  (po w iru so w y m  zap a len iu  w ątro b y ) w y n ik i leczen ia  by ły  m n ie j ko ­
rzys tne , choć lepsze niż po leczen iu  w yciągam i w ą tro b y , w ita m in ą  B i2, cho liną  i s te ­
rydam i. W 32 p rzy p ad k ach , w k tó ry ch  stosow ano  m ałe  daw'ki ste ry d ó w , a n a s tęp n ie  
kw as tio k to w y  — w y n ik i leczen ia  by ły  w y raźn ie  lepsze niż u chorych , k tó ry m  s te ­
rydów  n ie  podaw ano .

L eczenie  p rzew lek łego  zap a len ia  wrą tro b y  kw asem  tio k to w y m  je s t uzasadn ione  
ty lko  w  w y p ad k u , k iedy  zapew n ione  je s t p raw id ło w e  jego daw k o w an ie  i d łu g o trw a łe  
leczenie. Z dan iem  au to ró w , s to so w an ie  k w asu  tiok tow ego  je s t osiągn ięc iem  w  lecze­
niu p rzew lek łego  zap a len ia  w ą tro b y  i ch ron i w  pew nym  sto p n iu  p rzed  zespołem  od­
staw ien ia  s te ry d ó w  („ R e b o u n d -P h an o m en ”) po d łuższym  leczeniu.

J. H orn ik

H O BBS J. R.: N iedobór IgM  g lobulin  w  chorobie t r z e w n e j t L ance t, 1968, 1, 
7536, 217.

A uto rzy  b ad a li poziom y im m u n o g lo b u lin  IgA, IgG  i IgM  u 75 osób dorosłych  
i 5 dzieci z chorobą trzew n ą . U żadnego  p a c je n ta  nie s tw ierdzono  hypogam m aglobu li_  
ttem ii (poniżej 200 m g w  100 ml). U 2 osób stw ierd zo n o  n ieznaczny  n iedobó r IgA  — 
45 i 55 m g w  100 m l; n a to m ia s t u 37°/o b ad an y ch  dorosłych  i u w szystk ich  b ad an y ch
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dzieci s tw ierdzono  n ied o b ó r IgM  g lobu lin  znacznego stopn ia . N iedobór te n  je s t w ię ­
kszy i częstszy  u p ac je n tó w  n ie  leczonych  i w ynosi śred n io  31, 4 m g w  100 m l su ­
row icy , podczas gdy u leczonych  stw ierd zo n o  śred n io  73,6 m g IgM  w 100 m l su ro ­
wicy. R óżnica ta  je s t s ta ty s ty c z n ie  is to tn a . N iedobór IgM  g lobu lin  w y stęp o w ał 
u 61% chorych  n ie  leczonych, lecz w y ró w n y w a ł się szybko  u w iększości p ac je n tó w  
leczonych  d ie tą  bezb ia łkow ą. U b ad an y ch  cho rych  n iedobó r IgM  n ie  m ógł być o d n ie ­
siony do żad n y ch  k lin icznych , b iochem icznych , hem ato log icznych  i h is to log icznych  
n iep raw id łow ośc i; je s t on p raw d o p o d o b n ie  w y n ik iem  obniżonej syn tezy  IgM , co m a 
m iejsce  w  cho rob ie  trz ew n e j, zw łaszcza w  ok res ie  b ra k u  leczen ia  je j. A u to rzy  ro z ­
w aża ją  rów nież sp raw ę  w ad liw ego  w c h ła n ia n ia  jak ieg o ś czynn ika  n iezb ęd n ie  k o ­
n iecznego dla sy n tezy  IgM  im m unog lobu lin , zachodzącą w  chorob ie  trzew n e j.

A. K ulesza

R AW LS W. E., M E L N IC K  J. L., B R A D STR E ET  С. М. P . i inn i: Z espo ło w e  
badania W H O  nad seroepidem iologią  ró życzk i ,  B uli. W id. H lth . O rg., 1967, 37, 
1, 79.

Pod ausp ic jam i Ś w ia to w ej O rg an izac ji Z d ro w ia  bad an o  w  9 la b o ra to r ia c h  w  ró ż ­
nych częściach  św ia ta  obecność p rzec iw cia ł d la w iru s a  różyczk i u dziew cząt i ko ­
b ie t w  w ieku  rep ro d u k cy jn y m . W p ie rw sze j faz ie  b a d a ń  u sta lo n o  p o w ta rza ln o ść  
i n iezaw odność  w y b ran y ch  m etod  b ad ań  i s tw ierdzono , że n ie  m a zn am ien n y ch  róż­
nic w  o s ta tecznych  w y n ik ach  p rzep ro w ad zo n y ch  p rzy  użyciu  różnych  te s tó w  i w y ­
ko n y w an y ch  w  różnych  lab o ra to r iach . B ad an ia  w y k o n y w an o  odczynem  zo b o ję tn ia ­
nia w  g ru p ach  dziew cząt i k o b ie t; każde  z 9 lab o ra to r ió w  b ad a ło  30—40 su row ic  
osób w każdej z n a s tę p u ją c y c h  g ru p  w iek u : 6—8 1., 10— 12, 17—22, 23— 29, 30—35. 
W ynik i o trzy m an e  b y ły  podobne  dla  b a d an y ch  te ren ó w , a m ianow icie  w w iek u  6—8 
la t  50% b a d a n y c h  po siad a ło  p rzec iw cia ła  d la  w iru sa  różyczki. W  w iek u  17—22 la t 
odsetek  p o siad a jący ch  p rzec iw c ia ła  by ł w yższy i w ynosił 80— 87% i n a  ogół u trz y ­
m yw ał się w  ty ch  g ran icach  u s ta rszy ch  kob ie t. K ob ie ty  w ysp  T rin id ad  i J a m a jk i 
o raz k ob ie ty  w ie jsk ie  w  Ja p o n ii m a ją  w  niższym  od se tk u  p rzec iw c ia ła  n iż k ob ie ty  
m ie jsk ie  o raz k o b ie ty  E u ropy  i A m eryk i. Być m oże is tn ie je  k o re la c ja  m iędzy  gę­
stością  za lu d n ien ia , a n isk im  odse tk iem  ko b ie t p o s iad a jący ch  p rzec iw cia ła  d la  w i­
ru sa  różyczki.

A. K u lesza

NOVACK A., FELD M A N  F. A., W ANG S. S., V OTH  P.: E pidem ia  o w ie lk im  
zasięgu w y w o ła n a  p rzez  C oxsack ie  Ag, JA M A , 1967, 202, 9, 862.

L a tem  1963 ro k u  w y s tąp iła  w ie lk a  ep idem ia  w  O nondoga, N ew  Y ork , spow odo­
w an a  en te ro w iru sem  C oxsack ie  A 9. A u to rzy  p rzep ro w ad z ili b ad an ia  sero log iczne 
w  o b ręb ie  losow o w y b ran y ch  33 rodzin , w chodzących  w  sk ład  b ad ań  nad  scho rze­
n iam i dróg oddechow ych, liczących  181 osób. W su row icy  ty ch  osób uzy sk an e j z p ró ­
bek  k rw i p o b ran y ch  p rzed  ep idem ią  s tw ierdzono , że 37% osób m ia ło  p rzec iw cia ła  
d la  w iru sa  C o xsack ie  Ag, zaś w  su row icach  pochodzących  po o k res ie  ep idem ii b a d a ­
nych  jednocześn ie  z po p rzed n im i, odsetek  osób m a jący ch  p rzec iw c ia ła  w ynosił 93%. 
S e ro k o n w e rs ja  b y ła  rzęd u  88%. U dzieci pon iżej 10 la t  w y stąp iła  se ro k o n w ers ja  
w  93%. W tym  sam ym  czasie zbadano  k re w  480 zd row ych  dzieci w y b ran y ch  losow o 
po zakończen iu  ep idem ii. W w iek u  pon iże j 4 la t  53% dzieci posiadało  p rzec iw cia ła  
d la w iru sa  C oxsack ie  A g, podczas gdy w śród  dzieci w  w iek u  4—5 la t  p rzec iw cia ła  
posiadało  66% dzieci. A u to rzy  ro zw aża ją , czy o p isan a  ep idem ia  n ie  je s t n a s tęp s tw em  
e lim in ac ji e n to ro w iru sa  po liom yel i t is  z p o p u lac ji d rogą m asow ych  szczepień  d o u st­
nych. W skaźn ik  zakażen ia  w  op isane j ep idem ii w ynosił 88% i b y ł podobny  do w sk aź ­
n ik a  zakażen ia  w iru sam i ECH O  i C oxsack ie  z g ru p y  B.

A. Kulesza
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K A N A M ITSU  М., K A SM A K I A., CGAW A М., K A SH A R A  S., IM A M U R A  М.:
Badania im m u n o f lu o r c sc e n c y jn e  nad patogenezą zakażen ia  doustnego  w ir u ­
sem, po liom yel i t is  m a łp , Ja p a n . J. M ed. Sci Biol., 1S67, 20, 2, 175.

M ałpy C yn om o lgu s  k a rm io n o  ty p em  1 w iru sa  po lio m ye l i t is  (M ahoney) i badano  
im m u n o flu c rcsc  n cy jn e  m ie jsca  początkow ego n am n aż an ia  się w iru sa  w  p rzew o ­
dzie pokarm ow ym . Po 24 godzinach  od zakażen ia  w y k azy w an o  a n ty g en  w iru sa  
po liom yelit is  w k o m ó rk ach  n ab ło n k a  w ie low ars tw ow ego  p łask iego  nosogardzie li 
i w m ak ro fag ach  u tk a n ia  lim fa tycznego  m igda łków  podn ieb ien n y ch . A n tygen  po lio - 
w iru sa  zn a jd o w an o  ró w n ież  w  k o m ó rk ach  re tik u lo e n d o te lia ln y c h  w  lam ina  propria  
je lit. Z począ tk iem  w irem ii s tw ie rd zan o  m ak ro fag i z in tracy to p lazm a ty czn ą  f lu o re s - 
cenc ją  w  w ęzłach  lim fa ty czn y ch , w ą tro b ie  i śledzionie. Po w y s tąp ien iu  po rażeń , 
an ty g en  w iru sa  po liom ye l i t is  w y k azy w an o  w  c e n tra ln y m  sy s tem ie  nerw ow ym , 
w szczególnie dużej k o n c e n tra c ji w k o m ó rk ach  ru ch o w y ch  rd zen ia  k ręgow ego w  ro ­
gach p rzedn ich . W o sta tn ich  s tad iach  zakażen ia  w y k azy w an o  an ty g en  w iru sa  polio ­
m ye li t is  w  k o m ó rk ach  zapa lnych , a zw łaszcza w n e u tro fila c h  różnych  tk an ek .

A. K u lesza

D EIN H A R D T  F., H O LM ES A. W., C A PPS R. B., P O P P E R  H.: Badania  nad  
przen o sze n iem  w iru sow ego  zapalenia  w ą tro b y  na m a łp y  m a rm o se t .  I. P rzen o ­
szen ie  choroby, ko le jn e  pasaże i opis u szko dzeń  w ą trob y ,  J. E xp. M ed., 1967, 
125, 4, 673.

Z akażano  m arm o se ty  (m ałpy  C a ll i th r ix  sp.) su row icą  i p lazm ą ludzi, będących  
w ostry m , początkow ym  ok res ie  w irusow ego  zap a len ia  w ą tro b y . W w y n ik u  tego, 
w  2 z 5 se r ii e k sp e ry m en ta ln y ch  w y stąp iły  u m ałp  o b jaw y  chem iczne i m o rfo lo ­
giczne w irusow ego  zap a len ia  w ą tro b y . C horobę tra n sm ito w a n o  od zw ierzęcia  do 
zw ierzęcia  z te j sam ej se r ii do św iadcza lne j, o trzy m u jąc  w  o sta tn im  pasażu  w y raźn y  
W zrost w iru le n c ji czynn ika  w yw ołu jącego  chorobę. U zyskano  chem iczne dow ody, 
że w y s tęp u jąca  cho roba b y ła  w iru so w y m  zap a len iem  w ą tro b y , m ianow ic ie  w zro st 
SG OT i SIC D  jak  i poziom u b iliru b in y  w  su row icy  k rw i. W  p ró b k ach  se ry jn y ch  
b iopsji w ą tro b y , in te rp re to w a n y c h  w ed ług  ślepego kodu, od różn iano  ła tw o  zm iany  
typow e d la  w iru sow ego  zap a len ia  w ą tro b y  od zm ian  n iespecyficznych . Z m ian y  m o r­
fologiczne p op rzedza ły  w y stąp ien ie  zm ian  b iochem icznych  i u trzy m y w a ły  się d łu ­
żej. U zyskane dane  w y k azu ją , że m arm o se ty  są w raż liw e  na  w iru sa  zap a len ia  w ą tro ­
by. Jeże li te  o bserw acje  zo staną  p o tw ierdzone , to zw ie rzę ta  te  m ogą się stać  dobrym  
ek sp e ry m en ta ln y m  m odelem  do b ad ań  nad  w iru so w y m  zap a len iem  w ą tro b y . O s ta ­
tecznego dow odu, że cho roba  o b serw o w an a  u m arm o se tó w  je s t spow odow ana czyn ­
n ik iem  w y w o łu jący m  w iru so w e  zap a len ia  w ą tro b y  u ludz i — do tąd  b ra k u je .

A. K u lesza

COO PER L. Z., K RU G M A N  S.: K lin ic zne  o b ja w y  p oporodow ej  i w ro dzon e j  
różyczk i ,  A rch. O ph tha lm o logy , 1967, 77, 4, 434.

W p racy  podsum ow ano  postępy  b ad ań  nad  różyczką i je j zapob iegan iem  oraz 
P rzedstaw iono  o b se rw ac ję  344 n iem ow lą t, u rodzonych  z m a tek , k tó re  cho row ały  na  
różyczkę w e w czesnym  o k res ie  ciąży. U 271 dzieci z 344 o bserw ow anych  s tw ierdzono  
jedno  lub  w ięcej zabu rzeń  rozw ojow ych . B yły  to w ad y  se rca  u 142 dzieci (52%), 
u tra ta  s łuchu  — 140 dzieci (52%), zaćm a lub  ja s k ra  u 107 dzieci (40%) o raz  ru m ień  
tta ło p ły tk o w y  now orodków  u 85 dzieci (31%). P rz e c iw c ia ła  d la  w iru sa  różyczki u tr z y . 
b y w a ły  się n ad a l po u rodzen iu . O dsetek  dzieci, u k tó ry ch  s tw ie rd zan o  w y d a lan ie  
W irusa, obn iża ł się w raz  z w iek iem  dzieci: od 84%  w y d a la ją cy ch  w  p ie rw szym  m ie ­
siącu życia do 11% w y d a la ją cy ch  w  w ieku  od 9. do 12. m iesiąca  życia.

A. K ulesza
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SP E IZ E R  F. E., D O LL R., H EA F P.: Badania  nad w y s tę p u ją c y m  osta tn io  w z r o ­
s tem  um iera lnośc i z  p ow o d u  a s tm y ,  B rit. M ed. J., 1968, 5588, 335.

A u to rzy  b ad a li u m ie ra ln o ść  z pow odu astm y  w  A nglii i W alii, k tó ra  w  la ta ch  
1960— 1965 u lega c iąg łem u  w zrostow i. W zrost ten  je s t szczególnie zaznaczony  w śród  
osób w w ieku  5— 34 la ta , w  p o ró w n an iu  z ludźm i s ta rszy m i. N ajw iększy  jed n ak  
w zro st um ie ra ln o śc i w y s tą p ił w śród  dzieci w  w iek u  10— 14 la t. W te j g ru p ie  w iek u  
um iera ln o ść  w zrosła  p ra w ie  ośm iok ro tn ie , podczas gdy w  pozosta łych  g ru p ach  w ie ­
ku  p onad  trz y k ro tn ie . W 1966 ro k u  zgony z pow odu astm y  w  W ielk iej B ry ta n ii 
u dzieci od 10 do 14 la t  s tan o w iły  7%  ogólnej liczby  zgonów  w ty m  w ieku . A u to rzy  
an a lizow ali u m ie ra ln o ść  z pow odu astm y  w  in n y ch  k ra ja c h  (A nglia, Jap o n ia , USA,, 
k ra je  E u ropy  W schodniej) i n ie s tw ie rd z ili w  żadnym  z n ich  ta k  dużego w zrostu . 
Nie znaleziono  p o d staw  do w iązan ia  s tw ierdzonego  w zrostu  u m iera ln o śc i z pow odu 
astm y  w  W ie lk ie j B ry ta n ii ze zm ianą  k ry te r ió w  d iagnostycznych  choroby , n a s ile ­
n iem  ciężkości choroby , zm ianą  k la sy fik ac ji p rzyczyn  zgonów , bądź ze w zrostem  
czynn ików  środow iskow ych  m ogących stw arzać  n iek o rzy stn e  w a ru n k i d la  p rzeb iegu  
choroby . W zw iązku  z tym  rozw ażono m ożliw ość, że s tan  ten  m oże być w yn ik iem  
w p ro w ad zen ia  do leczen ia  a stm y  now ych  m etod.

A. K u lesza

S PE IZ E R  F. E., D O LL R., H EA F P., STRA N G  L. В.: Badania  nad u życ iem  le­
k ó w  w  okres ie  po p rzed za ją cym  zgon z a s tm y ,  B rit. M ed. J., 1968, 5588, 339.

O becne b a d a n ia  p rzep row adzono  w  o p arc iu  o ana lizę  k a r t  chorób  i zgonów , p ro ­
tokó łów  sek cy jn y ch  osób zm arły ch  z pow odu as tm y  w w iek u  5— 34 la t  o raz  w op arc iu
0 b ad an ia  an k ie to w e  uzy sk an e  od rodzin  osób zm arły ch , od lek a rzy  leczących  z m a r­
łych , bądź  ze szp ita li, w  k tó ry ch  p rzeb y w ali zm arli. W okres ie  od 1. X. 1966 ro k u  do 
31. III. 1967 ro k u  zm arło  z pow odu as tm y  184 osoby w  w ieku  5—34 la t; d ane  uzy ­
sk an e  do tyczy ły  177 osób tj . 96% zm arłych . P o tw ie rd zen ie  ro zp o zn an ia  a stm y  zn a ­
leziono u 98%, a 57%, ja k  to  w y n ik a ło  z b ad an ia  sekcy jnego  c ie rp ia ło  n a  ciężką po­
stać  astm y . W 81% zgon chorego  na  asitmę w y stęp o w ał nag le  i n iespodz iew an ie , bez 
u p rzedn iego  pogorszen ia  się jego s tan u  chorobow ego, co było  pow odem  w y k o n an ia  
sekc ji sądow ych  u 59% zm arłych . W iększość p a c je n tó w  by ła  leczona zarów no  k o r ty -  
k o s te ro id am i jak  i lek am i po b u d za jący m i u k ład  nerw o w y  w spółczu lny . B liższa a n a ­
liza m etod  leczen ia  w y k aza ła , że 2/3 osób zm arły ch  o trzy m y w ało  k o rty k o s te ro id y ; 
b y ły  one używ ane jed n ak  w sposób n ie  budzący  zastrzeżeń  i n ie  m ogły  być pow odem  
w zro stu  u m iera lnośc i. S tw ierdzono  n a to m ias t, że 84% używ ało  aeroso le , p o b u d za ­
jące  u k ład  w spó łczu lny  w n ad m ia rze : 72% osób używ ało  iso p ren a lin ę , a 27%  orc i- 
p re n a lin ę  w fo rm ie  ae ro so lu  w p row adzanego  pod ciśn ien iem . Z arów no  m etoda  ja k
1 częstość u żyw an ia  ty ch  p re p a ra tó w  p rzez  zm arły ch  n a su w a  p o d e jrzen ie , że m ogły 
one w yw rzeć  w p ływ  na  w zro st u m iera ln o śc i z pow odu astm y , o b serw ow any  
w  W. B ry ta n ii od 1960 roku .

A. K ulesza

M O HR W.: P ro b lem y  d iagnos tyczne  i lecznicze w  chorobach z a k a ź n y c h  za ­
w leczo n yc h  do E u ro p y  z trop iku ,  Schw . Med. W schr., 1968, 98, 13, 481.

C horoby  egzotyczne zaw leczone do E u ropy  n ie  są b y n a jm n ie j z jaw isk iem  rz a d ­
k im . G łów ną p rzyczyną  tego s ta n u  są n a s ilan e  k o n ta k ty  z k ra ja m i tro p ik u . A u to r 
i lu s tru je  na  k ilk u  ta b e la c h  liczbę p rzeb ad an y ch  osób p rzyby łych  z k ra jó w  zam o r­
sk ich  i tro p ik a ln y ch , p rzy p ad k ó w  chorób  egzo tycznych  o raz p rzy k ład y  b łęd n y ch  ro z ­
poznań , p rzy  k ie ro w an iu  cho rych  do k lin ik i. F a k ty  te  św iadczą o konieczności po ­
g łęb ian ia  w iadom ości z zak resu  chorób  tro p ik a ln y c h  p rzez  lek a rzy  eu rope jsk ich .
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w tak im  s topn iu , by  m ogli w  po rę  u s ta lić  rozpoznan ie , p rzy s tąp ić  do ra c jo n a ln eg o  
leczen ia  i zapob iegan ia  ich  szerzen iu  się.

W śród chorób  szczególnie n iebezp iecznych  a u to r  o m aw ia  nieco szerzej ospę p ra w ­
dziw ą i w sk azu je  drogi p ro w ad zące  do szybkiego i pew nego  rozpoznan ia . Ż ó łtą  
feb rę  i d u r p o w ro tn y  zalicza do rzędu  chorób , k tó re  n ie  s tw a rz a ją  is to tnego  n ie ­
bezp ieczeństw a  w  E urop ie . W spom ina jąc  o zaw leczonej cho lerze  do Jap o n ii (1963)' 
a u to r  pod k reś la , że „ E l-T or” — szczep do n ied aw n a  u w ażan y  za ap a togenny , je s t 
coraz częściej p rzyczyną  m n ie jszych  lub  w iększych  ep idem ii cho lery  i d la tego  szcze­
p io n k a  p rzec iw  cho lerze  p o w in n a  zaw ie rać  też  ww. szczep.

B rucelozy , sa lm onelezy  i zakażen ia  pałeczką  czerw onk i b a k te ry jn e j n ie  na leżą  
do rzad k o śc i w śród  p o w raca jący ch  z tro p ik u .

S cho rzen ia  pasoży tn icze  zaw leczone z tro p ik u  n ie  s tan o w ią  w praw dzie  ź ró d ła  
szerzen ia  się ich  w  E urop ie , n a to m ia s t sam em u  cho rem u  grozi pew ne n iebezp ieczeń ­
stw o  po pow rocie  do k ra ju , w  k tó ry m  d an y  zespół m oże być p rzez  lek a rzy  n ie  rozpo­
znany  lub  zlekcew ażony, a w ięc n ie leczony, w zg lędn ie  źle leczony. A u to r w sk azu je  
na tru d n o śc i w  d iagnostyce  zim nicy, zw łaszcza tro p ik a ln e j, pe łzakow icy , liszm an iazy  
o raz w ie lu  robaczyc i zw raca  uw agę n a  now oczesne m etody  badaw cze, szczególn ie  
serologiczne, w  n itkow icy  (f i l iarosis B a n c ro j t i ), m o ty licy  w ątro b o w ej (fascio losis), 
bąb low icy  (echinococcosis), w ąg rzycy  (cysticercosis ,) i w łośn icy  (tr ich inosis). Dość 
szeroko o m aw ia  znaczen ie  eozynofilii w  robaczycach . P ra c a  u w zg lędn ia  m .in. now o­
czesne p o stęp o w an ie  lecznicze, zw łaszcza w  chorobach  pasoży tn iczych .

J. H o rn ik

R ecom endation  of th e  P u b lic  H e a lth  Serv ice  A dv iso ry  C om m ittee  on Im m u n i­
za tion  P ra c tic e s : S zc zep ion ka  przec iw  cholerze.  M M W R, 1968, 17, 20, 181.

Na posiedzen iu  K o m ite tu  D oradców  do S p raw  Szczepień P u b liczn e j S łużby  Z d ro ­
w ia w  dn. 15 lu tego  1968 r. u sta lo n o  n a s tęp u jące  za lecen ia  dotyczące ezczepionki 
p rzeciw  cholerze.

O s ta tn ie  b a d a n ia  k o n tro lo w an e  w ykaza ły , że s tosow ane obecnie szczepionki są 
sku teczne  zarów no  w  cho le rze  k la sy czn e j ja k  i El T or. Je d n a k  ok res trw a n ia  od­
porności po szczepien iu  je s t s tosunkow o k ró tk i. M iano p rzec iw c ia ł je s t n a jw y ższe  
w czw arty m  ty g o d n iu  po szczep ien iu , a p rzec iw c ia ła  u trz y m u ją  się do około 3 m ie ­
sięcy. O dporność  zarów no  po p ie rw szy m  szczep ien iu  ja k  i po daw ce p rzy p o m in a jące j 
n ie  trw a  d łużej niż 6 m iesięcy.

W S tan ach  Z jednoczonych  s to su je  się szczepionkę p rzy g o to w an ą  z m ieszan iny  
zab itych  p rzec inkow ców  szczepów  Inaba  i Ogawa  cho le ry  k lasyczne j, n am n ażan y ch  
na agarze  lub  w  bu lion ie  i k o n se rw o w an y ch  fenolem .

Z a l e c e n i a  d o  s t o s o w a n i a  s z c z e p i o n k i .  O soby w y jeżd ża jące  lub  
p o w raca jące  z k ra jó w , gdzie no to w an e  są zach o ro w an ia  na  cho lerę , w in n y  być szcze­
p ione lub  o trzy m ać  daw kę p rzy p o m in a jącą . Szczepien ie  to  w inno  być  w y k o n an e  n ie  
później niż 6 m iesięcy  p rzed  w yjazdem . D ata  szczepien ia  w in n a  być o d n o tow ana  
w M iędzynarodow ym  Ś w iad ec tw ie  Szczepień  (In te rn a tio n a l C e rtif ic a te  of V acc ina­
tion), czyli św iadectw o  to  je s t w ażne  d la  szczepień p rzec iw  cho le rze  p rzez  6 m ie ­
sięcy od d a ty  szczepienia.

Poza ty m  n a jlep szą  och roną p rzed  ch o le rą  dla pod różnych  je s t u n ik an ie  spoży­
w an ia  żyw ności i p ic ia  w ody, k tó re  m ogą być p o te n c ja ln ie  zakażone.

S c h e m a t  s z c z e p i e n i a .  Szczepionkę m ożna stosow ać p o d sk ó rn ie  lub  do­
m ięśniow o. Szczep ien ie  p ie rw szo razow e: d la  pod różnych  szczep ionych  w  St. Z jedn . 
uw aża się za w y s ta rc z a ją c e  p o d an ie  jed n e j daw ki szczep ionki o ob ję tośc i 0,5 ml. 
D aw ka ta  d la  dzieci je s t odpow iedn io  m nie jsza .

D w ie daw k i szczepionki (0,5 m l i w  odstęp ie  m iesiąca  1,0 ml) są za lecane  d la  osób 
dorosłych, w y jeżd ża jący ch  lub  p racu jący ch  na te ren ach  ob ję ty ch  ep idem ią  lu b
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te re n a c h  endem icznych  i ży jący ch  w  złych w 'a ru n k ach  san ita rn y c h . Poza tym  dwi3 
daw k i szczep ionki w in n y  być s tosow ane u osób p ra c u ją c y c h  w lab o ra to r ia c h , w  k tó ­
ry c h  p row adzone  są b a d a n ia  nad  p rzec in k o w cam i cholery .

Szczep ien ie  p rzy p o m in a jące  w inno  być sto sow ane co 6 m iesięcy  ja k  d ługo is tn ie je  
ek sp o zy c ja  na  zakażen ie . N a te ren ach , gdzie w y s tę p u ją  sezonow e n as ilen ia  z ach o ro ­
w ań , daw kę  p rzy p o m in a jącą  na leży  podaw ać n a  p oczą tku  sezonu  ep idem icznego.

P o d su m o w u jąc , daw k o w an ie  szczep ionki p rzed s taw ia  się n a s tęp u jąco :

T a b e l a  I

W iek Do 5. r. z. 5 -1 0  la t Pow. 10 la t

D aw ka pierw sza 0,1 ml 0,3 ml 0,5 ml

D aw ka d ruga  lub daw ka przypo­
m inająca 0,3 ml 0,5 ml 1,0 ml

O d c z y n y :  często w y s tęp u ją  odczyny m iejscow a, trw a ją c e  jed en  lub  w ięcej 
d n i, k tó ry m  m oże tow arzyszyć  gorączka , ból g łow y, ogólne n iedom agan ie .

P r z e c i w w s k a z a n i a :  po szczep ien iu  p rzec iw  cholerze m ogą czasam i (rzadko) 
w y stąp ić  cięższe odczyny. W tak im  w y p ad k u  n ie  je s t w sk azan e  ponow ne szczepieni^. 
J e d n a k  osoby n ied o s ta teczn ie  szczepione po pow roc ie  z te re n ó w  zakażonych  m uszą 
zostać poddane  k w a ra n ta n n ie  lub  nadzorow i p rzez  ok res 5 dni.

D. N a ru sz e w ic z -L e s iu k

REED  D. D.: Palenie  ty to n iu  a serce. SOZ, E u ro p e jsk ie  B iu ro  R eg ionalne , S p e ­
c ja ln y  K o m u n ik a t S ekcji O gólnej In fo rm a c ji, SOR/12 lip iec 1968 r.

O oecn ie  n ie  budzi w ątp liw o śc i fa k t, że p a len ie  p ap ie ro só w  stan o w i zasadn iczą  
przyczynę  p o w staw an ia  ra k a  płuc. W pływ  p a len ia  p ap ie ro só w  na  s tan  u k ład u  se r-  
cow o-naczyn iow ego  je s t m n ie j w y raźn ie  zaznaczony, je d n a k  w z ra s ta  zrozum ien ie  
zw iększonego ry zy k a  śm ierc i z pow odu chorób  se rca  zw iązanych  z ty m  p rzyzw ycza­
jen iem .

D la  m ężczyzn w  ś red n im  w ieku , pa lących  w  ciągu dn ia  pow yżej 20 pap ierosów , 
p raw d o p o d o b ień s tw o  zgonu z pow odu ra k a  p łu c  je s t 20 razy  w iększe, a z pow odu 
cho roby  w ieńcow ej 2 razy  w iększe n iż  u m ężczyzn n iepalących .

D la ludzi w  śred n im  w iek u  p a len ie  20 lub  w ięcej p ap ie ro só w  dz ienn ie  p odw aja  
w  s to su n k u  do n iep a lący ch  szansę zgonu. P o łow a tego dodatkow ego  ry zy k a  je s t 
sk u tk iem  n ieb ezp ieczeń stw a  zgonu z pow odu  choroby  w ieńcow ej. In n y m i słow y, 
n a  sto  p rzy p ad k ó w  zgonów  w śród  nałogow ych  pa laczy  16 zgonów  m oże być sk u tk iem  
ra k a  p łuc, a 50 zgonów  re z u lta te m  choroby  serca.

M ożna d y sku tow ać , że jeże li p sycholog iczny  s tre s  pow odow any  w a ru n k a m i życia 
m oże być zasadn iczą  p rzyczyną choroby  w ieńcow ej, to zarów no  sam a cho roba jak  
i n aw y k  p a len ia  m ogą być po p ro s tu  różn ie  w y rażo n y m i reak c jam i człow ieka na 
n ap ięc ie  psych iczne. N a te j zasadzie  m ożna by dojść do w niosku , że im  w iększe  n a ­
pięcie odczuw a człow iek ty m  w ięcej pa li i ty m  w iększe ryzyko  stan o w ią  d la  niego 
choroby  se rca . A le w g tego a rg u m e n tu  pa len ie  p ap ie ro sów  n ie  je s t p rzyczyną  cho­
rób  serca. In n y m i słcw y  fak t, że w śród  nałogow ych  palaczy  s tw ie rd za  się w ysoki 
w skaźn ik  um ie ra ln o śc i z pow odu choroby  w ieńcow ej m ożna tłum aczyć racze j na 
zasadzie  zbieżności n iż na  zasadzie  p rzyczyny  i sk u tk u .

Je d n a k  n ie  m a p rzek o n y w u jący ch  danych  p rzem aw ia jący ch  za tym , że cechy 
te m p e ra m e n tu  i s tre s  życiow y są zasadn iczym i p rzyczynam i w y stąp ien ia  choroby



Nr 1 Streszczenia z piśmiennictwa zagranicznego 161

w ieńcow ej. N a to m iast is tn ie je  w ięcej danych  pozw ala jący ch  przypuszczać , że p a ­
len ie  p ap ie ro só w  w y w ie ra  ca łkow ic ie  n ieza leżny  w p ływ  n a  p rzeb ieg  zacho row an ia .

Np. od czasów  p ie rw sze j w o jny  św ia to w e j w zrost w sk aźn ik a  u m iera ln o śc i z po ­
w odu choroby  w ieńcow ej obserw ow ano  p rzed e  w szystk im  w śród  m ężczyzn w e w szy­
stk ich  k ra ja c h  eu ro p e jsk ich , w  k tó ry ch  jednocześn ie  w zras ta ło  zużycie pap ierosów .

N a p odstaw ie  licznych  b ad ań  p rzep ro w ad zo n y ch  m .in. w śród  an g ie lsk ich  le k a ­
rzy, w e te ra n ó w  am ery k ań sk ich , b liźn ią t (m ono i h e te ro  zygot) stw ierdzono , że w p ływ  
p a len ia  p ap ie ro sów  je s t na jw ięk szy  i bezspo rny  u m ężczyzn do 50. r. życia. W pływ  
ten  je s t m n ie j zaznaczony  u kobiet. M niejszy  w p ływ  na  w y stąp ien ie  chorób  serca  
m a p a len ie  fa jk i lub  cygar. N a to m ias t u osób, k tó re  p rze s ta ły  palić , ryzyko  zacho­
ro w an ia  zm nie jsza  się i pozosta je  na  poziom ie zacho row ań  w śród  n iepalących .

D ane ep idem io logiczne z o s ta tn ich  la t ca łkow ic ie  p o tw ie rd za ją  fak t, że pa len ie , 
szczególnie pap iero sów , is to tn ie  zw iększa ryzyko  zacho row an ia  i śm ierc i z pow odu 
choroby  w ieńcow ej. Je d n a k  d an e  te n ie  w y ja śn ia ją , w  ja k i sposób p a len ie  w p ływ a 
na u k ład  k rą ż e n ia  i p ro w ad z i do zabu rzeń  w u k rw ien iu  m ięśn ia  serca.

Dym  p ap ie ro só w  m a sk ład  złożony, je d n a k  jego n a jb a rd z ie j n iebezp ieczną  k o m ­
p o n en tą  je s t n ik o ty n a . O b serw ac je  chorych  n a  chorobę w ieńcow ą w ykaza ły , że p a ­
len ie  p ap ie ro só w  d a je  e fek t podobny  do w strzy k n ięc ia  n ik o ty n y  — pow odu je  n a ­
ty ch m ias to w y  w zro st c iśn ien ia  k rw i i zw iększen ie  m in u to w e j po jem ności serca. 
Poza tym  p a len ie  p ap ie ro sów  pow odu je  zm iany  w e k rw i, zw iększa jąc  ryzyko  pow ­
sta w a n ia  p rocesów  zakrzepow ych  w  tę tn icach  zao p a tru jący ch  w  k re w  m ięsień  serca. 
W b ad an ia ch  sek cy jn y ch  ludzi p a lący ch  pap ie ro sy , zm arłych  z pow odu chorób  s e r ­
ca, s tw ie rd zan o  w iększe  zm iany  d eg en e racy jn e  w  n aczy n iach  n iż u zm arłych  n ie 
m a jący ch  w  w yw iadz ie  p a len ia  pap ierosów .

D ym  p ap ie ro só w  zaw ie ra  rów nież  tle n e k  w ęgla , k tó ry  łącząc się szybko z hem o ­
glob inę k rw in ek  pow odu je  zab u rzen ia  w  u tlen ien iu , m .in. serca. J e s t  to szczególnie 
w ażne  w  s ta rszy m  w ieku , pon iew aż dochodzi do znacznego obciążen ia  p racy  serca.

T ak  w ięc b ad an ia  epidem io logiczne, k lin iczne  i pa to log iczne  w y k azu ją , że p a le ­
n ie  pap ie ro sów  je s t jed n y m  z czynn ików  sp rzy ja ją cy ch  m iażdżycy  naczyń  w ieńco ­
w ych  i pow odu jących  obo strzen ie  choroby  w ieńcow ej. Ze w zględu n a  to, że je s t to 
g łów ną p rzy czy n ą  zgonów  w śród  m ężczyzn w  średn im  w ieku , każde  d z ia łan ie  służby  
zd row ia  w  k ie ru n k u  o g ran iczen ia  p a len ia  p ap ie ro só w  będzie p row adzić  do znacznego 
zm n ie jszen ia  um iera lności.

W zw alczan iu  nałogow ego p a len ia  p ap ie ro sów  k ie row n iczą  ro lę  w in ien  spełn iać  
persone l m edyczny , a w spó łdzia łać  wTszyscy, k tó ry m  b lisk ie  są zag ad n ien ia  zdrow ia 
ludności. P rzed e  w szystk im  lek a rze  w in n i służyć p rzy k ład em  i ra d ą . P ac jen to m  
z chorobą w ieńcow ą na leży  zalecać zap rzes tan ie  p a len ia , lub , jeże li to  je s t  zby t t r u d ­
ne, rad z ić  p rze jść  na  p a len ie  fa jk i lub  cygar.

W początkow ym  s tad iu m  ak c ji an ty n ik o ty n o w e j na leży  położyć nacisk  n a  p racę  
ośw iatow ą w śród  m ężczyzn w  śred n im  w ieku , u k tó ry ch  s tw ie rd za  się podw yższone 
c iśn ien ie  k rw i i u ludzi ze zm ianam i w  zak res ie  u k ład u  sercow o-naczyn iow ego .

D. N a ru sz e w ic z -L e s iu k
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P r e z y d i u m  

С О М 1 Т Ё  P O L O N A I S  D E  L A  P A I X

W arszawa, Styczeń 1969 r.
W im ieniu Prezydium  Ogólnopolskiego K om itetu Pokoju składam y 

gorące podziękowanie za Wasz udział w zbiórce na „Fundusz Pokoju” 
w roku 1968.

Tak jak w latach ubiegłych, środki pochodzące ze świadczeń na „Fun­
dusz Pokoju”, stanowiące wyraz głębokiego zrozumienia w ielu naszych 
organizacji społecznych i całego społeczeństwa dla spraw y walki o po­
kój — pozwalają Ogólnopolskiemu Kom itetowi Pokoju prowadzić swą 
aktyw ną działalność wspólnie z pokojowymi organizacjam i innych k ra ­
jów, pozwalają przyczyniać się w ten sposób do pomnożenia światowych 
sił pokoju. Oznacza to, że wnosić możemy swój wkład do walki o całko­
wite i powszechne rozbrojenie, o wcielenie w życie zasady pokojowego 
w spółistnienia państw  o różnych system ach społecznych, o rozpowszech­
nianie idei pokoju światowego.

W świetle obecnej sytuacji m iędzynarodowej, przed Ogólnopolskim 
Kom itetem  Pokoju stoją nadal poważne zadania, w ym agające zwiększo­
nych wysiłków i poczynań, a co za tym  idzie i większych środków finan­
sowych.

Nie w ątpim y, że rozum iejąc zadania, jakie stoją przed naszym  ru ­
chem — Pracow nicy Służby Zdrowia zechcą okazać nam nadal swą 
pomoc i włączyć się do świadczeń na „Fundusz Pokoju” również w roku 
bieżącym. Równocześnie, zgodnie z propozycjami w ysuniętym i przez 
przedstawicieli różnych insty tucji i organizacji, zw racam y się z prośbą
o um ożliwienie wszystkim  Waszym organizacjom terenow ym  i jednost­
kom podległym wzięcia udziału w świadczeniu na „Fundusz Pokoju” 
oraz o poparcie naszej zbiórki na łam ach Waszych wydaw nictw . Pow ięk­
szenie zasięgu akcji na rzecz „Funduszu Pokoju” przez udział w nim 
instytucji terenow ych i osób pryw atnych przyczyni się do pogłębienia 
w naszym społeczeństwie świadomości, jak pilną jest potrzeba prowadze­
nia walki o utrw alenie pokoju na świecie, o stosowanie pokojowych 
zasad w polityce m iędzynarodowej, dając jednocześnie polskiemu ruchowi 
pokoju możliwości rozszerzenia jego działalności.

Świadczenia na „Fundusz Pokoju” prosim y przekazywać na podany 
niżej num er konta PKO we wszystkich urzędach pocztowych i agen­
cjach PKO.

Z góry dziękujem y za zrozum ienie dla naszej spraw y i udział w tej po­
żytecznej akcji, łączymy w yrazy szacunku.

Z -ca  S e k re ta rz a  O K P 
(—) Elżbieta  K o la n ko w ska

O gólnopolski K om ite t P oko ju  
P rezy d iu m  

„FU N D U SZ P O K O JU ”
PK O  V O ddział M iejsk i w  W arszaw ie  

N r 100-9-520263
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PORÓWNAWCZA OCENA TRZECH SZCZEPIONEK 
PRZECIW  ODRZE

I. O R G A N IZ A C JA  BAD AN  E PID E M IO L O G IC Z N Y C H  
I OCENA O DCZYNÓW  PO SZC Z E PIE N N Y C H

Z ak ład  E p idem io logii P aństw ow ego  Z ak ład u  H ig ieny  w  W arszaw ie; D ziały  E p idem io ­
logii S ta c ji S an .-E p id . W arszaw y  i Ł odzi o raz  W SSE w  G d ań sk u , K atow icach , 
L u b lin ie , P o zn an iu  i R zeszow ie; O środk i M atk i i D ziecka: S to łeczny  w  W arszaw ie

oraz  W ojew ódzki w  P o zn an iu

Badania  zorgan izow ano  przes trzegając  zasad badań kon tro low a nych .  
W w y n ik u  obserw acji  o b ja w ó w  k lin ic zn ych  n o to w a n ych  m ię d z y  5 a 15 
d n ie m  po szczep ien iu  s tw ierdzono ,  "że: sz czep ionk i  S c h w a rza  i L-16 pod  
w zg lę d e m  p o w o d o w a n y ch  o d czyn ów  po szczep ienn ych  są podobne oraz 
nie budzą  zas trzeżeń  k l in ic znych .

W ostatnich latach obserw uje się na świecie znaczny postęp w badaniach 
nad szczepionkami przeciw odrze. W wielu krajach  szczepienia przeciw 
odrze prowadzone są na skalę masową lub zostały włączone do kalendarza 
szczepień.

W związku z tym  na początku 1966 roku Rada Epidemiologiczna przy 
M inisterstw ie Zdrowia i Opieki Społecznej uznała ze wskazane podjęcie 
badań porównawczych nad oceną odczynów poszczepiennych i skutecz­
ności szczepionek przeciw odrze na terenie kraju . W yniki tych badań 
w zestawieniu z analizą aktualnej sytuacji epidemiologicznej odry  w Pol­
sce będą służyć w przyszłości jako podstaw a do oceny celowości stosowania 
tych szczepień na skalę masową.

W porozum ieniu ze Światową O rganizacją Zdrowia oraz po zasięgnięciu 
opinii Rady Epidemiologicznej w ybrano do badań szczepionki, które zo­
stały uznane za najlepsze i są już szeroko stosowane w  innych krajach. 
Szczepionki te zostały poddane kontroli laboratory jnej z Zakładzie Wi­
rusologii oraz w Zakładzie K ontroli Surowic i Szczepionek PZH.

Plan badań został opracow any w Zakładzie Epidemiologii PZH a ba­
dania zorganizowane przy współpracy Działów Epidemiologii Stacji Sa­
nitarno-Epidemiologicznych oraz Ośrodków M atki i Dziecka.

W pracy przedstawiono wyniki obserw acji klinicznych odczynów po­
szczepiennych.

Di ^ ie ro w n ictw o  ogólne: Jan  K o s tr zew sk i .  P la n  b ad ań , o p racow an ie  zbiorcze i n a - 
P sanie p racy : D anuta  N a ru sze w ic z -L e s iu k .  O rg an izac ja  i n adzór nad  szczep ien iam i: 

rzy Berent,  A n to n i  Dziok, Barbara Gabler, A lek sa n d ra  Górska, D anu ta  K ozerska ,  
^ a n a  K ra je w ska ,  M arta  M is iurew icz ,  D anu ta  N o w a k -L ip iń sk a ,  Helena P rzes ta lska ,  
bi°iJ ^ z m u n e s > K rzy s z to f  W agner , R o m an a  W entze l ,  Teresa  Zalech, Jadw iga  Z a -  

cka. Pom oc techn iczna : Je r z y  P ią tko w sk i .
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M A T ER IA Ł Y  I M ETODY

S t o s o w a n e  s z c z e p i o n k i .  Szczepionka ze szczepu Schwarza, 
przygotowana na hodowli fibroblastów kurzych, produkcji Glaxo Labo­
ratories LTD, Greenford Middlesex, seria 32/6D, w yprodukow ana w kw iet­
niu 1967 r. z rocznym term inem  ważności. Jedna daw ka zawiera 10!TCD 
atenuow anych wirusów.

Szczepionka ze szczepu L-16, przygotowana na hodowli tkankow ej nerki 
świnki m orskiej, produkcji Moskiewskiego Naukowo-Badawczego In sty tu ­
tu  Preparatów  W irusowych, seria 71, w yprodukow ana w kw ietniu 1967 r. 
z term inem  ważności do 10. XI. 1967 r. Jedna dawka zawiera 103,1 TCD.

Szczepionka ze szczepu ESchCz, przygotowana na hodowli tkankow ej 
nerki zielonej małpy, produkow ana przez In sty tu t Poliom yelitis i W iru­
sowych Encefalitów w Moskwie:

a) seria 30 — data produkcji 17. XI. 1966 (o rocznym term inie ważnoś­
ci) — jedna dawka zawiera 10:,’eTCD 50.

b) seria 22 — XIV — 2638 — data produkcji 12. X. 1966 (o rocznym 
term inie ważności) — zaw ierająca w 1 dawce 103,;iTCD 50.

O r g a n i z a c j a  s z c z e p i e ń .  Badania zorganizowano w żłobkach 
dziennych i tygodniowych oraz Domach Małego Dziecka na terenie W ar­
szawy, Łodzi, Bydgoszczy oraz w województwach: gdańskim, katowickim, 
lubelskim , poznańskim i rzeszowskim.

Do badań kwalifikowano dzieci w wieku od 9 miesięcy do 3 lat, które 
jak wynikało z w yw iadu lub posiadanej dokum entacji lekarskiej nie cho­
row ały na odrę i u których nie stwierdzono (wg kryteriów  wymienionych 
w planie badań) przeciwwskazań do szczepienia.

Badaniam i objęto wyłącznie dzieci, których rodzice w yrazili zgodę na 
szczepienie.

P o d z i a ł  d z i e c i  n a  g r u p y .  L isty  imienne dzieci zakwalifikowa­
nych do badań w danym  środowisku nadsyłano do Zakładu Epidemio­
logii PZH, gdzie dzieci były losowo przydzielane do szczepienia jedną ze 
szczepionek lub do grupy kontrolnej. We w szystkich środowiskach sto­
sowano szczepionkę Schwarza  i L-16 oraz tworzono grupę kontrolną. 
W środowiskach o większej liczbie dzieci, stosowano jeszcze jedną z serii 
szczepionki ESchCz. Dlatego dzielono zakwalifikowane do badań w danym  
środowisku dzieci na trzy  lub cztery grupy.

Losowania dokonano wg klucza dostarczonego przez Światową O rgani­
zację Zdrowia, stosując obowiązujące do zakończenia badań zakodowane 
svmbole grupy. Jednocześnie przydzielono wszystkim  w ytypow anym  do 
badań dzieciom num ery, które m iały w przyszłości służyć do um ożliwie­
nia zestawienia wyników obserwacji klinicznych z wynikam i badań se­
rologicznych pobranych od tych dzieci próbek krwi.

S z c z e p i e n i a .  Dla zachowania zasad ślepej próby szczepienia w y­
konywała specjalna ekipa i przy szczepieniu nie były obecne osoby opie­
kujące się dziećmi ani lekarze, którzy mieli prowadzić obserw acje kli­
niczne i epidemiologiczne.

W szystkie szczepienia z w yjątkiem  szczepień na terenie województwa 
katowickiego wykonano przy użyciu strzykaw ek 2 cm typu ’’D ynafit luer 
look” i igieł gwintowanych Nr 24 G xl”.

Szczepionkę ESchCz — seria 30 stosowaną w objętości 0,2 ml podawano 
strzykaw kam i lcm (tuberkulinowym i). Dzieci z grupy kontrolnej nie otrzy­
m yw ały placebo tylko symulowano u nich szczepienie, poza tym  były 
traktow ane jak dzieci szczepione.
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O b s e r w a c j e  p o s z c z e p i e n n e .  Lekarze prowadzący obserwacje 
otrzym ali specjalne form ularze dla dzieci objętych badaniem. W form u­
larzach podano nazwisko, imię, wiek, wagę i wzrost dziecka, datę rozpo­
częcia obserwacji i num er ewidencyjny, natom iast nie podano żadnych 
inform acji dotyczących szczepienia, naw et nie uwidoczniono zakodowa­
nego symbolu grupy. Co dzień, przez 28 dni po szczepieniu notowano na 
form ularzach tem peratu rę  ciała m ierzoną w rectum  ok. godz. 16, w ystą­
pienie wysypki na skórze, jej rodzaj, nasilenie, kaszel, katar, przekrwienie 
spojówek, zaczerwienienie gardła i inne uwagi. W  wypadku choroby dziec­
ka — podawano rozpoznanie, poza tym  notowano kontakt z odrą oraz 
stosowanie gamma globuliny.

B a d a n i a  s e r o l o g i c z n e .  Od dzieci objętych badaniem  pobierano 
dw ukrotnie krew  do badań serologicznych: bezpośrednio przed szczepie­
niem (ew entualnie w przeddzień szczepienia) i 28—30 dnia po szczepieniu. 
Surowice gromadzono w jednym  miejscu — i przechowywano w tem pera­
turze około 20°C. Surowice kodowano tak, żeby osoby wykonujące ba­
dania serologiczne nie mogły wiedzieć czy pochodzą one od dzieci szcze­
pionych czy nieszczepionych.

Po zakończeniu gromadzenia surowice ułożone param i zestawiono wg 
województw z których je nadesłano. Każdego dnia m etodą losową wybie­
rano do badania serologicznego pary  surowic.

Poziom przeciwciał określono w odczynie zaham owania hem aglutynacji 
(OZHA) wykonanego wg zaleceń Insty tu tu  Preparatów  W irusowych 
w Moskwie.

W Y N IK I

Szczepienia rozpoczęto dn. 14. IX. a zakończono 9. XI. 1967 r. Obser­
wacje odczynów poszczepiennych zakończono dnia 8. XII. 1967 r. Ogółem 
objęto badaniam i 918 dzieci. Rozpatrywano wyniki obserwacji odczynów 
poszczepiennych tylko u 641 dzieci. Było to spowodowane koniecznością 
wyłączenia z analizy 277 dzieci z następujących przyczyn:

1) niemożność pobrania krw i przed szczepieniem — i dlatego brak 
inform acji czy dziecko nie miało przeciwciał odrowych przed szczepieniem

2) stw ierdzenie obecności przeciwciał odrowych przed szczepieniem
3) brak ssrokonw ersji po szczepieniu
4) niemożność pobrania krw i po szczepieniu i dlatego brak inform acji 

czy w ystąpiła serokonw ersja
5) brak ciągłości w obserwacjach klinicznych z powodu np. nieobecności 

dziecka w żłobku
6) wystąpienie choroby zakaźnej w okresie obserwacji
7) stw ierdzenie serokonw ersji u dziecka z grupy kontrolnej
Zgodnie z danymi z piśm iennictw a dotyczącymi okresu występowania

ogólnych odczynów po szczepieniu przeciw odrze (1—4) oraz na podsta­
wie wstępnego zaznajom ienia się z kartam i obserw acji klinicznych roz- 
rozpatryw ano wyłącznie objaw y, które zanotowano m iędzy 5 a 15-tym 
dniem po szczepieniu.

Obserwacje kliniczne rozpatryw ano w trzech wyodrębnionych grupach. 
W pierwszej zestawiono objaw y zanotowane u wszystkich dzieci szcze­
pionych szczepionką Schvjarza i L-16 oraz w grupie kontrolnej (tabela I 
1 II). W drugiej grupie zestawiono objawy zanotowane u dzieci w środo­
wiskach, w których stosowano równolegle szczepionki: ESchCz  — serię 30,



168 Praca zespołow a N r  2

T a b e l a  I
N ajw yższa  t e m p e ra tu ra  n o to w an a  u dzieci między  5 a 15 dn iem  po szczepieniu

T a b e l a  II
Najczęściej w y s tęp u jące  ob jaw y  poza gorączką  n o to w a n e  u dzieci między  5 a 15 

dn iem  po szczepieniu p rzec iw  odrze

T a b e l a  III
N ajw yższa  te m p e ra tu ra  n o to w an a  u dzieci m iędzy  5 a 15 dn iem  po szczepieniu 

(druga  g ru p a  b ad an y ch  środowisk)

Schwarza  i L-16 (tabela III i IV) oraz w trzeciej grupie objaw y zanoto­
wane w środowiskach w  których stosowano szczepionki: ESchCz  — serię 
22, Schwarza  i L-16 (tabele V i VI).
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T a b e l a  IV
Najczęściej w y s tęp u ją ce  ob jaw y  poza gorączką  n o tow ane  u dzieci między  5 a 15 

dn iem  po szczepieniu  (druga  g ru p a  b a d a n y c h  środowisk)

T a b e l a  V
N ajw yższa  te m p e ra tu ra  n o to w an a  u  dzieci między  5 a 15 dn iem  po szczepieniu  

(trzecia g ru p a  b a d an y ch  środowisk)

T a b e l a  VI
Najczęściej w y s tę p u ją c e  ob jaw y  poza gorączką no tow an e  m iędzy  5 a 15 dn iem  po 

szczepieniu  (trzecia  g ru p a  b ad an y c h  środowisk)

W tabelach I, III i V zestawiono pom iary tem pera tu ry  w rectum . Brano 
P°d. uwagę najwyższą tem pera tu rę  zanotowaną m iędzy 5 a 15 dniem  po 
szczepieniu. Większość odczynów w ystępowała, jak przedstaw iono to na 
Przykładzie obserw acji w W arszawie (ryc. 1) m iędzy 7 a 9 dniem po 
szczepieniu.



R yc. 1. Szczep ien ia  p rzec iw  odrze w  W arszaw ie . P ie rw szy  dzień  w y s tą p ie n ia  go rączk i

W badaniach kontrolnych prowadzonych w 1964 r. w pięciu krajach, 
pod egidą ŚOZ analizowano wyłącznie tem pera tu ry  powyżej 38,3° C, 
t rak tu jąc  niższe tem pera tu ry  jako nie wchodzące w zakres swoistego od­
czynu gorączkowego. W naszej analizie została wyodrębniona grupa o tem ­
peraturze od 37,8 do 38,2°C. Jak  wynika z tabel podwyższenie ciepłoty 
ciała w tych granicach występowało częściej w grupie kontrolnej (w teście 
X2 — różnica statystycznie znamienna).

Jako silny odczyn gorączkowy można traktować podwyższenie ciepłoty 
ciała powyżej 39,4°C. Tem peraturę  powyżej 39,4° stwierdzono u 7,5% 
wszystkich dzieci szczepionych szczepionką Schwarza, u 5,8% po L-16 
i u 3,6% w grupie kontrolnej, przy czym wśród szczepionych L-16 nie 
zanotowano ani razu tem pera tu ry  powyżej 39,9° (tabela I).

W zakresie tem pera tu r  od 38,3° do 40° i wyżej nie stwierdzono sta tys­
tycznie znamiennych różnic między szczepionkami. Istotną różnicą między 
poziomem ciepłoty ciała u szczepionych i w grupie kontrolnej stwierdzono 
w zakresie tem pera tu ry  38,3° do 39,3CC.

Z tabel III i V wynika, że po dwu seriach szczepionki ESchCz  s tw ier­
dzono niższy niż po pozostałych szczepionkach procent dzieci z gorączką. 
U dzieci szczepionych serią 30 odsetek gorączkujących był najniższy.

W analizie innych objawów klinicznych poza podwyższeniem ciepłoty 
ciała (tabela II) stwierdzono brak istotnych różnic między szczepionkami 
Schwarza  i L-16 (test t~). Przy porównaniu objawów w grupach szcze­
pionych i w grupie kontrolnej stwierdzono istotną statystycznie różnice 
w występowaniu zaczerwienienia gardła. Poza tym  stwierdzono również 
statystycznie znamienne różnice w występowaniu kaszlu i nieżytu spo­
jówek między grupą szczepionych L-16 a grupą kontrolną.

W tabeli II zwraca uwagę fakt, że odsetek dzieci bez objawów w grupie 
kontrolnej przewyższał tylko o niecałe 10% odsetek dzieci bez objawów 
w grupach szczepionych (w teście X2 — różnica statystycznie znamienna). 
W środowiskach, w których stosowano ESchCz serię 30 — procent dzieci 
bez objawów w grupie kontrolnej był nawet niższy niż u szczepionych



tą  szczepionką i szczepionką L-16 (tab. IV). Fakt ten może być spowodo­
w any m iędzy innym i tym , że szczepienia i obserw acje poszczepienne były 
prowadzone w okresie jesiennego wzrostu w ystępow ania objawów nie­
żytow ych u dzieci.

Lekarze pediatrzy prowadzący obserw acje oceniali ogólnie objaw y w y­
stępujące po szczepieniu jako łagodne, krótkotrw ałe, nie w pływ ające 
w większości wypadków na samopoczucie dzieci i ustępujące bez potrzeby 
wkroczenia z leczeniem objawowym.

PO D SU M O W A N IE

Odczynowość kliniczną szczepionek przeciw odrze próbowano oceniać 
na podstaw ie pom iarów tem pera tu ry  ciała oraz stw ierdzenia jednego lub 
więcej z zespołu 5 objawów: wysypka, kaszel, katar, nieżyt spojówek, 
zaczerw ienienie gardła. Już w badaniach prowadzonych w pięciu krajach  
pod egidą ŚOZ (2, 3) okazało się, że najbardziej obiektyw ną m iarą od- 
czynowości szczepionek jest pom iar tem pera tu ry  w rectum  o określonej, 
stałej porze dnia. Jednak  różnica m iędzy obserw acjam i poczynionymi 
w poszczególnych k rajach  dla tych samych szczepionek spowodowały, że 
w podsum owaniu badań można było tylko określić w procentach granice 
w ystępow ania gorączki powyżej 39,4°C. Dla szczepionki Schwarza  uw a­
żanej za najm niej odczynową kształtu ją  się one od 4% do 16%.

W naszych badaniach stwierdzono, że tem pera tu ra  powyżej 39,4 °C 
w grupie szczepionych szczepionką Schwarza  w ystąpiła u 7,5% dzieci, 
a po szczepionce L-16 u 5,8% dzieci.

W yniki obserwacji pięciu wyżej w ym ienionych objawów w badaniach 
pod egidą ŚOZ były tak  różne w różnych krajach, że nie włączono ich 
do ostatecznej oceny porównawczej szczepionek.

Na podstawie naszych badań również należy stwierdzić, że obserw acje 
pięciu objawów nie pozwoliły zarówno na zróżnicowanie odczynowości 
m iędzy szczepionką L-16 a Schzoarza jak i m iędzy tym i szczepionkami 
a grupą kontrolną.

Ocena objawów w ystępujących po szczepionce ESchCz  jest o tyle tru d ­
niejsza, że ze względu na małą liczbę porcji szczepionek, którą dyspo­
now aliśm y zaszczepiono zbyt m ałą liczbę dzieci, aby to upoważniało do 
w yciągnięcia wiążących wniosków. Tak więc dane dotyczące odczynów 
po dw u seriach tej szczepionki należy traktow ać jako dane orientacyjne.

W yniki obserw acji dzieci szczepionych przeciw odrze przy zastosowaniu 
surow ych kryteriów  oceny objawów w ystępujących po szczepieniu poz­
w ala na sform ułow anie następujących wniosków:

1) pod względem powodowanych odczynów poszczepiennych szczepion­
ki Schwarza  i L-16 są do siebie zbliżone

2) pod względem  powodowanych odczynów szczepionki Schwarza  i L-16 
nie budzą klinicznych zastrzeżeń i mogą być stosowane na skalę masową 
w w arunkach  naszego kraju .
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К о л л е к т и в н а я  р а б о т а

С РА В Н И Т Е Л Ь Н А Я  О Ц Е Н К А  Т РЕ Х  В А К Ц И Н  П РО Т И В  К О Р И .

I. О рган и зац и я  эпидем иологических исследований  и оц енка п о ствак ц и н ал ьн ы х
реак ц и й

С о д е р ж а н и е

Ц елью  и сследован и й  бы ла ср ав н и тел ьн ая  оц енка п роти вокоревы х  в ак ц и н : 
Ш варц а, п роизводства Г ляксо  серия 32/6 D; Л-16 (изготовленной  н а  тк ан евой  
к у л ьту р е  почки  м орской  свинки) п роизводства И нститута В ирусн ы х П р еп ар ато в  
в г. М оскве, серия 71; вак ц и н а  Е Ш Ч  и зготовлена И нститутом  П оли ом и елита и В и ­
русн ы х Э н ц еф али тов  в г. М оскве, серии  22 и 30.

И сследован и я бы ли  органи зованы  по прин ц ип у  к о н трол и рован н ы х  и сследо­
ваний. О хвачено и сследован и ям и  918 детей, ан ал и з  п о ствак ц и н ал ьн ы х  р еак ц и й  
п роведено у 641 ребенка. А н ал и зи ровал и сь  к л и н и ч еск и е  н аблю дени я п ровод и в­
ш и еся  м еж ду  5 и 15 днем  п осле п рививки , а именно: тем п ература и зм ер ен н ая  
в ректум  ок. 16,00 часов дня, п оявлени е сы пи, к аш л я , к атар р а , ко н ью н к ти ви та  
и п окрасн ен ия  глотки .

Н аиболее объективн ой  оценкой  реакти вн ости  я в л я е тс я  и зм ерен ие т ем п ер а­
туры  тела. Т ем п ературу  свы ш е 39,4°С отмечено у 7,5% детей  п р и в и ты х  в а к ц и ­
ной Ш варц а, у 5,8% детей  п р и в и ты х  вакц и ной  Л-16, у 11,1% п осле в ак ц и н ы  
Е Ш Ч  серия 22. Н е бы ло повы ш енной  тем п ературы  тел а  у  детей  п р и в и ты х  в а к ­
циной Е Ш Ч  серия 30.

Н а основании п ровед ен н ы х  исследований  кон стати рован о, что в ак ц и н ы  
Ш варц а  и Л-16 явл я ю тся  бли зким и  в отнош ении реактоген н ости  и не в ы з ы в а ­
ют к л и н и ч еск и х  возраж ен и й .

В виду  слиш ком  м алого чи сла детей, п ри в и ты х  вакц и н ой  Е Ш Ч  н е л ь з я  бы ло 
сделать  окон ч ател ьн ы е вы воды  относительно данной  вакц и н ы .

C o l l e c t i v e  W o r k

C O M PA R A T IV E  EV A LU A TIO N  OF T H R E E  M E A SLE S V A C C IN ES

I. O rg an iza tio n  of th e  ep idem io log ic  s tu d ies  and  e v a lu a tio n  of re a c tio n s  to
vacc in a tio n

S u m m a r y

T h ree  m easles vacc ines w e re  com pared : th e  S ch w arz  vaccine , p ro d u c t of G laxo , 
se ries  32/6D; L-16 (p rep a red  from  tissu e  c u ltu re s  of g u in ea  p ig  k idneys), p ro d u c t 
of th e  In s titu te  of V iru s P re p a ra tio n s  in  M oscow  series 71; and  th e  E SchC z v a c ­
cine, p ro d u c t of th e  In s ti tu te  of P o lim y e litis  and  V irus E n cep h a litis  in  M oscow , 
se ries  22 and  30.

C o n tro lled  stu d ies  w ere  organ ized . T he s tu d y  m a te ria l consisted  of 918 ch ild ren , 
in  641 of w hom  reac tio n s  to  v acc in a tio n  w ere  analyzed . C lin ica l o b se rv a tio n s  m ad e  
b e tw een  th e  5 an d  15 th  days w ere  analyzed , n am ely  re c ta l body  te m p e ra tu re  
m easu red  a t  16 h r, sk in  e ru p tio n s , cough, coryza, co n ju n c tiv itis  an d  p h a ry n g itis .

Body te m p e ra tu re  p ro v ed  to be th e  m ost o b jec tiv e  in d ex  of re a c tiv ity . T e m p e ­
ra tu re s  over 39,4° w ere  no ted  in  7,5% of th e  ch ild ren  v acc in a ted  w ith  th e  S ch w arz  
vaccine, 5.8%i a f te r  v acc in a tio n  w ith  L-16, and  11.1% a f te r  ESchCz se r ie s  22; no 
feb rile  reac tio n s  w e re  observed  in  ch ild ren  v acc in a ted  w ith  th e  E SchC z v acc in e  
se ries  30.
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R eac tions to v acc in a tio n  w ith  th e  S chw arz  and  L-16 vaccines w e re  s im ila r, and  
no ob jec tions to th e ir  c lin ica l us3 w e re  found .

In  v iew  of th e  sm all n u m b e r of ch ild ren  v acc in a ted  w ith  th e  ESchC z vaccine,, 
no conclusions a b o u t it  a re  possib le .

P IŚM IE N N IC T W O

1. B o ło to w sk ij  W. M. N ie f ied o w a  L. A.,  G e l ik m o n  В. G., Zargar janc  A. I., Z e l i to w a  
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P ećenka  J., Sun da resa n  Т.: B u ll W id. H lth . Org. 1966, 34, 223 — 3. S y r u c e k  L., Helci J., 
Sejda  J. i inn i: B ull W ld H lth  Org. 1965, 32, 779 — 4. Taros L. Ju. S m o ro d in c e w  A. A . t  
rozdz ia ł III  w  książce „P ro b lem a  lik w id a c ji k o r i” L en in g ra d  1968.



JA N  A L K IE W IC Z

MIKOLOGIA LEKARSKA 

1966 r., str. 294, zł 50,—

W r. 1955 J. Alkiewicz wydał książkę pt. „G rzy­
bice skóry”. Książka ta była pierwszym  polskim 
podręcznikiem  mikologii, spełniając tę rolę w ciągu 
ostatnich kilkunastu  lat. Mikologia lekarska poczy­
niła ostatnio olbrzymie postępy, toteż obecne w yda­
nie zostało zmodernizowane, niektóre rozdziały zo­
stały  całkowicie przerobione, a inne opracowane na 
nowo. W tym  nowym podręczniku, podobnie jak 
w poprzednim, przejaw ia się bogate i w ieloletnie 
osobiste doświadczenie autora, k tó ry  w7 swej p ra­
cowni naukowej zajmował się niemal wszystkim i 
działam i mikologii.

Podręcznik przeznaczony jest przede wszystkim 
dla leka'rzy dermatologów.
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PORÓWNAWCZA OCENA TRZECH SZCZEPIONEK 
PRZECIW ODRZE

II. OCENA PO ZIO M U  PR Z E C IW C IA Ł  ORAZ SE R O K O N W E R SJI 
PO  S Z C Z E P IE N IU  NA P O D ST A W IE  W Y N IK Ó W  ODCZYNU 

ZA H A M O W A N IA  H E M A G LU T Y N A C JI.

Z -d  E p idem io log ii i Z -d  W iruso log ii P aństw ow ego  Z ak ład u  H ig ieny  w  W arszaw ie, 
D ział E p idem io log ii S ta c ji S an .-E p id . d la  m. W arszaw y  i Łodzi o raz  W SSE w  G d a ń ­
sku , K atow icach , L u b lin ie , P o zn an iu  i R zeszow ie; O środk i M atk i i D ziecka: S toi. 

w  W arszaw ie  i W oj. w  P o zn an iu

W pracy  przed s taw ion o  w y n ik i  badań sero log icznych  (O ZH A ) su ro ­
w ic  dzieci s zczep ionych  przec iw  odrze sz czep io n ka m i S chw arza ,  L-16
i E Sch C z  (seria 22 i 30). Ś red n ie  geo m e tryc zn e  m iana  przeciwciał po 
szczepionce Sch w a rza  (132) i L-16 (100) nie różnią  się is to tn ie ,  ale różnica  
s ta ty s tyc zn ie  zn a m ie n n a  w y s tę p u je  p r z y  p o ró w n a n iu  p rocen tu  serokon-  
w ers j i  (S chw arz  — 97°/o, L-16  — 82,9°/o. Po szczepionce E SchC z serii 22 
średnie  m iano  w yn o s i  190 a serii  30— 104; procent se ro ko n w e rs j i  o d po ­
w iedn io  w yn o s i  87,5 i 68,0.

W 1967 roku przeprowadzono w Polsce badania porównawcze trzech 
żywych szczepionek przeciw cdrze. Badania m iały na celu ocenę odczynów 
poszczepiennych i ocenę skuteczności zastosowanych szczepionek.

Skuteczność szczepionek może być oceniana na podstawie obserwacji 
epidemiologicznych m ających na celu stw ierdzenie ilu względnie jaki pro­
cent szczepionych uległ zakażeniu w porównaniu z odpowiednią liczbą 
względnie procentem  zachorowań wśród szczepionych szczepionką stan ­
dartow ą lub w grupie kontrolnej. W podobny sposób można ocenić rów ­
nież okres czasu utrzym yw ania się odporności po szczepieniu.

Innym i m iernikam i oceny skuteczności stosowanych szczepionek mogą 
być: określenie procentu powodowanej serokonw ersji oraz określenie po­
ziomu przeciwciał w surow icy po szczepieniu. 

Celem tej pracy jest ocena skuteczności stosowanych szczepionek prze­
ciw odrze na podstawie wyników badań serologicznych a mianowicie od­
czynu zaham owania hem aglutynacji (OZHA).

* K ierow n ic tw o  ogólne: Jan  K o s tr ze w sk i  i M irosław  K ańtoch.  A na liza  m a te r ia łu
i n ap isan ie  p racy : D anuta  N a ru s z e w ic z -L e s iu k .  P rzy g o to w an ie  an ty g en u : Izabela  
Polna. B ad an ia  serolog iczne: Izabela  Polna, D anuta  N a ru sze w ic z -L e s iu k ,  Maciej  
W iśn iew sk i .  O rg an izac ja , nadzó r nad  szczep ien iam i i p o b ie ran iem  k rw i: Je r z y  B e ­
rent,  A n to n i  Dziok, Barbara G a b lr r, A lek sa n d ra  Górska, D anuta  K ozerska ,  Maria  
K ra je w sk a ,  Marta  M isiurewicz,  Danuta  N o w a k -L ip iń sk a ,  A lic ja  S tokłosa , W ol f  
S zm u n e s ,  K r z y s z to f  W agner , R.omana W en tze l ,  Teresa Zalech.  Pom oc techn iczna: 
Teresa P ilecka , J e rzy  P ią tk o w sk i .
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M A T E R IA Ł Y  I M ETODY.

Szczegółowe dane dotyczące organizacji szczepień, losowego podziału 
dzieci do szczepień i stosowanych szczepionek przedstaw iono w donie­
sieniu I (4).

S t o s o w a n e  s z c z e p i o n k i .  Szczepionka ze szczepu Schwarza, 
przygotow ana na hodowli fibroblastów  kurzych produkcji G laxo Lab. 
seria 32/6D.

Szczepionka ze szczepu L-16, przygotow ana na hodowli tkankow ej nerki 
świnki m orskiej, produkcji In sty tu tu  P reparatów  W irusowych w Mos­
kwie, seria 71.

Szczepionka ze szczepu ESchCz  przygotow ana na hodowli tkankow ej 
nerki zielonej m ałpy, produkcji In sty tu tu  Poliom yelitis i W irusowych En- 
cefalitów  w Moskwie — dwie serie: S 30 i S 22.

B a d a n e  s u r o w i c e .  Od dzieci objętych badaniem  pobierano dw u­
krotnie krew  do badań serologicznych: przed szczepieniem i 28— 30 dnia 
po szczepieniu. Surowice były  zakodowane tak, żeby osoby w ykonujące 
badania serologiczne nie m ogły wiedzieć czy pochodzą one od dzieci 
szczepionych czy nieszczepionych.

Surowice gromadzono w jednym  m iejscu i przechowywano razem 
w temp. około — 20°C. Każdego dnia m etodą losową w ybierano przezna­
czone do badania serologicznego pary  surowic.

A n t y g e n .  O drow y antygen  hem aglu tynu jący  ze szczepu L-4 o m ianie 
1 : 750 przygotowano m etodą tw een-eterow ą w Zakładzie W irusologii PZH. 
W szystkie badania wykonano przy  użyciu tej samej puli antygenu.

O d c z y n  z a h a m o w a n i a  h e m a g l u t y n a c j i  (OZHA). Odczyn 
wykonano wg zaleceń In sty tu tu  P repara tów  W irusowych w Moskwie.

Surowice po odm rożeniu inaktyw ow ano w tem p. 56°C przez 30 min. 
i absorbowano w  tem p. + 4°C  10% krw inkam i m ałpim i używ anym i do 
odczynu.

Odczyn z surow icam i pobranym i przed szczepieniem nastawiono w roz- 
cieńczeniach od 1 : 4 do 1 : 32, a z surowicam i po szczepieniu od 1 : 8 do 
1 : 512. W w ypadku, gdy w rozcieńczeniu 1 : 512 uzyskano pełne zaham o­
wanie, surowicę badano pow tórnie stosując rozcieńczenie wyższe tak, aby 
określić jej właściwe miano.

Do rzędów rozcieńczonych na płytkach z pleksiglasu surowic dodawano 
po 0,2 ml antygenu rozcieńczonego tak, aby w tej objętości znajdow ały się 
4 jedn. hem aglutynacyjne. Po 60 m inutach inkubow ania w temp. pokojo­
wej dodawono po 0,4 m l 0,5% zawiesiny krw inek m ałpich. Po IV2 godz. 
inkubowania w tem p. + 37°C  (do osiadania krw inek w kontroli) płytki 
umieszczano w chłodni w temp. -f 4°C na okres 1 godz., po czym odczy­
tyw ano wyniki. Jako miano przyjm ow ano najwyższe rozcieńczenie suro­
wicy, w  k tórym  w ystąpiło pełne zaham owanie hem aglutynacji ( + + f ) .  
Jeżeli w ynikały  trudności w in te rp re tac ji odczynu, p ły tk i umieszczano na 
noc w temp. + 4 °  i odczyt spraw dzano następnego dnia. P rzy  każdym  
badaniu nastaw iano typow y zestaw  rzędów kontrolnych.

A n a l i z a  w y n i k ó w .  Z analizy w yników  wyłączono na wstępie 
dzieci, od których nie udało się uzyskać próbek krw i przed lub po szcze­
pieniu oraz dzieci, u których stw ierdzono w surow icy uzyskanej przed 
szczepieniem obecność przeciw ciał o m ianie 1 : 8 lub  wyższym.

Następnie rozszyfrow ano num ery  surowic i zestawiono uzyskane w y­
niki wg grup  szczepionych. Po ostatecznym  zw eryfikow aniu m ateria łu  
obliczono w poszczególnych grupach procent serokonw ersji oraz śred­
nie m iana geom etryczne przeciw ciał po szczepieniu u dzieci z serokon- 
w ersją.
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Analiza statystyczna prowadzona była w dwru kierunkach:
1. W celu ustalenia porównywalności grup dzieci badanych: porów ny­
wano liczebność grup  szczepionych i grupy kontrolnej oraz rozkład wieku 
w tych grupach stosując test X2- Poza tym  porównano grupy badane pod 
względem  odsetków dzieci p>osiadających przeciwciała odrowe przed 
szczepieniem.
2. W celu ustalenia istotności różnic m iędzy poziomem przeciwciał stw ier­
dzanym  po szczepieniu przy zastosowaniu testu  t — S tudenta oraz isto t­
ności różnic m iędzy procentem  dzieci z serokonw ersją w poszczególnych 
grupach przy zastosowaniu testu  X2-

O M Ó W IEN IE  W YNIKÓW .

Badaniam i objęto ogółem 918 dzieci. Nie udało się uzyskać próbek krw i 
u 17 dzieci przed szczepieniem i u 27 po szczepieniu. U 145 dzieci (około 
16%) przed szczepieniem stw ierdzono przeciwciała przeciw odrze. Analizą 
objęto więc 729 dzieci (tab. I).

Liczby dzieci zaszczepionych i w grupie kontrolnej w poszczególnych 
województwach przedstaw ia tabela II.

T a b e l a  I
Liczba dzieci zaszczepionych o raz  ob ję tych  analizą  odczynów  serologicznych
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Jak  wynika z tabel I i II liczby dzieci zaszczepionych szczepionką 
ESchCz są kilkakrotnie mniejsze niż zaszczepionych szczepionkami 
Schwarza  i L-16. Zostało to spowodowane tym, że dysponowano niewielką 
ilością tej szczepionki. Ponadto seria 30 była ampułkowana po 25 porcji 
w jednej ampułce, co przy niewielkich na ogół grupach dzieci zakwalifiko­
wanych do szczepienia nie pozwoliło na pełne jej wykorzystanie. Dlatego 
dalszą analizę wyników przeprowadzono w trzech grupach.

W pierwszej grupie analizowano wyniki uzyskane z badań surowic 
wszystkich dzieci zaszczepionych szczepionkami Schwarza  i L-16. W d ru ­
giej grupie, wyniki OZHA uzyskane z badania surowic dzieci szczepio­
nych ESchCz serią 22 porównywano z wynikami uzyskanymi tylko u tych 
dzieci z grupy L-16 i Schwarza, które były równolegle szczepione w w y­
branych środowiskach. Podobnie zestawiono wyniki OZHA w trzeciej g ru ­
pie — a więc przedstawiono wyniki ze środowisk, gdzie równolegle sto­
sowano szczepionkę ESchCz seria 30 oraz L-16 i Schwarza.

W pierwszej grupie przeprowadzona analiza statystyczna (X2) wykazała, 
że liczby dzieci szczepionych szczepionką Schwarza  i L-16 oraz liczba 
dzieci w kontroli nie różnią się statystycznie znamiennie.

W tabelach I lia  i IHb przedstawiono rozkład wieku dzieci szczepionych 
i z grupy kontrolnej.

T a b e l a  I l i a
Liczba dzisci zaszczepionych oraz ob ję tych  ana lizą  odczynów  serologicznych w g

g ru p  w ieku

T a b e l a  l l l b
O dsetk i dzieci zaszczepionych oraz ob ję tych  ana lizą  odczynów  serologicznych w g

g rup  w iek u

Na podstawie testu / 2 stwierdzono, że grupy szczepionych szczepionką 
Schwarza  i L-16 oraz grupa kontrolna nie różnią się istotnie pod wzglę­
dem wieku.
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Zestawienie wyników badania serologicznego u dzieci przed szczepie­
niem  w skazuje na to, że odsetek dzieci posiadających przeciwciała w zras­
ta od 4,2% w wieku 9— 12 m iesięcy do 11,4% w wieku 13— 24 miesiące 
i 26,8% w wieku 25—36 m iesięcy (tab. III ab). G rupy szczepionych i g ru ­
pa kontrolna nie różnią się statystycznie pod względem odsetka dzieci 
posiadających przeciwciała odrowe przed szczepieniem.

W yniki OZHA wykonanego po szczepieniu różniły się na poszczegól­
nych terenach pod względem odsetka dzieci, u których stwierdzono sero- 
konw ersję i pod względem wysokości średniej geom etrycznej m iana prze­
ciwciał (tabela IV i V). Najwyższe m iana po szczepieniach stw ier­
dzono w W arszawie, najbardziej zbliżone wartości m ian i procentu sero- 
konw ersji po obu szczepionkach stwierdzono w województwie gdańskim. 
Ogółem po szczepionce Schwarza  stwierdzono 97% a po szczepionce L-16 — 
83% serokonw ersji.

Średnie geom etryczne m ian przeciwciał dla ogółu szczepionych były 
zbliżone: po szczepionce Schwarza 1 : 132 i po szczepionce L-16 — 1 : 100.

T a b e l a  IV
W ynik i odczynu zah am o w an ia  h e m ag lu ty n ac j i  w  g ra p ie  szczepionych szczepionką

S ch w a rza  w g  w o jew ó dz tw

T a b e l a  V
W yniki odczynu zah am o w a n ia  h em ag lu ty n ac j i  w  g rup ie  szczepionych L-16 w g w o ­

jewództw7



Różnice te są statystycznie nieistotne przy 99% prawdopodobieństwa. Na­
tom iast różnica w odsetkach dzieci, u których stwierdzono serokonw ersję 
jest statystycznie znamienna.

Drugiej grupie tzn., w której stosowano serię 30 ESchCz rozpatryw ano 
w yniki badań 96 dzieci w  tym  u 26 z grupy kontrolnej, a w grupie 
trzeciej w której stosowano serię 22 ESchCz rozpatryw ano w yniki badań 
128 dzieci w tym  31 z grupy kontrolnej (tabela VI i VII).

Średnie m iana przeciwciał po szczepionce Schwarza i ESchCz w grupie 
drugiej i trzeciej były do siebie zbliżone. Natom iast pod względem sero- 
konw ersji szczepionka ESchCz  (obie serie) była na trzecim  m iejscu po 
szczepionce Schwarza  i L-16.

Należy zwrócić uwagę, że w grupie trzeciej uzyskano dla wszystkich 
trzech szczepionek zarówno wyższe m iana jak i wyższy procent sere­
konw ersji. Związane jest to z tym, że znaczna większość dzieci z trzeciej 
grupy pochodziła ze środowiska dziecięcego z terenu  W arszawy (tabe­
la IV i V).

W drugiej i trzeciej grupie serokonw ersję stw ierdzano również w  g ru ­
pach kontrolnych. W śród 57 dzieci stanow iących kontrolę u 4 stw ierdzono 
przeciwciała: u 1 dziecka o m ianie 1 : 8, u dwojga dzieci o m ianie 1 : 16 
i u 1 o m ianie 1 : 64.

PO D SU M O W A N IE I W N IO SK I

Jak  w ykazała analiza statystyczna badania przeprowadzono w grupach 
porów nyw alnych pod względem liczebności, w ieku dzieci oraz procentu 
dzieci posiadających przeciwciała odrowe przed szczepieniem.

Na uwagę zasługuje fakt, że mimo zakwalifikowania do badań wyłącz­
nie dzieci, o k tórych wiadomo było na podstaw ie danych z dokum entacji 
lekarskiej bądź z wyw iadu zebranego od rodziców, że nie chorow ały na 
odrę, to jednak okazało się, że około 16% wszystkich dzieci objętych ba­
daniam i posiadało przeciwciała odrowe przed szczepieniem.

W badaniach serologicznych uzyskano dość znaczne różnice pod wzglę­
dem  procentu serokonw ersji i poziomu przeciwciał w poszczególnych wo­
jewództwach. Różnicę wyników uzyskiwanych po tych samych szcze­
pionkach ale stosowanych w różnych krajach  stw ierdzono w badaniach 
porównawczych prowadzonych pod egidą ŚOZ w 5-ciu krajach w 1964 
roku. Po szczepionce Schwarza uzyskano wpraw dzie w 4-ch krajach  100% 
serokonw ersji, ale średnie geom etryczne m ian w ahały  się od 1 : 152 
(w Czechosłowacji) do 1 : 320 w Nigerii. Po szczepionce EEB z gamma 
globuliną różnice w procencie stw ierdzonej serokonw ersji w ahały się od 
88 (Nigeria) do 100 (Jugosławia) (1, 2, 5).

Po zastosowaniu szczepionki L-16, serii 71, w badaniach prowadzonych 
przez In sty tu t produkcyjny stw ierdzono 100% serokonw ersii — w naszych 
badaniach 82,9% (3,6).

Należy zastanowić się czy na w ynik ten  nie m iał w pływ u term in  w aż­
ności szczepionki. W naszych badaniach szczepiono ostatnie środowiska 
na początku listopada czyli pod koniec okresu ważności szczepionki L-16. 
Zaszczepiono wówczas dzieci z w ytypow anych środowisk na terenie Byd­
goszczy. Jednak procent serokonw ersji wśród tych dzieci (87,5) był w yż­
szy niż średni procent serokonw ersji w  całym  badaniu.

W badanych grupach: drugiej i trzeciej procent serokonw ersji dla 
szczepionki L-16 był wyższy: 86,4 i 93,8 przy stosunkowo niskim średnim
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T a b e 1 a VI 
W y n ik i O ZH A  w  d ru g ie j g ru p ie  szczep ionych

Liczba Liczba M i a n a  p o s z c z e p i e n i u Ś redn ie %
S zczepionka zaszcze­

p ionych
b ad an y ch  

par su row ic u jem ne < 3 2 64 128 256 > 5 1 2
m iano
geom .

serokon-
w ersji

Schw arz 27 23 0 5 5 6 2 5 110 100
L— 16 26 22 3 8 3 3 3 2 74 86,4
ESchCz—30 31 25 8 4 5 1 2 5 104 68,0

T a b e l a  V II 
W yn ik i O ZH A  w  trzec ie j g ru p ie  szczep ionych

Liczba Liczba M i a n a  p o s z c z e p i e n i u Średnie %
Szczepionka zaszcze ­

p ionych
bad an y ch  

p a r surow ic u jem ne < 3 2 64 128 256 > 5 1 2
m iano
geom.

serokon-
w ersji

Schw arz 35 33 0 2 4 8 12 7 183 100
L - 1 6 35 32 2 5 6 6 3 10 133 93,8
E SchC z—22 36 32 4 0 4 9 10 5 190 87,5
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mianie przeciwciał. Natom iast dla dwu serii szczepionki ESchCz  s tw ier­
dzono wysoki poziom przeciwciał przy bardzo niskim procencie serokon- 
w ersji (68,0 i 87,5).

Na podstawie wyników przeprowadzonych badań można stwierdzić, że 
określenie poziomu przeciwciał po szczepieniu w m niejszym  stopniu poz­
w alało na zróżnicowanie w artości uodporniających badanych szczepionek 
niż określenie procentu serokonwersji.

Na podstawie serokonw ersji badane szczepionki można uszeregować 
w następującej kolejności: szczepionka Schwarza  (od 97% w pierwszej 
grupie do 100% w drugiej i trzeciej grupie), szczepionka L-16 (od 82,9% 
do 93,8%), szczepionka ESchCz seria 22 (87,5%) i seria 30 (68%).

Ostateczną ocenę skuteczności tych szczepionek można będzie podać po 
skonfrontow aniu wyników badań serologicznych z w ynikam i obserw acji 
epidemiologicznych.

К о л л е к т и в н а я  р а б о т а

С РА В Н И Т Е Л Ь Н А Я  О Ц Е Н К А  Т Р Е Х  В А К Ц И Н  П РО Т И В  К О РИ .

II. О ценка уровн я  ан тител  и  сероконверсии  п осле п ри ви вок  на основе 
р езу л ьтато в  р еак ц и и  за д е р ж к и  гем агглю тинации

С о д е р ж а н и е

В статье  п ред ставлен ы  р езу л ь таты  и сследован и я сы вороток детей  п ри ви ты х  
против кори  вакц и н ам и : Ш варц а, п роизводства Г ляксо  серия 32/6 D, JI-16 (изго­
товленной  на ткан евой  к у л ьту р е  п очки  морской свинки) сери я 71 производства 
И нститута В и русн ы х П реп аратов  в г. М оскве и Е Ш Ч  п роизводства И нститута 
П олиом иелита и В ирусн ы х Э н ц еф али тов  в г. М оскве: серии 22 и 30.

П ри м ен ял ась  р еак ц и я  за д е р ж к и  гем агглю тинации. С редние геом етрические 
ти тры  после вакц и н ы  Ш варц а  (1 : 132) и Л-16 (1 : 100) не р азл и ч ал и сь  сущ естви- 
тельно, но стати сти чески  зн ам ен ательную  р азн и ц у  констати рован о при  срав ­
нении процента сероконверсии  (Ш варц  — 97°/о, Л-16 — 82,9°/о).

П осле вакц и н ы  Е Ш Ч  сери я 22 средний геом етрический  ти тр  составлял  1 :190. 
а после серии 30 — 1 :104; процент сероконЕерсии составлял  соответственно 
87,5 и 68,0.

C o l l e c t i v e  W o r k

C O M PA R A T IV E  E V A L U A TIO N  OF TH R E E  M EA SLES V A C C IN ES

II. A n tibody  leve ls and  serologic convers ion  a f te r  v acc in a tio n  on th e  basis of 
re s u lts  of th e  h em ag g lu tin a tio n  in h ib itio n  te s t

S u m m a r y

S era  of ch ild ren  v acc in a ted  ag a in s t m easles  w ith  th e  S chw arz  vaccine, p ro d u c t 
of G laxo , series 32/6D; L-16 (p rep a red  from  tissu e  cu ltu re s  of gu inea  p ig  k idney) 
series 71, p ro d u c t of th e  In s ti tu te  of V irus P re p a ra tio n s  in M oscow; and  ESchCz 
vaccine, p ro d u c t of th e  In s ti tu te  of P o lim y e litis  and  V irus E n cep h a litis  in Moscow, 
series 22 and  30 w e re  s tu d ied .

T he h em ag g lu tin a tio n  in h ib itio n  te s t w as used. T he geom etric  m ean s  of a n ti­
body t i te r s  a f te r  th e  S chw arz  v accine  (1 : 132) and  L-16 vaccine  (1 : 100) w ere  not 
s ig n ifican tly  d if fe re n t, b u t th e  p e rcen tag es  of sero logic conversions w e re  sign i­
fic an tly  d if fe re n t (S chw arz  — 97°/o. L-16 — 82.9%).
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A fte r th e  ESchCz vaccine , se ries  22, th e  geom etrie  m ean  t i te r  w as 1 : 190, and  
a f te r  se ries  30 — 1 : 104; th e  p e rcen tag es  of serologic convers ions w ere  87.5 and 
68.0°/o re sp ec tiv e ly .
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ATLAS GRZYBIC UKŁADU ODDECHOWEGO 
SPOTYKANYCH W POLSCE

Praca zbiorowa pod red. Stefanii Chodkoioskiej 

1969 r., str. 192, zł 100.—

Atlas został opracowany na podstawie m ateriałów  
zebranych przez autorów  — pracowników nauko­
wych Insty tu tu  Gruźlicy i In sty tu tu  Hematologii. 
W  związku z coraz większą liczbą zachorowań na 
grzybice w w yniku stosowania antybiotyków  i hor­
monów sprzyjających ich rozwojowi — atlas ten, 
naśw ietlający chorobę grzybiczą od strony klinicznej, 
radiologicznej i laboratoryjnej, z pewnością będzie 
dużą pomocą dla lekarzy zajm ujących się tą dziedzi­
ną. Bardzo cenną cechą pracy jest bogaty i w ielo­
stronny m ateriał ilustracyjny.

Książka przeznaczona jest dla anatomopatologów, 
internistów , radiologów i mikologów.
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Bertold Kassur, Jerzy Narębski, Tadeusz Osuch, Zbigniew Olejnik

ZWALCZANIE CZERWONKI BAKTERYJNEJ 
PO ZNIESIENIU OBOWIĄZKU HOSPITALIZACJI 

W ŚW IETLE PRACY PORADNI 
ZAKAŹNYCH SCHORZEŃ JELITOW YCH W W ARSZAW IE*

K lin ik a  C horób  Z akaźnych  A k ad em ii M edycznej w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik : p ro f. d r  m ed. B. K assur

A u to r z y  przed s ta w ia ją  rolę i znaczen ie  Poradni Z a k a źn y c h  Schorzeń  
J e l i to w ych  w  zw a lczan iu  c ze rw o n k i  b a k te r y jn e j  po zn ies ien iu  o b o w ią z ­
k u  hospitalizacji.

WT r. 1959 przedstaw iliśm y znaczenie Poradni Zakaźnych Schorzeń Je ­
litowych w zwalczaniu czerwonki baktery jnej (6). Na owe czasy była to 
pionierska praca, w której wykazano, że poradnia jest w łaściwą jednost­
ką organizacyjną dla realizowania program u zapobiegania przechodzeniu 
czerwonki ostrej w przewlekłą, w ykryw ania i leczenia chorych o nie­
typowym  przebiegu choroby, chorych na przew lekającą się i przew lekłą 
czerwonkę, wreszcie nosicieli. W końcu 1964 r. zniesiono obowiązek hos­
pitalizacji chorych na czerwonkę, zaliczając ją do chorób zakaźnych pod­
legających obowiązkowi leczenia.

W obecnej pracy chcemy przedstaw ić rolę Poradni na podstawie spo­
strzeżeń z lat 1965— 1967, innym i słowy przedstawić znaczenie Poradni 
jako podstawowej placówki w zwalczaniu czerwonki po zniesieniu obo­
wiązku hospitalizacji (tab. I).

T a b e l a  I 
C zerw onka  w  W arszaw ie  

(Dzieci i dorośli)

Rok_______________ 1961 1962 1963 1964 1965 1966 1967

Ogółem zarejestrowano 746 884 1538 1080 905 1927 1118

Hospitalizowano L iczba chorych 394 427 446 389 280 462 380

O dsetek 53 48 29 36 31 24 34

Z tabeli I wynika, że odsetek chorych hospitalizowanych z powodu czer­
wonki stopniowo obniżał się w latach 1961— 1962, a w  końcowych dwu 
atach, 1963— 1964, w których obowiązywał jeszcze rygor praw ny o od­

osobnieniu i leczeniu chorych w oddziałach zakaźnych, odsetek ten usta-

* W g ref. w ygłoszonego na posiedzen iu  Oddz. W arsz. P.T.E. i L .Ch.Z . 5. III . 1968.



]ił się na niskim poziomie, około 30% i praktycznie nie uległ już zmianie 
w  latach następnych, a więc i po zniesieniu obowiązku hospitalizacji. 
Dowodzi to faktu, że w  codziennej prak tyce epidemiologiczno-klinicznej 
przepis praw ny, nakładający na chorego i aparat służby zdrowia obo­
wiązek leczenia chorych na czerw onkę w szpitalu zakaźnym  stracił swą 
aktualność już na kilka la t p rzed  zm ianą ustawy. Było to prostym  na­
stępstw em  podkreślanego od k ilkunastu  lat faktu, że obraz i przebieg 
kliniczny czerwonki zmienia się i łagodnieje (5, 7).

Oczywiście zm ienił sdę też klin iczny profil chorych w Poradni. W la­
tach 1957— 1959, a więc w okresie przym usowej hospitalizacji, ozdro­
w ieńcy po leczeniu szpitalnym  stanow ili 39% wszystkich pacjentów  zgła­
szających się do Poradni, natom iast w latach 1965— 1967, tj. po znie­
sieniu obowiązku hospitalizacji, odsetek ten wynosił zaledwie 5%. Można 
by stąd wnosić, że nowa ustaw a, znosząc obowiązek leczenia czerwonki 
w oddziałach zakaźnych, w pływ a dem obilizująco na ozdrowieńców, k tó ­
rzy lekceważą potrzebę kontro li w Poradni po leczeniu w rejonie lub 
w  szpitalu. Służba pionu sanitarno-epidem iologicznego nie egzekw uje 
znów dostatecznie ustawowego obowiązku w stosunku do ozdrowieńców 
po przebytej czerwonce.

Z tabeli I wynika, że w osta tn ich  latach  tylko około 30% chorych na 
czerwonkę korzysta z hospitalizacji. Są to przede wszystkim  chorzy
o przebiegu choroby cięższym, z zaburzeniam i w odno-elektrolitow ym i, 
nierzadko z zapadem  naczyniow ym  albo chorzy hospitalizowani ze 
wskazań epidemiologicznych, rzadziej socjalnych. W tej sy tuacji 70% 
chorych na czerwonkę pozostaje pod opieką o tw arte j pomocy leczniczej. 
Ponieważ opieka ta dotyczy chorych na chorobę zakaźną, powinna być 
właściwie zorganizowana. W iodąca rola przypada tu  Poradni Zakaźnych 
Schorzeń Jelitow ych i to skłania nas do przedstaw ienia doświadczeń 
z działalności takiej Poradni pracu jącej wg wzorów wytyczonych przez 
naszą Klinikę i w ścisłym z nią powiązaniu.

W porów naniu z okresam i, k iedy  obowiązywał rygor leczenia chorych 
na czerwonkę w oddziałach zakaźnych, frekw encja pacjentów  w Poradni 
wzrosła ponad czterokrotnie. W latach 1965— 1967 leczono w Poradni 832 
pacjentów. W 58% przypadków byli oni kierow ani przez terenow e S ta ­
cje Sanitarno-Epidem iologiczne, a w 42% przez lekarzy rejonowych 
lub konsultantów  z różnym i rozpoznaniam i, jak czerwonka, obs. 
czerwonki, ostre zapalenie jelit, spastyczne zapalenie jelit, wrzodziejące 
zapalenie jelita grubego. Poza tym  pozostawało w okresowej kontroli 
Poradni 47 ozdrowieńców po czerw once leczonych uprzednio w Klinice.

Praw ie połowę osób leczonych w Poradni stanow ili pracownicy za trud ­
nieni przy produkcji i obrocie środków spożywczych oraz pracow nicy 
w zakładach wychow ania i opieki nad dziećmi i młodzieżą — zwani da­
lej w skrócie „branżow cam i”. Podlegają oni okresowym  przym usowym  
badaniom profilaktycznym  (zarządzenie z dn. 14. VIII. 1962 r. w Dz. Urz. 
Min. Zdr. i O. S. N r 18 z dn. 30. IX. 1962) i dzięki tym  badaniom w ykry ­
to u nich czerwonkę i poddano obowiązkowemu leczeniu w Poradni. 
DowTodzi to niew ątpliw ie konieczności aktyw nego w ykryw ania chorych 
na czerwonkę, k tórzy ze w zględu na bardzo lekki, poronny lub nietypo­
w y przebieg choroby sami nie zgłaszają się do lekarza. W szyscy chorzy 
kierow ani do Poradni są badani fizycznie, u wszystkich w ykonuje się 
badanie bakteriologiczne w ym azu pobranego w czasie anuskopii lub ru ­
tynowo wykonywanego badania rektoromanoskopowego.

136 B - K assur i inni N r  2



Tabela II ilustru je  przebieg czerwonki u pacjentów  leczonych w Pora­
dni. Jak  widać, w 80% przypadków  zakażenie przebiegało łagodnie lub 
wręcz bezobjawowo. U 57 osób (6,8%) stwierdzono krótkotrw ałe nosiciel­
stwo. Były to osoby z otoczenia chorych na czerwonkę, klinicznie zdrowe, 
bez incydentów biegunkowych w wywiadzie i z praw idłow ym  obrazem bło­
ny  śluzowej w  badaniu rektoskopowym ; pałeczki czerwonki udało się w y­
kazać u nich ty lko raz i następne kontrolne badania bakteriologiczne kału 
były już ujem ne. Pacjenci tej grupy nie w ym agali leczenia.
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T a b e l a  II 
P rzeb ieg  zakażen ia  czerw onkow ego

Razem
P rzeb ieg 1965 1966 1967 Liczba

przypadków %

Przejściow e nosic ie lstw o 12 26 19 57 6,8

N osicielstw o 2 2 1 5 0,6

BezobjawTowy ze zm ianam i 
b łony  śluzow ej 37 52 49 138 16,4 79

,8
%

P o ronny  -f- lekk i 128 184 158 470 56,0

Srednio-ciężki 33 60 77 170 20,2

Razem 212 324 304 840 100,0

U dalszych 5 osób (0,6%) bez biegunki w wywiadzie, klinicznie zdro­
wych i bez odchyleń w  obrazie rektoskopowym  stw ierdzono ponownie 
lub naw et w ielokrotnie pałeczki czerwonki w  kale. Zaliczono je do g ru ­
py zdrowych nosicieli, w ym agających leczenia.

Dużą grupę 138 osób (16,4%) stanow ili pacjenci bez jakichkolw iek kli­
nicznych objawów czerwonki, ale w ykazujący w badaniu rektorom anosko- 
powym charakterystyczne d la  czerwonki zm iany błony śluzowej.

W sumie więc u 200 osób, tj. w  23,8% przypadków  spostrzeganych 
w Poradni zakażenia czerwonką przebiegały bez żadnych objawów kli­
nicznych. Stanowi to dalszy dowód konieczności aktyw nego w ykryw ania 
zakażeń czerwonkowych w ogniskach epidemicznych oraz wśród „bran­
żowców”.

Spośród 259 chorych na ostrą czerwonkę hospitalizowanych w Klinice 
w latach 1965— 1967 zgłosiło się do kontroli w Poradni tyiko 47 (18,1%). 
vVykryto w 3 przypadkach (5,3%) czerwonkę przew lekającą się. Po uzu­
pełniającym  leczeniu i dalszej kontroli nie stw ierdzono w żadnym  przy­
padku przejścia choroby w stan przewlekły. Potw ierdza to dawniej w y­
rażony przez nas pogląd, że zapobieganie przew lekłej czerwonce to przede 
wszystkim praw idłowe leczenie w ostrej fazie choroby i racjonalna akcja 
profilaktyczno-lecznicza ozdrowieńców po przebyciu ostrej czerwonki.

W tabeli III przedstawiono kliniczny profil przypadków zgłaszających 
się do Poradni z powodu czerwonki. Dwie rubryki zasługują tu  na uwagę. 
Stwierdzono mianowicie czerwonkę przew lekającą się u i 36 pacjentów 
(16,2%) oraz przew lekłą u 21 (2,5%). W tej samej Poradni wykazaliśm y 
w latach 1957— 1958 u ozdrowieńców prawidłowo leczonych w  ostrej
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T a b e l a  I I I  
Postac ie  czerw onk i

fazie choroby tylko 6,5% przypadków czerwonki przew lekającej się i 1,5% 
przypadków czerwonki przew lekłej. Z bliższej analizy porównawczej 
tych danych wynika, że chorzy na czerwonkę są często leczeni w rejonie 
niewłaściwie, krótko i niedostatecznym i dawkam i sulfaguanidyny lub 
odpowiedniego antybiotyku i dlatego u zgłaszających się do kontroli i le ­
czenia chorych oraz ozdrowieńców stw ierdziliśm y czerwonkę przew le­
kającą się i przew lekłą ponad dw ukrotnie częściej. Uchwycenie tej g ru ­
py siewców zakażenia, m a obok znaczenia klinicznego przede wszystkim  
znaczenie epidemiologiczne i wskazuje na zasadniczą rolę, jaka w tej 
spraw ie przypada Poradni.

Z prac własnych (1,2) oraz innych autorów  (7,8) wynika, że profil 
etiologiczny czerwonki zmienia się na przestrzeni lat. Stopniowo narasta 
czerwonka wyw ołana przez pał. S. sonnei, a ustępuje czerwonka wyw o­
łana przez pał. S. jlexneri,  co szczególnie uwidoczniło się w r. 1967 
(tab. IV).

W zrasta też liczba serotypów w obrębie gatunku S. jlexneri  i następu­
ją przesunięcia w częstości pojawienia się poszczególnych serotypów (2,8).

Obok tej zm iany profilu etiologicznego spostrzega się też zm iany za­
równo w obrazie jak  i przebiegu klinicznym  czerwonki. Naszym zda-

T a b e l a  IV 
W ysiew alność  w  czerw once



niem, coraz lżejszy przebieg czerwonki u ludzi nie zależy od tego, że 
ustępuje pał. S. f lexneri  a stopniowo dom inuje pał. S. sonnei. Dowodem 
na to są choćby fakty, że czerwonka w yw ołana przez ten  sam gatunek 
S. flexneri  zmienia się na przestrzeni la t i wg nas nie m a dziś istotnej 
różnicy w przebiegu klinicznym  i obrazie rektorom anoskopowym  czer­
wonki wywołanej przez S. flexneri  czy S. sonnei. Spraw ą tą  zajm iem y 
się szerzej w odrębnej pracy.

W szystko przem aw ia za tym , że zm iany zjadliwości pałeczek czerwon­
ki, ich stopniowa saprofityzacja w ustro ju  człowieka jest zjawiskiem, 
w ynikającym  z bardzo złożonych stosunków ekologicznych w  jelicie g ru ­
bym, rozgryw ających się wobec obronnych mechanizmów ustroju. W tych 
złożonych w arunkach może też nabrać cech patogennych inny gatunek 
drobnoustroju niechorobotwórczego lub względnie chorobotwórczego, 
a właściwiej szczep tego gatunku. Dowodem tego jest spostrzeganie przez 
nas w 5,5% przypadków typowego zespołu czerwonkowego wywołanego 
przez pał. Alkalescens-dispar-Ol oraz Pseudomonas aeruginosa i rzadziej 
drobnoustrojam i grupy Proteus-Providencia i Hafnia (4). Dlatego też od 
dawna uważamy czerwonkę nie za jednostkę nozologiczną, ale za zespół k li­
niczny.

Pragniem y też zwrócić uwagę na zm ieniający się obraz rektorom ano- 
skopowy czerwonki w ostatnich latach. Popularyzując przed 10 la ty  m e­
todę badania rektoromanoskopowego w czerwonce, oceniliśm y wówczas 
częstość zmian wybroczynowych w błonie śluzowej jelita  grubego na 
64,7%, a ubytki na 17,3% (9).
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T a b e l a  V 
O braz  rek to ro m an o sk o p o w y

Kazem
C echy obrazu 1965 1966 1967 liczba

przypadków
0//0

Zmiany ogniskow e i pow iększone 
g rudk i ch łonne 113 177 176 466 68,0

W ybroczyny 43 44 39 126 18,4

U bytki 12 12 8 32 4,6

P raw id łow a b łona śluzow a 14 28 20 62 9,0

Razem 00 to 261 243 686 100,0

Z tabeli V wynika, że ogniskowość zmian i przerost grudek chłonnych 
stanowią nadal istotną cechę w obrazie rektoskopowym , natom iast w y­
broczyny i ubytki stw ierdziliśm y w grupie 686 chorych na czerwonkę 
poddanych badaniu rektoskopowem u odpowiednio tylko u 126 (18,4%) 
i 32 (4,6%). Podobne spostrzeżenia i m niej więcej w tym  sam ym  czasie 
poczynili autorzy radzieccy (10, 3, 11 i inni).

W N IO SK I

1. Po zniesieniu obowiązku hospitalizacji chorych na czerwonkę bak­
tery jną Poradnie Zakaźnych Schorzeń Jelitow ych stają się podstawową 
1 bardzo istotną placówką zwalczania tej choroby.
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2. Uzasadniona jest bardziej aktyw na praca pionu sanitarno-epidem io­
logicznego i Poradni w w ykryw aniu zakażeń czerwonkowych oraz peł­
niejsza realizacja przepisu ustaw y o obowiązku leczenia chorych na czer­
wonkę.
3. Obserw uje się ciągle postępującą zmianę profilu etiologicznego i k li­
nicznego czerwonki, przew agę zakażeń o bardzo łagodnym  przebiegu 
i m niej charakterystycznych zmianach w obrazie rektoskopowym , co 
powoduje coraz większe trudności diagnostyczne dla lekarzy rejonowych 
i stw arza potrzebę szerszego korzystania z usług Poradni.

Б . K a c c y p ; E.  Н а р е м б с к и ,  Т.  O c y x ,  3.  О л е й н и к

Б О Р Ь Б А  П РО Т И В  Б А К Т Е Р И А Л Ь Н О Й  Д И ЗЕ Н Т Е Р И И  П О СЛЕ О ТМ ЕНА 
О Б Я ЗА Т Е Л Ь Н О Й  Г О С П И Т А Л И ЗА Ц И И  — Н А  О СН ОВЕ Д А Н Н Ы Х  

К И Ш ЕЧ Н О ГО  ДИ С П А Н С ЕРА  В. Г. В А РШ А В Е

С о д е р ж а н и е

По сравнению  с периодом, в котором  госп и тали зац и я  д и зен тери й н ы х  больн ы х 
бы ла обязательн ой , число больн ы х об ращ аю щ и хся  за  врачебн ой  помощ ью  
з  К и ш еч н ы й  Д испансер  увели ч и л ось  свы ш е 4 -кратн о . Н а основе м атериалов, 
о хв аты в аю щ и х  н ескол ьк о  лет наблю дений, проведено ан ал и з с учётом  среды  
бол ьн ы х  и изм енений  в этиологической, к л и н и ч еской  и ректоскоп и ческой  к а р ­
тине болезни. Н а этом ф о н е  обсуж даю тся ди агности чески е трудности  в д и зен ­
тери и  и п одч ёрки вается  роль  Д испансера в борьбе с этой болезнью  и в озм ож ­
ности вы текаю щ и е из полной реал и зац и и  и нструкц ии  н асчёт обязанностей  л еч е ­
н и я  д и зен тери й н ы х  больны х.

В. K a s s u r ,  J.  N a r ę b s k i ,  Т. O s u c h ,  Z. O l e j n i k

C O N TRO L OF B A K T E R IA L  D Y SEN TER Y  A FT E R  A B R O G A TIO N  OF O B L IG A ­
TO RY  H O S P IT A L IZ A T IO N  IN  TH E L IG H T  OF TH E W O RK  OF TH E O U T P A ­

T IE N T  C LIN IC  FO R  IN FE C T IO U S IN T E S T IN A L  D ISE A SE S IN  W A RSA W

S u m m a r y

C om pared  w ith  th e  period  w h en  h o sp ita liza tio n  of d y sen te ry  p a tie n ts  w as 
o b liga to ry , a tte n d a n c e  by p a tie n s t a t  th e  O u tp a tie n t C linic fo r In fec tio u s In te s tin a l 
D iseases has in c reased  fou rfo ld . On th e  basis of th e  m a te r ia ls  of th e  clin ic for 
a period  of sev e ra l years , an  an a ly s is  w as m ade  of th e  en v iro n m en t of th e  p a ­
tien ts , changes in th e  e tio logy  and  clin ica l sym p tom s an d  proctoscop ic  p a tte rn . 
T he d iagnostic  d ifficu ltie s  in  d y sen te ry  a re  d iscussed , em phasiz ing  th e  ro le  of the  
C lin ic in  th e  co n tro l of th is  d isease. P oss ib ilitie s  of fu ll en fo rcem en t of o b liga to ry  
t re a tm e n t of d y sen te ry  p a tie n ts  a re  also d iscussed .
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JA N  BOG D A N O W ICZ

KOMPENDIUM CHORÓB ZAKAŹNYCH 
WIEKU DZIECIĘCEGO

1968 r., str. 93, zł 8.—

W Kompendium omówiono w zwięzły sposób 47 
chorób zakaźnych, łącznie z chorobami pasożytniczy­
mi. Szerzej potraktow ano choroby wyw ołane w iru ­
sami. Szczególny nacisk położono na diagnostykę 
i profilaktykę. Praca przeznaczona dla lekarzy pedia­
trów  i ogólnie praktykujących. Pow inny nią dyspo­
nować biblioteki kliniczne, szpitalne, uniwersyteckie.
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Wiesław Magdzik*

WPŁYW SZCZEPIEŃ OCHRONNYCH 
NA SYTUACJĘ EPIDEMIOLOGICZNĄ DURU BRZUSZNEGO 

W POLSCE W LATACH 1964— 1967

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 iero w n ik : p ro f. d r  m ed. J. K o s tr ze w sk i

P rzeds taw iono  w p ły w  szczep ień  ochronnych  przec iw  d u ro w i  b rzu sz ­
n e m u  w  Polsce w  latach 1964— 1967 p rzy  u życ iu  szczep ionk i fo rm a l in o -  
w o - fe n o lo w c j  na k sz ta ł to w a n ie  się sy tua c j i  ep idem io log icznej.  S tw i e r ­
dzono p opraw ę sy tu a c j i  ep idem io log iczne j d u ru  brzusznego  szczególnie  
w  grupach ludności za szczep ionych  w  w y s o k im  odse tku .

1. CEL PRACY , M A TER IA Ł

Opracowania dokonano w celu przedstaw ienia w pływu masowych 
szczepień przeciw durowi brzusznem u w  latach 1964— 1967 przy użyciu 
szczepionki form alinowo-fenolowej na sytuację epidemiologiczną duru  
brzusznego w Polsce. Nie analizowano tu  w pływu szczepień dokonanych 
przed rokiem  1964 przy użyciu szczepionki Grasset’a.

Liczby zaszczepionych zaczerpnięte zostały ze sprawozdań W ojewódz­
kich Stacji Sanitarno-Epidem iologicznych, liczby zachorowań, zgonów 
z Inform acyjnych Biuletynów Epidemiologicznych D epartam entu Sani­
tarno-Epidemiologicznego M inisterstw a Zdrowia i Opieki Społecznej, 
m eldunków tygodniowych Stacji Sanitarno-Epidem iologicznych i m ate­
riałów GUS. Dane dotyczące poszczególnych zachorowań z 1966 i 1967 
roku np. dotyczące przebytych szczepień zaczerpnięto z m eldunków ty ­
godniowych oraz wywiadów epidemiologicznych otrzym anych ze stacji 
sanitarno-epidemiologicznych.

2. S Z C Z E P IE N IA  PR ZE C IW  D UROW I B RZU SZN EM U  W LA T A C H  1964—1967.

a) stosowana szczepionka i sposób jej podawania
Do szczepień masowych przeciw durow i brzusznem u w Polsce w la­

tach 1964— 1967 stosowano szczepionkę form alinowo-fenolową. Szcze­
pionka przyrządzona jest przez zabicie pałeczek duru  brzusznego przy 
pomocy form aliny i dodanie 0,45% fenolu jako środka konserwującego. 
Jeden m ililitr szczepionki zawiera 1 m iliard zabitych pałeczek duru 
brzusznego (2).

Szczepionka ta wprowadzona została do szczepień masowych od 1964 
roku w m iejsce stosowanej przez 15 lat szczepionki Grasset’a i stosowana

* p rzy  w sp ó łp racy  P o w ia to w y ch  (M iejsk ich , D zieln icow ych) S ta c ji S a n ita rn o -  
ep idem io log icznych  i D ziałów  E p idem io log ii W ojew ódzkich  S tac ji S a n ita rn o -E p i­
dem iologicznych (S tac ji S an ita rn o -E p id em io lo g iczn y ch  m ia s t w ydzie lonych  z w o­
jew ództw ).



jest jako szczepionka m onowalentna, lub w skojarzeniu z anatoksyną tęż­
cową. W badaniach epidemiologicznych przeprowadzonych w Polsce 
w latach 1961— 1964 szczepionka form alinowo-fenolowa okazała się na j­
bardziej skuteczna. W ciągu 3 la t obserw acji po dw ukrotnym  zaszczepie­
niu chroniła przed zachorowaniem  średnio 90% narażonych na zakażenie 
(w pierwszym  roku po zaszczepieniu — 95%, w drugim  roku — 82%. 
i w trzecim  roku — 88%) (5, 6).

Zalecono szczepić nią trzykrotnie podskórnie w dawce po 500 m ilio­
nów bakterii (0,5 ml) niezależnie od w ieku robiąc 4-tygodniowe przerw y 
pomiędzy pierwszą i drugą dawką i 12 m iesięcy przerw y pomiędzy d ru ­
gą i trzecią dawką. Tak przeprowadzone szczepienie powinno zapewnić 
odporność przeciw durowi brzusznem u na okres co najm niej 3 lat (6). 
Po tym  okresie czasu przew iduje się stosowanie jednorazowo przypom i­
nających dawek szczepionki. W analizow anym  okresie, tj. w latach 
1964— 1967 przeprowadzano wyłącznie trzykro tne szczepienia „podsta­
w ow e”. Począwszy od 1968 roku rozpoczęto podawanie dawki przypom i­
nającej osobom zaszczepionym trzykro tn ie  w 1964 i 1965 roku. Szcze­
pienia są prowadzone na ogół w miesiącach wiosennych.

b) grupy ludności podlegające szczepieniu
Na podstawie analizy epidemiologicznej w ytypow ano do szczepień 

grupy ludności najbardziej narażone na zakażenie durem  brzusznym . Za­
lecono skoncentrować wysiłki na zaszczepieniu w możliwie wysokim od­
setku tych grup unikając w m iarę możliwości szczepienia całej popu­
lacji.

Zgodnie z w ytycznym i zalecono objąć szczepieniami osoby w wieku 
5—60 lat zam ieszkujące powiaty, gdzie współczynnik zapadalności w y­
nosi 10 i powyżej 10 na 100 000 mieszkańców, miejscowości gdzie dur 
brzuszny w ystępuje endemicznie i miejscowości o szczególnie złym sta­
nie sanitarnym , pracowników służby zdrowia, wodociągów, kanalizacji 
i zakładów oczyszczania m iasta, dzieci wyjeżdżające na kolonie letnie 
i w stępujące do pierwszych klas szkoły podstawowej oraz inne grupy 
ludności, które według opinii m iejscowych władz sanitarno-epidem iolo­
gicznych pow inny zostać uodpornione przeciw durow i brzusznem u ze 
wskazań epidemiologicznych (4). Szczepienia obowiązkowe dla całej lud­
ności w wieku 5—60 lat przeprowadzono tylko w kilku województwach 
jak bydgoskim, gdańskim, łódzkim, olsztyńskim , szczecińskim. W pozo­
stałych województwach szczepieniom podlegały grupy ludności w ytypo­
wane na podstawie wyżej podanych wytycznych. Liczby i odsetki zaszcze­
pionych w stosunku do całej ludności według województw przedstaw io­
no w tabeli I, a liczby zaszczepionych w poszczególnych latach — w ta ­
beli II. W pierwszych dwu latach szczepień zaszczepiono dw u i trzy ­
krotnie około 75% dotychczas zaszczepionych.

Stosunkowo często szczepiono obowiązkowo dzieci i młodzież szkolną 
oraz m ieszkańców m ałych m iast i osiedli. Jak  w ynika z analizy przepro­
wadzonej na terenie m. W arszawy i na terenie 19 powiatów woj. w ar­
szawskiego w 1965 roku dzieci i młodzież szkolna (w wieku 7— 14 lat), 
k tóra została zaszczepiona dwu i trzykrotnie przeciw durowi brzuszne­
m u stanowiła w W arszawie około 38% a w woj. warszaw skim  około 44% 
wszystkich zaszczepionych. Spośród osób urodzonych w jednym  roku 
będących w wieku przedszkolnym  zaszczepiono średnio dwu i trzykro t­
nie w W arszawie 19 426, w woj.warszaw skim  7818, w wieku szkolnym 
w W arszawie 28 149, w woj. warszaw skim  22 094 i osób starszych
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T a b e l a  II
L iczby  zaszczepionych  p rzec iw  d u ro w i b rzu szn em u  po raz  p ierw szy , d ru g i i trzec i

w  Polsce w  la ta c h  1964— 1967

w W arszawie 6464, w woj. w arszaw skim  4070. Szczepienie dzieci szkol­
nych jest ze względów organizacyjnych łatw iejsze do przeprowadzenia. 
W związku z tym  naw et w tych województwach gdzie szczepienia były 
obowiązkowe dla wszystkich w wieku 5— 60 la t dzieci zostały lepiej za­
szczepione niż osoby starsze. W woj. bydgoskim np. dzieci i młodzież 
do la t 14 zaszczepione dwu i trzykro tn ie stanow iły w 1965 roku około 
35% w szystkich szczepionych.

c) Szczepienia osób będących w styczności z chorym i na dur brzuszny
i nosicielami

Mimo sprzecznych opinii dotyczących szczepienia osób podejrzanych
o zakażenie durem  brzusznym  szczepienia takie prowadzone są w Polsce 
stosunkowo często. Nie ma doniesienia o niekorzystnych skutkach tego 
działania. Pod względem epidemiologicznym stanowi to bardzo ważny 
pomocniczy czynnik przy zwalczaniu epidemii i jednocześnie pozwala 
na stosunkowo łatw e zaszczepienie grup ludności najbardziej narażo­
nych na zakażenie durem  brzusznym. N iejednokrotnie obserw uje się 
szczepienie przy takich okazjach całych wsi, szkół, zakładów pracy, blo­
ków m ieszkalnych, a nawet powiatów.

W 1966 roku podjęto szczepienia osób będących w styczności z 406 
chorym i (około 38%), a w 1967 roku z 318 chorym i (około 34%). W związ­
ku z tym  zaszczepiono ludność kilku powiatów w woj. wrocławskim, 
część ludności m. Łodzi, osoby z około 130 różnego rodzaju środowisk 
oraz członków’ rodzin i znajom ych osób, które zachorowały na dur brzu­
szny. Osoby będące w styczności z nosicielami pałeczek duru  brzusznego 
są również szczepione przeciw durowi brzusznemu.

3. SY TU A C JA  E PID E M IO L O G IC Z N A

a) Sytuacja ogólna i w województwach.
Z tabeli III i IV wynika, że m iędzy 1963 a 1965 rokiem  nastąpiła 

znaczna popraw a sytuacji epidemiologicznej duru  brzusznego. Poprawa 
tej sytuacji jak podano w poprzednim  doniesieniu (3) była przede w szyst­
kim wynikiem  uodpornienia ludności poprzez szczepienia ochronne. 
W ciągu dwu następnych lat, tj. 1966 i 1967 sytuacja epidemiologiczna 
duru  brzusznego uległa dalszej choć nie tak znacznej poprawie. W 1967 
roku liczba zachorowań po raz pierw szy była niższa od tysiąca. Z po­
rów nania odsetka spadku zapadalności na d u r brzuszny w poszczegól-
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T a b e l a  III  
D u r  b rzuszny  w  Polsce

T a b e l a  IV
D u r b rzuszny  w  Polsce w  la tach  1959— 1967 w g w o jew ó dz tw

nych województwach pomiędzy medianą za lata 1959— 1963, a 1967 ro­
kiem (tabela IV) z odsetkiem osób zaszczepionych dwu i trzykrotnie w la­
tach 1964— 1967 (tabela I) wynika, że we wszystkich województwach tj. 
W bydgoskim, gdańskim, łódzkim, olsztyńskim, szczecińskim i m. Łodzi, 
W których zaszczepiono dwu i trzykrotnie powyżej 60% populacji uzys-

Przegl. Epid. — 3
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kano spadek zapadalności wyższy od 79%. Można na tej podstawie wnios­
kować o skuteczności szczepień przeciw durow i brzusznemu, chociaż przy 
zaszczepieniu grup ludności szczególnie narażonych na zakażenie durem  
brzusznym , w ytypow anych na podstawie analizy epidemiologicznej, moż­
liwe było uzyskanie wysokiej popraw y sytuacji przy zaszczepieniu 
m niejszego odsetka populacji. W yniki takie uzyskano w woj. rzeszow­
skim i koszalińskim  (tabela I i IV).

Dalszą analizę przeprowadzono, podobnie jak w doniesieniu poprzed­
nim  (3) na nieco m niejszych liczbach chorych od liczb zarejestrow anych 
przez D epartam ent Sanitarno-Epidem iologiczny: z 1966 roku na 1052 
zam iast 1074 i z 1967 roku na 918 zam iast 936.

Liczby zachorowań i zapadalność w  latach 1966 i 1967 w  grupach osób 
szczepionych i nieszczepionych przeciw durowi brzusznem u w latach 
1964—67 przedstaw ia tabela V. W ynika z niej, że zapadalność wśród

T a b e l a  V
L iczby zacho row ań  i zapada lność  n a  100 000 w śród  szczepionych  i n ieszczep ionych  

p rzec iw  d u row i b rzu szn em u  w  la ta c h  1966 i 1967

szczepionych jest więcej niż dw ukrotnie niższa od zapadalności w?śród 
nieszczepionych, mimo że szczepienia zgodnie z założeniem prowadzone 
były w  grupach ludności najbardziej narażonych na zakażenie durem  
brzusznym . Zapadalność wśród osób, które były szczepione przeciw du­
rowi brzusznem u jeden raz była nieznacznie wyższa od zapadalności 
wśród szczepionych dwu i trzykrotnie. Możliwe, że na kształtow anie się 
takiej sytuacji m iały wpływ szczepienia przed rokiem  1964 prowadzone 
corocznie przy użyciu szczepionki w edług G rasset’a, i jednora­
zowa dawka szczepionki mogła odgrywać tu  rolę dawki przypom inającej. 
Zwłaszcza, że około 70% szczepionych jednorazowo wśród chorych to 
osoby w wieku powyżej 15 lat, które podlegały obowiązkowi szczepienia 
przed 1964 rokiem.

b) Zależność zachorowań od wieku
N ajbardziej w yraźny spadek zapadalności w ystąpił wśród dzieci w wie­

ku 10— 14 lat (3) tj. w grupie najlepiej zaszczepionych. W latach 1965
i 1966 zapadalność w tej grupie w ieku była niższa od przeciętnej zapadal­
ności dla Polski (2,8 i 2,4 na 100 000). W 1967 roku zapadalność w tej 
grupie przewyższała wskaźnik dla Polski (3,4 na 100 000). Częściowo było 

to spowodowane zachorowaniam i w epidemii wśród zaszczepionych trzy ­
krotnie dzieci z klas III i V szkoły podstawowej w Szczytnej pow. Kłodz-
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T a b e l a  VII
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ko. Zachorowania szerzyły się poprzez mleko. To również było przyczyną 
stosunkowo wysokiej liczby zachorowań wśród szczepionych w grupie 
10— 14 lat w roku 1967 (tabela VI) i m iało wpływ na krzyw ą zależności 
zachorowań od wieku (ryc. 1).
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R yc. 1. D u r b rzu szn y  w  Polsce w  la ta c h  1966 i 1967. Sezonow ość zachorow ań.

U kształtowanie się krzyw ych zachorowań w zależności od wieku (ryc. 2) 
w szczególności niskie liczby zachorowań dzieci w wieku szkolnym 
można wiązać z przeprowadzonym i szczepieniami ochronnym i. Zw raca­
ją uwagę wysokie liczby zachorowań dzieci w wieku 3—5 la t i osób 
w wieku 15— 30 lat. Przed rokiem  1964 najwyższe liczby zachorowań 
notowano wśród dzieci w wieku szkolnym  (1).

c) Zależność zachorowań od środowiska.
Zapadalność wyższą od przeciętnej dla Polski notowano w osiedlach

i m ałych m iastach (tabela VII). Porów nanie liczb zachorowań w zależnoś­
ci od przebytych szczepień w  powiązaniu z sytuacją epidemiologiczną 
może sugerować w skazania do dalszego nasilenia szczepień w m ałych 
miastach.

d) Sezonowość zachorowań.
Najwyższe liczby zachorowań notowano w m iesiącach letn io-jesien­

nych (sierpień—wrzesień). Ponadto podobnie jak w latach ubiegłych (3) 
notowano wzrost liczby zachorowań we wczesnych miesiącach wiosen­
nych. W zrost ten był spowodowany przede wszystkim  zachorowaniam i 
w epidemiach o liczbie zachorowań wyższej od 8 (ryc. 1). W 1966 roku 
epidemie takie w ystąpiły w Zakładzie Psychiatrycznym  w M orawicy 
pow. Kielce (20 zachorowań), w Internacie Szkoły Zawodowej w Opolu 
(9 zachorowań), w m. Łodzi (28 zachorowań) a w 1967 roku w Kam iennej 
Górze (91 zachorowań) i w szkole podstawowej w Szczytnej pow. Kłodz­
ko (15 zachorowań).
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Ryc. 2. D ur b rzu szn y  w  Polsce w  la ta c h  1966 i 1967. Z ależność zacho row ań  od w ieku .

4. W N IO SK I

a) Szczepienia ochronne przeciw durow i brzusznem u przeprowadzone 
w latach 1964— 1967 okazały się skuteczne. Odegrały one w tym  czasie 
jedną z głównych ról w uzyskaniu popraw y sytuacji epidemiologicznej 
duru brzusznego.

b) Obecna sytuacja epidemiologiczna stw arza wskazania dla zmian 
w kalendarzu szczepień. Szczepieniom powinny podlegać dzieci od 3 roku 
życia. U łatw iłoby to również stosowanie do szczepienia dzieci szkolnych 
szczepionki skojarzonej przeciw durow i brzusznemu, błonicy i tężcowi- 
Ponadto osoby w wieku 15— 30 la t powinny być zaszczepione w wyż­
szym niż dotychczas odsetku.

c) Należałoby nasilić szczepienia ochronne w m ałych m iastach. Szcze­
gólnie w woj. warszawskim , kieleckim  i lubelskim .
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d) Należałoby prowadzić szczepienia ochronne przeciw durowi brzusz- 
neum  we wcześniejszych niż dotychczas miesiącach, przed zimowo-wio- 
sennym  nasileniem  zachorowań.

в. М а г д з и к

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 РИ В И В О К  НА
Э П И Д Е М И О Л О ГИ Ч Е С К У Ю  С И Т У А Ц И Ю  БРЮ Ш Н О ГО  Т И Ф А  В П О Л ЬШ Е

В 1964— 1967 ГГ.

С о д е р ж а н и е

П роведено  эпи дем иологический  ан ал и з  заб олеван и й  ти ф ом  за  1964— 1967 гг. 
Н аблю дается  что п р ед о х р ан и тел ьн ы е  п р и в и в к и  против брю ш ного ти ф а , п ро ­
води вш и еся  с 1964 года — с п рим енен ием  ф о р м ол о-ф ен ол овой  вакц и н ы , сы г­
р ал и  главн ую  р ол ь  в у л у ч ш ен и и  эпи дем иологической  ситуации. Особенно 
отчётли вы е р езу л ьтаты  получен о  у  детей  в ш кольном  возрасте. В ы двинуто 
п о казан и я  относительно и зм ен ен и я  схем ы  п р и в и в о к  и н ач ал а  в акц и н ац и и  в 3 
году ж и зн и , вакц и н и р о ван и я  больш его  чем  до сих пор  процента лиц  в в о з­
расте  15—30 лет, ж и тел ей  вар ш авск о го  воеводства и м ал ы х  городов. В виду 
н аблю давш егося  зи м н е-весенн ого  п одъ ем а заб олеван и й  бы лобы  целесообразно 
проводить п р и в и в к и  против брю ш ного т и ф а  в более р ан н и х  чем до сих пор м е­
сяцах .

W. М a g d z i k

T H E  IN FL U E N C E  O F P R O P H Y L A C T IC  V A C C IN A T IO N S ON TH E 
E P ID E M IO L O G IC  S IT U A T IO N  O F T Y P H O ID  FE V E R  IN  PO LA N D  

IN  T H E  Y EA R S 1962— 1967

S u m m a r y

A n ep idem io log ic  an a ly s is  of th e  p re v a len ce  of typ h o id  fev e r in  th e  y ea rs  1964— 
—1967 show ed th a t  th e  p ro p h y la c tic  v acc in a tio n s  w ith  th e  fo rm o l-k illed  p h en o l-  
-p re se rv e d  vacc ine  c a rr ie d  o u t since  1964 have  been  th e  m a in  fac to r in  th e  
im p ro v em en t of th e  ep idem io log ic  s itu a tio n . C lear e ffec ts  w ere  o b ta in ed  especia lly  
in schoolage ch ild ren . R ev isio n  of th e  p re s e n t v a cc in a tio n  ca le n d a r, b eg in n in g  of 
vacc in a tio n s b efo re  th e  age of 3 y ea rs , an d  v acc in a tio n  of a la rg e r  p ro p o r tio n  of 
p ersons aged b e tw een  15— 30 y e a rs  an d  in h a b ita n ts  of th e  W arsaw  p ro v in ce  and  
sm all to w n s a re  p roposed . In  v iew  of th e  h ig h e r inc idence  in  th e  w in te r  and  
sp rin g  m o n th s, ty p h o id  v ac c in a tio n s  shou ld  be c a rr ie d  o u t e a r l ie r  th a n  a t p re sen t.

P IŚ M IE N N IC T W O

1. K o s tr ze w sk i  J.\ R ozdział w  k siążce  pod red . J. K o s tr zew sk ie g o  „C horoby z a ­
kaźne w  Polsce i ich zw a lczan ie  w  la ta c h  1919— 1962”, PZ W L, W arszaw a 1964, str. 
183. — 2. K ru cza lo w a  М., S c h i l le r o w a  В .: P rzeg . Epid., 1963, 1—2, 23. — 3. M ag-  
dzik  W.: P rzeg . E pid ., 1966, 3, 261. — 4. P ism o  okó lne Min. Z d row ia  i Op. Spoi. 
Dep. S an -E p id . EE/40B /48/63. — 5. P ra c a  zespołow a: P rzeg . Epid., 1963, 1—2, 129. —
6. P ra c a  zespołow a: P rzeg . E p id ., 1965, 1, 1.



GRUŹLICA 

Praca zbiorowa pod red. W iw y Jaroszewicz 

Wyd. III, 1968 r .t str. 279, zł 27,—

Jest to kom pendium  z zakresu gruźlicy, zaw iera­
jące wiadomości niezbędne dla każdego lekarza prak­
tyka.

Niniejsze III wydanie zostało poprawione i uzu­
pełnione ostatnim i danym i z dziedziny diagnostyki, 
terapii i profilaktyki oraz organizacji w alki z gruź­
licą w naszym kraju.

i
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SYTUACJA EPIDEMIOLOGICZNA DURÓW RZEKOMYCH 
W POLSCE W LATACH 1962— 1967

Z ak ład  E pidem 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

W pracy  doko na no  oceny sy tu a c j i  ep idem io log iczne j d u ró w  r z e k o ­
m y c h  w  Polsce w  latach 1962— 1967

M A T E R IA Ł  I M ETODY

Liczby zachorowań na du ry  rzekome i dur brzuszny w różnych k ra ­
jach zaczerpnięto z m ateriałów  Światowej Organizacji Zdrowia (2, 9). 
Na ich podstawie obliczono wskaźniki zapadalności oraz odsetki.

Sytuację epidemiologiczną w Polsce oceniono korzystając z następu­
jących źródeł: m eldunki tygodniowe o zachorowaniach na choroby za­
kaźne powiatowych (miejskich), dzielnicowych stacji sanitarno-epide­
miologicznych (druk E-II-12), tygodniowe m eldunki o zgłoszonych zacho­
rowaniach oraz Inform acyjne B iuletyny Epidemiologiczne M inisterstw a 
Zdrowia i Opieki Społecznej (3, 6).

Ponadto za lata  1966 i 1967 zaczerpnięto inform acji z odpisów w y­
wiadów epidemiologicznych (druk E-II-14) nadesłanych przez stacje san- 
-epid. oraz z uzyskanych z klinik, szpitali i oddziałów zakaźnych w ycią­
gów z historii chorób chorych, u k tórych rozpoznań nie udało się potw ier­
dzić dodatnim  wynikiem  badania bakteriologicznego.

Oceny dokonano za pomocą obliczenia i porównania wskaźników zapa­
dalności i umieralności.

D u r y  r z e k o m e  w ś w i e c i e

Uzyskanie porównywalnych danych charakteryzujących sytuację epi­
demiologiczną durów rzekom ych w świecie natrafia  na trudności zwią­
zane z re jestrac ją  w niektórych krajach durów rzekom ych wspólnie z du- 
rem brzusznym  lub z salmonelozami odzwierzęcymi.

Ponadto niektóre kraje  zgłaszają tylko zachorowania na du ry  rzeko­
me potwierdzone dodatnim  w ynikiem  badania bakteriologicznego, inne 
natom iast zarówno zachorowania potwierdzone, jak i niepotwierdzone 
bakteriologicznie.

Ryc. la  i lb  przedstaw iają zapadalność na du ry  rzekome w krajach, 
w których zasada rejestrow ania zachorowań jest zbliżona do przyjętej 
w Polsce.

W NRF, Austrii, Szwajcarii, tj. w krajach o dobrym stanie sanitarnym , 
Wskaźniki zapadalności są wyższe niż w krajach  w schodnio-europej­
skich (ryc. lb), jakkolwiek w durzę brzusznym  sytuacja kształtu je się 
odmiennie (4). Odsetek durów rzekomych w ogólnej liczbie zachorowań
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Ryc. la . D u ry  rzek o m e  w  w y b ran y ch  k ra ja c h . Z ap ad a ln o ść  na  100 000 m ieszkańców

R yc. Ib . D u ry  rzekom e w  w y b ran y ch  k ra ja c h . Z ap ad a ln o ść  n a  100 000 m ieszkańców

na d u r brzuszny i du ry  rzekome jest w tych krajach  wysoki (ryc. 2). Mo­
że być to częściowo spowodowane różnicam i w diagnostyce laborato­
ryjnej.

W ynikałoby z tego, że w szerzeniu się durów  rzekom ych główną rolę 
odgryw ają inne czynniki niż w szerzeniu się duru  brzusznego.

D u r y  r z e k o m e  w P o l s c e

Najczęściej w ystępow ały zachorowania wyw ołane pałeczką S. para­
typhi  В; stanow iły one od 77% (137 przypadków w roku 1962) do 95% 
(172 przypadki w roku 1967) ogółu zachorowań na dury  rzekome. N aj­
częściej spotykanym i typam i fagowymi były: typ 1 oraz typ  Taunton.

Zgłoszone w latach  1962— 1967 w m eldunkach tygodniowych stacji 
san-epid. przypadki duru  rzekomego С w liczbie 25 w ym agają ścisłego 
przeanalizowania bakteriologicznego i epidemiologicznego. Wg danych 
Krajowego Ośrodka Salm onella w roku 1962 zanotowano 1 zachorowa­
nie na dur rzekom y С potwierdzone bakteriologicznie, natom iast od 1963 
do 1967 roku włącznie — nie zarejestrow ano żadnego przypadku (5).

Pozostała część zachorowań przypada na dur rzekom y A, gdzie liczby 
zgłoszonych zachorowań w ahały się od 4 w 1964 r. do 15 w 1967 r.
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%

Hyc. 2. O dsetek  zachorow ań  na  d u ry  rzekom e w  ogólnej liczb ie  zachorow ań  na 
d u ry : b rzu szn y  i rzekom e w  w y b ra n y c h  k ra ja c h  w  la ta c h  1962, 1964, 1966

SY TU A C JA  E PID E M IC Z N A  I R O Z M IE SZ C Z E N IE  G E O G R A FIC ZN E

W latach poprzedzających om aw iany okres wskaźniki zapadalności na 
dury  rzekome obniżyły się kilkakrotnie (z 4,4 na 100 000 w r. 1953 do 
1,3 na 100 000 w 1961 r. — 8); od roku 1962 natom iast w ykazują wartości 
zbliżone do siebie — tab. I. W yjątkiem  był rok 1963, na k tórym  zacią­
żyła epidem ia w woj. rzeszowskim. Zanotowano wówczas również n a j­
większą liczbę zgonów (tab. I).

Najwyższa zapadalność u trzym uje się rokrocznie w woj. białostockim, 
warszawskim  i m. W arszawie, a najniższa w olsztyńskim , kieleckim, ko­
szalińskim (ryc. 3, tab. II). Na pozostałych terenach nasilenie zachorowań 
zmienia się w zależności od aktualnej sytuacji (głównie w zależności od 
Wystąpienia epidemii).

I tak w woj. rzeszowskim w  roku 1963 zapadalność była ponad 20 k ro t­
nie wyższa (12,0 na 100 000) w porównaniu ze wskaźnikam i dla tego te­
renu w latach pozostałych (0,4— 0,5 na 100 000). Spowodowane to było
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T a b e l a  I 
D ury  rzekom e w  Polsce w  la ta ch  1962— 1967

Rok 1962 1963 1964 1965 1966 1967

Z achorow ania 265 415 136 133 205 196

Zgony 7 13 — — 2 1

Z apadalność na 100 000 0,9 1,3 0,4 0,4 0,6 0,6

U m ieralność na  100 000 0,023 0,042 0,006 0,003

epidemią, podczas k tórej zarejestrow ano 188 zachorowań. Praw dopodob­
nym  źródłem zakażenia był nosiciel duru  rzekomego B, którego córka, 
w ykazując objaw y chorobowe, pracow ała przez 5 dni jako pomoc ku­
chenna w restau racji zakażając współpracowników i konsum entów (1). 
W zrost liczby zarejestrow anych zachorowań i zapadalności zanotowano 
również w 1966 roku w woj. krakow skim  i w 1967 roku w woj. w arszaw ­
skim. W 1966 roku w Muszynie w woj. krakow skim  w ystąpiła epidemia 
duru rzekomego B, w której zanotowano 29 zachorowań, a w 1967 roku 
nieco większa epidem ia duru  rzekomego В w Ciechanowie i okolicach 
w woj. warszaw skim  (48 przypadków).

Ryc. 3. D ury  rzek o m e  w  P o lsce w  la ta ch  1962— 1967. Z ap ad a ln o ść  n a  100 000 m iesz­
k ańców  w g w o jew ó d ztw

Ponadto w latach 1966 i 1967 wzrosła liczba zarejestrow anych spora­
dycznych zachorowań na du ry  rzekome na terenie m. W arszawy tak, że 
w roku 1967 przekroczyła naw et liczbę zachorowań na du r brzuszny. 
W 1966 r. zarejestrow ano w W arszawie 33 przypadki duru  brzusznego, 
a 24 durów rzekomych, zaś w 1967 roku — 29 zachorowań na du r brzusz­
ny, a 36 na du ry  rzekome.



T a b e l a  II
D u ry  rzek o m e  w  P o lsce w  la ta c h  1962—1967. Z a c h o ro w a n ia  i z ap ad a ln o ść  n a  100 000 m ieszkańców  w g w o jew ództw

O p raco w an o  w  Z ak ład z ie  E p idem io log ii P Z H  na p o d staw ie  dan y ch  zacze rp n ię ty ch  z Dep. S an . E pid . M in. Z dr. i Op. Społ.
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S e z o n o w o ś ć

W większości przypadków  zachorowania na du ry  rzekome w ystępują 
sporadycznie. Ich najw iększe nasilenie można zaobserwować w okresie 
letnio-jesiennym  (ryc. 4). Zwiększenie liczby zachorowań w niektórych 
latach w ystępujące w innych m iesiącach zależne jest od ognisk epide­
micznych.
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Ryc. 4. D ury  rzekom e w  P o lsce w  la ta c h  1962— 1967. Sezonow ość zacho row ań

G r u p y  w i e k u

Najwyższe w skaźniki zapadalności w ystępują w grupach wieku od 
5 do 25 la t (ryc. 5). W starszych grupach wieku zapadalność gwałtownie 
m aleje. Jedynie w 1967 r. zaobserwowano zwyżkę zachorowań wśród 
ludności w wieku 40—45 lat, k tórej przyczyną w  głównej m ierze były 
zachorowania w  Ciechanowie. W latach 1966 i 1967 zachorowania u osób 
do 20 lat stanowiły 60,8% ogółu zachorowań.

Ryc. 5. D ury  rzekom e w  Polsce w  la ta ch  1964— 1967. Z ap ada lność  na 100 000 m iesz­
kańców  w g w iek u



Ś r o d o w i s k o

Ocenę zapadalności na dury  rzekome w poszczególnych środowiskach 
oparto o dane za lata  1965— 1967 jako najdokładniej opracowane. Na wsi 
wskaźniki zapadalności są każdego roku niższe od średniej krajow ej. 
W m iastach natom iast zapadalność kształtow ała się dość różnie (tab. III).
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T a b e l a  I I I
D ury  rzekom e w  Polsce w  la ta c h  1965— 1967. Z acho row an ia , zapada lność  na 100 000 m . 

i o d se tk i p rzy p ad k ó w  w g środow iska

Z A PO B IE G A N IE  I ZW A L C ZA N IE  ZACH OROW A Ń

Do 1963 roku stosowano w Polsce do szczepień masowych szczepionkę 
zaw ierającą antygeny du ru  brzusznego i duru  rzekomego B, w yproduko­
w aną wg m etody Grasseta.

Stosowana od roku 1964 szczepionka formolowo-fenolowa przeciw du ­
rowi brzusznem u nie zawiera kom ponenty durów rzekomych. Niskie licz­
by zachorowań na dury  rzekome nie uspraw iedliw iały prowadzenia 
szczepień masowych. Dołączenie kom ponenty rzekom o-durowej do szcze­
pionki w płynęłoby na wzrost i tak  stosunkowo silnych reakcji poszcze- 
piennych. Ponadto badania epidemiologiczne przeprowadzone w Związ­
ku Radzieckim udowodniły, że szczepienia przeciw durow i rzekom em u В 
są nieskuteczne (7).

W związku z tym  zwalczanie durów  rzekomych polega w głównej 
m ierze na możliwie szybkim w ykryw aniu zachorowań i umieszczaniu 
chorych w szpitalu, wyszukiw aniu nosicieli, odsuwaniu ich od pracy 
związanej z produkcją i dystrybucją  środków żywności i pouczaniu ich
o konieczności przestrzegania zasad higieny.

Jakkolw iek wpływ stanu sanitarnego na sytuację epidemiologiczną 
durów rzekom ych jest m niej w yraźny niż w durzę brzusznym, to jednak 
Poprawa stanu sanitarnego szczególnie w zakresie zaopatrzenia ludność 
w żywność powinna odegrać ważną rolę w dalszym zwalczaniu durów 
rzekomych.

Na podstawie wyżej przedstawionego m ateriału  można przypuszczać, 
że poprawa sytuacji epidemiologicznej durów rzekom ych będzie postę­
pować wolno, a w pewnych okolicznościach można spodziewać się naw et 
Wzrostu znaczenia tych zachorowań w ogólnej sytuacji epidemiolo­

gicznej.
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E .  Г o h  e p a

Э П И Д ЕМ И О Л О ГИ Ч ЕС К А Я  С И ТУ А Ц И Я  П А РА Т И Ф О В  В П О Л ЬШ Е
В 1962— 1967 ГГ.

С о д е р ж а н и е

В 1962— 1967 гг. в П ольш е зарегистри ровано  всего 1350 заболеван ий  п арати- 
ф ам и , м еньш е всего в 1965 г. — 133 (заболеваем ость 0,3 на 100 ООО), больш е всего 
в 1963 г. — 415 (заб. 1,3 на 100 000). Заболеваем ость  бы л а  б л и зк а  к  заб олевае­
мости в соседних стран ах , а более н и зк ая  чем забол. В Ф едер. Республ. Гер­
мании, Ш вей цари и, А встрии. З аб олеван и я  п арати ф ом  В в П ольш е составляли  
от 77% до 95% и з всего чи сла заболеван ий  п арати ф ам и . В анализированном  
периоде врем ени  отм ечено 3 эпидем ические всп ы ш ки  п ар ат и ф а  В: в 1963 г. в ж е- 
ш овском  воеводстве (188 случаев), в 1966 г. в к раковском  воеводстве (29), 
в 1967 г. в варш авск ом  воевод. (48). С амы е вы сокие п о казатели  заболеваемости 
бы ли  регистри рован ы  в воеводствах: белостоцком, варш авском  и г. В арш аве. 
Заб олеван и я  у лиц  в возрасте до 20 лет составлял и  60,8% из общ его чи сла за ­
болеваний. О тмечено сезонны й рост заболеван ий  в л етне-осенн и х  месяцах.

Е. G o n e r a

T H E  E PID E M IO L O G IC  S IT U A T IO N  OF P A R A T Y P H O ID  FEV ER S IN PO LA ND
IN  T H E  Y EA RS 1962— 1967

» S u m m a r y

In  th e  yea rs  1962—1967, a to ta l of 1350 cases of p a ra ty p h o id  fev e r w ere  noted 
in  P o land . T he sm a lle s t n u m b e r o ccu rred  in 1965 — 133 cases (incidence 0.3 per 
100,000), and  th e  la rg e s t n u m b er in  1963 — 415 cases (1,3 p e r 100,000). T he incidence 
in  P o lan d  w as s im ila r to th a t  in ne ig h b o rin g  co u n tr ie s , and  low er th a n  in the 
G erm . Fed. R epub lic , S w itze rlan d  and  A ustriia. P a ra ty p h o id  В co n stitu ted  77— 
—95%  of a ll cases of p a ra ty p h o id  fev er. In  th e  period  u n d e r s tu d y , 3 epidem ics 
of p a ra ty p h o id  В occu rred : in  1963 in the  R zeszów  p rov ince  (188 cases), in 1966 
in  th e  C racow  p ro v in ce  (29), and  in  1967 in th e  W arsaw  p rov ince  (58). H ighest 
in c idence  ra te s  w ere  no ted  in th e  B ia ły stok , W arsaw  p rov inces and  in th e  city 
of W arsaw . Of th e  to ta l n u m b e r of p a tie n ts , 60.8% w ere  u n d e r th e  age of 20 years. 
A seasonal in c rease  in th e  n u m b ers  of cases in th e  su m m er and  a u tu m n  m onths 
w as noted .
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Antoni Furowicz, Bożena B u tr y m , Jan Madejski, Jadwiga Steffen, Re­
nata Wachowicz

SEROTYPY PAŁ. SA LM O N E LLA  
W MATERIALE DIAGNOSTYCZNYM 

ZAKŁADU HIGIENY W ETERYNARYJNEJ W KATOWICACH 
W OKRESIE 1946— 1967

Z ak ład  H ig ieny  W e te ry n a ry jn e j K atow ice  
K ie ro w n ik : p ro f. d r  m g r J. S za f la rsk i

A u to r z y  p rzed s taw ia ją  częstość w ys tęp o w a n ia  poszczególnych  sero-  
t y p ó w  pal. S a lm o ne lla  w  z w ie r zę c y m  m ater ia le  d ia g n o s tyc zn ym  na 
teren ie  w oj.  ka to w ick ieg o  w  latach 1946— 1967

Mimo dużej liczby publikacji poświęconych pałeczkom Salmonella, ską­
po przedstaw ia się piśm iennictw o dotyczące częstości w ystępow ania po­
szczególnych serotypów u zw ierząt w określonych rejonach Polski. Prac 
epizootyczno-statystycznych było tylko kilka. W ymienić można tu ta j — 
publikację Meuszyńskiego  i współ. (16), na tem at występowania drobno­
ustrojów rodz. Salmonella  w  m ateriale  diagnostycznym  Woj. Zakładów 
Higieny Wet. w okresie 1946— 1956, pracę Uziębły  (21) o enzootii salmo- 
nelozy bydła dorosłego na terenie Zalewu Odrzańskiego (1957— 1958), 
publikację Flis i Zalewskiego  (11) poświęconą w ystępow aniu pał. Sal­
monella u zwierząt w woj. olsztyńskim  (1961— 1963), publikację Furo- 
wicza i Szaflarskiej-Stojko  (12), obejm ującą zagadnienie salmoneloz 
zwierząt w woj. katow ickim  w okresie 1946— 1963 oraz pracę Anusza  
i Magdzika (2) o salmonelozach odzwierzęcych w Polsce. Inne prace epi­
zootyczne, mimo szeregu ciekawych danych m iały charak te r fragm enta­
ryczny (5, 6, 7, 8, 9, 10, 14, 18, 20). Wspomnieć jednak należy o doniesie­
niu Stryszaka  (19), poświęconego epizootii ty fusu  k u r na terenie woj. 
warszawskiego w latach 1942— 1955. Je s t to  jedyna publikacja naukowo 
traktująca zagadnienie salm onelozy drobiu w okresie okupacji nie­
mieckiej.

B A D A N IA  W ŁA SN E

W okresie 22 lat (1946— 1967) na 207 824 badania bakteriologiczne 
zwierząt gospodarskich, 5186 razy izolowano pał. rodz. Salmonella, co 
stanowi 2,5% (tabela I).

M A T E R IA Ł  I M ETOD YK A

? j ^ ano m ateriał rzeźniany — wycinki m ięśni i narządów zwierząt 
i 7.апУс^ ubojowi oraz m ateria ł kliniczny (najczęściej próby kału) 
feek cy jn y  (wycinki narządów  padłych ssaków i ptaków). Znaczny pro- 

stanowiły próby kału kaczek, badane na nosicielstwo pał. Śalmo-
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T a b e l a  I
L iczba szczepów rodz. S a lm on e lla  izo low anych  w  poszczególnych la ta ch  na  te ren ie

woj. ka tow ick iego

nella. Stosunkowo natom iast niew ielki odsetek stanow iły próby padłych 
zw ierząt zm iennocieplnych (ryby, gady, płazy), z których wyosabniano 
najczęściej pał. z grupy Pseudomonas-Achromobacter  a tylko w yjątko­
wo pał. jelitow e (Proteus-Providencia, Citrobacter). Mimo wnikliw ej 
analizy nie stwierdzono nigdy u tych zw ierząt drobnoustrojów  S. arizo- 
nae. Do badań używano szeregu pożywek wybiórczo-różnicujących i na- 
m nażających. W dalszej analizie w yhodow anych już drobnoustrojów 
stosowano surowice anty-O  i anty-H  oraz testy  biochemiczne. Zarówno 
pożywki jak i sposoby identyfikacji biochemicznej na przestrzeni lat sta­
rano się prowadzić zawsze w oparciu o nowoczesny m ateriał teoretyczny. 
Spośród licznych podłóż, stosowano najczęściej wybiórczo-różnicujące 
Kristensena  i Sołtysa. Z reakcji biochemicznych wykonywano od 1964 
roku testy  zalecane przez Podkom itet Enterobacteriaceae w celu klasy­
fikacji pałeczek jelitowych, ze specjalnym  uwzględnieniem  ferm entacji 
laktozy (10%), glukozy, w ytw arzania siarkowodoru (podł. Kliglera), hy­
drolizy m ocznika i dulcytolu, reakcji na ruch, dekarboksylacji lizyny, ar- 
gininy, ornityny, dezam inacji fenyloalaniny, rozpuszczania żelatyny oraz 
testu  na indol. P rzy stosowanej niekiedy biochemicznej diagnostyce róż­
nicowej S. pullorum  — S. gallinarum  uwzględniano przede wszystkim 
reakcję na dekarboksylację ornityny, ferm entację maltozy, rozszczepia­
nie dulcytolu, test na w ykorzystanie cytrynianów  w obecności łatwo do­
stępnych źródeł węgla i azotu organicznego (podł. Christensena) oraz w y­
tw arzanie gazu przy  ferm entacji glukozy. Szczepy, których nie można 
było określić bliżej serologicznie w ysyłano w  celu identyfikacji do K ra­
jowego Ośrodka Salm onella w Gdańsku.

W Y N IK I

R ezultaty badań przedstaw iono w tabelach I, II, III i IV.



T a b e l a  II
C zęstość występowania poszczególnych serotypów rodz. S a lm on e l la  na teren ie w oj. katow ickiego
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T a b e l a  I V

L iczba szczepów  S', e n ter i t id is  w y h o d o w an y ch  od ludz i i zw ie rzą t w  ok res ie  1957— 1965

b.d . =  b ra k  d an y ch
* =  chorzy  i zd row i

O p raco w an o  na  p o d s taw ie  d an y ch  A n u sza  i w sp ó łp r . (1, 15) o raz  m a te r ia łó w  w łasn y ch .
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O M Ó W IEN IE

Z grupy A wyhodowano tylko jeden szczep — S. paratyphi A  z narzą­
dów w ew nętrznych krow y w 1946 roku. W yizolowanie tego rzadko w y­
stępującego obecnie u ludzi i zwierząt w Europie typu, można tłum aczyć 
zachorowaniam i na dur rzekom y A oraz nosicielstwem  u ludzi na te re ­
nie woj. katowickiego w latach 1945— 1947.

Z grupy B. Salmonella typhi m urium  należy do najczęściej w yosabnia- 
nych serotypów w ogóle (2148 izolacji). Od 1959 roku zaobserwowano 
wolne zwiększanie się liczby salmoneloz u zwierząt, wyw ołanych przez tę 
pałeczkę. Szczyt zanotowano w 1965 roku, od tego czasu liczba izolacji 
zmniejszyła się, ale u trzym uje się w dalszym  ciągu na równym , w y­
sokim w skali rocznej poziomie. Wspomnieć należy, że S. typhi m urium  
notowano bardzo często w przypadkach bezobjawowego nosicielstwa 
u ptactw a domowego a zwłaszcza u kaczek. Zw ierzęta oraz produkty  
spożywcze zwierzęcego pochodzenia zakażone om aw ianym  typem  stano­
wią bardzo często źródło zakażenia dla człowieka. W edług danych Anu-  
sza i Magdzika (2) w okresie 1947— 1962 — S. typhi m urium  była pałecz­
ką najczęściej izolowaną od chorych ludzi. Z innych salmoneli grupy B, 
dw ukrotnie wyosobniono z poronionych płodów końskich S. abortus 
equi.

Z grupy С — pałeczki S. cholerae suis notowano u świń w najw iększej 
ilości w latach 1955— 1958. Było to spowodowane epizootią salmonelo- 
zową u świń w tuczarniach (18). Następnie ilość salmoneloz w yw oływ a­
nych przez ten serotyp znacznie się zmniejszyła. W sumie wyosobniono 
S. cholerae suis z m ateriału  świńskiego 1428 razy, co stanowi 85,3% 
wszystkich izolacji Salmonella  u tych zwierząt. W 95 wypadkach w y­
osobniono S. cholerae suis od zwierząt futerkow ych (lisy, norki), co mo­
gło być rezultatem  karm ienia wieprzowiną. Pałeczki S. cholerae suis 
w yw ołują szczególnie ciężkie zatrucia pokarm owe u ludzi, dlatego też 
pałeczkę. Szczyt zanotowano w 1965 roku, od tego czasu liczba izolacji 
izolacja tych drobnoustrojów  od zw ierząt posiada duże znaczenie epide­
miologiczne (3, 17). Poza szczepami S. cholerae suis z grupy С izolowano 
jeden raz od m ałpy S. newport oraz również jednokrotnie od krow y —
S. morbificans.

Z grupy D — S. pullorum  i S. gallinarum  wyosobniano w ielokrotnie 
z ptactw a domowego (1264 razy) i tylko jednorazowo od świni. Wspom­
nieć trzeba, że w niektórych w ypadkach za pomocą testów  biochemicz­
nych różnicowano te drobnoustroje (12), w większości jednak wypadków 
określano serotyp jako S. pullorum  — gallinarum.

Z grupy G artnera  wyosabniano najczęściej S. enteritidis — 109 izola­
cji a następnie S. dublin  — 32 izolacje. Jeżeli chodzi o S. enteritidis, to 
w okresie 1964— 1966 stwierdzono w woj. katowickim  nasilenie salmo­
neloz zwierząt na tym  tle. Zaobserwowano, że zjawisko to powstaje 
w pewnej korelacji ze zwiększeniem liczby salmoneloz S. enteritidis u lu­
dzi w woj. katow ickim  oraz w całej Polsce (tabela IV). Głównym rezer­
w uarem  S. enteritidis  były ptaki, zw ierzęta futerkow e oraz cielęta. Na­
tomiast S. dublin  wyosabniano najczęściej od zw ierząt futerkow ych, bo 
aż 78% wszystkich izolacji tego serotypu pochodziło od nich. Podkreślić 
należy, że zwierzęta zakażone S. enteritidis stanowią bardzo poważne za­
grożenie dla zdrowia ludzi, a zwłaszcza dzieci (1, 17). W ydaje się, że 
obecne nasilenie wypadków zachorowań ludzi (zatrucia pokarmowe, epi­
demie w ew nątrzszpitalne) w Polsce (2, 4, 13, 15) ma związek z zakaże­
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niami zwierząt. Dotyczy to przede wszystkim  bezobjawowego nosiciel­
stwa zarazka, najczęściej nie wykrywanego bakteriologicznie.

Pierwsze typy Salmonella  z grupy E wyhodowano w 1963 roku. Od 
tego czasu do roku 1968 izolowano 38 razy S. anatum  i 12 razy S. ne- 
wington. Głównym zbiornikiem  S. anatum  były świnie — 22 izolacje. 
Natomiast S. newington  izolowano najczęściej od ptaków — 10 izolacji. 
Wspomnieć trzeba, że w latach 1963— 1966 salm onele grupy E wyosob­
nione od świń stanow iły aż 34% wszystkich pałeczek rodzaju Salmonella  
u tych zw ierząt (5).

W N IO SK I

1. Sytuacja epizootiologiczna woj. katowickiego w odniesieniu do po­
szczególnych serotypów Salmonella przedstaw ia się następująco. Do­
m inujące typy — S. typhi murium, S. cholerae suis, S. enteritidis i S. pul-  
lorum-gallinarum. W latach 1955— 1958 dominowanie -S. cholerae suis; 
w latach następnych spadek i sporadyczne izolacje. S. typhi m urium  — 
ciągle liczne izolacje od różnych zwierząt, szczyt nasilenia w roku 1965. 
Od roku 1964 w zrost izolacji S. enteritidis i S. pullorum-gallinarum. Izo­
lacje salmoneli z grupy E od roku 1963.

2. Salmonelozy zw ierząt na terenie woj. katowickiego nie stanowią 
obecnie głównego problem u epizootycznego, jednakże stałe izolacje pew­
nych serotypów świadczą o istnieniu rezerw uaru  zwierzęcego pał. Sal­
monella i tym  samym  o potencjalnej możliwości powstawania zakażeń 
u zw ierząt (enzootie) i ludzi (zatrucia pokarmowe).

3. P rzy  rozpracowywaniu problem u salmoneloz zw ierząt i ludzi ko­
nieczna jest współpraca służby w eterynary jnej i służby zdrowia, szcze­
gólnie w okresie epizootii i epidemii wyw ołanych przez te drobno­
ustroje.

А. Ф у р о в и ч ,  Б.  Б у т р ы м ,  Я.  M а д e й с к  а, Я.  С т е ф ф е н ,  Р. В а -  
X о в и ч

С ЕРО Т И П Ы  С А Л М О Н ЕЛ Л ЕЗН О Й  П А Л О Ч К И  В ДИ А ГН О С ТИ ЧЕСК О М  
М А Т ЕРИ А Л Е  О ТДЕЛ А  В Е Т Е РИ Н А РН О Й  ГИ ГИ ЕН Ы  В Г. К А Т О В И Ц Е

ЗА  1946— 1967 ГГ.

С о д е р ж а н и е

З а  22 года (1946— 1967) из 207 824 бактери ологи чески х  и сследований  ж и в о тн ы х  
в катови цком  воеводстве (м атериал  и з убоя и клин ический ) — вы делен о  сал - 
монеллезную  п алоч к у  в 5186 сл учаях , что составляет  2,5%. О тмечено 11 серо­
логических типов. П ревал и ровал и  серотипы : S. ty p h i m u riu m  (2148 изоляций), 
S. cho le rae  suis (1525), S. e n te r it id is  (109) и S. p u llo ru m -g a ll in a ru m  (1264 и зо л я ­
ции). В 1955— 1958 гг. на терри тори и  катови цкого  воеводства отмечено п р ев а ­
лирование S. cho le rae  su is; в следую щ ие годы  наблю далось сн и ж ен и е  и еди н ич­
ные и золяции. S. ty p h i m u riu m  — н епреры вн о обильны е и зол яц и и  от р а зл и ч ­
ных ж и вотн ы х , п ик  роста в 1965 г. С 1964 г. отмечено рост и золяц и й  S. e n te r i t i ­
dis и S. p u llo ru m -g a llin a ru m . В ы делени е салм онелл  из групы  Е констатировано  
впервы е в 1963 г. (S. a n a tu m  — 38 и золяц и й , S. n ew ing ton  — 12 изоляций). 
Прочие серотипы  салм онелл  в ы д ел я л и сь  сп оради чески : S. d u b lin  — 32 раза ,
S. ab o rtu s  equ i — 2 р а за  и S. p a ra ty p h i A, S. bovis m o rb ifican s, S. n ew p o rt —• 
°Дин раз.
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A. F u r o w i c z ,  B.  B u t r y m ,  J.  M a d e j s k i ,  J.  S t e f f e n ,  R.  W a ­
c h o w i c z

SE R O T Y PE S OF SA LM O N ELLA  B A C IL L I IN  D IA G N O ST IC  M A T ER IA L S
OF TH E D EPA R TM EN T  OF V ET E R IN A R Y  H Y G IE N E  IN  K IE LC E  IN  TH E

Y EA RS 1946— 1967

S u m m a r y

In  th e  course  of 22 yea rs  (1946— 1967), o u t of 207, 824 bacte rio log ic  ex am in a tio n s  
of an im a ls  in th e  K atow ice  p ro v in ce  (s lau g h te rh o u se  and  c lin ica l m a te ria l) , S a l­
m o n ella  bac illi w e re  iso la ted  5186 tim es, i. e. in  2.5°/o. E leven  se ro ty p es w e re  found. 
T he p re d o m in a n t se ro ty p es w ere  S. ty p h i m u riu m  (2148 iso lations), S. cho lerae  
su is (1525 iso lations), S. e n te r it id is  (109 iso lations) and  S. p u llo ru m -g a ll in a ru m  
(1264 iso lations). In  th e  yea rs  1955—1958, S. ch o le rae  suis p red o m in a ted  in th e  K a­
tow ice p ro v in ce ; in  th e  fo llow ing  y ea rs  th is  ty p e  becam e ra re . S. ty p h i m u riu m  
co n tinued  to be iso la ted  v e ry  o ften  fro m  v a rio u s  an im als , w ith  a peak  in  1965. 
S ince 1964, iso la tions of S. e n te r it id is  an d  S. p u llo ru m -g a ll in a ru m  have  increased . 
G roup  E S a lm o n e lla  s tra in s  w e re  iso la ted  fo r th e  f i r s t  tim e  in  1963 (S. an a tu m  38 
iso la tions, S. n ew in g to n  12 iso lations). O th e r S a lm o n e lla  ty p es h av e  been  iso lated  
on ly  sp o rad ica lly : S. d u b lin  32, S. a b o rtu s  eq u i 2, an d  S. p a ra ty p h i A, S. bovis 
m o rb ifican s  and  S. n ew p o rt each  in one case.
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Eliza Lewandowska

ZATRUCIA GRZYBAMI W POLSCE W LATACH 1962— 1967 

I. SY T U A C JA  E P ID E M IO L O G IC Z N A

D e p a rta m e n t S an ita rn o -E p id em io lo g iczn y  M in is te rs tw a  Z drow ia  i O pieki
Społecznej 

D y rek to r: d r J. R ych a rd

A na liza  za truć  g rzyb a m i  w  k ra ju  uw zg lędn ia ją ca  g a tu n k i  g rzyb ów ,  
k tó re  b y ły  p rzyc zyn ą  zachorowań.

Dotychczasowe opracow ania statystyczne o zatruciach grzybam i 
z obszaru całego kraju , zaw ierały wyłącznie dane o ogniskach zbio­
rowych obejm ujących 4 i więcej osób.

Układ form ularza E. II — 13a (Sprawozdanie z zachorowań na choroby 
zakaźne i inne w ystępujące nagminnie) nie pozwalał na wyodrębnienie 
zatruć grzybam i z rejestrow anych w nim danych liczbowych.

Publikow ane dotychczas opracowania S. G rzym ały , obejm ujące 
wszystkie przypadki zachorowań niezależnie od liczby osób w ognisku, 
dotyczyły wyłącznie w ojewództwa poznańskiego.

Obserwowany w ostatnich latach wzrost liczby zachorowań, wysoki od­
setek zgonów, notow any po spożyciu niektórych gatunków  tru jących  
grzybów, rozpowszechnienie się indywidualnego zbierania grzybów 
wśród ludności m iast, w skazyw ały na konieczność uzupełnienia istnie­
jących danych m ateriałem  bezpośrednio zebranym  ze Stacji Sanitarno- 
-Epidemiologicznych.

Celem opracowania było wysunięcie na podstawie analizy epidemiolo­
gicznej zebranego m ateriału , sugestii co do organizacji, m etod i k ierun ­
ków działalności profilaktycznej.

M A T E R IA Ł Y  I M ETOD YK A

•Jako m ateriał do opracowania w ykorzystano re jes try  zatruć pokarm o­
wych W ojewódzkich Stacji Sanitarno-Epidem iologicznych, w yw iady 
przeprowadzane w każdym  przypadku w ystąpienia zatrucia grzybam i 
specjalnie do tego typu zatruć opracowane i stosowane, sprawozdania 
z dochodzeń epidemiologicznych, dostępne odpisy lub oryginały historii 
chorób osób hospitalizowanych, w yniki badań anatom opatologicznych 
według protokółów sekcyjnych oraz w yniki badań laboratoryjnych pozo­
stałości grzybów i m ateria łu  od chorych.

Nie dla każdego ogniska zatrucia była możliwość uzyskania w szyst­
kich przew idyw anych m ateriałów . Z całości m ateriału  wyelim inowano 
Przypadki, w których niedostateczna ilość inform acji nie pozwalała na 
zakwalifikowanie zachorowania jako zatrucia grzybami.

Odrzucono również przypadki, w których mimo stw ierdzenia spoży­
cia grzybów mogących spowodować zatrucie, dom inujące objaw y choro­



bowe nie były związane ze spożyciem tego produktu. W danych s ta ty ­
stycznych uwzględniono zachorowania, jakie w ystąpiły  również po spo­
życiu grzybów jadalnych; w przypadkach tych o zachorowaniu decydo­
wały: sposób przygotowania grzybów do spożycia, ich świeżość, osobnicza 
wrażliwość na grzyby lub względy dietetyczne. Liczbę zgonów ustalono 
na podstawie m ateriałów  z zatruć grzybam i — przypadki niejasne lub 
w ątpliw e zweryfikowano dodatkowo za pośrednictw em  Stacji Sanitarno- 
-Epidemiologicznych.

Standaryzację współczynników um ieralności pod względem s tru k tu ry  
w ieku przeprowadzono m etodą standaryzacji pośredniej. Jako standard 
przyjęto stru k tu rę  ludności w Polsce w latach 1964— 1965.

DANE ST A T Y STY C ZN E

1. Opracowanie obejm uje dane o zatruciach grzybam i, jakie zarejestro­
w ano w latach 1962— 1965 w 8 województwach*: bydgoskim, gdańskim, 
katowickim, olsztyńskim, poznańskim, szczecińskim, wrocławskim  i zie­
lonogórskim (ryc. 1).
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Ryc. 1. Z a tru c ia  g rzy b am i w  Polsce w  la tach  1962— 
—1967 (8 w ojew ództw ) wg liczby ognisk, zachorow ań 

i zgonów. L iczby bezw zględne

Ogółem zanotow ano w latach 1962— 1965 w wym ienionych 8 woje­
wództwach 539 ognisk, 1050 zachorowań i 73 zgony.

W rycinie 1 zamieszczono również zatrucia  jakie w ystąpiły  w latach 
1966— 1967 w  analogicznych województwach.

Porównanie łącznej liczby ognisk, zachorowań i zgonów w 8 woje­
wództwach w stosunku do zatruć zarejestrow anych w całym k raju  w la­
tach 1966— 1967 wskazuje, że na województwa te przypadało: w roku 
1966 — 87,0% ognisk, 86,0% zachorowań i 86,4% zgonów; w roku 1967 
stosunek ten  kształtow ał się podobnie i wynosił — 87,0% ognisk, 78,7% za­
chorowań i 75,6% zgonów.

* U zyskan ie  m a te r ia łó w  z pozosta łych  w o jew ó d z tw  ja k  rów nież  za la ta  poprze­
dza jące  r. 1962 było u t ru d n io n e  ze w zg lędu  na  odległy okres  czasu.
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Na przestrzeni lat 1962— 1964 obserw uje się w yraźne zmniejszenie 
liczby zatruć grzybam i; w roku 1965 notuje się ponowny wzrost, p rzekra­
czający liczby zarejestrow ane w roku 1962.

Obniżenie się liczby zatruć przypisać m ożna okresowo w ystępującym  
dla owocowania grzybów niekorzystnym  w arunkom  meteorologicznym. 
Potw ierdzeniem  niskiego urodzaju w r. 1964 był znaczny spadek w po­
ziomie skupu przemysłowego grzybów.

Zapadalność obliczoną na 100 000 m ieszkańców przedstawiono w ryci­
nie 2 obrazującej wskaźniki dla poszczególnych 8 województw w latach 
1962— 1967.

Najwyższa zapadalność w ystępuje w woj. szczecińskim od 4,1 do 17,0. 
Najniższą zapadalność z tendencją narastania obserw uje się w woj. ka­
towickim.

Zapadalność dla łącznej liczby ludności om aw ianych województw 
w poszczególnych latach przedstaw ia się następująco: r. 1962 — 2,0; 
1963 — 1,6; 1964 — 1,2; 1965 — 2,7; 1966 — 4,1; 1967 — 3,6.

Z 73 zgonów zanotowanych w latach 1962— 1965 najw iększą liczbę 25 
zarejestrow ano w roku 1965. W roku 1966 liczba zgonów wzrosła do 51, 
w roku zaś 1967 obniżyła się do 34.

W latach 1962— 1965 — 19 zgonów stw ierdzono w woj. poznańskim, 
15 w wojew. wrocławskim  i 13 w woj. gdańskim.



224 E. Lew andow ska N r  2

Z A T R U C IA  G RZY B A M I W PO L SC E  W LA T A C H  1966— 1967

W latach 1966— 1967 zebrano dane o wszystkich przypadkach zatruć 
grzybam i jakie w ystąpiły  na obszarze całego k ra ju  (ryc. 3). Możliwość 
w ykorzystania indyw idualnych wywiadów pozwoliła na uzyskanie znacz­
nie większej ilości danych o każdym  ognisku. W roku 1966 ogółem zano­
towano 308 ognisk, 693 zachorowania i 59 zgonów, w roku 1967 natom iast 
384 ogniska, 690 zachorowań i 45 zgonów.

Ryc. 3. Z a tru c ia  g rzy b am i w  Polsce w  la ta c h  1966— 1967. Z ach o ro w an ia  i zgony
w g w ojew ództw

Podobnie jak  w latach poprzednich najwyższe liczby ognisk zatruć 
grzybam i notuje się w województwach: wrocławskim , szczecińskim, po­
znańskim  i gdańskim. W ojewództwa kieleckie, opolskie i rzeszowskie w y­
kazują znikome w  stosunku do innych województw liczby ognisk i za­
chorowań.

Zapadalność w r. 1967 w stosunku do roku 1966 wzrosła w w oje­
wództwach gdańskim, poznańskim, zielonogórskim, katow ickim  i lubel­
skim (ryc. 4, ryc. 5).

Wysoka zapadalność dla województwa olsztyńskiego w roku 1966 spo­
wodowana została w ystąpieniem  1 ogniska zatrucia w zakładzie zam knię­
tym, które obejmowało 58 zachorowań.

W skaźniki zapadalności dla województw warszawskiego, kieleckiego, 
krakowskiego i rzeszowskiego u trzym ują się w latach 1966—67 na po­
dobnym poziomie.

Zapadalność i um ieralność wg grup wieku przedstawiono na ryc. 6.
Analizę zachorowań wg grup w ieku przeprowadzono w r. 1966 dla 608 

przypadków. Nie uzyskano danych dla 85 zachorowań w tym  ogniska 
liczącego 58 chorych z województwa olsztyńskiego. W roku 1967 uzy­
skano dane dla 680 przypadków zachorowań.
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R yc. 4. Z a tru c ia  g rzy b am i w  P o lsce w  1966 r. Z ap ad a ln o ść  n a  100 000 m ieszkańców

0,0 ~  0,5 0,6-1,0 1,1-it, 0 k,l-Q.O 9,1 i  więcej

Ryc. 5. Z a tru c ia  g rzy b am i w  P o lsce w  1967 r . Z ap ad a ln o ść  n a  100 000 m ieszkańców
w g w o jew ództw

Analizę zgonów oparto w r. 1966 na 57 przypadkach, brak danych do­
tyczył 2 zgonów, w roku 1967 analizowano 43 zgony, nie uzyskano da­
nych o 2 przypadkach.

Najwyższa zapadalność w 1966 r. w ystąpiła w wieku od 8 do 12 i 25—44 
W 1967 r. od 12 do 24 lat.

Najwyższa umieralność występuje w grupie wieku 5—9 lat.

0,0-0,5 0,6-J,0 11-4,0 U, 1-9,0 9.1 i  więcejm m m m m
g rzy b am i w  P o lsce w  1966 r. Z ap ad a ln o ść  na  

w g w o jew ództw
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Zatrucia grzybam i wg miesiąca zachorowania charakteryzuje krzywe, 
których układ związany jest z okresam i owocowania poszczególnych ga-
t n n l r ń w  o r w h m w  (глтг 7 )

Ryc. 6. Z a tru c ia  g rzy b am i w  P o lsce w  la ta c h  1966—1967. Z ap ad a ln o ść  i u m ie ra l­
ność w g g ru p  w iek u  na 100 000 m ieszkańców  

Ryc. 7. Z a tru c ia  g rzy b am i w  P o lsce w  la ta c h  1966— 1967. O gn iska  i zacho row an ia
w g m iesięcy  w y stęp o w an ia

W yraźnie zaznaczający się szczyt w okresie od kw ietnia do połowy 
czerwca odpowiada zatruciom  spowodowanym spożyciem piestrzenicy 
kasztanow atej (G yrom itra esculenta).

Drugi szczyt obejm ujący miesiące lipiec, sierpień, wrzesień i paździer­
nik obejm uje zatrucia różnym i gatunkam i grzybów, których najw iększa 
liczba owocuje w wym ienionym  okresie (głównie — Am anita phalloides, 
A m anita pantherina, Am anita muscaria, Paxillus involutus).

Odsetek ognisk i zachorowań, k tó re  zarejestrow ano w tych m iesią­
cach, w stosunku do ogółu zatruć w roku 1966 wynosił 88,3 ognisk
i 96,1 zachorowań, w r. 1967 natom iast 87,5 ognisk i 82,1 zachorowań.

Zaznaczające się w  połowie grudnia i w styczniu nieznaczne zwiększe­
nie liczby ognisk i zachorowań uzasadnione jest nasilonym  w tym  okre­
sie spożyciem potraw  sporządzonych z grzybów suszonych.

Przesunięcie krzyw ej dla roku 1967 w stosunku do krzyw ej za rok 1966, 
wynika z różnic w w arunkach m eteoro-klim atycznych m ających znaczny 
wpływ na okresy owocowania.

O M Ó W IEN IE  I W N IO SK I
Przedstaw iony m ateria ł jest pierwszą próbą opracowania zatruć grzy­

bami w skali całego kraju .
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Niezależnie od stw ierdzonych i nieuchw ytnych braków  w opracow a­
niu, przeprowadzona analiza danych w ykazuje szereg regularności 
w układzie zatruć grzybam i w poszczególnych latach. Z danych liczbo­
wych w latach 1962— 1965 i 1966— 1967 wynika, że tylko niektóre w oje­
wództwa charakteryzuje duża liczba zachorowań.

Istniejące uchybienia w zgłaszalności i rejestrac ji ognisk ze względu 
na skalę różnic nie mogą być przyjęte jako jedyne wyjaśnienie.

Uwzględniając roczne w ahania w liczbie ognisk i zachorowań można 
przyjąć, że ogólnie zatrucia grzybam i w ykazują tendencję narastania. 
W roku 1967 w stosunku do roku 1966 ogólna liczba zachorowań u trzy ­
m yw ała się na jednakow ym  poziomie (693 w r. 1966 i 690 w roku 1967). 
Wzrosła natom iast znacznie liczba ognisk z 308 do 384.

Zatrucia w ystępują we wszystkich grupach wieku, notowano zatrucia 
osób powyżej lat 75 a także przypadek zatrucia dziecka poniżej 1 roku 
życia.

Zwraca uwagę stosunkowo wysoki odsetek zachorowań w grupach 
wieku od 0 do 9 lat, k tó ry  wynosił w r. 1966 — 20,1 a w  roku 1967 — 
17.8. Odsetek zgonów dzieci do lat 9 wynosił w 1966 r. — 24,6 a w r.
1967 — 30,2.

Największa liczba zatruć w ystępuje od lipca do października po spo­
życiu grzybów świeżych.

Notowano jedynie pojedyncze przypadki spożycia w tym  okresie grzy­
bów utrw alanych.

Na podstawie posiadanych danych można przyjąć, że około 90% ognisk 
spowodowane zostało spożyciem grzybów pochodzących z własnego 
zbioru.

E. Л е в а н д о в с к а

О ТРА В Л Е Н И Я  ГРИ Б А М И  В П О Л ЬШ Е  В 1962— 1967 ГГ.

I. Э пидем иологическая  си туаци я 

С о д е р ж а н и е

В 1962— 1965 гг. в 8-и  воеводствах  (быдгоское, гданское, катови цкое, о л ь - 
uiTbiHbCKoe, п ознан ьское, щ етинское, вроцлавское, зеленогурское) зареги стри ­
ровано 1050 заб олеван ий  и 73 см ертны е случаи . Самую  вы сокую  заболеваем ость 
регистрировано в щ етинском  воеводстве (от 4,1 до 17,0/100 000), самую  низкую  
с тенденцией  к  росту в катови цком  воеводстве. Заболеваем ость д л я  д ан н ы х  вое­
водств в отдельн ы е годы  со став лял а : 1962 г. — 2,0; 1963 г. — 1,6; 1964 г. — 1,2; 
1965 г. — 2,7; 1966 г. — 4,1; 1967 г. — 3,6.

В 1966 г. всего зарегистри ровано  308 очагов, 693 заб олеван и я  и 59 см ертны х 
случаев, в 1967 г. — 384 очаги, 690 заб олеван и й  и 45 см ертны х случаев . К а к  
р п реды дущ и е годы  — сам ы е вы сокие числа очагов грибовы х отравлен и й  р е ­
гистрировано в воеводствах : вроцлавском , щ етинском . познаньском  и гданском  
Воеводства — келецкое, оп ольское и ж еш овское п о к азал и  н и ч тож н ы е по ср ав ­
нению с другим и воеводствам и  чи сла очагов и заболеваний .

С ам ая в ы со к ая  заболеваем ость в 1966 г. относится к  возрастны м  группам  8— 
~~12 л ет  и 25—44 года, в 1967 г. — 12—24 года. С ам ая в ы со к ая  см ертность от­
м ечается в возрастной  группе 5—9 лет.

Самое больш ое число отравлен и й  н аблю дается  от ию ня по октяб рь  — месяц  
После потребления св еж и х  грибов, происходящ и х  главн ы м  образом (90°/о) из 
собственного сбора.
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E. L e w a n d o w s k a  

PO ISS O N IN G  W IT H  M U SHRO OM S IN  PO LA N D  IN  TH E Y EA RS 1962— 1967

S u m m a r y

In  th e  y ea rs  1962—1965, in 8 p rov inces (Bydgoszcz, G dańsk , K atow ice , O lsztyn, 
Poznań , Szczecin, W rocław  and  Z ie lona  G óra) 1C50 cases of illness and  73 dea th s  
w ere  reg is te red . T he h ig h es t inc idence  w as no ted  in  th e  Szczecin p ro v in ce  (4.1— 
— 17.0 p e r  100,000), an d  th e  low est, w ith  a ris in g  ten d en cy , in th e  K atow ice  prov ince . 
Inc idence  in th e  a fo rem en tio n ed  p ro v in ces w ere  as fo llow s in  d if fe re n t y ears : 
1962 — 2.0, 1963 — 1.6, 1964 — 1.2, 1965 — 2.7, 1966 — 4.1 and  1967 — 3.6.

In  1966, 693 cases of illness and  59 d ea th s  w ere  n o tified  in 308 foci; in  1967, 690 
cases an d  45 d ea th s  in  384 foci. As in  p reced in g  years , th e  h ig h es t n u m b ers  of 
foc i of m u sh room  po ison ing  w ere  n o ted  in  th e  W rocław , Szczecin, P oznań  and 
G d ań sk  p rov inces. T he K ielce, O pole and  Rzeszów  p rov inces re p o r te d  neg lig ib le  
n u m b ers  of foci an d  coses of illness com pared  w ith  th e  o th e r  p rov inces.

H ighest inc idence  in  1966 w as observed  in  th e  age g ro u p s 8— 12 y ea rs  an d  25— 
—44 years , and  in  1967 b e tw een  12—24 years . H ig h est m o rta lity  occu rred  in  the  
5—9 -y ea r age g roup .

T he m a jo rity  of cases of po ison ing  occur b e tw een  Ju ly  an d  O ctober a f te r  ea ting  
fre sh  m ush room s, m a in ly  p e rso n a lly  co llected .
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ROLA ZABIEGÓW ZWIĄZANYCH 
Z NARUSZENIEM CIĄGŁOŚCI TKANEK W SZERZENIU SIĘ 

WIRUSOWEGO ZAPALENIA WĄTROBY 
W WARSZAWIE W LATACH 1965— 1967

M iejsk a  i D zieln icow e S tac je  S an ita rn o -E p id em io lo g iczn e  w  W -w ie 
Z ak ład  E p idem io logii P aństw ow ego  Z ak ład u  H ig ieny  w  W arszaw ie

Na podstaw ie  in fo rm a c ji  za w a r tych  w  w y w ia d a ch  ep idem io log icznych  
do kon an o  a na lizy  osób, k tó re  pobiera ły  zabiegi lekarsk ie  zw ią zan e  z  n a ­
ru s zen ie m  ciągłości tk a n e k  w  okres ie  od 2 tyg od n i  do 2 m ies ięcy  i od 2 do  
5— 6 m ies ięcy  przed  zacho ro w a n iem  na w iru so w e  zapalen ie  w ą tro b y  
го W arszaw ie  w  latach 1965—67.

W doniesieniu W. Magdzika i H. Przestalskiej (3) podano, że wśród 
osób, które zm arły z powodu wirusowego zapalenia w ątroby (wzw) 
w W arszawie w latach 1962— 1966 40% pobierało zabiegi lekarskie zwią­
zane z naruszeniem  ciągłości tkanek w okresie od 2 do 5—6 miesięcy 
przed zachorowaniem. Osoby te podejrzew ano o przebycie postaci 
wszczepiennej wzw i potraktow ano to jako jedną z przyczyn wysokiej 
um ieralności z powodu wzw w W arszawie.

Obecnie podjęto próbę oceny roli zabiegów lekarskich w szerzeniu się 
wzw w Warszawie.

M A T E R IA Ł  I M ETODY

Opracowanie oparto na inform acjach zaw artych w wywiadach epi­
demiologicznych przeprowadzonych przez pracowników Dzielnicowych 
Stacji Sanitarno-Epidem iologicznych w W arszawie w latach 1965— 1967 
dotyczących pobierania zabiegów lekarskich przed zachorowaniem  na 
wzw. W yodrębniono dwie grupy tj. chorych, k tórzy pobierali zabiegi 
w okresie od 2 tygodni do 2 m iesięcy przed zachorowaniem  oraz chorych, 
którzy pobierali zabiegi w okresie od 2 do 5—6 miesięcy przed zachoro­
waniem. Pierw szą grupę potraktow ano jako podejrzanych o zakażenie 
wirusem A, drugą jako podejrzanych o zakażenie wirusem  В (1, 2).

Każdego chorego analizowano tylko raz notując np. w pozycji o trzy­
m ujących przetoczenie krwi, lub preparatów  krwiopochodnych, a nie 
flotując już takiej osoby w  pozycji otrzym ujących w strzyknięcia. Cho­
rych, którzy otrzym yw ali zabiegi zarówno w okresie od 2 tygodni do 2 
miesięcy jak  i w okresie od 2 do 5—6 m iesięcy przed zachorowaniem za­
liczono do grupy pobierającej zabiegi w okresie od 2 do 5—6 miesięcy 
Przed zachorowaniem. Dokonano porównań odsetków chorych, którzy 
Pobierali zabiegi w stosunku do wszystkich chorych na wzw. Różnice 
Między liczbami oceniono przy pomocy testu  Chi2 z prawdopodobień­
stwem 95%.

P rzegl.  Epid .  — 5
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T a b e
Chorzy na  w iru so w e  zapa len ie  w ą t ro b y  w  W a rszaw ie  w  la tach  1965— 1967 w ed łu g

5—6 m iesięcy  przed

Z A B IE G I W O K R E SIE  OD 2 T Y G OD NI DO 2 M IESIĘC Y  PR Z E D  
ZA C H O R O W A N IEM

Przeciętnie 9,4% chorych na w.z.w. pobierało zabiegi związane z na­
ruszeniem  ciągłości tkanek w okresie od 2 tygodni do 2 miesięcy przed 
zachorowaniem. Odsetki te w dzielnicach w ahały się od 16,5% (Żoliborz) 
do 6,1% (Praga Południe). Odsetki powyżej przeciętnego stwierdzono na 
Żoliborzu, Śródmieściu, Pradze Północ i Mokotowie (tabela I). W roku
1965 odsetek tych osób wynosił w W arszawie 8,3%, w roku 1966 — 10,4%, 
w roku 1967 — 10,2%.

W latach 1965— 1967 w strzyknięcia otrzym ało 74,3% osób, k tórym  za­
stosowano zabiegi lekarskie w okresie od 2 tygodni do 2 m iesięcy przed 
zachorowaniem na w.z.w., zabiegów chirurgicznych dokonano 20,3% cho­
rym, a transfuzję krw i otrzym ało 15% (tabela II).

W tabeli III przedstawiono odsetki osób, które pobierały zabiegi w za­
leżności od wieku. Najniższy odsetek osób które pobierały zabiegi do
2 miesięcy przed zachorowaniem  stwierdzono wśród dzieci w wieku 10— 
14 lat. Odsetek ten  w zrastał dla osób w starszych grupach wieku osiąga­
jąc dla grupy 60 i starsi — 16,9. Najwyższy odsetek stw ierdzono u nie­
m owląt (38,5%).

Z A B IE G I W O K R E S IE  OD 2 DO 5—6 M IESIĘC Y  PR Z E D  Z A C H O R O W A N IEM

Zabiegi w tym  okresie czasu otrzym ało 14,4% chorych. W poszczegól­
nych dzielnicach odsetki te w ahały się znacznie tj. od 57,3% (Żoliborz) 
do 3,9%) (Wola). Odsetki powyżej przeciętnego stwierdzono na Żoliborzu
i Ochocie. Liczby chorych, którzy pobierali zabiegi w okresie od 2 do 
5—6 miesięcy przed zachorowaniem  w latach 1965— 1967 w zrastały od 
290 do 382 mimo, że liczby ogólne chorych na w.z.w. uległy w tym  
czasie spadkowi (tabela I). Odsetki chorych, którzy pobierali zabiegi 
w stosunku do ogólnej liczby analizowanych chorych wynosiły w roku 
] 965 — 9,9%; w 1966 — 15,2% i w 1967 — 20,8%. W zrost liczby chorych, 
którzy pobierali zabiegi lekarskie między 1965 a 1967 rokiem zanotowa-
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1 a I.
dzielnic, k tó rzy  pobie ra li  zabiegi w  okres ie  od 2 tygodn i do 2 m iesięcy i od 2 do 
zachorow an iem

T a b e l a  III

Z achorow an ia  osób, k tó re  p o b ie ra ły  zabiegi w  okres ie  od 2 tygodni do 2 m iesięcy  
i od 2 do 5—6 m iesięcy  p rzed  zacho row an iem  na w. z. w. w  W arszaw ie  w  la tach

1965—1967

no we wszystkich dzielnicach z wyjątkiem Żoliborza i Pragi Południe 
(tabela I).

Spośród 290 osób, które otrzymały zabiegi w okresie od 2 do 5—6 mie­
sięcy przed zachorowaniem w 1965 roku zmarło 10 (śmiertelność 3,4%), 
spośród 312 osób z 1966 roku zmarło 12 (śmiertelność 3,8%), spośród 382 
°sób z 1967 roku zmarło 16 (śmiertelność 4,2%). Śmiertelność z powodu 
W.z.w. wynosiła w Warszawie w 1965 r. — 1,0%, w 1966 r. — 1,3%, 
a w 1967 r. — 1,5%, a śmiertelność osób, które nie pobierały zabiegów' 
w powyższym okresie — w 1965 r. — 0,8%, w 1966 r. — 0,9%, a w 1967 r. —
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0,9%. Różnice m iędzy liczbami zm arłych, którzy otrzym ali zabiegi w okre­
sie od 2 do 5—6 miesięcy przed zachorowaniem  na w.z.w. i którzy ich 
nie otrzym yw ali są statvstvcznie znamienne (1965 r. — p<C0,001; 1966 r. — 
p< 0 ,001 ; 1967 r. — p<0,001).

W latach 1965— 1967 w strzyknięcia otrzym ało 73,3% osób, k tórym  za­
stosowano zabiegi lekarskie w okresie od 2 do 5—6 miesięcy przed za­
chorowaniem na w.z.w., a zabiegów chirurgicznych dokonano 21,7% cho­
rym . Odsetki te są zbliżone do odsetków osób, które otrzym ały odpo­
wiednie zabiegi do 2 m iesięcy przed zachorowaniem. Transfuzję krw i 
otrzym ało 17,4%. Odsetek ten jest wyższy od odsetka osób, które o trzy­
m ały transfuzję do 2 m iesięcy przed zachorowaniem  o 2,4% (tabela II). 
Różnica m iędzy tym i liczbami jest jednak statystycznie nieznamienna.

Najniższy odsetek osób, które pobierały zabiegi lekarskie w okresie 
od 2 do 5—6 m iesięcy przed zachorowaniem  stwierdzono wśród dzieci 
w wieku 5—9 lat. Odsetek ten w zrastał dla osób w starszych grupach 
wieku osiągając dla grupy 60 i starsi najwyższą wartość (28,5%) (ta­
bela III).

Spośród 57 osób w wieku 60 lat i starszych, którzy zm arli z powcdu 
w. z. w. w latach od 1965 do 1967 — 21 pobierało zabiegi lekarskie od 2 
do 5- -6 m iesięcy przed zachorowaniem  (36,8%), spośród 16 osób w wieku 
50—59 la t zabiegi pobierały 4 osoby (25,0%), spośród 6 osób w wieku 
40—49 lat zabiegi pobierało 5 osób (83,3%), spośród 7 osób w wieku 
30— 39 lat zabiegi pobierało 5 osób (71,4%). Ponadto 2 niem owląt oraz 
osoba w wieku 23 lat, które zm arły z powodu w.z.w. pobierały zabiegi 
w okresie od 2 do 5—6 miesięcy przed zachorowaniem.

O M Ó W IEN IE

Z przedstawionego m ateriału  wynika, że blisko 24% chorych na w iru ­
sowe zapalenie w ątroby  w W arszawie w latach 1965— 1967 można po­
dejrzew ać o zakażenie drogą zabiegów lekarskich, a 14,4% o zakażenie 
w irusem  B. Liczby te m ają tendencje wzrostowe. Osoby zakażone w iru ­
sem В chorow ały ciężej i śm iertelność w tej grupie była wyższa od 
śm iertelności wśród pozostałych chorych. Różnice te były statystycznie 
znamienne. Nie można się wypowiedzieć, czy spowodowane to było 
cięższym przebiegiem  choroby wywołanej przez w irus B, czy też w yse­
lekcjonowaniem  w tej grupie osób o gorszym stanie zdrowia. Wśród 
zm arłych w wieku do 50 lat życia odsetek osób podejrzanych o zakażenie 
w irusem  В jest bardzo wysoki (81,2%).

W N IO SEK

Słuszność poprzednio przedstawionego wniosku dotyczącego koniecz­
ności zwrócenia wr W arszawie bsczniejszej uwagi na sterylizację narzędzi 
lekarskich, w prowadzania aparatów  jednorazowego użytku, ograniczenia 
do niezbędnego m inim um  przetoczeń krw i i p reparatów  krwiopochod­
nych (3) została potwierdzona.



C horzy  na w iru so w e  zap a len ie  w ą tro b y  w  W arszaw ie  w  la ta c h  1965— 1967, k tó rzy  
p o b ie ra li zab ieg i w  ok res ie  od 2 ty g o d n i do 2 m iesięcy  i od 2 do 5 m iesięcy  p rzed  
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Л. А л е ш к е в и ч ,  E.  Ч е р н и ц к а ,  Д.  Ч у б а  к,  А.  Д у д к е в и ч ,  В.  Г е й -  
в о в с к а ,  Р.  Е ж н а х ,  Я.  К у х а р с к а ,  В.  М а г д з и к ,  И.  М р  о з о в с к  а. 
Г. П р у  щ и  к,  Г. П ж е с т а л ь с к а

Р О Л Ь  П РО Ц ЕД У Р С В Я ЗА Н Н Ы Х  С Н А РУ Ш ЕН ЕМ  Н ЕП РЕ РЫ В Н О С Т И  
Т К А Н Е Й  В Р А С П РО С Т РА Н Е Н И И  ВИ РУ СН О ГО  ГЕП А ТИ ТА  В Г. В А РШ А В Е

ЗА  1966— 1967 ГГ.

С о д е р ж а н и е

Н а основании сведений, сод ерж ащ и хся  в эпидем иологических  опросах насчёт 
п одверж ен и я  лечебны м  процедурам , связан н ы м  с н аруш ени ем  непреры вности  
ткан ей  в сроке от 2 н едель до 2 м есяцев  и от 2 до 5—6 м есяцев  до заб олеван ия  
вирусн ы м  гепатитом  в г. В арш аве  в 1965— 1967 гг., установлено  процент лип, 
подозри тел ьн ы х  по зар аж ен и ю  п арен терал ьн ы м  путем вирусом  А (9,4"/о) и ви ­
русом В (14,4°/о). С ам ы е н и зки е п о казатели  п одозри тельн ы х  получено д л я  з а р а ­
ж ен и я  вирусом  А в возрастной  группе 10— 14 лет, а д л я  за р а ж е н и я  вирусом  В 
в возрастной  группе 5—9 лет. Д анны е проценты  ув ели ч и в ал и сь  в старш и х в о з­
растн ы х  группах. Н аиболее часто прим еняем ой процедурой бы ла и н ъ екц и я . 
Л етальн ость  у лиц  п одозри тельны х  по зар аж ен и ю  вирусом  В в ы л а  более в ы ­
сокая  и р а зл и ч ал ась  сущ ественно от л етальн ости  у остальн ы х больны х.

L. A l e s z k i e w i c z ,  Е.  C z e r n i c k a ,  D.  C z u b a k ,  A.  D u d k i e w i c z ,  W.  H e j -  
w o w s k a ,  R.  J e z n a c h ,  J.  K u c h a r s k a ,  W.  M a g d z i k ,  I. M r o z o w s k a ,
H.  P r u s z c z y  k,  H.  P r z e s t a l s k a

TH E  RO LE O F PR O C E D U R ES IN T E R R U P T IN G  T ISSU E  C O N T IN U IT Y  IN  THE 
SPR E A D  OF V IR A L  H E P A T IT IS  IN  W A RSA W  IN  TH E Y EA RS 1965— 1967

S u m m a r y

On th e  basis of ep idem iologic  in fo rm a tio n  concern ing  m edical p ro ced u re s  con­
nected  w ith  in te rru p tio n  of tissu e  co n tin u ity  be tw een  2 w eeks and  2 m onths, and  2 
m on ths and  5—6 m o n th s  b efo re  onset of v ira l h e p a titis  in W arsaw  in th e  years 19C5— 
1967, p e rcen tag es  of p erso n s su spec ted  of be ing  in fec ted  by  th e  A v iru s  p a re n te ra lly  
(9.4°/o) and  В v iru s  (14.4°/o) w ere  ca lcu la ted . L ow est p e rcen tag es  of persons suspected  
of in fec tion  by  th e  A v iru s  w ere  observed  in  th e  10—14—y ear age g roup , and  by 
v iru s  В in  th e  5—6—y ea r g roup . T he p e rcen tag es  in c reased  w ith  age. T he m ost 
f re q u e n t p ro ced u re  consisted  in in jec tions. M o rta lity  in  persons su spec ted  of in fec ­
tion  by  В v iru s  w as h igher, and  s ta tis tic a lly  s ig n ific an tly  d if fe re n t th a n  in  the  
rem a in in g  p a tien ts .
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POW IKŁANIA NEUROLOGICZNE 
W PRZEBIEGU MONONUKLEOZY ZAKAŹNEJ

I K lin ik a  C horób  Z akaźnych  A kadem ii M edycznej w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik : doc. d r m ed. K. R achoń

W pracy  p rzeds ta w io no  po w ik ła n ia  neuro log iczne  w y s tę p u ją c e  w  p rze ­
biegu m o n o n u k le o zy  za ka źn e j  w  oparciu o p iśm ien n ic tw o  i p r z y p a d k i  
obserw ow a ne  w  K lin ice

Zajęcie układu nerwowego w przebiegu m ononukleozy zakaźnej (m. z.) 
jest ostatnio rozpoznawane i opisywane coraz częściej. Analiza tych przy­
padków w ykazuje, że procesem chorobowym mogą być objęte zarówno 
opony, mózgowie i rdzeń, jak również nerw y czaszkowe i obwodowe, przy 
czym poszczególne części układu nerwowego mogą ulec schorzeniu od­
dzielnie lub w rozm aitych połączeniach. Częstość w ystępow ania zmian 
neurologicznych w przebiegu m. z. w różnych doniesieniach jest różna. 
Wg większości autorów  (1, 3, 11, 15, 16) wynosi ona 1—5%, na podstawie 
innych obserwacji (6, 14, 18) opartych na badaniach EEG sięga do 20%. 
Okres występow ania zmian neurologicznych w przebiegu m. z. jest ba r­
dzo różny, najczęściej jednak m iędzy 1 a 3 tyg. choroby (13). Zdaniem 
Amanna  (1) okres ten waha się od 1-go do 40-go dnia choroby. Karpiński 
(12) podaje, że nie ma żadnej określonej kolejności w ystępow ania po­
wikłań neurologicznych w stosunku do zwykłych objawów m. z. Nie 
brak również doniesień, w których zm iany neurologiczne poprzedzały
o kilka dni wystąpienie typowych klinicznych objawów m. z. (1, 13).

Pierwszej obserwacji w ystąpienia objawów neurologicznych w prze­
biegu m. z. dokonali w r. 1920 Sprunt  i Evans. Opisali oni przypadek 
28-letniego mężczyzny, u którego w przebiegu choroby w ystąpiły  silne 
bóle głowy, sztywność karku, św iatłow stręt. W szystkie dolegliwości 
ustąpiły po 14 dniach.

Longcope (1922) i Glanzmann  (1930) wyosobnili postacie rzekomoopo- 
nowe w przebiegu tego schorzenia. Epstein i Damesheck  (1931) opisali 
zapalenie opon mózgowych i mózgu, przebiegające z zamroczeniem, 
opadnięciem powiek, sztywnością karku  oraz dodatnim  objawem  Ba­
bińskiego. Chory wyzdrowiał po 38 dniach. Johannsen  w  tym  samym ro­
ku opisał przypadek, w którym  choroba rozpoczęła się objaw am i opono­
wymi ze zmianami w płynie mózgowo-rdzeniowym, a dopiero po 4 dniach 
od zachorowania u jaw niła się angina i powiększenie węzłów chłonnych. 
Berstein  i Wol f f  w r. 1948 zebrali w piśm iennictw ie opisy 34 przypadków 
ze zmianami w układzie nerw ow ym  w przebiegu m. z. i zaklasyfikowali 
je do 6 zespołów. Ponieważ klasyfikacja ta obejm uje w yczerpująco i rze­
czowo całokształt powikłań neurologicznych, w oparciu o nią zostaną 
omówione i wydzielone poszczególne zespoły neurologiczne spotykane 
w piśm iennictwie:



1. Surowicze zapalenie, a raczej podrażnienie opon mózgowych, cha­
rakteryzujące się w ystępow aniem  bólów głowy, sztywnością karku, wzmo­
żonym ciśnieniem płynu mózgowo-rdzeniowego, przebiega zazwyczaj 
bez wzrostu pleocytozy i białka (16, 18). Dane co do częstości w ystępo­
wania tego zespołu są sprzeczne np. Halcrow i wsp. (1943) na 296 przy­
padków m. z. stw ierdzili objaw y oponowe zaledwie u 5, podczas gdy 
De Slade (1946) na 32 znalazł sztywność karku  u 27. Bredemann  (3) 
uważa, że objaw rzekom ej sztywności karku  może być w yw ołany bo­
lesnym  obrzmieniem węzłów chłonnych szyi i dlatego do tej grupy za­
licza tylko te przypadki, w których w ystępują przynajm niej 2 objaw y 
oponowe.

2. Zapalenie qpon m ózgowo-rdzeniowych w ystępuje wg Amanna  (1) 
w około 75% przypadków powikłań neurologicznych. Zdaniem  większości 
autorów  (10, 14, 17) w  płynie mózgowo-rdzeniowym spotyka się zwykle 
zm iany podobne jak w innych zapaleniach opon o etiologii w irusowej. 
Hollister i wsp. (9) pierwsi donieśli o znalezieniu w płynie mózgowo- 
rdzeniowym  nietypow ych limfocytów, spotykanych we krw i obwodowej 
u chorych na m. z., co skłoniło ich do wykonania odczynów serologicznych 
i ustalenia właściwego rozpoznania. Zdarza się również, że płyn mózgo- 
w o-rodzeniowy u chorych na m. z. w ykazuje odchylenia od norm y przy 
zupełnym  braku objawów klinicznych ze strony ośrodkowego układu 
nerwowego (3, 14). Przeciwciała heterofilne w płynie mózgowo-rdzenio­
wym udało się w ykryć w r. 1948 Silbersteinowi i wsp. (10).

3 i 4 zespół obejm uje albo samo zapalenie mózgu w ystępujące w prze­
biegu m. z. lub skojarzone z zapaleniem  opon mózgowo-rdzeniowych 
(14, 18). Stw ierdzane powikłania neurologiczne mogą być bardzo różno­
rodne zależnie od um iejscowienia zmian chorobowych w mózgu. Wg 
Am anna (1) zaburzenia''świadomości są opisywane szczególnie często i sta­
nowią około 48% objawów neurologicznych. Zaburzenia te mogą mieć bar­
dzo różnorodny charakter: apatia, otępienie, senność aż do śpiączki włącz­
nie, lub przeciwnie, pobudzenie, gadatliwość, niepokój (3, 16). Ponadto 
w ystępują objaw y paranoidalne ze stanam i lękowymi, depresyjnym i
1 drażliwością, objaw y schizofrenopodobne (3, 9), halucynacje (3, 14, 18), 
reakcje histeriopodobne oraz psychozy (9). Śpiączka w przebiegu m. z. 
może być bardzo głęboka a czas jej trw ania bardzo różny od 24 godzin do
2 tygodni (3, 11). Śpiączka ustępuje nieraz zaskakująco szybko, co Bre­
demann  (3) uważa za charakterystyczne dla m. z.

W około 13% przypadków m. z. ze zmianami neurologicznym i spotyka 
się organiczne napady mózgowe (1) polegające na występow aniu drga­
wek typu Jacksona, ew entualnie uogólnionych (9, 14). Oprócz napadów 
padaczkopodobnych obserwowano w m. z. obraz zbliżony do udaru mózgo­
wego, przy czym niedow łady połowicze rozw ijały się ostro lub podostro (3, 
10). W ielu autorów  (3, 10, 14, 16) opisuje w przebiegu zapalenia mózgu 
zaburzenia m owy w postaci lekkiej afazji m otorycznej lub mowy zama­
zanej. Wg Amanna  (1) zaburzenia mowy w ystępują w około 7% przypad­
ków neurologicznych. W ostrym  okresie m. z. mogą pojawiać się hiper- 
kinezje. W piśm iennictw ie znane są przypadki, w których występowały 
ruchy atetotyczne, pląsawicze, m ioklonie (3) oraz powikłania móżdżko­
we objawiające się oczopląsem i ataksją (3, 10).

N iejednokrotnie zapalenie mózgu przebiega z zaburzeniam i ocznymi (2, 
10, 12, 14). Zdaniem Amanna  (1) zaburzenia widzenia i reakcji źrenic w y­
stępują u około 23% chorych ze zmianam i neurologicznymi. Najczęstszym 
powikłaniem  ocznym wg Tannera  jest porażenie m ięśni okoruchowych,
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ponadto zapalenie i obrzęk brodawki nerw u wzrokowego, wybroczyny 
w siatkówce, widzenie połowiczne. Zwykle zapalenie nerw u wzrokowego 
cofa się samoistnie bez trw ałych uszkodzeń wzroku.

Zapalenie mózgu może przebiegać z objawami porażennym i nerw u tw a­
rzowego (4, 5, 10, 14, 15), jakkolwiek obserwowano również izolowane 
porażenia tego nerw u (1, 6, 9), które wg Amanna  (1) wynoszą około 14% 
powikłań neurologicznych. Ponadto należy wym ienić jeszcze inne spoty­
kane powikłania: u tra tę  powonienia (6, 9) i sm aku (9), zaburzenia poły­
kania (9, 15), porażenia strun  głosowych (1) oraz izolowane porażenie 
nerw u zwrotnego (6).

5. Zapalenie wielonerwowe w przebiegu m. z. jest obok zapalenia opon 
mózgowo-rdzeniowych jednym  z najw ażniejszych powikłań nerwowych
i stanowi wg Amanna  (1) 34% przypadków. Pierw sze doniesienie o w y­
stąpieniu zespołu' Guillain-Barre w przebiegu m. z. podał Coogan w r. 
1945 (5). Znalezione w litera tu rze  opisy tych przypadków różnią się 
w swoich objawach zależnie od um iejscowienia i rozległości zmian cho­
robowych, współudziału różnych nerwów czaszkowych i dołączenia kom ­
ponenty mózgowej (2, 4, 5, 7, 9, 12, 15, 18). Najniebezpieczniejszym  po­
w ikłaniem  w zespole Guillaina-Barre jest porażenie oddechu, w ystępu­
jące wg Amanna  (1) w 8% przypadków.

6. Neuropatie obwodowe dotyczą najczęściej splotu ram iennego rza­
dziej splotu szyjnego (9).

Rozpoznanie powikłań neurologicznych w przebiegu m. z. może być 
nieraz bardzo trudne, a czasami naw et niemożliwe (3). Trudności roz­
poznawcze mogą powstać: 1) Jeżeli zm iany neurologiczne poprzedzają 
wystąpienie typowych objawów klinicznych m. z. (1). 2) P rzy  bardzo 
późnym w ystąpieniu zmian neurologicznych, kiedy typowe objaw y kli­
niczne m. z. już dawno ustąpiły  (3). 3) Przy w ystąpieniu zmian neurolo­
gicznych bez innych typowych objawów klinicznych m. z. (9. 10). 4) Kiedy 
charakterystyczne dla m. z. zm iany we krw i obwodowej w przypadkach 
neurologicznych pojaw iają się w późniejszym okresie choroby (9, 18). 
5) Jeżeli odczyn Paul-B unnella-D avidsohna z różnych względów wypada 
ujem nie (18).

Rokowanie przy powikłaniach neurologicznych w m. z. w 85% przy­
padków jest dobre (3, 9, 13). Najczęściej zmiany neurologiczne cofają 
się szybko (9, 12, 16), a stosunkowo rzadko opisywano przypadki, w któ­
rych utrzym yw ały się one miesiącami, a naw et po roku (3, 10, 12, 13). 
Zgon w ystępuje tylko w skutek porażenia oddechu co stanowi 23% postaci 
zapaleń wielonerwowych, a 8% ogółu powikłań neurologicznych (1, 3).

O M Ó W IEN IE  PR ZY PA D K Ó W  W ŁA SN Y C H

W naszej klinice w latach od 1954 do 1966 przebyw ało 275 chorych na 
mononukleozę zakaźną, w tym  125 kobiet i 150 mężczyzn w wieku od 3 
do 32 lat, z tego 10% stanow iły dzieci do la t 10. Rozpoznanie zostało 
ustalone na podstawie obrazu klinicznego oraz występow ania typowych 
zmian we krw i obwodowej. W 50% przypadków stwierdzono dodatni od­
czyn Paul-B unnella-D avidsohna.

Powikłania neurologiczne w ystąpiły u 12 chorych, co stanowi około 
4,3% ogółu leczonych przypadków. U 4 chorych stwierdzono tylko m ier­
nie w yrażone objaw y oponowe i nieznaczne wzmożenie ciśnienia płynu 
niózgowordzeniowego bez zmian morfologicznych w płynie. U 6 chorych 
Wystąpiło w przebiegu choroby izolowane porażenie podniebienia m ięk­
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kiego bez innych objawów neurologicznych, u jednej osoby niedowład 
lew ostronny nerw u twarzowego typu obwodowego i nieznaczne osłabie­
nie odruchów kończyny górnej i dolnej po stronie lewej oraz u jednego 
chorego zapalenie opon, mózgu i rdzenia. Poniżej przedstaw ione są opisy
3 przypadków:

P r z y p a d e k  1. C hora  C. J. la t  15 p rzy b y ła  do k lin ik i w  5 d n iu  choroby  z c ie­
p ło tą  c ia ła  do 39°C. P rzy  b ad an iu  p rzed m io to w y m  stw ierdzono  m ig d a łk i p o dn ie - 
b ien n e  znaczn ie  pow iększone, p rzek rw io n e  i rozpu lchn ione , p o k ry te  m azistym i 
z lew a jący m i się n a lo tam i ko lo ru  b ru d n o -sza reg o , d a jąc y m i się ła tw o  zd jąć  bez 
śladów  k rw aw ien ia . W ęzły ch łonne szy jne  po s tro n ie  lew ej w ie lkości dużej śliw ki, 
tk liw e  p rzy  d o ty k u , po s tro n ie  p ra w e j w ie lkości faso li, p achow e i pachw inow e 
o b u stro n n ie  w ie lkości faso li, dość tw a rd e , bo lesne  p rzy  ucisku . W p rzew odach  
nosow ych duża ilość w y dzie liny  ś luzow o-ropne j. P łu ca  i serce  bez zm ian. B rzuch  
m iękk i, w ą tro b a  w y s ta je  2 pa lce  spoza lu k u  żebrow ego, śledziona 2V2 pa lca , n ie- 
bo lesne  p rzy  o bm acyw an iu . L iczba k rw in e k  b ia ły ch  16 000 w  m m 3, pał. 3°/o, seg. 
25%, lim f. 15%, kom . p lazm . 2%, n ie typow ych  lim focy tów  55%. O dczyn P a u l-B u n -  
n e lla -D av id so h n a  1 : 112. W 3 d n iu  p o b y tu  w  k lin ice , a w  8 dn iu  choroby  stw ierdzono  
n iedow ład  po d n ieb ien ia  m iękk iego , k tó ry  u s tą p ił po 6 dniach .

P r z y p a d e k  2. D ziew czynka la t  16 p rz y ję ta  do k lin ik i 3 .1 .1963. C horoba 
zaczęła się 23 g ru d n ia  1962 r. ob rzęk iem  pow iek , bólem  g a rd ła  p rzy  p o łykan iu . 
O b jaw y  pow yższe n a s iliły  się, do łączy ła  się go rączka  do 40°. L eczona p en icy lin ą  
i su lfa th iazo lem . W obec b ra k u  p o p raw y  sk ie ro w an a  do szp ita la  jak o  o b se rw ac ja  
b łonicy . B adan iem  p rzedm io tow ym  z odchy leń  od s tan u  p raw id łow ego  s tw ie r ­
dzono obrzęk  tw arzy , uogóln ione pow iększen ie  w ęzłów  ch łonnych , g a rd ło  zacze r­
w ien ione , m ig d a łk i pow iększone, p o k ry te  w ie loogn iskow ym i n a lo tam i. W ątroba  
w y czu w aln a  2 pa lce  poniżej łu k u  żebrow ego, śledziona 1 palec.

Z b ad ań  la b o ra to ry jn y c h  uzyskano : u k ład  cze rw onokrw inkow y  bez zm ian , leuko - 
cy toza 13 400, pał. 2%, segm . 20%, lim f. 78% — w  tym  lim focy tów  dużych  m ono- 
c-ytoidalnych 12%. O dczyn P a u l-B u n n e lla -D a v id so h n a  1 : 28. Z w ym azu  z g a rd ła  
w yhodow ano  g ronkow iec  złocisty  hem . i pacio rkow iec  hem . a lfa . Podw yższenie  
poziom u tra n sa m in a z : GOT 112 j., G PT  134 j. P ro te in o g ram : b ia łko  ca łkow ite  
7,7% g. alb . 42,7%, glob: a lf a 1 4,9%, a lf a 2 8,4%, b e ta  15,5%, gam m a 28,5%. R ozpo­
znano  m ononuk leozę  zakaźną. W yp isana  po 16 d n iach  z u trz y m u ją c y m  się p o ­
w iększen iem  w ą tro b y  i śledziony.

Po raz  d ru g i p rzy ję to  do k lin ik i 8. II . 63 z pow odu stan ó w  podgorączkow ych, 
ponow nego pow iększen ia  się w ęzłów  ch łonnych  k a rk o w y ch  o raz  „w ykrzyw ien ia  
tw a rz y ”. B adan iem  neuro log icznym  s tw ierdzono  p e łn y  zespół ob jaw ów  n ied o w ła ­
du  lew o stro n n eg o  n e rw u  tw arzow ego  ty p u  obw odow ego, o raz  n ieznaczne osłab ien ie  
o d ruchów  kk. g ó rne j i do lnej po s tro n ie  lew ej. Z astosow ano  leczenie: W it. B 12, 
W it. B j f., s try ch n in ę . W yp isana  z k lin ik i po 20 dn iach  z lekko  zaznaczonym  
niedow ładem  n e rw u  tw arzow ego. P rzy  k o n tro ln y m  b ad an iu  w  d n iu  7. V. 63 s tw ie r­
dzono ca łk o w ite  u s tąp ien ie  ob jaw ów  neuro log icznych , śledziona n iew yczuw alna , 
w ą tro b a  n ieznaczn ie  pow iększona.

P r z y p a d e k  3. C hory  C. W. p rz y ję ty  do k lin ik i 30. II I . 66 w  9 dn iu  choroby 
z pow odu gorączk i, bó lu  g a rd ła , w ym io tów , d rę tw ie n ia  kk  dolnych , tru d n o śc i 
^  chodzeniu  o raz  w  od d aw an iu  m oczu. L eczony e ry tro m y c y n ą , pen icy lin ą , s tre p to ­
m ycyną, panod iną .

P rzy  b ad an iu  p rzedm io tow ym  z odchyleń od s tan u  p raw id łow ego  s tw ie r­
dzono: s tan  ogólny dość ciężki, uogóln ione pow iększen ie  w ęzłów  ch łonnych , m ig ­
d a łk i pow iększone, p o k ry te  czopam i ropnym i, w ą tro b a  w y czu w aln a  1 palec  poniżej 
łu k u  żebrow ego, śledziona  V2 palca . B ad an ia  neuro log iczne: sztyw ność  k a rk u  na 1
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palec , o b jaw  K ern ig a  d o d a tn i, zn iesien ie  od ruchów  ko lanow ych  i ze ścięgien  A ch il­
lesa. P rzy  n ak łu c iu  lędźw iow ym  uzyskano  p ły n  p rze jrzy s ty , w odo jasny , w y p ły ­
w a jący  pod w zm ożonym  ciśn ien iem . W ynik : P .+  +  N. A. + ,  B ia łko  0,33°/o. P leoc. 
47 w  1 m m 3. L im f. 87%. Segm . 13°/o. L eukocy toza  10 900, P a ł. 2%, Seg. 15%, L im f. 
83% w  tym  L im f. a ty p . 20%. O dczyn P a u l-B u n n e lla -D a v id so h n a  1 :448. Z asto so ­
w ano leczenie: so lu d aco rtin , enco rton , pen icy linę , W it. B 12, W it. B i f. Po trzech  
tygodn iach  o b jaw y  neu ro log iczne  co fnęły  się ca łkow icie . W ypisany  po 4 ty g o d ­
niow ej h o sp ita lizac ji w  s tan ie  dobrym .

D Y SK U SJA .

Częstość w ystępowania zmian neurologicznych w przebiegu m. z. 
w naszym  m ateriale  kliniczym  (12 przyp.) wynosi 4,3% co jest m niej 
więcej zgodne z doniesieniami innych autorów, zwłaszcza Bredemanna  (3).

W śród tych przypadków  w 6 stwierdzono izolowTane porażenie podnie­
bienia, w 4 podrażnienie opon m. rdzeniowych, w 1 niedowład nerw u 
twarzowego oraz w 1 zapalenie opon, mózgu i rdzenia. Ciekawym jest, 
że w dostępnym  nam  piśm iennictw ie nie znaleziono naw et wzm ianki
0 izolowanym porażeniu podniebienia miękkiego w przebiegu m. z., cho­
ciaż opisywano go obok innych powikłań neurologicznych (3, 15). P o ja­
wienie się tego rcdzaju  powikłań zazwyczaj bywa łączone z błonicą
1 dlatego wydaje się słusznym  zasygnalizowanie w ystępowania go rów ­
nież w przebiegu m. z. W tej sytuacji trudności w różnicowaniu m. z. 
i błonicy jeszcze bardziej pogłębiają się, zwłaszcza przy w spółistnieją­
cym nosicielstwie maczugowców błonicy. Porażenie podniebienia m ięk­
kiego występowało u naszych chorych między 7 a 15 dniem  choroby, co 
zgodne jest z doniesieniami innych autorów (5, 9) i u trzym yw ało się 
od 24 godzin do 7 dni.

Należałoby jeszcze podkreślić, że wśród naszych chorych tylko w 1 
przypadku wystąpiło porażenie nerw u twarzowego, które najczęściej 
spotyka się w piśm iennictwie.

Zgadzamy się ze zdaniem niektórych autorów  (6, 13, 18) że zajęcie 
układu nerwowego w przebiegu m. z. jest częstsze niż to się rozpoznaje. 
Związane jest to prawdopodobnie ze stw ierdzoną stosunkowo często 
przelotnością zmian neurologicznych, a w pewnej liczbie przypadków 
przypisywaniu ich innym  wirusom.

Na zakończenie należałoby podkreślić, że powikłania neurologiczne w m. 
z. wg naszego m ateriału  i w ogóle w Polsce są dość rzadkie i przebiegają 
bardzo lekko w porów naniu z opisam i podawanym i w piśm iennictw ie 
obcym. Nasuwa się przypuszczenie, że przebieg tej choroby na naszym 
terenie jest na ogół lżejszy niż w innych krajach, a zwłaszcza anglo­
saskich.

А. М а л и к ,  Д. П а х о в с к  а

Н Е В РО Л О ГИ Ч ЕС К И Е  О С Л О Ж Н Е Н И Я  В Т Е Ч Е Н И Е  И Н Ф ЕК Ц И О Н Н О ГО
*  М О Н О Н У К Л Е О ЗА

С о д е р ж а н и е

Из 275 больн ы х и н ф екц и он н ы м  мононуклеозом  н аходи вш и хся  на и злечен ии  
в кл и н и ке  в 1954— 1966 гг. констати рован о  н еврологические ослож н ен и я  у 12 
больны х, что составляет  4,3%. У 6-и  больны х п ояви л ся  и золированн ы й  п а р а ­
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лич  м ягкого нёба, у 4 -х  п ар ал и ч  ц еребро-сп и нальн ой  оболочки, у одного ц е ­
р е б р о с п и н а л ь н ы й  менингит и эн ц еф ал и т  и у одного п ар ал и ч  лицевого нерва 
п ери ф ери ческого  типа. Все больны е вы здоровели , а н еврологические осл ож н е­
ния уступили  в течение срока от н ескол ьк и х  дней до н еско л ьк и х  м есяцев. 
О бсуж даю тся ди агности чески е трудности  особенно в д и ф ф ер ен ц и р о в к е  с д и ф ­
терией  в случае  п оявл ен и я  изолированного  п ар ал и ч а  м ягкого нёба.

A. M a l i k ,  D.  P a c h o w s k a

N EU R O LO G IC  C O M PL IC A T IO N S OF IN FE C T IO U S M O N O N U C LEO SIS

S u m m a r y

N euro log ic  com plica tions w e re  observed  in  12 o u t of 275 p a tie n ts  w ith  in fec ­
tious m ononucleosis (4.3%) in  th e  y ea rs  1954— 1966. Iso la ted  p a ra ly s is  of th e  so ft 
p a la te  w as observed  in 6 p a tie n ts , in v o lv em en t of th e  c e reb ro sp in a l m en inges in 4, 
encep h a lo m y e lo m en in g itis  in  1, and  p e rip h e ra l fac ia l n e rv e  p a ra ly s is  in 1. A ll 
th e  p a tie n ts  reco v ered , and  th e  neuro log ic  com p ilca tions d isap p ea red  a f te r  sev e ra l 
days to sev e ra l m on ths. T he d ifficu ltie s  of d if fe re n tia l d iagnosis w ith  d ip h th e ria  
in iso la ted  p a ra ly s is  of th e  soft p a la te  a re  d iscussed .
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Danuta Serokowa

ZAKAŻENIE POKARMOWE WIRUSEM W ŚCIEKLIZNY 
W WARUNKACH DOŚWIADCZALNYCH

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

Praca p rzedstaw ia  w y n ik i  badań nad: a) m ożliwością  i sposobem  z a ­
każen ia  się zw ierzęcia  przez  z jedzen ie  t k a n k i  zaw iera jące j w irus  w śc ie ­
k l izn y ,  za leżn ie  od cech pa togen nyc h  szczepu  w irusa , b) m ożliwością  
w ydalan ia  w irusa  z ka łem ,  c) p o w s ta w a n iem  przeciw cia ł po zakażeniu,  
na te j  drodze.

Najczęściej obserw cw aną drogą szerzenia się wścieklizny wśród zwie­
rząt domowych i przenoszenia jej na człowieka jest pokąsanie przez 
chore zwierzę. W środowisku zwierząt i ptaków nieudomowionych 
wśród bardzo szerokiego w achlarza gatunków w rażliw ych na wściekliz­
nę, możliwości zakażenia się w ten ,,tradycy jny” sposób przeczy często 
tryb  życia zwierzęcia lub jego usytuow anie ekologiczne, oddalające go cd 
bezpośredniego kontaktu  z psem, kotem, lisem, w ilkiem  i borsukiem  — 
zwierzętami, stanow iącym i najczęściej źródło zakażenia wścieklizną.

Pod uwagę brana jest więc w tedy pośrednia droga zakażenia zakaźną 
tkanką mózgową, śliną lub moczem poprzez błony śluzowe. Przede 
wszystkim możliwość zakażenia przez błony śluzowe przewodu pokar­
mowego powraca w rozważaniach epizootiologów w aspekcie roli gryzo­
ni w roznoszeniu wścieklizny jako ew entualnych ..dawców i biorców” 
w irusa na drodze pokarm owej (3, 16).

Możliwości zakażenia wścieklizną poprzez przewód pokarm owy po­
święcono stosunkowo niewiele obserwacji i prac doświadczalnych. W pra­
cach tych posługiwano się zwierzętam i doświadczalnymi o różnej w raż­
liwości, używano różnych szczepów wirusa, stosowano różną m etodykę 
zakażania.

Uzyskiwane wyniki negowały możliwości zakażenia się na tej drodze 
(2, 7, 14, 24, 26, 27) bądź przypisyw ały jej znaczenie w szerzeniu się 
wścieklizny (4, 5, 10, 11, 12, 18, 21, 22, 23).

Przedstaw iona praca jest próbą doświadczalnego opracowania niektó­
rych epizootiologicznych aspektów tego problem u, potrzebnych do in­
terpretacji przebiegu wścieklizny wśród zw ierząt dzikich.

Celem tej pracy było przebadanie:
1) Możliwości i sposebu zakażenia się zwierzęcia przez zjedzenie tk an ­

ki zaw ierającej w irus wścieklizny, zależnie od cech patogennych szczepu 
wirusa.

2) Okresu przebyw ania i ew entualnego w ydalania w irusa z przewodu 
pokarmowego.

3) Możliwości powstawania przeciwciał po zakażeniu się na tej drodze.



M A T E R IA Ł Y

1) Zwierzęta. Jako model doświadczalny przyjęto białą mysz, Swiss,
o wadze 11— 13 g. Zapewniało to możliwość przeprowadzenia badań na 
dostatecznie dużej liczbie jednorodnych zwierząt i następnie porównanie 
wyników metodą statystyczną; również wyniki badań w pewnym stopniu 
można by odnieść ogólnie do gryzoni. Do próby biologicznej używano 72 
godz. osesków mysich.

2) Wirusy. Do doświadczenia użyto trzy szczepy uliczne wirusa i jeden 
szczep ustalony, których charakterystykę podaje tabela I.
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T a b e l a  I
C h a ra k te ry s ty k a  szczepów w iru s a  w ścieklizny

— oznacza, że nie b ad an o  
-f) b ra k  in fo rm ac ji

3) Do sporządzenia zawiesiny i rozcieńczeń wirusa używano stale roz­
tworu NaCl fizj. zbuforowanego z dodatkiem 2% inaktywowanei suro­
wicy normalnej królika; do rozcieńczeń surowicy — tylko roztworu NaCl 
fizj. zbuforowanego; do pasażu poszczególnych odcinków przewodu po­
karmowego używano roztworu NaCl fizj. zbuforowanego z dodatkiem 2% 
surowicy i 3 mg streptomycyny w ml.
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4) Do odczynu precypitacji i kontroli seroneutralizacji używano:
a) terapeutycznej surow icy odpornościowej końskiej, w yprodukow a­

nej w Instytucie P asteu ra  w Paryżu,
b) surow icy m yszy uodpornionych we własnym  zakresie dootrzewno- 

wo szczepionką Sem ple’a,
c) surow icy m yszy zdrowych,
d) surow icy m yszy zdrowych, k tórym  w strzyknięto domięśniowo 0,05 

ml 10% zawiesiny norm alnego mózgu,
e) mózgi i śledziony m yszy zdrowych.

M ETOD YK A

Podstaw owym  założeniem m etodycznym  pracy było stworzenie moż­
liwie najbardziej na tu ra lnych  w arunków  zakażania zwierząt, unikając 
negatyw nych bodźców w postaci sond, przetok itp.

Zgodnie z przy jętym  celem pracy, doświadczenia zaplanowano 
w trzech częściach, wg następującej kolejności.

C z ę ś ć  I.

Porównawcze zakażenie zw ierząt wścieklizną poprzez błony śluzowe 
przewodu pokarmowego, nosa i oka.

Mówiąc bowiem o zakażeniu pokarm owym , należy brać pod uwagę 
nie tylko możliwość zakażenia się poprzez błony śluzowe przewodu po­
karmowego. W procesie zjadania większej m asy zakaźnego m ateriału  
zwierzę może zakażać się poprzez m echaniczne zanieczyszczenie błon 
śluzowych nosa i spojówki, które — przede wszystkim  bł. śluzowa no- ' 
sa — mogą stanowić w rota zakażenia wirusem  wścieklizny (1, 10, 13, 
15, 22).

Zwierzętom  głodnym  przez 0,5— 1,5 doby, podawano zakażony mysi 
mózg w całości, w pokryw ie kostnej. Innym  zwierzętom  w cierano tępą 
pipetą grudki zakażonego mózgu w błonę śluzową jam y ustnej, w ze­
w nętrzną okolicę nozdrzy, w spojówkę, oraz w kraplano donosowo 20% 
zawiesinę m ateria łu  zakaźnego.

W grupach kontrolnych wszystkie te czynności powtarzano z mózgiem 
myszy zdrowych, pochodzących z tej samej hodowli.

Doświadczenie przeprowadzono na 1000 myszy, każdą drogę zakażenia 
badając na 50 zwierzętach.

Wyniki uzyskane w tej części doświadczeń porównano przy pomocy 
analizy w ariancyjnej, co pozwoliło spojrzeć na doświadczenie jako na 
zam kniętą całość. Celem tej analizy było zbadanie, czy zaobserwowane 
różnice we wrażliwości zw ierząt na zakażenie wścieklizną poprzez błony 
śluzowe przewodu pokarm owego, nosa i oka przy użyciu różnych szcze­
pów w irusa są przypadkow e. Analiza objęła w yniki uzyskane na równych 
liczebnie grupach zwierząt, zestawione wg schem atu, k tóry podaje ta ­
bela II.

Różnice w w ynikach uzyskanych z doświadczeń powtórzonych porów­
nano ze sobą przy pomocy testu  chi kw adrat. Różnice uważano za nie­
istotne w przypadku, gdy obliczone wartości funkcji testowych (F, Chi2) 
V ły  m niejsze lub równe wartości, jaką te funkcje mogą przyjąć z p raw ­
dopodobieństwem 0,05 (dla odpowiedniej liczby stopni swobody) (20).
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T a b e l a  II
S ch em a t  I części dośw iadczenia

x i  — liczba zw ięrząt ,  k tó re  pad ły  w  g ru p ie  i (i =  1,2...20)

C z ę ś ć  II.
Badania nad okresem czasu obecności i wydalania wirusa z przewodu

pokarmowego

Doświadczenie to wykonano metodą domózgowego pasażu poszczegól­
nych  odcinków przewodu pokarmowego zwierząt, karmionych zakażo­
nym mózgiem: żołądka, jelita cienkiego i jelita grubego. Badane odcinki 
homogenizowano, rozcieńczano w stosunku wagowym 1 : 3 i wstawiano 
na 30 min do lodówki ( +  4°C). Przyjęto następujące godziny pasażu po 
karmieniu: 2, 4, 6, 8, 12, 24, 36, 48, 60. Na każdy pasaż brano żołądek,
i jelita od 3 myszy. Zakażone zwierzęta obserwowano 30 dni.

Dla prześledzenia cbecności wirusa w różnych odcinkach przewodu po­
karmowego zwierząt karmionych zakażonym mózgiem, myszy dzielono 
na grupy, którym
a) od razu po karmieniu mózgiem podawano ziarno, marchew i bułkę;
b ) którym po karmieniu mózgiem jeszcze przez 12—24 godz. nie poda­

wano żadnego jedzenia.

C z ę ś ć  III.

Poszukiwanie obecności przeciwciał po zakażeniu pokarmowym. 
Zwierzęta, które nie zachorowały po karmieniu ich zakażonym m ate­

riałem, dzielono na dwie grupy:
Jednej pobierano krew, mózgi i śledziony do badania w teście neutra­
lizacji, drugiej grupie podawano domózgowo dawkę challenge 10 LD50 
wirusa fixe.

Dla porównania użyto w teście neutralizacji surowicy, mózgów i śle­
dzion myszy, które nie zachorowały po domięśniowym zakażeniu wiru­
sem ulicznym.

W porównaniu z metodyką, którą posługiwał się w swej pracy Schind­
ler, przyjęto niższe rozcieńczenia badanych w teście neutralizacji suro­
wic i zawiesin narządów7 (17). Jako jedną surowicę, śledzionę i mózg trak­
towano materiał pobrany od 5-ciu myszy po zakażeniu pokarmowy^1 
(przebadano 12 materiałów pobranych w różnych okresach po zakażeniu
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tą drogą) oraz od 2-ch m yszy po zakażeniu domięśniowym (przebadano 8 
m ateriałów).

Odczyn neutralizacji na m yszach z badanym i surowicam i mysimi na­
stawiano m etodą inkubacji w temp. 37°C przez 1 godzinę stałych rozcień- 
czeń (1 : 2) inaktyw ow anej w 56°C surowicy z daw ką 10, 100 i 1000 LD5q 
w irusa f ixe  CVS.

Zawiesiny ze śledzion i mózgów do testu  neutralizacji przygotow y­
wano w rozc. 1 : 3 (wagowo) ze zwierząt, które przeżyły zakażenie do­
ustne oraz 1 : 5 (wagowo) ze zwierząt, które przeżyły zakażenie dom ięś­
niowe. Zawiesiny odwirowywano, płyn z nad osadu inaktywow ano 
w 56°C i mieszano aa z dawką 10 LD5o w irusa fixe.

Zw ierzęta w odczynie neutralizacji i po dawce challenge były obser­
wowane przez 14 dni. W ściekliznę u zwierząt potwierdzano na podsta­
wie obecności ciałek Negriego (barwienie m etodą Sellersa), odczynu pre- 
c^pitacji w żelu agarow ym  oraz w próbie neutralizacji ze znaną surow i­
cą odpornościową.

Miano wirusa, w yrażone w LD 50 ,obliczano wg m etody Reeda i Muen-  
cha (8 , 19).

U ZY SK A N E  W Y N IK I 

C z ę ś ć  I.

Zestawienie wyników uzyskanych na drodze zakażania zw ierząt róż­
nymi szczepami w irusa wścieklizny poprzez błony śluzowe przewodu po­
karmowego, nosa oraz oka, przedstaw ia tabela III; analizę w ariancyjną 
tych wyników podaje tabela IV.

T a b e l a  III
Z akażen ie  zw ie rzą t różnym i szczepam i w iru sa  w śc iek lizny  poprzez b łony  śluzow e

przew odu  pokarm ow ego , nosa i oka

D roga zakażen ia
U żyty szczep w irusa

A f i x e  C VS В jen o t С 4182 D 4334

1. K arm ien ie 26/50 9 50 0/50 0 50

2. W krop len ie  
donosow e 46/50 3/50 7/50 0/50

3. Z akażen ie  
okołonozdrzow e 1 50 3 50 3/50 2/50

4. Z akażen ie  
dospojów kow e 1/50 0 50 0,50 0,50

5. Z akażen ie  
śluzów ki 
ja m y  u s tn e j 1/50 0 50 0 50 0/50

C yfry  w  liczn iku  o znaczają  liczbę zw ie rzą t, k tó re  zacho row ały  na w ściek liznę; 
cyfry  w  m ian o w n ik u  o znaczają  liczbę zw ie rzą t zakażonych .
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ь процессе съ ед ан и я  инф и ци рован н ого  м атери ал а  наступает  зар аж ен и е  в ре­
зу л ьтате  м еханического  загр язн ен и я  сл и зи сты х  оболочек носа и ли  носоглотки.

Ж ел у д о к  м ы ш ей  содерж ал  вирус беш енства до 48 часов от момента съ едан и я  
инф и ци рован н ого  мозга, независим о от прим еняем ого ш тамм а. И зголодавш и еся  
ж и в о тн ы е п о к азал и  н али ч и е  вируса в толстой к и ш к е  до 6-и  часов после съ е ­
дан и я  и нф и ци рован н ой  ткани . П осле этого периода — с помощ ью  биологичес­
кой пробы  не в ы явл ен о  вируса в пищ евари тельн ом  тр ак те  мы ш ей.

3. Н али ч ие н ей трал и зи рую щ и х  п рити вотел  п ротив беш енства в сы воротке 
зд оровы х  ж и в о тн ы х , у которы х в ц ентральн ой  нервной системе не вы явлен о  
н ал и ч и я  вируса, следует объясни ть субкли ни ческой  и н ф ек ц и и  через п о вр еж ­
денны е п окровы , т. е. п р акти ч еск и  — в р езу л ьтате  укуса. Ж и вотн ы е, которы е 
не зар ази л и сь  после съ еден и я  мозговой ткани , содерж ащ ей  вирус, не имели 
н ей трали зи рую щ и х антител. В то врем я вы сокий  уровень ан тител  констати ро­
вано  у ж и вотн ы х , которы е не заболели  после внутрим ы ш ечного  п роникновения 
Еируса беш енства.

D. S e r o k o w a
FO OD  — BOO RNE IN FE C T IO N  W IT H  TH E R A B IE S V IR U S U ND ER 

E X PE R IM E N T A L  C O N D ITIO N S

S u m m a r y
A w h ite  m ouse m odel w as developed  of som e of th e  epizootiologic a spec ts  of the  

p rob lem  needed  fo r th e  in te rp re ta tio n  of th e  course of rab ies  in  w ild  an im als , 
nam ely :

1) The poss ib ility  and  m a n n e r of in fection  of an im als  by  ea tin g  tissu es con ta in ing  
rab ie s  v iru s, d ep en d in g  on th e  p a th o g en ic ity  of th e  v iru s  s tra in .

2) P o ss ib ility  of ex c re tio n  of th e  v iru s  w ith  stools.
3) P ro d u c tio n  of an tib o d ies  a f te r  in fec tion  b y  th is  rou te .
O n th e  basis  of th e  re su lts , th e  fo llow ing  conclusions w ere  reached , w h ich  m ay 

h ave  g en e ra l epizootio logic sign ificance , n o t only  w ith  re fe ren ce  to th e  m odel:
1) In fec tio n  w ith  th e  rab ie s  v iru s  by  food p ro b ab ly  depends on th e  pathogen ic  

p ro p e r tie s  of th e  v iru s  s tra in .
2) C o m p ara tiv e  a n a ly s is  of th e  su scep tib ility  of an im a ls  to in fec tio n  th ro u g h  

v a rio u s  m ucous m em b ran es  suggestes th a t  in  th e  course  of dev o u rin g  in fected  
m a te r ia l in fec tio n  m ay  occur by th e  tra n sn a sa l ro u te  as a re su lt of c o n ta m in a ­
tion  of th e  n o strils , or th ro u g h  th e  n a so p h a ry n x .

T he s tom ach  of th e  m ice con ta ined  rab ie s  v iru se s  up  to 4 ho u rs  a f te r  ea ting  
in fec ted  b ra in s , reg a rd le ss  of th e  s tra in  used . F a s tin g  an im a ls  con ta in ed  th e  v iru s  
in th e  colon up  to  six  h o u rs  a f te r  ea tin g  in fec ted  t.'issue. A fte r th a t, th e  biologic 
te s t fa iled  to d e m o n s tra te  p resence  of th e  v iru s  in th e  d iges tive  t r a c t  of th e  mice.

3) P resen ce  of n e u tra liz in g  an tib o d ies  a g a in s t rab ie s  in th e  se rum  of h ea lthy  
an im als , in w itch  th e  v iru s  w as no t d e m o n s tra te d  in  th e  c e n tra l n e rv o u s  system , 
m u s t be a tt r ib u te d  to  sub c lin ica l in fec tion  th ro u g h  th e  in ju re d  in teg u m en t, i. e. 
p ra c tic a lly  by b iting . A n im als  w h ich  w e re  no t in fec ted  a f te r  e a tin g  v iru s -  in fected  
b ra in s  h ad  no n e u tra liz in g  an tib o d ies  in  th e ir  serum . On th e  o th e r  h an d , high 
an tib o d y  leve ls w e re  observed  in an im a ls  w h ich  fa iled  to  develop  d isease  a fte r  
in tra m u sc u la r  in o cu la tio n  w ith  th e  v irus.
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S T E F A N IA  JA B ŁO Ń SK A

CHOROBY SKÓRY 

Wyd. III, 1967 г., str. 1128, zł 130,—

Trzecie wydanie ,,Chorób skóry” uległo zasadni­
czym zmiancm  w stosunku do wydań poprzednich.

Jest to nowoczesny podręcznik, w którym  autorka 
przedstaw ia najnowsze poglądy i zdobycze w zakre­
sie derm atologii z uwzględnieniem  histologii oraz 
szczególnym zwróceniem uwagi na działy derm ato­
logii z pogranicza innych specjalności.

Układ podręcznika jest bardzo przejrzysty  — 
ogrom ny m ateriał naukowy u jęty  został zwięźle, ja ­
sno i wyczerpująco.

Dzieło jest przeznaczone przede wszystkim  dla 
dermatologów, ale będzie również bardzo pomocne 
dla lekarzy innych specjalności.
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Zbigniew Anusz  

PRYSZCZYCA
JAKO PROBLEM EPIZOOTIOLOGICZNO-EPIDEMIOLOGICZNY

W POLSCE

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

W pracy  om ów iono  epizootiologię, epidem io log ię  oraz sy tuac ję  epizo-  
otio log iczno-ep idem io log iczną  p ry s zc zycy  w  Polsce ze szczegó lnym  
u w zg lęd n ien iem  lat 1960— 1968.

Pryszczyca (ophtae epizooticae, stomatitis epidemica) jest ostrą cho­
robą zakaźną zwierząt, głównie przeżuwaczy wyw ołaną przez wirus, któ­
ry przeniesiony na człowieka może w sprzyjających okolicznościach w y­
wołać u niego chorobę.

Pryszczyca stanowi jeden z najbardziej istotnych problemów epizo­
otycznych naszych czasów, nie posiada natom iast większego znaczenia 
epidemiologicznego. Z uwagi i:dnak  na rolę człowieka w szerzeniu się 
epizootii tylko kompleksowe (cpizootyczno-epidemiologiczne) podejście 
do tego zagadnienia może dać wyniki w walce z tym  schorzeniem.

C h a r a k t e r y s t y k a  e p i z o o t i o l o g i c z n a .  Wśród zwierząt 
największą wrażliwość na zakażenie wirusem  pryszczycy w ykazuje by­
dło, owce, kozy, świnie, sarny, jelenie, żubry, łosie, w ielbłądy, antylopy, 
słonie. Zw ierzęta zakażają się zwykle na drodze bezpośredniego kontak­
tu, głównie przez zakażoną paszę, wodę, sprzęt gospodarski lub pro­
dukty  pochodzenia zwierzęcego. Istotną rolę w przenoszeniu w irusa 
pryszczycy spełniać również mogą psy i koty, które zdaniem niektórych 
autorów mogą być nie tylko biernym i przenosicielam i w irusa lecz rów ­
nież i źródłem  zakażenia (chorują b. rzadko). W rozprzestrzenianiu tej 
choroby bierną rolę odgryw ają również inne zwierzęta (np. ptaki, konie, 
gryzonie).

O wysokiej zjadliwości w irusa pryszczycy świadczy fakt, że zaw ar­
tość pęcherzy naw et w rozcieńczeniu 1 : 5 milionów doprowadza do za­
każenia. Uzjadliw ieniu w irusa sprzyja przepasażowanie zarazka przez 
organizm świni.

Rola nosicielstwa w szerzeniu się pryszczycy w ydaje się być bardzo 
istotna chociaż w tej sprawie istnieje wiele przeciw staw nych sobie opi­
nii. Jedni autorzy uważają, że nosicielstwo w pryszczycy jest długotrw ałe 
(w ciągu wielu miesięcy) i w ystępuje u około 3% ozdrowieńców (krew, 
mleko, mocz, kał) inni tw ierdzą, że trw a krótko a zatem  nie odgrywa 
większej roli w szerzeniu się tej choroby. Dodatkowym czynnikiem  
sprzyjającym  szerzeniu się pryszczycy jest fak t w ydalania przez zwierzę­
ta w irusa jeszcze w okresie wylęgania choroby, również w irem ia w ystę­
puje u zwierząt nie w ykazujących żadnych objawów chorobowych.
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Duże znaczenie w powstawaniu pierw otnych ognisk pryszczycy odgry­
wa im port mięsa pochodzącego z krajów  w których pryszczyca w ystępuje 
stacjonarnie. W Anglii na tej drodze powstało 42% pierw otnych ognisk 
pryszczycy. Przebycie pryszczycy zapobiega ponownemu zakażeniu tym 
samym typem  zarazka na okres 1— 3 lata.

S y t u a c j a  e p i z o o t i o l o g i c z n a .  W edług oceny M iędzynarodo­
wego Biura Epizootii (grudzień — 1965) niebezpieczeństwo w ybuchu pan- 
zootii pryszczycy w Europie w ydaje się być szczególnie groźne ze wzglę­
du na możliwość pojaw ienia się typów zarazka pryszczycy dotychczas 
nie występującego w krajach europejskich.

W Polsce przedw ojennej pryszczyca w ystępowała w 1920— 1921, 
w 1926 r. oraz w latach 1937— 1939. Po drugiej wojnie światowej po raz 
pierwszy zarejestrow ano 2 sporadyczne przypadki (szybko opanowane) 
w 1948 r., które pojaw iły się w pobliżu granicy niemieckiej. Również 
z zachodu (NRD) jako dalsze ogniwo panzootii z 1950 r. we F rancji zo­
stała zawleczona pryszczyca do Polski w drugiej połowie września 1951 r. 
(woj. szczecińskie, pow. Pyrzyce, i woj. zielonogórskie, pow. Żagań — 
na terenie których zarejestrow ano 12 zagród zapowietrzonych. W grud­
niu 1951 r. zarejestrow ano już 1018 zagród zapowietrzonych, a pryszczy­
ca pojaw iła się już na terenie 13 województw: szczecińskie, zielonogór­
skie, poznańskie, olsztyńskie, wrocławskie, warszawskie, bydgoskie, 
m. Łódź, łódzkie, białostockie, gdańskie, koszalińskie, opolskie, katow ic­
kie. W 1952 r. pryszczyca w ystępow ała na terenie całego kraju , a liczba 
zagród zapowietrzonych wynosiła już 90 496, w 1953 r. — 18 555, 
w 1954 — 5 593 zagród. W 1955 r. sytuacja została w zasadzie opanowana 
(373 zagrody zapowietrzone), w grudniu 1955 r. pryszczycę rejestrow ano 
jedynie w woj. szczecińskim (pow. Pyrzyce — 1 zagroda) i woj. opol­
skim (pow. Nysa — 1 zagroda).

W 1956 r. pryszczycę stwierdzono w 27 zagrodach na terenie 5 w oje­
wództw: łódzkie (pow. Sieradz), zielonogórskie (pow. Międzyrzec), w ro­
cławskie (pow. MiHcz, pow. Lubań), opolskie (pow. Nysa), lubelskie (pow. 
Krasnystaw).

W 1957 r. rejestrow ano przypadki pryszczycy w 26 zagrodach głów­
nie w woj. łódzkim (pow. Sieradz, pow. Łask — 25 zagród) oraz w woj. 
wrocławskim  (pow. W rocław — 1 zagroda).

W 1958 r. nie notowano pryszczycy u zw ierząt w całym kraju . Dopiero 
w październiku 1959 r. pojaw iły się pierwsze przypadki pryszczycy 
w woj. krakow skim  (pow. Miechów) a następnie na terenie woj. lubel­
skiego (pow. Biłgoraj, Chełm, Hrubieszów, Tomaszów, Zamość, Bełżyce, 
K rasnystaw , Barczew, Radzyń), woj. krakowskiego (pow. Miechów), oraz 
w woj. rzeszowskim (pow. Lubaczów, Jarosław , Leżajsk, Przem yśl, Ra­
dymno). W 1959 zarejestrow ano 395 zagród zapowietrzonych. Dane do­
tyczące epizootii pryszczycy w Polsce w latach 1951— 1955 przedstaw ia 
rycina 1, a w latach  1960— 1968 tabela I.

C h a r a k t e r y s t y k a  e p i d e m i o l o g i c z n a .  Ogólnie p rzy jm u­
je się, że w 60% do zakażenia u ludzi dochodzi na drodze zakażenia skóry 
w ydalinam i lub odchodami zwierząt chorych, głównie w czasie dojenia
i opieki nad chorym i zwierzętam i. N iektórzy sądzą, że przyczyną zaka­
żenia może być również spożywanie zakażonego, niegotowanego mleka. 
Obserwacje epidemiologiczne nie potw ierdzają jednak tych sugestii. 
Możliwości zakażenia w irusem  pryszczycy człowieka od człowieka w ydają
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Hyc. 1. Z acho row an ia  na p ryszczycę u zw ie rzą t w  la ta c h  1.951— 1955 w g m iesięcy
(liczba zagród  zapow ietrzonych)

się być mało prawdopodobne. Ludzie chorują rzadko na pryszczycę. Za ta ­
kim poglądem przem aw ia niew ielka liczba zachorowań na pryszczycę 
wśród ludzi obsługujących zwierzęta na terenach rozległych epizootii oraz 
brak zakażeń laboratoryjnych wśród personelu zakładów naukowych p ra­
cujących nad pryszczycą. W Zakładzie Pryszczycy I. W. w Zduńskiej Woli 
w ciągu 15 lat nie zanotowano ani jednego przypadku zachorowania na 
pryszczycę wśród pracowników insty tu tu . W surow icy personelu za trud­
nionego w części zakaźnej Zakładu stwierdzono natom iast wysokie m ia­
no przeciwciał neutralizujących. Doniosłą rolę (najczęściej bierną, rza­
dziej czynną) odgrywa również człowiek w szerzeniu się pryszczycy 
wśród zwierząt. Nie jest wykluczone, że może on być również nosicielem 
w irusa pryszczycy. W świetle tych uwag hospitalizacja każdego przy­
padku pryszczycy w ydaje się być (ze względów epizootiologicznych) na j­
bardziej wskazana i godna polecenia.

P o b i e r a n i e  i p r z y s y ł a n i e  m a t e r i a ł u  d o  b a d a ń .  
Nabłonek z nieuszkodzonych lub świeżo pękniętych pęcherzyków należy 
umieścić w jałowej probówce bez dodatku środków konserwujących, 
szczelnie zamknąć i włożyć do term osu z lodem. Zew nętrzną powierzch­
nię term osu zdezynfekować w atą nasączoną 20% roztworem  sody kau­
stycznej. Po pobraniu m ateriału  należy odkazić ręce w 1% roztworze so-
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T a b e l a  I
P ryszczyca  u zw ię rzą t  w  Polsce w  la tach  1960— 1968 w g  w o jew ó dz tw

(liczba pow iatów )

O praco w ano  na  po ds taw ie  m e ld u n k ó w  zgłoszonych zachorow ań  Dep. San .-E pid .  
Min. Z d row ia  i Op. Spoi. oraz Dep. W et.  Min. R o ln ic tw a  
* — no tow ano  zacho row an ia  u ludzi

dy kaustycznej i umyć wodą z mydłem. Termos szczelnie opakować
i przewieźć natychmiast do Zakładu Pryszczycy Insty tu tu  Weterynarii, 
Zduńska Wola, ul. Wodna 7 (tel. 373 i 374), pow. Sieradz, woj. łódzkie.

W załączeniu wzór pisma przewodniego. Niezależnie od w. w. m ate­
riału do badań immunologicznych należy dołączyć (o ile to możliwe) 
probówkę z 5— 10 ml krwi pobranej od osoby podejrzanej o zakażenie 
w celu określenia poziomu przeciwciał wiążących dopełniacz.

S y t u a c j a  e p i d e m i o l o g i c z n a .  Przedstawione w tabeli II 
dane sugerują, że pryszczyca u ludzi występuje bardzo rzadko i to nie­
zależnie od nasilenia jej u zwierząt. W latach 1960— 1967 rejestrowano 
u ludzi w Polsce od 3 do 39 przypadków pryszczycy rocznie. Wydaje się, 
że większość tych przypadków została zbyt pochopnie rozpoznana i zare­
jestrowana jako pryszczyca. Szczególne zastrzeżenia dotyczą tych przy­
padków, które nie m ają bezpośredniego powiązania z sytuacją epizootio- 
logiczną na danym terenie (vide tab. I: 1962 r. lubelskie; 1964 г. woj. 
bydgoskie, gdańskie, warszawskie; 1965 r. — woj. bydgoskie, lubelskie;
1966 r. — woj. rzeszowskie).

W tabeli I zwraca uwagę brak korelacji między nasileniem zacho­
rowań na pryszczycę ludzi i zwierząt. Nie jest wykluczone, że przypadki
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T a b e l a  II
P ryszczyca  u ludzi w  Polsce w  la ta c h  1960— 1968 w g w ojew ództw

Rok W o j e w ó d z t w o Razem
zachor.

1960 w arszaw sk ie  — 3 przyp. zachorow ań ; 3
1961 lube lsk ie  — 32 przyp. zach .; o lsz tyńsk ie  — 1 przyp. 33
1962 bydgosk ie  — 7 p rzyp .; lu b e lsk ie  — 15 przyp. 

o lsz tyńsk ie  — 13 p rzyp .; w arszaw sk ie  — 4 przyp.
39

1963 nie no tow ano zachorow ań —
1964 b ydgosk ie  -  1 przyp .; gdańsk ie  — 1 przyp.; 

lu b e lsk ie  — 10 p rzyp .; o lsz tyńsk ie  — 1 przyp .;
p o zn ań sk ie  — 2 p rzyp .; w arszaw sk ie  — 3 przyp. 18

1965 by dgosk ie  — 2 p rzyp .; lu b e lsk ie  — 9 przyp. 11

1966 rzeszow sk ie  — 1 przyp. 1

1967 n ie no tow ano  zachorow ań —
1968 n ie no tow sno  zachorow ań --

pryszczycy ze względu na lekki i nie zawsze typowy przebieg uchodzą 
uwadze klinicystów. W świetle tych uwag niezbędnym  w ydaje się aby 
przypadki sugerujące pryszczycę były zawsze potwierdzane badaniami 
serologicznymi, wirusologicznym i oraz wywiadem  epizootiologicznym 
(współistniejąca pryszczyca u zw ięrząt na danym  terenie). Podstaw y 
praw ne do takiej współpracy stw arza pismo D epartam entu Sanitarno- 
Epidemiologicznego Min. Zdrowia (E. Е/441/1/68, z dnia 1 stycznia
1968 r.), które przypom ina o konieczności współdziałania ze służbą w ete­
rynary jną  w zakresie zwalczania pryszczycy.

W przypadku podejrzenia pryszczycy u człowieka należy: 1) przekazać 
inform acje o takim  podejrzeniu powiatowem u lekarzowi wet., 2) uzyskać 
rozeznanie odnośnie sytuacji epizootiologicznej pryszczycy na danym  te­
renie, 3) spowodować przekazanie do badania laboratoryjnego m ateriału  
od podejrzanego celem ew entualnego potwierdzenia rozpoznania klinicz­
nego, 4) ustalić wspólnie z powiatowym  lekarzem  w eterynarii dalsze 
postępowanie w ognisku. Badania w kierunku pryszczycy m ateriału  po­
chodzącego od chorych ludzi podjął się Zakład Pryszczycy Insty tu tu  
W eterynarii w Zduńskiej Woli kierow any przez prof. d r wet. T. K obu­
sie ucicza. »

W realizacji i dążeniu do uchwycenia właściwej sytuacji epidemiolo­
gicznej pryszczycy niezbędna jest ścislejsza niż dotychczas współpraca 
terenowych lekarzy wet. ze służbą san-epid. oraz tej ostatniej z lecznic­
twem  otw artym . Również w planie oświaty sanitarnej, szczególnie na 
terenach w iejskich należy szerzej uwzględnić tem atykę pryszczycy jako 
choroby odzwierzęcej.
3. А н у ш

Э П И ЗО О Т И О Л О ГИ Ч Е С К И Е  И Э П И Д ЕМ И О Л О ГИ ЧЕС К И Е П РО Б Л Е М Ы
Я Щ У РА  В П О Л ЬШ Е

С о д е р ж а н и е
В статье п одается  эпизоотиология, эпидем иология и эпи зооти ческая  и эпиде­

м и ологи ческая  си туаци я ящ у р а  в П ольш е. К онстати рован о отсутствие к о р р ел я ­
ции  м еж ду  заб олеван и ям и  лю дей и ж и в о тн ы х  и м ож но поэтому судить о н е ­
полной регистрац ии  я щ ура  у людей.
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О бращ ается  вним ание на соответственную  органи зац ию  сотрудничества сан и ­
тарной сл у ж б ы  с ветерин арной  служ бой, н ам ечаю тся  н ап р ав л ен и я  деятельности  
(м еж ду прочим  способ забора и п ер есы л к и  м атери ал а  д л я  исследований) в сл у ­
чае подозрения я щ у р а  у  лю дей.

Z. A n u s z

FO O T -A N D -M O U T H  D ISE A SE  A S A N  E P IZ O O T IC  AND E PID E M IO L O G IC
PR O B L EM  IN  PO LA N D

S u m m a r y

T he epizootio logy, ep idem iology , an d  ep izoo tio log ic-ep idem io log ic  s i tu a tio n  of 
fo o t-a n d -m o u th  d isease  in  P o lan d  a re  d iscussed . T he lack  of c o rre la tio n  b e tw een  
p rev a len ce  of th e  d isease in  h u m an s and  an im a ls  suggests inaccu rac ie s  in  th e  
no tifica tio n  of fo o t-a n d -m o u th  d isease  in  hum ans.

T he im p o rtan ce  of co o pera tion  of th e  h e a lth  an d  v e te r in a ry  serv ices is e m p h a ­
sized, and  a p p ro p r ia te  m easu re s  a re  p roposed  (e. g. m eth o d  of sam p lin g  an d  se n ­
d ing m a te ria l fo r ex am in a tio n ) in  cases of su spec ted  of fo o t-a n d -m o u th  d isease in  
hum ans.



ST E FA N IA  JA B Ł O Ń SK A

CHOROBY WENERYCZNE 

Wyd. IV, 1967 r., str. 362, zł 26,—

Podręcznik „Choroby w eneryczne” w IV wydaniu 
został uzupełniony rozdziałami prof. Fr. Miedziń- 
skiego: „A ntybiotyki w leczeniu k iły” oraz „Leczenie 
rzeżączki”, prof. Lesińskiego: „Kiła doświadczalna”
i in. oraz d r med. J. Bachurzewskiego: „Zwalczanie 
chorób w enerycznych”.

Poza tym  książka zaw iera następujące zagadnie­
nia: etiologia kiły, kiła pierw otna, osutka grudko­
wa, kiła późna przedwczesna, kilak im itujący objaw 
pierw otny, kiła układu nerwowego, badanie płynu 
mózgowo-rdzeniowego, kiła wrodzona, leczenie kiły, 
rzeżączka u mężczyzn, rzeżączka u kobiet, leczenie 
rzeżączki, nierzeżączkowe zapalenie cewki moczowej, 
wrzód weneryczny, choroby weneryczne krajów  po­
zaeuropejskich.

Praca zawiera bogaty m ateriał ilustracyjny. P rze­
znaczona jest dla studentów  medycyny, ale mogą 
z niej również korzystać i lekarze.
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Jerzy Wiśniewski, Janina Jankowska

BEZOBJAWOWE ZAKAŻENIE LUDZI WIRUSEM PRYSZCZYCY
In s ty tu t  W e te ry n a rii Z ak ład  B ad an ia  P ryszczycy  w  Z duń sk ie j-W o li 

K ie row n ik : p ro f. d r T. K ob u s iew ic z

P rzebadano  surow ice  p ra co w n ikó w  Z a k ła d u  B adania  P ryszczycy  
s tw ierdza jące  w  odczyn ie  zo b o ję tn ia ją c ym  na hodow lach  k o m ó re k  n e r ­
k o w y c h  obecność przeciw cia ł św iadczących  o p rz eb yc iu  b ezob jaw ow ego  
zakażen ia  w iru s e m  pryszczycy .

Spór jaki się toczył wokół problem u czy człowiek jest w rażliw y na 
w irus pryszczycy należy już do przeszłości. W ostatnim  dwudziestoleciu 
opisano cały szereg zachorowań człowieka na pryszczycę: Vetterlein  (17), 
Czarnowski i współprac. (2), Garbe i współprac. (3), Mohr  (11), Pilz
i wspr. (13), Heinig  i Neum erkel  (6), Schwann  (15), Kobusiewicz  i wspr. 
(9), Pilz  i Garbe (14), Gutsch (5), zarówno dzieci jak i osób starszych, po­
pierając rozpoznanie badaniem  laboratory jnym  obejm ującym  bądź 
stw ierdzenie obecności w irusa i określenie typu zarazka w odczynie w ią­
zania dopełniacza (2, 13, 14, 15, 7) bądź obecności przeciwciał zobojętnia­
jących (17, 18, 13, 3, 7), lub  przeciwciał w iążących dopełniacz w suro­
wicy pacjenta (9, 15, 18).

W k ra ju  badanie rozpoznawcze m ateriałów  pobranych od osób podej­
rzanych o pryszczycę prowadzi nasz Zakład *.

W ostatn im  pięcioleciu potwierdzono w dwóch przypadkach rozpozna­
nie klinicznej pryszczycy (Schwann  (15), Kobusiewicz  i wspr. (9)) prze­
prowadzając badanie serologiczne surow icy krw i chorego. U obu pacjen­
tów stw ierdzono w odczynie wiązania dopełniacza w irus typu C.

Mimo to  dom inuje pogląd, że człowiek jest bardzo mało w rażliw y na 
zakażenie w irusem  pryszczycy Betts  (1), Verge  i Placidi (16), Parnas (12), 
Vetterlein  (17), Howie  i Weipers  (7).

W okresie p iętnastoletniej obserw acji poczynionej w Zakładzie Bada­
nia Pryszczycy w Zduńskiej Woli nie zanotowano nigdy klinicznego 
przypadku pryszczycy u zatrudnionego personelu. Uwzględniając jednak 
częsty kontakt pracowników z dużym i dawkam i zarazka, o wysokiej in­
fekcyjności, podjęto badanie m ające na celu stw ierdzenie w ystępow a­
nia przeciwciał zobojętniających dla w irusa pryszczycy w surowicy krw i 
pracowników.

M A T ER IA Ł  I M ETODY

S u r o w i c a .  Przebadano surowice 22 osób, dzieląc je na 3 grupy. 
Grupa I obejm owała pracowników zatrudnionych przy nam nażaniu wi­

* M a te ria ł do b ad ań  należy  n ad sy łać  na  ad res : In s ty tu t  W e te ry n a rii Z ak ład  B a­
ra n ią  P ryszczycy  Z d u ń sk a-W o la , ul. W odna 7. M a te ria ł zaw ie ra jący  śc iank i pqche- 
12У i lim fę  należy  p rzes łać  w  p robów ce, w  p ły n ie  fiz jo log icznym , pół na pół z g li­
ceryną, n a jle p ie j p rzez  posłańca . W późn ie jszym  o k res ie  choroby  m ożna p rzes łać  
krew .
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rusa pryszczycy na bydle i przy uboju zwierząt. G rupa II stanowiła perso­
nel laboratory jny  części zakaźnej, nie m ający  stałego kontaktu  z zakażo­
nym i zwierzętam i. G rupę III — kontrolną stanow ili pracow nicy części nie- 
zakaźnej, nie m ający styczności z zarazkiem . Od pracow ników pobrano 
po 10 ml krwi, a surowicę po odw irow aniu zamrożono. Przed badaniem 
surowice inaktyw ow ano w 56°C przez 30 m inut, po czym przygotowy­
wano rozcieńczenia przy współczynniku 2.

W i r u s .  Odczyn zobojętniający wykonyw ano z 3 typam i w irusa 
pryszczycy: A, C, O.

H o d o w l e  k o m ó r k o w e .  Działanie unieczynniające surowicy 
stw ierdzano na 4— 7-dniowych pierw otnych hodowlach kom órek nerko­
wych cielęcia, na podstawie efektu cytopatogennego spowodowanego 
obecnością nie zobojętnionego wirusa.

O d c z y n  z o b o j ę t n i a n i a .  M ieszaniny w irus-surow ica uzyskane 
z połączenia 1 ml rozcieńczonej surow icy i 1 m l w irusa zawierającego 
około 500 TCID5 0  przetrzym yw ano 1 godzinę w  37°C, po czym dawką
0,2 ml inokulowano po 5 hodowli. W yniki odczytywano po 48-godzin- 
nym  przetrzym yw aniu  hodowli w cieplarce. Miana surowic obliczano 
m etodą 50% dawki zobojętniającej wg w zoru Reeda i M uencha.

W Y N IK I

Szczegółowe w yniki seroneutralizacji dla 3 typów w irusa pryszczycy 
przedstaw ia tabela 1. Obecność przeciwciał zobojętniających w irus

T a b e l a  I
W ynik i  w y s tęp o w an ia  p rzec iw cia ł  zobo ję tn ia jących  w  su row icy  p raco w n ik ó w



pryszczycy stw ierdzono jedynie w surowicach pracowników grupy I, n a j­
bardziej narażonej na zetknięcie z dużymi dawkam i w irusa. Najwyższe 
m iana SN dla trzech typów  w irusa posiadały surowice n r 1, 2, 3 pocho­
dzące od pracowników biorących stale udział przy zakażaniu bydła.

Największą zdolność zobojętniającą surowic stwierdzono dla w irusa 
C, namnażanego w tym  okresie w  Pracowni. Nieco słabszą dla w irusa O. 
Najsłabszą dla w irusa A.

W surowicach pracowników grupy II, pracującej w środowisku m niej 
zakażonym, nie stw ierdzono przeciwciał zobojętniających. Surowice p ra­
cowników grupy III — kontrolnej nie stykającej się z w irusem , dały  w y­
nik negatyw ny.

O M Ó W IEN IE

Podobnie jak  w innych chorobach w irusow ych np. w chorobie Heine- 
go-Medina (10), chorobie Rubartha  (4), kleszczowym zapaleniu mózgu 
(19), chorobie cieszyńskiej (10), chorobie A ujeszky  (8) dodatnia próba 
seroneutralizacji przem aw ia za możliwością występowania u ludzi bez- 
objawowego zakażenia w irusem  pryszczycy.

Zastosowana m etoda odczynu seroneutralizacji dla w irusa pryszczycy 
przy użyciu hodowli kom órek nerkow ych jest próbą bardzo czułą i do­
kładną. Miana przeciwciał zobojętniających stw ierdzone w surowicach p ra­
cowników przy  użyciu hodowli komórkowych były wyższe od wyników 
uzyskanych przez Vetterleina  (18).

A utor ten  zbadał 34 surowice pracowników In sty tu tu  im. Fryderyka  
Loefflera  przy  użyciu m etody seroprotekcji na świnkach morskich, m e­
tody badania przeciwciał wiążących dopełniacz i w odczynie seroneu­
tralizacji na oseskach mysich. Jedynie za pomocą tej ostatniej metody 
stw ierdził on w 5 surowicach przeciwciała zobojętniające w irus o na j­
wyższym mianie 1 : 8.

W Instytucie Badań W irusów Zwierzęcych w P irb righ t przy przepro­
wadzaniu w yrywkow ego badania surowic pracowników stwierdzono 
przeciwciała o niskim m ianie tylko u jednej osoby.

W badaniach w łasnych z 22 surowic dodatnio reagowało 8. Porów nując 
wysokość otrzym anych przez nas m ian zobojętniających z wynikam i 
uzyskanym i przez Pilza i Garbe (14), Garbe i wspr. (3) oraz Pilza i wspr. 
(13) przy badaniu surowic 7 pracowników Zakładów produkujących szcze­
pionkę w Koln, Hanowerze i Lubece, którzy przechorowali pryszczycę, 
stwierdza się, że w artości tych m ian są na ogół zbliżone. W surowicach 
chorych stwierdzono przeciwciała zobojętniające już w  3— 10 dniu po 
zachorowaniu. Po 3—4 tygodniach przeciwciała uzyskiw ały najw yższy 
poziom, znikając po 10— 16 tygodniach.

Inni autorzy jak Howie i Weipers (7) stw ierdzili wysokie m iano neu­
tralizujące surow icy (1 : 80) dla w irusa typu 0, jeszcze po 196 dniach 
po przebytej infekcji.

Ze względu na częste zm iany typów zarazka pryszczycy w rocznym 
cyklu nam nażania i związaną z tym  możliwością dalszych bezobjawowych 
reinfekcji, nie jesteśm y w stanie wypowiedzieć się na tem at przetrw ania 
przeciwciał po bezobjawowym zakażeniu pracowników.

Zastanaw iającym  w ydaje się jednak stw ierdzenie wysokiego poziomu 
Przeciwciał d la w irusa typu O, wobec długiej p rzerw y jaka m iała miejsce 
w nam nażaniu zarazka tego typu, wynoszącej ponad 2 lata. F ak t ten 
można prawdopodobnie tłum aczyć efektem  Boostera opisanym  przez Pilza
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i Garbe (14) przy pow tórnym  zachorowaniu człowieka na pryszczycę, bądź 
częściowo spostrzeżeniem  innych autorów  (17, 14), którzy przypisują wi­
rusowi typu O szczególne znaczenie w epidemiologii pryszczycy u czło­
wieka.

W N IO SK I

1. W surowicach pracowników laboratory jnych  stykających się z za­
razkiem  pryszczycy, którzy nigdy nie chorowali na kliniczną postać prysz­
czycy, stwierdzono przeciwciała zobojętniające w irus pryszczycy, mogące 
świadczyć o przebytym  zakażeniu bezobjawowym.

2. Stw ierdzenie przeciwciał zobojętniających jedynie w surowicach p ra­
cowników zatrudnionych przy zakażaniu bydła oraz uboju zwierząt, po­
tw ierdza pogląd, że człowiek najbardziej narażony jest na zakażenie 
pryszczycą w czasie kontaktu  z chorym i zwierzętam i.

E. В и с н е в с к и ,  Я.  Я н к о в с к а

БЕ СС И М П ТО М Н О Е ЗА Р А Ж Е Н И Е  Л Ю ДЕЙ  ВИРУ СО М  Я Щ У РА  

С о д е р ж а н и е

И сследовано 22 сы воротки  крови  работников из О тдела И сследован и я Я щ у­
ра — с целью  оп ределен ия н ей трал и зи рую щ и х  ан тител  д л я  3 типов вируса 
ящ ура. Р еак ц и я  н ей трал и зац и и  п роводилась в р а зн ы х  р азв ед ен и я х  сы воротки  
с постоянной дозой вируса, содерж ащ ей  500 Т С Ш 5<)/мл. Т и тры  сы вороток 
сосчитались методом 50% н ейтрали зи рую щ ей  дозы  на основании ц итопатогени- 
ческого э ф ф е к т а  в к у л ь ту р е  к л ето к  почки. Н али ч ие н ей трали зи рую щ и х ан ти ­
тел  отмечено у 8 -и  человек , работаю щ их при разм н ож ен и и  вируса я щ у р а  на 
скоте и при  убое ж и вотн ы х . Lg ти тра SN  д л я  вируса С составлял : 0,5— 1,6; 
д л я  вируса О: 0,55— 1,35; д л я  вируса  А : 1,41— 1,13. Н ей трали зи рую щ ее действие 
исследуем ы х сы вороток п оказало  на бессимптомное зар аж ен и е  вирусом 
ящ ура.

J. W i ś n i e w s k i ,  J.  J a n k o w s k a

A SY M PT O M A T IC  IN FE C T IO N  W IT H  F O O T -A N D -M O U T H  D ISE A SE
IN  H U M A N S

S u m m a r y

The se ra  of persons em ployed  a t th e  D e p a rta m e n t of S tu d ies  on F o o t-a n d -m o u th  
D isease w ere  ex am in ed  fo r n e u tra liz in g  an itb o d ies  ag a in s t th re e  v iru s  types . The 
n e u tra liz a tio n  te s t w as p e rfo rm ed  w ith  v a rio u s  se ru m  d ilu tio n s  an d  co n stan t 
v iru s  doses co n ta in n in g  500 T C ID 50/m l. T ite rs  of th e  ex am in ed  se ra  w e re  ca lc u la ­
ted  by  th e  m ethod  of 50% n e u tra liz in g  dose on th e  basis of th e  cy to p a th ic  effect 
in k idney  cell cu ltu re s . P resen ce  of n e u tra liz in g  an tib o d ies  w as found  in th e  sera 
of 8 em ployees engaged  in th e  m u ltip lic a tio n  of th e  fo o t-an d  m o u th  v iru s  in  c a t­
tle  and  in  s la u g h te r  of an im als . L g of SN  t i te r  fo r v iru s  С w as 0.5— 1.6; fo r the 
v iru s  о 0.55— 1.35; and  fo r th e  A v iru s  1.41— 1.13. T he re s u lts  of n e u tra liz a tio n  
te s t con firm ed  a sy m to m atic  in fec tion  w ith  th e  fo o t-a n d -m o u th  v iru s .
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ST E FA N IA  JA B Ł O Ń SK A  

PODRĘCZNIK CHORÓB SKÓRY 

Wyd. II, 1966 г., str. 578, ryc. 242, zł 47,—

Podręcznik chorób skóry w obecnym  w ydaniu jest 
unowocześniony i dostosowany do program u nau­
czania obowiązującego na wydziałach lekarskich aka­
demii medycznych. W podręczniku podano trudne 
i zawiłe zagadnienia derm atologii w sposób możliwie 
uproszczony. Podręcznik obejm uje następujące za­
gadnienia: anatom ię, histologię i fizjologię skóry, 
sym ptom atologię ogólną chorób skóry, choroby rop­
ne, g ruźlicy  grzybicę, choroby pasożytnicze, choroby 
wirusow e skóry, choroby o dom niem anej etiologii 
zakaźnej, ziarniniaki, choroby swędzące, uszkodze­
nia skóry, zawodowe choroby skóry, owrzodzenia, 
rum ienie, zapalenia złuszczające skóry, choroby pę­
cherzowe, kolagenozy, znamiona i nowotwory łagod­
ne, stany przedrakowe, nowotwory złośliwe skóry, 
schorzenia łojotokowe, choroby gruczołów potowych, 
choroby włosów i owłosionej skóry głowy. Praca 
przeznaczona jest dla studentów  m edycyny, ale ko­
rzystać z niej będą również lekarze derm atolodzy 
i interniści.
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Maria Handl, Kazimierz Kalawski

OGNISKO O DŁUGOTRWAŁYM ZARAŻANIU WŁOŚNIEM KRĘTYM 
NA TERENIE MIASTA POZNANIA

D zieln icow a S ta c ja  S an ita rn o -E p id em io lo g iczn a  d la  D zieln icy  P oznań  — N ow e
M iasto

K ierow n ik : lek . M. H and l  
S ta c ja  S an ita rn o -E p id em io lo g iczn a  m . P o zn an ia  

D y rek to r: lek . A. P aruza l

O m ów iono  ognisko  w łośn icy , w  k tó r y m  zarażone w ło śn ia m i  m ięso  
ko n su m o w a n e  było  p rzez  okres 2 m iesięcy.

Na terenie województw zachodnich ogniska włośnicy pojaw iają się 
coraz częściej. Między innym i w lu tym  1967 roku na terenie Poznania 
obserwowaliśm y ognisko, które zasługuje na uwagę z dwóch powodów:

1) dość skomplikowanej drogi jaka doprowadziła do w ykrycia włoś­
nicy u ludzi;

2) faktu, że zarażone mięso spożywano przez dwa miesiące a w ystę­
pujące objaw y włośnicy przypisywano innym  schorzeniom.

Ognisko włośnicy powstało na peryferiach m iasta, w bardzo prym i­
tyw nym  gospodarstwie rolniczym, którego teren  był równocześnie 
składnicą złomu, szmat itp. Źródłem  zarażenia było mięso wieprzowe, 
zarażone włośniami, pochodzące z domowego uboju w wyżej wym ienio­
nym  gospodarstwie ob. M. Jak  ustalił później przewód sądowy mięso 
po uboju było badane przez lekarza wet. z wynikiem  ujem nym .

W gospodarstwie ob. M. ubój świń z w łasnej hodowli i na w łasny użytek 
odbywał się m niej więcej dwa razy w roku. O statnie świnobicia odby­
ły się 20 grudnia 66 r. i 18 lutego 67 r. W mięsie sztuki zabitej 18 lutego 
67 r. lekarz wet. stw ierdził włośnie; mięso to zostało zajęte, a następnie 
zniszczone. Jak  wykazało dochodzenie epidemiologiczne żadna z osób 
podejrzanych, czy chorych nie spożywała mięsa z tego uboju.

W dniu 23 lutego 67 r. do gospodarstwa ob. M. przybył w ram ach nad­
zoru inny lekarz wet. Z rozmowy z obywatelką M. dowiedział się, że 
mąż jej od miesiąca przebyw a na oddziele w ew nętrznym , jednego ze szpi­
tali m. Poznania. Opisane przez rozmówczynię objawy, w ystępujące 
u męża, nasunęły przypuszczenie, że choruje on na włośnicę. Lekarz wet. 
dowiedział się także, że w gospodarstwie jest jeszcze mięso z grudnio­
wego świniobicia, badane z w ynikiem  ujem nym  zaraz po uboju i konsu­
mowane nadal przez całą rodzinę ob. M. Lekarz wet. zabrał resztki tego 
mięsa do badania; były to szynka i boczek solony. W badanym  po raz 
drugi m ięsie stwierdzono liczne larw y  włośnia krętego. O fakcie tym  
zawiadomiono M iejską i Dzielnicową Stację Sanitarno-Epidemiologiczną.

N atychm iast wszczęto dochodzenie w celu ustalenia, kto i kiedy kon­
sumował mięso pochodzące z grudniowego uboju. Drogą żm udnych do­
ciekań ustalono, że w tym  dwum iesięcznym  okresie konsum entam i 
zarażonego włośniam i m ięsa była bliższa i dalsza rodzina ob. M. Docho­



270 W. H andl,  К. K a law sk i N r 2

dzeniem objęto 33 osoby. Stwierdzono, że zarażone mięso konsum owały 
24 osoby, zamieszkałe w różnych dzielnicach m. Poznania oraz jedna 
osoba z terenu  województwa krakowskiego. Z wywiadów przeprowadzo­
nych z każdą z tych 25 osób wynikało, że w okresie od 21 grudnia 66 r. 
do 23 lutego 67 r. jad ły  one mięso zarażone w różnej postaci, ilości oraz 
w różnych okresach czasu.

Już pod koniec grudnia 1966 r. i w  styczniu 1967 r. u 10 osób w ystą­
piły krótkotrw ałe biegunki, osłabienia, bóle mięśniowe, stany  podgorącz­
kowe, 1—2-dniowe zwyżki ciepłoty ciała do 39°C, bóle głowy.

Ponieważ w tym  okresie w Poznaniu notowano zwiększoną liczbę za­
chorowań na grypę, wyżej wym ienione objaw y przypisyw ano tej cho­
robie.

U 4-ch osób, u k tórych w ystąpiło swędzenie skóry oraz w ykw ity  skór­
ne rozpoznano świerzb i leczono w Poradni Skórno-W enerologicznej. 
Jedna osoba na skutek silnych dolegliwości bólowych w jam ie brzusz­
nej i wysokiej ciepłoty ciała została hospitalizowana na oddziale w ew ­
nętrznym .

Z pozostałych 10-ciu osób 2 podawały w wywiadzie krótkotrw ałe za­
burzenia ze strony przewodu pokarmowego, a 8 nie podawało żadnych 
dolegliwości.

Ponieważ objaw y chorobowe, a przede wszystkim  objaw y ze strony 
przewodu pokarmowego w ystępow ały wśród członków rodziny ob. M. 
w różnych okresach czasu (co związane było z różną datą konsumpcji 
mięsa, oraz różną postacią konsumowanego mięsa) n ik t nie kojarzył ich 
ze spożyciem mięsa.

Aż do chwili przybycia przedstaw icieli pionu sanitarno-epidem iczne- 
go ob. M. częstowała szynką rodzinę, zwłaszcza na przyjęciu im ienino­
wym w  dniu 21 lutego 1967 r. a także zanosiła szynkę mężowi do szpi­
tala.

W pierwszych dniach dochodzeń, to jest w  dniach 24 i 25 lutego 1967 r. 
u 4 osób stwierdzono typowe dla włośnicy objaw y i osoby te  skierowano 
do leczenia szpitalnego w  Klinice Chorób Pasożytniczych w  Poznaniu. 
Natychm iast zawiadomiono także ordynatora oddziału w ew nętrznego
0 możliwości współistnienia włośnicy u leczonego tam że męża ob. M.

Pozostałe osoby, które konsum owały zarażone mięso zostały skierow a­
ne do Poradni Chorób Pasożytniczych i Tropikalnych W.P.S. w Poznaniu.

Spośród nich jeszcze 5 osób zostało hospitalizowanych w różnych okre­
sach czasu. Ogółem hospitalizowano 9 osób, a 16 obserwowano am bu­
latoryjnie. W sumie włośnicę stwierdzono w 17 przypadkach, w tym  
także u pacjenta hospitalizowanego w styczniu na oddziale w ew nę­
trznym .

Rozpoznanie ustalono na podstawie badania podmiotowego i przed­
miotowego, zwiększonego odsetka krw inek kwasochłonnych (20% — 
47%); — w 8 przypadkach rozpoznanie potwierdzono dodatnim  odczynem 
wiązania dopełniacza z antygenem  włośniowym, a u 2 osób dodatkowo 
wynikiem  biopsji m ięśnia naram iennego.

Konsumentów mięsa z ogniska włośnicy podzielono na dwie grupy:
1 grupa obejmująca osoby, które w okresie od grudnia 1966 r. do 23 lu ­
tego 1967 r. konsumowały zarażone mięso w postaci surow ej szynki 1— 3 
razy tygodniowo.
II grupa osób, które w tym  samym  czasie konsum ow ały mięso spora­
dycznie (2—3) i to głównie w postaci smażonej.
Obraz włośnicy w poszczególnych grupach przedstaw ia tabela I.
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T a b e l a  I

Liczba konsum entów  zarażonpgo m ięsa 1 g rupa II g rupa

R azem  1 W tym  h o sp ita lizo w an y ch O gółem ogółem
25 9* 7 18

L iczba osób z c h a ra k te ry s ty c z n y m i 
d la  w łośn icy  o b jaw am i, w  tym :

7 10

bóle b rzu ch a  i b iegunk i 
bóle m ięśn iow e i o rgan iczne

6 3

bóle kończyn i 7
ob rzęk i okołooczne 4 —■
podw yższona c iep ło ta  c ia ła в 3
eozynofilia  pow yżej 10"/o
d o d a tn i odczyn w iązan ia  dopełn iacza

6 4

z an ty g en em  w łośn iow ym 5 3
liczba osób bez dolegliw ości — 8

*) W ty m  h o sp ita lizow anych : I g ru p a  — 6 osób, II g ru p a  — 3 osoby.

Opisane powyżej ognisko włośnicy wykazuje, że sporadyczne lub lżej 
przebiegające przypadki włośnicy u ludzi, w ystępujące naw et w jednej 
rodzinie, na ogół rzadko są rozpoznawane przez placówki lecznictwa 
podstawowego. W ydaje się także, że nie gw arantu je  pełnego bezpieczeń­
stw a tylko trychinoskopowe badanie mięsa.

W yrażam y podziękow an ie  doc. d r  Z. P a w ło w sk ie m u  za u d o stęp n ien ie  h is to rii cho­
rób, życzliw ą pom oc i ko n su ltac ję .

М. Г а н д л ,  К.  К а л а в с к и

П Р О Д О Л Ж И Т Е Л Ь Н Ы Й  ОЧАГ Т РИ Х И Н Е Л Л Е ЗН О Й  И Н Ф Е К Ц И И  
НА Т Е Р Р И Т О Р И И  Г. П О ЗН А Н Я

С о д е р ж а н и е

В одыом хозяй стве  на окраи н е г. П ознан я констати рован о  в соленом свином 
мясе (окорок) больш ую  и нвазию  три хин елл . У становлено, что три хин оскопи я 
м яса после убоя д ал а  отри ц ател ьн ы й  результат . И нф иц и рован н ое мясо п отре­
бляло  в течение 2-м есячного периода 25 человек . С имптомы тр и х и н ел л еза  отне­
слись за  счёт други х  болезней. О кон чательн о  распознано тр и хи н ел л ез у  17-и 
лиц , из них  госпи тализировано  9 человек . И з вы ш е сказан ного  следует, что 
исследование м яса методом три хин оскопи рован и я  я в л я ется  недостаточны м  д л я  
обн аруж ен и я  три хин елл .

М. Н a n d 1, К . К  а 1 a w  s k i

A C H R O N IC  FO CU S OF T R IC H IN E L L A  S P IR A L IS  IN FE C T IO N  IN  TH E C ITY
OF PO ZN A N

S u m m a r y

In  a househo ld  in th e  o u tsk ir ts  of th e  c ity  of Poznań , p o rk  m ea t (ham ) h igh ly  
invaded  by  T rich in e lla  sp ira lis  w as d iscoverd . T rich inozcopy  of th e  m ea t a f te r
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s la u g h te r  had  been  n ega tive . T he in fec ted  m e a t w as ea ten  in th e  course of tw o 
m o n th e  by  25 parsons, b u t sym p tom s of tr ich in o sis  w ere  a tt r ib u te d  to o th e r 
d iseases. T rich inosis  w as f in a lly  d iagnosed  in  17 p ersons, of w hom  9 w ere  h o sp i­
ta lized . I t  is concluded  th a t  tr ich inoscop ic  e x a m in a tio n  of m e a t is n o t a re lia b le  
m ethod .

PIŚM IE N N IC T W O

1. Gancarz Z.: P rzeg . Epid., 1961, 1, 1. — 2. N e y m a n  K., T a la rc zyk  Z.\  P rzeg. Epid., 
1961, 3, 279.
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Alfred Ganczarski, Zbigniew Krzemiński, K rystyna  Kulesza

PORÓW NANIE ROŻNYCH METOD OZNACZANIA 
PRZYNALEŻNOŚCI PACIORKOWCÓW BETA-HEMOLITYCZNYCH 

DO GRUPY SEROLOGICZNEJ A

Z ak ład  B ak te rio lo g ii A k ad em ii M edycznej w  Łodzi 
K ie ro w n ik : doc. d r  A . G anczarsk i

A u to r z y  porów nali  sku teczn ość  m e to d y  b acy tra cy n o w e j  M axteda ,  
b a c y tr a c y n o w o - fu r a c y n o w e j  G u th o fa  i te s tu  po tró jnego  W alle rs trom a  
w  s z y b k im  oznaczan iu  przyna leżnośc i  p ac io rko w có w  b e ta -h em o l i ty c z -  
n ych  do g ru p y  serologicznej A.

Jednym  z częściej w ystępujących czynników etiologicznych w nieży­
tach górnych dróg oddechowych jest paciorkowiec beta-hem olityczny 
grupy A (wg Lancefield). Obecność jego może się stać punktem  wyjścia 
poważniejszych schorzeń jak np. choroby reum atycznej, ostrego kłębko­
wego zapalenia nerek i innych. W ystępowanie w  gardle paciorkowców 
innej grupy serologicznej m a daleko m niejsze znaczenie epidemiologicz­
ne, aczkolwiek docenia się rolę chorobotwórczą paciorkowców grupy С i G. 
Zakażenia paciorkowcem grupy A niejednokrotnie dość szeroko w ystę­
pują w różnych skupiskach ludzkich, a niew ątpliw y jego związek z cho­
robą reum atyczną staje się powodem m asow ych badań m ających na celu 
w ykrycie tego drobnoustroju i praw idłowe jego określenie. Diagnostyka 
serologiczna w tego rodzaju badaniach jest niew ątpliw ie najbardziej do­
kładna. Oprócz niej opracowano jednak szereg innych m etod pośred­
nich z m yślą zastosowania ich w przypadkach badań m asowych dla 
wstępnego, szybkiego określenia obecności paciorkowca hemolitycznego 
g rupy A w badanych m ateriałach.

W roku 1953 Maxted  (11) zaproponował metodę określania paciorkow­
ców grupy A opartą na ich wrażliwości na niskie stężenia bacytracyny. 
Po przebadaniu przeszło trzech tysięcy szczepów stw ierdził, że jedynie 
2,5% szczepów grupy A wykazywało oporność na ten  antybiotyk. Metodę 
tę, z różnym i m odyfikacjam i, stosowało później wielu innych autorów, 
uzyskując w yniki podobne (2, 3, 4, 5, 7, 8, 9, 10, 14). Z czasem wprowadzo­
no testy  bardziej złożone. Guthof w 1961 roku opracował tzw. test OBF (6), 
polegający na tym, że wzrost paciorkowców hem olitycznych należących do 
grupy A ham ow any jest przez bacytracynę (B) i furacynę (nitrofurazon) 
(F), nie będąc ham ow anym  przez optochinę (O). Wallerstróm  w 1962 roku 
wprowadził natom iast tzw. test potrójny, polegający na oznaczaniu dzia­
łania bacytracyny, glikozy i nukleinianu sodu na paciorkowce hemo- 
lityczne (15). W przypadku paciorkowców grupy A obserw uje się zaha­
m owanie w zrostu przez bacytracynę, zaham owanie hem olizy przez gli- 
kozę i pobudzenie hem olizy przez nukleinian.

Celem przeprowadzonych przez nas badań było porównanie skutecz­
ności i wartości opisanych metod, tzn. bacytracynow ej (11), Guthofa  (6) 
i Wallerstroma  (15) dla szybkiego wstępnego określania przynależności



grupowej paciorkowców beta-hem olitycznych. Zgodnie z poglądami Biech- 
telera (1) k tóry  uważa, że sama bacytracyna i furacyna w ystarcza do 
oznaczenia paciorkowców grupy A, usunęliśm y z m etody Guthofa  (6) 
określanie wrażliwości paciorkowców na optochinę.

M A T ER IA Ł Y  I M ETODY

S z c z e p y :  m ateriałem  do badań były paciorkowce beta-hem olityczne 
otrzym ane z wymazów z gardła dzieci z nieżytam i górnych dróg oddecho­
wych. W ymazy pobrane wacikam i inkubowano przez 2—4 godziny 
v/ bulionie Todd-Hewitta, po czym px>siewano na p ły tk i agarowe z 5% 
krw i baraniej. Po 20—24 godzinach inkubacji w tem peraturze 37°C ko­
lonie paciorkowców hem olitycznych izolowano i ponownie przesiewano 
w celu otrzym ania czystej hodowli, następnie oznaczano przynależność 
grupową badanego szczepu m etodą precypitacji (12) i do czasu dalszego 
badania przechowywano w stanie zliofilizowanym.

P r z y g o t o w a n i e  k r ą ż k ó w  t e s t o w y c h :  z bibuły W hatm an 
No 3 wycinano krążki o średnicy 8 mm, w yjaław iano w autoklawie, po 
czym nasycano je przy pomocy m ikropipety 20 m ikrolitram i odpowiednich 
wodnych roztworów bacytracyny (f-m y H eidelberger Pharm a GmbH), 
otrzym ując krążki zaw ierające 10, 5, 1, 0,5 i 0,2 jednostki bacytracyny. 
Nitrofurazon (furacyna) f-m y Polfa rozpuszczano w m ałej ilości poligli- 
kolu 300 a następnie odpowiednio rozcieńczano jałową wodę destylowaną 
i nasycano krążki tak, aby zaw ierały 40 i 60 i-ig substancji czynnej. W celu 
otrzym ania krążków z glikozą, nasycano je 10% wodnym  roztw orem  gli- 
kozy, wyjałowionym  uprzednio przez ogrzewanie przez 20 m inut w  100°C. 
K rążki po nasyceniu suszono w tem peraturze pokojowej i przechowywano 
w 4°C. Tabletki z nukleinianem  sodu wykonano wg przepisu Waller- 
stroma  (15); zawierały one: nukleinian sodu 0,025, talk  0,0236, s teary ­
nian magnezu 0,0004 oraz skrobię ziem niaczaną 0,065.

W y k o n a n i e  t e s t ó w :  badany szczep paciorkowca hem olityczne- 
go posiewano gęsto na płytkę agarową z krwią, po czym na tak posianej 
powierzchni układano odpowiednie krążki i tab letkę z nukleinianem . W y­
niki odczytywano po 2 godzinnej inkubacji p ły tk i w tem peraturze po­
kojowej i 18—20 godzin w tem peraturze cieplarki. W ynik uznawano za 
dodatni, jeżeli strefa zahamowania w zrostu oraz zaham owania lub po­
budzenia hemolizy wynosiła przynajm niej 15 mm średnicy. Szczepy, 
które nie hemolizowały w otoczeniu krążka z bacytracyną lecz w ykazy­
w ały wzrost, uznawano za oporne na działanie bacytracyny.

W Y N IK I

W pierwszej części pracy określono wrażliwość paciorkowców na różne 
stężenia bacytracyny i nitrofurazonu w krążku bibuły w celu w ybrania 
optym alnych stężeń dla określania grupy A. Bacytracyna w  stężeniu 10 j, 
5 j i 1 j hamowała wzrost nie tylko szczepów grupy A, lecz także grup 
С i G. Stężenie 0,5 j hamowało jeszcze w zrost szczepów grupy G; stężenie 
0,2 j okazało się najlepsze. Niższego nie badano, ponieważ już przy tym  
stężeniu pojawiły się szczepy grupy A oporne na działanie bacytracyny. 
W przypadku nitrofurazonu lepsze okazało się stężenie 60 м-g.

Wyniki, jakie otrzymano po przeprowadzeniu oznaczeń zestawiono 
w tabeli I.

2 7 4  A. G ancza rsk i  i inn i N r  2
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T a b e l a  I
P o ró w n an ie  sku teczności te s tó w  b io log icznych  w  o znaczan iu  p rzyna leżnośc i p a c io r­

kow ców  b e ta -h em o lity czn y ch  do g ru p y  sero log icznej A

* O znaczane m etodą  p re c y p ita c ji
** N ie d a jące  re a k c ji z su ro w icam i sk ie ro w an y m i p rzeciw ko  g ru p ie  А, С i G

Z otrzymanego m ateriału wyizolowano ogółem 142 szczepy paciorkow­
ców beta-hemolitycznych, z których metodą precypitacji z odpowiedni­
mi surowicami, 105 zaklasyfikowano do grupy A, 13 do grupy С i 9 do 
grupy G. Pozostałe 15 szczepów nie dawało reakcji z surowicami skie­
rowanymi przeciwko wymienionym grupom. Po przeprowadzeniu testów 
i porównaniu uzyskanych wyników okazało się, że wraz ze wzrostem 
liczby kryteriów określających przynależność szczepu do grupy A maleje 
liczba wyników fałszywie dodatnich przy wzroście wyników fałszywie 
ujemnych. 98,1% szczepów grupy A dało test bacytracynowy dodatni 
a tylko 1,9% ujemny; dodatni test bacytracynowo-nitrofurazonowy już 
tylko 94,3% szczepów a 5,7% ujemny i wreszcie test potrójny 87,6% do­
datni i aż 12,4% ujemny. Test bacytracynowo-nitrofurazonowy ujemny 
dały dwa szczepy, które były niewrażliwe na bacytracynę i cztery nie­
wrażliwe na nitrofurazon. Wśród trzynastu szczepów wykazujących 
ujemny test potrójny dwa były niewrażliwe na bacytracynę, u dwóch 
glikoza nie hamowała hemolizy, u siedmiu nukleinian nie pobudzał he- 
molizy i wreszcie na hemolizę dwóch szczepów nie wpływała ani glikoza 
ani nukleinian.

Test bacytracynowy dodatni, poza szczepami grupy A, wykazały tylko 
dwa szczepy grupy C, co stanowi tylko 1,9% wyników fałszywie dodat­
nich. Z tych dwu szczepów jeden okazał się niewrażliwy na nitrofurazon 
i został wykluczony w teście bacytracynowo-nitrofurazonowym a oba 
nie zwiększały hemolizy pod wpływem nukleinianu, przez co test po­
trójny wypadł dla nich ujemnie. Pozostałe szczepy nie dały wyniku do­
datniego w teście bacytracynowym, wobec czego automatycznie pozo­
stałe testy, mimo różnych odpowiedzi na działanie nitrofurazonu, gliko- 
zy czy nukleinianu, wypadły dla nich ujemnie.

D Y SK U SJA

Uzyskane wyniki świadczą o dość dużej dokładności metody bacytracy- 
nowej w odróżnianiu paciorkowców beta-hemolitycznych grupy A od 
pozostałych grup serologicznych. Oznaczanie przeprowadzane jest szyb­
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ko, strona techniczna m etody jest prosta i nie wym aga w praw y i doświad­
czenia niezbędnych przy metodzie serologicznej. Uzyskane przez nas w y­
niki zgodne są z w ynikam i opisanym i przez innych autorów  (2, 3, 4, 5, 
7, 8, 9, 10, 11). Zauważyliśmy, że korzystniejsze jest używanie niskich 
stężeń bacytracyny w krążku, w granicach 0,2— 1 jednostki. Na jednej 
płytce agarowej z krw ią oznaczyć można 6 do 8 szczepów. Używając 
stężenia bacytracyny w krążku 0,2 j uzyskaliśm y zaham owanie w zrostu 
u 103 spośród 105 przebadanych szczepów paciorkowców hem olitycznych 
należących do grupy A, co stanow i 98,1% wyników dodatnich. Spośród 
37 nie należących do grupy A ty lko 2 szczepy także w ykazały zahamo­
w anie wzrostu, przy  czym w obu w ypadkach były  to paciorkowce z g ru ­
py C, k tó ra  obok A i G jest bardziej chorobotwórcza dla człowieka.

Testy złożone w ydają się być m niej godne polecenia. Mimo swej pro­
stoty wnoszą bowiem pewne dodatkowe trudności, nie zwiększając by­
najm niej stopnia wykryw alności paciorkowców hem olitycznych grupy 
A. W yniki przez nas uzyskane nie potw ierdziły zatem  poprzednich do­
niesień o większej skuteczności w ym ienionych m etod (1, 6, 13, 15, 16). 
Jedyną dodatnią stroną testu  potrójnego W allerstrom a (15) jest ta, że 
nie daje on w yników fałszywie dodatnich, jednakże procent wyników 
fałszywie ujem nych jest zbyt wielki. Na naszym m ateriale  wynosił on 
12,4%.

W N IO SK I

Metoda bacytracynow a w ydaje się być w ystarczająco skuteczna dla 
szybkiego, wstępnego oznaczania przynależności paciorkowców beta-he- 
molitycznych do grupy serologicznej A w  m asowych badaniach epidemio­
logicznych, w  przypadkach, w  których z różnych powodów nie można 
zastosować m etody serologicznej. Testy złożone, a więc bacytracynow o- 
-furacynow y wg Guthofa  i test potró jny  wg. Wallerstroma, zm niejszają 
wprawdzie liczbę wyników fałszywie dodatnich, dają jednak zbyt wielki 
wzrost liczby wyników fałszywie ujem nych.

А. Г а н ч а р с к и ,  3.  К ж е м и н ь с к и ,  К.  К у л е ш а

С РА В Н ЕН И Е Р А ЗЛ И Ч Н Ы Х  М ЕТОДОВ О Б О ЗН А Ч Е Н И Я  П РИ Н А Д Л Е Ж Н О С Т И  
С Т Р Е П Т О К О К К О В  Б Е Т А -Г Е М О Л И Т И Ч Е С К И Х  К  С ЕРО Л О ГИ Ч ЕС К О Й

ГРУ П П Е А

С о д е р ж а н и е

С равн и вал ась  э ф ф ек ти в н о с ть  бацитрацинового метода M ax ted ’a, бац и траци - 
н о-ф урац и н ового  G u th o f’a и тройного теста W a lle rs tro m ’a в скором п р ед в ар и ­
тельном  оп ределен ии  п ри н адл еж н ости  стреп тококков  бета-гем оли ти ческих  
к  серологической  группе А. П олож етел ьн ы й  бац и траци новы й  тест дало  98,1% 
ш таммов групп ы  А, п олож и тельн ы й  бац и тр ац и н о -ф у р ац и н о в ы й  тест — 94,3% 
ш таммов и п о ло ж и тельн ы й  тройной тест то л ьк о -л и ш ь  87,6% исследуем ы х 
ш тамм ов групп ы  А. Т аки м  образом  бац и траци новы й  метод м ож ет бы ть и сп оль­
зован  в случае, когда н уж н о  скоро оп редели ть п ри н адл еж н ость  стреп тококков  
к  группе А и н ел ь зя  п рим енить серологического исследования.
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A. G a n c z a r s k i ,  Z.  K r z e m i ń s k i ,  K.  K u l e s z a

C O M PA R ISO N  OF D IF F E R E N T  M ETH O D S OF S E R O T Y PIN G  
B E T A -H E M O L Y T IC  STR E PT O C O C C I

S u m m a r y

E ffec tiv en ess of th e  b a c itra c in  m ethod  of M ax ted , th e  b a c itra c in -fu ra c in  m e ­
thod  of G uthof, and  th e  tr ip le  te s t of W a lle rs tró m  fo r ra p id  sc reen in g  of b e ta -  
-hem o ly tic  strep tococc i be lo n g in g  to serologic g roup  A w as s tu d ied . T he b a c itra c in  
te s t w as positive  in  98.1°/o of g roup  A s tra in s , th e  b a c itra c in -fu ra c in  te s t in  94.3°/o, 
and  th e  tr ip le  te s t in  87.6% of g roup  A s tra in s . T he b a c itra c in  te s t can  be used 
for rap id  sc reen ing  of g ro u p  A strep tococc i if se ro ty p in g  is n o t av a ilab le .
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Oznaczenie wrażliwości na działanie antybiotyków . Do badania szcze­
pów gronkowców wyosobnionych z ropy, posługiwano się m etodą p ły t­
kową seryjnych rozcieńczeń, polecaną przez Grove i Randalla  (7). Sto­
sowanym podłożem był Penassay B roth firm y Difco, zestalonym  przez 
dodatek 1% agaru Oxoid. Końcowe pH podłoża wynosiło 6,95— 7,05. Roz­
tw ory  antybiotyków  rozcieńczano w kolbach, poczynając od stężenia 
1000 m cg/jedn./m l i poprzez seryjne rozcieńczanie podwójne osiągając 
0,04 m cg/jedn./m l. Podłoże agarowe ogrzew ano w celu upłynnienia i po 
ochłodzeniu do 43еС utrzym yw ano w tej tem peraturze w łaźni wodnej. 
Powierzchnię płytki Petriego dzielono na dziesięć segmentów. Do każdej 
płytki nalew ano po 1 ml danego rozcieńczenia antybiotyku oraz 9 ml 
podłoża agarowego. Po bardzo dokładnym  wym ieszaniu p ły tk i pozosta­
wiano na 1—2 godziny. Badane szczepy wysiewano poprzedniego dnia 
na Penassay Broth i hodowano przez 18 godzin w tem peraturze 37°C. 
Szczepy posiewano na powierzchni podłoża z poszczególnymi antybio ty­
kami poprzez pociągnięcia ezą. Dla każdego antybiotyku przygotowy­
wano dwanaście płytek, odpowiadających liczbie wykonanych roz­
cieńczeń, 13 płytka nie zaw ierała antybiotyku i służyła do kontroli ba­
danego szczepu. Jako kontrolnego szczepu gronkowca stosowano S. au­
reus 209 P, pochodzący z kolekcji szczepów Pracow ni Ziarenkowców PZH. 
Posiane płytki inkubowane były przez 18—20 godzin w tem p. 37°C. Jako 
m inim alne stężenie ham ujące (MIC) uznawano takie rozcieńczenie an ty ­
biotyku, które powodowało całkowite zaham owanie wzrostu.

Dla pom iaru podatności na działanie lizostafiny, cefalotyny i penicylin 
półsyntetycznych wykazyw anych przez szczepy gronkowców oporne na 
antybiotyki masowo stosowane w kraju , posługiwano się m etodą pro­
bówkową seryjnych rozcieńczeń. Stosowana metoda, podłoże jak  też in­
terp retacja  wyników były identyczne z opisanym i przez Grove i Ran­
dalla (7).
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W Y N IK I

Szczepy wyosobnione z ropy. W yniki przedstaw ione są w  tabelach 
III—IV. 60% badanych szczepów było opornych na wysokie stężenia pe­
nicyliny benzylowej. 40% szczepów nie reagowało na dawki propicyliny, 
wynoszące m niej niż 25 m cg/ml; podobnie zachowało się 58% szczepów 
w stosunku do am picyliny i 59% — do fenetycyliny. W szystkie badane 
szczepy były wrażliw e na zastosowane penicyliny półsyntetyczne. Jed ­
nakże obserwowano znaczne zróżnicowanie poziomów wrażliwości; po­
datność na działanie m etycyliny była zlokalizowana w granicach 6,25— 
1,56 cmg/ml, podczas gdy MIC dla dikloksacyliny i oksacyliny mieściły 
się odpowiednio pomiędzy 1,56—0,79 oraz 0,78—0,19. W szystkie badane 
szczepy były także wrażliw e na działanie cefalorydyny, jednakże po­
ziomy wrażliwości były dość różne dla poszczególnych szczepów (12,5— 
0,04 mcg/ml).

Z antybiotyków  grupy streptom ycyny, najbardziej skutecznym i oka­
zały się neomycyna i sofram ycyna: w szystkie badane szczepy okazały się 
podatne na działanie tych antybiotyków  przy MIC wynoszącym 
12,5 mcg/ml lub poniżej. Mniej skuteczne były kanam ycyna i parom om y- 
cyna, podczas gdy 99% szczepów nie reagowało na działanie streptom ycyny 
poniżej tego stężenia.



MIC (meg/ml)
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T a b e l a  V
W raż liw ość  szczepów  S tap h .  aureu s  w y o sobn ionych  z ro p y  na  d z ia łan ie  a n ty b io ty ­
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T a b e l a  VI
W rażliw ość  szczepów  S tap h ,  aureu s  w yo so b n io n y ch  z ro p y  na  d z ia łan ie  ró żn y ch  a n ty b io ty k ó w  i n itro fu ra n to in y  (odsetk i)
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Nie stwierdzono w ystępow ania całkowitej oporności krzyżowej pomię­
dzy antybiotykam i m akrolidowym i, 52% szczepów nie ulegało działaniu 
erytrom ycyny w stężeniu poniżej 25 mcg/ml, podczas gdy 87% badanych 
szczepów było opornych na to stężenie spiram ycyny. Jednakże zaledwie 
2% badanych szczepów wykazywało oporność na stężenia oleandom ycyny 
przekraczające 25 mcg/ml; 94% szczepów reagowało na ten antybiotyk 
przy MIC wynoszącym od 6,25 do 0,78. W yniki oznaczeń wrażliwości na 
działanie antybiotyków  m akrolidowych uzyskano przy pomocy standar­
dów wym ienionych w tabeli II; oznaczenia te wykonano dodatkowo trzy ­
krotnie z zastosowaniem innych standardów. Uzyskano całkowitą pow ta­
rzalność wyników we wszystkich seriach oznaczeń.
Zgodnie z oczekiwaniem, stwierdzono wysoki stopień oporności krzy­
żowej pem iędzy poszczególnymi antybiotykam i tetracyklinow ym i. Około 
60% badanych szczepów nie ulegało działaniu poszczególnych tetracyklin  
w dawkach poniżej 12,5 mcg/ml.

Podatność na działanie innych antybiotyków  i n itro fu ra rto iny  przed­
stawiona jest w tabeli VI. Bardzo wyscki odsetek badanych szczepów był 
oporny na niskie stężenia chloram fenikolu; zaledwie 8% szczepów w raż­
liwych było na stężenie 6,25 mcg/ml lub poniżej. W szystkie badane 
szczepy ulegały działaniu ksantocyliny w stężeniach poniżej 1,56 mcg/ml. 
Stwierdzono niespodziewanie wysoki odsetek szczepów, nie ulegających 
działaniu tak wysokich stężeń nowcbiceyny jak 25 mcg/ml. W szystkie 
badane szczepy były wysoce wrażliwe na działanie fucydyny w dawkach 
poniżej 0,78 mcg/ml. Podobnie wysoką podatność stwierdzono w stosunku 
do prystynam ycyny. Badane szczepy gronkowców były także bardzo 
wrażliwe na działanie linkom ycyny i rifam ycyn, jednakże izolowano po­
jedyncze szczepy oporne na więcej niż 100 mcg/ml.

Szczepy oporne na antybiotyki masowo stosowane w kraju . Szczepy te 
wyosobniono w 18 pracow niach na terenie kraju  po przeprowadzeniu 
badania wrażliwości 31 086 szczepów gronkowców na działanie penicy­
liny  benzylowej, streptom ycyny, chloram fenikolu, erytrom ycyny, neo­
m ycyny i tetracyklin  (10). W rażliwość 100 szczepów gronkowców opor­
nych na większość z powyższych antybiotyków , badano na działanie 
leków wym ienionych w tabeli VII. W szystkie szczepy okazały się w raż­
liwe naw et na bardzo nieznaczne dawki lizostafiny. Wyosobniono jednak 
szczepy w ykazujące różny stopień oporności w stosunku do penicylin 
półsyntetycznych i cefalotyny, przekraczający 7 mcg/ml. 88 i 90% bada-

T a b e l a  V II
W rażliw ość na lizostafinę , p en icy linę  i ce fa lo ty n ę  100 szczepów  S taph .  aureus  w y ­
osobnionych  w  Polsce z różnych  źródeł i opo rnych  na d z ia łan ie  w ie lu  a n ty b io ty k ó w

A ntyb io tyk
MIC (mcg ml)

7,0 — >  7,07 0,88 — 3,53 0,05 — 5,44 < 0 ,0 5

L izostafina _ 70 30
C efalo tyna 13 8 55 24
M etycylina 9 88 3 —

K loksacy lina 3 32 65 —
O ksacylina 14 27 47 2
A m picy lina 88 3 8 1
P en icy lin a  benzylow a 90 — 8 2



nych szczepów nie ulegało działaniu powyższego stężenia am picyliny lub 
odpowiednio, penicyliny benzylowej. Z tego m ateria łu  w ybrano 5 szcze­
pów opornych na dość znaczne stężenia penicylin półsyntetycznych lub 
cefalotyny. W łaściwości tych szczepów przedstaw ione są w tabeli VIII. 
W szystkie typow ały się fagiem 84, będąc koagulazo-dodatnim i, lizozy- 
mo-dodatnim i, nie rozkładającym i Tweenu 80 i wrażliw ym i na działanie 
lizostafiny. Różniły się one jednakże we wrażliwości na działanie chlorku 
rtęciowego oraz w w ytw arzaniu stafylokinazy.
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T a b e l a  V III
W łaściwości szczepów g ro nk ow ców  o pornych  na dzia łan ie  pen icy lin  pó łsy n te ty cz ­

nych i ce fa lo ty ny

O =  oporny 
W =  w rażliwy

D Y S K U S JA

Szczepy wyosobnione z ropy były w większości oporne na działanie 
naturalnych  penicylin. W arto jednak podkreślić, że stwierdzono w ystę­
powanie szczepów gronkowców całkowicie w rażliw ych na działanie pe­
nicyliny benzylowej. Odsetek takich szczepów jest w ystarczająco wysoki, 
aby pam iętać, że nie istnieje lepszy lek przeciwgronkowcowy od penicy­
liny benzylowej. W szystkie szczepy (tabela III) były wrażliwe na dzia­
łanie trzech badanych penicylin półsyntetycznych i cefalorydyny. Jed ­
nakże wśród szczepów opornych na działanie antybiotyków  masowo 
stosowanych w k raju  stw ierdzono obecność szeregu szczepów opornych 
na powyższe antybiotyki. Należy podkreślić, że nie są one stosowane 
szeroko w lecznictwie krajow ym , z w yjątk iem  nieznacznych ilości me- 
tycyliny osiągalnej od około trzech lat. O występow aniu w Polsce me- 
tycylino-opornych szczepów gronkowców donosił już Borowski i współ- 
pr. (3), natom iast szczepy oporne na działanie innych penicylin półsynte­
tycznych i cefalosporyn nie były dotąd opisane. N ajbardziej aktyw nym  
antybiotykiem  w stosunku do w ieloopornych szczepów gronkowców oka­
zała się lizostafina, w stosunku do której nie stw ierdzono szczepów opor­
nych oraz kloksacylina. Oporność w stosunku do penicyliny benzylowej



była tego samego rzędu jak to opisano dla całego k ra ju  (10, 11), lecz 
wyższa niż wśród szczepów wyosobnionych z ropy i badanych w tej 
pracy. Właściwości szczepów gronkowców opornych w stosunku do sta ­
rych antybiotyków  i penicylin półsyntetycznych opisane są w tabeli VIII. 
W szystkie szczepy m etycylino-oporne są praktycznie tego samego typu 
fagowego i w ykazują bardzo zbliżone właściwości. Może to  sugerować, 
że są one szczepami zjadliw ym i. Szczepy m etycylino-oporne wyosobnio­
ne zostały w kilku odległych od siebie miejscowościach.

Badanie wrażliwości szczepów gronkowców wyosobnionych z ropy na 
działanie antybiotyków  z grupy streptom ycyny wykazało wysokie odset­
ki streptom ycyno-oporności. Należy jednakże podkreślić w ystępowanie 
sprzeczności pomiędzy w ynikam i oznaczeń neomycyno-wrażliwości 
uzyskanym i za pomocą m etody krążkow ej (10, 11) i m etody płytkow ej 
seryjnych rozcieńczeń stosowaną w tej pracy. W yniki uzyskiwane m e­
todą krążkową (6) od dłuższego czasu budziły nasze wątpliwości, przy­
nosiły bowiem wysokie odsetki szczepów neomycyno-opornych. Jest to 
raczej spowodowane niew łaściw ym i kry teriam i wrażliwości zaleconymi 
przez autorów  m etody krążow ej (6), aniżeli w ystępowaniem  tak  dużej 
liczby szczepów neomycyno-opornych. Na podstawie pow tarzanych i kon­
trolow anych oznaczeń przedstaw ionych w niniejszej pracy można uważać, 
że szczepy neomycyno-oporne w ystępują rzadko. Rozbieżności w w yni- 
kąch oznaczania wrażliwości na działanie neom ycyny uzyskiw anych za 
pomocą m etody płytkow ej lub probówkowej seryjnych rozcieńczeń i m e­
tody krążkow ej, stanow ią problem  dla pracow ni przeprow adzających m a­
sowe badania antybiotyko-w rażliwości.

In teresujące były w yniki badania wrażliwości gronkowców na antybio­
tyki m akrolidowe. Uzyskano w pierwszej serii oznaczeń dość zaskakujące 
wyniki, oznaczenia powtórzono szereg razy, za każdym  zmieniając stoso­
wane uprzednio standardy  antybiotyków . Stwierdzono wysoki stopień 
oporności krzyżowej pomiędzy erytrom ycyną a spiram ycyną, czego nie 
obserwowano jednak dla oleandom ycyny na której działanie szczepy ery- 
trom ycyno-oporne były w znam iennym  odsetku wrażliwe. Ponadto, bada­
nie wrażliwości na działanie prystynam ycyny wykazało pełną podatność 
wszystkich badanych szczepów. Cybulska  i Jeljaszewicz  (4) wykazali, że 
pasażowanie szczepu E-7 gronkowców za pomocą m etody Szybalskiego 
(15) na płytkach zaw ierających prystynam ycynę, powoduje następujący 
wzrost oporności w stosunku do badanych antybiotyków : oleandom ycyna 
i erytrom ycyna — 128 x, prystynam ycyna, stafylom ycyna i antybiotyk 
PA 114 — 64 x, spiram ycyna — 32 x i linkom ycyna — 2 x. W edług B arber 
i W aterw orth (1) indukowanie erytrom ycyno-oporności nie zmienia w raż­
liwości na działanie prystynam ycyny. Natom iast po 32 pasażach w obec­
ności tego antybiotyku autorki w ykazały 2— 32-krotny wzrost oporności 
w stosunku do linkom ycyny, 32—64 x do erytrom ycyny oraz 2—8 
do spiram ycyny. W yniki Barber i W aterworth  (1) są zgodne z uzyskanym i 
przez Cybulską  i Jeljaszewicza  (4). Zjawisko prystynam ycyno- i oleando- 
m ycyno-wrażliwości szczepów opornych na działanie erytrom ycyny i/lub 
spiram ycyny może być dyskutow ane na podstawie obserw acji Garroda (5). 
W ykazał on złożoność oporności krzyżowej gronkowców w stosunku do 
antybiotyków  m akrolidow ych. Gronkowce zaadaptowane do jednego 
z makrolidów za pomocą pasaży in vitro, w ykazują pełną oporność krzy­
żową w stosunku do innych antybiotyków  z tej grupy; Garrod nazywa 
to ,,podwójną opornością”. Szczepy erytrom ycyno-oporne wyosabniane
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od chorych, mogą czasami wykazywać ten  typ oporności lecz często ob­
serw uje się ,rozszczepioną oporność”. Ten typ  oporności może być przy­
czyną izolowania szczepów opornych na działanie ery trom ycyny a w raż­
liwych na spiram ycynę lub oleandom ycyną i vice versa. Obserwacja ta 
może wyjaśnić brak oporności krzyżowej pomiędzy erytrom ycyną i/lub 
spiram ycyną a oleandom ycyną oraz antybiotykam i m akrolidow ym i a prys- 
tynam ycyną wśród szczepów gronkowców wyosobnionych z ropy.

Praw ie wszystkie szczepy były wrażliwe na działanie ty ro trycyny  co 
podkreśla celowość stosowania tego an tybiotyku miejscowo. Aczkolwiek 
stwierdzono wysoki stopień wrażliwości wszystkich badanych szczepów 
w stosunku do ksantocyliny, bakteriobójcze działanie tego antybiotyku 
praktycznie nie zachodzi. Przedłużenie inkubacji płytek z ksantocyliną 
powodowało pojaw ianie się drobnych kolonii gronkowców we w szyst­
kich rozcieńczeniach. W rażliwość na działanie ksantocyliny zaklasyfi­
kowano jak  w tabeli VI. K santocylina w ykazuje jedynie przejściowe 
działanie bakteriostatyczne w stosunku do gronkowców.

W 1960 roku, Włodarczyk  i Jeljaszewicz  (16) donieśli o 100% w rażli­
wości badanych gronkowców w stosunku do nowobiocyny. Chociaż an­
tybiotyk ten nie jest szerzej stosowany w kraju , obserw uje się sta ły  spa­
dek wrażliwości na jego działanie, albowiem w niniejszej p racy  21% 
szczepów reagowało dopiero na stężenie 25 cmg/ml.

Zachęcające jest zjawisko wysokiej wrażliwości na działanie fucydyny. 
iinkom ycyny i rifom ycyn. Ponieważ leki te praktycznie nie są wcale 
używane w kraju , mogą one znaleźć zastosowanie do ra tunku  ciężko 
chorych, nie reagujących na leczenie innym i antybiotykam i.

Interesujące jest także, że MIC dla n itro furan to iny  były tak niskie. 
Może to mieć znaczenie w leczeniu zakażeń układu moczowego powodo­
w anych przez gronkowce.

Opierając się na w ynikach oznaczeń in v itro  przedstaw ionym i w tej 
pracy, można ułożyć listę antybiotyków  w kolejności ich ham ującego lub 
bakteriobójczego działania w  stosunku do gronkowców wyosobionych 
z ropy (tabela IX). N ajbardziej skutecznym i antybiotykam i przeciw gron- 
kowcowymi byłyby więc lizostafina, penicyliny półsyntetyczne, fucydyna 
i prystynam ycyna. Do grupy w ybitnie skutecznych antybiotyków  prze- 
ciwgronkowcowych zaliczyć należy także neomycynę, sofram ycynę i ka- 
namycynę, jednakże ich działanie uboczne znacznie ogranicza możliwość 
zastosowania ogólnego. Arsenał leków przeciwgronkowcowych zawiera 
także tak w ybitnie skuteczne antybiotyki jak  penicyliny półsyntetyczne, 
pochodne cefalosporny, rifam ycyny, linkom ycyna i nowobiocyna. W raż­
liwość gronkowców na działanie innych antybiotyków  jest znacznie 
słabsza. Przyczyną tego może być charakterystyczny rozkład zużycia 
antybiotyków  w Polsce (tabela X). Nieliczne antybiotyki i to w prow a­
dzone do lecznictwa kilkanaście la t tem u, stanow ią podstawę lecznictwa 
chem oterapeutycznego w Polsce. Nie zaliczają się one, z w yjątkiem  neo­
m ycyny do skutecznych leków przeciwgronkowcowych co także w ynika 
z oznaczeń in vitro  przedstaw ionych w niniejszym  opracowaniu. O gra­
niczenie zużycia antybiotyków  w Polsce do kilku antybiotyków  stworzyło 
jedyną w swoim rodzaju sytuację, wysokich odsetków szczepów opornych 
na działanie chloram fenikolu i tetracyklin . Niepokój jednak powinna 
budzić przyszłość, w której może okazać się, że działanie uboczne tych an­
tybiotyków  stosowanych bez um iaru na skutek braku innych leków, przy­
niesie równie wzmożone efek ty  uboczne jak uszkodzenia szpiku oraz
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T a b e l a  I X
K olejność  b ad a n y ch  an ty b io ty k ó w  w ed ług  siły dz ia łan ia  na S. aureus

trw ałe odkładanie się tetracyk lin  w tkance kostnej. Należy uważać także, 
że wysokie odsetki szczepów erytrom ycyno-opornych spowodowane są 
praw ie wyłącznym  stosowaniem tylko tego antybiotyku m akrolidowego. 
Ta sama przyczyna prawdopodobnie spowodowała nagrom adzenie się 
dużych ilości szczepów penicylino-opornych w środowisku pozaszpital- 
nym.

A u to rzy  dz ięku ją  za św ie tną  pomoc techniczną  P P .  J. B u d zy n o w sk ie j ,  B. K lu z ,  
S. K o la c zyk  i I. S to chm a l.  A u to rzy  są także, wdzięczni za s t a n d a rd y  an ty b io ty k ó w  
o trzy m an e  od in s ty tu c j i  w ym ien ion ych  w  tabe l i  II.



T a b e l a  X
Z użycie  ch em o te ra p e u ty k ó w  na 1 m ieszk ań ca  P o lsk i w  la ta c h  1960— 1966 *

* Ilość zuży tych  a n ty b io ty k ó w  p odano  w  g ram ach  (z w y ją tk ie m  p en icy lin y  i n y s ta ty n y , k tó re  obliczono w  m ilionach  je d ­
nostek).* W ze s taw ien iu  n ie uw zg lędn iono  leków  d o sta rczan y ch  p rzez B ank  PE K A O  oraz pochodzących  ze źródeł 
p ry w a tn y c h .

**) E ry tro m y cy n a , o leandom ycyna , sp iram y cy n a .
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Ц. З а к ,  Я.  Г а в и г e p,  Я.  Е л я ш е в и ч

Ч У В С ТВ И ТЕ Л ЬН О С Т Ь STA PH Y LO C O C C U S A U R EU S К  30 А Н Т И Б И О Т И К А М
IN  V ITRO

С о д е р ж а н и е

И сследовано чувствительн ость  к  антибиотикам  in  v itro  2 групп ш тамм ов зо­
лотистого стаф и л о к о к ка . О дна группа состояла и з 110 ш тамм ов вы д ел ен н ы х  
в 18-и лаборатори ях  и больн иц ах  г. В арш авы . Д ан ны е ш там м ы  исследовано по 
отнош ению  к  30 антибиотикам . Н аиболее эф ф ек ти в н ы м и  о к азал и сь : полусин- 
тетические пени ц иллин ы , ф уци ди н , присты нам ицин , п роисходны е ц еф ал о сп о - 
рина, ри ф ам иц ин , антибиотики  из групп ы  неомицина и линком ицина. И ссле­
дование 100 ш тамм ов золотистого стаф и л о к о к к а , устой чи вы х  к  действию  ряда 
антибиотиков ш ироко  п ри м ен явш и хся  в стране, п оказало  их вы сокую  ч у в ­
ствительность к  действию  д а ж е  весьм а малого кол и ч ества  л и зостаф и н а. В ы ­
делено ш там м ы  устой чи вы е к  действию  п олуси н тетически х  пенициллиноп 
и ц еф ал оти н а . Ш там м ы  м ети ци ллин о-устой чи вы е вы делен о  из к а л а ; все ти пи - 
ровали сь ф агом  84. П редставлен о  н екоторы е я в л ен и я  относительно отсутствия 
полной перекрестн ой  устойчивости  м еж ду  м акролидовы м и  пенициллинов 
и этой группой ан тибиотиков и присты нам ицином . В статъ е  приведен ы  дан н ы е 
н асчёт расходован и я  антибиотиков в П ольш е за  1960— 1964 гг.

С. Z a k ,  J.  H a w i g e r ,  J.  J e l j a s z e w i c z

IN  V ITRO  S U S C E P T IB IL IT Y  OF STA PH Y LO C O C C U S A UREUS TO
30 A N T IB IO T IC S

S u m m a r y

T h s i n  v i t r o  a n tib io tic -se n s itiv ity  of tw o  g roups of S taphy lococcus au reu s  
s tra in s  w as s tud ied . O ne g roup  consisted  of 110 s tra in s  iso la ted  in 18 W arsaw  
h o sp ita l la b o ra to rie s , th e  sen s itiv ity  of w h ich  to  30 an tib io tic s  w as inves tig a ted . 
The m ost e ffec tiv e  a n tib io tic s  w ere : sem isy n th e tic  p en ic illin s , £ucidin, p ris tin am y c in , 
cep ha lo spo rin  d e riv a tiv e s , r ifam y c in s , and  a n tib io tic s  from  th e  neom ycin  and  
linkom ycin  groups. T estin g  of 100 S taphy lococcus a u reu s  s tra in s  re s is ta n t to 
a n u m b er of a n tib io tic s  w id e ly  used  in  th is co u n try  show ed h igh  sen s itiv ity  to 
even v e ry  sm all c o n cen tra tio n s  of ly so stap h in . S tra in s  re s is ta n t to  sem isy n th e tic  
p en ic illin s  an d  cep h a lo tin  w ere  iso la ted . M e th ic ill in -re s is ta n t s tra in s  w ere  iso la ted  
fo rm  stools; a ll of th ese  s tra in s  w ere  ty p ab le  w ith  phage  84. Incom ple te  c ro ss­
re s is tan ce  w as observed  b e tw een  th e  m acro lid?  a n tib io tic s  and  th is  g ro u p  and 
p ris tin am y c in . D ata  on th e  co n su m p tio n  of an tib io tic s  in P o lan d  in the  years 
I960—1964 a re  cited .

P IŚM IE N N IC T W O

1. Barber, М., W a te rw o r th ,  P. M.\ B rit. M ed. J., 1964, 2, 603. — 2. Blair, J. E., 
W ill iam s, R. E. O.: B ull. W HO, 1961, 24, 771. — 3. B o ro w sk i  J., K a m ie ń sk a  К., R u -  
tecka I.: B rit. Med. J ., 1964, 1, 983. — 4. C yb u lska  J., Je l ja szew icz  J.: E x p tl. .Med. 
M icrobiol., 1967, 19, 240. — 5. Garrod, L. P.: B rit. M ed. J., 1957, 2, 57. — 6 . G aw end a-  
D zierżyńska  I., W q s iew icz  J.: Med. D ośw. M ikrobio l., 1956, 8 , 79. — 7. Grove, D. C, 
Randall ,  W. A.: A ssay  M ethods of A n tib io tics , a L a b o ra to ry  M anual. M edical 
E ncyclopedia , Inc., New- Y ork , 1955. — 8 . H aw iger  J.: J . C lin. P a th ., 1968, 21, 390. —
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Krystyna  Jakubowska

ZMIANY RADIOLOGICZNE 
W PRZEBIEGU TRĄDU W KOŚCIACH RĄK I STÓP

K ated ra  C horób Z akaźnych  i Z a k ła d u  C horób  T ro p ik a ln y ch  A k ad em ii M edycznej
w  W arszaw ie  

K ie ro w n ik : p ro f. d r  m ed. B. K assu r  
In s ty tu t  R ad io log ii M edycznej U n iw ersy te tu  w  M essin ie 

K iero w n ik : p ro f. d r  m ed. G. Longo  
Z ak ład  R adio log ii In s ty tu tu  R eum ato log ii w  W arszaw ie  

K ie ro w n ik : doc. d r  m ed. J. Z a b o k r z y c k i

A u to r k a  om aw ia  z m ia n y  radiologiczne w  kościach rąk  i stóp w  p r z e ­
biegu trądu, i lu s tru ją c  je zd jęc iam i ren tg en o w sk im i .

Trąd jest endemiczną przew lekłą chorobą zakaźną wyw ołaną przez 
prątek  trądu, Mycobacterium leprae. P rą tek  trądu  został odkry ty  przez 
Hansena w r. 1871. Typowy sposób zakażenia nie jest ustalony, uważa się 
jednak, że następuje ono najczęściej przez skórę, ale również przez błonę 
śluzową jam y ustnej i nosogardzieli. P raw ie zawsze stw ierdza się długo­
trw ałą i bliską styczność z chorym. Okres w ylęgania jest różnie długi, od 
kilku m iesięcy do kilku, a naw et więcej lat.

Ryc. 1. Z d jęcie  stóp. W g łów kach  V kości śró d sto p ia  w idoczne są n ad że rk i i geody. 
S k le ro ty zac ja  trzo n ó w  V kości śródstop ia .



Liczba zarejestrow anych przypadków trądu  wynosi obecnie na całym 
świecie około 2 milionów, a ogólną liczbę szacuje się na 12 milionów (5). 
Największą liczbę zachorowań notuje się w Afryce i Azji, następnie 
w Środkowej i Południowej Ameryce, ale świeże przypadki pojaw iają 
się stale i w St. Zjednoczonych A. P. oraz w Europie, szczególnie w N or­
wegii, Szwecji, K rajach Bałkańskich, Hiszpanii, Portugalii, Niemczech, 
Włoszech, W ielkiej B rytanii (2, 8).
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Ryc. 2. Z djęcie stopy . O steoporoza paliczków  palęów . O brzęk  części m ięk k ich  palca  
II . O steoliza części kostnych  tego p a lca  o raz  g łow y II kości śródstop ia . W idoczne 

ty lk o  n iew ie lk ie  fra g m e n ty  ko stn e  II  palca .

Czynniki takie, jak klim at, rasa, sposób odżywiania się, nie m ają w pły­
wu na częstość występowania trądu, a spraw a różnego nasilenia objawów 
chorobowych, w różnych częściach św iata nie jest wyjaśniona. Niektórzy 
autorzy dopatrują się tu  uw arunkow ania genetycznego i m niejszej zdol­
ności immunologicznej osób zapadających na trąd. Jako przykład podaje 
się fakt, że m atka m ająca dwoje dzieci, w ten  sam sposób chowane mo­
że zarazić jedno, a drugie pozostaje zdrowe (2).

P rą tek  trądu wnika przez skórę lub błony śluzowe. Obraz zmian ana- 
tomopatologicznych, klinicznych i radiologicznych uw arunkow any jest 
rozwojem swoistej ziarniny. W przebiegu zakażenia dochodzi do krw io­
pochodnego rozsiewu, szczególnie obfitego w leprom atycznej postaci trą ­



du. Typowe zmiany ziarninowe (leproma) stw ierdza się w skórze, obwo­
dowych nerw ach, układzie lim fatycznym , błonach śluzowych, nosogar- 
dzieli, jądrach, oku oraz w drobnych kościach i chrząstkach stawów koń­
czyn, nosa i krtani. Zm iany w ystępują rzadko w płucach, przewodzie po­
karm owym  i układzie moczowym.
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Ryc. 3. Z d jęc ie  stopy . D uży ob rzęk  części m iękk ich . C a łk o w ita  osteo liza  części 
k ostn y ch  palców  oraz g łów ek i częściow o trzo n ó w  kości śródstop ia .

Po wielu próbach klasyfikacji klinicznej przyjęto w r. 1953 na VI Mię­
dzynarodowym  Zjeździe Leprologów w M adrycie podział dotąd po­
wszechnie stosowany i zalecony przez w ydaw nictw a Światowej O rgani­
zacji Zdrowia. Rozróżniamy w nim postać leprosomiczną (guzowatą, zło­
śliwą), postać tuberkuloidow ą (łagodną) i postać graniczną albo dwupo- 
staciową, w której w ystępują kliniczne i anatom opatologiczne objaw y 
obu poprzednich. Spotyka się też choć raczej wyjątkowo, przejście posta­
ci tuberkuloidow ej w leprosomiczną lub odwrotnie.

W przypadkach zaawansowanych oprócz dużych zmian skórnych (na­
ciekowych, owrzodzeniowych, zanikowych), w których dynam ika zależy 
w dużym stopniu od postaci klinicznej, w ysuw ają się na czoło zm iany 
związane z zajęciem nerwów (obniżenie ciepłoty skóry, zniesienie czucia 
powierzchniowego, niewrażliwość na ból, porażenia ruchowe) prow a­
dzące do zaników mięśni, przykurczów i deform acji zwłaszcza w obrębie 
stóp i rąk.



Celem tego doniesienia jest podanie charakterystycznych zmian radio­
logicznych w kościach rąk i stóp w trądzie. W polskim piśm iennictw ie 
zagadnieniem  tym  zajm owała się Jaglarz (6). We wczesnych okresach 
mogą zm iany przypom inać obrazy spotykane w łuszczycy i toczniu ru ­
m ieniow atym , co szczególnie zasługuje na uwzględnienie w naszym  pi­
śm iennictw ie. Zm iany dalej posunięte wiążą się z uszkodzeniem nerwów 
obwodowych i następowym i zaburzeniam i ukrw ienia. Przypom inają 
one obrazy spotykane np. w cukrzycy, syringom ielii, w zesztyw niającym  
zapaleniu stawów kręgosłupa (3, 1, 4).
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R yc. 4. Z d jęc ie  ręk i. P o sze rzen ie  k an a łó w  odżyw czych  trzonów  paliczków , (z p od r.
M iddlem iss).

C harakterystyczne dla trądu  zm iany pierw otne w układzie kostnym  
spostrzega się w 15% przypadków, natom iast zm iany w tórne związane 
z uszkodzeniem nerwów obwodowych w 90% przypadków (6).

Zm iany pierw otne w kościach są um iejscowione najczęściej w palicz­
kach rąk  i stóp oraz w kościach śródstopia. U podłoża zm ian anatom opa- 
tologicznych leży bujanie tkanki ziarninow ej trądu  w przestrzeniach 
szpikowych, co w obrazie radiologicznym przejaw ia się pod postacią tor- 
bielek (geod) o ostrych zarysach, bez otoczek sklerotycznych, (ryc. 1). 
Podobny obraz spotyka się w sarkoidozie, toczniu zwykłym  i ksantom a- 
tozie (7).

W m iarę postępu choroby pojaw iają się rozległe zm iany osteolityczne 
(ryc. 2), czasem z oddzieleniem fragm entu (ryc. 3), obrzękiem  części m ięk­
kich. O bserw uje się również poszerzenie kanałów odżywczych w  trzonie



paliczków rąk  i stóp (ryc. 4). W zmianach pierw otnych nie spostrzega się 
osteoporozy, ani dużego stopnia przykurczu, natom iast oprócz zmian 
osteolitycznych w iduje się sklerotyzację tkanki kostnej. We wczesnych 
okresach choroby szpary stawowe są prawidłowo zachowane, nie stw ier­
dza się destrukcji chrząstek stawowych.

Do zmian w tórnych w układzie kostnym  zaliczam y obrzęk części m ięk­
kich, m niej lub więcej rozległą osteolizę, osteoporozę, zniszczenie chrzą­
stek i powierzchni stawowych, przykurcze, zniekształcenia (ryc. 5). W ko-
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R yc. 5. Z d jęc ie  ręk i. O steoporoza części kostnych . P rzy k u rcze  i n ad w ich n ięc ia  
w  s taw ach  m iędzypa liczkow ych  ręk i.

ściach paliczków rąk pow stają nadżerki kostne, na przedniej powierzchni 
tuż poniżej dystalnej nasady policzków podstawowych — tzw. ditching 
sign (ryc. 6). Osteoporoza jest związana z brakiem  czucia, zaburzeniam i 
ukrw ienia i nieczynnością; nie jest ona zjawiskiem  stałym  w trądzie. 
W tórne zakażenia w ikłające owrzodzenia pourazowe lub troficzne, ropie­
nie, łatwo pow stające złam ania w obrębie zniszczonych tkanek i znie­
kształceń, sekw estracje, oto dalsze następstw a powodujące często u tra ­
tę palców.

Ta lokalizacja zm ian w kościach rąk i stóp, zasługuje na podkreślenie 
w trądzie, choć mogą one wystąpić i w innych kościach.

W dobie obecnej pod wpływ em  leczenia antybiotykam i, a szerzej che­
m ioterapii, zm iany kostne uchwycone wcześniej mogą się cofać całkowi­



cie natom iast w zmianach daleko posuniętych leczenie zachowawcze daje 
ograniczone wyniki. Te przypadki w ym agają odpowiedniego postępowa­
nia rehabilitacyjnego i plastycznych zabiegów chirurgicznych podejm o­
w anych zarówno w celu przyw rócenia sprawności ruchowej, jak i ze 
względów kosmetycznych.
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R yc. 6 . Z d jęc ie  ręk i. P rz y k u rc z e  i n ad w ich n ięc ia  w  s taw ach  m iędzypaliczkow ych  
bliższych . O steo liza  częściow a trzo n ó w  p a liczk ó w  podstaw ow ych . W p a lcu  II I  i IV

w idoczny  „ d itch in g  sig n .”.

Polska należy do tych krajów  europejskich, w których nie notuje się 
trądu. Jednak ze względu na szerokie kon tak ty  ekonomiczne i przeby­
wanie dość dużych grup  naszych fachowców w krajach  A fryki i Azji, 
gdzie trąd  w ystępuje endemicznie, zapoznanie się z tą chorobą — jest 
w pełni usprawiedliw ione.

К . Я к у б о в с к а

РА Д И О Л О ГИ Ч Е С К И Е  И ЗМ Е Н Е Н И Я  В Т ЕЧ Е Н И Е  Л Е П РЫ  
К О С Т ЕЙ  Р У К  И С ТУ П Н ЕЙ

С о д е р ж а н и е

А втор приводит в статье  современную  к л асси ф и кац и ю  к л и н и ч еск и х  ф орм  
л еп ры . О бсуж дает н аблю даем ы е ради ологически е и зм ен ени я в ко стях  ру к  и ступ ­
ней. Д ан ны е и зм ен ени я иллю стрирую т рен тген овски е снимки.
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K. J a k u b o w s k a  4

R A D IO LO G IC  C H A N G ES IN  L E PR O SY  OF T H E  H A N D  A ND  FO O T BONES

S u m m a r y

T he co n tem p o ra ry  c la ss if ica tio n  of lep ro sy  is described . R adio log ic  changes w ere  
observed  in th e  hand  and  foot bones, i l lu s tra te d  by ro en tg en o g ram s.
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PORADNIK DERMATOLOGICZNY 
DLA LEKARZA PRAKTYKA

Praca zbiorowa pod red. Jerzego Suchanka  

1968 r., str. 240, zł 15.—

Praca obejm uje całość wiadomości z zakresu der­
m atologii — etiologię, patogenezę, klinikę, ze szcze­
gólnym uwzględnieniem  leczenia chorób skóry. 
Przeznaczona jest dla lekarzy ogólnie p rak tyku ją­
cych.



E P I D E M I O L O G I A  C H O R Ó B  N I E Z A K A Ź N Y C H
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Stefan R yw ik  *

KORELACJA WARTOŚCI 
NIEKTÓRYCH CECH ANTROPOMETRYCZNYCH 

Z WYSOKOŚCIĄ CIŚNIENIA TĘTNICZEGO
W REPREZENTACYJNEJ PRÓBIE LUDNOŚCI 

MIASTA SOCHACZEWA

In s ty tu t  K ard io log ii A kad em ii M edycznej w  W arszaw ie  
D y rek to r: p ro f, d r m ed . Z. A sk a n a s

A u to r  ana lizu je  za leżność  m ię d zy  c iśn ien iem  tę tn ic z y m  a n ie k tó ry m i  
cecham i a n tr o p o m e try c zn y m i:  w zro s tem ,  wagą, o b w o d em  ram ien ia  i f a ł ­
d em  s k ó r n y m .  N adw aga  m oże  w p ły w a ć  na w yso k o ść  ciśnienia bądź  
w  m ec h a n iźm ie  za b u rzeń  u s tro jo w y ch  bądź  też  w p ły w a  na pom iar  c i­
śnienia oznaczanego m e todą  pośrednią.

Szereg autorów zajm ujących się epidemiologią nadciśnienia tętniczego 
zw’raca uwagę na stw ierdzaną zależność pomiędzy w artościam i n iektó­
rych cech antropom etrycznych: wzrostu, wagi, obwodu ram ienia lub fał­
du skórnego a wysokością ciśnienia tętniczego. S tw ierdzają oni wyższe 
ciśnienie u osób niskich, otyłych i z dużym  obwodem ram ienia, niż u osób 
wysokich, szczupłych i z m ałym  obwodem ram ienia (6, 9, 10).

Mimo tej zgodności poglądów odnośnie powiązania wagi z wysokością 
ciśnienia, pozostaje nie wyjaśnione, czy wpływ  ten ma charakter bezpo­
średni, czy też pośredni. Stam ler  i wsp. (14, 15) tw ierdzą, że nadm ierna 
waga lub w yraźny przybytek wagi w okresie od w ieku młodzieńczego do 
średniego — poprzez przekarm ianie przy spadku aktyw ności fizycznej — 
wpływa bezpośrednio na wysokość ciśnienia badanego (naturalnie po 
wyłączeniu ew entualnych zaburzeń horm onalnych).

Inna grupa badaczy uważa, że związek ten  jest tylko pośredni, zależny 
od grubości tkanek tłuszczowych i konieczności w ytw arzania wyższego 
ciśnienia powietrza w m ankiecie m anom etru dla dokonania pom iaru ciś­
nienia m etodą osłuchową Korotkowa. Ragan i Bordley  (10), Aleksandrów  
i wsp. (1) stw ierdzają, że różnica m iędzy w ew nątrztętniczym  pom iarem  
ciśnienia a pom iarem  dokonanym  m etodą osłuchową, zależy od wielkości 
obwodu ram ienia i że przy dużym  obwodzie ram ienia pom iar pośredni po­
woduje zawyżenie w yniku, a przy m ałym  obwodzie jego zaniżenie. Picke­
ring i wsp. (9) stw ierdzili ponadto, że współczynnik korelacji między w iel­
kością obwodu ram ienia a różnicą ciśnienia oznaczanego m etodą pośrednią 
i bezpośrednią wynosi +0,50 dla ciśnienia skurczowego i +0,41 dla ciśnie­
nia rozkurczowego. Dokonanie korelacji ciśnienia w zależności od w iel­
kości obwodu ram ienia powoduje ustąpienie korelacji ciśnienia z wagą 
badanego (6, 9).

* p rzy  pcm ocy techn iczne j H e n ry k i  W y s k w a r



Celem przedstaw ianej pracy jest analiza zależności pomiędzy wysoko­
ścią ciśnienia tętniczego a w artościam i niektórych cech antropom etrycz­
nych: wzrostu, wagi, obwodu ram ienia i fałdu skórnego, oraz spraw dze­
nie cytowanego wyżej spostrzeżenia Pickeringa i wsp. (9).

M ETO D Y K A  B A D A Ń

Analizie poddano reprezentacyjną próbę populacji m iasta Sochaczewa 
w wieku powyżej 19 lat (szczegóły dotyczące sposobu pobrania próby, jej 
liczebności oraz m etodyki badania omówione zostały w odrębnej p ra­
cy (11).

Oznaczano:
1) przygodne ciśnienie tętnicze — w sposób omówiony uprzednio (11),
2) wagę badanego (z dokładnością do 0,1 kg — po zdjęciu przez bada­

nego wierzchniego odzienia i obuwia),
3) wzrost (z dokładnością do 1 cm — po zdjęciu obuwia),
4) obwód ram ienia (z dokładnością do 1 cm — na wysokości dolnej 1/3 

lewego ramienia),
5) fałd skórny (na wysokości dolnej 1/3 lewego ram ienia oraz w lewej 

okolicy pcdłopatkowej) — przy pomocy kolipera.

W Y N IK I BADAŃ

1) Ciśnienie a wzrost
Analizowano zależność pomiędzy wysokością ciśnienia a wzrostem 

w każdej dziesięcioletniej grupie w ieku podzielonej na trzy  podgrupy *: 
a) osoby ze wzrostem  niskim, b) osoby ze w zrostem  przeciętnym  (prze­
dział określony średnią ± odchylenie standardowe), c) osoby ze wzrostem 
wysokim.

W większości dziesięcioletnich grup wieku średnie ciśnienia skurczo­
wego i rozkurczowego mężczyzn i kobiet są wyższe u osób wysokich niż 
u osób niskich, z tym, że różnice pom iędzy tym i średnim i nie są sta ty ­
stycznie znam ienne (być może również na skutek zbyt m ałych liczebności 
w poszczególnych podgrupach). Dlatego też przeanalizowano ponownie te 
dane wyliczając w oparciu o skalę T (4, 12) średnie standaryzow anych 
ciśnień skurczowego i rozkurczowego całej populacji, podzielonej na 
powyższe trzy  podgrupy w zrostu (tabela I).

Średnie te w zrastają  od podgrupy w zrostu niskiego do wysokiego, lecz 
różnice pomiędzy średnim i nie są statystycznie znam ienne (przy ы =  
=  0,05.)

W spółczynnik korelacji m iędzy w ynikam i pcm iaru wzrostu a wyso­
kością ciśnienia skurczowego wynosi: dla mężczyzn: — 0,11 i dla ko­
biet: — 0,19 (znam ienne statystycznie), a z wysokością ciśnienia rozkur­
czowego odpowiednio: +  0,02 i — 0,07 (nieznam ienne statystycznie).

2) Ciśnienie a waga
Oznaczono średnie ciśnienia skurczowego i rozkurczowego w każdej 

dziesięcioletniej grupie w ieku podzielonej na trzy  podgrupy: a) osoby 
z niedowagą, b) osoby z normowagą (przedział określony średnią ± od­
chylenie standardowe), c) osoby z nadwagą.

* ze w zg lędu  na b ra k  u jed n o lico n e j n o m e n k la tu ry , d la  o k re ś len ia  p o d g ru p  w zro ­
s tu  w agi, obw odu ram ien ia , fa łd u  skórnego , zastosow ano  n o m e n k la tu rę  używ aną 
w  p racach  In s ty tu tu  K ard io log ii (up rzedn io  C e n tra ln e j P rzy ch o d n i C horób  U kładu  
K rążen ia).
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W większości grup w ieku średnie w artości ciśnienia skurczowego i roz­
kurczowego zwiększają się wraz ze wzrostem  wagi, ale różnice między 
średnim i nie są statystycznie znam ienne (z w yjątkiem  krańcow ych pod­
grup wagi w grupach wieku 30— 39 i 40—49 la t u mężczyzn).

Średnie standaryzow anego ciśnienia skurczowego i rozkurczowego ca­
łej populacji, podzielonej na powyższe podgrupy wagi, różnią się m iędzy 
sobą znam iennie (z w yjątkiem  różnicy między ciśnieniem skurczowym  
podgrupy niedowagi i normowagi mężczyzn oraz różnicy m iędzy ciśnie­
niem rozkurczowym  analogicznych podgrup u kobiet). Tendencja w zro­
stu ciśnienia tętniczego u trzym uje się wraz ze w zrostem  wagi badanego 
(tabela I).

K orelacja wyników pomiarów wagi z wysokością ciśnienia skurczo­
wego (współczynnik korelacji wynosi dla mężczyzn: + 0 ,1 2  i dla kobiet: 
+  0,25) i rozkurczowego (odpowiednio: +  0,25 i +  0,25) jest statystycz­
nie znamienna.

3) Ciśnienie a obwód ram ienia
Oznaczano średnie ciśnienia skurczowego i rozkurczowego w każdej 

dziesięcioletniej grupie wieku, podzielonej na trzy  podgrupy:
a) osoby z m ałym  obwodem ram ienia, b) osoby z przeciętnym  obwodem 
ram ienia (podgrupa określona przedziałem  w którym  mieści się średnia 
obwodu ram ienia populacji), c) osoby z dużym  obwodem ramienia.

W większości grup wieku średnie ciśnienia skurczowego i rozkurczo­
wego zwiększają się wraz ze w zrostem  obwodu ram ienia, ale różnice m ię­
dzy średnim i nie są znam ienne statystycznie (z w yjątkiem  różnicy po­
między wysokością ciśnień w krańcow ych podgrupach obwodu ram ie­
nia, w grupach wieku 40—49 lat u mężczyzn oraz w grupach wieku 20— 
—29, 40—49 i 70 i więcej la t u kobiet).

Średnie standaryzow anego ciśnienia skurczowego i rozkurczowego ca­
łej populacji, podzielonej na powyższe podgrupy obwodu ram ienia, róż­
nią się między sobą znam iennie (z w yjątkiem  obu ciśnień podgrupy małego 
i przeciętnego obwodu ram ienia u mężczyzn). Tendencja w zrostu ciśnie­
nia tętniczego u trzym uje się w raz ze w zrostem  obwodu ram ienia bada­
nego (tabela I).

Korelacja między wielkością obwodu ram ienia a wysokością ciśnienia 
skurczowego (współczynnik korelacji wynosi dla mężczyzn: +  0,13 i dla 
kobiet: +  0,27) jest statystycznie znamienna.

4) Ciśnienie a fałd skórny
Oznaczono średnie ciśnienia skurczowego i rozkurczowego w każdej 

dziesięcioletniej grupie wieku, podzielonej na trzy  podgrupy: a) osoby 
z cienkim fałdem  skórnym , b) osoby z przeciętnym  fałdem  skórnym  (pod­
grupa określona przedziałami, w których mieszczą się średnie fałdu skór­
nego populacji), c) osoby z grubym  fałdem  skórnym .

W większości grup w ieku średnie ciśnienia skurczowego i rozkurczo­
wego zwiększają się w  m iarę w zrostu wielkości fałdu skórnego, ale róż­
nice m iędzy średnim i nie są znam ienne statystycznie (z w yjątkiem  k rań ­
cowych podgrup fałdu w grupach wieku 40—49 i 60—69 lat u mężczyzn).

Średnie standaryzow anego ciśnienia skurczowego i rozkurczowego ca­
łej populacji, podzielonej na powyższe podgrupy wielkości fałdu skór­
nego, różnią się natom iast m iędzy sobą znam iennie (z w yjątkiem  ciśnie­
nia skurczowego podgrupy cienkiego i przeciętnego fałdu u mężczyzn 
i kobiet oraz ciśnienia rozkurczowego podgrupy cienkiego i przeciętnego 
fałdu u kobiet). Tendencja wzrostu ciśnienia tętniczego u trzym uje się 
w raz ze w zrostem  wielkości fałdu skórnego badanego (tabela I).

N r  2 Parametry antropometryczne a ciśnienie 203



T a b e l a  1
Ś re d n ie  s ta n d a ry z o w a n e g o  c iśn ien ia  skurczow ego  i rozkurczow ego  a n iek tó re  cechy a n t ro p o m e try czn e
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K orelacja m iędzy wielkością fałdu skórnego a wysokością ciśnienia 
skurczowego (współczynnik korelacji wynosi dla mężczyzn: +  0,20 i dla 
kobiet: +  0,22) oraz rozkurczowego (odpowiednio: +  0,20 i +  0,19) jest 
statystycznie znamienna.

5) Ciśnienie a waga należna
Analizując zależność ciśnienia od wagi należnej wyliczono współczyn­

niki korelacji ciśnienia tętniczego skurczowego i rozkurczowego ze 
w skaźnikam i wagi należnej, jak:

wzrost w cm — 100
1 wskaźnik:

2 wskaźnik:

waga w kg 

waga w kg . 100
wzrost w cm

3 wskaźnik: — budowy ciała:

wzrost w calach
3
у/ waga w funtach

K orelacje w artości wskaźników wagi należnej z wysokością ciśnienia 
skurczowego (współczynnik korelacji dla mężczyzn wynosi ze w skaźni­
kiem 1: — 0,19, wskaźnikiem  2: — 0,15, wskaźnikiem  budowy ciała: —
0,20 a analogicznie dla kobiet: — 0,33, +  0,29 i — 0,34), oraz rozkurczo­
wego (odpowiednio dla mężczyzn: — 0,25, +  0,27 i — 0,24, i dla kobiet: 
— 0,28, +  0,28 i — 0,29) są statystycznie znamienne.

6) Ciśnienie skorygowane a waga, obwód ram ienia i budowa ciała
Pom iar ciśnienia tętniczego krw i m etodą Riva-Rocci może być różny 

od w ew nątrztętniczego w zależności od wielkości obwodu ram ienia ba­
danego (ilości tkanki tłuszczowej podskórnej). Pom iar ten  może być za­
wyżony u osób tęgich, a zaniżony u osób szczupłych (np. w skutek ko­
nieczności w ytw orzenia większego ciśnienia powietrza w m ankiecie dla 
uciśnięcia tętn icy  ram ieniowej u osób tęgich niż u osób szczupłych). D la­
tego też zastosowano zaproponowaną przez Pickeringa i wsp. (9) korekcję 
ciśnienia w zależności od wielkości obwodu ram ienia badanego. W tym  
celu korygowano każdy indyw idualny pom iar ciśnienia w sposób zale­
cany przez tych autorów.

W yliczono następnie korelację m iędzy tak skorygow anym i ciśnienia­
mi a analizow anym i cechami. W szystkie współczynniki korelacji uległy 
obniżeniu i stały  się statystycznie nieznam ienne (z w yjątkiem  korelacji 
w skaźników wagi należnej i ciśnienia skurczowego u kobiet) (tabela II).

O M Ó W IEN IE W Y N IK Ó W

W ielu autorów  (2, 5, 7) uważa, że nie m a znamiennego powiązania m ię­
dzy w zrostem  badanego a wysokością jego ciśnienia. Znalazło to po tw ier­
dzenie również w tej pracy. Mimo nieznacznie wyższego ciśnienia u osób 
wysokich niż u niskich, różnice te są statystycznie nieznam ienne, a ko­
relacja wysokości ciśnienia w obrębie całej badanej populacji ze w zro­
stem  badanych jest ujem na pomimo, że w obrębie poszczególnych grup 
wieku korelacja ta jest dodatnia. Ta rozbieżność w ynika z faktu, że na 
ogół wyżsi osobnicy młodzi m ają ciśnienie niskie, a niżsi osobnicy starsi 
m ają ciśnienie wyższe.



T a b e l a  II
W spó łczynn ik  k o re la c ji w ysokości c iśn ien ia  tę tn iczego  z w a rto śc iam i 

n ie k tó ry c h  cech a n tro p o m e try c z n y c h

C echy an tro p o m e try c z n e

M ę ż с z у ź n K o b i e t y
С i ś n

skurczow e
i e n i e

rozkurczow e
C i ś n i e n i e  

skurczow e 1 rozkurczow e
1 2 1 2 1 2 1 2

W aga +  0,12 — 0,02 +  0,25 — 0,06 +  0,25 +  0,08 +  0,25 +  0,01

O bw ód ra m ie n ia +  0,13 — 0,05 +  0,23 — 0,02 +  0,25 +  0,05 +  0,25 — 0,01

F a łd  sk ó rn y +  0,20 — 0,09 +  0,20 +  0,07 +  0,25 +  0,08 +  0,19 — 0,03

W aga n a leżn a
w sk a ź n ik  1 — 0,19 -  0,05 — 0,25 — 0,07 — 0,33 — 0,10 — 0,28 — 0,04

w sk a ź n ik  2 +  0,15 +  0,01 +  0,27 +  0,07 +  0,29 +  0,13 +  0,28 +  0,03

w sk aźn ik  3
— b u dow y  c ia ła — 0,20 — 0,07 -  0,24 - 0 ,0 7 — 0,34 - 0 ,1 9 — 0,29 — 0,05

L eg en d a : 1 — n ie sk o ry g o w an e
2 — sk o ry g o w an e  w g p ro p o zy c ji P ic k e r in g a



Nr 2 Param etry antropom etryczne a ciśnienie 307

W artości innych cech antropom etrycznych takich jak  waga rzeczywi­
sta lub należna, obwód ram ienia oraz fałd skórny, w ykazują dodatnią ko­
relację z w artością ciśnienia tętniczego. W badaniach w łasnych (11) w yka­
zano wysoki stopień korelacji wagi z obwodem ram ienia bądź fałdem  
skórnym  i obwodu ram ienia z fałdem  skórnym  oraz słabą korelację w ar­
tości tych cech z wysokością ciśnienia krwi.

W niosek ten zgodny jest z wynikam i prac innych autorów  (2, 3, 5— 10, 
13, 16), k tórzy stw ierdzają, że wraz ze w zrostem  wagi czy obwodu ra ­
m ienia badanych zwiększa się wysokość ciśnienia krwi. Wyliczono, że 
wraz ze zwyżką wagi o 10 kg ciśnienie skurczowe podnosi się o 3 m m  Hg, 
a rozkurczowe o 2 mm Hg, oraz że różnice pomiędzy średnim i w arto ­
ściami ciśnienia w krańcow ych podgrupach wagi mogą dochodzić do 10 
mm Hg (2, 5).

Celem zbadania w pływ u błędu m etody (przy metodzie osłuchowej od 
wielkości obwodu ram ienia) na zaobserwowane zależności zastosowano 
korelację wysokości ciśnienia w  sposób zaproponowany przez Pickerin- 
ga i wsp. (9). Okazało się, że skorygowana w tak i sposób wysokość ciś­
nienia w ykazuje znacznie m niejszą i statystycznie nieznam ienną kore­
lację z wagą badanego. W ypływać z tego może wniosek, że grubość 
tkanki tłuszczowej m a istotny wpływ na oznaczaną w artość pom iaru 
ciśnienia m etodą Riva-Rocci przy użyciu m ankietu  Recklinghausena 
i sposobem osłuchowym  Korotkowa, i że jest ona przyczyną rzekom ej 
korelacji m iędzy wysokością ciśnienia a wagą badanego.

W N IO SK I

1. W badanej populacji nie stwierdzono znamiennego związku m iędzy 
wysokością ciśnienia tętniczego a wzrostem.

2. WT badanej populacji stwierdzono słabą dodatnią znam ienną s ta ty ­
stycznie korelację wysokości ciśnienia z wagą, wielkością obwodu ram ie­
nia i fałdu skórnego. K orelacja jest statystycznie nieznam ienna po za­
stosowaniu korekcji wysokości ciśnienia, polegającej na uwzględnieniu 
wielkości obwodu ram ienia.

С. p  ы  в и к

К О Р Р Е Л Я Ц И Я  В Е Л И Ч И Н  Н Е К О Т О РЫ Х  А Н Т РО П О М Е Т РИ Ч Е С К И Х  
СВОЙСТВ С В Ы С О ТО Й  А РТЕ РИ А Л ЬН О ГО  ДА ВЛ ЕН И Я  

В РЕ П Р Е ЗЕ Н Т А Т И В Н О Й  В Ы Б О Р К Е  Н А С Е Л Е Н И Я  Г. СО Х А ЧЕВА

С о д е р ж а н и е

Н а основании р езул ьтатов  реп резен тати вной  вы борки  н аселени я  г. С охачева  
проведено ан ал и з зависим ости  м еж ду  ар тер и альн ы м  давленем  а н екоторы м и 
антропом етрическим и свойствам и  к а к : рост, вес, окруж н ость  п леч а и ск л ад к а  
кож и. Н е отвечен о  кор р ел яц и и  вы соты  д ав л ен и я  с ростом; по отнош ению  к про­
чим свойствам  отмечено слабую  п олож и тельн ую , стати сти чески  сущ ественную  
корреляц ию  с вы сотой  артери альн ого  давлени я . П осле к о р р екту р ы  вы соты  
Давления с учётом  вели ч и н ы  окруж н ости  плеча к о р р ел яц и я  я в л я ется  стати ­
стически несущ ественной. Т олщ ина ж ировой  тк ан и  имеет сущ ественное в л и я ­
ние на определяем ую  вели чин у  д ав л ен и я  методом R iva  — Rocci с прим енением  
м ан ж ета R eck lin g h au sen ’a и аускультаторн ого  метода К ороскова и она я в л я ест я  
причиной мнимой ко р р ел яц и и  м еж ду  вы сотой д ав л ен и я  и весом исследуемого.
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S .  R y w i k

C O R R EL A TIO N  OF A N T H R O PO M E T R IC  PA R A M E T ER S W IT H  BLOOD 
PR E SSU R E  IN  A R E P R E SE N T A T IV E  SA M P L E  OF T H E  P O PU L A T IO N  

OF TH E C ITY  OF SO CH A C ZEW

S u m m a r y

In  a re p re se n ta tiv e  sam p le  of th e  p o p u la tio n  of th e  c ity  of Sochaczew , an  a n a ly ­
sis w as m ade  of th e  co rre la tio n  b e tw een  blood p re s su re  and  c e rta in  a n th ro p o m e ­
tr ic  tr a it s  such  as body  h e ig h t and  w eigh t, c ircu m fe ren ce  of th e  a rm  an d  sk info ld . 
No co rre la tio n  w as found  b e tw een  body  h e ig h t an d  blood p re ssu re , an d  s ta t i s t i ­
ca lly  w eak ly  s ig n ific an t c o rre la tio n  w ith  o th e r  tra its . A fte r co rrec tio n  of blood 
p re s su re  fo r th e  c ircu m fe ran ce  of th e  a rm , th e  co rre la tio n  w as n o n sign ifican t. 
T he th ick n ess  of su b cu tan eo u s  ad ipose  tissue  has a s ig n ifican t in flu en ce  on re su lts  
of blood p re s su re  m e a su re m e n t by  th e  R iva-R occi m ethod  using  a R eck lin g h au sen  
cu ff, and  in th e  K o ro tk o ff m ethod  it  is th e  cause  of fa lse  co rre la tio n  b e tw een  blood 
p re su re  and  body  w eigh t.
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PRZEW LEKŁE NIESW OISTE CHOROBY UKŁADU ODDECHOWEGO 
WŚRÓD MIESZKAŃCÓW KRAKOWA

VI. OCENA BŁĘD U  A N K IE T E R A  *

Z ak ład  E p d e m io lo g 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

W pra cy  przeds ta w io no  ocenę b łędu  a n k ie te ra  p rzeprow adzoną  p rzy  
po m o cy  ró żnych  m e to d  s ta ty s tyc zn yc h .  W analizie zas tosow ano te s t  chi 
kw a d ra t ,  analizę  w ar ia ncy jn ą ,  w sp ó łc z y n n ik i  kore lac ji  w e w n ą tr zk la so -  
wej, w sp ó łc z y n n ik i  zgodności, te s ty  n ieparam etryczne .

Przew lekły nieżyt oskrzeli należy do grupy chorób, których epidem io­
logiczne rozpoznanie oparte  jest głównie na wywiadzie. Stąd też o.d tra f ­
ności wyw iadu w znacznej m ierze zależy w artość przeprowadzonego ba­
dania epidemiologicznego przewlekłego nieżytu oskrzeli i zasadność koń­
cowych wniosków.

Jednym  z celów wstępnego badania terenowego realizowanego w ra ­
mach epidemiologicznych badań przew lekłych chorób układu oddecho­
wego wśród mieszkańców Krakowa, przeprowadzonego na teren ie dziel­
nicy Zwierzyniec w kw ietniu i m aju  1966 r. (17) było dokonanie oceny 
błędu ankietera, k tó ry  może poważnie zniekształcić w yniki uzyskane 
w toku badań. Celem tej pracy było również dobranie odpowiednich m e­
tod analizy statystycznej zm ierzających do w ykrycia i oceny tego błędu, 
które będą zastosowane przy opracowaniu wyników badania przekrojo­
wego. Ocenę błędu ankietera przeprowadzono dw ukrotnie, na podstawie 
wyników uzyskanych w badaniu terenow ym  oraz w oparciu o wyniki 
spccjalnie zorganizowanego dw ukrotnego badania tych samych osób, za 
każdym razem przez innego ankietera.

W czasie wstępnego badania w yw iady zbierało 5 wysokokw alifikowa­
nych ankieterów, którzy brali udział poprzednio w wielu badaniach an­
kietowych, niezwiązanych jednak z badaniem  stanu zdrowia. Przed roz­
poczęciem badań ankieterzy przeszli krótki okres szkolenia, w czasie 
którego zapoznali się z celem i m etodam i badań, kwestionariuszem , in­
strukcją w ypełniania kw estionariusza oraz sposobem pobierania próby. 
A nkieterzy otrzym ali adresy wylosowanych m ieszkań w sposób przy­
padkowy, z tym , że nie został spełniony postu lat form alnie losowego 
przydziału ankieterów  do badanych jednostek. Ogółem ankieterzy ze­
brali w yw iady u 533 osób. A nkieter 1 zbadał 109 osób, 2 — 113, 3 — 93,
4 — 108 a 5 — 110 osób.

* P ra c a  b y ła  częściow o su b w en c jo n o w an a  w  ra m a c h  um ow y N C H S-PL 1 z a w a r­
te j z N atio n a l C en te r fo r H e a lth  S ta tis tic s , W aszyngton .



W czasie badań rentgenowskich, które były przeprowadzone po bada­
niach ankietowych, 50 osób zostało poddanych pow tórnem u badaniu an­
kietowem u, przy czym każdy z ankieterów  badał po 10 osób zbadanych 
poprzednio w m ieszkaniach przez innych ankieterów.

O c e n a  b ł ę d u  a n k i e t e r a  w o p a r c i u  o w y n i k i  
b a d a n i a  t e r e n o w e g o

Ocena błędu ankietera przeprowadzona w oparciu o w yniki uzyskane 
we w stępnym  badaniu terenow ym  zm ierzała do w ykrycia różnic pom ię­
dzy w ynikam i uzyskanym i przez poszczególnych ankieterów . Analizę 
przeprowadzono w oparciu o założenie, że jeżeli każdy z ankieterów  ba­
da podobną grupę ludności powinien on uzyskać podobny odsetek odpo­
wiedzi pozytyw nych na poszczególne pytania. Ponieważ, jak  wspom niano 
uprzednio, nie został spełniony postulat losowego przydziału ankieterów  
do badanych jednostek, na w stępie przy pomocy testu  Chi kw adrat stw ier­
dzono, że rozkłady wieku wg płci oraz zawodu osób zbadanych przez po­
szczególnych ankieterów  nie różnią się istotnie od odpowiednich rozkła­
dów w całej próbie.

Badanie różnic pomiędzy w ynikam i uzyskanym i przez ankieterów  
przeprowadzono w odniesieniu do 19 pytań kw estionariusza oraz trzech 
rozpoznań, tzn. zespołu przew lekłego nieżytu oskrzeli, przew lekłego ka­
szlu oraz dychawicy oskrzelowej. Różnice pom iędzy frakcjam i odpowie­
dzi pozytyw nych uzyskanych przez poszczególnych ankieterów  (rye. 1—4) 
na każde z rozpatryw anych pytań  zbadano przy  pomocy testu  Chi kw a­
d ra t. Następnie przy  zastosowaniu jednoczynnikow ej analizy w ariancyj- 
nej porównano również w odniesieniu do wszystkich pytań, zmienność 
„pomiędzy ank ieteram i”, do zmienności „w ew nątrz ankieterów ”, stosując 
test F Snedecora  (13, 19). W końcu obliczono współczynniki korelacji 
w ew nątrzklasow ej r w. W yniki zestawiono w tabeli I. Istotne różnice po­
m iędzy ankieteram i stwierdzono wyłącznie w odniesieniu do pytania Nr 
5 (31), dotyczącego w ystępow ania w ciągu ostatnich trzech la t okresów 
wzmożonego kaszlu i odkrztuszania trw ającego dłużej niż trzy  tygodnie 
oraz pytania N r 10 (36a) dotyczącego przebytych w przeszłości nieżytów 
oskrzeli. W obu tych wypadkach ank ieter 5 uzyskał znacznie więcej od 
pozostałych ankieterów  odpowiedzi pozytywnych.

Z kolei dokonano oceny tendencji ankieterów  do uzyskiwania pozytyw­
nych bądź negatyw nych odpowiedzi w  odniesieniu do kom pleksu pytań. 
W tym  celu porównano uzyskany przez ankieterów  odsetek pozytywnych 
odpowiedzi uzyskiw anych na wszystkie powyższe pytania. Różnice po­
m iędzy odsetkam i pozytyw nych odpowiedzi uzyskanych na powyższe py­
tania badano przy zastosowaniu dwu metod.

Dwuczynnikowa analiza w ariancyjna (przekształcenie procentów na arc- 
sin V procent) (18) wykazała istotne różnice pomiędzy pytaniam i, F =  
~  34,6, p<C0,001, nie stwierdzono istotnych różnic pomiędzy ankieteram i. 
F =  2,4 p>0,05. Odsetek uzyskanych pozytyw nych odpowiedzi na wszy­
stkie wym ienione wyżej 19 pytań wynosił u ankietera 1 — 10,8%, u 2 — 
H.0%, 3 — 14,4%, 4 — 13,7%, 5 — 13,9%.

Druga m etoda zm ierzająca do w ykrycia u poszczególnych ankieterów 
tendencji do uzyskiw ania nadm iernej lub zbyt m ałej ilości odpowiedzi 
pozytyw nych polegała na zastosowaniu rangowego testu  Kendalla
i Smitha  (14). Test zastosowany w odniesieniu do ogółu 19 pytań  nie w y­
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kazał istotnych tendencji u żadnego z ankieterów. Obliczony współczyn­
nik „W ” =  0,113, F =  2,3, p>0,05. Uzyskana wartość współczynnika „W” 
nie różni się istotnie od zera.

Następnie zgodnie z metodą zaleconą przez Ury’ego (20) zbadano przy 
pomocy testu Kendalla  i Smitha  tendencje ankieterów w odniesieniu do 
poszczególnych grup pytań. Różnice pomiędzy sumami rang uzyskanych 
przez ankieterów okazały się istotne — wartość współczynnika „W” róż­
niła się istotnie od zera w odniesieniu do grupy pytań dotyczących kaszlu

Ryc. 1 Ryc. 2

Ryc. 1 i 2. O dse tek  po zy tyw ny ch  odpowiedzi uzysk any ch  w  b ad a n iu  te ren o w y m  przez
poszczególnych an k ie te ró w

i odkrztuszania (Nr Nr 1—5). =  0,48, F =  3,58, p<C0,05, a także w od­
niesieniu do pytań dotyczących chorób przebytych (Nr Nr 10— 17): W =  
== 0,31, F =  3,10, p<0,05. Nieistotne różnice stwierdzono w odniesieniu 
do s rupy  pytań dotyczących występowania objawów duszności (Nr Nr 
6—8). W =  0,49, F =  1,75, p>0,10.

Przeprowadzono dalsze badanie polegające na odrzuceniu z analizy w y­
ników ankietera, podejrzanego o tendencję do nadmiernego lub niedosta­
tecznego uzyskiwania odpowiedzi pozytywnych. Po wyłączeniu z grupy 
Pytań oznaczonych Nr Nr 1—5 wyników ankietera 4-go, k tóry  uzyskał 
najwyższą sumę rang, różnice okazały się nieistotne, a wartość współ­
czynnika ,,W” nie różniła się istotnie od zera: (W =  0,41, F =  2,59, 
Р^ОДО). W odniesieniu do tej grupy pytań ankieter 4-ty był przyczyną
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T a b e l a  I
W ynik i b ad an ia  różn ic  pom iędzy  ilością uzysk iw anych  pozy tyw nych  odpow iedzi 
na poszczególne p y ta n ia  przez każdego  z p ięciu  an k ie te ró w  w  b ad an iu  te ren o w y m

Lp. W yszczególnienie Chi
k w ad ra t

P raw d o ­
p o d o ­

b ieństw o
T est F

P ra w d o ­
po d o ­

b ieństw o

W spó łczyn ­
nik  ko re lac ji 

w ew nątrz- 
k lasow ej

1. (21) K aszel ran o 8,77 >  0,05 1,84 > 0,10 0,0078

2 . (22 ) K aszel w  ciągu dn ia  
lub  nocy

2,21 >  0,70 <  1 —0,0048

3. (26) O dksztuszan ie  ran o 6,35 > 0,10 1,54 > 0,10 0,0050

4. (27) O dksztuszan ie  w  c ią ­
gu dn ia  lub  nocy

1,24 > 0 ,8 0 <  1 -  0,0059

5. (31) Z ao strzen ia  kasz lu  
lub  odk sz tu szan ia  w  
przeszłości

24,27 <  0,001 6,25 <  0,001 0,0462

6 . (32) D uszność p rzy  w ch o ­
dzen iu  na  schody

4,11 > 0 ,3 0 1,04 > 0,10 0,0003

7. (33) D uszność p rzy  cho­
dzen iu  po ró w n in ie

7,56 > 0,10 1,92 > 0,10 0,0085

8 . (34) 
#

N apady  duszności ze 
św iszczeniam i

4,64 > 0 ,3 0 1,15 > 0,10 0,0015

9. (35a) N iezdolność do p racy  
z pow odu n ieży tu  
oskrzeli

8,81 > 0,10 1,86 > 0,10 0,0079

10. <36a) N ieży t osk rzeli w  
w yw iadzie

9,50 >  0,025 2,21 > 0 ,0 5 0 ,0112

11. (36b) Z apa len ie  p łuc w  
w yw iadzie

6,57 > 0 ,10 1,62 > 0,10 0,0058

12 . (36c) Z apa len ie  op łucnej 
w  w yw iadzie

2,95 > 0 ,5 0 <  1 -  0,0023

13. (36d) G ruźlica  w  w y w ia ­
dzie

6,31 > 0 ,10 1,58 > 0,10 0,0051

14. (36c) D ychaw ica o sk rze lo ­
w a w  w yw iadz ie

6,06 > 0 ,10 1,55 > 0,10 0,0050

15. (37) Z a tru c ie  gazam i w  
w yw iadzie

0,85 > 0 ,9 0 <  1 -  0,0036

16. (38) O p erac ja  m igdałków  
w  w yw iadzie

2,64 > 0 ,5 0 1,36 > 0,10 0,0034

17. (40) C horoba se rca  w  w y ­
w iadzie

6,72 > 0,10 1,72 > 0,10 0,0067

18. (41) Z m iana  p racy  na  
sk u tek  choroby

6,84 > 0,10 1,62 > 0,10 0,0065

19. (42) P a len ie  ty to n iu  
R ozpoznanie  p rzew ­
lek łego  n ieży tu  
oskrzeli

3,64

3,48

>  0,30 

> 0 ,3 0

<  1 

<  1

- 0 ,0010  

-  0,0016

R ozpoznanie  p rzew ­
lek łego  kaszlu  
R ozpoznanie d y ch a­
w icy oskrzelow ej

3,83

2,81

> 0 ,3 0

> 0 ,5 0

1,10 

<  1

> 0,10 0,0009 

— 0 ,0022  ,

U w aga: w  n aw iasach  n u m ery  p y ta ń  w g k w estio n a riu sza
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zaobserwowanej istotności różnic. W grupie pytań  dotyczących chorób 
przebytych ankieter 1-szy uzyskał w yraźnie niższą od pozostałych sumę 
rang. Po wyłączeniu z analizy wyników uzyskanych przez tego ankietera 
różnice okazały się nieistotne, w artość „W ” nie różniła się istotnie od ze­
ra (W =  0,14, F =  0,11, p>0,10).

O c e n a  b ł ę d u  a n k i e t e r a  w o p a r c i u  o w y n i k i  
d w u k r o t n e g o  b a d a n i a  t y c h  s a m y c h  o s ó b

Spośród 50 osób zbadanych dw ukrotnie, analizą objęto tylko 48, po­
nieważ dwa kwestionariusze w ypełnione w czasie drugiego badania obar­
czone były brakam i uniem ożliw iającym i ich w ykorzystanie dla potrzeb 
analizy. Liczba , styków ” pomiędzy poszczególnymi param i ankieterów  
była nierów nom ierna (tab. II). Ogółem było 10 par ankieterów  (C |), 
z których każda badała od jednej do 9 osób. Analizy zgodności pomiędzy 
poszczególnymi param i ankieterów  (z wyłączeniem  pary  1— 3, która ba-

T a b e l a  II
L iczba osób p rzy p ad a jący ch  na każdego  z a n k ie te ró w  w  p ierw szym  

i d rug im  b a d an iu

/ '  I

II /
1 2 3 4 5 R

1 - 3 — 6 1 10 I - p ierw sze
2 5 — 1 2 1 9 b ad an ie

3 1 2 — 5 2 10 II - d rugie
4 3 3 1 — 3 10 b ad an ie

5 3 3 1 2 — 9 1, 2, 3, 4, 5
num er

R 12 11 3 15 7 48 an k ie te ra

dała tylko 1 osobę) dokonano w odniesieniu do trzech grup  pytań. P ierw ­
sza grupa obejm owała pytania dotyczące kaszlu i odkrztuszania (ozna­
czone w tabeli I Nr N r od 1 do 5), druga grupa — objawów duszności 
(Nr N r 6—8), trzecia grupa pytań dotycząca chorób przebytych, niezdol­
ności do pracy oraz pytanie dotyczące przerw ania pracy w związku z cho­
robą (Nr Nr 9 — 19). W szystkie pytania rozpatryw ano wyłącznie pod 
kątem  widzenia odpowiedzi „ tak” i „nie”.

Obliczono dla każdej z rozpatryw anych par ankieterów  współczynniki 
zgodności „A” wg m etody podanej przez Robinsona (16) we wszystkich 
trzech wspom nianych grupach pytań (ryc. 15). W artość współczynników 
zgodności kształtu je się odmiennie w każdej z rozpatryw anych grup 
pytań. Najwyższe współczynniki zgodności stw ierdzono w odniesieniu do 
par 2—4, 2— 5, 3— 5.

Porów nanie istotności różnic pomiędzy liczbami odpowiedzi „ tak ” i „nie” 
uzyskanym i przez poszczególne pary  ankieterów  wykazało istotne różni­
ce u pary  1—4, ankieter 4 uzyskał większą liczbę odpowiedzi „ tak”, 
w odniesieniu do wszystkich pytań (Chi kw adrat dla zm iennych połą­
czonych =  6,75, p <  0,01) oraz na pograniczu istotności wr odniesieniu do
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pytań dotyczących duszności (test Fishera, p =  0,08). Istotne różnice 
stwierdzono też u pary  3—4 (ankieter 4-ty również w tym przypadku 
uzyskał większą liczbę odpowiedzi „ tak”) w odniesieniu do wszytkich 
pytań (Chi kwadrat =  4,92 p<0,05) oraz w odniesieniu do pytań do-

Ryc. 5. W artość  w spó łczy nn ik a  zgodności „A ” u zy skan ych  przez poszczególne p a ry  
an k ie te ró w  w  d w u k ro tn y m  b a d a n iu  tych  sam y ch  48 osób

tyczących kaszlu i odkrztuszania (test Fishera, p =  0,006). W odniesieniu 
do innych grup pytań oraz pozostałych par ankieterów nie stwierdzono 
statystycznie istotnych różnic pomiędzy liczbami uzyskanych odpowie­
dzi „ tak” lub „nie”.

Dokładna analiza kwestionariuszy wypełnionych przez pary  ankiete­
rów 1— 3 i 1—4 wskazuje, że prawdopodobnie ankieter 4 zbyt skwapli­
wie wpisywał odpowiedzi „ tak”. Przemawiają za tym: stwierdzenie przez 
ankietera 3 w drugim badaniu, żc respondent powiedział w pierwszym
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badaniu ankieterow i 4 o odehrząkiw aniu związanym  z obecnością po­
lipa w ,,gard le”, k tóre ustąpiło po zabiegu operacyjnym , co ank ieter ten 
zakwalifikował błędnie jako odkrztuszanie, oraz stw ierdzenie przez an­
kietera 3 w  drugim  badaniu, że duszność, którą ank ieter 4 zakwalifiko­
w ał w pierwszym  badaniu jako duszność ze świszczeniami, była dusz­
nością połączoną z bólem, bez świszczeń, związaną z chorobą serca. Poza 
omówioną wyżej tendencją ankietera 4 do uzyskiw ania nadm iernej licz­
by odpowiedzi pozytywnych, u innych ankieterów  w yraźnych tendencji 
nie stwierdzono.

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

W pływ osoby zbierającej wywiady, często niedoceniany, może niekiedy 
znacznie zniekształcić w yniki uzyskiw ane w toku badań epidemiologicz­
nych. W przypadku gdy któryś z ankieterów  w ykazuje w yraźną tenden­
cję do nadm iernego lub niedostatecznego odnotowywania poszczególnych 
odpowiedzi, taka tendencja może być źródłem błędu systematycznego, 
szczególnie niebezpiecznego, ponieważ w  przeciw ieństw ie do błędów lo­
sowych, przypadkowych, zniekształca on jednokierunkow o uzyskane 
w yniki i nie zmniejsza się wraz z liczbą badanych jednostek lecz wraz 
z nią wzrasta. Liczne badania (1, 2, 4, 6, 7, 9, 10, 12) w ykazały wpływ 
ankietera na uzyskiw anie odpowiedzi z tym, że w pływ  ten zaznacza sie 
przede w szystkim  w odniesieniu do pytań zm ierzających do określenia 
postaw y lub stosunku respondenta do określonych zagadnień oraz wów­
czas gdy pytan ia sform ułow ane są jako tzw. pytania o tw arte  (8, 11, 13). 
Im m niejsza jest liczba ankieterów  biorących udział w badaniach, tym 
większe jest niebezpieczeństwo związane z wpływem  osoby ankietera 
na w yniki tych badań (12).

W badaniu przewlekłego nieżytu oskrzeli przy zastosowaniu kwestio­
nariusza zawierającego przeważnie pytania zam knięte, tzn. wym agające 
odpowiedzi ,,tak” lub ,,nie” oraz dotyczące faktów (np. objawów choro­
bowych), niebezpieczeństwo wpływu ankietera jest m niejsze (3). Kryje 
się ono przede wszystkim  w nieprzestrzeganiu przez niego instrukcji 
bądź też w niewłaściwym  form ułow aniu pytań. K w estionariusz zawie­
rający  jednolite pytania zmniejsza możliwość w pływ u osoby ankietera 
na uzyskiwane odpowiedzi, całkowicie jednak tego wpływu nie elim inuje 
(4, 9, 15).

Badanie błędu ankietera przeprowadzone w oparciu o wyniki badania 
terenowego nie w ykazały istotnych różnic pomiędzy poszczególnymi an­
kieteram i w odniesieniu do większości analizowanych dziew iętnastu py­
tań. W skazują na to również niskie w artości obliczonych współczyn­
ników korelacji w ew nątrzklasow ej (od — 0,007 do +  0,046) oraz niskie 
w artości Chi kw adrat oraz F. świadczące o braku istotnych różnic po­
m iędzy ankieteram i. W innych badaniach (cyt. za Kishem  (13) wartość 
współczynników korelacji w ew nątrzklasow ej w ahała się od 0 do 0,08 (ba­
dania socjologiczne) i od 0 do 0,11 (w badaniach chorych), a w badaniach 
prowadzonych przez lekarzy dentystów, przy nieustalonych kryteriach 
diagnostycznych, wynosiły one naw et od 0,15 do 0,50. W yniki uzyskane 
w badaniach w Krakowie należy zawdzięczać w dużej m ierze wysokim 
kwalifikacjom  (2, 5) ankieterów  realizujących badania pilotowe, a także 
tym, że pytania zaw arte w kw estionariuszu dotyczyły głównie faktów.



Badania zm ierzające do w ykrycia określonych tendencji u ankieterów  
w odniesieniu do kom pleksu pytań  przeprowadzone przy pomocy dwu 
metod, tzn. dwuczynnikowej analizy w ariancyjnej oraz rangowego testu  
zgodności Kendalla  i Smitha  wykazało brak istotnych różnic pomiędzy 
ankieteram i, co przem aw ia za brakiem  tego rodzaju ogólnej tendencji. 
Analogiczne badanie przeprowadzone w  odniesieniu do poszczególnych 
grup pytań wykazało obecność tendencji u ankietera 4 do nadm iernego 
oraz u 1 do niedostatecznego odnotowywania odpowiedzi jako pozytyw ­
nych w odniesieniu do różnych grup pytań.

W yniki dwukrotnego badania tych samych osób potw ierdziły tenden­
cję do nadm iernego odnotowywania odpowiedzi jako pozytyw nych u an ­
kietera 4, nie w ykazały jednak istotnej statystycznie tendencji do nie­
zbyt starannego w ypytyw ania czy też odnotowywania chorób przeby­
tych u ankietera 1. Być może spowodowane to było zbyt m ałą liczbą 
osób badanych dw ukrotnie. Pew nym  brakiem  badań przeprowadzonych 
w Krakowie było to, że żaden z ankieterów  nie badał powtórnie również 
i tych osób, które sam  zbadał za pierwszym  razem, co utrudniło  później­
szą analizę statystyczną wyników oraz uniemożliwiło ocenę błędu „we­
w nątrz” obserw atora.

W ocenie statystycznej tendencji ankieterów  w odniesieniu do po­
szczególnych pytań  w ykorzystano test Chi kw adrat oraz jednoczynniko- 
wą analizę w ariancyjną i w artości obliczonych współczynników kore­
lacji. Uzyskane analogiczne wyniki świadczą o możliwości w ykorzysta­
nia każdej z tych metod.

Podobne w yniki uzyskano przy ocenie tendencji ankieterów  w odnie­
sieniu do kom pleksu pytań  przy zastosowaniu dwuczynnikowej analizy 
w ariancyjnej oraz rangowego testu  Kendalla  i Smitha. Przem aw ia to na 
korzyść tego ostatniego, prostego i nie w ym agającego przeprowadzenia 
skomplikowanych obliczeń, a ponadto nie wym agającego żadnych zało­
żeń o rozkładzie badanej cechy. O walorach tego testu  dodatkowo św iad­
czy uzyskanie przy jego pomocy podobnych rezultatów  w ocenie tenden­
cji ankieterów  na podstawie wyników badania terenowego jak i przy 
dw ukrotnym  badaniu tych samych osób.

Celem oceny zgodności pomiędzy param i ankieterów  w ykorzystano 
współczynnik zgodności ,,A”, zaproponowany przez Robinsona (16), k tóry  
wydaje się być dokładniejszą m iarą zgodności aniżeli zwykły procent 
zgodności.

W ykrycie we w stępnych badaniach terenow ych tendencji do nadm ier­
nego lub niedostatecznego w ykryw ania objawów postuluje konieczność 
dokładniejszego szkolenia ankieterów  przed rozpoczęciem badania prze­
krojowego oraz konieczność losowego przydziału ankieterów  do badanych 
jednostek. Losowy przydział ankieterów  do badanych jednostek jest szcze­
gólnie w ażny w przypadku, gdy spodziewane są różnice w częstości w y­
stępowania chorób w różnych rejonach badanego terenu , jak to ma np. 
niiejsce w badaniach przew lekłego nieżytu oskrzeli, gdzie analizowany 
jest wpływ zanieczyszczeń powietrza atm osferycznego na występowanie 
choroby.

N r  2 Ocena błędu ankietera 3 1 7
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niu zdjęć RP wezwano celem w ykonania dużego zdjęcia 54 osoby, u k tó­
rych stwierdzono zm iany na m ałym  obrazku. Spośród wezwanych (w tym  
dwie osoby, które m iały w ykonane uprzednio duże zdjęcia kontrolne) 
zgłosiło się 33 osób, tak  że w sumie duże zdjęcia rtg  zostały w ykonane 
u 76 osób. Zdjęcia RP były odczytyw ane przez trzech obserwatorów, 
oznaczonych w tej pracy literam i А, В i C, dw ukrotnie w odstępie kilku 
tygodni niezależnie od siebie. Przed dokonaniem drugiego odczytu zdję­
cia zostały pomieszane i odczytyw ane były w innej kolejności niż za 
pierwszym  razem. Następnie zdjęcia były odczytyw ane przez trzech ob­
serw atorów łącznie, przy czym każdy znał w yniki swych poprzednich 
dwóch odczytów. Duże zdjęcia odczytyw ane były niezależnie od siebie 
przez każdego z obserw atorów  — А, В i С jeden raz, również niezależnie 
od siebie, a następnie przez wszystkich trzech wspólnie. W przypadku 
niemożności uzgodnienia wspólnej opinii decydował czw arty lekarz —  
arbiter. W yniki odczytów były klasyfikow ane wg klasyfikacji NICTAM 
(4) i odnotowane na specjalnie w tym  celu przygotowanym  form ularzu. 
Następnie w yniki zostały zakodowane i poddane analizie statystycznej. 
Dla potrzeb tej analizy w yniki zostały podzielone na cztery grupy. Do 
grupy 1 — ,,bez zm ian” zaklasyfikowano rozpoznania N i Al, do 2 g ru ­
py — „zmiany sylw etki serca” — MIII, do grupy 3 — „zm iany gruźli­
cze” — TI TUI i C, do 4 grupy — ,,inne zm iany” — A ll, T li, TIV, MI, 
MII i MIV. W przypadku gdy ustalono, że dane zdjęcie można zakw ali­
fikować równocześnie do grupy 3 i 2 lub  3 i 4, zaliczano je do grupy 3. 
Jeżeli można było je zakwalifikować do grupy 2 i 4 równocześnie, w łą­
czano je do 2 grupy. Dla analizy grupy 2 włączono później do tej grupy 
również te zdjęcia, które na skutek równoczesnego stw ierdzenia zmian TI, 
TUI lub С — zostały zaszeregowane do grupy 3. Stąd też 13 zdjęć było 
analizowanych dw ukrotnie, raz w ram ach analizy grupy 2, a pow tór­
nie — w ram ach analizy grupy 3.

Analiza statystyczna, k tó ra  objęła 362 zdjęcia RP i 76 zdjęć dużych 
m iała na celu zbadanie zgodności oraz różnic „pomiędzy obserw atoram i” 
i „w ew nątrz obserw atorów ” w uzyskanych w ynikach oceny zdjęć RP 
i dużych oraz w ykrycia u obserw atorów  tendencji do „przeceny” lub 
,,niedocenienia”.

W analizie statystycznej zastosowano dwuczynnikową analizę w arian- 
cyjną (10), a różnice pomiędzy poszczególnymi param i obserw atorów lub 
param i odczytów dokonanych przez tego samego obserw atora oceniano 
przy pomocy testu  Chi kw adrat dla zm iennych połączonych (6). Różnice 
uznawano za statystycznie istotne przy jednolicie przyjętym  poziomie 
istotności <0,05.

Zgodność pomiędzy uzyskanym i w ynikam i badano obliczając procent 
zgodności oraz współczynniki zgodności (7), biorąc pod uwagę przede 
wszystkim  wartości tych ostatnich. W spółczynnik zgodności jest m iarą 
bardziej precyzyjną ponieważ w artość jego jest uzależniona również od 
ilości uzyskanych wyników pozytywnych. W tym  badaniu przez w ynik 
pozytyw ny rozumie się w odniesieniu do rozpoznań „bez zm ian” — oce­
nę zdjęcia polegającą na wykluczeniu obecności jakichkolw iek zmian, 
a w odniesieniu do grupy zdjęć ze zmianam i sylw etki serca lub zmia­
nam i gruźliczym i — ocenę polegającą na stw ierdzeniu tych zmian.

P lan  badania opracowano oraz analizy statystycznej dokonano w  Za­
kładzie Epidemiologii PZH w W arszawie (F. S.), badanie rtg  oraz od­
czytywanie zdjęć zostało przeprowadzone w Katedrze i Klinice F tiz ja -  
trycznej AM w Krakow ie (W. М., S. J., М. K.).
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Spośród 362 zdjęć m ałoobrazkowych tylko 119 (32,9%) zdjęć zostało 
odczytanych zgodnie przez trzech wspólnie. Największy odsetek zdjęć 
odczytanych zgodnie przypadał na zdjęcia z grupy „bez zm ian”, najm niej­
szy na zdjęcia ze zmianam i sylw etki serca (tab. I). U 22 osób, u których 
zdjęcie RP zostało odczytane zgodnie przez wszystkich obserw atorów  
w ykonano również duże zdjęcie. Spośród 22 w spom nianych dużych zdjęć 
tylko 17 (77,3%) zostało ocenionych zgodnie z w ynikiem  odczytu małego 
obrazka. Błąd polegał na dwóch przypadkach na „przecenie” — tzn., ze 
na podstawie małego obrazka podejrzewano zm iany gruźlicze lub nowo-

O c e n a  b ł ę d ó w  „ p o m i ę d z y  o b s e r w a t o r a m i ”

T a b e l a  I
Z d jęc ia  m a łoob razkow e odczy tane  zgodnie przez  3 o b se rw a to ró w  d w u k ro tn ie  oraz 

p rzez  w szystk ich  trzech  o b se rw a to ró w  razem

R ozpoznanie Liczba
W yniki rozpoznań  dużego zdjęc ia Dużego 

zd jęc ia  nie 
w ykonanogr. 1 gr. 2 gr. 3 gr. 4

G rupa 1 69 7* — 1 61

G rupa 2 8 — — — — 8

G rupa 3 14 1 1 7* 1 4

G rupa 4 28 — 1 — 3* 24

R a z e m 119 X X X X X

* Z d jęcia  duże odczy tane  zgodnie z odczy tam i zd jęć m ałoob razkow ych

twoi owe, których nie rozpoznano na dużym zdjęciu. W dwóch przypadkach 
na m ałym  obrazku nie dostrzeżone zostały zm iany sylw etki serca, a w je ­
dnym  przypadku zmiany, zaszeregowane do grupy „innych” (TIV), co nie 
miało istotnego znaczenia w tych badaniach.

Przy indyw idualnym  odczytywaniu dużych zdjęć wszyscy obserw a­
torzy byli zgodni z odczytem dokonanym  wspólnie w  46 przypadkach 
(60,5%).

Ocena częstości względnej wyników odczytów dokonanych przez p o ­
szczególnych lekarzy w odniesieniu do zdjęć RP oraz dużych (ryc. 1 i 2) 
wykazała, że obserw ator A najrzadziej kwalifikował zdjęcia zarówno 
małe jak i duże jako „bez zm ian” , a najczęściej w ykryw ał zm iany w syl­
wetce serca. O bserw ator В najczęściej oceniał zdjęcia jako „bez zm ian”, 
najrzadziej w ykryw ał zm iany sylw etki serca oraz zm iany zaliczane do 
grupy „innych”. O bserw ator С w ocenie zdjęć we wszystkich grupach 
rozpoznań był najbliższy zarówno w artości średniej jak i wynikowi wspól­
nego odczytu. Częstość odczytów m ałych i dużych zdjęć rozpoznanych 
jako grupa trzecia dokonanych przez wszystkich trzech obserwatorów* 
była bliska zarówno średniej jak i wynikowi wspólnego odczytu. Częs­
tość odczytów m ałych i dużych zdjęć rozpoznanych jako grupa trzecia 
■dokonanych przez wszystkich trzech obserw atorów była bliska zarówno
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średniej jak i wynikowi wspólnego odczytu z tym, że obserwator A 
wykazał pewną tendencję do częstszego od innych wykrywania zmian 
gruźliczych przy odczytywaniu dużych zdjęć.

Wyniki uzyskane przez trzech lekarzy przy odczytywaniu zdjęć mało­
obrazkowych oraz dużych porównano przy pomocy dwuczynnikowej ana-

Ryc. 1. W ynik i in d y w id u a ln e j  oraz w sp ó lne j  oceny zdjęć m ałoo b razk ow y ch  (częs­
tość w zględna)

lizy wariancyjnej (10) (tab. II). Tylko w odniesieniu do grupy wyników 
,,zmiany gruźlicze” przy odczytywaniu małego obrazka nie stwierdzono 
istotnych różnic pomiędzy obserwatorami. W pozostałych różnice były 
istotne, z tym, że w odniesieniu do zmian gruźliczych rozpoznanych na 
dużych zdjęciach różnice pomiędzy obserwatorami były na pograniczu 
istotności.

Ocena różnic pomiędzy poszczególnymi parami obserwatorów polegała 
na porównaniu uzyskanych przez nich wyników przy pierwszorazowym 
odczytywaniu zdjęć RP oraz wyników uzyskanych przy indywidualnym 
odczytywaniu dużych zdjęć rtg.

Lekarze A i С rzadziej niż lekarz В oceniali zarówno zdjęcia RP jak 
i duże jako bez zmian, a lekarz A rzadziej niż lekarz C, natomiast zmia­
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ny sylwetki serca lekarze A i С wykrywali częściej niż lekarz В (lekarz 
A częściej niż C). Zmiany gruźlicze na małym obrazku lekarze В i С w y­
krywali częściej niż lekarz A, a lekarz С częściej niż lekarz B. Przy  oce­
nie dużych zdjęć zaobserwowano tendencje wręcz odwrotne.

Ryc. 2. W yn ik i  in d y w id u a ln e j  oraz w sp ó ln e j  oceny dużych  zdjęć (częstość w zg lędn a)

We wszystkich analizowanych grupach rozpoznań najmniej zgodna była 
para A—В (ryc. 3). Największą zgodność przy odczytywaniu zdjęć mało­
obrazkowych oraz dużych zdjęć w grupie ,,zmiany sylwetki serca” stw ier­
dzono u pary  A—C, natomiast w ocenie dużych zdjęć rozpoznanych jako 
„bez zmian” oraz „zmiany gruźlicze” największą zgodność wykazała pa­
ra В—С. W większości przypadków zaobserwowane różnice były s ta ty­
stycznie istotne (ryc. 3), zwłaszcza w odniesieniu do wyników oceny 
zdjęć RP.

O c e n a  b ł ę d u  „ w e w n ą t r z  o b s e r w a t o r a ”

Ocena błędu wewnątrz obserwatora przeprowadzona przy pomocy ana­
lizy wariancyjnej na całym m ateriale (tab. II) wykazała, że różnice po­
między ogółem pierwszych i drugich odczytów dokonanych przez wszyst­
kich trzech lekarzy w trzech rozpatrywanych grupach rozpoznań są nie­
istotne. Analiza ta wykazała również, że interakcja pomiędzy poszcze­
gólnymi obserwatorami a wynikami uzyskanymi w kolejnych odczytach 
zdjęć RP (w odniesieniu do dużych zdjęć interakcji nie można było 
obliczyć ze względu na brak powtórzeń) w grupie rozpoznań „bez zmian” 
oraz „zmiany w sylwetce serca” jest statystycznie istotna.

Celem dokonania dokładniejszej oceny błędu „wewnątrz obserwato­
ra”, porównano wyniki pierwszego i drugiego odczytu zdjęć RP oraz 
wyniki pierwszego odczytu zdjęć RP z wynikami indywidualnej oceny 
dużych zdjęć dla każdego lekarza oddzielnie.
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T a b e l a  I I
P o ró w n a n ie  w y n ik ó w  u zyskan ych  p rzez  trzech  lek a rzy  p rzy  odczy tyw an iu  zdjęć 

m a ło ob razko w y ch  oraz dużych. A na liza  w a r ian cy jn a .

Zdjęcia  „bez z m ia n ”

Zm:'any sy lw e tk i  serca

Oceniając zdjęcia RP lekarza В i С w ykryw ali więcej zm ian sylw etki 
serca i zmian gruźliczych przy pierwszym  odczycie, lekarza A przy d ru­
gim odczycie w ykryw ał więcej zmian w sylw etce serca. Lekarze В i С 
w drugim  odczycie rozpoznawali częściej zdjęcia RP jako ,,bez zm ian”, 
lekarz A więcej zdjęć zakwalifikował w ten sposób przy pierwszym  od­
czycie.

Porów nując w yniki uzyskane przy pierw szym  odczycie małego obraz­
ka z w ynikam i oceny dużych zdjęć stwierdzono, że iekarze A i В oce­
niali częściej zdjęcia RP jako ,,bez zimian” w odróżnieniu od lekarza C,



N

Ryc. 3. Zgodność w y n ik ó w  oceny p ie rw szych  odczytów zdjęć m a łoobrazkow ych  oraz 
cceny dużych  zdjęć pom iędzy  poszczególnymi p a ra m i  o b se rw a to rów

Najwyższe współczynniki zgodności (ryc. 4) zarówno pomiędzy pierw ­
szym i drugim  odczytem małego obrazka jak  i pierwszym  odczytem 
zdjęcia RP i oceną dużego zdjęcia stw ierdzono u lekarzy A i C. W od­
niesieniu do w szystkich obserw atorów  stw ierdzono wyższe współczynniki 
zgodności pomiędzy dwoma odczytami zdjęć RP niż pomiędzy pierwszym 
odczytem zdjęć RP a odczytem  dużego zdjęcia.

Statystycznie istotne różnice pomiędzy dwoma porównywanym i w y­
nikami odczytów tych samych zdjęć stw ierdzono w kilku przypadkach 
(ryc. 4). Dotyczyły one przeważnie różnic pomiędzy dw ukrotnym i ocena­
mi zdjęć RP u obserw atorów  A i C. W szystkie zaobserwowane różnice 
pomiędzy dw ukrotnym i ocenami lekarza В były statystycznie nieistotne.

P r z e g l .  E p i d .  —  U
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Próbę oceny trafności odczytów dokonywanych przez poszcze­
gólnych obserwatorów przeprowadzono porównując indywidualne odczy­
ty zdjęć RP ze wspólną oceną tych zdjęć oraz dużych oraz indywidualne 
odczyty dużych zdjęć ze wspólną oceną dużych zdjęć rtg.

O c e n a  t r a f n o ś c i  o d c z y t ó w

Ryc. 4. Zgodność w y n ik ó w  oceny p ie rw szego  i drug iego  oaczy iu  za jęć  m a ło o b razk o ­
w ych  oraz p ierw szego  odczy tu  zdjęc ia  m a ło o b razk ow eg o  i odczytu dużego zdjęcia, 

d o k o n a n e j  przez tego  sam ego  o b se rw a to ra

Stwierdzono, że lekarze A i С wykazali nadmierną skłonność do roz­
poznawania na zdjęciach RP różnych zmian, natomiast lekarz В wykazał 
skłonność do nadmiernie częstego rozpoznawania zdjęć jako ,,bez zmian’ 
zarówno w odniesieniu do wspólnie odczytanych zdjęć RP jak dużych. 
Lekarz A wykazał skłonność do nadmiernie częstego wykrywania zmian 
sylwetki serca na zdjęciu RP, u lekarzy В i С stwierdzono tendencję 
odmienną.

Wszyscy obserwatorzy w porównaniu do wyniku wspólnej oceny m a­
łego obrazka wykazali skłonność do „niedoceniania” na zdjęciach RP 
zmian gruźliczych, natom iast w porównaniu do wspólnej oceny dużego 
zdjęcia — skłonność do „przeceny”. Odczytując duże zdjęcia indywidual-
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nie lekarze A i Б ^ y k ^ m  с Т п ^ Х а Г п а  осепГdużych t d j ę f d ^ o -  
nana 'przez^obserwatora С była’całkowicie zgodna ze wspólną oceną tych

Zd% k i  wspólnie ^ ^ ^ ^ ^ ^ u|yc^Ĉ2djeó^°PrzyẐ czytyw aniu^rnałych
z d j ę ć  lekarz^rzadziej oceniali je jako bez zmian a także rzadziej w ykry­
wali z m i a n y  sylwetki serca, natomiast częściej wykrywał, na zdjęciach 
RP zm iany gruźlicze.

Z d i ę c i a  d u ż e
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Ryc. 5. Z godność  w y n ik ó w  in d y w id u a ln y c h  ocon zd jęć  m a łoo b razk ow ych  i dużych  
z w y n ik a m i w sp ó ln e j  oceny  ty ch  zdjęć. W spó łczynn ik  zgodności

Wszyscy lekarze odczytując w spólnie zdjęcia małoobrazkowe, a także 
lekarze A i С odczytując indyw idualnie zdjęcia duze me przeoczyli ani 
jedneao zdiecia ze zm ianam i gruźliczym i. O dczytując indyw idualnie zdję­
cia m ałoobrazkowe lekarz A przeoczył przy
2 zdiecia przy drugim  — 1; lekarz В w obu odczytach po 5, lekarz С w obu 
odczytach po jednym  zdjęciu. L ekarz A i С nie pom inęli am  jednego
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zdjęcia ze zmianam i sylw etki serca odczytując duże zdjęcia, a odczytując 
zdjęcia małoobrazkowe pom inęli ich m niej niż lekarz B.

W spółczynniki zgodności (ryc. 5) pomiędzy w ynikam i indyw idualnej 
oceny zdjęć RP i w ynikam i wspólnej oceny małego obrazka są wyższe 
od odpowiednich współczynników pomiędzy indyw idualnym  odczytem 
małego obrazka i wspólnym  odczytem  dużego zdjęcia. W spółczynniki zgod­
ności pomiędzy indyw idualnym i ocenami dużego zdjęcia i wspólną ich 
oceną są na ogół wyższe od poprzednich, z w yjątkiem  współczynnika obli­
czonego dla lekarza A w odniesieniu do grupy zdjęć rozpoznanych jako 
„bez zm ian”. Większość zaobserwowanych różnic pomiędzy w ynikam i 
indyw idualnych odczytów a wspólną oceną była statystycznie istotna 
(ryc. 5).

Ryc. 6. Zgodność co na jm n ie j  jednego z dw óch  w y n ik ó w  uzyskanych  przez poszcze- 
góln? p a ry  ob se rw a to ró w  niezależnie  od siebie i in d y w id u a ln e j  oceny zdjęć m a ło ­
o b razkow ych  z w y n ik a m i w spó lne j cceny  zd jęć m a łoo b razk ow ych  i dużych. W spół­

czynnik  zgodności

W poszukiwaniu możliwości zmniejszenia błędu obserw atora zgrupo­
wano uzyskane w yniki param i, łącząc indyw idualne oceny zdjęć m ało­

obrazkowych w sposób następujący A i—A2, B i—B2, C i—C2, A i—Ci, 
A i—Bi, B i—Ci. Jeżeli co najm niej jeden z połączonych wyników oceny 
wskazywał na obecność zm ian sylw etki serca lub zmian gruźliczych 
oceniano łączny w ynik jako pozytyw ny i uzyskane w ten  sposób dans 
porównano ze wspólną oceną zdjęć m ałoobrazkowych i dużych (ryc. 6).

Stwierdzono, że łączne w yniki uzyskane przez dwóch obserwatorów 
niezależnie od siebie w pierwszym  odczycie są na ogół bardziej zgodne 
ze wspólną oceną tych zdjęć aniżeli w yniki uzyskane przez tego samego 
obserw atora w dw ukrotnym , również niezależnym  odczycie. Najwyższy
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stopień zgodności ze wspólnym odczytem przy odczytywaniu zdjęć ze 
zmianami gruźliczymi stwierdzono u pary  Bi—Ci, a u pary B i—Ci, 
Ai—Ci oraz Ci—C2 przy wykrywaniu zmian sylwetki serca.

Biorąc pod uwagę co najmniej jeden pozytywny wynik uzyskany przez 
każdego z obserwatorów w dwukrotnym  odczycie lub przez co najmniej 
jednego z dwóch obserwatorów w niezależnie dokonanym pierwszym 
odczycie zdjęcia RP stwierdzono, że spośród wykrytych  we wspólnym 
odczycie zmian gruźliczych lub sylwetki serca najmniejszą ich liczbę 
pominięto w odczytach pary  A i—Ci, Bi—Ci oraz Ci—C2.

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

Przeprowadzona analiza wykazała znaczne różnice „pomiędzy obser­
watoram i” w ocenie zdjęć małoobrazkowych i dużych. Największe roz­
bieżności pomiędzy obserwatorami stwierdzono w odniesieniu do zdjęć 
ocenionych jako „bez zmian” oraz w wykrywaniu zmian sylwetki serca. 
Wskazują na to również najwyższe wartości wariancji błędu (tab. II) 
stwierdzone w grupie zdjęć „bez zmian” i „zmiany sylwetki serca” za­
równo w odniesieniu do zdjęć RP jak i dużych. Największe rozbieżności 
stwierdzono pomiędzy lekarzami A i B.

Stwierdzono wyraźną tendencję do „przeceny” w wykrywaniu zmian 
sylwetki serca u lekarza A, a tendencję do „niedoceniania” zmian poza- 
gruźliczych u lekarza B. Obecność tych tendencji wykazała już analiza 
częstości względnej poszczególnych rozpoznań ustalonych przez trzech 
obserwatorów (ryc. 1 i 2).

U wszystkich obserwatorów stwierdzono nadmierną tendencję do w y­
krywania zmian gruźliczych w małym obrazku, szczególnie wtedy gdy 
odczytywali wspólnie zdjęcia małoobrazkowe. Wszyscy lekarze rozpoz­
nali więcej przypadków gruźlicy przy pierwszym niż przy drugim od­
czycie małego obrazka.

Wszyscy obserwatorzy (najczęściej B) nie dostrzegli zmian w sylwetce 
serca odczytując małe zdjęcia, które zostały wykryte  później przy wspól­
nym odczycie tych zdjęć.

Stwierdzono rozbieżności pomiędzy wynikami uzyskanymi w pierw­
szym i drugim odczycie małego obrazka u poszczególnych obserwatorów, 
przy czym różnice zaobserwowane u lekarzy A i С przy odczytywaniu 
zdjęć bez zmian i zdjęć ze zmianami sylwetki serca były statystycznie 
istotne. Błąd „wewnątrz” obserwatora był znacznie mniejszy aniżeli 
błąd „pomiędzy” obserwatorami.

Ocena trafności wyników, aczkolwiek niedoskonała, ponieważ prze­
prowadzono ją z braku pełnowartościowego testu odwoławczego, tylko 
w odniesieniu do wyniku wspólnej oceny zdjęć, wykazała że najm niej­
szym błędem obciążone są łączne wyniki uzyskane przez pary A i—Ci 
i  B i — C i .

Duże rozbieżności pomiędzy liczbą w ykrytych zmian w sylwetce serca 
w obrazie RP przez poszczególnych lekarzy, a także niskie wartości ob­
liczonych współczynników zgodności pomiędzy wynikami indywidual­
nych rozpoznań a wspólną oceną zdjęć nasuwają poważne wątpliwości 
odnośnie wartości wykorzystania w badaniach epidemiologiczych oceny 
stanu narządu krążenia badanych osób w oparciu o wyniki odczytów mało­
obrazkowych zdjęć rtg.
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Ф. С а в и ц к и ,  В.  М а т е р н о в с к а ,  С.  Я н ч и ,  М.  К р а к о в с к а

Х Р О Н И Ч Е С К И Е  Н Е С П Е Ц И Ф И Ч Е С К И Е  Б О Л Е З Н И  Д Ы Х А Т Е Л Ь Н О Й  
С И С ТЕМ Ы  С РЕД И  Ж И Т Е Л Е Й  Г. К Р А К О В А

VII. О ценка ош ибки  ан кетер а  РТГ 

С о д е р ж а н и е

Н а основании специально зап лани рованн ого  исследования, которое п рове­
дено во время  предварительного  полевого исследования, сделано оценку  ош и ­
бок, врачей  чи таю щ и х  снемки ртг. С татический  ан ал и з  бы л н ап р ав л ен  на опре­
деление в е л и ч и н ы  ош ибки  „внутри  н а б л ю д ат е л я ” и „м еж ду  н абл ю д ател ям и ”, 
а т а к ж е  на оценку  верности наблюдений. О ценку  верности проведено сравни ­
в а я  р е зу л ь т ат ы  и н д и в и д у ал ь н ы х  наблю дений м ал о ф о р м ат н ы х  снимков (70 X 70 
мм) и к р у п н ы х  с совместным их  прочитанием, считая  последние к а к  р еф ер е н -  
ционны й тест. Н а основе резу л ьтато в  ан ал и за  и збр ал и  2 п ар ы  наблюдателей, 
кото ры х  р е зу л ь т ат ы  наблюдений бы ли  наиболее верные. О бращ ается  внимание 
на небольш ую  достоверность оценки изменений очертан и я  сердца на м а л о ф о р ­
м ат н ы х  рентгеновских снимках.

F. S a w i c k i ,  W.  M a t e r n o w s k a ,  S.  J a n c z y ,  M.  K r a k o w s k a

CH R O N IC  N O N S P E C IF IC  R E S P IR A T O R Y  D ISE A S E S  IN THE CITY  OF CRACOW.
VII. A ssessm en t  of th e  x - r a y  o b se rve r  e r ro r

S u m m a r y

In  a specially  p la n n e d  p ilo t s tudy ,  th e  X - ra y  o b se rv e r  e r ro r  w as  assessed. 
S ta t is t ic a l  ana ly s is  w as  p e r fo rm ed  w ith  th e  p u rp o se  of ev a lu a t in g  th e  „ in t r a ­
o b se rv e r” and  „ in te r - o b s e rv e r” erro rs ,  as w ell  as v a l id i ty  of observations .  V alid i ty  
w as  assessed by co m p ar in g  re su l ts  of in d iv id ua l  read in gs  of sm a ll - f i lm  X -ra y s  
(70 X 70 mm) and  la rge  films, w i th  th e  re su l ts  of jo in t  read ings, ta k e n  as 
re fe rence  test.  T w o o b se rve r  pa ir s  w e re  found  to give g rea te s t  concordance  of 
read ings .  E v a lu a t io ns  of the  ca rd iac  s i lhoue t te  in  sm a l l - f i lm  X - ra y s  w as  found 
to be unre l iab le .
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Jerzy Kuceuoicz

PRZEWLEKŁE NIESWOISTE CHOROBY UKŁADU ODDECHOWEGO 
WŚRÓD MIESZKAŃCÓW KRAKOWA.

VIII. METODA DYSKRYMINACYJNA FISHERA 
W ANALIZIE WPŁYWU PALENIA TYTONIU 

NA WYSTĘPOWANIE OBJAWÓW CHOROBOWYCH *

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 row nik :  prof .  d r  med. J. K o s tr ze w sk i

Z astosow ano m e tod ę  d y s k r y m in a c j i  F ishera um ożliw ia jącą  p r z e w i ­
d y w a n ie  rozpoznania  w  zależności od k i l k u  cech, na p rzyk ła d z ie  w p ł y ­
w u  palenia  ty to n iu  na w y s tę p o w a n ie  n ie k tó ry c h  o b ja w ó w  chorobo­
w y c h  ze s tro n y  u k ła d u  oddechowego.

Jednym  z głównych zadań prowadzonych wśród mieszkańców Krako­
wa badań epidemiologicznych nieswoistych chorób układu oddechowego 
jest wykrycie czynników sprzyjających występowaniu i rozwojowi zes­
połu objawów przewlekłego nieżytu oskrzeli. Z przeprowadzonych 
uprzednio badań wiadomo, że jednym z czynników sprzyjających jest 
palenie tytoniu.

We wstępnych badaniach terenowych przeprowadzonych w roku 1966 
na terenie jednej z dzielnic Krakowa (4) zebrano wywiady u 533 osób 
posługujących się jednolitym kwestionariuszem.

W oparciu o informacje zawarte w kwestionariuszu zostały ustalone 
następujące rozpoznania (4):

zespół objawów przewlekłego nieżytu oskrzeli (zopno)
zespół objawów przewlekłego kaszlu (zopk),
zdrowi

Respondentów podzielono na trzy  grupy: 1) aktualnie palący, 2) przer­
wali palenie, 3) niepalący.

Tabela I przedstawia liczebności poszczególnych grup. Różnice pomię­
dzy rozkładami tych liczebności są statystycznie istotne (Chi2 =  49,48 
p < 0 ,001).

Frakcje osób z rozpoznaniami ,,zopno” i ,,zopk” wśród „aktualnych 
palaczy” są istotnie większe od frakcji osób z tymi samymi rozpozna­
niami w grupach „niepalących” i tych, którzy „przerwali palenie”. F ra k ­
cja osób „zdrowych” w grupie „aktualnych palaczy” jest istotnie mniejsza 
od frakcji „zdrowych” w pozostałych grupach (ryc. 1). Wśród „zdrowych” 
frakcja „niepalących” jest istotnie większa, a wśród „aktualnie palą­
cych” istotnie mniejsza od odpowiednich frakcji w „zopno” i „zopk” 
(ryc. 2).

* P ra c a  by ła  częściowo su b w e n c jo n o w a n a  w  ra m a c h  um ow y  NCHS P L  1 za ­
w a r te j  z N ationa l  C e n te r  fo r H ea l th  S ta t is tics ,  W aszyngton. K ie ro w n ik  b adań :  
d r  med. F. S a w ic k i
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T a b e l a  I
O bjaw y  chorobow e a pa len ie

Rozpoznanie
P a l e ś n i e

Aktualni
palacze

Przerw a 'i
pa lenie Niepalący Razem

Zopno 51 8 36 95

Zopk 59 9 34 102

Zdrowi 86 43 207 336

Razem 196 60 277 533

Przy połączeniu dwóch rozpoznań „zopno” i „zopk” utworzono nową 
grupę: „osoby, które w wywiadzie podały objawy kaszlu lub odkrztu­
szania — ko”. W nowej grupie frakcja „aktualnych palaczy” jest istotnie 
większa, a „niepalących” istotnie niniejsza od odpowiednich frakcji 
wśród „zdrowych” (ryc. 2).

Pytania kwestionariusza zmierzały do ustalenia trzech cech: a) okres 
palenia w latach, b) rok życia, w którym  rozpoczęto palenie, c) liczba 
ostatnio dziennie wypalanych papierosów.

Stosując test chi2 do liczb umieszczonych w tabelach I i II możemy 
wnioskować, że zarówno okres palenia jak i liczba papierosów wypala­
nych ostatnio w ciągu dnia m ają pewien związek z występowaniem 
objawów chorobowych.

A n a l i z a  d y s k r y m i n a c y j n a

Analiza dyskryminacyjna zajmuje się zagadnieniem dotyczącym kla­
syfikacji materiału. Celem jest znalezienie prostych rozgraniczających 
różne klasy elementów scharakteryzowanych tymi samymi cechami. 
Przy pomocy metody dyskryminacyjnej Fishera (1, 2, 3) w oparciu
o wyniki pomiarów w poszczególnych klasach, oblicza się współczynniki
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funkcji liniowej najlepiej rozdzielającej rozpatrywane klasy. Otrzymana 
funkcja liniowa przyporządkowuje odpowiednie wagi poszczególnym ce­
chom. Znany jest też test (1) określający moc dyskryminacyjną każdej 
cechy i ich kombinacji liniowych, którego wynik mówi o większym lub 
mniejszym prawdopodobieństwie idealnego podziału.

Ryc. 2. O b jaw y  chorobow e a pa len ie

T a b e l a  II 
O b jaw y  chorobow e i ok res  p a len ia  w  la tach

Okres palen ia  
w la tach

R o z p o z n a n i e
zdrowi zopk zopno Razem

—  10 G2 13 13 -

00oo

11 — 25 41 30 21 92

26 i więcej 26 25 25 76

Razem 129 68 59 256

ch i2 =  24,40 >  chi2f0 06] =  9,49

Przy większej od dwóch liczbie cech otrzym ujem y wzory na „płasz- 
zyzny dyskrym inacji” .

Dzięki otrzymanej , ,dyskryminancie” można dowolny nowy element 
charakteryzowany tymi samymi cechami co wyjściowe, zakwalifiko­
wać do odpowiedniej klasy.
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T a b e l a  III
O b jaw y  chorobow e i liczba pap ie ro só w  w y p a lan y c h  os ta tn io  dziennie

Liczba pap ie rosów
R o z p o z n a n i e

zdrowi zopk zopno Razem

do 14 sztuk 67 24 16 107
15 — 24 sztuk 57 30 32 109
25 i więcej 15 14 11 40

Razem 129 68 59 256

ch i2 =  12,68 >  ch i2 [005] =  9,49

Przykład (fikcyjny) (3): Rozpatruje się dwie grupy dzieci: A) chore na 
anginę B) chore na błonicę.

Każdemu z nich zmierzono tem peraturę  i tętno. Wyniki umieszczono 
na wykresie (ryc. 3). Otrzymano dwie „chmurki” punktów. Jeżeli obli­
czone średnie w obu grupach połączy się na wykresie i do odcinka łączą-

ęrnu

Ryc. 3. T ę tno  i t e m p e ra tu ra  dzieci chorych  na ang inę  i błonicę

cego je wystawi się prostą symetralną to będzie to najłatwiejsza do 
otrzymania prosta dyskryminacyjna. Po jednej jej stronie znajdują się 
dzieci z grupy A (teoretycznie), po drugiej z grupy B. Może się zdarzyć, 
że kilkoro dzieci z grupy A będzie po stronie przeciwnej i na odwrót.

Aby otrzymać większą dokładność oblicza się wariancję. Korzystając 
z otrzymanych wyników przesuwa się prostą symetralną w stronę 
„chmurki” o mniejszym rozrzucie.

Metoda analizy dyskryminacyjnej Fishera jest jeszcze dokładniejsza. 
Wykorzystuje ona prócz średnich i wariancji — kowariancję między
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cechami. Uzyskuje się dzięki temu również nachylenie omawianej pros­
tej w kierunku cechy mniej różnicującej.

Analiza dyskryminacyjna trzech cech charakteryzujących palaczy 
tytoniu.

Analiza dotyczyła następujących trzech cech: xi — okres palenia w la­
tach, X2 — rok życia, w którym  rozpoczęto palenie, X3 — liczba ostatnio 
wypalanych dziennie papierosów.

Celem analizy było zbadanie znaczenia każdej z nich na występowanie 
objawów chorobowych związanych z przewlekłym nieżytem oskrzeli.

Opierając się na danych z pierwszego badania pilotażowego utworzo­
no dwie klasy: a) osób aktualnie palących, b) byłych palaczy.

W pierwszej klasie respondenci podzieleni zostali na: 1) ko — osoby,

które podały w wywiadzie objawy kaszlu i/lub odkrztuszania — 110 
esób, 2 ) zdrowi — 86 osób.

Po przeprowadzeniu wyliczeń okazało się, iż największą moc dyskry­
m inacyjną posiada cecha X3 — liczba papierosów wypalanych ostatnio 
dziennie.

Następnie obliczono ,,dyskryminaty” dla kombinacji liniowej dwóch 
cech. Najlepiej rozdzielającą okazała się prosta:

0.83X! +  1,00хз — 32,73 =  0 (ryc. 4)
(liczby 1,00 można by nie pisać, lecz uwypukla ona znaczenie cechy X3). 
Powyżej prostej powinni znajdować się ,,ko”, poniżej „zdrowi”.



P A W E Ł  SEGA Ł, A L IC JA  K U R N A T O W SK A , 
EDW A R D  W A N IE W S K I

GRZYBICZE CHOROBY OKA 

1968 r., str. 200, zł 45,—

Pierwsze opracowanie zagadnienia chorób grzybi­
czych oka, oparte na własnych spostrzeżeniach auto­
ra i na piśmiennictwie światowym, zapoznające 
z podstawami oftalmologicznej mikologii klinicznej. 
Bogaty i starannie dobrany m ateriał ilustracyjny.

Pracę, przeznaczoną dla okulistów, uzupełniają 
rozdziały z mikologii ogólnej, diagnostyki pracow­
niczej i patomorfologii grzybic, napisane przez spe­
cjalistów z tej dziedziny.
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PRZEWLEKŁE NIESWOISTE CHOROBY 
UKŁADU ODDECHOWEGO WŚRÓD MIESZKAŃCÓW KRAKOWA

IX. PO R Ó W N A N IE  S P IR O M E T R Ó W  *

Z ak ład  Epidem iologii P ań s tw o w eg o  Z ak ła d u  H igieny w  W arszaw ie  
K ie row n ik :  prof. d r  m ed . J. K o s tr ze w sk i  

K a te d ra  M edycyny  P ra c y  i C horób  Z aw odow ych  A. M. w  K rak ow ie  
K ie row n ik :  prof. d r  med. L. C holew a

Z  re zu l ta tó w  bezpośredniego  porów nania  oraz z badań w ie lko śc i  
w s k a ź n ik ó w  o dd echo w ych  w y n ik a ,  że p o m iary  w y k o n a n e  sp irogra fem  
m a rk i  „V ita lograph” nie są bezpośrednio  p o ró w n yw a ln e  z oznaczen ia ­
m i  w y k o n a n y m i  p rzy  po m ocy  sp iro m e tru  m a r k i  „ Sp iro tes t”.

Spirometria jest jedną z podstawowych metod oceny czynności odde­
chowej u człowieka. Coraz częstsze jej zastosowanie w diagnostyce epi­
demiologicznej stwarza potrzebę ujednolicenia techniki pomiarowej, od­
mienne bowiem rodzaje przyrządów stosowanych w badaniach tereno­
wych różnią się wykonaniem, stopniem oporu stawianego przepływowi 
powietrza i innymi cechami.

Celem obecnego opracowania było porównanie działania spirometru 
wodnego „Spirotest” ze spirografem marki „Vitalograph”. W ykonywany 
w NRD „Spirotest” jest zaopatrzony w dzwon wodny, połączony z tarczą 
pomiarową i mechanizmem zegarowym. Umożliwia to wykonanie pomia­
ru objętości powietrza przepływającego w określonym czasie.

„Vitalograph” jest spirografem produkcji angielskiej firmy Moreton 
House. Składa się z miecha, którego brzeg połączony jest z dźwignią pi­
saka. W aparat wbudowane jest urządzenie elektryczne przesuwające wó­
zek z papierem, który jest tak skalibrowany, że umożliwia odczyt z do­
kładnością do 50 ml powietrza. „Vitalograph” wykonuje zapis objętości 
przepływającego powietrza w czasie nie przekraczającym 6 sekund i jego 
maksymalna pojemność wynosi 6 litrów.

Porównania przyrządów dokonano przed rozpoczęciem badania prze­
krojowego nad rozpowszechnieniem nieswoistych chorób układu odde­
chowego wśród mieszkańców Krakowa (4). Bezpośrednim celem porów­
nania było uzyskanie odpowiedzi na dwa pytania: 1. czy oba typy apa­
ratów dają takie same wyniki pomiarów objętości powietrza? 2 . czy nie 
występują systematyczne różnice pomiędzy wynikami pomiarów wyko­
nanych aparatami tej samej marki?

( * P ra c a  by ła  częściowo su b w e n c jo n o w an a  w  ra m a c h  u m ow y  NCHS P L  1 z a w a r ­
tej z N ationa l  C en te r  of H ea l th  Sta t is t ics ,  W aszyngton . K ie ro w n ik  b adań :  d r  med. 
F- Saw ick i .



1. B e z p o ś r e d n i e  p o r ó w n a n i e  p r z y r z ą d ó w

Badanie polegało na wdmuchiwaniu do każdego z 4 aparatów typu 
„Vitalograph” wzrastających objętości powietrza z dzwonu jednego apa­
ratu  typu ,,Spirotest”, przy czym objętości wdmuchiwanego powietrza 
wynosiły od 1 do 5 litrów włącznie. Średnie arytmetyczne z 4 odczytów 
kolejnych objętości powietrza notowanych przez przyrządy typu „Vita- 
Jograph” przedstawia rycina 1. Spirografy zapisują wyższe wartości niż 
wynoszą nominalne objętości powietrza wydmuchiwanego z dzwonu
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Ryc. 1. P o ró w n a n ie  ob jętości pow ie trza  w d m u ch iw an eg o  z dzw onu  „ S p iro te s tu ” zc 
ś redn ią  ob ję tośc ią  n o to w an ą  przez 4 „V ita lo g ra p h y ”

,,Spirotestu”. Różnica między aparatami zwiększa się w miarę zwiększa­
nia się objętości powietrza: bliska zera dla objętości 1 litra wzrasta do 
przeciętnej wartości 425 ml na korzyść aparatu „Vitalograph” przy obję­
tości 5 litrów.

Przeliczenia wartości pomiaru wykonanego przyrządem typu ,,Spiro- 
tes t” na odpowiadającą mu wartość, którą można byłoby uzyskać z po­
m iaru tej samej objętości powietrza aparatem  typu „Vitalograph”, moż­
na dokonać posługując się równaniem regresji:

у =  1,1 lx  — 125,

gdzie ,,x” jest wartością pomiaru (w mililitrach) uzyskaną aparatem typu 
„Spirotest”, a ,,y” — wartością, którą uzyskałoby się z pomiaru tej samej 
objętości przyrządem marki ,,V it alo graph”. Współczynnik regresji b =  
1,11 jest statystycznie istotny („t” =  88 ,1, p <; 0 ,001).

2 . D o ś w i a d c z e n i e  b i o l o g i c z n e .

2 .1. U k ł a d  d o ś w i a d c z e n i a .

Doświadczenie przeprowadzono celem sprawdzenia czy obserwowane 
w bezpośrednim porównaniu różnice w odczytach między a p a r a t a m i



,,Spirotest” i „Vitalograph” ważą na wynikach odczytów uzyskanych 
w badaniach u ludzi. Innymi słowy, starano się ustalić, czy znana fizjo­
logiczna niestałość objętości wydychanego powietrza nie zaciera niewiel­
kich różnic między aparatami.

Przedmiotem porównań były 4 aparaty  typu „Vitalograph” (А, В, C, D) 
oraz 3 aparaty  marki ,,Spirotest” (E, F, G). Działanie aparatów spraw­
dzono na 7 osobach (I—VII), przy czym każda osoba badana była jeden 
raz każdym aparatem. Kolejność badania osób poszczególnymi aparatami 
ustalono na drodze losowej (kolejność pomiarów: 1—7), stosując jednak 
systematycznie ten sam schemat w każdym z kolejnych dwóch dni (dni:
i, ii). Podczas tego samego wydechu oznaczano jednocześnie: maksymalną 
pojemność wydechową sekundową (FEVi,o) oraz maksymalną pojemność 
wydechową płuc. Dwaj obserwatorzy (a, b) wykonali równą liczbę pomia­
rów u każdego obiektu, dokonując jednego oznaczenia każdym z 7 apa­
ratów. W pierwszym dniu ustalono losowo kolejność, z którą dany obser­
wator wykonywał pomiar danym aparatem u danego obiektu, a w na­
stępnym dniu kolejność ta była już ustalona na zasadzie „dopełnienia” 
pomiarów z dnia poprzedniego.

Reasumując, zastosowano 2 identyczne kw adraty  łacińskie 7 X 7 ,  przy 
pomocy których porównano działanie aparatów po wyłączeniu wpływu 
różnic osobniczych oraz kolejności badania na wysokość odczytów. Jed ­
nocześnie porównano dodatkowo wysokość pomiarów uzyskanych przez 
obu obserwatorów oraz różnice między kolejnymi dniami badania, sto­
sując w obu wypadkach układ bloków losowych.

Badanie wykonano w tym samym pomieszczeniu, przy tej samej s ta­
łej temperaturze i wilgotności.

2.2. W y n i k i

Tabela I zawiera wyniki pomiarów maksymalnej pojemności w yde­
chowej sekundowej i jednocześnie ilustruje układ badania. Przed prze­
prowadzeniem analizy danych celem sprawdzenia działania aparatów 
porównano wyniki uzyskane przez obu obserwatorów oraz, oddzielnie, 
wyniki uzyskane w kolejnych dniach badania. W obu wypadkach zasto­
sowano analizę wariancji w podwójnej klasyfikacji. Wyniki analizy róż­
nic w wysokości pomiarów pojemności życiowej płuc, wykonanych przez 
różnych obserwatorów przedstawiono w tabeli II. W identyczny sposób 
sprawdzono czy pomiary pojemności sekundowej i życiowej pochodzące 
z różnych dni są dostatecznie do siebie podobne, by je uznać za proste 
powtórzenia. We wszystkich tych przypadkach stwierdzono, że różnice 
są nieistotne. Widoczne w tabeli II istotne współdziałanie między obiek­
tami i obserwatorami wynika z pojedyńczej, choć znacznej (wynoszącej 
średnio 1008 ml), różnicy w wysokości odczytów, uzyskanych przez każ­
dego z obserwatorów u obiektu VI.

Mając to wszystko na względzie zdecydowano się na wykonanie za­
sadniczej analizy opartej na schemacie kw adratu  łacińskiego, w którym 
wartości jednostkowe stanowią średnie arytmetyczne z dwóch pomia­
rów wykonanych u tego samego obiektu w odstępach dobowych (np. 
Pierwsza wartość uzyskana u I obiektu aparatem „G” wynosi 3350 ml 
w miejsce dwóch wartości z tabeli I: 3500 i 3200). Wyniki analizy różnic 
w pomiarach wykonanych różnymi aparatami przedstawia tabela III, ze­
stawiające dane z analizy wariancji maksymalnej pojemności wydecho-
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T a b e l a  I
W ynik i p o m ia ró w  m a k s y m a ln e j  po jem ności w ydech ow ej sek un do w ej

Bliższe w y ja śn ie n ia  do tab l icy  — w  tekście

T a b e l a  II
P o ró w n an ie  w y n ik ó w  p o m ia rów  m ak s y m a ln e j  po jem nośc i życiowej p łuc  w y k o n a ­

nych  przez dw óch  ob se rw a to ró w .  A naliza  w a r ia n c y jn a

* W artość  is to tna  s ta ty s tyczn ie  na poziom ie ufności 0,01

wej sekundowej oraz pojemności życiowej płuc. W tabeli IV pokazano 
porównywane średnie arytmetyczne wielkości obu wskaźników oddecho­
wych, uzyskanych z pomiarów każdym z 7 przyrządów. Z danych wyni-
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T a b e l a  III
Porównanie średnich wartości osobniczych w skaźników  czynności oddechowej  
uzyskanych przy pomocy 2 różnych rodzajów aparatów spirometrycznych. Analiza

wariancyjna

+ — wartość istotna statystycznie na poziomie ufności 0,01

T a b e l a  IV
Średnie arytm etyczns pomiarów w skaźników  funkcji oddechowej uzyskanych przy  

pomocy 2 różnych rodzajów spirometrów

А, В, C, D. E. F, G — symbole oznaczające poszczególne aparaty

ka, że poza zmiennością osobniczą głównym źródłem wariancji są różni­
ce pomiędzy aparatami obu marek. Kontrasty między średnimi a ry tm e­
tycznymi pojemności wydechowych oznaczanych aparatami ,,Vitalo- 
graph” oraz „Spirotest” wynoszą odpowiednio: 412 ml dla pojemności 
sekundowej oraz 665 ml dla pojemności życiowej — obie na korzyść apa­
ratów ,,Vitalograph”. Usunięcie wpływu kolejności pomiaru na wyniki 
oznaczeń nie przyniosło spodziewanej redukcji zakresu zmienności bada­
nych wskaźników oddechowych.



O M Ó W IEN IE  W Y N IK Ó W

Zastosowany układ doświadczenia jest daleki od doskonałości. Nierów­
na liczba powtórzeń pomiarów wykonanych przez każdego z obserwato­
rów w tym  samym dniu uniemożliwiła niezależne porównanie wpływu 
dnia i obserwatora na wyniki pomiarów (patrz komentarz do tabeli II). 
Niedogodność ta wynikła głównie z nieparzystej liczby badanych apara­
tów. Podobnie, zastosowanie różnych kwadratów łacińskich w różnych 
dniach badania zwiększyłoby możliwości wykorzystania danych. Kontro­
la statystyczna zmienności wynikającej z różnic między pomiarami w y­
konanymi w różnej kolejności nie przyczyniła się do istotnego zmniejsze­
nia oceny błędu doświadczalnego. Każe to jednak wątpić w słuszność 
praktyk odrzucania pierwszych dwóch pomiarów w analizie danych spi­
rometrycznych z badań masowych (3), tym bardziej, że również i zmien­
ność wyników pierwszych pomiarów nie różni się wcale od rozrzutu po­
miarów następnych (patrz górne rzędy kolumn: 1 i następnych w ta ­
beli I).

Mimo wspomnianych usterek jest oczywiste, że stwierdzone w bezpo­
średnim porównaniu różnice między wskazaniami spirometrów: ,,Vitalo- 
graph” i „Spirotest” ujawniają się również w pomiarach wskaźników 
czynności oddechowej wykonanych na niewielkiej nawet liczbie osób. 
U trzym uje się także stwierdzona w bezpośrednim badaniu zależność róż­
nic od objętości wdmuchiwanego p>owietrza: różnica między pojemnością 
życiową zmierzoną różnymi typami aparatów jest większa od analogicz­
nej różnicy między pojemnością sekundową. Świadczy to raz jeszcze
o tym, że oznaczeń wykonanych przy pomocy aparatów obu m arek nie 
można bezpośrednio p>orównywać.

Wyniki obecnej próby zdają się wskazywać, że różnice w objętości po­
wietrza uzyskane z pomiarów aparatam i tej samej marki ważą niewiele 
w porównaniu z kontrastami między typami spirometrów. Nie przeczy to 
jednak przypuszczeniu, że w badaniach wiekszej, niż obecna, liczby osób 
różnica np. między odczytami pojemności sekundowej wykonanymi przy 
pomocy aparatów „A” i „D” typu „VHolograph”, wynosząca w tabeli 
IV średnio 335 ml, mogłaby się okazać istotna. Rozlosowanie obiektów 
badania masowego między różne aparaty  zmniejszy niebezpieczeństwo 
wprowadzenia różnic systematycznych do danych spirometrycznych 
w badaniu zasadniczym.

P O D SU M O W A N IE

Wyniki pomiarów objętości powietrza wykonanych przy pomocy apa­
ratów marki „VHolograph” nie są bezpośrednio porównywalne z wyni­
kami oznaczeń wykonanych spirometrami marki ,,Spirotest”.
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Я. К о п ч и н ь с к и ,  В.  Е н д р ы х о в с к и

Х Р О Н И Ч Е С К И Е  Н Е С П Е Ц И Ф И Ч Е С К И Е  Б О Л Е З Н И  Д Ы Х А Т Е Л Ь Н О Й  СИСТЕМ Ы  
СРЕД И  Ж И Т Е Л Е Й  Г. К Р А К О В А

IX. С равнение спирометров

С о д е р ж а н и е

В порядке  исследований по распространений  болезней ды х ате л ь н о й  систе­
мы среди ж и т ел ей  г. К р а к о в а  сравнивалось  действие спирограф ов  м ар к и  „Ви- 
т а л о г р а ф ” со спирометрами м арки  „Спиротест”. К а к  непосредственое сравнение 
так  изучение п о казателей  д ы хател ь н ой  ф у н к ц и и  у  лиц  методом латинского  
к вад рата  7 X 7  показало , что „ В и т а л о гр аф ” у к а зы в а е т  на систематически 
в ы сш и й  объем воздуха, чем „Спиротест” ; р а зл и ч и я  м еж ду  м аркам и  аппаратов  
бы ли  больш ие при бо л ьш и х  о ьъ ем ах  и зм ерявш егося  воздуха.

J. K o p c z y ń s k i ,  W.  J ę d r y c h o w s k i

C H RO NIC N O N S P E C IF IC  R E S P IR A T O R Y  D ISE A SE S IN  THE CITY OF CRACOW
IX. C om parison  of sp i rom ete rs

S u m m a r y

In th e  course  of s tud ies  on th e  p rev a len ce  of re s p i ra to ry  diseases in th e  in h a b i ­
tan ts  of Cracow, the  „V ita lo g ra p h ” sp iro g rap h  w as  com pared  w i th  „S p iro te s t” sp i­
rom eters .  D irec t  com par ison ,  as w ell  as an a lys is  of indexes  of r e s p ira to ry  func t ion  
by the  7 X 7  L a t in  square ,  showed th a t  the  „V ita lo g rap h ” gived sy s te m a ­
t ically  h ig he r  va lues  th a n  the  „ S p iro te s t”. T he  d if fe rences  w e re  m ore  p rono un ced  
w hen  the  vo lum e of a ir  m e a su red  w as  larger.

P IŚ M IE N N IC T W O

1. Cochran  W. G., C ox  G. М.: E x p e r im e n ta l  designs. Wiley, N ew  York, 1957. —
2. Gar be D. R., M cD onnell  H .: V ita lograph .  L un g  func t ion  tes ting . V ita log raph  Ltd  
B rochure ,  L ondon  1964. — 3. In s t ru c t io n  for th e  use of the  q u es t ion na ire s  fo r  r e s p i ­
ra to ry  sym ptom s. M edical R esearch  C ouncil’s C o m m it tee  on R esearch  in to  Chronic  
B ronchit is .  London, 1966. — 4. S a w ic k i  F.\ P rzeg ląd  Epidem iologiczny, 1968, 22, 391.



JÓ Z E F  T O W P IK

CHOROBY WENERYCZNE 

1968 r., str. 188, zł 16,—

Praca w zwięzły sposób ujmuje rozpoznanie i le­
czenie chorób wenerycznych oraz współczesne me­
tody zapobiegania i zwalczania ich.

Przeznaczona jest dla lekarzy ogólnie prak tyku ją­
cych. Powinna się znaleźć w bibliotekach klinicznych 
i uniwersyteckich.



D O N I E S I E N I A  Z T E R E N U
PRZEG. E P ID ., ROK X X III, 1969, 2

Józef Łukaszewicz, Stanisław Oszczak

OSTRE ZAPALENIE MÓZGU W PRZEBIEGU LEPTOSPIROZY 
Z RZADKIM ZESPOŁEM OBJAWÓW NEUROLOGICZNYCH

O ddzia ł N eurologiczny S zp ita la  W ojew ódzkiego 
im. J. B ab iń sk iego  w e  W roc ław iu  

O rd y n a to r :  d r  med. S. T eppa

A u to r z y  p rzeds ta w ia ją  p rz y p a d e k  ostrego leptospirow ego zapalenia  
m ó zg u  z  rzad ko  s p o ty k a n y m i  neu ro log icznym i o b ja w a m i o g n is k o w y m i  
bez w spółis tn ie jącego  zapalenia  opon m ó zg o w o -rd zen io w ych .

W przebiegu leptospirozy opisano różne zespoły neurologiczne. Naj­
częściej oponowe, oponowo-mózgowe, rzadziej z zajęciem korzonków ner­
wowych lub nerwów obwodowych, a wyjątkowo zespoły wyłącznie móz­
gowe, jak w przedstawionym przypadku.

Chory R. R. lat 44 (Nr historii choroby 9887-479-66), pracownik m a­
gazynowy w narzędziowni zachorował 13. IX. 1966 r. Złe poczucie, bóle 
głowy, nudności oraz gorączka, raz zasłabł na ulicy. 20. IX. 1966 r. nagle 
stracił przytomność i z podejrzeniem udaru  mózgu został przyjęty  do 
Szpitala Rejonowego. Stan chorego bardzo ciężki, objawy zapaści ze 
zlewnymi potami, przyśpieszony, charczący oddech, temp. 39,5°. Bada­
nie neurologiczne wykazało lewostronny niedowład połowiczy, z obu­
stronnie zaznaczonym objawem Babińskiego, wyraźniejszym po stronie 
prawej oraz z prawostronnym ośrodkowym niedowładem nerwu twarzo­
wego i zaburzeniami połykania. Objawy powyższe świadczyły o ognisko­
wej sprawie naczyniowej pnia mózgu.

W ciągu 4 dni stan chorego zdecydowanie poprawił się, ustąpiły zabu­
rzenia oddechowe, nastąpiło przejaśnienie świadomości, chory zaczął rea­
gować na bodźce bólowe cofaniem kończyn. Niedowłady utrzym ywały 
się nadal. Mimo dobrej pielęgnacji wystąpiły odleżyny w okolicy kości 
krzyżowej i obu pięt.

Szybka poprawa stanu ogólnego skłoniła nas do rewizji rozpoznania. 
Pacjenta przeniesiono do Oddziału Neurologicznego Szpitala Wojewódz­
kiego we Wrocławiu. Wykonano badania podstawowe oraz badanie płynu 
mózgowo-rdzeniowego, odchyleń od normy nie stwierdzono. Natomiast 
odczyn aglutynacyjno-lityczny, wykonany w Woj. Zakładzie Higieny 
W eterynaryjnej we Wrocławiu wypadł dodatnio w  mianie: z L. hebdo- 
madis 1 : 400, z L. sejroe 1 : 800, L. saari 1 : 800, L. hardjoprajitre  1 : 400.

W leczeniu zastosowano penicylinę, oksyterracynę, witaminy, środki 
krążeniowe obwodowe. S tan pacjenta uległ dalszej poprawie. Ustąpiło 
zaburzenie połykania, niedowłady cofnęły się znacznie.

W 5 tyg. choroby wystąpiły objawy uszkodzenia wątroby z jej po­
większeniem i stanem podżółtaczkowym, z poziomem bilirubiny w suro­
wicy krwi 1,3 mg% oraz aktywnością transaminaz 500 j. Kortykoidów nie 
stosowano ze względu na chorobę wrzodową dwunastnicy, stwierdzoną 
radiologicznie.
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W drugim miesiącu choroby wystąpiło plackowate wyłysienie w oko­
licy potylicy, na co zwracali uwagę Bolgert i wsp., Orliński, Alston  
i Broom. 

Wypisany do domu, po 3 miesięcznym leczeniu szpitalnym, w stanie 
ogólnym dobrym, ze śladowym lewostronnym niedowładem połowiczym, 
u trzym ującym  się jeszcze po dalszych 3 miesiącach. 

Przypadek ten przedstawiamy ze względu na duże trudności diagno­
styczne w pierwszym okresie choroby, złe rokowanie na początku oraz 
na rzadki w przebiegu leptospirozy zespół neurologiczny.

ГО. Л у к а ш е в и ч ,  С. О щ а к

О С Т Р Ы Й  Э Н Ц Е Ф А Л И Т  В Т Е Ч Е Н И Е  Л Е П Т О С П И Р О З А  С Р Е Д К И М  
СИН ДРОМ ОМ  Н Е В Р О Л О Г И Ч Е С К И Х  СИМ ПТОМ ОВ

С о д е р ж а н и е

П редставлено  больного в возрасте  44 г. — м уж чину , с я вл ен и я м и  острого 
лептоспирозного э н ц еф ал и т а  с редким  неврологическим  синдромом, без со­
п утствую щ их обычно м ен и нгеал ьны х  симптомов. Состояние больного сначала  
очень тяж елое ,  прогноз в виду  симптомов мозгового ствола был плохой. После 
антибиотикотерапии  н аблю далось скорое отчётливое ул учш ени е  состояния боль­
ного, очаговые н еврологические я в л е н и я  почти полностью уступили.

J. Ł u k a s z e w i c z ,  S.  O s z c z a k

ACUTE E N C E P H A L IT IS  IN TH E  COURSE OF L E P T O S P IR O S IS  W IT H  A R A R E
N EU R O L O G IC  SY ND RO M E

S u m m a r y

In  a 44 -year -o ld  m a n  w ith  sy m ptom s of acu te  lep to sp ira l  encephali t is ,  a r a r e  
neuro log ic  sy nd ro m e  w ith o u t  the  usu a l  m en ing ea l  sym p to m s w as  observed . A t 
f i r s t  th e  p a t i e n t ’s condition  w as  g rave ,  and  prognosis  w as  poor in v iew  of th e  b ra in  
s tem  sym ptom s. T ra tm e n t  w ith  an tib io t ics  b ro u g h t  ab o u t  rap id  im p rov em en t,  and 
the  focal neuro log ic  sy m p to m s reg ressed  en ti re ly .
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Wiesława Witczak

PRZYPADEK PĘKNIĘCIA ŚLEDZIONY 
W PRZEBIEGU DURU BRZUSZNEGO

Oddział Z akaźny  Szp ita la  M iejskiego w  O tw ocku

A u to r k a  przed s taw ia  p rz y p a d e k  pękn ięc ia  ś ledz iony  w  okresie  r e k o n ­
w alescenc ji  po p rzeb yc iu  d u ru  brzusznego  o przeb iegu  ś redn io -c iężk im .

Pęknięcie śledziony spostrzega się stosunkowo rzadko, przy czym pęk­
nięciu może ulec narząd zdrowy, najczęściej jednak chorobowo zmienio­
ny. Przyczyną pęknięcia śledziony zdrowej są z reguły urazy zewnętrzne, 
jak uderzenie, zgniecenie itd. (3, 12). Chorobowo zmieniony narząd pęka 
przy stosunkowo małych urazach, np. przy kaszlu, wymiotach, parciu na 
stolec itp.

Czynnikami usposabiającymi do pęknięcia śledziony są różne choroby, 
głównie jednak zakaźne, w przebiegu których miąższ narządu staje się 
kruchy i miękki, dochodzi do obrzęku śledziony i rozciągania torebki oraz 
zmian w naczyniach krwionośnych (3, 5, 6 , 11, 13, 14).

W durzę brzusznym powiększenie śledziony należy do zespołu obja­
wów klinicznych. Anatomopatologicznie stwierdza się ogromną zasobność 
miąższu w krwinki i komórki durowe, oraz zmiany zapalne w naczyniach 
krwionośnych, wskutek czego może dochodzić do zakrzepów i zawałów; 
ponadto można stwierdzić rozległe ogniska martwicy miąższu. Czynniki 
te sprzyjają pęknięciu śledziony, które występuje najczęściej w końcu 2 
i na początku 3 tygodnia choroby, czasem jednak w okresie zdrowienia 
(3, 7). W durzę brzusznym pęknięcie śledziony dotyczy głównie mężczyzn 
w 20— 30 roku życia. Jest to powikłanie rzadkie, należy jednak do grupy 
schorzeń o bardzo poważnym rokowaniu i na ogół o dużej śmiertel­
ności.

Klinicznie pęknięcie śledziony może przebiegać jednoczasowo, wtedy 
jednocześnie pęka miąższ i torebka, występuje przy tym obfity krwotok 
do jam y brzusznej. Pęknięciu może jednak ulegać najpierw miąższ na­
rządu, wskutek czego powstaje krwiak podtorebkowy, a dopiero po kilku 
czy kilkunastu godzinach, rzadziej po 2— 3 tygodniach (6) ulega pęknię­
ciu torebka i występują objawy krwotoku wewnętrznego.

O P IS  P R Z Y P A D K U

Nr hist. chor. 3784/65. Chory Z. R. lat 26, pracownik fizyczny, przyjęty 
do szpitala 21. VI. 65 r. Zachorował nagle przed 8 dniami.

Zawsze zdrowy, przebył jedynie grypę w ubiegłym roku. Wywiad 
epidemiologiczny i rodzinny bez znaczenia. Przeciwko durowi brzuszne­
mu był szczepiony przed kilku laty.

Badaniem przedmiotowym w dniu przyjęcia stwierdzono: ciepłota cia­
ła 39,6°C, tętno 80/min, ciśnienie tętnicze krwi 105/65 mm Hg. Stan



ogólny średni, odżywienie mierne. Skóra czysta. Śluzówki jam y ustnej 
żywo czerwone, język podsychający obłożony szarawym nalotem. W na­
rządach wewnętrznych z odchyleń od stanu prawidłowego stwierdzono 
jedynie wątrobę wyczuwalną na 2 palce poniżej prawego łuku żebrowego 
oraz śledzionę macalną na granicy łuku.

Z badań dodatkowych: szybkość opadania krwinek 30/50 mm. W ba­
daniu morfologicznym krwi obwodowej: Hb 84%, krwinek czerwonych 
4 182.000 w m m 3, wskaźnik =  1,0, krwinek białych 5000 w m m 3, w tym 
pałeczkowatych 4%, podzielonych 52%, limfocytów 40%, monocytów 3%, 
komórek plazmatycznych 1%. Ciężar wł. moczu 1030, białko 0,033%o. 
w osadzie pojedyńcze leukocyty. Badanie radiologiczne klatki piersiowej 
bez odchyleń od normy.

Na podstawie powyższych danych rozpoznano dur brzuszny, co po­
twierdzono wyhodowaniem z krwi pałeczki S. typhi. Chory otrzymał 
chloromycetynę, ogółem 26,5, oraz leki objawowe.

W 6 dobie pobytu w oddziale wyraźna poprawa stanu ogólnego. Cie­
płota w normie, wątroba macalna na 1 palec poniżej łuku żebrowego, 
śledziona niemacalna. W 20 dniu od początku choroby ciepłota ciała 
37,4°C, skargi na ból w klatce piersiowej poniżej lewego kąta łopatki, 
promieniujący ku przodowi. Zarówno stan podgorączkowy, jak i ból 
w klatce piersiowej ustąpiły po 2 dniach.

13. VII. 65, w 30 dniu od początku choroby, stan pacjenta dobry, przy­
gotowany do wypisu. Badaniem morfologicznym krwi obwodowej 
stwierdzono niedokrwistość niewielkiego stopnia.

W nocy z 13 na 14. VII. 65, w czasie oddawania stolca, wystąpił nagle 
silny ból brzucha. Stan pacjenta szybko pogarszał się, stwierdzono obja­
w y wstrząsu, spowodowanego krwotokiem wewnętrznym, prawdopodob­
nie na skutek pęknięcia śledziony. Zastosowano natychmiast 5% glikozę 
i fizjologiczny roztwór NaCl we wlewie kroplowym, przetoczenie krwi 
jednoimiennej grupy i pacjenta przeniesiono na salę operacyjną.

Po otwarciu jam y brzusznej, stwierdzono około 2 litrów płynnej krwi 
i skrzepów, oraz rozległe pęknięcie śledziony z rozerwaniem torebki. Śle­
dzionę usunięto w całości wrraz z oderwanymi jej fragmentami (lek. 
B. Kadylo). Badanie histopatologiczne (Doc. dr med. S. Kruś) wykazało: 
Tum or lienis subacutus.

Przebieg pooperacyjny był pomyślny, pacjenta wypisano 31. VII. 
1965 r.

Kontrolne badanie po 3 miesiącach (Nr hist. chor. 7178/65) wykazało 
stan ogólny bardzo dobry. Badanie morfologiczne krwi obwodowej: Hb 
98%, krwinek czerwonych 4 896 000 w m m 3, wskaźnik =  1,0, krwinek 
białych 8400 w m m 3, w tym  pałeczkowatych 2%, podzielonych 34%, kwa- 
sochłonnych 4%, limfocytów 43%, monocytów 17%. Pewien odsetek krwi­
nek czerwonych zawierał ciałka Howell-Jolly’ego. Liczba krwinek płyt­
kowych, czas krwawienia i czas krzepnięcia w normie.

O M Ó W IEN IE

Skargi pacjenta dn. 2 i 3. VII. 1965 r. na ból w okolicy lewego kąta 
łopatki, oraz stan podgorączkowy, mogły przemawiać za zawałem śle­
dziony, k tóry  dokonał się w tym  czasie, względnie za niewielkim pod- 
torebkowym pęknięciem śledziony. Nie analizowano tego jednak pod 
tym  kątem z uwagi na dobry stan chorego. Uraz w postaci defekacji
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w nocy z dnia 13/14. VII. mógł spowodować ostateczne pełne pęknięcie 
chorego narządu, albo też pęknięcie to nastąpiło jednoczasowo w tym 
okresie. 

Usunięcie śledziony nie odbiło się niekorzystnie na pracy organizmu.

В. В и т ч а к

С ЛУ Ч А Й  Р А З Р Ы В А  С Е Л Е ЗЕ Н К И  В Т Е Ч Е Н И Е  Б Р Ю Ш Н О Г О  Т И Ф А

С о д е р ж а н и е

Автором приведен ы  л и т ер ату рн ы е  д ан н ы е  на тему р азр ы в а  селезенки, 
в частности в течение и н ф е к ц и о н н ы х  болезней.

П редставлен  собственный случай  брюшного т и ф а  со средне т я ж е л ы м  тече­
нием у  м у ж ч и н ы  в возрасте  26 лет, у которого на 30 день болезни, во время  
деф ек ац и и ,  п роизош ел р а зр ы в  селезенки. П роведено спленэктомию. После 
операции не отмечено ослож ен и й  и на 48 день от н а ч а л а  болезни больного 
в ы п и сал и  из больницы.

W.  W i t c z a k

R U P T U R E  OF TH E  S P L E E N  IN THE COURSE OF T Y P H O ID  FEVER

S u m m a r y

D ata  in the  l i t e r a tu r e  on r u p tu r e  of the  sp leen  in th e  course  of infec tious d ise ­
ases a re  reviewed.

In  a case of m o d e ra te ly  severe  typhoid  feve r  in  a 26-year-o ld  m an, r u p tu r e  of 
the  sp leen  occurred  on the  30th day  of il lness d u r in g  defecation . The p a t i e n t  w as 
opera ted ,  and  the  ru p tu re d  sp leen  w as  rem oved .  T he  po s to p e ra t iv e  course  w as  
uncom plica ted ,  and  th e  p a t ie n t  w as d ischarged  48 days a f te r  onset of the  disease.
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KOMUNIKAT

Państwowy Zakład Wydawnictw Lekarskich zawiadamia, że wre wszyst­
kich księgarniach medycznych „Domu Książki” oraz w Powszechnej k s ię ­
garni Wysyłkowej — Warszawa, ul. Nowolipie 4 są jeszcze do nabycia 
następujące książki:

Jan .  A lkiew icz  — Mikologia le k a r sk a
A tla s  g rzybic  uk ład u  oddechow ego sp o ty kan ych  w  Polsce — pod re d a k c ją  S tefan ii  
C hodkow skie j
J a n  B ogdanowicz — K o m p en d iu m  chorób  zakaźnych  w iek u  dziecięcego
G ruźlica  — pod red. W iw y Jaroszew icz
S te fan ia  Ja b ło ń sk a  — C horoby  skóry
S te fan ia  Ja b ło ń sk a  — C horoby  w enery czne
S te fa n ia  Ja b ło ń sk a  — P o dręczn ik  chorób skóry
L ecznic tw o derm ato log iczne  — pod red . L u d w ik a  K w a z e b a r ta
P o ra d n ik  d erm ato log iczny  dla  lek a rza  p r a k ty k a  — pod red . Jerzego S u c h an k a
P a w e ł  Segał A lic ja  K u rn a to w sk a  i E d w ard  W an ie w sk i  — Grzybicze  choroby  oka
Józef T ow pik  — Choroby  w en eryczn e
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Barbara Rychalska

PRZYPADEK ŚPIĄCZKI WĄTROBOWEJ 
W PRZEBIEGU WIRUSOWEGO ZAPALENIA WĄTROBY 

ZAKOŃCZONY WYLECZENIEM

Z K lin ik i  C horób Z ak aźny ch  AM w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik :  prof .  d r  med. B. K a ssur

P rzeds taw iono  p r z y p a d e k  śpiączki w ą tro b o w e j  z g łębok im i za b u r ze ­
n ia m i w o d n o -e le k tr o l i to w y m i  w  p rzeb iegu  w iru sow ego  zapalenia  w ą ­
t rob y  za k o ń czo n y  w y lecze n iem .

Śpiączka wątrobowa endogenna powstaje w wyniku zaburzeń bioche­
micznych na skutek uszkodzenia i niewydolności komórki wątroby lub 
przeszkody w krążeniu wrotnym. Niewydolność komórki wątroby 
w śpiączce endogennej spowodowana jest najczęściej wirusowym zapa­
leniem wątroby (8). Na podstawie danych statystycznych wynika, że czę­
stość występowania śpiączki wątrobowej u chorych na wirusowe zapale­
nie wątroby waha się w granicach od 0,3% do 2,4% (2, 7). W okresie ostat­
niej wojny śmiertelność z powodu ostrej m artw icy wątroby w Polsce 
obliczano na ok. 1% wszystkich przypadków żółtaczki zakaźnej (4), 
a w latach od 1959 do 1962 wahała się od 0,10% do 0,34% (5). W naszej 
Klinice w ciągu ostatnich 10 lat na ogólną liczbę 2799 chorych na w iru ­
sowe zapalenie wątroby u 12 (0,4%) spostrzegano śpiączkę wątrobową. 
Tylko 1 przypadek zakończył się pomyślnie i dlatego zasługuje na przed­
stawienie.

Chora P. E. lat 27, L. K. Gł. 2102/67. Przybyła do Kliniki 5. VI. 1967 
z rozpoznaniem wirusowego zapalenia wątroby prawdopodobnie wszcze- 
piennego. Zachorowała 29. V. 1967. Straciła łaknienie i zauważyła zażół- 
cenie białkówek. 4. VI. nastąpiło nagłe pogorszenie stanu ogólnego, duże 
osłabienie i senność. Żółtaczka nasilała się.

W dniu przyjęcia do Kliniki stan ogólny chorej dość ciężki, przytom ­
na, mówi jednak z trudem, myląc wywiady. W płucach i sercu badaniem 
przedmiotowym odchyleń od stanu prawidłowego nie stwierdzono. RR 
115/75 mm Hg. Wątroba wyczuwalna na 4 cm poniżej wyrostka mieczy- 
kowatego, o przednim brzegu zaostrzonym, powierzchni gładkiej, spoi­
stości miąższowej, niebolesna; w przedłużeniu prawej linii środkowo- 
-obojczykowej niewyczuwalna. Śledziona niepowiększona. Ogólne bada­
nie moczu: odczyn kwaśny, c. wł. 1012 , barwniki żółciowe +  +  + ,  uro­
bilinogen — , urobilina + .  Morfologiczny skład krwi obwodowej: Hb 
87%, krwinek czerwonych 4 380 000 w m m 3; krwinek białych 4800 w m m :J, 
w tym pałeczkowatych 4%, kwasochłonnych 2%, podzielonych 60%, lim­
focytów 34%; OB 5/10 mm. Grupa krwi B, RH + .  Białko całkowite 
w surowicy krwi 6,4 g %; albuminy 56,1%, globuliny a t 3%, «o 6,5%.

12,1%, у 22,2%, Hem atokryt 42. Próba tymolowa 12,2, j McL, ak tyw ­
ność aminotransferaz AspAt/AlAt 420/720 j, cholinesterazy nieswoistej 
23 j, fosfatazy zasadowej 28 j. B. Pozostałe oznaczenia w surowicy krwi:
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żelazo 110y%, bilirubina związana 26 mg%, wolna 8 mg%, sód 140 mEq/l, 
potas 4 mEq/l, chlor 95,7 mEq/l, mocznik 27 mg%, cukier 110 mg%, zasób 
zasad 27 mEq/l.

Zastosowano w ciągu pierwszej doby: dożylnie 10% glukozę 500 ml 
z witaminą C, kwasem glutaminowym i 40 mg Solu Dacortin, 100 mg 
Solu Dacortin domięśniowo, 50 mg encortonu, 4,0 neomycyny, penicylinę 
prokainową 600 000 j, berolozę, zespół witamin z grupy B, witaminę K, 
leki krążeniowe obwodowe i ścisłą dietę z wyłączeniem białka.

W ciągu następnych kilkunastu godzin stan chorej pogarszał się, w y­
stąpiły objawy głębokiej śpiączki. Wątroba stała się niewyczuwalna, 
stwierdzano cuchnięcie wątrobowe. Zwiększono dawkę Solu Dacortin do 
400 mg na dobę i podano Kalium chloratum 3,0 przez zgłębnik żołąd­
kowy.

Po 2 dniach zaobserwowano niewielką poprawę, chora spełniała proste 
polecenia. W ciągu następnych 4 dni stan ogólny ulegał dalszej popra­
wie, odzyskała całkowicie świadomość, powoli zmniejszała się żółtaczka. 
Piozszerzono dietę, dodając stopniowo białko.

12 VI. pojawiły się w okolicy krzyżowo-lędźwiowej obrzęki i wolny 
płyn w jamie brzusznej. Jednocześnie stwierdzono obecność wolnego 
płynu w lewej zatoce żebrowo-przeponowej. Dobowa ilość moczu 
zmniejszyła się poniżej 1000 ml, wyrażając się współczynnikiem diurezy 
dobowej 0,52. Dobowe wydalanie sodu z moczem wynosiło 391 mg, po­
tasu 3,9; poziom sodu w surowicy krwi 140 mEq/l, potasu 2.6 mEq/l, za­
sobu zasad 35 mEq/l przy prawidłowym hematokrycie. Częstość odde­
chów 11 na min., wyraźnie pogłębione. Wystąpiły nudności i wymioty. 
Ilość wolnego płynu w jamie brzusznej narastała.

W tym czasie rozpoczęto podawanie w dożylnym wlewie kroplowym 
płynu Elkintona  II w roztworze soli fizjologicznej, dodano aldakton przez 
4 dni (4X1 tabl. dziennie) i ograniczono podaż płynów do ilości w yda­
lanego moczu. W wyniku takiego postępowania ustąpiły obrzęki i wodo- 
brzusze. Dobowe wydalanie sodu z moczu wzrosło do 6,0 a potasu 
zmalało do 2,7. Poziom sodu w surowicy krwi wynosił 142 mEq/l, potasu 
4,7 mEq/l i zasobu zasad 28 mEq/l. Chora czuła się dość dobrze, żółtaczka 
ustępowała, wątroba była wyczuwalna na 3 cm poniżej łuku żebrowego, 
spoistości wzmożonej, niebolesna. Kontynuowano leczenie sterydami 
w dawkach stopniowo malejących. Leczenie aldaktonem prowadzono 
okresowo, ponieważ kilka dni po jego odstawieniu stwierdzono ponowne 
zatrzymanie płynów.

Od 11. VI. chora czuła się dobrze, była bez obrzęków, miała dobre łak­
nienie, żółtaczka ustępowała. 28. VII. ze względu na trudną sytuację do­
mową została wypisana z Kliniki bez żółtaczki, z aktywnością amino- 
transferaz AspAt/AlAt 80/130 j, cholinesterazy nieswoistej 35 j i z p ra ­
widłowym proteinogramem.

Po 6 miesiącach przeprowadzono kontrolne badania chorej: przedmio­
towo nie stwierdzono odchyleń od stanu prawidłowego, a w badaniach 
pracownianych tylko nieco zwiększoną aktywność aminotransferaz, p ra­
widłowy proteinogram i jonogram oraz prawidłowy poziom cholineste­
razy nieswoistej.

O M Ó W IEN IE

Zmiany martwicze wT miążu wątroby prowadzą do upośledzenia krążenia 
wrotnego. Przemieszczenie większej ilości krwi w dorzecze żyły wrotnej
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powoduje jednocześnie zmniejszoną objętość krwi krążącej. W następ­
stwie hipowolemii dochodzi do wzmożonego wydzielania aldosteronu 
i ADH. Może tu w grę wchodzić zarówno pobudzenie wolumen-recepto- 
rów w zatoce tętnicy szyjnej, prawym przedsionku serca i łuku tętnicy 
głównej (1, 6), jak również uruchomienie mechanizmu renina-angioten- 
zyna-aldosteron (3). Uszkodzona komórka wątroby posiada mniejszą 
zdolność unieczynniania aldosteronu i ADH. Prowadzi to do nadmiaru 
aldosteronu w ustroju z zatrzymaniem sodu i wody, co przy jednoczesnym 
zastoju w obrębie żyły wrotnej prowadzi do puchliny brzusznej. W hiper- 
aldosteronizmie dochodzi do ubytku potasu ustrojowego, co prowadzi do 
wewnątrzkomórkowej kwasicy i pozakomórkowej zasadzicy z hipokalie- 
mią i hipochloremią. Alkalozę metaboliczną mogą nasilać współistniejące 
wymioty, a towarzysząca zaburzeniom biochemicznym alkaloza oddecho­
wa pogłębia ten stan. W tych stanach podstawowym środkiem leczniczym 
jest płyn zawierający jony potasu oraz aldakton.

W opisywanym przypadku obserwowano duże zaburzenia wodno-elek- 
trolitowe, które zostały szybko wyrównane. Diureza dobowa wybitnie 
zwiększyła się, równocześnie spotrzegano bardzo wyraźne zwiększenie 
wydalania sodu i zmniejszenie wydalania potasu drogą układu moczo­
wego, co również przemawiałoby za hormonalną przyczyną zaburzeń.

Przedstawiony przypadek jest jeszcze jednym przykładem, że w śpią­
czce endogennej wskutek wirusowego zapalenia wątroby leczenie nie 
może polegać wyłącznie na próbach opanowania procesów zapalnych 
i martwiczych. Należy zwracać baczną uwagę na zachowanie się gos­
podarki wodno-elektrolitowej i równowagi kwasowo-zasadowej. Niewy- 
równane zaburzenia wodno-elektrolitowe mogą bowiem stać się przy­
czyną zgonu, nawet jeśli ustąpiło już zagrożenie z powodu niewydolności 
komórek wątroby.

Б. Р ы х а л ь с к а

СЛУ Ч А Й  П Е Ч Е Н О Ч Н О Й  К О М Ы  В Т Е Ч Е Н И Е  ВИРУСН ОГО  Г ЕП А Т И ТА  — 
З А К О Н Ч Е Н Н Ы Й  И ЗЛ Е Ч Е Н И Е М

С о д е р ж а н и е

У больной вирусны м  гепатитом на 9 день болезни  п оявил ась  глубока кома 
с больш ими в о дн о-электроли тн ы м и  наруш ениями . После прим енения  глико- 
кортикоидов и компенсации биохимических н ару ш ени й  больная  постепенно 
стала вы зд о р а вл и ват ь  и в ы п и сал ась  после 54-дневного п ребы ван и я  в к л и н и к е ;  
общее состояние было хорошее. К он тро л ьн ы е  и сследования  спустя пол года не 
п о каза л и  н и к ак и х  с у б ъ ек ти в н ы х  ни о б ъ ек ти в н ы х  отклонений  от нормы; в л а ­
бораторных и сследован и ях  то л ьк о -л и ш ь  ам и н о тр ан сф ер азы  п о к аза л и  н езн а ­
чительно увеличенную  активность.

В. R y c h a l s k a

A CASE OF H E P A T IC  СОМ А IN TH E COURSE OF V IR A L  H E P A T IT IS
T E R M IN A T E D  BY RECOVERY

S u m m a r y

In  a fem ale  p a t ie n t  w i th  v i ra l  hepati t is ,  deep coma w ith  m a rk e d  w a te r - e le c t ro -  
ly te  d iso rders  occurred  on the  9th day of il lness. A f te r  ad m in is t ra t io n  of g luco co r t i ­
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coids and  com p en sa t ion  of th e  b iochem ical d isorders ,  th e  p a t ie n t  g ra d u a l ly  recovered  
and  w as  d ischarged  from  the  clinic a f t e r  54 days in good g en e ra l  condition. 
F o l lo w -u p  e x a m in a t io n  six m o n th s  la te r  revea led  no a b n o rm a l  lab o ra to ry  findings, 
excep t  si lgh t ly  e lev a ted  a m in o tr a n s fe r a se  activ ity .
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S P R A W O Z D A N I A

SPRAWOZDANIE Z III MIĘDZYNARODOWEGO SYMPOZJUM 
POŚWIĘCONEGO WIRUSOWEMU ZAPALENIU WĄTROBY

I JEGO NASTĘPSTWOM,
ODBYTEGO W RAMACH

I NARODOWEGO KONGRESU GASTROENTEROLOGII 
W SOFII (BUŁGARIA) W DNIACH OD 1 DO 5. X. 1968 R.

S ym p o z ju m  pośw ięcone w iru s o w e m u  zapa len iu  w ą t ro b y  i jego na s tęp s tw o m  z o r ­
g an izow ane  w  ra m a c h  I N arodow ego K o ng resu  G astroen te ro log i i  B u łg a rsk ie j  
w  dn iach  od 1—5. X. 1968 w  Sofii s tanow i p ię k n y  p rz y k ład  dobrej  w spó łp racy  
nauk o w ej,  zwłaszcza p raco w n ik ó w  na u k i  z k r a jó w  socjalis tycznych, spośród k tó ­
rych  w  znacznej większości w  S ym p o z ju m  b ra l i  udzia ł  ich p rzeds taw ic ie le .  P i e r w ­
szy dzień ob rad  S y m p o z ju m  o b e jm ow ał t e m a ty k ę  nau k o w o -b ad aw czą ,  dotyczącą 
etiologii w irusow ego  zapa len ia  w ą tro b y ,  b a d a ń  dośw iadcza lnych  p row adzonych  
w  ty m  zakres ie  na  obecnym  e tap ie  ich rozw oju, b a d a ń  nad  patogenezą , ep idem io ­
logią oraz p ro f i la k ty k ą  w iru so w ego  zapa len ia  w ą tro b y .  Poza  ty m  o be jm ow ał p r o ­
b lem a ty k ę  n a uk ow ą ,  do tyczącą b ad ań  d iagnos tycznych  czynnościowych, m orfo lo ­
g icznych oraz te m a ty  k lin iczne, ja k  też zag adn ien ia  zw iązane  z te rap ią  w irusow ego  
zapa len ia  w ątro by .

K o n ty n u o w an e  o b rady  w  dalszych dn iach  S y m p o z ju m  pośw ięcone by ły  a sp ek to m  
im m unologicznym  p rzew lek łych  postac i w irusow ego  zapa len ia  w ą t ro b y  i p rz e ­
w lek łych  zapaleń  w ą t ro b y  jako  n a s tęp s tw o m  po w iru so w y m  zapa len iu  w ą tro b y .  
O m a w ian e  zagadn ien ia  do tyczyły  rów nież  w spółczesnych  możliwości w  zakres ie  
bad ań  k lin iczn o - lab o ra to ry jn y ch ,  z u w zg lędn ien iem  postępów  w  zakres ie  enzy- 
mologii w ą tro b o w e j ,  w  zakres ie  m orfologicznych k ry te r ió w  re je s t ro w a n y c h  zm ian  
w  tk a n c e  w ą tro b o w e j  w  tych  s tan ac h  chorobow ych  w ą tro b y ,  ich k lin icznych  form  
przeb iegu  chorobow ego oraz leczenia zachow awczego i chirurg icznego . W tej t e m a ­
tyce m ieściły  się rów nież  donies ien ia  o m aw ia jące  zag adn ien ia  o rgan izacy jne  z w ią ­
zane  z opieką  lekarsko -spo łeczn ą  nad  osobam i po p rz eb y ty m  w iru so w y m  zapa len iu  
w ą t ro b y  z uw zg lędn ien iem  n a s tę p s tw  bio logicznych re je s t ro w an y ch  u nich, ja k  też 
konsek w enc ji  soc ja lnych  jak ie  w y s tę p u ją  u tych  ludzi w  zw iązku  z m ożliw ym  
upośledzeniem  ich zdolności do w y k o n y w a n ia  p racy  zaw odowej po p rz eb y ty m  
w iru so w ym  zapalen iu  w ą tro b y .

W począ tkow ej części S ym p o z ju m  p ie rw sza  g ru p a  te m a tó w  w pro w ad zo n a  by ła  
w  tok obrad  w  fo rm ie  p rob lem ow ej K onfe ren c j i  O krąg łego  Stołu  (również 
г udzia łem  piszącego to  spraw ozdanie),  w  k tó re j  m iędzy  innym i b ra l i  udzia ł  tacy  
w y b i tn i  specjaliści w  sw oje j  dziedzinie  jak  np. Prof .  d r  med. K. Spiess  — w iru s o ­
log z B er l ina  (DDR), czy P rof .  T a re je w  z M oskw y — w y b i tn y  k l in icys ta  — he- 
patolog.

D ruga  g ru p a  te m a tó w  rów nież  by ła  w p ro w a d z o n a  w  tok ob rad  S y m p oz ju m  
w fo rm ie  p ro b lem ow ej K o nfe ren c j i  O krąg łego  S to łu  z udz ia łem  w y b itny ch  sp e c ja ­
l istów  różnych  k ra jó w  Europy.

Łącznie  z te m a ty k ą  w olną  p rzeds taw iono  na S y m p oz ju m  129 doniesień — o ry g i­
na lnych  p ra c  nau ko w ych , zw iązanych  z g łów ną przede  w szystk im  te m a ty k ą  obrad  
S ym pozjum . O lb rzym ia  większość donies ień  nau k o w y ch  s ta ła  na bardzo  w ysok im

P r 7 n r t l  TT w  ? /-1
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poziomie i w  p e w n y m  sensie  od zw ierc iad la ła  w spółczesny  s tan  w iedzy  sp ec ja l is ­
tycznej w  dan e j  re fe ro w a n e j  dziedzinie. R ów nocześn ie  z tok u  o brad  m ożna  było 
odnieść w rażen ie ,  że w  dziedzinie  b a d a ń  nad  etiologią  w iru so w ą  w irusow ego  za ­
p a len ia  w ą tro b y ,  p e r s p e k ty w y  na  rozw iązan ie  tego p ro b lem u  nie  w y d a ją  się być 
rych łe  i raczej w y m a g a ją  w y raź n e j  in ten sy f ik a c j i  b ad ań  w  ty m  zakres ie .  W za ­
k res ie  k l in ik i  w irusow ego  zapa len ia  w ą t ro b y  m oim  zdaniem , znacznie  bard z ie j  p o ­
g łębiły  się b ad a n ia  zw iązane  z jedne j  s t ro n y  z po szerzan iem  e lem en tó w  do s k o m ­
p likow anego  i d y sku sy jn ego  w  da lszym  ciągu zagadn ien ia  pa togenezy  w irusow ego  
zapa len ia  w ą tro b y ,  a z d rug ie j  s t ro n y  p rzy  roz ra s ta jące j  się d e m o n s tro w an e j  na 
S y m po z jum  w  różny ch  donies ien iach  technice  b a d a ń  lab o ra to ry jn y ch ,  rów noleg le  
znacznie  in te n sy w n ie j  w y s tą p i ły  w  donies ien iach  n a  S ym p o z ju m  zagadn ien ia  
złożoności ob razu  k lin icznego  w irusow ego  zapa len ia  w ą tro b y ,  zwłaszcza u dorosłych 
jako  tzw. fo rm  „ m ix te s” z k o n sek w en c jam i  tego s tan u  w  zakres ie  w spółczesnych  
fo rm  te rap i i  (g l ikokortyko te rap ii)  w  tym  rów nież  i śp iączki w ą tro b o w e j  w  p rz e ­
biegu w irusow ego  zapa len ia  w ątrob y .  Równocześn ie  poszczególne donies ien ia  (P ro ­
fesor U g r ju m o w  — K ijów  ZSRR) p rz ed s taw ia ły  c iek aw ą  koncepc ję  o rgan izacy jną  
łącznego leczenia  chorych  n a  w iru so w e  zapa len ie  w ą t ro b y  i ozdrow ieńców  w  cy ­
k lach  k l in iczn o -sana to ry jny ch .

O b rad y  S y m p o z ju m  toczyły się w  jęz y k u  b u łg a r sk im ,  rosy jsk im , f r an cu sk im  
i ang ie lsk im  z d o b ry m  zabezpieczen iem  u rządzeń  t ranzy s to row y ch ,  u ła tw ia jąc y c h  
in d y w id u a ln e  bezpośredn ie  rozum ien ie  re fe ro w an eg o  teks tu ,  w y s tąp ien ia  n a u k o ­
wego w  p o żądan ym  języku .

Na zakończenie  S y m p o z ju m  odbyło się pod p rzew o d n ic tw e m  P ro feso ra  K irow a  
z Sofii, posiedzenie  a d m in is t r a c y jn e  M iędzynarodow ego  K om ite tu  O rgan izacy jnego  
I I I  S ym pozjum , z udzia łem  w szystk ich  p rzew odn iczących  delegacji,  b io rących  udział 
w  S y m p oz ju m  z k ra jó w  socjalis tycznych.

W ko n k lu z j i  i w n io skach  tegoż posiedzenia  ad m in is t racy jn eg o  ustalono, że w  r o ­
k u  1970 zo rgan izu je  się IV M iędzynarodow e S y m p o z ju m  pośw ięcone w iru s o w e m u  
zapa len iu  w ą t ro b y  z p ro b le m a ty k ą  dotyczącą  b ad ań  nad  etiologią, epidem iologią ,  
i p ro f i la k ty k ą  oraz  k l in ik ą  z jej n a s tęp s tw a m i w  tym  schorzeniu . J a k o  miejsce  
p rop onow anego  IV  M iędzynarodow ego  S y m po z jum  w y sun ię to  do ro zw ażen ia  i d e ­
cyzji: K ijó w  — ZSRR, B ia łys tok  — Polska , B er l in  — DDR. R ów nocześnie  zalecono 
pow ołać  K ra jo w y  K om ite t ,  w  sk ład  k tó rego  w  d an y m  k ra ju  w chodziliby: k ie ro w ­
nicy Z ak ład ó w  w zg lędn ie  K lin ik  z a jm u jąc y c h  się g łów nie  i na  bieżąco p ro b le m a ­
ty k ą  n au k o w ą  z zak re su  w iru sow eg o  zap a len ia  w ą t ro b y  (w iruso log-ep idem io log-  
klin icysta).  Z a d a n ie m  tego K o m ite tu  m ia łob y  być p ro w ad zen ie  k oo rd y n ac j i  b a dań  
nad  w iru so w y m  zap a len iem  w ą t ro b y  n a  te ren ie  danego k r a j u  i w sp ó łp rac a  z k ie ­
ro w n ic tw em  M iędzynarodow ego  K on gresu  koo rdy nu jącego  p ro w ad zen ie  b ad ań  nad 
w iru so w y m  zapa len iem  w ą t ro b y  na te ren ie  k ra jó w  socja lis tycznych, z siedzibą 
w Moskwie.

P. Boroń



O C E N Y

С. H. A ND REW ES: T h e  N a tu ra l  H is tory  of V iruses  (P rzyrodnicza  historia  
iv irusow)  W eidenfe ld , Nicolson, London, 1967.

Całość zaw iera  się w  23 rozdzia łach; 41 ry s u n k ó w  i fo tograf ie  u zu pe łn ia ją  treść.
C ztery  p ie rw sze  rozdzia ły  pośw ięcone są w iruso log ii  ogólnej, a m ianow ic ie  — 

budow ie  chem icznej w irusów , ksz ta łtow i, jego rozw ojow i w  kom órce  i innym  
w łaściw ościom  biologicznym. Rozdziały te z a zn a jam ia ją  czy te ln ika  z p o d s ta w o w y ­
mi cecham i w irusów .

W części d rug ie j  (11 rozdziałów) om aw ia  choroby  w y w o ła n e  przez  w iru sy  
u ludzi, zw ięrzą t  i roślin .  Podchodzi on do tego zag adn ien ia  z p u n k tu  w idzen ia  
ekologii i szczegółowo om aw ia  za ins ta low an ie  się choroby  w  środow isku  lu d z ­
kim, w zg lędn ie  zw ierzęcym , b io rąc  pod uw ag ę  w a ru n k i ,  k l im a t ,  przenosicieli ,  
a tak że  r e z e rw u a r  za razka  w  okres ie  m iędzyep idem icznym . Dla p rzy k ład u  p rz y ­
toczę rozdzia ł 5, dotyczący grypy .  A u to r  p od a je  h is to r ię  z a in s ta low an ia  się g rypy  
w  świecie, zm ienność  za razka  i s tąd  cykliczność p rzeb iegu  te j  choroby, a także 
pog lądy  na p rz e t rw a n ie  za razka  w  okres ie  między  ep idem iam i.

W rodzia le  8 i 9 z a ty tu ło w a n y m  „Moskity, konie , p tak i ,  węże, czaple i św in ie” 
om aw ia  szeroko sp ra w ę  zapa len ia  m ózgu i in ny ch  schorzeń, w y w o łan y c h  przez  
tzw. a rbo w irusy ,  k tó ry ch  przenos ic ie lam i są s tawonogi,  a w y m ien io ne  zw ierzę ta  s t a ­
now ią prze jśc iow y re z e r w u a r  tego zarazka.

W rozdzia łach  nas tęp n y ch  a u to r  p rzechodzi do w iru s ó w  w y w o łu jąc y ch  scho­
rzen ia  roś lin  i zaznacza, że ich liczba jes t  ba rdzo  duża  i w ie le  pozosta je  jeszcze 
nie w y k ry ty ch .

W I I I  części sw oje j  ks iążk i rozdział 17—21 a u to r  p o rusza  tak ie  zagadn ien ia  
jak  ro la  w iru só w  w  p o w s ta w a n iu  n o w o tw o rów  i inn e  jeszcze zagadnien ia ,  jak  
w  os ta tn im  rozdzia le  „Człowiek a ekologia w iru s o w a ”.

K siążka  jes t  n ap is a n a  bardzo  p rzys tępn ie ,  zaw ie ra  w szys tk ie  osiągnięcia  w i r u ­
sologii i n iew ą tp l iw ie  może za in te resow ać  zarów no  specja lis tę ,  jak  rów nież  tych, 
k tó ry c h  poc iąga ją  zagadn ien ia  biologiczne.

F. P rzesm yck i .

A. H ER R LIC H : Die P o cken  (Ospa), G eorg T h iem e V erlag  S tu t tg a r t  1967, 
str .  360, cena 89 DM.

U kazało  się os ta tn io  2. w y d an ie  w ycze rpu jąceg o  pod ręczn ika  — m onografi i  o os­
pie, o be jm ującego  zag adn ien ia  etiologii,  ep idem iologii i ob razu  klinicznego. A u to r  
prof, d r  A. H errl ich  K ie row n ik  In s ty tu tu  M edycyny  T ro p ik a ln e j  U n iw e rsy te tu  
w  M onach ium  w  s to su n k u  do 1 w y d a n ia  z r. 1960 uw zg lędn ił  znaczne po s tępy  w ie ­
dzy w  os ta tn ich  la tach  w  zakres ie  morfologii i biologii zarazka ,  m echan izm ó w  
odpornościow ych  oraz d iagnozy, te rap i i  i p ro f i lak ty k i  zakażeń  z g ru p y  ospy. A u ­
to r  p rzy  o p racow an iu  o pa r ł  się na  w ła sn y m  dużym  dośw iadczen iu  la b o ra to ry jn y m  
i k lin icznym  jako  też na roz leg łym  p iśm ien n ic tw ie  tego p rzedm io tu ,  k tó re  w z b o ­
gaciło się zwłaszcza odkąd  Św ia tow a  O rgan izac ja  Z drow ia  na swej 11. Sesji  P le ­
n a rn e j  w M inneapolis  w  r. 1958 na w niosek  de lega ta  radzieck iego  G raszczenkowa.  
pos taw iła  sobie za jedno  z zadań  w iodących  , ,e rad yk ac ję” ospy na świecie.
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M a te r ia ł  książk i liczącej 300 s t ron  tek s tu ,  w  części I. na  120 s t ro n ach  t r a k tu j e
0 w łaśc iw ościach  za razków  z g ru p y  po xv iru s ,  m e to d ac h  ich la b o ra to ry jn eg o  w y ­
k ry w an ia ,  h o d ow an ia  oraz szczegółowego różn icow an ia .  W części II .  ob e jm u jąc e j  
130 s t ron  om ów iono  epidemiologię , k l in ikę  i d iagnos tykę  zakażeń  ospow ych  u czło­
w iek a  a więc: vaccinia, variola m aior  łącznie  z variolois  i variola m inor.  W reszcie 
w  części III .  om ów iono p rzy  w sp ó łau to rs tw ie  prof. d r  med. w et.  A. M ayra
1 d r  med. w et.  E. M unza  na  50 s t ro n a ch  zakażenia  ospowe i ospopodobne u zw ie­
rząt .

Po tekście  na  32 ca łos tron icow ych  tab l icach  zamieszczono 80 częściowo b a r w ­
nych fo tografi i  różnych  zm ian  k lin icznych  ospy p ra w d z iw e j  u człowieka. K siążkę  
kończy dość obszerne  zes taw ien ie  p iśm ie n n ic tw a  (n ieste ty  zubożone b ra k ie m  sze­
regu  w ar to śc iow ych  pozycji z k ra jó w  socjalis tycznych) i indeks  rzeczowy.

Całość m ono gra f i i  p rzed s ta w ia  zagadn ien ie  o py  w  sposób ja sn y  i metodolog icz­
nie bez zarzu tu .  W odbiorze i p rz y s w a ja n iu  sobie przez  czy te ln ika  dużego zasobu 
w spółczesnych  pojęć  w  zakres ie  biologii za razkó w  ospy i pa togenezy  w y w o łany ch  
przez nie  zm ian  wielce pom ocne są dobrze  d o b ran e  p on ad  50 rycin  w  tekście  a nade  
w szystko  n iezm iern ie  in s t ru k ty w n e  tab l ice  w  ilości 27.

Dużą d y d ak tycz ną  w a r to ść  m a ją  po dan e  w  osobnym  rozdziale  (str. 230-—243) 
dane  epidem iologiczne dotyczące w szystk ich  (raczej p ra w ie  w szystk ich) eu rope jsk ic h  
ognisk ospy p raw d z iw e j  w  la tac h  1950—67. Razi zby t lakoniczne  w  ty m  rozdziale  
p o tr a k to w a n ie  ep idem ii w ro c ław sk ie j  z r. 1963 — na jw iększego  ogniska  p o w o jen ­
nego w  E urop ie  — p rzypuszcza ln ie  z pow odu n iezna jom ośc i w ycze rpu jąceg o  w  tym  
zakres ie  polskiego p iśm ienn ic tw a .

J a k o  u s te rk ę  op racow an ia  okreś l i łbym  zbyt szczupłe (zaledwie na 7 s tronach) 
p o tr a k to w a n ie  zagadn ien ia  k lin ik i  zakażen ia  k ro w ia n k ą .  W praw dz ie  a u to r  u p rz e ­
dzając  ten  za rzu t  t łum aczy  się z tego n iedociągnięc ia  odsy ła jąc  czy te ln ika  do swego 
w  r. 1965 w y d an eg o  obszernego podręczn ika  p t.  „H an db uch  de r  S c h u tz im p fu n g e n ”, 
n iem nie j  b r a k  ten  w  op raco w an iu  m ono gra f iczn ym  razi  sw oją  d ysproporc ją .

Dostrzeżone d rob ne  u s te rk i  nic nie p rze s ła n ia ją  je d n a k  fak tu ,  że całość s tanow i 
podręczn ik  o dużej w ar to śc i  nau k o w e j i o dużym  znaczeniu  p rak ty cz n y m . W dobie, 
k iedy  is tn ie ją  w a ru n k i ,  że każdego  dn ia  może dojść do zaw leczenia  ospy p ra w d z i ­
w ej i do naszego k ra ju  — m onografi i  H errl icha  nie pow inno  z a b ra k n ą ć  w  żadnej 
pow ażnie jsze j  b ib l io tece  lek a rsk ie j ,  zwłaszcza, że k rą g  odbiorców, do k tó ry c h  jest 
on ad re so w an y  jes t  bardzo  duży. O b e jm u je  on mikrobio logów , ep idem iologów
i k l in icys tów  i to nie ty lko  zakaźn ik ów  sensu  str ic to .  Z uw agi na  jego część III. 
z a in te re su je  on rów nież  epizootiologów i leka rzy  m ed ycy ny  w e te ry n a r y jn e j  i in ­
nych dyscyplin.

K. N e y m a n
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A R T Y K U Ł  R E D A K C Y JN Y : L u d zk a  ga m m a  g lobulina  w  leczen iu  chorób  
b a k te r y jn y c h :  A m . J .  Med. 1968, 44, 325.

L eczenie  an ty b io ty k o o p o rn y c h  zakażeń  n ad a l  pozosta je  p ro b lem em . A r ty k u ł  o m a ­
w ia  w a r to ść  g a m m a  g lobu l iny  w  leczeniu tych  infekcji .

G a m m a  g lobu lina  w y tw a rz a n a  jes t  z p u l i  surow ic  i może różnić  się sk ładem  
w  zależności od obszaru  św ia ta .  Obecnie  p ro d u k u je  się h y p e r im m u n izo w an ą  g a m ­
m a  g lobulinę  (tężec, św inka ,  k rz tusiec , poliomyelit is) . D oświadczalnie  s tw ierdzono  
k o rzy s tny  w p ły w  g a m m a  g lobu liny  na zakażenia  zw ierzą t :  Ps. aeruginosa, S. aureus,  
Streptococcus .  U m yszy  s tw ierdzono  dzia łan ie  synerg is tyczne  ga m m a  g lobu liny  z a n ­
ty b io ty k a m i ( te tracyk lina)  a ty lko  su m u jące  z in ny m i (penicylina).

Opisy poszczególnych p rz y p a d k ó w  zakażeń  b ak te ry jn y ch ,  w  k tó rych  stosow ano 
g a m m a  g lobu l inę  mogą p rzem a w iać  za jej w ar tośc ią .  O pisane  p rz y p a d k i  dotyczą 
zakażeń  g ronk ow cow y ch  po b ezsku tecznym  leczeniu a n ty b io ty k a m i (podaw ano po 
10 m l 16% g a m m a  g lobu l iny  co 6 godzin do d a w k i  ogólnej 0,5 m l n a  kg  wagi. 
Je ś li  w  ciągu 48 godz. n ie  było p o p raw y  d aw k ę  p o w ta rzan o  do ogólnej d aw k i 1 m l na 
kg  wagi).

P rzeds taw ion o  rów nież  p rzy p ad k i  osteo m ye l i t is  s taphylococcica  leczone ch loro-  
m y ce ty n ą  +  g am m a  g lobu l ina  (10 p rzy pad kó w , z tego ty lko  2 w y m a g a ły  in t e rw e n ­
cji ch irurgicznej) .

J.  Jan uszk iew icz .

T IT O W  М. B.: Przebieg w irusow ego  zapalenia  w ą tro b y  u osób w  po d esz łym  
w ie ku .  Sow. Med. 1968, 31, 3, 47.

A u to r  p rzean a l izow ał 3.759 p rz y p a d k ó w  w iru so w ego  zapa len ia  w ą t ro b y  (wzw) 
u osób dorosłych, leczonych w  la tach  1953— 1965 w  K lin ice  C horób Z akaźn ych  I n ­
s ty tu tu  Medycznego w e  Lwow ie. Między inn ym i s tw ierdzono , że: 1) z każdy m  
ro k iem  w z ra s ta  zachorow alność  na w zw  w śród  osób w  podeszłym  w ieku ;  2) czym 
sta rsza  jes t  spos trzegana  g ru p a  w iekow a, ty m  kró tszy  jes t  okres  zw ias tu nó w  i tym  
wcześnie j n a s tę p u je  ho sp ita l izac ja ;  3) p rzeb ieg  k lin iczny  w zw  u osób s ta rszych  
zw ykle  p rzew lek a  się, okres  żółtaczkow y t r w a  dłużej,  w y s tę p u ją  ob ja w y  św iad ­
czące o w e w n ą t rz w ą t ro b o w y m  zas to ju  żółci, a w ą t ro b a  znacznie  w oln ie j  ulega 
zm niejszen iu ;  4) ch a ra k te ry s ty c z n e  są n iek tó re  w y n ik i  b a d a ń  labo ra to ry jn y c h :  
średnio  w zm ożona ak ty w no ść  a ldo lazy  i am in o tra n s fe ra z  (niższa niż w  g ru p ie  
osób m łodych),  p raw id ło w y  lub  nieco podw yższony  poziom w  su row icy  k rw i,  w y ­
raźn ie  dod a tn ie  p ró b y  k łac z k u jące  oraz p rzew ażn ie  w zm ożona  ak tyw no ść  fo s fa ­
tazy  zasadowej.

Z dan iem  a u to ra  m ech a n izm y  pa togeniczne  u chorych  na w zw  w  podeszłym  w ie ­
ku  różn ią  się od osób młodych . W g ru p ie  osób s ta rszych  d o m in u je  odczyn ze s t rony  
tk a n k i  m eze nch ym aln e j ,  podczas gdy miąższ w ą t ro b y  jes t  w  m nie jszym  s topn iu  
w ciągn ię ty  w  proces chorobow y. Z w iek iem  nasi la  się uczu len ie  u s t ro ju  na roz ­
m aitego  ro d za ju  w e w n ą t r z -  i z e w n ą trz  pochodne  szkodliw e czynniki,  zwiększa się 
przepuszczalność  b łon  ko m órek  śródbłonka, w y s tę p u ją  zaburzen ia  w  k rążen iu  krw i,  
co p ro w ad z i  do dłuższego k o n ta k tu  śródb łon ka  z a le rgenam i.  P rz e w le k a ją c y  się 
p r z e b ó g  w zw  u osób s ta rszych  m ożna też ob jaśn ić  p e w n y m i w łaściw ościam i t o ­
w arzy szący m i okresow i s ta rzen ia  się, w  szczególności sp adk iem  zdolności reg ene-  
ra ty w n y c h  u s t ro ju  i sam ej w ą tro by .  W ten  sposób w zm ożona odczynowość ze
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s t ro n y  m ezench ym y  ja k  i upośledzona zdolność re g e n e ra c y jn a  p ro w ad zą  do s t o ­
sunkow o częstych n a s tę p s tw  w zw  w  o m aw iane j  g rup ie  chorych, do przew lek łego  
zapa len ia  w zględnie  do m arsko śc i  w ątrob y .

Z dan iem  a u to ra  n iek tó re  o b jaw y  ok resu  przedżółtaczkow ego i w y n ik i  bad ań  
m orfologicznych k rw i  obw odow ej po zw ala ją  na w yciągan ie  pew n y ch  w niosków  
co do rokow an ia .

S postrzeżen ia  a u to ra  p o tw ie rd za ją ,  że w  n a s tęp s tw ie  w zw  u osób s ta rszych  
w y s tę p u je  s tosunkow o często h ip e rb i l i ru b in em ia  czynnościowa (1,5 do 2,5 mg°/« 
b il irub iny) ,  k tó ra  n ie  p o w in n a  być p ow odem  do p rzed łu żan ia  p o b y tu  chorego 
w  szpita lu ,  jeś li  odczyny k łac z k u jące  i ak ty w n o ść  am in o tra n s fe ra z  znorm alizow ały  
się.

O bok leczenia  podstaw ow ego  zaleca się m. i. środki żółciopędne, l ipo tropow e
1 b io s ty m u la to ry .  L eczenie  s te ry d am i jes t  zdan iem  a u to ra  pa togene tyczn ie  w  pełn i  
uzasadnione, p rzes trzega  n a to m ias t  p rzed  częstym  s tosow an iem  p lazm y, poniew aż 
może to h am u jąco  w p ły n ą ć  na  procesy  odnow y m iąższu  w ątrobow ego.

J. H o rn ik

L ikw id a c ja  o sp y  p ra w d z iw e j .  W H O  Chronicle ,  D ecem ber 1968, 523.

K ra j  uw aża  się za w o ln y  od ospy, gdy p rz y p a d k i  endem iczne  nie w y s tę p u ją  przez
2 la ta ,  a zaw lek an e  ep idem ie  są szybko l ikw idow ane .

P ro g ra m  w yk o rzen ien ia  ospy rozpoczęty  w  1950 ro k u  doprow adził  do z l ikw id o ­
w an ia  ospy w  A m eryce  z w y ją tk ie m  B razy li i  i K olum bii ,  w  n iek tó rych  k ra ja c h  
Azji i pó łnocnej A fry k i .  Te sukcesy  by ły  po d s taw ą  p ropozyc j i  w y su n ię te j  w  1958 
ro k u  do tyczącej l ik w idac j i  ospy przede  w szys tk im  poprzez  rozpoczęcie m asow ych  
szczepień. E fek ty  osiągnię to  w ów czas w  ta k ic h  k ra ja c h  jak  E k w ado r ,  I r an ,  S e n e ­
gal,  S u d an  skąd  w  la tach  1962— 1966 p rzes tano  zgłaszać endem iczne  zachorow ania .  
W 1966 ro k u  p ostanow iono  nasilić  ak c ję  l ik w idac j i  ospy i po w s tę p n y ch  poczy­
nan iac h  pod koniec 1967 i w  1968 ro k u  w iększość  k ra jó w ,  gdzie ospa w y s tęp ow ała  
endem icznie  p rzy s tąp i ła  do je j l ikw idac ji .  L iczba re je s t ro w a n y c h  zachorow ań  
w  święcie po n ag łym  sp a d k u  w  1964 ro k u  w y k a z y w a ła  w zros t  zachorow ań  do 
1967. W 1968 r. z a re je s t ro w an o  m nie jszą  ogólną liczbę zachorow ań  chociaż w zrost  
w y s tą p i ł  w e  w schodn ie j  i po łudn iow ej  A fryce  i w  Brazylii .  Od 1963 r. p on ad  3/4 
w szystk ich  p rz y p a d k ó w  zgłaszanych  jes t  w  A zji  szczególnie z Indii,  Indonez j i
i P a k is ta n u .  W A zji pon ad to  w y s tę p u ją  w iru le n tn e  szczepy w iru s a  w  zw iązku  
z czym u m ie ra ln ość  i śm ierte lność  jes t  rów nież  w ysoka.

S to so w an a  szczepionka dla  l ik w idac j i  ospy m us i  być odpow iednie j  mocy. 
W k ra ja c h  gdzie ospa p a n u je  endem iczn ie  zw łaszcza t ro p ik a ln y c h  zaleca się s toso­
w an ie  szczepionki l iofi lizowanej,  m ag az y n o w an e j  w  te m p e ra tu rz e  niższej od 10°C. 
Szerzen ie  ospy p ow inno  się za trzym ać ,  gdy 80Vo ludności zostanie  uodporn ione . 
A żeby u zyskać  to trzeb a  zaszczepić około 90% popu lac j i ,  zw raca jąc  uw ag ę  na 
ró w n o m ie rn e  zaszczepienie  w szystk ich  g ru p  ludności.  P o n ad to  konieczne jes t  sta łe  
p ro w ad zen ie  na b ieżąco szczepień now ourodzonych  oraz n ieszczepionych osób 
p rzy jeżdża jący ch  na  ten  te ren  oraz okresow e rew ak cy n o w an ie .  Po p rz e p ro w a d z e ­
niu  szczepień m aso w ych  konieczne jes t  zorgan izow an ie  sp raw n ego  w y k ry w a n ia  
zachorow ań, izolacji chorych  i dezynfekcji.  Rozróżnia  się 3 fazy  l ikw id ac j i  ospy.

1. faza czynnego dzia łan ia ,  gdy zapada lność  jes t  wyższa od 5 na 100 000 i zaszcze­
pionych e fek ty w n ie  jes t  m n ie j  niż 80°/o ludności.

2. faza konsolidacji,  gdy zapada lność  jest niższa od 5 na 100 000 a sku teczn ie  
zaszczepionych jes t  w ięcej niż 80% ludności.

3. faza zw alczania ,  gdy na  d a n y m  te ren ie  n ie  w y s tę p u ją  zachorow an ia  en d?m i-  
czne na  ospę p rzez  okres  dłuższy od 2 lat.
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Najczęściej sp o tyk ane  b łędy  w  zw alczan iu  ospy po lega ją  na n ie ró w n o m ie rn y m  
zaszczepieniu różnych  g ru p  ludności, na n iedo s ta teczny m  nadzorze b ieżącym, n ie ­
dosta tecznych  fu n d uszach  oraz  u n ik a n iu  p racy  te ren ow ej przez  osoby n adzoru jące .  
Często szczepienia p ro w ad zon e  są złą tec h n ik ą  p rzy  użyciu n ieodpow iednie j  szcze­
pionki, a zachorow an ia  na ospę są n iedos ta teczn ie  n adzorow ane ,  co p row adzi  do 
w tó rneg o  ro zp rzes trzen ian ia  się zachorow ań . Po p rze p ro w ad zen iu  ak cy jny ch  szcze­
pień  często zan ied bu je  się p ro w ad zen ie  sy s tem atyczn ych  szczepień now ourodzo- 
nych  i osób n ieszczepionych p rzy b y w a jąc y c h  na te ren  zaszczepiony, oraz o k reso ­
w ych rew ak cy n ac j i .  Ś w ia to w a  O rgan izac ja  Z d row ia  zaleca p ro w ad zen ie  p rzez  różne 
k ra je  sk oo rdy no w an ych  akc j i  zm ierza jących  do zw alczan ia  ospy poprzez  zo rg a n i­
zow anie  sp raw neg o  zgłaszan ia  zachorow ań, zorgan izow anie  lab o ra to r ió w  p r o w a ­
dzących b a d a n ia  w irusologiczne, zapew nien ie  do s taw y  lio fi lizowanej szczepionki 
odpow iednie j  mocy i zorgan izow anie  szczepień. ŚOZ jes t  w  s tan ie  p rzy jść  z p o ­
mocą poszczególnym k ra jo m  w  rozw iązan iu  tych p rob lem ów . Zaleca się ponad to  
p ro w ad zen ie  b ad ań  n au k o w y ch  nad  m e to d am i l ikw id ac j i  ospy w  świecie.

W. M ag dz ik

M. A. SELLMOW i wsp.: Z astosow anie  u  ludz i  s zczep ionk i przec iw  w ś c ie k l i ź ­
nie, p rzyg o to w a n e j  na hodow li  tk a n k o w e j  (p ierw otna  hodow la  k o m ó re k  n e r ­
k i  cho m ik a  syry jsk iego) .  M a te r ia ły  XV N au ko w ej Sesji  I n s ty tu tu  P o l io m y ­
eli tis  i W iru so w y ch  Z apa leń  Mózgu w  Moskwie, 21—25. X. 1968, 237.

I. Z a s t o s o w a n i e  p r o f i l a k t y c z n e  s z c z e p i o n k i  u 502 o s ó b ,  z a ­
w o d o w o  n a r a ż o n y c h  n a  z a k a ż e n i e  w i r u s e m  w ś c i e k l i z n y ,

W tej g rup ie  szczepionych 356 osób o trzym ało  dw ie  d aw k i szczepionki z p rz e rw ą  
9—11 dni i 146 osób 1 daw kę.  J e d n a  d a w k a  w ynosi 3—5 m l szczepionki w p ro w a d z o ­
nej podskórn ie .  W śród 502 szczepionych w  ten  sposób pac jen tów , w  je d n y m  p r z y ­
pa d k u  obse rw o w an o  odczyn ogólny, z ob jaw am i:  bó lu  głowy, mdłości, bó lu  m ięśn i 
łydek. P a c je n tk a  w  w y w iadz ie  podała ,  że c ierp i na chorobę  nadciśn ien iow ą. W po- 
jedyńczych  p rz y p a d k a c h  obse rw ow an o  odczyny m ie jscow e w  postaci szybko u s tę ­
pu jącego  ograniczonego p rz e k rw ie n ia  i bolesności w  m ie jscu  w p ro w a d z en ia  szcze­
pionki.

S urow icę  70 osób sp raw dzono  na  obecność p rzec iw cia ł  n e u tra l izu jący ch .  P r z e ­
c iw cia ła  by ły  obecne w e  w szystk ich  surow icach , 30—40 dni od zaszczepienia.
II . Z a s t o s o w a n i e  l e c z n i c z e  s z c z e p i o n k i  u 265 o s ó b ,  p o d e j ­
r z a n y c h  o z a k a ż e n i e  w i r u s e m  w ś c i e k l i z n y .

W te j  g rup ie  szczepionych, zależnie od s topnia  n arażen ia  na zakażenie , p o d a ­
w ano  szczepionkę w  daw ce  2—5 m l przez 4—27 dni, r ó w n i 'ż  z g am m a  g lobu liną  
odpornościow ą oraz z d a w k a m i p rz yp om ina jącym i.  W 7 p rz y p ad k ach  zano tow ano  
odczyn ogólny, w  19 — p rzek rw ien ie  w  m ie jscu  iniekcji,  w  6-ciu nacieczenie 
w  m ie jscu  iniekcji .  O dczyny  ogólne przeb iega ły  z ob jaw am i bólu  głowy, mdłości, 
bólu okolicy serca. W g dośw iadczenia  a u to ró w  szczepionki, o b jaw y  te w y s tę p o ­
w a ły  w  m n ie jszy m  nasi len iu  niż zw ykle  przeb iega ją  odczyny  ogólne po szczepion­
ce mózgowej typ u  Fermiego.

Szczepione leczniczo g am m a  g lobuliną  i szczepionką F erm iego  82 osoby o t rz y ­
m ały  dw ie  daw k i p rzy p o m in a ją ce  szczepionki z hodow li tk an k o w e j ,  w  odstęp ie  
dziesięciodniowym. U tych  osób daw k i p rzy p o m in a jące  szczep 'onki nie spo w o do ­
w a ły  żadnych  odczynów.

Obecność p rzec iw cia ł  n eu tra l izu jący ch  s tw ierdzono  u szczepionych ludzi od 7 
dnia  od po czą tku  szczepienia. P rzec iw c ia ła  u t r z y m y w a ły  się przez 4 miesięce (do 
okresu  p ro w ad zon ych  obserw acji)  p rzy  czym w ysok i ich poziom św iadczy o do ­
b re j  ak ty w n ośc i  an ty gen ow ej tej szczepionki.

D. S e ro k o w a
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Zachorow ania  na błonicę w  A u s t in -T r a v i s  w  Teksasie .  Morb. and  Mort.  
W eekly  Rep. 1968, 17, 43, 397.

W  okres ie  od styczn ia  1962 r. do w rześn ia  1967 r. za re je s t ro w an o  w  A u s t in -T ra v is  
w  T eksasie  jedyn ie  8 p rz y p a d k ó w  zachorow ań  na błonicę.

W yraźn ą  ten d en c ję  do w zro s tu  zachorow ań  zano tow ano  w  p ie rw szych  dn iach  
p aźd z ie rn ik a  1967 r. Między p aźd z ie rn ik iem  1967 r. a w rześn iem  1968 r. zano tow ano  
łącznie  45 zachorow ań  (miesięcznie od 0 do 9 zachorow ań) w  p aźd z ie rn iku  1968 r. — 
17 przyp . zachorow ań. Ogółem w  okres ie  od paźdz ie rn ika  1967 r. do paźdz ie rn ika  
1968 r. z a re je s t ro w a n o  62 p rzy p ad k i  zachorow ań.  P rzeb ieg  k lin iczny  błonicy by ł 
łagodny, jedyn ie  w  lu ty m  1968 r. s tw ierdzono  2 zgony. Większość s tanow ili  chorzy 
zn a jd u ją cy  się w  złych w a ru n k a c h  by tow ych .  W śród 60 chorych  — 26 s tanow ili  
m u rzy n i ,  34 — biali.  Około 75% chorych  było  w  w iek u  poniżej 15 r. ż., wszyscy 
by li  nie uo dporn ien i  lub  uodp o rn ien i  n iedostatecznie .

W szystk ie  szczepy C. d iphter iae  izo lowane od chorych  i nosicieli by ły  tok sy no -  
genne. U około 25% chorych  od k tó rych  w yizo low ano maczugow ce błonicy  s tw ie r ­
dzono w  ga rd le  p ac io rkow ce  /? hemolizu jące .

P rzep ro w adzo no  in te n sy w n e  poszuk iw an ia  k o n ta k tó w  i nosicieli. Z o rg an izo w a­
no, g łów nie  w śród  ludności o n isk im  s tan d a rc ie  życiow ym  m asow e szczepienia 
p /błonicy.

Zb. A n u s z

Z a truc ia  ja d em  k ie łb a s ia n ym  w  S ta na ch  Z jed n o czo n y ch  A . P.: Morb. and  
Mort.  W eekly  Rep. 1968, 17, 48, 444.

W la tach  1899— 1967 za re je s t ro w an o  w  St. Z jedn. A. P. 640 ognisk bo tu l izm u , o b e j­
m u jący ch  1669 p rz y p a d k ó w  zachorow ań  i 984 przyp . zgonów; 163 ogniska  e p id e ­
m iczne p o w sta ły  w  la ta ch  1950— 1967. Spośród  640 ognisk 21,6% by ły  w y w o łane  
przez  C los tr id ium  b o tu l in u m  ty p  A,  5,3% przez  ty p  B, 2,7% przez  ty p  E, a 0,3% 
przez  typ  F; w  70,1% ty p  laseczki ja d u  k ie łbas ianego  nie został oznaczony. W o s ta ­
tn ich  la tach  znacznie  w zrosła  liczba za tru ć  w y w o łan y ch  przez ty p  E p rzy  j e d n o ­
czesnym  sp a d k u  zachorow ań  w y w o ła n y ch  przez  ty p  A  i B.

W la tach  1950— 1959 nie ok reś lono  ty p u  tok syn y  w  76% p rzy p ad k ó w , w  la tach  
1960— 1967 w  56%. W okres ie  od 1899 do 1949 ro k u  śm ierte lność  w  bo tu l iźm ie  p rz e ­
kroczy ła  60%. Od około 1950 r. o bse rw u je  się s ta ły  sp ad ek  śm ierte lności,  k tó ry  n a ­
leży w iązać  z p o p ra w ą  p ie lęgnac ji  chorych w  okres ie  os tre j  n iew ydolności u k ła d u  
oddechow ego i p raw d o p o d o b n ie  z k o rzy s tny m  w p ły w em  stosow anej a n ty to k sy n y  
bo tu l inow ej.  O bniżen ie  w sk aźn ik a  śm ierte lności jes t  w iększe  u chorych  zakażonych  
typ em  A  i В niż dla  p rz y p a d k ó w  zakażonych  typ em  E. Między rok iem  1960— 1957 
śm ierte lność  w y w o łan a  przez ty p  E by ła  d w u k ro tn ie  w iększa  niż przez ty p  A  i cz te­
ro k ro tn ie  w iększa  niż d la  ty p u  B. N a jw iększy  odsetek  śm ierte lności w  la tach  1962— 
— 1967 re je s t ro w a n o  w śród  osób dorosłych  (od 20— 60 lat), znacznie niższy u osób 
w  w ieku  10— 19 la t  i b ra k  zgonów w  g rup ie  w iek u  od 0—9 lat. P ra w do po do bn ie  
pozosta je  to w  zw iązku  raczej z ilością spożytej tok sy ny  niż w rodzoną  odpornością  
osób młodych. Dzieci są b a rd z ie j  w y b re d n e  i częściej g ry m aszą  p rzy  spożyw aniu  
p o k a rm u  niż dorośli.

Przeszło  po łow ę w szystk ich  zachorow ań re je s t ro w a n o  w  s tan ach :  K alifo rn ia ,  
W aszyngton, K olorado, Oregon i w  N ow ym  M eksyku .  Z aob se rw ow an o  rów nież  
zależność między  ty p em  tok sy ny  a jej geograf icznym  rozm ieszczeniem. W la tach  
1899— 1967 na 139 ognisk ep idem icznych  w y w o łan y ch  ty pem  A  — 128 (91%) z n a j ­
dow ało  się na te ren ie  s tan ó w  na zachód od rzek i  Mississipi. Począw szy  od 1910 r. 
ź ród łem  większości ep idem ii i b o tu l izm u  by ły  k on se rw y  lub  k o n se rw o w a n a  żyw ­
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ność. P rzem y słow e  k on se rw y  żyw nościow e m ia ły  m nie jsze  znaczenie . Ź ród ła  w ie lu  
za tru ć  nie zdołano ustalić.

W ciągu  o s ta tn ich  la t  usta lono, że za truc ia  ja d e m  k ie łb a s ian y m  ty p  A  i typ  В  
były g łów nie  w y w o łan e  przez  dom ow ego w y ro b u  k o nse rw y  ja rzynow e, owocowe 
lu b  p ro d u k ty  m ięsne . B otu l izm  w y w o łan y  przez toksynę  typ u  E nie s tan ow ił  w ię k ­
szego p ro b le m u  aż do 1963 r., w  k tó ry m  to roku ,  w  dw óch ogniskach  epidem icznycłi 
za re je s t ro w an o  23 p rzy p ad k i  zachorow ań, w yw o łan y ch  spożyciem przem ysłow ych  
k o n se rw  rybnych .

Zb. A n u s z
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F. E. G. Cox: R oden t  phy logeny  and  su scep tib i l i ty  to infec tion  w i th  the  m a la r ia  
p a ra s i te  P la sm o d iu m  berghei  V incke et Lips (Nr 1— 21, str.  61)

R. B ru ns ,  M. Chruściel,  T. L. Chruściel, J. S te f fe n ,  J. S za f larsk i:  T en ta t iv e  t r e a t ­
m e n t  of e x p e r im e n ta l  toxoplasm osis  in mice. VI. E ffect of p redn isone ,  d ia- 
nabol, m etop ir~n  and  g u an id ine  d e r iva t ives  on the  course of sub acu te  
toxop lasm osis  (Nr 1—21, str.  81).

A. Gingor:  R en se ign em en ts  su r  la toxop lasm ose  en Bulgare .  (Nr 1—21, s tr .  139).
Z. D ym o w sk a ,  J. A leksa n d ro w ic z ,  A. Z a krzew ska :  A n tigens  of Trich inel la  spiralis.

II. Serological tes t  (Nr 22—39, str . 203).
W. K a sprzak:  The effec t  of some biological fac to rs  on the  course of e x p e r im e n ta l  

am oebias is  (Nr 22— 39, str.  333).
Cz. Zw ierz :  T he  ro le  of acco m pany ing  m icro f lo ra  in the  course  of t r ichom onias is  

in w om en. I. C lin ical inves t iga t ions  (Nr 22—39, str.  409).

A CTA  P H Y S IO L O G IC  A PO LO N ICA . 1968, 19,

W. C ho jnow sk i:  B ad an ie  w p ły w u  te t ra c y k l in y  i je j pochodnych  na  u k ła d  b ia łkow y 
su row icy  k rw i  k ró l ika  (Nr 3, str.  429).

A. Eberhard t ,  S. Ł u k o m s k i :  P o w y siłko w e  zm iany  ilości p ro p e rd y n y  su row icy  k rw i 
u dzieci z m ózgow ym  p o rażen iem  dzieoięcym (Nr 5, s tr .  713).

ACTA  P O L O N IA E  P H A R M A C E U TIC A , 1968, 25,

J. Cieślak, B. W asilewa:  P en icy l iny  półsyn te tyczne . II. S yn teza  i w łasności k w a ­
sów 6 -(am ino-acy loam ido)-pen icy lanow ych  (Nr 2, str.  143).

T. S m a ż y ń s k i ,  L. K ró w czyń sk i :  T ab le tk i  rozpuszczalne  do sporządzan ia  k rop l i  ocz­
nych (Nr 3, str.  291).

W. Lasota, W. Fortak:  B a dan ia  nad k ro w iak iem  po d w in ię ty m  (P ax i l lu s  in vo lu tu s  
B atsch  Fr). Cz.  IV. B adan ia  toksyczności ostre j  w yciągów  i pozostałości po 
ek s t ra k c j i  g rzybów  (Nr 3, str.  329).

W. S ob ic zew sk i ,  J. C ieślak,  W. C h o jno w sk i ,  A. W a szk iew icz ,  H. C endrow ska:  P o ­
chodne w iom ycyny . II. N iek tó re  pen icy lin iany ,  o trzy m y w an ie  i w łaściwości 
(Nr 4, s tr .  407).

J.  Cieślak, I. Buśko:  P en icy l in y  pó łsyn te tyczne . VI. Zależność pom iędzy  budo w ą  
łań cuc ha  bocznego a odpornością  na dzia łan ie  pen icy l in azy  (Nr 5, str .  501).

■i. Cieślak, W. S o b iczew sk i ,  D. S ty c z y ń sk a :  P en icy l in y  pó łsyn te tyczne .  VII. W łaśc i­
wości k w a só w  - ( - iz o n i tro u racy lo am id o )-pen icy lan ow y ch  (Nr 5, str.  507).

W. S ob iczew sk i ,  W. C h o jno w sk i ,  A. W a szk iew icz:  Pochodne  w io m y cyn y  III. Wio- 
m ycy no m e ty lo t^ t ra cy k l in y ,  o t r zy m y w an ie  i w łaśc iwości (Nr 6, str.  563).

W. W oźn iak ,  B. S zep ie tow ska :  B ad an ie  obrazu  e lek tro fo re tycznego  b ia łk a  osocza 
św inek  m orsk ich  po pod an iu  n iek tó rych  szczepionek (Nr 6, s tr .  601).

A K T U A L N E  PR O B L E M Y  IN F O R M A C JI  I D O K U M E N T A C JI,  1968

T. A d y n o w s k i:  H is to r ia  choroby  a d o k u m e n ta c ja  le k a r sk a  (Nr 2, str.  15).
D. D ubrow ska:  D o k u m e n ta c ja  i in fo rm ac ja  n au k o w a  z zak resu  m ed ycy ny  w  P o l ­

sce (Rys h is to ryczny  i s tan  cb?cny) (Nr 6, str.  22).
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A RC H IV U M  IM M U N O L O G IA E  ET T H E R A P IA E  E X P E R IM E N T ALIS, 1968, 16,

J. B orow sk i ,  D. D z ierżanow ska ,  M. B obrow sk i:  M echan ism s of res is tance  of K le b ­
siella  s t ra in s  to the  an tib io t ics  of pen ic i l l in  and  cepha losporin  groups  (Nr 2, 
str.  209).

H. M ordarska, A. T kaczow a , M. Matej,  M. M ordarsk i:  Cell lip ids and  sens it iv ity  
of ba c te r ia  to an t ib io t ics  (Nr 2, s tr .  219).

J. S ed la k ,  V. K erteszova:  On the  tax o n o m y  of the  genus H afnia  (Nr 2, str .  243).
H. Milch, G. Laszlo, S. S lop ek ,  M. M u lc zyk :  L yso types  of Shigel la  f lexn e r i  (Nr 2, 

str.  265).
L. O. K allings, A. A . L indberg ,  L. S jóberg:  P h ag e  typ in g  of Shigella  sonnei (Nr 2, 

str.  280).
H. Milch, S. Deak:  P hag e  sens iv ity  and  lysogenity  of Klebsie lla  s t ra in s  (Nr 2, 

str.  288).
K. P ią tk o w sk i ,  J. C ho m ieze w  ki: Colicinogeny and  colicin sensiv ity  of Shigel la  

f l e x n e r i  and  Shigel la  sonnei  s t ra in s  (Nr 2, str .  295).
Y. Aoki:  Colicin type, b iochem ical ty pe  an d  d ru g - re s i s tan ce  p a t t e r n  of Shigella  

sonne i  iso lated  in J a p a n  and  its ne ig hb o r in g  coun tr ies  (Nr 2, s tr .  303).
H. Brandis , G. Weiss: Inv es t ig a t io ns  on th e  res is tance  to an tib io t ics  of Shigella

sonnei  s t ra in s  (Nr 3, str.  349).
S. S lopek ,  A . T ka czo w a ,  M. M ulczyk:  R esis tance  of Shigel la  f l e x n e r i  to antib io t ics  

(Nr 3, str.  354).
R. R. Gilhes:  B ac i l la ry  dy sen te ry  in Sco tland . Som e ep idem iological s tud ies  (Nr 3, 

str.  410).
S. S z t u r m - R ub ins te in :  D e te rm in a t io n  of bio type, ph age  ty p e  and  colicinogenic c h a ­

ra c te r  of Shigel la  sonnei,  and  its epidem iologic  im p o r tan c e  (Nr 3, str.  421).
J. K o s tr zew sk i ,  H. S ty p u lk o w sk a -M is iu re w ic z :  C hanges in the  epidem io logy  of d y ­

sen te ry  in P o land  and  the  s i tua t ion  in E u rop e  (Nr 3, s tr .  429).
E. Oye, I. P fe i fer ,  W . K ruger:  T he  epidem io logy  of shigellosis in B elgium, w i th  s p e ­

cial re fe ren ce  to th e  p h ag e - ty p es  of Shigel la  sonnei  (Nr 3, s tr .  452).
N. Olinci, V. Bordeianu , L. David, I. lanopol:  T he  inc idence of shigellosis in re la t io n  

to Ego groups , sex, seasons and  m ethods  of inves tiga tion  (Nr 3, str.  459).
I. P feiper,  W. Kriiger:  L yso types  and  an tib io t ic  sens it iv ity  of Sh ige l la  sonnei  in

B erlin  (GDR). (Nr 3, str .  471).
L. D ubay:  B iochem ical sub types  of K lebsie lla  typ e  4 and  th e i r  occurence  in pa t ien ts  

(Nr 3, str.  486).
S. S lopek ,  M. M u lc zyk ,  A . K ru k o w ska :  P h a g e  typ in g  of Shigella  f l e x n e r i  (Nr 3, 

s tr.  512).
S. Slopek ,  A. K r u k o w s k a ,  M. M u lczyk :  P hag e  typ in g  of Shigel la  sonnei  (Nr 3, 

str.  519).
Z. R u d zka -K a ń to ch :  P h a g o c y t ’c ac tiv ity  of leukocy tes  in l iver  d iseases (Nr 5, 

str.  546).

A R C H IW U M  H IS T O R II  MEDYCYNY, 1968, 31,

T. Szna jder:  H is to ria  b .  O ddzia łu  Zakaźnego  Szpita la  św. Łazarza  i K lin ik i  C h o r ó b  

Z ak aźnych  A k ad em ii  M edycznej w  K rak o w ie  (Nr 2, str .  145).
B. N eu m an n:  Rys dzie jów  m ian o w n ic tw a  lekarsk iego  i jego kryzys  współczesny 

(Nr 2, s tr .  193).

B IU LE T Y N  IN F O R M A C Y JN Y  „C E F A R M ”, 1968, 18,

A. S p o d a ryk ,  M. M azanek ,  B. M azanek:  Sku teczność  d raże tek  C h lo rch ina ld in  0,1 
w  leczeniu zakażen  a w ie lkouścem  je l i to w y m  u dzieci (Nr 4, str .  105).
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J. W e r y ń s k a - P r z y b y l s k a : F a rm a k o te r a p ia  b iegu nek  (Nr 5, s tr .  144).
K. B o żkow a , H. S iw iń s k a -G o łę b io w s k a : S tosow an ie  g a m m a  g lobu l iny  w  p ed ia t r i i  

(Nr 7, str.  198).
A. Briihl:  A n a to k sy n a  tężcow a (Nr 7, s t r .  216).
С z. G erw el,  Z /  P a w łow sk i:  W sp raw ie  leczenia tr ichu r ia s is .  (Nr 8/9, s tr .  229).
T. K is ie l iń s k i : Ogólne zasady  leczenia  os trych  za t ru ć  ś ro d k a m i ochrony  roś lin  (Nr

10, s tr .  277).
H. B e lo w sk i ,  J. W o jnarska:  Ź ród ła  i d rog i in fekcji  na  oddziale ch iru rg iczn ym  (Nr U , 

str.  322).

B IU LE T Y N  IN F O R M A C Y JN Y  SŁ U Ż B Y  S A N IT A R N O -E P ID E M IO L O G IC Z N E J 
M. ST. W A RSZA W Y, 1968, 10,

A. L a c h o w ic z : W y m ag a n ia  san i ta rn o -h ig ien iczne  w  s to su n k u  do fu n kc j i  i p ro g ram u  
ob iek tó w  leczn ic tw a zam knię tego  (Nr 1/2, str .  1).

H. Przes ta lska:  A naliza  zachorow ań  na d u r  b rzuszny  u osób p raw id ło w o  szczepio­
nych  (Nr 1/2, str.  25).

J. J u rk ie w ic z ,  J. M a te jak ,  J. T ra czyk :  Zagrożenie  g leby przez od pady  p rze m y s ło ­
w e  (Nr 1/2, str.  34).

Z. Maciesowicz,  W. W ieczo rek -W o jeń ska :  O cena sposobu żyw ien ia  i s tan u  s a n i t a r ­
nego w  s to łów kach  in te rn a tó w  w arszaw sk ich  (Nr 1/2, str.  59).

[. L is icka , E. K o lanow ska:  Zanieczyszczenie  p o w ie trza  a tm osferycznego  w  W a rs z a ­
w ie  w  la ta ch  1963, 1964, 1965 i 1966 (Nr 1/2, str .  68).

B IU LE T Y N  IN S T Y T U T U  M EDYCYNY M O R S K IE J  W G DA ŃSK U, 1968, 19

J. L a chm ayer ,  B. S k ie r ska :  K o m a ry  k lu jące  (D ip te ra : C ulic inae) znalezione w  p rz y ­
m o rsk im  pasie  w yb rzeża  od u jśc ia  Wisły do u jśc ia  O dry  w  la ta ch  1963— 1965 
(E) (Nr 1/2, str.  7).

M. D u te k ,  R. K alivoda , A. L u k a ś t ik o w a ,  C. Pafil ,  L. Helan, O. Hatala:  Z a rażen ia  
p asoży tam i p rzew o du  pok arm o w ego  u rob o tn ik ó w  z D em o kra tyczn e j  R e­
p u b lik i  W ie tn a m u  (E) (Nr 1/2, str.  21).

H. Goethe:  W y stęp ow an ie  żółtaczki zakaźnej na s ta tk a c h  han d low ych  i ryback ich  
(E) (Nr 1/2, str.  31).

F. B ław at,  S. Z a w is to w sk i ,  B. K ubica , J. D ąbrow ski:  B adan ia  p o rów naw cze  obrazu 
his tologicznego zm ian  w  b łonach  ko sm ów kow o-om oczn iow ych  zarodków  k u ­
rzych  zakażonych  w iru s a m i  k row ian k i ,  ospy n a tu r a ln e j  i a la s t r im  (E) (Nr 1/2, 
str.  39).

R. Głośnicka:  O dczyn h e m a g lu ty n a c j i  b ie rn e j  z su ro w icam i nosicieli Sa lm o ne lla  
t y p h i  (E) (Nr 1/2, str.  59).

E. S kro d zk i:  B ad an ia  n ad  pa togenezą  tu la rem ii .  D oniesienie  VII. P ró b y  w y k ryc ia  
to ksy n  F. tu larensis  (E) (Nr 1/2, str.  69).

E. S k ro d z k i ,  A. R oszk iew icz:  B ad an ia  nad  pa togenezą  tu la rem ii .  Doniesienie  VIII. 
Z m iany  his topato log iczne  w  n a rz ąd ach  bia łych  myszy  pod w p ły w em  endo tok -  
syny  F. tu larensis  (E) (Nr 1/2, str.  77).

C. D o m inow ska:  W łasności i ty p ow an ie  kolonii F. tu larensis .  D oniesienie  II I .  B a ­
dan ia  poró w n aw cze  m iędzy  zjadliwością ,  w łasnośc iam i serologicznymi oraz 
n iek tó ry m i w łasnośc iam i f izyko-chem icznym i F. tu larensis  (E) (Nr 1/2, 
str.  85).

W. E jsm o n t ,  C. B ar tn ick i ,  R. D ub ra w sk i ,  J. W aśk iew icz :  Z agad n ien ie  a k l im a ty z a ­
cji w  stre f ie  tro p ik a ln e j .  Doniesienie  VII. D y n am ik a  n iek tó rych  w sk aźn ik ó w  
fizjologicznych u ludzi nie zaad ap to w an y ch  w  w a ru n k a c h  dośw iadczalnego 
w ilgo tnego  gorąca  (E) (Nr 1/2, str.  97).
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Z. Sobol:  H igieniczna ocena w en ty la c j i  na s ta tk ach  Polsk ie j  M a ry n a rk i  H andlow ej.  
S treszczen ie  (E) (Nr 1/2, str.  197).

Z. B u czo w ska ,  I. Jarnu szk iew icz :  B iochem iczna ak tyw no ść  m ieszanych  hodowli 
b a k te ry jn y c h  a k l im a ty zo w an y ch  do t io cy jan ian u  (E) (Nr 3/4, s tr .  201).

T. P rzyb o ro w sk i ,  H. Hillar:  B a dan ia  nad w łasnośc iam i szczurobójczym i zw iązków  
chem icznych z g ru p y  n orbom idów  (Shoxin) (E) (Nr 3/4, str.  211).

B IU LE T Y N  SŁ U Ż B Y  S A N IT A R N O -E P ID E M IO L O G IC Z N E J W O JE W Ó D ZT W A
K A TO W IC K IE G O , 1968, 12

J.  S ink iew icz :  Chem iczne środki ochrony  roś lin  a h ig iena  i och rona  sa n i ta rn a  gleby 
(Nr 1, str.  21).

II. B is k u p e k ,  W. G anszer, T. Karolin i,  I. Św ider:  R zadki p rzy p ad ek  za truc ia  p o ­
k a rm o w e g o  m a ś la n k ą  w iązko w ą  H yp h o lo m a  fasciculare  (Nr 1, str.  35).

J. J u sz c zy k ,  J. K u rc ze w sk i ,  M. N o w ick i ,  S. S a w c zy n :  O gnisko ep idem iologiczne w i ­
rusow ego  zapa len ia  w ą t ro b y  w  m a ły m  m ias teczku  (Nr 1, s tr .  63).

S. Żegleń , S. Podlaski:  Częstość w y s tęp o w an ia  pasoży tów  przew od u  pokarm ow eg o  
u górn ików  p ra cu jący ch  pod z ie n r ą  (Nr 1, str.  67).

J. Zdolska:  D e te rgen ty  w  gospodarce  w o dno-śc iekow ej  oraz możliwość ich b io de ­
g radac j i  (Nr 2, str.  85).

H. P iekacz , H. Mazur:  T w orzyw a  sztuczne p rzeznaczone do k o n ta k tu  z a r ty k u ła m i  
żywności i człowiekiem. II. (Nr 2, str.  101).

E. N ie d źw ie d zk a -A d a m a s ze k ,  T. N icoń, B. D uralska:  W irusologiczny i serologiczny 
p rzeg ląd  w  k ie ru n k u  w iru s a  p o liom yelit is  p rzep ro w adzo ny  na te ren ie  w o je ­
w ód z tw a  k a tow ick iego  w  la tach  1965/66 (Nr 2, str .  109).

B. M a łecka-D ura lska ,  T. Nicoń:  P rzeg ląd  serologiczny w  k ie ru n k u  a rb o w iru só w  
zdrow ej ludnośc i w o jew ó d z tw a  k a tow ick iego  (Nr 2, str.  115).

S. Jó źk iew icz ,  K. S z y m a ń s k i ,  M. Drożdż:  W spółzależność zm ian  w id m a  e lek tro fo re -  
tycznego b ia łek  i ak tyw nośc i  am in o tr a n s fe r a z y  a lan inow ej  i a sp a rag in ow ej 
su row icy  k rw i  u chorych  w  przeb iegu  nagm innego  zapa len ia  w ą t ro b y  (Nr 2, 
s t r .  121).

J. Parnas:  Z naczenie  lep tosp iroz  w św iet le  os ta tn ich  d anych  (Nr 2, str.  135).
R. Z a w a d zk i ,  T. W alter:  K ilk a  uw ag  o w ściek l iźn ie  (Nr 2, sir.  141).
M. Diechtiar, T. S zub er :  A k tu a ln y  s tan  o rgan izac ji  in s ty tuc j i  u s ługow ych  i p ro b le ­

m o w y ch  w  zakres ie  dezynfekc ji  i zw alczan ia  szkodn ików  zdrow otno-gospo- 
darczych  (Nr 2, str.  145).

A. Różanow icz ,  J. G aw ło w sk i ,  A .  S ied laczek:  Z m ian y  w  s t ru k tu rz e  um iera lności 
osiedla górniczego na p rzes trzen i  la t  1901— 1950 (Nr 2, str.  175).

J. Juda:  P la n o w a n ie  i in te rp re ta c ja  w y n ik ó w  po m ia ró w  stężeń zanieczyszczeń po­
w ie trza  a tm osferycznego  (Nr 3, str.  184).

L. Urbańska , R. Brus, H. C zo rn y -O trzo nsek ,  B. Sw iech:  A le rg ia  tu b e rk u l in o w a  
u zd row ych  dzieci szkolnych m ias ta  C ieszyna (Nr 4, str.  385).

B U L L ET IN  DE L A C A D E M IE  P O L O N A IS E  DES SCIENCES, 1968, 16,

J. Parnas, A . Korol, S. Zalichta , A .  S id o r -W o jtow icz :  A new  se rob io type  isolated 
in ^the U SSR  B rucella  m u r iu m  (K o ro l-P a rn a s ) (Nr 1, str.  17).

T. Gościcka: H yp e rsen s i t iv i ty  reac t ions  in r a b b i ts  in re la t io n  to age. I. Fo rm ation  
of de layed  hy perse n s i t iv i ty  to d ip h te r ia  a n a to x in  in  the  f i rs t  days of life 
(Nr 2, str.  149).

H. T u b y lew icz:  E x p e r im e n ta l  stud ies  on bac te r ioc inogene ity  in Cl. per fr in gen s  type
A. II I .  C hem ica l s t ru c tu re  of isolated bac te r ioc ines  (Nr 5, str.  279).
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J. Parnas, S. P op ła w sk i ,  М. T. C yb u lska ,  A. K siążek:  The sugars  am ino su gars  and  
am ino  acid bu ild ing  blocks (Chemotypes) and  the  S e ro types  of L eptosp irae  
(Nr 6, str.  347).

M. K orbeck i,  M. Ł u cza k ,  Z. K l im o w ic z : In f luence  of 6 -azau r id ine  on the  m u l t i p l i ­
ca tion  of the  p a ra in f lu e n z a  3 V irus (Nr 9, str.  539).

D IA G N O S T Y K A  L A B O R A T O R Y JN A , 1968, 4,

К. Rachoń, J. Ja n u szk iew ic z ,  H. O lszewska , H. W ehr:  A k tyw no ść  ogólna i p roL l  
izoenzym atyczny  dehyd rog enazy  m leczanow ej su row icy  k rw i  u chorych  na 
w łośnicę  (Nr 1, str.  51).

.S'. Jonas, J. K ra w czyń sk i :  B ad an ia  nad  użytecznością  d iagnostyczną oznaczania  
ak ty w n o śc i  d ezam inazy  adenozyny  w  surow icy  p a c je n tó w  z w ro tn ą  m a r s k o ś ­
cią w ą tro b y  i z w iru so w y m  zapa len iem  w7ą tro b y  (Nr 1, str.  59).

W. T e ichm ann:  W p ły w  w iek u  na aktywTność a m in c tr a n s fe r a z y  w  su row icy  w  p rz e ­
b iegu w irusow ego  zapa len ia  w ą tro b y  (Nr 1, str.  75).

J. W oytow icz:  P o d s taw y  i znaczenie  b ad ań  przyżyciow ych  w  diagnostyce  la b o ra to ­
r y jn e j  (Nr 4, s tr .  313).

D Z IE N N IK  U RZĘDO W Y  M IN IS T E R S T W A  Z DRO W IA  I O P IE K I S P O ŁE C ZN E J,
1968,

N r 1. poz. 2. Z a rządzen ie  M in is t ra  Z drow ia  i Op. Społ. w  sp ra w ie  nad an ia  s t a tu ­
tów  n iek tó ry m  in s ty tu to m  n au k ow o-b adaw czym .

N r 1. poz. 5. W yjaśn ien ie  D e p a r ta m e n tu  S an ita rno-E p idem io log icznego  z dn ia  19 
g ru d n ia  1967 r. w  sp raw ie  k o m órek  o rgan izacy jnych  do sp ra w  ośw ia ty  zd ro ­
w o tne j  w  zak ła dach  społecznych s łużby zdrowia.

N r 2. poz. 11. In s t ru k c ja  N r  1/68 M in is t ra  Z d ro w ia  i Op. Społ. z dn ia  5 styczn ia  
1968 r. w  sp raw ie  organ izac ji  obsługi p r a w n e j  s tac j i  san i ta rn o -ep id em io lo -  
gicznych.

Nr 2. poz. 12. K o m u n ik a t :  o w y tycznych  w  sp raw ie  postępo w an ia  zapo b ieg aw ­
czego przec iw ko  tężcowi.

N r 5. poz. 26. Z arządzenie :  w  sp raw ie  pow ołan ia  oraz t ry b u  i zasad d z ia łan ia  k o ­
m isj i  k w a l i f ik ac y jn e j  d la  k a n d y d a tó w  na rzeczoznaw ców  do s p ra w  sa n i ta r -  
no-h ig ien icznych .

Nr 5. poz. 28. In s t ru k c je :  w  sp raw ie  zasad sp raw o w an ia  nadzo ru  nad  p ra c a m i 
rzeczoznaw ców  do s p ra w  san i ta rno -h ig ien iczn ych  w  b iu rach  p ro je k tó w  oraz 
udz ie lan ia  im k o n su l tac j i  przez o rgany  P ań s tw o w e j  Insp ekc j i  S a n ita rn e j .

Nr 10. poz. 59. K o m u n ik a ty :  W sp raw ie  zasad k o rzy s tan ia  z in fo rm ac ji  O środka  
D o ku m en tac j i  T oksykologicznej i L eczenia  O strych  Z a tru ć  In s ty tu tu  M ed y­
cyny  P rac y  w  Łodzi.

N r 12. poz. 65. I n s t ru k c ja  w  sp raw ie  w sk aźn ikó w  podzia łu  łóżek szp i ta lnych  w e ­
dług  specjalności.

Nr 16. poz. 80. In s t ru k c je :  W sp raw ie  zasad o rgan izow an ia  służby d iagnos tyczno- 
- la b o ra to ry jn e j .

N r 18. poz. 87. P ism a okólne: dotyczące s tosow an ia  przepisów1 in s t ru k c j i  w  sp raw ie  
p row adzen ia  przez  s tac je  san i ta rno-ep idem io log iczne  s topn ia  w ojew ódzkiego  
działalności ubocznej f in an so w an e j  ze ś rodków  specja lnych .

Nr 20. poz. 99. Z a rządzen ie  M in is t ra  Z drow ia  i O piek i Społecznej z dn ia  6 l i s to ­
p ad a  1968 w  sp raw ie  b ad ań  ś rodow iskow ych  w  n iek tó ry ch  zak ład ach  pracy.

N r 22. poz. 105. Z arządzen ia :  w  sp raw ach  p rzy zn aw an ia  p raco w n ik o m  z w yższym  
w yksz ta łcen iem , za t ru d n io n y m  w  zak ład ach  społecznych służby zdrow ia  i za ­
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(с. d. z II str.  okładki)

E P ID E M IO L O G IA  C HO RÓB N IE Z A K A Ż N Y C H

Przeg l .  Epid. — 14
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