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PROFESOR MICHAIŁ CZUMAKOW 
(W 60 ROCZNICĘ URODZIN)

•)

Profesor Michaił Czumakow  urodził się dnia 14 listopada 1909 roku. 
W roku 1931 ukończył I Moskiewski Insty tu t M edycyny, a w roku 1935 
obronił pracę naukow ą na stopień kandydata nauk. W 1937 roku wziął 
udział w ekspedycji naukowej na Daleki Wschód, w w yniku której w y
kryto  w irus kleszczowego zapalenia mózgu. W czasie tej ekspedycji 
M. Czumakow zachorował na kleszczowe zapalenie mózgu, które przy
praw iło Go o trw ałe inwalidztwo: u tra tę  słuchu i paraliż praw ej ręki. 
Kalectwo to nie przeszkodziło Mu w kontynuow aniu prac naukowych.

Pracując nad zagadnieniem  kleszczowego zapalenia mózgu europej
skich terenów  Związku Radzieckiego stw ierdził, że przenosicielem tego 
zarazka jest odm iana kleszcza spotykanego na Dalekim Wschodzie, 
Ixodes ricinus, oraz ustalił rezerw uar zarazka, w ykazując że w irus ten 
jest przenoszony przez ja ja  kleszcza co najm niej do trzeciego poko
lenia.

M. Czumakow  zapoczątkował przygotowanie szczepionki przeciwko 
kleszczowemu zapaleniu mózgu. Na podstawie prac 1938— 1944 roku przy
gotował dysertację doktorską pt. „Encefalit kleszczowy człowieka” na 
zasadzie k tórej otrzym ał stopień doktora.

Za prace nad kleszczowym zapaleniem  mózgu otrzym ał w 1941 roku 
państwową nagrodę naukową.

Rozwijając badania nad arbow irusam i, w okresie 1914— 1946 roku w y
krył w irusy krym skiej i om skiej krwiotocznej gorączki. Za prace te, oce
nione bardzo pozytywnie, przyznano mu nagrodę im. Iwanowskiego.

Pod kierunkiem  M. Czumakowa  są prowadzone w latach 1961— 1968 
szerokie prace nad przygotow anym  szczepionki przeciwko kleszczowemu



zapaleniu mózgu na hodowli tkankow ej. Szczepionka ta jest stosowana 
z w ynikiem  pozytyw nym  w Zw. Radzieckim w ogniskach kleszczowego 
zapalenia mózgu, zwłaszcza na Dalekim Wschodzie.

W toku dalszych prac nad kleszczowym zapaleniem  mózgu zostały 
w ykryte  nowe odm iany tego w irusa, a mianowicie „Kem erowo” i n ie
spotykany dotychczas w Zw. Radzieckim w irus Zachodniego Nilu.

W 1950 roku prof. M. Czumakow  został powołany na dyrektora  Insty 
tu tu  W irusologii im. D. Iwanowskiego i podjął badania nad gorączką 
Q w ystępującą w Zw. Radzieckim. W tym  samym  czasie prowadził bada
nia nad lr^zeniem  trachom y przy pomocy zawiesiny antybiotyków . Bada
nia te pozwoliły na wyleczenie jaglicy u w ielu tysięcy osób.

W 1955 roku prof. M. Czumakow  objął stanowisko dyrektora  nowo
powstałego In sty tu tu  Poliom yelitis i rozpoczął badania nad produkcją 
początkowo inaktyw ow anej, a następnie żywej szczepionki przeciwko 
poliomyelitis. Praca ta prowadzona najpierw  była w w arunkach bardzo 
skrom nych. Zawdzięczając nadzwyczajnej energii i staraniom  prof. 
M. Czumakowa  został zbudowany i nowocześnie wyposażony gmach dla 
In sty tu tu  Poliom yelitów i Encefalitów Pochodzenia W irusowego, co u ła t
wiło produkcję na szeroką4;skalą  szczepionki żywej przeciwko poliomyeli
tis. O rozm iarach pracy, w ykonanej przez Insty tu t, prowadzony przez 
prof. M. Czumakowa,  można sądzić po ilości w yprodukow anej szcze
pionki: około 40 tysięcy litrów . Szczepionką tą zaszczepiono praw ie całą 
populację Zw. Radzieckiego (około 200 milionów osób), co w rezultacie 
doprowadziło do opanowania poliomyelitis  w  tym  kraju . Cykl prac 
prof. M. Czumakowa v  jego współpracowników stanowi podstawę do 
wprowadzenia na całym  świecie żywej szczepionki przeciwko polio
myelitis. Szczepionka ta była stosowana w całym szeregu państw , m ię
dzy innym i w Czechosłowacji, Bułgarii, na Węgrzech, w  NKD i częściowo 
w Polsce.

Prof. M. Czumakow za prace nad zwalczaniem poliomyelitis  otrzym ał 
w 1963 roku nagrodę naukową im. W. Lenina.

Należy dodać, że prowadzono prace nad diagnostyką i epidemiologią 
enterow irusów , wobec czego Insty tu t został powołany jako regionalny 
ośrodek referencyjny zagadnień enterow irusów  dla Europy W schodniej.

Z innych zagadnień, k tóre opracował prof. M. Czumakow  wraz z współ
pracow nikam i należy wymienić prace nad przygotowaniem  szczepionki 
na hodowli tkankow ej przeciwko wściekliźnie, próby przygotowania 
szczepionki przeciwodrowej na hodowli tkanki nerki m ałpy zielonej oraz 
cały szereg prac z zakresu wirusologii ogólnej.

Prof. M. Czumakow  jest człowiekiem o głębokiej wiedzy i gorącym  um i
łowaniu nauki, oddany całkowicie pracy dla dobra swego kraju  i całej 
ludzkości.

Należy podkreślić, że prof. M. Czumakow  nie tylko stw orzył insty tu t
o wielkim  znaczeniu dla nauki św iatow ej, ale również wychował cały 
zastęp pracowników naukowych. In sty tu t naw iązał współpracę z wieloma 
ośrodkam i naukowym i na całym  świecie.

Prof. M. Czumakow  jest rzeczywistym  członkiem Akadem ii Nauk Me
dycznych Związku Radzieckiego, posiada szereg odznaczeń Zw. Radziec
kiego jak: O rder P racy  Czerwonego Sztandaru (dwukrotnie), Order 
Uznania. Jest członkiem honorowym  U niw ersytetu Lipskiego (NRD) oraz 
członkiem honorowym  Tow. im. J. E. Purkyne.

Prof. M. Czumakow  jest autorem  530 prac naukowych.

378 F. Przesmycki Nr 3



Nr 3 Prof. Michaił Czumakow 379

Od 1952 roku rozw ijała się i nadal rozwija współpraca prof. M. .Czu- 
makowa  z Zakładem  W irusologii PZH, drogą osobistych kontaktów  i wy
m iany ocen wyników szczepień przeciwko poliomyelitis , a także prze
ciwko kleszczowemu zapaleniu mózgu. Na każdą doroczną sesję Insty 
tu tu  są zapraszani do Moskwy pracow nicy naukowi z naszego kraju .

Z okazji 60-lecia urodzin prof. M. Czumakowa  składam y Mu serdeczne 
życzenia dalszej owocnej pracy i osiągnięć w dziedzinie nauki.

Prof, dr nauk med. Feliks Przesmycki



Państw ow y Zakład W ydawnictw Lekarskich za
wiadamia, że w bieżącym roku ukaże się:

KOMPENDIUM KLINICZNEJ MEDYCYNY 
TROPIKALNEJ

praca zbiorowa pod red. WŁADYSŁAWA KIERSTA 

1969 г., str. 300, zł 23.—

Zespół autorski pracowników Insty tu tu  M edycyny 
M orskiej po kierunkiem  Prof, d r med. W. K iersta 
opracował przejrzysty, zwięzły przewodnik, zawie
rający  najw ażniejsze wiadomości o epidemiologii, 
objaw ach klinicznych, rozpoznaniu, leczeniu i zapo
bieganiu chorobom tropikalnym . Z uwagi na małą 
znajomość tego zagadnienia wśród ogółu lekarzy, 
a coraz większą w k ra ju  ilość osób wyjeżdżających 
w tropiki, podane w książce wiadomości mogą skie
rować lekarzy na właściwe rozpoznawanie choroby.

Książka przeznaczona jest dla lekarzy ogólnie 
praktykujących, lekarzy kształcących się na kursach 
m edycyny m orskiej i tropikalnej, lekarzy w yjeżdża
jących do pracy w krajach rozw ijających się, leka
rzy okrętow ych i dla bibliotek.
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Aleksandra Kulesza *

PO LIO M YELITIS  W POLSCE W LATACH 1966 I 1967

Zakład Epidemiologii Państw ow ego Zakładu Higieny w W arszawie 
K ierow nik: prof. d r med. J. Kostrzewski

Po przeprowadzeniu masowych szczepień ochronnych w  Polsce w y 
stępują ty lko  sporadyczne zachorowania na poliomyelitis.  W latach 
1961— 1965 zanotowano 181 zachorowań; dalszych 16 zachorowań w y s tą 
piło w  1966 i 1967 roku i ich analizę epidemiologiczną, kliniczną i w i r u 
sologiczną przedstawiono poniżej.

Mija już 9 lat od zakończenia w naszym k raju  masowych szczepień 
ochronnych przeciwko poliomyelitis  przeprowadzonych typem  1 CHAT;
8 la t m inęło od masowych szczepień doustnych typem  3 W Fox  w irusa 
poliomyelitis  oraz 6 la t upłynęło od zakończenia masowych szczepień 
szczepem P 712 typu 2 w irusa poliomyelitis. Szczepieniom przeciwko 
poliomyelitis  podlegają dzieci w wieku od 6 miesiąca życia do 14 lat (1).

Polska nie przeprowadzała dotychczas pow tórnych szczepień doustnych; 
co roku jednak na wiosnę i w jesieni przeprowadza się u dzieci dotych
czas nieszczepionych podstawowe szczepienia doustne oddzielnie atenuo- 
wanym  typem  1 i typem  2 w irusa poliomyelitis, w odstępach co najm niej 
6 tygodni. Są to w przew ażającej większości dzieci nowourodzone.

W 1966 roku zaszczepiono doustnie typem  1 — 797 643 osoby i typem
2 — 834 318 osób; w 1967 roku 873 616 osób było szczepionych typem  1 
oraz 864 823 osoby typem  2 w irusa poliomyelitis. Do końca 1967 roku 
otrzym ało szczepionkę typu 1 ponad 42%populacji naszego kraju ; szcze
pionkę typu 2 ponad 37% i około 25% szczepionkę typu 3. W wyniku tego 
postępowania zachorowania na poliom yelitis pojaw iają się tylko spo
radycznie.

W 1966 roku zanotowano 11 zachorowań, a w 1967 tylko 5 zachorowań; 
zapadalność wyniosła 0,03 i 0,02 na 100 000 m. Była więc ona jeszcze 
niższa od notowanej w latach poprzednich (4,5). W om aw ianym  okresie 
nie w ystąpiły zachorowania w m iastach Łodzi, Krakowie, Poznaniu i W ro
cławiu oraz w województwach białostockim, bydgoskim, kieleckim, ko
szalińskim, lubelskim , łódzkim, olsztyńskim  i szczecińskim. Na pozosta
łym terenie najwyższą liczbę zachorowań zanotowano w województwie 
gdańskim: 4 zachorowania w 1966 roku w miesiącu lutym , marcu, czerwcu 
i grudniu oraz 1 zachorowanie w 1967 roku.

W w yniku zachorowania na poliomyelitis  zm arła w 1966 roku 17-let- 
nia kobieta nieszczepiona przeciwko poliomyelitis, u której wystąpiła

*) A utorka składa serdeczne podziękow ania za pomoc i cenną w spółpracę K ie
rownikom  Oddziałów Epidemiologii i K ierow nikom  Pracow ni W irusologicznych 
WSSE, pracow nikom  Zakładu W irusologii PZH oraz lekarzom  Oddziałów Zakaź
nych Szpitali hospitalizujących chorych na poliomyelitis.
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postać opuszkowa choroby; z wycinka rdzenia przedłużonego zm arłej izo
lowano typ 1 w irusa poliomyelitis. W 1967 roku nie było zejść śm iertel
nych.

Największa miesięczna liczba zachorowań w tym  okresie w ystąpiła 
w czerwcu 1966 roku — zarejestrow ano bowiem 3 zachorowania (tabela I): 
po jednym  w 3 oddalonych od siebie województwach.

Ogółem w  okresie 1966— 1967 chorowało 13 dzieci w wieku do 14 lat, 
w tym  jedno niem owlę 4-miesięczne, a ponadto 3 kobiety w wieku 17, 26 
i 28 lat nieszczepione przeciwko poliomyelitis  — tabela II i III. Wśród 
chorych dzieci pięcioro nie było szczepionych doustnie przeciwko polio
m yelitis; czworo było uprzednio szczepionych tylko typem  1, jedno ty 
pem  2 i pozostałych tro je dzieci szczepionką typu 1 i typu 2.

Postać rdzeniowa poliomyelitis  w ystąpiła u 13 chorych: u 5 z nich pod 
postacią niedowładów mięśniowych, a u pozostałych 8 pod postacią mniej 
lub bardziej rozległych porażeń wiotkich. Ponadto notowano pojedynczo 
postać opuszkową, 1 postać oponową oraz izolowane porażenie nerw u tw a
rzowego.

Zejście choroby po okresie ostrym  przedstaw iało się różnie. W śród 8 
chorych dzieci, k tóre były uprzednio szczepione doustnie obserwowano 
u 1 wyleczenie, u 4 dzieci małe ograniczenie czynności ruchu (mięśnie te 
stowane na 3 lub 4) oraz u 3 pozostałych duże ograniczenie czynności ruchu 
(sprawność testow a mięśni od 0 do 2). Z pozostałych 5 chorych dzieci, 
uprzednio nieszczepionych, u dwóch choroba pozostawiła małe, a u trzech 
duże ograniczenie czynności ruchu.

Badania wirusologiczne wykonano u wszystkich chorych, uzyskując 
w 1966 roku u 9 osób w yniki pozytywne. Od 5 chorych izolowano szczepy 
wirusa poliomyelitis  typu 1, od 3 chorych typu 2 i od 1 osoby czynnik

T a b e l a  I
Poliomyelitis  w  Polsce w  1966 i 1967 roku. Miesięczne liczby zachorowań 

i zapadalność na 100 000 m.

\  Rok
\

\
\

M ie s ią c e \

1 9 6 6 1 9 6 7

Liczba
zachorowań

Zapadalność
kw artalna

Liczba
zachorowań

Zapadalność
kw artalna

Styczeń — 1
Luty 1 0,02 — 0,02
Marzec 1 1

Kwiecień 1 1
Maj — 0,05 — 0,01
Czerwiec 3 —

Lipiec 1 _
Sierpień — 0,01 — —
W rzesień — —

Październik 1 1
Listopad 2 0,05 — 0,02
Grudzień 1 1 __

R a z e m 11 0,03 5 0,02



T a b e l a  II
Zachorow ania na poliomyelitis  w Polsce w  1966 roku

Inicjały Płeć W iek
Szczepienia 

р/poliom yeli tis: 
rodzaj, rok

M iesiąc
zachoro

wania

Izolacja
entero-
wirusa

P ostać choroby Zejście
choroby

O. J. к 28 nieszczepiona II polio 1 oponowa wyleczona
B. M. к 3 typ 1 i 2 d. 1965 r. III polio 1 porażenie N. VII wyleczona
S .K . ш 1 nieszczepiony IV polio 1 niedow łady kdl MOR
W. U. к 17 nieszczepiona VI polio 1 opuszkowa zgon
B. B. к 1 Salk  2, 1965 r. VI polio 2 niedow łady kdl MOR
N. T. m 10 12 nieszczepiony VI polio 2 porażenia kdp DOR
K. J. к 4 12 nieszczepiona VII nie izol. porażenia kgl, kkd DOR
B .S . m 4 typ 1 i 2 d. 1965 t s X CP niedow łady kkd MOR
G .S . к 26 nieszczepiona XI nie izol. porażenia kkd MOR
Z. Z. m 7 typ 1, 1966 r. 

typ  2, 1S65 r.
XI polio 1 porażenia kkd MOR

A. A. m 2 typ 1, 1966 r. XII polio 2 porażenia kkd DOR

MOR — m ałe ograniczenie czynności ruchu ; DOR — duże ograniczenie czynności ruchu

T a b e l a  III
Zachorow ania na poliomyelitis  w  Polsce w  1967 roku

Inicjały Płeć W iek
Szczepienia 

^/poliomyelitis  
rodzaj, rok

Miesiąc
zachoro

w ania

Izolacja
entero-
w irusa

Postać choroby Zejście
choroby

В. E. m 1 typ  2, 1966 r. I polio 2 porażenia kdl DOR
M. M. m 1 typ  1, 1967 r. 111 polio 1 niedowłady kdl MOR
W. I. к 1 typ  1, 1967 r. IV polio 2 niedow łady kdp MOR
G. K. m 14 typ  1, 1967 r. X polio 1 porażenia kkd DOR
C. B. к 6 nieszczepiona XII nie izol. porażenia kdl DOR
MOR — m ałe ograniczenie czynności ruchu ; DOR — duże ograniczenie czynności ruchu
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cytopatogenny dotychczas niezidentyfikow any (CP); u dwóch chorych pró
by izolacji enterow irusów  zarówno z kału jak i płynu mózgowo-rdzenio
wego były negatyw ne. W 1967 roku izolowano od 2 osób typ 1 w irusa 
poliomyelitis, od 2 osób typ 2; w jednym  w ypadku w yniki badań w iruso
logicznych były negatywne. Zasługuje na podkreślenie fakt, że w Polsce 
od 1961 roku nie izolowano cd chorych szczepów w irusa poliomyelitis  typu 
3; nie izolowano również szczepów tego typu w irusa w czasie przeglądu 
wirusologicznego zdrowych osób jak również od osób chorych na inne 
poza poliomyelitis  choroby.

Przedstaw iona pcwyżej pomyślna sytuacja epidemiologiczna poliom y
elitis w naszym kraju  u trzym ująca się od 1960 roku dowodzi słuszności 
przyjętych m etod postępowania zapobiegającego zachorowaniom na polio
myelitis, opartych na poglądzie, że podstawowe jednorazowe szczepienie 
doustne atenuow anym i szczepami w irusa poliomyelitis  wykształca długo
letnią odporność nie w ym agającą uzupełnienia przez okres kilku, a może 
i k ilkunastu lat. K cntrola zachowania się stanu odporności w wyniku pod
stawowego szczepienia przeciwko poliomyelitis  jest określana przeglądam i 
serologicznymi. Z badań tych w ykonyw anych pod stałą kontrolą Zakładu 
W irusologii PZH wynika, że około 90% osób posiadało w 1965 roku przeciw 
ciała dla typu 1 i 2 poliomyelitis, natom iast dla typu 3 stw ierdzono je 
średnio u 79,9% badanych (6). Wiąże się to z przerw aniem  szczepień typem
3 w 1961 roku (2, 3). Dowodem tego związku jest fakt, że zaledwie u 41,2% 
badanych dzieci w wieku 1—3 lat stwierdzono przeciwciała dla typu 3. 
Obecnie przeprowadzane są również w Polsce badania, zmierzające do 
oceny różnych szczepów atenuow anych typu 3 w irusa poliomyelitis. W y
niki ich pozwolą, należy sądzić, na wybór najbardziej stabilnego szczepu, 
k tóryby nie pociągał ryzyka zachorowań powodowanych rew ersją jego 
właściwości chorobotwórczych. Będzie można wówczas przeprowadzić 
szczepienie doustne typem  3 tych dzieci, które dotychczas nie były nim 
szczepione.

А. К у л е ш а

ПОЛИОМИЕЛИТ В ПОЛЬШ Е В 1963 И 1967 ГГ.

С о д е р ж а н и е

Представлена эпидемиологическая ситуация полиомиелита с Польше в 1966 
и 1967 гг. За этот период зарегистрировано 16 заболеваний: 13 у детей в воз
расте ниже 15 лет и у 3 человек взрослых. Зарегистрировано один летальны й 
случай в 1966 г. У 13 больных отмечено спинальную форму болезни, у одного 
г,:енингеальную, у одного бульбарную и у одного изолированный парез лице
вого нерва. В исходе болезни у 6-и человек осталось большое ограничение 
двигательной функции, из них 3 человека получили преж де пероральные при
вивки а 3 не прививались. В 1966 году от 5-и больных изолировано вирус 
полиомелита тип I, от 3-х больных — тип 2 и от одного человека цитопатогени- 
ческий фактор, до сих пор не идентифицированный. В 1967 г. изолировано ви
русы полиомиелита от 4 больных: от 2-х тип 1 и от 2-х тип 2.



Nr 3 Poliomyelitis  w Polsce 385

A. K u l e s z a

POLIOM YELITIS IN POLAND IN THE YEARS 1966 and 1967

S u m m a r y

The epidemiologie situation of poliom yelitis in Poland in the years 1966 and 1967 
is described. In this period, 16 cases of the disease w ere notified: 13 in children under 
15 years of age, and 3 in adults. One patien t died in 1966. In 13 patien ts the disease 
took the spinal form, in 1 the m eningeal form, in 1 the bu lbar form, and in 1 isola
ted facial paralysis was observed. A fter the illn 'ss , m arked lim itation of m ovem ents 
persisted in 3 unvaccinated persons and in 3 who had been vaccinated orally. In 
1966 poliom yelitis viruses w ere isolated: from five patien ts typ? 1, from three 
persons type 2, and from  one person an unidentified cytopathic factor (CP). In 1967 
poliom yelitis viruses w ere isolated from four patients: from -tw o type 1, and from 
two type 2.

PIŚM IENNICTW O

1. Dz. U. PRL, 1959, poz. 102. — 2. Kostrzewski J., Kulesza A., Zalęska H .: 
Przegl. Epid. 1961, 3, 233. — 3. Kostrzewski J., Kulesza A.: VIII Symp. EAP Prague, 
1962, 157. — 4. Kulesza A.: Chorcby zakaźne w Polsce pod red. J. Kostrzewskiego, 
PZWL, W arszawa, 1964, 265. — 5. Kulesza A.: Przeg. Epid. 1966, 4, 373. — 6. Prze
smycki F.: Post. Hig. Med. Dośw. 1966, 20, 833.



WIRUSOLOGIA LEKARSKA

Podręcznik dla studentów  pod red.

LEONA JABŁOŃSKIEGO 

1969 г., str. 284, tabl. 31, ryc. 46, zł 22.—

„W irusologia lekarska” oparta jest na 3 w yda
niach skryptu , który, napisany przez tych samych 
autorów, ukazał się po raz pierw szy w  roku 1963. 
Zaw iera podstawowe wiadomości dotyczące wirusów 
i m etod stosowanych przy ich izolacji i badaniu.

Podręcznik dostosowany do nowego, zreform ow a
nego program u studiów, oparty  na współczesnych 
osiągnięciach dydaktyki, przeznaczony jest dla s tu 
dentów m edycyny, m ikrobiologii i w eterynarii, 
a także dla lekarzy różnych specjalności.
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Aniela Adonajło 

EPIDEMIOLOGICZNA ANALIZA KRZTUŚCA W POLSCE

NA PODSTAW IE BADAŃ REPREZENTACYJNYCH NA WYBRANYCH 
TERENACH ZA LATA 1966—1967

Zakład Epidemiologii Państwowego Z akładu Higieny w W arszawie 
K ierow nik: prof. dr med. J. Kostrzewski

Przedstawiono epidemiologiczną analizę krztuśca w  Polsce ze szcze
gólnym uwzględnieniem zapadalności wg wieku, środowiska i szczepień  
przeciw krztuścowi.

Ogólna zapadalność na krztusiec w  Polsce wzrosła w 1966 r. w sto
sunku do roku 1965 i wynosiła 98/100 000 (31 114 zachorowań). Na wzrost 
zapadalności w płynęła zwiększona zapadalność w kilku m iastach i w oje
wództwach, szczególnie w  mieście Łodzi i województwie łódzkim, w m. 
Krakowie i woj. krakow skim  oraz we W rocławiu (2). Za w yjątkiem  
m. Łodzi, gdzie w zrost był przeszło 7-krotny w stosunku do 1965 r. 
(178/100 000 wobec 24), w w ym ienionych m iastach i województwach za
padalność zwiększyła się od 2 do 2,7 razy.

W 1967 r. nastąpił ponownie ogólny spadek zapadalności w kraiu  do 
88/100 000 (28 123 zachorowania), przy czym najwyższe współczynniki — 
192/100 000 zanotowano na terenie m. Krakowa.

Na analizow anych terenach losowo w ybranych powiatów i m iast ob
serw uje się wysoką zapadalność w  najm łodszych grupach wieku, tj. 
w wieku 0— 11 m iesięcy i jeden rok.

Analiza zachorowań wg w ieku za okres pięcioletni (1963— 1967) w y
kazuje tendencję do zwiększonej zapadalności w  starszych grupach wie
ku, od 4 do 6 la t (rye. 1). Po spadku zapadalności w grupie wieku 2 lata 
i 3 lata  — zaznacza się wzrost w grupie wieku 4 lata, a najczęściej w w ie
ku 5 la t i 6 lat. W latach 1966— 1967 większa zapadalność w starszych 
grupach wieku występowało w 67—82% analizowanych powiatów. W nie
k tórych powiatach i m iastach, jak np. m. Sosnowiec (woj. katowickie), 
pow. Łobez (woj. szczecińskie), pow. Działdowo (woj. olsztyńskie), n a j
wyższa zapadalność w  1966 r. dotyczyła dzieci w wieku 4 lat. W Cieszy
nie (woj. katowickie) obserwowano najwyższą zapadalność w  grupach 
wieku 5 lat i 6 lat.

Również w powiecie Lubliniec (woj. katowickie) zapadalność w wieku 
6 lat była wprawdzie niższa od zapadalności niemowląt, ale 2- i 3-krot- 
nie przewyższała zapadalność w pozostałych grupach wieku.

Podobnie jak  w poprzednich latach (1) nadal u trzym uje się przew aga 
płci żeńskiej w zachorowaniach na krztusiec (ryc. 2).

Zapadalność w mieście jest wyższa niż na wsi, ale zaznacza się tenden
cja do zmniejszenia różnicy w zapadalności m iędzy m iastem  i wsią. Na

Pomoc techniczna J. P iątkowski
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Rye. 1. Średnia zapadalność na krztusiec wg grup wieku na terenie w ybranych 
powiatów niektórych województw i miast wydzielonych za lata 1963—1967.

Ryc. 2. Zapadalność na krztusiec w Łodzi wg w i 'k u  i płci w latach 1966—1967.

terenie wybranych powiatów w 1966 r. i w latach poprzednich (1) zapa
dalność w mieście była co najmniej dwukrotnie, a w niektórych latach 
nawet trzykrotnie wyższa niż na wsi, natomiast w 1967 r. tylko 1,6 razy 
(ryc. 3).

Sezonowość zachorowań charakteryzuje się nadal wzrostem w mie
siącach letnich, szczególnie w lipcu i sierpniu.

We wszystkich grupach wieku zapadalność jest zdecydowanie wyższa 
wśród dzieci nieszczepionych przeciw krztuścowi i waha się w latach
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1966— 1967 w poszczególnych m iastach i województwach od 0,8% do 18,7%, 
podczas gdy wśród dzieci szczepionych waha się od 0,2% do 1,5%. Stosu
nek zapadalności wśród dzieci szczepionych do zapadalności wśród dzieci 
nipszczepionych wynosi w 1966 r. 1 : 4.2 7aś w 1967 r. 1 : 5 (ryc. 4 i 5).

□ miasto

Ryc. 3. Krztusiec w Polsce w  latach 1966—67. Zapadalność na 100 000 w mieście 
i na wsi w w ybranych pow iatach.

ciw krztuścow i w 1966 r. (na podstaw ie w ybranych pow iatów  niektórych w oje
wództw).

W śród niem owląt zdecydowana większość zachorowań na krztusiec 
przypada na dzieci nieszczepione (ryc. 6). Łącznie w latach 1966— 1967 
zachorowania niem owląt dotyczyły w 67% dzieci nieszczepionych, przy 
czym odsetek ten w ahał się od ok. 57% w W arszawie i Łodzi do 84% w woj. 
olsztyńskim.
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Zachorowania na krztusiec wśród niem owląt przypadają w 80— 90% 
przypadków na pierwsze półrocze życia niemowlęcia, tj. w okresie, w któ
rym  niemowlę jeszcze nie jest uodpornione, gdyż szczepienia nie zostały 
jeszcze rozpoczęte lub są w toku.

Rye. 5. Zapadalność na krztusiec w śród dzieci szczepionych i nieszczepionych p rze
ciw krztuścow i w  1967 r. (na podstaw ie w ybranych pow iatów  niektórych w oje

wództw).

Ryc. 6. Odsetek zachorow ań na krztusiec w śród niem ow ląt szczepionych Di Te P er 
i nieszczepionych na podstaw ie w ybranych pow iatów  niektórych w ojew ództw  (lata

1966—67).



N r  3 K rztusiec w Polsce 391

Z jednej strony stw ierdza się więc fak t większej zapadalności wśród 
dzieci nieszczepionych, ale równocześnie obserw uje się, że w m iarę up ły 
w u la t od wprow adzenia szczepień ochronnych na szeroką skalę w zrasta 
odsetek zachorowań wśród dzieci szczepionych w  stosunku do ogółu za
chorowań na krztusiec. Tak np. na terenie m. Łodzi odsetek ten  w zrastał 
stopniowo od 16% w 1963 r. do 26% w 1965 r., 60% w 1966 r. i 74% w 1967 r. 
W W arszawie odsetek zachorowań wśród dzieci szczepionych w stosunku 
do w szystkich zachorowań w zrastał z 7% w 1962 r. do 28,7% w 1965 r., 
52% w  1966 r. i do 61% w 1967 r. Analogicznie na terenie w ybranych 
powiatów udział zachorowań wśród szczepionych wynosił 12% w 1963 r., 
26% w 1965 r., 48% w 1966 r. i wreszcie 65% w 1967 r. (ryc. 7).

Przew aga szczepionych dzieci w zachorowaniach na krztusiec jest uza
sadniona faktem , że z każdym  rokiem  zwiększa się populacja dzieci szcze
pionych, która już w  znacznym  stopniu przewyższa w rażliw ą na k rz tu 
siec populację dzieci nieszczepionych; w związku z tym  równolegle z ogól
nym  spadkiem  zapadalności na krztusiec można spodziewać się wzrostu 
zachorowań wśród dzieci szczepionych przeciw krztuścowi.

W liczbie dzieci uważanych za szczepione, około 30% zachorowań przy
pada na dzieci, k tóre otrzym ały tylko 3 dawki szczepionki DiTePer, 
a więc nie były w pełni uodpornione.

Zapadalność na krztusiec wśród dzieci uczęszczających do żłobków 
i przedszkoli u trzym uje się niezm iennie na niższym poziomie w porów na
niu z ogólną zapadalnością w analogicznych grupach wieku (0— 3 lata  
i 4— 6 lat) i w porów naniu z dziećmi nie uczęszczającymi do w ym ienio
nych zakładów dziecięcych (ryc. 8). Na podstawie wyników analizy epi
demiologicznej w mieście Łodzi można stwierdzić, że te różnice są szcze
gólnie w yraźne, gdy zapadalność ogólna jest dość wysoka. Tak np. 
w 1966 r. w Łodzi przy ogólnej zapadalności na krztusiec wynoszącej 
178/100 000 — zapadalność w żłobkach była o 30% niższa w porównaniu 
z grupą wieku 0— 3 lata, a zapadalność w przedszkolach była o 15% niż-



sza w porów naniu z grupą wieku 4— 6 lat. Natom iast w 1967 r. przy 
spadku ogólnej zapadalności krztuśca w Łodzi do 102/100 000, zapadal
ność w żłobkach była tylko o 11%, a w przedszkolach o 7% niższa od za
padalności w analogicznych grupach wieku.

PODSUMOWANIE

W latach 1966— 1967 stw ierdza się w 67—82% analizowanych powiatów 
i m iast tendencję do zwiększonej zapadalności w grupach wieku 4—6 
lat w porównaniu z pozostałymi grupam i wieku.

Zapadalność na krztusiec w mieście jest w 1967 r. tylko o 1,6 razy wyż
sza niż na wsi.

Zapadalność wśród dzieci szczepionych przeciw krztuścowi u trzym uje 
się na poziomie 4—5-krotnie niższym, niż wśród dzieci nieszczepionych. 
Zachorowania wśród niem owląt przypadają w 80—90% przypadków na 
pierwsze półrocze życia niemowlęcia i w 57—84% dotyczą dzieci nieszcze
pionych.

Ogólnie obserw uje się stopniowy proporcjonalny wzrost zachorowań 
na krztusiec wśród dzieci szczepionych: udział zachorowań wśród szcze
pionych w ogólnej liczbie zachorowań na krztusiec sięga w 1967 r. na 
poszczególnych terenach do 60—74%.

Zapadalność wśród dzieci uczęszczających do żłobków i przedszkoli jest 
niższa od ogólnej zapadalności w odpowiednich grupach wieku.

Autorka dziękuje za współudział w opracowaniu Działom Epidemiologii WSSE: 
w Białymstoku, Gdańsku, Katowicach, Olsztynie, Szczecinie, Zielonej Górze oraz 
MSSE w Warszawie i Łodzi.
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А. А д о н а й л о

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ КОКЛЮ Ш А В ПОЛЬШ Е НА ОСНОВЕ 
РЕПРЕЗЕНТАТИВНЫ Х ИССЛЕДОВАНИЙ НА ВЫ БРАННЫ Х ТЕРРИТОРИЯХ

В 1966—1967 ГГ.

С о д е р ж а н и е

Автором проведен анализ эпидемиологической ситуации коклюш а в Польше 
в 1966—1967 гг. на основе исследований в случайно выбранны х районах и горо
дах страны.

Общая заболеваемость коклюшем в Польше в 1966—1967 гг составляла около 
90 на 100 ООО жителей. Более высокая заболеваемость наблюдалась в младш их 
возрастных группах: 0—11 мес. и один год. В 67—82% анализированных райо
нов и городов отмечено тенденцию к росту заболеваемости в возрасте 4— 
—6 лет.

В городах заболеваемость коклюшем была в 1967 году тольколиш ь в 1,6 раза 
выше, чем в селах.

Уровень заболеваемости в группе детей привитых против коклюш а был 
в 4—5 раз ниж е по сравнению с непривитыми. Заболевания коклюшем груд
ных детей приходились в 80—90% случаев на первое полугодие ж изни и в 57— 
—84% относились к непривитым. Однако наблюдается постепенный, пропор

циональный рост заболеваний коклюшем детей привиты х: напр, в 1967 г. удель
ный вес заболеваний среди привиты х по отношению к  общему числу больных 
коклюшем достигал в отдельных районах и городах 60—74%.

Заболеваемость среди детей посещавших ясли и детские сады была ниже 
общей заболеваемости детей соответствующих возрастов.

A. A d о n a j ł о

EPIDEM IOLOGIC ANALYSIS OF PERTUSSIS IN POLAND ON THE BASIS OF 
REPRESENTATIVE STUDIES IN SELECTED TERRITORIES IN THE YEARS

1966—1967

S u m m a r y
The epidemiologic situation  of pertussis in Poland in the years 1966—1967 has 

been analyzed on the basis of random ly selected countries and towns.
The overall incidence of pertussis in Poland in the years 1966—1967 was about 

90 per 100,000 population. High incidence ra tes w ere observed especially in the 
youngest age groups: 0—11 m onths and one year. In 67—32% of the analyzed 
countries and towns a tendency to increasing incidence in the 4-6-year, com pared 
w ith  other, age groups.

In  1967, the incidence in towns was only 1.6 tim es h igher than  in ru ra l areas.
Incidence in children vaccinated against pertussis was about 4—5 tim es lower 

than  in unvaccinated children. In infants, 80—90% of cases of the illness occurred 
in the firs t half-year of life, and 57—84% in unvaccinated children. On the whole, 
a g radual p roportional increase of pertussis has been noted in vaccinated children. 
Illness in vaccinees in 1967 constitu ted  60—74% of all cases in d ifferen t territo ries.

Incidence in children in day nurseries and k indergartens was lower than  the 
overall incidence in the fam e age groups.

PIŚM IENNICTW O
1. A. Adonajło: Przeg. Epid. 1967, 1, 43. — 2. Min. Zdr. i Op. Spoi.: M eldunki ty 

godniowe o chorobach zakaźnych.
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KLINIKA CHORÓB ZAKAŹNYCH 
Z UWZGLĘDNIENIEM PARAZYTOLOGII 

KLINICZNEJ I KLINIKI CHORÓB 
EGZOTYCZNYCH

1965 г., str. 960, zł 60.—

Podręcznik przeznaczony jest dla studentów  aka
demii medycznych. W części ogólnej zawiera podsta
w y nauki o chorobach zakaźnych, niezbędne dla zro
zum ienia procesu chorobowego i jego znaczenia 
społecznego. W części szczegółowej au tor rozpatruje 
odczyny poszczególnych układów organizm u oraz po
daje synoptyczny przegląd jednostek chorobowych, 
uzupełniony zwięzłym rozdziałem o parazytologii 
klinicznej oraz wyrazem  chorób egzotycznych; p ra
ca zainteresuje zatem  także lekarzy. Podręcznik za
w iera około 100 rycin, częściowo barw nych oraz 25 
tabel dydaktycznych.

W IKTOR BINCER
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Halina Przestalska, Hanna Stypulkcwska-Misiurewicz  *)

ANALIZA EPIDEMICZNEGO WZROSTU ZACHOROWAŃ 
NA CZERWONKĘ W WARSZAWIE W 1966 ROKU

Stacja Sanitarno-Epidem iologiczna dla m. st. W arszawy 
D yrektor: d r J. L e tk i  

Ośrodek Shigella przy Zakładzie Bakteriologii Państw ow ego Zakładu Higieny 
K ierow nik Zakładu: prof. dr E. Wojciechowski

W Warszawie obserwowano okresowe pojawianie się epidemii czer
wonki; największa wystąpiła w  1966 roku. Czynnik iem  etiologicznym  
była Shigella sonnei. Największą zapadalność obserwowano wśród dzieci 
0— 3 lat, zwłaszcza uczęszczających do żłobków.

W ostatnim  pięcioleciu notowano w  W arszawie najwyższą w Polsce 
zapadalność na czerwonkę. Liczba zarejestrow anych przypadków czer
wonki zajm uje nie tylko pierwsze miejsce wśród zakażeń bakteryjnych, 
lecz w ykazuje tendencję wzrostową w postaci narastających fal epidem i
cznych (ryc. 1). W roku 1966 w ystąpiła najw iększa z dotychczas obser
wowanych epidem ii czerwonki. Zapadalność przewyższała pięciokrotnie 
średnią zapadalność Polski i była najwyższą od czasu wojny. Zgłoszone

Ryc. 1. Zgłoszone zachorow ania na choroby b ak tery jne  szerzące się drogą p o k ar
mową w W arszawie.

z tego m iasta zachorowania na czerwonkę stanow iły praw ie 1/4 przypad
ków całego kraju . Analiza epidemiologiczna sytuacji krajow ej dowodzi, 
że w roku 1966 wzrost liczby zachorowań obserwowano również w in
nych miastach.

*) Przy pomocy technicznej Julii Michałowskiej  i Kazimiery Ronikier.
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WYNIK ANALIZY

D a n e  o g ó l n e .  W roku 1966 zarejestrow ano w W arszawie 1927 za
chorowań na czerwonkę (153 na 100 000 mieszkańców) i w tym  jeden 
zgon. (Zgon dotyczył 10-miesięcznego niemowlęcia hospitalizowanego 
w drugim  dniu choroby, które zmarło po 3 dniach choroby o piorunującym  
przebiegu. Z kału wyhodowano S. sonnei. Ponieważ na sekcji stwierdzo-1 
no, że zasadniczą przyczyną zgonu było rozsiane zapalenie płuc i ropne 
zapalenie ucha środkowego, czerwonka była uznana za czynnik dodatko
wy. W latach poprzednich, 1965 i 1964, zgonów z powodu czerwonki nie 
notowano.). Hospitalizowano 24,3% chorych. Pozostali chorzy w arszaw 
scy pozostawali pod opieką lekarską poradni schorzeń jelitow ych — 39% 
chorych oraz przychodni rejonowych, najczęściej pediatrycznych — 36%. 
Procent hospitalizacji obniżył się znacznie w om awianym  roku, co można 
tłum aczyć przede wszystkim  łagodnym a często naw et poronnym  prze
biegiem zgłoszonych zachorowań. Zasługuje na uwagę, że odsetek cho
rych hospitalizowanych w roku 1964 i 1965, a więc już po zniesieniu obo
wiązku hospitalizacji, był wyższy niż w roku 1963, kiedy obowiązek ten 
istniał.

Procent hospitalizacji chorych na czerwonkę w W arszawie w latach 
1963— 1966.

Rok 1963 1964 1965 1966
Hospitalizacja 29,0 36,0 31,6 24,3
S t r u k t u r a  z a c h o r o w a ń  w e d ł u g  g r u p  w i e k u  i z a 

c h o r o w a n i a  o g n i s k o w e .  Dominowały zdecydowanie zachoro
wania w najm łodszej grupie w ieku 0— 3 lat: 39,4% (tabela I), zapadalność 
wynosiła 2093/100 000. Na ogólną liczbę 760 dzieci do la t 3, połowę sta-

T a b e l a  I
Podział chorych zgłoszonych w 1966 r. w W arszawie w edług grup w ieku i płci

Liczba
przypad

ków

G rupy wieku Płeć
Razem

0—3

760

3—7 7—14 1 4 -18 > 1 8 mężczyźni kobiety

291 112 38 726 904 1023 1927

°//0 39,4 15,1 5,8 2,0 37,7 46,9% 53,1% 100%

nowiły (381) dzieci uczęszczające do żłobków: zapadalność wśród dzieci 
uczęszczających do żłobków wynosiła 7156 na 100 000, wśród nieuczę- 
szczających 1078 na 100 000 (tabela II). Ogniska czerwonki liczące więcej 
niż jedno zachorowanie stw ierdzono w 66% ogólnej liczby żłobków w W ar
szawie. Udział dzieci w wieku przedszkolnym  był znacznie m niejszy 
(15,1%): zapadalność wśród dzieci uczęszczających do przedszkoli w yno
siła 723 na 100 000, a wśród nieuczęszczających 264. Ogniska czerwonki 
na ogół liczące m niej zachorowań niż w żłobkach stwierdzono w 11% 
przedszkoli. N ajm niejszy był udział w zachorowaniach dzieci ze środo
wisk szkolnych (5,8%), młodzieży (2,0%). W szkołach zanotowano jedy
nie 8 ognisk, większość zachorowań stanow iły przypadki pojedyńcze, nie 
wiążące się w łańcuch epidemiczny. Znaczny jest udział w zarejestrow a-
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T a b e l a  II
Liczba chorych i zapadalność (liczby w naw iasach) na czerwonkę w różnych śro

dowiskach dziecięcych W arszawy w roku 1966

Grupa 
wieku 

w latach

Liczba chorych 
(zapadalność na 100 000)

Środowisko

żłobek PDMDz przedszkole dom

0 - 3
3—7

760 (2093) 
291 (463)

381 (7156) 45(12 300)
209 (723)

334 (1078) 
82 (264)

Zapadalność w żłobkach i w Państw ow ych Domach Małego Dziecka obliczono 
w stosunku do liczby miejsc.

nej liczbie zachorowań osób powyżej 18 roku życia: 37,7% ogólnej liczby 
przypadków. W iększy był udział kobiet (53,1%) niż mężczyzn (46,9%) 
w ogólnej liczbie zgłoszonych chorych.

S e z o n o w o ś ć .  Krzywa sezonowa zachorowań na czerwonkę w ro
ku 1966 różniła się znacznie od względnie płaskich krzyw ych w latach 
1964, 1965 (ryc. 2), a była podobna do krzyw ej z roku 1963, okresu po
przedniej fali epidemicznej. Szczyt zachorowań, k tó ry  wypadł, jak  w roku 
1963, w miesiącu wrześniu był bardzo strom y, ale wzrost liczby przy
padków obserwowano już w miesiącu czerwcu.

miesiące

Ryc. 2. Sezonowość zachorow ań na czerwonkę w W arszawie w latach 1963—1966.

R o z m i e s z c z e n i e  t e r e n o w e  z a c h o r o w a ń .  Zachorowania 
zgłaszano z terenu  całego m iasta, jednakże pomiędzy poszczególnymi 
dzielnicami ujaw niały  się różnice w zapadalności: Praga-Północ, Moko
tów i Ochota m iały  zapadalność wyższą od ogólnowarszawskiej (kolejno: 
198, 179 i 178). Sąsiadująca z Pragą-Północ, Praga-Południe notowała 
wskaźnik najniższy: 105, podobnie zresztą, jak w latach poprzednich 
(ryc. 3).

Pom iędzy dzielnicami istniała różnica w diagnostyce czerwonki. Na te 
renie m iasta W arszawy przeprowadza się u osób z otoczenia chorego na 
czerwonkę (zgodnie z Instrukcją  N r 3/59 w spraw ie badań na nosicielstwo 
zarazków schorzeń jelitow ych oraz postępowania z nosicielami) jednora-



/ow e badanie kału, natom iast Dzielnicowa Stacja San.-Epid. Praga-Pół- 
noc prowadzi badania trzykrotne. W dzielnicy tej wykonano w roku
1966 — 34% ogólnej liczby badań bakteriologicznych w kierunku pałeczek 
Shigella, a 40% dodatnich wyników uzyskano tam  dopiero w drugim  lub
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Ryc. 3. Zapadalność na czerwonkę w 1966 r. w  poszczególnych dzielnicach W arszawy
na 100 000 mieszkańców.

trzecim  badaniu kału. Ten sposób postępowania mógł w płynąć na różnicę 
liczby zgłoszeń w stosunku do innych części m iasta, tym  bardziej że po
łowa przypadków zarejestrow anych w  tej dzielnicy były to zachorowania 
w ykryte w ram ach bieżącego nadzoru nad ogniskiem.

B a k t e r i o l o g i c z n a  d i a g n o s t y k a  c z e r w o n k i .  Rozpozna
nie czerwonki było w 90,9% oparte na wyniku badań bakteriologicznych. 
Czerwonkę wyłącznie kliniczną, z reguły  w ogniskach, rozpoznano w 9,1%. 
Wśród zachorowań, z których izolowano pałeczki czerwonki, S. sonnei izo
lowano w 82,6%, S. j lexneri  w 17,2% i S. boy dii w 0,2% przypadków (tabela 
III). W yniki typow ania serologicznego szczepów S. jlexneri  izolowanych od 
232 osób przedstaw ia tabela IV. Najliczniej reprezentow any był podtyp 
2a, następnie 6, a w trzeciej kolejności За, więc udział poszczególnych 
typów serologicznych zmienił się nieco w porównaniu z danym i Saneckie-  
go (14) i Łukaw skiej  (2). Typ 6, ostatnio w Polsce stale liczbowo w zra
stający (1), zajął w roku ub. drugie miejsce. Sezonowość w ystępowania 
S. sonnei i S. jlexneri  w roku 1966 przedstaw ia ryc. 4. Czynnikiem  etiolo
gicznym w epidem ii roku 1966 była niew ątpliw ie pałeczka S. sonnei, co 
wyraźnie obrazuje przebieg krzyw ej tej ryciny. Sezonowy wzrost liczby 
zachorowań wywołanych przez S. jlexneri  zanotowano w okresie zimowo- 
wiosennym w miesiącach: luty, marzec, kwiecień, co właściwie nie w pły
nęło na kształt ogólnej krzyw ej sezonowej.
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T a b e l a  III
Podstaw a rozpoznania czerwonki w  roku 1966 w  W arszawie

Podstaw a rozpoznania czerwonki

Dodatni posiew kału rozpoznanie
kliniczne

razem

W yhodowania razem
potwierdzono
bakteriolog.S. sonnei S. flexneri S. boy dii

1447 304 3 1753 173 1927
82,6% 17,2% 0,2% 100%

W y s t ę p o w a n i e  p r z y p a d k ó w  w t ó r n y c h .  W om aw ianym  
roku zanotowano 541 zachorowań w tórnych (28%), w ykrytych  na ogół 
przy okazji badań, przeprowadzonych w otoczeniu chorych. Były to za
równo pełnoobjawowe przypadki czerwonki, jak i zachorowania poronne, 
a naw et zakażenia bezobjawowe. O kw alifikacji do grupy chorych czy no
sicieli, decydowała zazwyczaj poradnia schorzeń jelitowych. Tabela V 
przedstaw ia rozkład przypadków  w tórnych w zależności od środowiska.

I II .III IV V VI VII VIII IX X XI XII

miesiące

Ryc. 4. Sezonowość w ystępow ania szczepów S. sonnei i S. flexneri  w 1966 r.

W tabeli tej rzucają się w oczy przede wszystkim  dwie pozycje: przy
padki w tórne w śród dzieci uczęszczających do żłobków (204 przypadki) 
i liczba chorych dorosłych 156, którzy ulegli zakażeniu w domu. Analiza 
tych ostatnich (tabela VI)) wskazuje, że więcej zakażeń w tórnych stw ier
dzono u kobiet (103 osoby), szczególnie tych, które opiekowały się cho-

T a b e l a  IV
W ynik serologicznego typow ania szczepów S. jlexneri  w roku 1966 w  W arszawie

Typ serologiczny W ariant
Razem

la lb 2a 2b За 3b 3c 4 a 4b 5 6 X Y

1 1 93 — 45 — — 11 — — 78 3 — 232



T a b e l a  V
Liczba przypadków  w tórnych  w  otoczeniu chorych na czerw onkę w  W arszawie w  1966 roku

Zakłady dziecięco-m łodzieżowe Oddziały szpitalne
Domy rodzinne

Ż łobki przedszkola domy dziecka szkoły niemowlęce dziecięce

a b a b a b a b a b a b
a

0—7 la t | 7 - 1 4  lat b

204 6 73 2 35 — 18 — 6 1 9 2 23 6 156

a) p rzypadk i w tó rne  — dzieci
b) ,, ,, — dorośli

T a b e l a  VI
Zachorow ania w śród dorosłych z otoczenia domowego chorych na czerw onkę

Przypadki w tórne — domowe dorosłych

Płeć Wiek rodzaj kontak tu

K obiety mężczyźni 1 8 -2 0 20—30 30—40 40—50 >  50 kobiety mężczyźni

a b с a b с

103 53 10 61 48 17 20 58 31 14 17 13 23

a) — ko n tak t z dziećm i uczęszczającym i do środow isk dziecięco-m łodzieżowych
b) — ko n tak t z dziećmi nieuczęszczającym i do środow isk dziecięco-m łodzieżowych
c) — ko n tak t z osobam i dorosłym i

400 
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rym i dziećmi. Natom iast zakażenia w tórne mężczyzn, wiązały się w takim  
samym  stopniu ze stycznością ich z chorym i dorosłym i jak  i chorym i 
dziećmi. Częściej stw ierdzano zachorowania w tórne kobiet kontaktujących 
się z dziećmi uczęszczającymi do żłobka, niż z nieuczęszczającymi.

N o s i c i e l s t w o  p a ł e c z k i  c z e r w o n k i .  W roku 1966 w ykryto 
78 nosicieli. W edług dzielnic przedstaw ia się to następująco:

Nosiciele S. sonnei stanow ią 64,3% (50 osób), S. j lexneri  35,7% (28 osób). 
Najczęściej izolowano S. j lexneri  typ 6 w 15 przypadkach, następnie pod- 
typ 2a w 5-ciu, За w 4 przypadkach nosicielstwa, jednokrotnie podtyp la  
i w arian t X; od 2-ch osób szczepu nie typowano. Wiek nosicieli ilustru je  
tabela VII. Tak jak w  zachorowaniach, tak  i w nosicielstwie dom inują licz
bowo dzieci najm łodszej grupy. Przew aża płeć żeńska (49 osób). Wśród 
nosicieli stw ierdzono 9 przypadków nosicielstwa pochorobowego i 69 bez 
przebycia choroby, 16 osób zostało w ykrytych  w ram ach badań okre
sowych na nosicielstwo, a 53 w ykryto  z badań otoczenia chorych (tabela 
VIII). S. sonnei przew aża w każdej z tych grup u nosicieli pochorobowych 
(stosunek S. sonnei do S. j lexneri  8,0; następnie u nosicieli w ykrytych 
z badań okresowych 2,2, a z otoczenia chorych 1,4). Shigella jlexneri  
stw ierdzono głównie u tych nosicieli, u których nie w ystąpiły objaw y 
chorobowe (27 na ogólną liczbę 28). Sezonowość w ystępowania nosiciel
stw a z uwzględnieniem  czynnika etiologicznego przedstaw ia ryc. 5.

T a b e l a  VII
Wiek wykrytych w  roku 1966 w  Warszawie nosicieli pałeczek czerwonki 

Wiek nosicieli pałeczek czerwonki

Grupy wieku 0 - 3 4—7 8—14 15—20 2 1 -3 0 3 1 -4 0 41—50 > 5 0

Liczba nosi
cieli 78

24 11 4 4 14 7 5 9

W przebiegu krzyw ej sezonowej w ykryw ania nosicielstwa pałeczek czer
wonki, widoczne są dwa szczyty: w m arcu najw iększa liczba nosicieli
S. j lexneri  i w sierpniu najw iększa liczba w ykrytych  nosicieli S. sonnei. 
Sezonowość w ystępowania nosicielstwa wywołanego przez S. sonnei nie 
odpowiada sezonowości zachorowań, uprzedza jak gdyby szczyt zachoro
w ań o 1 miesiąc (przeciwnie niż u Saneckiego 4). S. jlexneri  u nosicieli 
izolowano jedynie w miesiącach od stycznia do m aja, a od chorych w cią
gu całego roku.

T r w a n i e  n o s i c i e l s t w a .  66,6% nosicieli zostało prawidłowo
i term inow o przebadanych oraz skreślonych z re jestru  po 2-miesięcznej 
obserwacji, 17 osób tj. 21,8% było badanych nieprawidłowo: 7 przebada
no po okresie obserwacji dłuższym niż 2 miesiące, u 5 osób przeprow a-
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T a b e l a  VIII
Liczba w ykry tych  w W arszawie w  1966 r. nosicieli pałeczek czerwonki w  zależności

od przyczyny badania

Nosiciele pałeczek czerwonki w zależności od przyczyny badania

sanitarne badania 
okresowe

badania przy do
chodzeniach ep ide

miologicznych

badania
pochorobowe

razem

S. sonnei S  flexneri S. sonnei S. flexneri b. sonnei S.
flexneri

S. sonnei S. flexneri

11 5 31 22 8 1 50 28

dzono badania w term inie skróconym, u dalszych 5 osób nie udało się 
badań zakończyć. Ponadto u 9 osób (11,6%) nosicielstwo trw ało dłużej niż
2 miesiące:

u 3 nosicieli ujem ne wyniki stw ierdzono dopiero po 2,5 mies.
u 1 osoby po 3 miesiącach,
u 2 nosicieli okres ten trw ał 4,5 mies.
u 2 ,, ,, ,, „ 5 i ponad 5 m iesięcy
u 1 osoby nosicielstwo zakończyło się po okresie 8,5 mies.

miesiące
Ryc. 5. Sezonowość w ystępow ania nosicielstw a z uwzględnieniem  czynnika etiolo

gicznego w  1966 r.

W grupie nosicieli, u których wystąpiło dłużej trw ające nosicielstwo, 
stw ierdzono w 5-ciu przypadkach nosicielstwo S. flexneri  (typ За i 6), 
a w 4-ch S. sonnei. Najdłuższy okres nosicielstwa S. f lexneri  wyniósł 8,5 
mies., S. sonnei 5,5 mies.

WNIOSKI

1. Czerwonka zarejestrow ana w  roku 1966 na terenie m. st. W arszawy 
wyw ołana była głównie przez pałeczkę czerwonki S. sonnei i charak te
ryzowała się znacznym w zrostem  zapadalności w okresie letn io-jesien
nym.
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2. Zachorowania notowano we wszystkich grupach wieku, najw ięcej 
jednak w grupie dzieci najm łodszych 0—3 la t (zapadalność 2 093/100 000), 
a zwłaszcza w  grupie znajdujących się pod najlepszym  nadzorem  lekar
skim dzieci uczęszczających do żłobków (zapadalność 7 156/100 000).

3. Ze względu na lekki i n iecharakterystyczny przebieg, czerwonka 
jest rejestrow ana obecnie głównie na podstawie wyników badań bakte
riologicznych. Im więcej przeprowadzonych badań — zwłaszcza w o to 
czeniu chorych — tym  więcej w ykrytych i zarejestrow anych przypad
ków czerwonki.

4. Zakażenie pałeczką czerwonki przeważnie łączyło się z zachorowa
niem. Nosiciele stanow ili tylko około 4% osób, u których stw ierdzono 
wydalanie pałeczki czerwonki.

5. 28% zarejestrow anych zachorowań w ykryto  w trakcie dochodzeń 
epidemiologicznych w otoczeniu chorych, najw ięcej wśród dzieci uczęsz
czających do żłobka i m atek dzieci chorych.

6. Zniesienie obowiązku hospitalizacji przypadków  czerwonki nie w y
daje się wpływać na w ypełnianie obowiązków zgłaszania przypadków.

7. W analizow anym  okresie nosicielstwo S. f lexneri  stw ierdzano jedy
nie na wiosnę, a S. sonnei przez cały rok, a szczególnie w okresie jesien
nym.

8. Ustawowy 2-miesięczny okres badań na nosicielstwo czerwonki był 
na ogół w ystarczający dla stw ierdzenia ustąpienia stanu nosicielstwa.

Г. П ж е с т а л ь с к а ,  Г. С т ы п у л к о в с к а - М и с ю р е в и ч

АНАЛИЗ ЭПИДЕМИЧЕСКОГО ПОДЪЕМА ЗАБОЛЕВАНИЙ 
ДИЗЕНТЕРИЕЙ В Г. ВАРШ АВЕ В 1966 Г.

С о д е р ж а н и е

, В г. Варш аве наблюдалось появление эпидемических волн дизентерии, из 
них самую высокую отмечено в 1966 г. Этиологическим фактором эпидемии 
являлась главным образом палочка S. sonnei, отмечался значительны й рост 
заболеваемости в летне-осеннем сезоне и минимальная летальность. В виду 
легкого нетипичного течения, регистрированные случаи заболеваний были 
распознаны главным образом с помощью бактериологических исследований, 
только лиш ь в 4°/о случаев выделения дизентерийной палочки не было к ли 
нических симптомов болезни. Самая высокая заболеваемость относилась к са
мым младшим возрастным группам, 0—3 года, в частности к детям, посещающим 
ясли (7156/100 000). Из числа зарегистрированных заболеваний 28% случаев 
обнаружено путем эпидемиологического обследования, в окруж ении больных, 
чащ е всего среди ясельны х детей и среди матерей больных детей. В анали
зированном периоде констатировано носительство S. flexneri только лиш ь 
весной, a S. sonnei в течение всего года, но преимущественно в осеннее время.

Н. P r z e s t a l s k a ,  Н.  S t y p u ł k o w s k a - M i s i u r e w i c z

ANALYSIS OF THE EPIDEM IC INCREASE OF DYSENTERY IN WARSAW
IN 1966

S u m m a r y

In the city of W arsaw  epidem ic w aves of dysentery  w ere observed, of which 
the largest was in 1966, caused m ainly by S. sonnei and characterized by m arkedly
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increased incidence in the sum m er and au tum n and low m ortality . In  view  of its 
mild and uncharacteristic  course, cases w ere notified m ainly on the basis of bac- 
teriologic exam inations, and only in 4°/o of persons in whom dysentery bacilli w ere 
isolated the infection was asym ptom atic. H ighest incidence was observed in 
younge:t children, aged 0-3 years, especially in day nurseries (7156/100,000). Tw en
ty -eigh t per cent of notified cases w ere discovered in the course of epidemiologic 
investigations, in the environm ent of the patients, especially in ch ildren  in n u r
series, and am ong the  m others of the patients. In  the period under analysis, 
S. flexneri ca rrie r sta tes w ere observed only in the spring, and S. sonnei  carriers 
th roughout the year, especially in the autum n.

PIŚM IENNICTW O

1. Kostrzewski J., S typulkow ska-M isiurew icz  H.\ Arch. Imm. Ther. Exp. 1968, 
16, 429. — 2. Ł ukaw ska  H., Albrecht J .: Biul. Inf. S tacji San.-Epid. m. st. W ar
szawy, 1965, 7, 54. — 3. San:ck i  М.: Przeg. Epidemiol. 1963, 17, 169. — 4. Sanecki М.: 
Przeg. Epidemiol., 1964, 18, 325.
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Ludmiła W ojciechowska, Edward Mikołajczyk

PRZECIW CIAŁA DLA RIC K ETTSIA  BU RNETI  
U MIESZKAŃCÓW WARSZAWY STYKAJĄCYCH SIĘ ZAWODOWO 

Z PRODUKTAMI POCHODZENIA ZWIERZĘCEGO

S tacja Sanitarno-Epidem iologiczna m. st. W arszawa 
D yrektor: dr J. Letk i  

Zakład Bakteriologii Państw owego Z akładu Higieny w W arszawie 
K ierow nik: prof. dr E. Wojciechowski

Przebadano w kierunku  gorączki Q przy pomocy odczynów serolo
gicznych 2422 surowice od 1868 osób z terenu m. Warszawy i okolicy 
stykających się zawodowo z materiałem pochodzenia zwierzęcego oraz 
607 sv.rowic od osób stanowiących grupę kontrolną.

W W arszawie i województwie warszaw skim  nie notowano dotąd ognisk 
gorączki Q u mieszkańców, nie wykazano także enzootii tego zakażenia 
wśród zwierząt hodowlanych. Przegląd serologiczny niektórych grup 
ludności z terenu  W arszawy stykających się z produktam i zwierzęcymi 
w ykonany w latach 1952—54 (8) wykazał jednak u małej liczby pracow 
ników rzeźni obecność przeciwciał wiążących dopełniacz z antygenem  
R. burneti fazy II (u 6,6% w m ianie 1 : 8 i u 0,9% w m ianie 1 : 16); badani 
m ieszkańcy nie stykający się z m ateriałem  zwierzęcym  byli serologicz
nie ujem ni.

W 1956 r. stwierdzono u 0,8% bydła rzeźnego, pochodzącego z w oje
wództwa warszawskiego i sąsiednich województw obecność przeciwciał 
wiążących dopełniacz z antygenem  R. burneti (10). Bardziej masowy 
przegląd bydła mlecznego w ykonany m etodą aglutynacji kapilarnej 
w r. 1959 nie wykazał obecności przeciwciał dla R. burneti w m leku żad
nej krowy na 9558 sztuk z województwa warszawskiego i 7956 sztuk 
z sąsiedniego województwa białostockiego (7).

W ydawało się więc rzeczą pożyteczną powtórzenie poszukiwań serolo
gicznych w kierunku gorączki Q po przerw ie 16 letniej od poprzedniego 
badania, w środowisku ludności W arszawy, stykającej się i nie s tykają
cej zawodowo z produktam i zwierzęcymi.

M ATERIAŁ I METODY

Przedm iot badań stanow iły 2422 surowice ludzkie pobrane w czasie 
od 15. VI. 1965 r. do 30. X. 1967 r. od 1868 pracowników różnych zakła
dów z terenu  W arszawy, w których stykali się oni z m ateriałem  pocho
dzenia zwierzęcego. W śród nich było 1236 pracowników rzeźni (1474 
próbki surowic), 150 pracowników przetwórczych zakładów m ięsnych 
(150 próbek), 31 pracowników sklepów m ięsnych i garm ażerii (31 pró
bek), 436 pracowników zakładów m leczarskich (752 próbki), oraz 15 p ra



cowników zakładów garbarskich (15 próbek). W okresie przeprow adza
nia badań serologicznych zarówno mleko jak i zwierzęta dostarczano do 
W arszawy z województwa warszawskiego, białostockiego, olsztyńskiego, 
bydgoskiego.

Ponadto poddano badaniu 607 próbek surowic pochodzących od 607 
mieszkańców W arszawy nie stykających się zawodowo z m ateriałem  
zwierzęcym; grupa ta obejm owała 80 pracowników m iejskich zakładów 
kom unikacyjnych, 30 pielęgniarek, 100 chorych z oddziałów położni
czych, 100 krwiodawców i 297 chorych z różnych oddziałów szpitalnych 
(gruźlica, kiła, gościec).

Odczyn wiązania dopełniacza wykonano z wszystkim i surowicami 
posługując się techniką odczynu podaną przez Wojciechowskiego i współ- 
pr. (9). Badanie to wykonano wobec trzech antygenów R. burneti: a) an
tygenu Henzerling fazy II, produkcji Krak. Wytw. Sur. i Szczep, b) an ty 
genu R. burneti 755 fazy II, sporządzonego w  pracow ni riketsji PZH wg 
m etody Toppinga, Sheparda i Huebnera  (6) w m odyfikacji Wojciechow
skiego i współpr. (9) i c) antygenu R. burneti Henzerling fazy I sporzą
dzonego w pracowni riketsji PZH wg m etody Stokera i Fiseta (4). Od
czyn aglutynacyjno-resuspensyjny wykonano z 17 surowicam i pocho
dzącymi od osób z dodatnim  odczynem wiązania dopełniacza oraz z 60 
surowicam i z ujem nym  odczynem wiązania dopełniacza. Odczyn ten  w y
konano wg m etody Ormsbee (3), posługując się dwoma antygenam i: za
wiesiną R. burneti, szczep Henzerling w fazie I i w fazie II; zawiesiny te 
zostały oczyszczone przez zróżnicowane w irow anie i eteryzację, a na
stępnie zmiareczkowane i doprowadzone do jednakow ej gęstości optycz
nej wynoszącej 0,152 przy fali długości 670 m ilim ikronów w spektrofoto
m etrze Coleman Jun io r (2). W ykonując odczyn, rozcieńczano badane su
rowice roztworem  fizj. NaCl z dodatkiem  25% surow icy bydlęcej w obję
tości 0,25 ml od 1 : 4 do 1 : 256 w dwu szeregach. Do 1-szego szeregu doda
wano 0,25 ml odpowiedniego rozcieńczenia surow icy oraz 0,25 ml zawie
siny fazy I, a do 2-go szeregu 0,25 ml rozcieńczonej surow icy badanej 
i 0,25 ml zawiesiny fazy II. Po w strząśnięciu wstawiano do łaźni wod
nej o tem peraturze 37° na 30 m inut, a następnie wirowano przy 3500 
obr/m in (ok. 2000 g) przez 10 m inut, po czym po lekkim  w strząśnięciu 
osadu odczytyw ano wynik. Za dodatni przyjm owano pojawienie się dob
rze widocznych kłaczków, które szybko opadały na dno probówki, a płyn 
nad osadem pozostawał przejrzysty, nieopalizujący. P rzy  w yniku u jem 
nym  osad łatw o rozbijał się po w strząśnięciu tworząc równom ierną opa
lizującą zawiesinę. Do odczynu włączono odpowiednie próby kontrolne, 
zaw ierające surowice ujem ne i dodatnie (odpornościowe królicze).

WYNIKI I OMÓWIENIE

W yniki odczynu wiązania dopełniacza dla 2422 surowic pochodzących 
od 1868 osób stykających się z m ateriałem  pochodzenia zwierzęcego oraz 
dla 607 surowic od innych osób z terenu  W arszawy przedstaw ia tabela 1.

U 19 badanych (1,01%) wykazano obecność przeciwciał wiążących do
pełniacz z R. burneti-, były to osoby zatrudnione w rzeźni lub w zakła
dach m leczarskich. Nie w ykazano przeciwciał w pozostałych grupach 
ludzi. W tabeli II przedstaw iona jest wysokość m iana odczynów dodat
nich (wiązania dopełniacza i odczynu aglutynacyjno-resuspensyjnego) 
u owych 19 osób oraz podane są stanow iska pracy tych osób.

406 L. Wojciechowska, E. Mikołajczyk N r 3
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T a b e l a  I
W yniki odczynu w iązania dopełniacza w  k ie runku  gorączki Q u w ybranych grup

ludności W arszawy

Miejsce
pracy

Liczba
surowic

Liczba
osób

bada
nych

Liczba
surowic
dodat
nich

Liczba 
osób 

z w yni
kiem dod.

% osób 
z w yni

kiem  do
datnim

Rzeźnia 1474 1236 16 13 1,04
Osoby styka- 
ące się zawo

Przetwórcze 
Zakł. mięsne 150 150 0 0 0

dowo z ma
teriałem  zwie

Sklepy mięsne 
i garm ażeryjne 31 31 0 0 0

rzęcym Zakłady m le
czarskie 752 436 8 6 1,37
Zakłady gar
barskie 15 15 0 0 0

Osoby nie s ty 
Chorzy szpitalni 
(oddz. położnicze, 897 397 0 0 0

kające się za
wodowo z m a
teriałem  zwie
rzęcym

gruźlicze,
gośćcowe)

Ludzie zdrowi 
(krwiodawcy, p ie 210 210 0 0 0
lęgniarki, p ra 
cownicy zakł. 
kom unikacyjnych

*

Jak  widać z tabeli II m iano surowic dodatnich w odczynie wiązania 
dopełniacza było stosunkowo niskie i nie przekraczało rozcieńczenia 1: 10.  
W większości surowic uzyskano dodatni odczyn z obu antygenam i, tzn. 
fazy I i fazy II. Tylko w 1 przypadku w ynik był dodatni z antygenem  
fazy I, a ujem ny z antygenam i fazy II. Miano odczynu aglutynacyjno- 
-resuspencyjnego było również niskie. W 10 surowicach w ynik był do
datni z obu antygenam i, w 2 surowicach tylko z antygenem  fazy II, a w 5 
przypadkach uzyskano w ynik ujem ny.

Odsetek pracowników z dodatnim  w ynikiem  badań serologicznych 
w ykazany w tej pracy i wynoszący dla pracowników rzeźni 1,04%, a dla 
pracowników zakładów m leczarskich 1,37% jest niższy od odsetka z lat 
1952— 54 (8). Świadczy to pośrednio o tym, że nie wzrosło w tym  okre
sie czasu rozsianie zakażenia gorączką Q wśród bydła i innych zwierząt 
rzeźnych na obszarze województwa warszawskiego i sąsiednich.

Nie m am y danych na w ykazanie ilu spośród serologicznie dodatnich 
ludzi przebyło objawowo gorączkę Q, trzeba jednak tu  wspomnieć, że 
nie zawsze dochodzi do choroby klinicznej po ekspozycji na zakażenie 
R. burneti (1). Prawdopodobnie dawka zarazka przenikająca w takich 
przypadkach do ustro ju  człowieka w ystarcza na pobudzenie produkcji 
przeciwciał, bez objawów zakażenia (5).
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T a b e l a  II
Wysokość m iana u 19 osób serologicznie dodatnich w  k ierunku  gorączki Q

Miejsce Dział 
lub rodzaj pracy

Lp.

Wyniki odczynu w ią
zania dopełniacza 

t  antygenem  R. burneti

Wyniki odczynu 
aglutynacyjno- 

resuspensyjnego 
z ant. R. burneti

pracy
Henzerl. 

faza I
Henzerl. 

faza 11
755 

faza II
faza I faza II

Hala uboju 1 1 : 10 — 1 :10 nie badano
Hala uboju 2 1 :5 1 : 5 1 : 5 1 :5 1 :10
Hala uboju 3 1 : 10 1 : 10 1 : 10 1 : 10 1 : 10
Oddz. pouboj. 4 1 :5 1 : 5 1 : 5 — —
Oddz. pouboj. 5 1 : 5 1 : 5 1 : 5 nie badano

Rzeźnia Oddz. pouboj. 
Oddz. uboczn.

6 1 :5 -- 1 :5 -- --

art. uboju 7 — — 1 : 5 — —
Oddz. pęcherzy 8 — 1 : 5 1 : 5 1 : 5 1 :5
Oddz. pęcherzy 9 1 :5 1 : 5 — 1 :5 1: 10
Magazyn jelit 10 — — 1 : 5 — —
Prac. trychin. 11 — — 1 :5 — 1 : o
Dz. mechanicz. 12 1 : 10 1 : 10 1 : 10 1 : 5 1 :5
Dz. mechanicz. 13 — — 1 :5 — —

Odbieralnia 14 _ 1 :5 1 :10 1 :10 1 :10
Serownia 15 — 1 :10 1 :10 1 : 10 1 :10

Zakład
Mycie konwi 16 1 : 10 — — 1 : 5 1 :5
Mycie konwi 17 1 :5 .1 :5 _ — 1 : 10

m leczar Sklep 18 1 :5 1 :5 1 :5 1 : 10 1 :5
ski Oddz. mechan. 19 — 1 :5 1 :10 1 :5 1 :5

S kładam y serdeczne podziękowanie Pracow nikom  Oddziału Szczepień i Z w al
czania Chorób Zakaźnych S tacji San. Epid. m. st. W arszawy za ułatw ienie k o n tak 
tów  z Zakładam i Pracy i pomoc przy pobieraniu m ateriału .

Л. В о й ц е х о в с к а ,  E. М и к о л а й ч и к  
ПРОТИВОТЕЛА ДЛЯ RICKETTSIA BURNETI У Ж ИТЕЛЕЙ Г. ВАРШ АВЫ, 

СОПРИКАСАВШ ИХСЯ ПРОФЕССИОНАЛЬНО С ПРОДУКТАМИ 
ЖИВОТНОГО ПРОИСХОЖ ДЕНИЯ 

С о д е р ж а н и е
С 15. VI. 1965 г. по 30. X. 1967 г. исследовано 2422 сыворотки крови от 1868 

человек, ж ителей г. В арш авы и окрестности, соприкасавш ихся профессионально 
с материалом животного происхождения и 607 сывороток от лиц не соприка
савш ихся профессионально с продуктами животного происхождения. Со всеми 
сыворотками проведено реакцию связы вания комплемента с антигеном R. bu r- 
neti ф азы  I и ф азы  II. С 17 сыворотками от лиц с положительной реакцией 
связы вания комплемента и с 60 сыворотками с отрицательным результатом 
сверх того проведено агглютинационно-ресуспенсионную реакцию с антигенами 
R. burneti ф азы  I и ф азы  II. У 19 иследуемых лиц (1,01°/о) отмечено наличие 
комплемент-связы ваю щ их антител с антигенами R. burneti; это были работ
ники бойни (13 из 1236 исследуемых) и молочных учреждений (6 из 436 иссле
дуемых лиц). В остальных группах лиц не констатировано антител против 
R. burneti.
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L. W o j c i e c h o w s k a ,  E. M i k o ł a j c z y k

ANTIBODIES TO RICKETTSIA PROW AZEKI IN INHABITANTS OF WARSAW 
HAVING OCCUPATIONAL CONTACT WITH ANIMAL PRODUCTS

S u m m a r y

Between June 15, 1965, and Decem ber 30, 1967, a to ta l of 2422 sera from  in h a
b itan ts of W arsaw  and environs having occupational contact w ith anim al m aterials, 
and 607 persons having no contact w ere exam ined. All the sera w ere tssted  by 
the com plem ent fixation  test w ith  R. bu rne ti phase I and phase II antigens. 
In addition, the agglu tination-resuspension  test was perform ed w ith R. prowazeki 
phase I and phase II antigens. Com plem ent — fix ing antibodies to R. bu rneti a n ti
gens w ere found in 19 persons (1,01%); 13 (out of 1236 exam ined) w ere em ployed 
in slanghterhouses and 6 (out of 436) in dairies. No antibodies to R. bu rneti w ere 
observed in the rem ain ing  population groups.

PIŚM IENNICTW O
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CHOROBY ZAKAŹNE W POLSCE W LATACH 
1919— 1962 I ICH ZWALCZANIE

P raca zbiorowa pod redakcją JANA KOSTRZEW SKIEGO

1964 г., str. 489, zł 62.—

Podstaw ą planowej walki z chorobami zakaźnym i 
jest właściwa ocena sytuacji epidemicznej; koniecz
nością stało się opracowanie sta tystyki chorób zakaź
nych w Polsce w ciągu ostatnich 40 la t oraz porów
nanie naszej sytuacji epidemicznej z sytuacją w in
nych krajach. Książka m a służyć epidemiologom 
i organizatorom  ochrony zdrowia jako źródło infor
m acji i pomoc we właściwym  planow aniu w alki z cho
robam i zakaźnym i na terenach powierzonych ich 
opiece. Część I książki o charakterze podręcznikowym, 
zawiera podstaw y epidemiologii: ogólne zasady zapo
biegania i zwalczania chorób zakaźnych, organizacje 
służby przeciwepidem icznej w Polsce, inform ację de
m ograficzną i elem enty sta tystyki dla epidemiolo
gów. Część II stanowi m onograficzne opracowanie 
poszczególnych chorób zakaźnych w Polsce w latach 
1919— 1962 na tle sytuacji światowej.
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Jadwiga Żabicka

ANALIZA PRZYPADKÓW  ŚW INKI 
Z TERENU WARSZAWY I WOJ. WARSZAWSKIEGO 

LECZONYCH V/ SZPITALACH W LATACH 1966—1967

Zakład Epidemiologii Państwowego Zakładu Higieny w W arszawie 
K ierow nik: prof. d r med. J. Kostrzewski

W pracy omówiono 226 przypadków świnki leczonych w  szpitalach 
warszawskich i woj. warszawskiego w  latach 1966—1967.

Inform acje dotyczące hospitalizacji chorych na nagm inne zapalenie 
przyusznicy (n.z.p.) w Polsce są dostępne od 1952 roku (Tabela I). Do 
roku 1956 opracowano karty  szpitalne wszystkich chorych wypisanych 
i zmarłych; od 1957 r. opracowuje się je m etodą reprezentacyjną w opar
ciu o 10% chorych w ypisanych i 100% chorych zmarłych.

W latach 1952— 1962 liczba chorych hospitalizowanych z powodu n.z.p. 
wahała się od 715 do 1842, średnio rocznie wynosiła około 1300 osób. 
W m iarę w zrostu liczby rejestrow anych zachorowań obserwowano 
zmniejszenie się odsetka chorych leczonych w szpitalach. W latach 1957— 
— 1962 z powodu n.z.p. leczono w szpitalach 2,2—2,9% ogółu zarejestro
wanych chorych (Tabela I).

T a b e l a  I
Nagminne zapalenie przyusznicy w  Polsce w  latach 1952—1962. Zachorow ania

i hospitalizacja

Rok Liczba zarejestrow a
nych zachorowań

Liczba chorych 
hospitalizow anych

% chorych 
hospitalizowanych

1952 16518 1 842 11,2
1953 19 889 1332 6,7
1954 44 628 brak danych brak danych
1955 48 807 1 788 3,7
1956 24 480 1 161 4,7
1957 24 709 715 2,9
1У58 53 609 1 446 2,7
1959 44 858 1 270 2,8
1960 60 301 1 443 2,4
1961 69 057 1 551 2,2
1962 49 920 1 251 2,5

Źródło: Zachorow ania wg danych Dep. San-Epid. Min. Zdrowia i Op. Społ. 
Liczby chorych hospitalizow anych wg opracowań GUS uzyskano w Dep. S tat. 

Med. Min. Zdrowia i Op. Społ.



W celu uzyskania inform acji dotyczących postaci klinicznych choroby 
oraz wieku, płci i środowiska hospitalizowanych z powodu n.z.p. pod
dano analizie chorych leczonych z powodu n.z.p. w szpitalach stołecz
nych oraz m iejskich i powiatowych woj. warszawskiego w latach 1966 — 
— 1967.

Do analizy w ykorzystano statystyczne k a rty  szpitalne (form ularz 
Mz-Szp. — 11), które udostępnione zostały w Stołecznym  i W ojewódzkim 
Wydziale Zdrowia w W arszawie, za co autorka dziękuje serdecznie 
P. m gr Burakowskiej  i współpracownikom.

W okresie 1966— 1967 opracowano 226 kart szpitalnych z num erem  
statystycznym  „089”, k tó ry  według VII Rewizji M iędzynarodowej K la
syfikacji Chorób odpowiada n.z.p. W liczbie tej uwzględniono 38 kart 
tych osób, u których n.z.p. było chorobą współistniejącą oraz 15 kart 
chorych pochodzących z innych województw.

W 1966 r. z powcdu n.z.p. hospitalizowano 64 osoby, w 1967 r. 162 oso
by. Rozpoznanie n.z.p. opierano na objawach klinicznych w powiązaniu 
z wywiadem  epidemiologicznym. Badań wirusologicznych i serologicz
nych nie wykonywano. Większość chorych leczona była w szpitalach sto
łecznych, głównie w Szpitalu Zakaźnym  N r 1 i 3, 45 osób leczono na od
działach zakaźnych w szpitalach m iejskich i powiatowych woj. w arszaw 
skiego. W analizowanym  okresie odsetek chorych leczonych w szpita
lach obliczony w stosunku do ogółu zarejestrow anych zachorowań w y
nosił: dla W arszawy — 2,19%, dla woj. warszawskiego 2,22% (Tabela II).
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T a b e l a  II
N agm inne zapalenie przyusznicy w  W arszawie i na teren ie woj. w arszaw skiego 

w  la tach 1966—1967. Zachorow ania i hospitalizacja

Ogółem M. W arszawa Woj. w arszaw skie
w latach 

1966—1967 1966 1967 razem 1966 1967 razem

Liczba zarejestrow anych 
zachorowań 9 568 964 4556 5520 1129 2919 4048
Liczba chorych 
hospitalizowanych 211 26 95 121 32 58 90
% chorych 
hospitalizowanych 2,20 2,69 2,08 2,19 2,83 1,98 2,22

P ł e ć .  Wśród 226 chorych leczono w szpitalach 159 mężczyzn (70%) 
i 67 kobiet. Przew agę mężczyzn obserwowano zarówno wśród chorych 
zamieszkałych w m iastach jak  i na terenach wiejskich, głównie w g ru 
pie wieku 5—9 lat (ryc. 1).

W i e k .  Leczeniu szpitalnem u podlegały w 65% dzieci w wieku do 9 
lat. Młodzież w wieku 10— 14 la t stanow iła 21%, powyżej 15 la t hospi
talizowano 34 osoby (14%) (Ryc. 2, tab. III). Najczęściej hospitalizowano 
dzieci w wieku 3—8 lat. N ajstarszy pacjent liczył 65 lat, najm łodszy
3 i 9 miesięcy. Średni wiek chorych wynosił 9Уг roku.

Ś r o d o w i s k o .  Spośród 226 chorych 150 pacjentów  pochodziło 
z m iasta (66%), 61 osób z terenu  wiejskiego (34%). Z m iast przew ażały 
dzieci młodsze w grupie wieku 0—9 lat (średni wiek 5 lat), z terenu  w iej-
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Ryc. 1. N.z.p. — chorzy hospitalizow ani w  W arszawie i na te ren ie woj. w arszaw 
skiego w  latach 1966—67 wg grup w ieku i płci.

liczba
chorijch

Ryc. 2. N.z.p. — chorzy hospitalizow ani w W arszawie i na te ren ie  woj. w arszaw 
skiego w latach 1966—67. Objawy kliniczne n.z.p. wg w ieku.

skiego hospitalizowano dzieci starsze w wisku. 5— 14 lat (średni wiek
9 lat) (Ryc. 3).

S e z o n o w o ś ć .  Największy odsetek hospitalizowanych chorych 
przypadł na kwiecień i listopad. W kw ietniu w ystąpiła zwiększona liczba 
chorych w grupie 10— 14 lat, w listopadzis w wieku 0—4 lata  (Ryc. 4).

Objawy kliniczne choroby. U 88 chorych rozpoznawano zapalenie śli
nianek (39%). Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych rozponano u 79 cho
rych (35%). Zapalenie jąder stwierdzono u 14 chorych, zapalenie trzustki
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T a b e l a  III
Nagm inne zapalenie przyusznicy w W arszawie i na terenie woj. warszaw skiego 

w latach 1966—1967. Chorzy hospitalizow ani wg grup w ieku i środowiska

Środowisko
zamieszkania

0—4 5—9
1

10—14 15—19 2 0 -2 9  30—39 40—49 50 i + Razem

W arszawa 35 51 16 4 5 1 1 2 115
M iasta do 50 tys. 13 17 10 3 5 2 — — 50
Grom ady 10 21 19 7 2 — 1 1 61

Ogółem 58 89 45 14 12 3 2 3 226

Liczba
chorych

Ryc. 3. N.z.p. — chorzy hospitalizow ani w W arszawie i na teren ie woj. w arszaw 
skiego w latach 1966—67. wg w ieku i środow iska (miasto, wieś).

liczba

Ryc. 4. N.z.p. — chorzy hospitalizow ani w  W arszawie i na terenie woj. w arszaw ' 
skiego w la tach 1966—67 wg sezonu i grup wieku.
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T a b e l a  IV
N agm inne zapalenie przyusznicy w W arszawie i woj. w arszaw skim  w latach 

1966—1967. Objawy kliniczne nzp u hospitalizow anych kobiet i mężczyzn.

Ogółem Mężczyźni Kobiety
Objawy kliniczne nzp liczba

chorych
°//0

liczba
chorych

°//0
liczba
chorych %

Zapalenie ślinianek 
przyusznych 88 39,0 57 36,0 31 47,0
Zapalenie opon 79 35,0 57 36,0 22 33,0
Zapalenie jąder 14 6,0 14 9,0 — —
Zapalenie trzustk i 5 2,0 4 2,0 1 1,0
Zapalenie ślinianek 
podszczękowych 2 1,0 2 1,0 — —

Nzp jako choroba
17,0 25 16,0 13 19,038w spółistniejąca

Razem 226 100,0 159 100,0 67 100,0

u 4, zapalenie ślinianek podszczękowych u 3 chorych. N.z.p. jako współ
istniejąca w ystąpiła u 38 chorych (17%) (Tabela IV).

Zapalenie ślinianek przyusznych było najczęstszą postacią kliniczną 
u kobiet, podczas gdy u mężczyzn częściej w ystępow ały inne objaw y k li
niczne. Zapalenie ślinianek przyusznych dotyczyło przeważnie dzieci 
w wieku 2— 3 la t i 10— 13 lat, podczas gdy zapalenie opon m ózgowo-rdze- 
niowych występowało najczęściej w  w ieku 4— 12 lat. Zapalenie jąder 
obserwowano najczęściej u 14 letnich chłopców, najm łodszy chory liczył 
13 lat, najstarszy  38 lat.

Średni okres hospitalizacji w różnych postaciach klinicznych n.z.p. 
wynosił: zapalenie ślinianek — 11 dni, zapalenie jąder — 12 dni, zapa
lenie opon mózgowo-rdzeniowych — 20 dni.

U niektórych chorych obserwowano w spółistnienie różnych objawów 
klinicznych n.z.p.: zapalenie ślinianek przyusznych z zapaleniem  opon 
(8), zapalenie ślinianek przyusznych i zapalenie trzustk i (2), zapalenie 
ślinianek przyusznych, zapalenia opon i zapalenia trzustk i (1). W pojedyn
czych przypadkach obserwowano zapalenie opon z zapaleniem  trzustki, 
zapalenie opon z zapaleniem  jąder, zapalenie ślinianek przyusznych z za
paleniem  ślinianek podszczękowych.

Przedstaw ione dane świadczą o tym, że przebieg kliniczny n.z.p. w y
m aga nierzadko hospitalizacji. W analizow anym  okresie w W arszawie 
i w woj. w arszaw skim  hospitalizowano około 2% chorych na n.z.p., zare
jestrow anych w ciągu roku. W około 60% przypadków stw ierdzano zapa
lenie opon mózgowo-rdzeniowych, zapalenie jąder, zapalenie trzustk i 
oraz zapalenie ślinianek przyusznych współistniejące z innym  schorze
niem.
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Я. Ж  а б и ц к а

АНАЛИЗ ГОСПИТАЛИЗИРОВАННЫХ СЛУЧАЕВ ЗАБОЛЕВАНИЙ 
ЭПИДЕМИЧЕСКИМ ПАРОТИТОМ В Г. ВАРШ АВЕ И ВАРШ АВСКОМ 

ВОЕВОДСТВЕ ЗА 1966—1967 ГГ.

С о д е р ж а н и е

В статье проведен анализ 226 заболеваний эпидемическим паротитом, лечен
ных в больницах г. В арш авы  и варш авского воеводства в 1966—1967 гг. Для 
анализа использовано статистические больничные карточки (форма Мз. 
Шп. — II).

В анализированном периоде число больных госпитализированных из всего 
числа зарегистрированных составляло около 2%. Среди госпитализированных 
больных превалировали мальчики. Дети в возрасте до 9 лет составляли 65°/о, 
в возрасте 10—14 лет — 20%, больных свыше 15 лет было 34—14%.

Больш инство больных это городские ж ители. Чащ е госпитализировано в ме
сяцах — апреле и ноябре. У больных отмечено следующие клинические симп
томы: воспаление слюнных и подчелюстных ж елез у 40% больных, церебро
сп и н ал ьн ы й  менингит — 35%, орхит — у 14 больных, панкреатит — у 4 боль
ных. У 38 больных (17%) эпидемический паротит сопутствовал другим заболе
ваниям.

J. Ż a b i c k a

ANALYSIS OF MUMPS IN THE CITY AND PROVINCE OF WARSAW 
TREATED IN H OSPITALS IN THE YEARS 1966—1967

S u m m a r y

An analysis of 226 cases of epidem ic paro titis  (mumps) trea ted  in hospitals in 
the city and province of W arsaw  in the  years 1966—1967 w as carried  out on the 
basis of hospital notification form s (form Mz. Szp. — 11).

In the period under analysis, the percentage of notified cases trea ted  in hospi
tals was about 25%. Among the hospitalized cases, boys predom inated. A m ajority  
of the patients, 65%, w ere children under the age of 9 years; 20% w ere 10—14 years, 
and 34 patients, i. e. 14%, w ere over 15 years old.

A m ajority  of the patien ts w ere u rban  inhabitan ts, and the highest num bers 
of hospitalizations w ere in Novem ber and April. The following clinical sym ptom s 
w ere noted: inflam m ation of the paro tid  and subm axillary  sa livary  glands 40%, 
encephalom eningitis sym ptom s 35%, orchitis in 14 patients, pancreatitis in 4 p a 
tients; in 38 patien ts (17%) epidemic p arititis  was concom itant w ith  another 
disease.
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POTW IERDZANIE ROZPOZNAŃ DURU BRZUSZNEGO
I DURÓW RZEKOMYCH DODATNIM WYNIKIEM 
BADANIA BAKTERIOLOGICZNEGO W POLSCE 

W LATACH 1966 I 1967

Z akład Epidemiologii Państw ow ego Zakładu Higieny w W arszawie 
K ierow nik: prof. d r med. J. Kostrzewski

W 1966 roku zalecono posiewanie krw i od chorych i podejrzanych
0 dur brzuszny lub dury rzekome na pożywkę bulionowo-żółciową już  
w  izbie przyjęć szpitali, przed rozpoczęciem leczenia antybiotykami.  
Wpłynęło to. na zw iększenie o 7—10°/o odsetka chorych, u których roz
poznanie potwierdzono dodatnim w yn ik iem  badania bakteriologicznego. 
Potwierdzono bakteriologicznie 74,7°/o zachorowań na dur brzuszny
1 83,5°/o zachorowań na dury  rzekome.

W roku 1964 potwierdzono dodatnim  wynikiem  badania bakteriolo
gicznego 53% zachorowań na d u r brzuszny, a w roku 1965— 51%. Pozo
stałe zachorowania rozpoznano na podstawie obrazu klinicznego popar
tego bądź w yw iadem  epidemiologicznym, bądź też w ynikam i badań sero
logicznych. Stwierdzono duże różnice w odsetku przypadków duru  
brzusznego potwierdzonych bakteriologicznie pomiędzy w ojew ództw a
mi — w 1964 roku od 80% do 27%, a w 1965 roku od i 00% do 33% (3).

O statnio dają się zauważyć trudności w in terp re tac ji rutynow o sto
sowanego odczynu aglutynacyjnego W idala w durzę brzusznym , jako 
odczynu diagnostycznego. Być może częściowo spowodowane jest to sto
sowaniem od 1964 roku do szczepień masowych przeciw durowi brzusz
nem u wysoce skutecznej szczepionki form olowo-fenolowej powodującej 
znaczny wzrost m iana przeciwciał (2). Inne odczyny serologiczne jak  od
czyn hem aglutynacji w ykonyw any jest tylko na ograniczonych terenach. 
Dlatego postanowiono wprowadzić zmiany, głównie organizacyjne, które 
um ożliw iłyby bakteriologiczne potwierdzenie rozpoznania u większej niż 
poprzednio części chorych na dur brzuszny i dury  rzekome. Oparto się 
na pozytyw nych w ynikach postępowania w woj. kieleckim, polegającego 
na dostarczaniu do izb przyjęć oddziałów i szpitali zakaźnych pożywki 
bulionowo-żółciowej w celu posiewania krw i chorych i podejrzanych
o d u r brzuszny i du ry  rzekome na izbie przyjęć przed rozpoczęciem 
w szpitalu leczenia etiotropowego (5).

W lu tym  1966 roku w porozum ieniu z krajow ym  konsultantem  chorób 
zakaźnych prof. В. Kassurem  wystosowano pismo do Państw ow ych Wo-

* P rzy w spółpracy kierow ników  i asystentów  K linik Chorób Zakaźnych A ka
dem ii Medycznych, ordynatorów  i asystentów  oddziałów zakaźnych, kierow ników
i pracow ników  działów epidem iologii W ojewódzkich S tacji S anitarno-E pidem iolo
gicznych (Stacji San-Epid., m iast wyłączonych z województw), dyrektorów  i p ra 
cowników powiatowych (miejskich, dzielnicowych) S tacji San-Epid.
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T a b ?
Odsetek zachorowań na dur brzuszny potwierdzony dodatnim wynikiem badań

epidemiologicznych i dokumentacji szpitalnej

jewódzkich Inspektoratów  Sanitarnych zalecające wprowadzenie tego 
postępowania na terenie całej Polski (4).

Celem pracy  jest ocena w pływu omówionego postępowania na stopień 
potw ierdzenia rozpoznania duru  brzusznego i durów rzekom ych dodat
nim w ynikiem  badania bakteriologicznego. Przez porównanie danych 
pochodzących z poniżej przedstaw ionych dokum entów podjęto próbę oce
ny wiarogodności inform acji w nich zawartych.

MATERIAŁ I METODY 

P rzyjęto  następujący sposób postępowania:
a) W stępne inform acje uzyskiwano z m eldunków tygodniow ych nadsy

łanych przez powiatowe (miejskie, dzielnicowe) stacje sanitarno-epide
miologiczne.
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l a  I
bakteriologicznych obliczony na podstaw ie m eldunków  tygodniowych, wywiadów 
w edług w ojew ództw  w roku 1966 i 1967 __  __

1 9  6 7

zacho
row a

nia

% potw ierdzonych 
bakteriologicznie

% potw ierdzonych 
posiewem z krwi

m eldunki
tygodn.

wywiady
epide

miolog.

wyciągi
historii
choroby

meldunki
tygodn.

wywiady
ep ide
miolog.

wyciągi
historii
choroby

29 27,6 55,2 55,2 24,1 41,4 41,4
18 66,7 83,3 83,3 55,6 72,2 72,2
11 27,3 54,5 54,5 27,3 45,5 45,5

7 100,0 100,0 100,0 85,7 85,7 85,7
15 53,3 53,3 53,3 46,7 46,7 46,7
43 44,2 58,1 58,1 25,6 41,9 41,9
35 57,1 68,6 82,9 40,0 51,4 65,7
29 44,8 58,6 68,6 20,7 37,9 37,9
65 58,5 73,8 80,0 33,8 41,5 44,6
75 82,7 96,0 96,0 53,3 65,3 65,3
8 25,0 50,0 50,0 25,0 50,0 50,0

52 50,0 82,7 86,5 42,3 69,2 73,1
50 72,0 82,0 84,0 56,0 68,0 68,0
31 80,6 87,1 87,1 41,9 51,6 51,6
15 53,3 86,7 86,7 40,0 53,3 53,3
26 50,0 53,8 53,8 38,4 42,3 42,3
38 65,7 81,6 86,8 36,8 55.2 55,2
28 42,9 46,4 60,7 21,4 25,0 28,6
15 60,0 86,7 86,7 40,0 46,7 46,7

149 61,7 67,8 70,5 47,0 57,7 59,7
160 65,0 75,0 78,7 56,9 64,4 66,9

19, 68,4 78,9 78,9 26,3 47,4 47,4

100,0%
918

60,5
555

73,0
670

76,0
698

43,5
399

55,3
508

57,2
525

b) Dla każdego zachorowania na d u r brzuszny i dury  rzekome otrzy
m ywano odpis wyw iadu epidemiologicznego zebranego przez pracow ni
ków służby przeciwepidem icznej.

c) Dla zachorowań, których rozpoznanie według wyżej podanych do
kum entów  nie było potwierdzone dodatnim  w ynikiem  badania bak terio 
logicznego — wysyłano do szpitali druk ,,wyciąg z h istorii choroby” 
z prośbą o wypełnienie i nadesłanie do Zakładu Epidemiologii PZH.

W opracow aniu tym  pom inięto 13 przypadków, które były poprzednio 
zgłoszone jako zachorowania na dur brzuszny lub dury  rzekome, a dla 
których uzyskano następnie inform acje o zmianie rozpoznania.

M ateriał opracowano przy użyciu k a rt brzeżnie perforowanych. Infor
m acje o zachorowaniach w latach 1964, 1965 pochodziły tylko z m el
dunków tygodniowych (3).



WYNIKI

W edług m eldunków tygodniowych w latach 1966 i 1967 odsetek zacho
rowań na du r brzuszny potw ierdzonych’bakteriologicznie wzrósł o 7— 
— 10% w stosunku do la t poprzednich (tabela I). Szczególnie w yraźny 
wzrost tego odsetka daje się zauważyć w województwach w ykazujących 
w latach poprzednich niskie w artości (np. woj. wrocławskie, opolskie, 
m. Wrocław) (3).

M eldunki tygodniowe w ypełniane są często przed uzyskaniem  w yni
ków badań bakteriologicznych. Dlatego zaw arta w nich liczba potw ier
dzonych bakteriologicznie zachorowań na dur brzuszny była w latach 
1966— 1967 niższa o 230 (11,7%), a na dury  rzekome o 73 (19,1%) od liczby 
obliczonej na podstawie wywiadów epidemiologicznych. W edług tych 
ostatnich w latach  1966 i 1967 nie potwierdzono bakteriologicznie 555 
zachorowań na d u r brzuszny i 77 zachorowań na dury  rzekome. W ysłano 
dla nich do szpitali druk  w yciągu z h istorii choroby z prośbą o w ypełnie
nie, skąd otrzym ano 508 odpowiedzi (80,4%). Z tej liczby w 57 przypad
kach duru. brzusznego i w 14 przypadkach durów  rzekom ych według 
nadesłanych inform acji rozpoznanie zostało poparte dodatnim i w ynikam i 
badań bakteriologicznych. O bakteriologicznym  potw ierdzeniu tych przy
padków służba przeciwepidemiczna nie została przez szpitale poinform o
wana. Jedna trzecia spośród nich była hospitalizowana w dużych szpita
lach zakaźnych bądź klinikach — posiadających w łasne laboratoria bak
teriologiczne. Pozostałe pochodziły z oddziałów zakaźnych szpitali powia
towych. Szczególnie dużo takich przypadków  było z województwa w ar
szawskiego — 10, wrocławskiego — 7, rzeszowskiego — 6.

Ostatecznie w  okresie dwóch la t potwierdzono bakteriologicznie 74,7% 
zachorowań na du r brzuszny, 54,7% potwierdzono dodatnim  w ynikiem  
posiewu krwi. W artości te były wyższe średnio o około 13,8% od danych 
z m sldunków  tygodniowych.

Rozpoznanie duru  rzekomego zostało potwierdzone bakteriologicznie 
w 83,5% a hodowlą z krw i w 32,6% przypadków. W artości te były wyższe 
średnio o około 16,5% od danych z m eldunków tygodniowych.

T a b e l a  II
Odsetek zachorowań na dury rzekom e potw ierdzonych dodatnim  w ynikiem  badań 
bakteriologicznych, obliczony na podstaw ie m eldunków  tygodniowych, w yw iadów  

epidemiologicznych i dokum entacji szpitalnej w roku 1966 i 1967

420 E. Gonera, W. Magdzik Nr 3

Rok Liczba Potwierdzono

Liczba i odsetek potwierdzonych 
zachorowań wg:

zachorowań posiewem m eldunki
tygodniowe

wywiady epi
demiologiczne

wyciągi z h i
storii choroby

1966 201
kału lub krwi 

krwi

134 (66,7%) 

60 (29,9%)

171 (85,1%) 

72 (35,8%)

178 (88,6%) 

76 (37,8%)

1967 182
kału lub krwi 

krwi

99 (54,4%) 

26 (14,3%)

135 (74,2%) 

45 (24,7%)

142 (78,0%) 

49 (26,9%)



Nr 3 Potwierdzanie duru brzusznego i durów rzekomych 421

Porów nując tabelę I z tabelą II stw ierdza się, że zachorowania na dury  
rzekcm e były częściej potwierdzane bakteriologicznie aniżeli zachoro
wania na dur brzuszny. Natom iast posiewami krw i potw ierdzane były 
znacznie rzadziej. W yjątkiem  są tu  zachorowania na dur rzekom y A, sta
nowiące zaledwie 5% wszystkich zachorowań na dury  rzekome w kraju ; 
na 23 przypadki w 20 wyhodowano pał. S. paratyphi A  z krw i (87,0%). 
Na wysoki odsetek potw ierdzania rozpoznań duru  rzekomego A posie
wam i krw i zwrócili już uwagę Czarnecki z wsp. i Wiórowa (1, 6).

Nie udało się potwierdzić bakteriologicznie 561 zachorowań na dur 
brzuszny i dury  rzekome. Jak  w ynika z otrzym anych 437 (77,9%) w ypeł
nionych wyciągów z historii choroby — 102 chorym  (23,3%) podawano 
antybiotyki etiotropowe przed hospitalizacją, natom iast aż 190 (43,5%) 
chorym  podano antybiotyki w szpitalu przed pobraniem  pierwszej próby 
krw i na posiew, a tylko od 145 chorych (33,2%) pobrano pierwszą próbę 
krw i na posiew przed rozpoczęciem leczenia antybiotykam i.

WNIOSKI

a) zalecona zasada posiewania krw i na pożywkę bulionowo-żółciową 
na izbie przyjęć przed rozpoczęciem leczenia antybiotykam i wpłynęła 
na wzrost o 7— 10% odsetka chorych, u których rozpoznanie zostało 
potwierdzone dodatnim  w ynikiem  badania bakteriologicznego.

b) należy przypuszczać, że dalszą poprawę można uzyskać przez ba r
dziej konsekw entne stosowanie w szpitalach zasady pobierania pierwszej 
próby krw i przed rozpoczęciem leczenia antybiotykam i.

c) wskazane byłoby również rozszerzyć możliwości pobierania prób do 
badań bakteriologicznych przez lekarzy w lecznictwie o tw artym  przed 
hospitalizacją chorego.

d) przy ocenie m ateria łu  z m eldunków tygodniowych dotyczącego stop
nia potw ierdzania rozpoznań badaniam i bakteriologicznym i można przy
jąć, że w obecnych w arunkach obliczony na ich podstawie odsetek 
potwierdzonych bakteriologicznie zachorowań na dur brzuszny jest niż
szy o 10— 15%, a na du ry  rzekome o 15— 20% od rzeczywistego.

E. Г о н е р а ,  В. М а г д з и к

ПОДТВЕРЖ ДЕНИЕ ДИАГНОЗА БРЮ Ш НОГО ТИФА И ПАРАТИФОВ 
ПОЛОЖ ИТЕЛЬНЫ М  РЕЗУЛЬТАТОМ  БАКТЕРИОЛОГИЧЕСКИХ 

ИССЛЕДОВАНИЙ В ПОЛЬШ Е В 1966—1967 ГГ.

С о д е р ж а н и е

В 1966 г. рекомендовано производить посевы крови от больных или подозри
тельных по брюшному тиф у или паратиф у на бульонно-желчную  питатель
ную среду — в приёмной больницы, до начала лечения антибиотиками. 
Вследствие такой системы получено повышение случаев на ок. 10% из числа 
больных, в которых клинический диагноз был подтвержден положительным 
результатом бактериологического исследования. Процент заболеваний под
твержденны х бактериологических превысил в 1966 г. и 1967 г. 70’/о. Дальнейшее 
улучш ение диагностики можно бы получить путём более последовательного 
применения посевов крови в приёмных палатах — до начала лечения антибио
тиками и расш ирения возможности проведения бактериологических исследова
ний в амбулаторной практике — до госпитализации больного.
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По регистрационным данным (еженедельные сводки) число случаев с бак
териологически подтвержденным диагнозом ниж е действительного на 10—15°/о 
в случаях брюшного тиф а и на 15—20% в случаях паратифов.

Е. G o n e r a ,  W.  M a g d z i k

CONFIRM ATION OF DIAGNOSIS OF TYPHOID AND PARATYPHOID 
FEVER BY POSITIVE BACTERIOLOGIC RESULTS IN POLAND IN THE YEARS

1966 AND 1967

S u m m a r y

In 1966 instructions w ere issued recom m ending blood cu ltu res on bile b ro th  in 
patien ts suspected of typhoid or paratyphoid  fever adm itted  to hospitals before 
com mencing antibiotic therapy. As a result, the diagnosis has been confirm ed 
bacteriologically in about 10% m ore patients. In the years 1966 and 1967 m ore than  
70% of cases of the disease w ere confirm ed bacteriologically. F u rth e r im prove
m ents could be attained  by m aking blood cu ltures on adm ission m ore regularly  
before adm inistering  antibiotics and by organizing facilities for blood cu ltu res also 
before hospitalization.

The data about bacteriologic confirm ations obtained from  the w eekly reports 
on typhoid fever are about 10—15%, and for paratyphoid  fever about 15—20% lower 
than  the true  figures.
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Zbigniew Anusz, Hanna Kraszewska

WRAŻLIWOŚĆ NA ANTYBIOTYKI,
SULFONAMIDY I LEKI NITROFURANOWE 

SZCZEPÓW CO RYNEBACTERIUM  DIPHTHERIAE  
WYIZOLOWANYCH NA TERENIE POLSKI 

W LATACH 1967— 1968

Zakład Epidemiologii Państwowego Zakładu Higieny w W arszawie 
K ierow nik: prof. dr med. J. Kostrzewski  

Zakład Bakteriologii Państw ow ego Z akładu Higieny w W arszawie 
K ierow nik: prof. dr med. E. Wojciechowski

Zbadano wrażliwość in vitro szczepów Corynebacterium diphtheriae  
pochodzących od chorych i nosicieli na antybiotyki,  sulfatiazol i nitro- 
furantoinę. Szczególnie wrażliwe były C. diphtheriae na erytromycynę,  
oxyte tracyklinę i metycylinę, m niej na penicyliną. Stwierdzono wysoki  
stopień wrażliwości maczugowców błonicy na nitrofurantoinę i wzg lęd
nie wysoki na sulfatiazol. Ponadto wskazano na różnice w  częstości 
występowania oporności w zależności od pochodzenia, toksynogenności  
oraz typu  biochemicznego szczepów.

W latach 1960— 1968 notowano stały  i w yraźny spadek zapadalności 
na błonicę w Polsce (w 1960 r., 6380 zachorowań, zapadalność — 21,6 na 
1000 000; w 1968 r. 123 zachorowań — zapadalność 0,39 na 100 000). 
W omawianym  okresie również zmniejszyła się liczba zgonów na błoni
cę — z 295 przypadków w 1960 r. do 8 przypadków w 1968 r.

Mimo tej aktualnie korzystnej sytuacji epidemiologicznej należy liczyć 
się ciągle z możliwością pojawienia się większych lub m niejszych ognisk, 
powstałych w następstw ie zaniedbań w zakresie stosowania przeciwbło- 
niczych szczepień ochronnych. Np. w 1968 roku zarejestrow ano zachoro
wania wśród niedostatecznie uodpornionej młodzieży szkolnej na te re 
nie woj. kieleckiego (pow. Busko — 8 przyp.), woj. łódzkiego (pow. P a
jęczno — 10 przyp.) oraz woj. rzeszowskiego (pow. Leżajsk — 31 przyp.). 
Mimo znacznego spadku zapadalności śm iertelność jest wciąż dosyć w y
soka (6,4%). Pew ien wpływ na polepszenie wyników leczenia miało by 
stosowanie właściwych antybiotyków . Dane z piśm iennictwa wskazują, 
że Corynebacterium diphtheriae  jest drobnoustrojem  w rażliw ym  na peni
cylinę i inne antybiotyki (6 do 19) oraz na leki n itrofuranow e (2). 
W związku z tym  stała i system atyczna ocena wrażliwości szczepów 
C. diphteriaz, wyizolowanych od chorych oraz od nosicieli w ogniskach 
epidemicznych, stanowić może cenną pomóc dla klinicysty oraz epide
miologa w walce z tą potencjalnie ciągle groźną chorobą.

MATERIAŁ I METODY

M ateriał do badań stanow iły szczepy wyosobnione w pracowniach bak
teriologicznych Stacji Sanitarno-Epidem iologicznych w latach  1967—68
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T a b e
W rażliwość Corynebacterium

Stopień Penicy S trep to Chloram Chlorte-
wrażliwości lina mycyna fenikol tracyklina

W rażliwy 155 108 208 218
(55,1) (38,4) (74,0) (77,6)

Średnio w rażliw y 59 67 11 28
(22,0) (23,8) (3,9) (10,0)

Słabo w rażliw y 39 37 21 13
(13,9) (13,2) (7,5) (4,6;

Razem (wrażliwy +  średnio 253 170 240 259
wrażl. +  słabo wrażl.) (90,0) (60,5) (85,4) (92,2)

Oporny 28 69 41 22
(10,0) (24,6) (14,6) (7,8)

W naw iasach podano odsetki

oraz szczepy wyizolowane w pracowni błonicy PZH, łącznie 217 szcze
pów. Dla celów porównawczych zbadano dodatkowo 64 szczepy m aczu
gowca błonicy wyosobnione w latach 1951—66 r.

Ogółem zbadano 281 szczepów maczugowca błonicy, z których 154 po
chodziło od chorych (w tym  38 z przypadków nietypowych) i 127 od no
sicieli.

Ponieważ m iędzy obu grupam i szczepów nie stw ierdzono różnic 
w stopniu oporności na badane chem ioterapeutyki, przy om awianiu w y
ników badania wrażliwości analizowano je łącznie.

Badanie wrażliwości na antybiotyki przeprowadzono metodą krążko- 
wo-bibułową opracowaną przez Gawende-Dzierżyńską. i Wąsiewicza (10), 
zaś na sulfonam idy i leki nitrofuranow e m etodą opracowaną przez Anu-  
sza (1, 2, 4, 5) przy użyciu krążków produkcji W ytw órni Surowic i Szcze
pionek w Warszawie.

Oznaczenie wrażliwości wykonywano zgodnie z metodą podaną przez 
autorów  oraz instrukcją załączoną do krążków. Do posiewu używano 2— 
— 3 godz. hcdowli bulionowej badanego szczepu. Jako podłoża używano 
2% agaru z dodatkiem  10% krw i końskiej. W yniki odczytywano po 18 
godz. inkubacji wg następującego schem atu — w odniesieniu do an ty 
biotyków: w rażliw y — strefa zaham owania w zrostu 30 mm i więcej, 
średnio-w rażliw y 29—25, słabo-w rażliw y 24—20 mm, oporny 19—13 mm, 
a w odniesieniu do sulfatiazolu i nitrofurantoiny: w rażliw y — 20 mm
i więcej, oporny — brak zaham owania wzrostu.

Ocenę statystyczną wykonywano przy pomocy testu  chi2. P rzy  m ałych 
liczebnościach stosowano test chi2 z popraw ką Yatesa. Różnice badano 
przy 1 stopniu swobody (chi2[o,06j =  3,841) względnie przy 2 stopniach 
swobody w odniesieniu do różnic w zależności od właściwości bioche
micznych szczepu (chi2 fo.osj =  5,991). W yniki testu  chi2 przedstawiono 
w poszczególnych tabelach z zaznaczeniem istotności różnic (n =  róż
nica nieistotna, i =  różnica istotna).
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l a  I
diphtheriae na antybiotyki

Oxytetra T e tra  Neomy E ry tro  Ampicy Metycy- Kolim y Poli
cyklina cyklina cyna mycyna lina lina cyna m yksyna

250 238 49 260 176 263 144 11
(89,0) (84,7) (17,4) (92,5) (85,0) (93,6) (71,0) (5,3)

13 16 88 10 20 7
(4,0) (5,7) (31,4) (3,6) (9,7) (2,5)

11 3 117 2 2 2
(3,9) (1,1) (41,6) (0,7) (1,0) (0,7)

274 257 254 272 198 272 147 11
(97,5) (91,5) (90,4) (96,8) (95,7) (96,8) (71,0) (5,3)

7 24 27 9 9 9 60 196
(2,5) (8,5) (9,6) (3,2) 4,3 (3,2) (29,0) (94,7)

W YNIKI

W yniki badania wrażliwości Corynebacterium diphtheriae przedstaw io
no w tabeli I.

Dane te wskazują, że badane C. diphtheriae  w ykazują dużą wrażliwość 
na większość użytych antybiotyków . Odsetek szczepów opornych na takie 
antybiotyki jak: oxytetracyklina (terram ycyna), erytrom ycyna, m etycy- 
lina, am picylina w ahał się w granicach od 2,5 do 4,3%, na ch lortetracy- 
klinę (aureomycynę), tet"acyklinę, neomycynę, penicylinę i chloram fe
nikol od 7,8 do 14,6%. Szczególną uwagę zw raca m ały  odsetek szczepów 
opornych na oxytetracyklinę (2,5%), erytrom ycynę (3,2%) oraz m etycylinę 
(3,2%). Odsetek szczepów opornych na penicylinę wynosił 10%.

N ajm niej aktyw nym i antybiotykam i były: polim yksyna (94,7% szcze
pów opornych), kolim ycyna (29%) oraz streptom ycyna (24,6%).

Na podkreślenie zasługuje wysoki stopień wrażliwości maczugowców 
błonicy na n itrofuranto inę — tylko 7,8% szczepów opornych (ryc. 1) jak 
również względnie wysoki na sulfatiazol — 20,3% szczepów opornych 
(ryc. 2).

Stopień wrażliwości Corynebacterium diphtheriae  na antybiotyki, sul
fatiazol oraz n itrofuranto inę w zależności od pochodzenia szczepu przed
staw iają tabela II, rycina 1 i rycina 2. Porów nując grupy chorych i nosi
cieli, od których wyizolowano szczepy wrażliw e i oporne, stwierdzono 
statystycznie znam ienne różnice (niższy odsetek szczepów opornych 
wśród nosicieli) wobec penicyliny (chi2 =  3,93), kolim ycyny (chi2 =  
=  106,47) i polim yksyny (chi2 =  14,0). W odniesieniu do pozostałych an
tybiotyków, sulfatiazolu i n itrofuranto iny  statystycznie znam iennych 
różnic nie ujawniono.

Zależność m iędzy stopniem  wrażliwości a toksynogennością szczepu 
przedstaw ia tabela III, rycina 1 i rycina 2. Badania statystyczne w yka
zały, że wśród szczepów atoksycznych C. diphtheriae znajduje się m niej

P rzeg . E pid . — 4
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T a
W rażliwość Corynebacterium cliphtheriae

* inne — przypadki nietypow e (np. zapalenie ucha środkowego, zapalenie 
spojówek, zapalenie zatok, schorzenia uk ładu  meczowego i in.)

W naw iasach podano odsetki
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bela II
na an tybiotyki a pochodzenie szczepów

szczepów opornych niż wśród szczepów toksycznych w odniesieniu do 
penicyliny (chi2 =  8,45), streptom ycyny (chi2 =  16,03), chloram fenikolu 
(chi2 =  9,48), chlortetracykliny  (chi2 =  6,91), tetracyk liny  (chi2 =  9,46), 
m stycyliny (chi2 =  3,96) i kolim ycyny (chi2 =  11,64).
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T a b e
Wrażliwość Corynebacterium diphtheriae

W naw iasach podano odsetki.
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l a  III
na antybiotyki a toksyczność szczepu
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W rażliwość C orynebac ter ium  d iphtheriae

W naw iasach podano odsetki.
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l a  IV
na antybiotyki a typ biochemiczny
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Ryc. 1. W rażliwość Corynebacterium diphtheriae  na sulfatiazol a pochodzenie szczepu, 
toksynogenność oraz właściwości biochemiczne.

Ryc. 2. W rażliwość Corynebacterium d iph thc.riae na leki n itro furanow e a pochodze
nie szczepu, toksynogenność oraz właściwości biochemiczne.

Różnice m iędzy szczepami w rażliw ym i a opornym i w zależności od 
właściwości biochemicznych C. diphtherias  ilu stru ją  tabela IV, rycina 1 
i rycina 2 z których wynika, że brak statystycznie znam iennych różnic 
stw ierdzono jedynie w odniesieniu do erytrom ycyny. Wobec neomycyny 
i polim yksyny najniższy odsetek szczepów opornych rejestrow ano wśród 
C. diphtheriae typ  intermedius. Inaczej kształtow ała się znamienność róż
nic wśród pozostałych antybiotyków , sulfatiazolu i nitrofurantoiny, wo
bec których szczepy C. diphtherias  typ  intermedius  daw ały najw yższy 
odsetek szczepów opornych.

WNIOSKI

1. Przedstaw ione badania w ykazują szczególną wrażliwość C. diphthe
riae na — erytrom ycynę, oxytetracyklinę i m etycylinę (2,5—4,3% szcze
pów opornych), natom iast m niejszą wrażliwość na penicylinę (10% szcze
pów opornych).

2. Uwagę zwraca wysoki stopień wrażliwości maczugowców błonicy 
na n itrofuranto inę (7,8% szczepów opornych) oraz względnie wysoki na 
sulfatiazol (20,3% szczepów opornych).

3. Stwierdzono statystycznie znamienne różnice między szczepami 
C. diphtheriae w rażliw ym i i opornym i w zależności od:
a) pochodzenia szczepów (chory, nosiciel) w odniesieniu do — penicyliny, 

kolim ycyny i polim yksyny. Szczepy wyizolowane od nosicieli w yka
zywały m niejszą oporność na te antybiotyki.

b) toksynogenności szczepu w odniesieniu do — penicyliny, strep tom y
cyny, chloram fenikolu, tetracykliny, m etycyliny i kolimycyny. Wśród 
szczepów atoksycznych znajduje się m niej szczepów opornych niż 
wśród szczepów toksycznych w odniesieniu do tych antybiotyków .
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с) właściwości biochemicznych maczugowców błonicy w odniesieniu do 
wszystkich (za w yjątkiem  erytrom ycyny) użytych antybiotyków . 
W odniesieniu do pozostałych antybiotyków  (w yjątek: neomycyna 
i polimyksyna), sulfatiazolu i n itrofuranto iny  najw yższy odsetek 
szczepów opornych rejestrow ano wśród szczepów C. diphtheriae  typ 
intermedius.

A utorzy sk ładają  serdeczne podziękow anie K ierownikom  Pracow ni B akteriolo
gicznych W ojewódzkich S tacji Sanitarno-Epidem iologicznych za nadesłane szczepy. 
W szczególności dziękujem y m gr A. Szym ańczyk ,  m gr J. Potocki?], m gr H. Slu-  
bickiej, mgr H. Klim ek ,  dr J. Kurzeji,  m gr W. Kobiałko.

3. А н у ш ,  Г. К р а ш е в с к а

ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ CORYNEBACTERIUM DIPHTHERIAE 
К  АНТИБИОТИКАМ , СУЛЬФОНАМИДАМ И НИТРОФУРАНОВЫМ

СРЕДСТВАМ

С о д е р ж а н и е

Исследование чувствительности проведено методом промокателно-бумаж - 
пых дисков. Всево исследовано 281 штамм дифтерийной палочки. Изученные 
штаммы оказались чувствительными к большинству применяемых в стране 
антибиотиков. Особенно высокую чувствительность отмечено к эритромицину, 
окситетрациклину и метицилину (всего 2,5—4,3% устойчивых штаммов). Мень
шую чувствительность к пеницилину (10% устойчивых штаммов).

Наименее активными оказались антибиотики: полимиксин (94,7% устойчи
вы х штаммов), колимицин (29%) и стрептомицин (24,6%); заслуж ивает внима
ния значительная активность нитрофурановых средств (7.8% устойчивых 
штаммов) и сульфонамидов (20,3% устойчивых штаммов) против дифтерийной 
палочки.

Показано статистически существенные различия между штаммами чувстви
тельным и усотйчивыми в зависимости от: а) происхождения штаммов (боль
ной, бациллоноситель); штаммы выделенные от носителей были менее устой
чивыми к пеницилину, колимицину и полимиксину; б) токсигенности штамма 
по отношению к пеницилину, стрептомицину, тетрациклину, метацилину и коли
мицину; среди атоксических штаммов находится меньше число устойчивых 
штаммов к этим антибиотикам, чем среди токсических штаммов; в) биохими
ческих свойств дифтерийной палочки (типы gravis, m itis, interm edius) по отно
шению к всем (с исключением эритромицина) исследуемым антибиотикам. По 
отношению к остальным антибиотикам (с исключением неомицина и полимик- 
сина), сульф атиазолу и нитрофурантоину — самый высокий процент устой
чивых штаммов констатировано среди штаммов дифтерийной палочки типа 
interm edius.
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Z. A n u s z ,  H. K r a s z e w s k a

SENSITIVITY OF CORYNEBACTERIUM DIPHTHERIAE TO ANTIBIOTICS, 
SULFONAMIDES AND NITROFURAN DRUGS

S u m m a r y

Sensitiv ity  of 281 strains of C orynebacterium  d iph theriae was tested  by the 
paper disc m ethod. The studied strains w ere sensitive to m ost of the antibiotics 
used in this country ; especially high sensitiv ity  was abserved to erythrom ycin, 
oxytetracycline and m ethacillin  (only 2.5—4.3% resis tan t strains). Ten percen t of 
the strains w ere resis tan t to penicillin.

Least active antibiotics w ere polym yxin (94.7% resis tan t strains), colimycin 
(29%) and streptom ycin (24.6%). N itrofuran  drugs showed high activ ity  (7.8% res i
s tan t strains); 20.3% of the C. d iph theriae stra ins w ere resis tan t to sulfonam ides.

S tatistically  significant differences w ere found betw een sensitive and resis tan t 
strains rela ted  to: a) source of h te strains (from patients, carriers); s tra ins isolated 
from  carrie rs show lower resistance to penicillin, colimycin and polym yxin; b) toxi- 
genicity of stra ins; a sm aller proportion of atoxic strains was resis tan t to the afo re
m entioned antibiotics, com pared w ith toxic strains; c) biochem ical properties (gravis, 
m itis and in term edius types), tow ard all the aforem entioned antibiotics except 
erythrom ycin. H ighest percentages of stra ins res is tan t to the rem ain ing  antibiotics 
(except neom ycin and polym yxin), sulfath iazole and n itro fu ran  w ere observed 
am ong the C. d iph theriae interm edius strains.
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Praca zespołowa *

PRZEW LEKŁE NIESW OISTE CHOROBY UKŁADU ODDECHOWEGO 
WŚRÓD MIESZKAŃCÓW KRAKOWA

X. STATYSTYCZNA OCENA STOPNIA ZANIECZYSZCZEŃ POW IETRZA
ATMOSFERYCZNEGO DROBNYM PYŁEM I DWUTLENKIEM SIARKI **

Zakład Epidemiologii Państwowego Zakładu Higieny w  W arszawie 
K ierow nik: prof. dr med. J. Kostrzewski  

S tacja  Sanitarno-Epidem iologiczna m. K rakow a 
D yrektor: dr J. K łyś

Przedstawiono metodę porównawczej oceny terenów najmniej i na j
bardziej zanieczyszczonych drobnym  pyłem  i S 0 2. Ocenę przeprow a
dzono w ykorzystu jąc  analizę wariancyjną dla porównania w yn ików  po
miarów metodą aspiracji ciągłej. Porównano również w yn ik i  pomia
rów uzyskanych metodą aspiracji ciągłej oraz kontaktow ą i osadową.

PLAN I PRZEPROW ADZENIE BADANIA TERENOWEGO

Epidemiologiczne badania przew lekłych nieswoistych chorób układu 
oddechowego w Krakowie m ają na celu *** m iędzy innym i ustalenie 
związku pomiędzy częstością w ystępow ania tych chorób a zanieczyszcze
niem powietrza atmosferycznego, konkretnie stężeniem  drobnego pyłu 
i dw utlenku siarki.

Zanieczyszczenia powietrza atm osferycznego w pływ ają na w ystępo
wanie przew lekłych chorób układu oddechowego w  w yniku długotrw a
łego działania na organizm  ludzki poszczególnych czynników szkodli
wych, względnie ich zespołów. Stąd też w chwili rozpoczęcia badań 
w Krakowie w yłonił się problem  przeprowadzenia n ietylko aktualnej 
oceny zanieczyszczeń pow ietrza atm osferycznego lecz również uzyskania 
inform acji z ubiegłych lat, dotyczących zarówno zanieczyszczeń powie
trza  atm osferycznego jakie w ystępow ały w poszczególnych rejonach m ia
sta  Krakowa, jak i uzyskania danych o m iejscu zamieszkania badanych 
osób w przeszłości. Ten ostatni problem  został rozwiązany poprzez umiesz
czenie odpowiednich pytań w kwestionariuszu, w  oparciu o k tóry  ankie
terzy  zbierali w yw iady u osób wylosowanych do badań.

* P lan  i kierow nictw o badania oraz opracowanie końcowe i napisanie pracy: 
Feliks Sawicki.  Przeprow adzenie badań w teren ie i opracowanie labora to ry jne w y
ników pom iarów: Zdzisław K rzyżew sk i  i Zbigniew Wojtowicz  z zespołem pracow 
ników Działu Higieny K om unalnej SSE m. K rakow a. K ierow nik Działu: Józef 
Trendota. A naliza statystyczna: Lucyna Milewska  z zespołem pracowników  Z ak ła
du Epidemiologii PZH.

** P raca była częściowo subw encjonow ana w ram ach umowy NCHS PL 1 za
w arte j z N ational C enter for H ealth S tatistics, W aszyngton.

*** Przegląd Epidemiologiczny, 1968, 22, 561.



Celem uzyskania inform acji o zanieczyszczeniach powietrza atm osfe
rycznego w  przeszłości w ykorzystano dane z badań prowadzonych po
przednio przez Dział Higieny Kom unalnej Stacji Sanitarno-Epidem iolo
gicznej m. Krakowa: polegały one na badaniu pyłu m etodą osadową oraz 
zawartości związków siarki w pow ietrzu atm osferycznym  m etodą kon
taktową. Badania prowadzono w oparciu o w yniki uzyskiwane m etodą 
osadową w około 100 (lata 1959— 1965), a kontaktow ą w  około 30 punk
tach pom iarowych (lata 1963— 1965).

Od roku 1966 badano średnie dobowe stężenia drobnego pyłu, o śred
nicy poniżej 10|Lt, oraz dw utlenku siarki aparatam i do ciągłej aspiracji, 
w yprodukow anym i przez zespół pracowników Działu Higieny K om unal
nej SSE w m. Krakowie. A paraty  te zostały skonstruow ane w oparciu
0 wzór aparatu  angielskiego, k tó ry  zaprojektow ano w W arren Spring 
Laboratory. A paraty różnią się od angielskich odmienną konstrukcją 
pompki aspiracyjnej, a pom iar ilości aspirowanego pow ietrza jest doko
nyw any przy pcmocy gazomierza produkcji krajow7ej. Pow ietrze atm o
sferyczne jest aspirowane poprzez szklaną sondę z szybkością około 1,5 
l/m in, następnie przechodzi przez f iltr  bibułow y W hatm ana Nr 1 oraz 
płuczkę z płynem  pochłaniającym  związki siarki. Stężenie drobnego pyłu 
w m g/m 3 określa się m etodą reflektom etryczną, polegającą na ocenie 
plam  zaczernionego filtra  bibułowego (aparat EEL Smoke Stain Reflek- 
tometer). Stężenie dw utlenku siarki, również w m g/m 3, oznacza się kolo
rym etryczne (elektrofotokolorym etr Specol).

Lokalizację 10 punktów  ustalił zespół pracowników Działu Higieny 
K om unalnej SSE w oparciu o analizę danych uzyskanych przy pomocy 
m etody osadowej i kontaktow ej w latach poprzednich. Dwa punkty  po
m iarowe zainstalowano poza granicam i m iasta celem uzyskania wyników 
porównawczych.

Od początku roku 1967 uzupełniono siatkę 10 punktów  następnym i 20 
punktam i pomiarów, w których umieszczono nowowyprodukowane apa
ra ty  do pom iarów aspiracyjnych. Lokalizację tych punktów  również 
opracował zespół pracowników Działu Higieny K om unalnej SSE w opar
ciu o w yniki przeprowadzonych uprzednio badań, przy wzięciu pod uw a
gę rzeźby terenu, charakteru  zabudowy oraz gęstości zaludnienia. Apa
ra ty  pomiarowe umieszczono na wysokości ok. 3 m od ziemi. Na ogół sta
rano się umieszczać w yloty sondy ssącej w pewnej odległości od ruch li
wych ulic.

F iltry  bibułowe oraz płuczki we wszystkich punktach pomiarowych 
wym ieniano codziennie, z w yjątkiem  niedziel i dni wolnych od pracy, 
a w niektórych punktach dokonywano w ym iany również w niedzielę
1 święta. Kilkanaście punktów  aspiracyjnych zlokalizowano w bezpo
średnim  sąsiedztwie punktów  pom iaru pyłu m etodą osadową oraz związ
ków siarki metodą kontaktową.

SPRAW DZENIE APARATÓW ASPIRACYJNYCH

Przed uruchom ieniem  20 dodatkowych punktów  pom iarowych spraw 
dzono w jesieni 1966 r. powtarzalność pomiarów uzyskiw anych przy po
mocy aparatów  wyprodukowanych przez zespół pracowników Działu Hi
gieny Kom unalnej.
. P lan  badania przygotowano w oparciu o schem at bloków losowych. 
W okresie 20 dni aparaty  umieszczone w tym  samym  pomieszczeniu
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laboratoryjnym  obciążano w każdym  dniu innym  stężeniem  pyłu i dw u
tlenku siarki. Pierw sza część badania objęła 17 nowowyprodukowanych 
aparatów.

Przeprowadzona dwuczynnikowa analiza w ariancyjna wykazała, że po
między średnim i dobowych stężeń drobnego pyłu i dw utlenku siarki 
zachodzą istotne różnice (dla pyłów w artość F =  4,7, p <  0,001, dla 
dw utlenku siarki F =  3,9, p <  0,001). W w yniku porównania różnic po
m iędzy w szystkim i średnim i (,,każda z każdą”) stwierdzono, że przy po
mocy trzech nowowyprodukowanych aparatów  uzyskano średni w ynik 
pom iaru stężenia drobnego pyłu istotnie różny od przeciętnej, a jeden 
aparat dawał istotnie różne w yniki w odniesieniu do stężeń dw utlenku 
siarki. P rzy  pomocy pozostałych 13 aparatów  uzyskano pow tarzalne w y
niki pom iaru stężenia drobnego pyłu i dw utlenku siarki. Z tych 13 apa
ratów  wybrano losowo trzy, które wykorzystano do spraw dzenia pozo
stałych nowych aparatów , a 10 umieszczono w  punktach pomiarowych.

W drugiej serii badania sprawdzono powtarzalność wyników pom ia
rów 20 aparatów. W tym  10 aparatów , które były poprzednio um iesz
czone w terenow ych punktach pomiarowych, 3 apara ty  nowow yprodu- 
kowane, 4 aparaty , których konstrukcję poprawiono oraz 3 aparaty  pozo
stawione z poprzedniego badania, a które potraktow ano jako aparaty  
standardowe. Druga seria badania trw ała  20 dni, podobnie jak  pierwsza.

Przeprow adzona analiza wykazała, że pomiędzy średnim i pom iaru stę
żenia dw utlenku siarki nie m a istotnych różnic (F =  1,6, p!> 0,05), nato
m iast średnie wyników pom iaru stężenia drobnego pyłu różniły się m ię
dzy sobą istotnie (F =  2,1, p <C 0,05). Porów nanie tych ostatnich średnich, 
„każda z każdą”, wykazało, że istotność różnic spowodowały wyniki po
miarów dokonane przy pomocy 2 aparatów , które były uprzednio zain
stalowane w  terenow ych punktach pomiarowych. Pozostałe średnie nie 
różniły się pomiędzy sobą istotnie. Sprawdzone apara ty  pomiarowe 
umieszczono na stanowiskach pomiarowych.

ANALIZA WYNIKÓW POM IARU DROBNEGO PYŁU I S 0 2 METODĄ
ASPIRACYJNĄ

Analiza m iała na celu porównanie wyników uzyskiwanych w poszcze
gólnych punktach pomiarowych, oddzielnie dla każdego miesiąca, a na
stępnie dla całego roku.

W roku 1966 analizę wyników z 10 punktów  pom iarowych prowadzono 
równolegle przy zastosowaniu analizy w ariancyjnej, jedno i dwuczyn- 
nikowej. Ponieważ we wszystkich miesiącach stw ierdzano istotne różnice 
pomiędzy średnim i w yników pom iarów w poszczególnych punktach, po
równano te średnie „każda z każdą”.

Napotkano na pewne trudności w przeprow adzeniu dwuczynnikowej 
analizy w ariancyjnej ponieważ brak wyników pomiarów w poszczegól
nych punktach w  niektórych dniach uniem ożliwiał uzyskanie układu 
ortogonalnego dla analizy miesięcznej. S tąd też w niektórych m iesią
cach analiza dwuczynnikowa nie obejm owała wszystkich punktów  lub 
wszystkich dni.

Porównanie istotności różnic pomiędzy średnim i („każda z każdą”) poz
woliło na ustalenie w którym  z punktów  pom iarowych uzyskano w da
nym  miesiącu najwyższe, wysokie, przeciętne lub najniższe wartości 
średnich stężeń drobnego pyłu i dw utlenku siarki. Do grupy „najw yż-
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szych” zaliczano te punkty, w których obliczone średnie nie różniły się 
istotnie od wartości najwyższej średniej w  danym  miesiącu. Do grupy 
„wysokich” zaliczano te punkty, w których wartości obliczonych średnich 
nie różniły się istotnie od najniższej średniej w poprzedniej grupie. Do 
grupy „najniższych” zaliczono te punkty , w  których obliczone wartości 
średnich nie różniły się istotnie od najniższej średniej w danym  m ie
siącu. Do grupy „niskich” zaliczano punkty, w których obliczone wartości 
średnich nie różniły się istotnie od najw yższej średniej w  poprzedniej 
grupie. Pozostałe punkty  traktow ano jako „przeciętne” w  danym  m ie
siącu.

Stosując powyższą klasyfikację, dokonano oceny, w k tórym  z punktów 
w ystępow ały najczęściej w okresie 12 m iesięcy najwyższe, wysokie itd. 
stężenia drobnego pyłu i dw utlenku siarki (ryc. 1). Do najbardziej 
zapylonych punktów  zaliczono punkty  9 i 7 a następnie 8 i 6, do na j
m niej zapylonych — 5 i 3, a  następnie 4 i 1, punkty  2 i 10 zaliczono do 
przeciętnie zapylonych. Najwyższe zanieczyszczenia dw utlenkiem  siarki 
najczęściej stw ierdzano w  punktach 6 i 8, a następnie 7 i 10, najniższe 
stężenia — w punktach 5 i 4, a następnie 9 i 1, do przeciętnie zanieczy
szczonych zaliczono punkty  2 i 3.

Stwierdzono, że dla przeprow adzenia powyższej klasyfikacji zastoso
wanie zarówno jedno jak i dwuczynnikowej analizy w ariancyjnej pro
wadzi do analogicznych wyników.

Porów nano następnie w artości funkcji testow ych F obliczonych przy 
zastosowaniu analizy w ariancyjnej jedno i dwuczynnikowej zarówno dla
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T a b e l a  I
Wartości funkcji testowych F oraz współczynników korelacji wewnątrzklasowej 
obliczonych dla wyników pomiarów drobnego pyłu w  oparciu o przeprowadzoną

analizę wariancyjną

* Liczba dni lub aparatów  objętych analizą w  danym miesiącu 
„1” — analiza w ariancyjna  jednoczynnikowa; „2” — analiza wariancyjna dwu- 

czynnikowa
T a b e l a  II

Wartości funkcji testowych F oraz współczynników korelacji wewnątrzklasowej 
obliczonych dla wyników  pomiarów dw utlenku siarki w  oparciu o przeprowadzoną

analizę w ariancyjną

* Liczba dni lub aparatów  objętych analizą w  danym miesiącu
„1” — analiza w ariancyjna  jednoczynnikowa; „2” — analiza w ariancyjna dwu- 

czynnikowa

oceny istotności różnic pomiędzy aparatam i umieszczonymi w różnych 
punktach pom iarowych jak i dla oceny różnic pomiędzy poszczególnymi 
dniam i (tab. I i II). Analizę przeprowadzono wyłącznie dla tych apara-
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Ryc. 2. Średnie m iesięczne pom iarów  drobnego pyłu i dw utlenku sia rk i m etodą 
ciągłej asp iracji od kw ietn ia 1967 r. do m arca 1968 r.

tów i dni, z których uzyskano ortogonalny układ wyników pomiarów. 
Stwierdzono, że istotność różnic pomiędzy aparatam i uzyskiwano zarów 
no w przypadku stosowania analizy dwuczynnikowej jak i jednoczynni
kowej. Stwierdzono również, że zmienność, m ająca swe źródło w  różni
cach pomiędzy w ynikam i w  różnych dniach, w większości przypadków 
była istotną, ale jej udział w ogólnej zmienności był niższy aniżeli tej 
zmienności, k tórej źródłem były różnice pomiędzy wynikam i uzyskanym i 
przy pomocy różnych aparatów. W skazują na to również niezbyt wyso
kie wartości współczynników korelacji w ew nątrzklasow ej obliczonych 
dla wyników uzyskanych w poszczególnych dniach (Tab. I i II).

Powyższe stw ierdzenia uzasadniły podjęcie decyzji zastosowania w ro
ku 1967 i 1968 wyłącznie jednoczynnikowej analizy w ariancyjnej dla 
oceny wyników pom iaru drobnego pyłu i SO2. Dodatkowym  uzasadnie
niem  tej decyzji była obawa przed niezwykle czasochłonnymi oblicze
niam i związanym i z koniecznością szacowania brakujących danych 
w przypadku stosowania dwuczynnikowej analizy w ariancyjnej.

Od początku roku 1967 analizą objęto w yniki pom iarów stężenia drob
nego pyłu i dw utlenku siarki z 28 punktów  pomiarowych. Część punktów  
pom iarowych w I-szym  kw artale 1967 r. nie była obsługiwana regu lar
nie ze względu na brak samochodu, niezbędnego do codziennej w ym iany 
filtrów  i płuczek na tak  rozległym  terenie. Z tych względów ostateczną 
ocenę zanieczyszczeń powietrza atm osferycznego przeprowadzono w opar
ciu o w yniki uzyskane od kw ietnia 1967 r. do m arca 1968 r. włącznie.

Na podstawie przeprowadzonej jednoczynnikowej analizy w ariancy j
nej i porównania średnich „każda z każdą”, zaklasyfikowano w oparciu
o przedstaw ione wyżej zasady każdy z punktów  pom iarowych (Ryc. 2) 
do grupy najbardziej zanieczyszczonych, przeciętnych i najm niej zanie
czyszczonych.



Przeprow adzona na koniec jednoczynnikowa analiza w ariancyjna 
w odniesieniu do całego rozpatryw anego okresu, obejm ującego 12 m ie
sięcy (Ryc. 3 i 4) potw ierdziła słuszność dokonanego podziału.

Oceniono miejsca, w  których znajdowało się 7 punktów  pomiarowych, 
jako najgorsze pod względem  zapylenia, a 5 — jako najbardziej zanie
czyszczone dw utlenkiem  siarki. Jako najm niej zanieczyszczone drobnym  
pyłem  oceniono 11 punktów, natom iast 15 punktów  — jako najm niej za
nieczyszczone dw utlenkiem  siarki. Dziesięć punktów  oceniono jako prze
ciętnie zapylone, a 8 jako przeciętnie zanieczyszczone dw utlenkiem  
siarki.

ANALIZA MATERIAŁÓW RETROSPEKTYWNYCH

Zebrano i zestawiono w yniki pomiarów opadania pyłu za lata  1959— 
— 1965 oraz pomiarów związków siarki m etodą kontaktow ą za la ta  1963— 
— 1965. Obliczono średnie ilości opadającego pyłu i średnie stężeń związ
ków siarki w  pow ietrzu atm osferycznym  dla każdego roku oddzielnie 
w  poszczególnych punktach pomiarowych.

Przy  obliczaniu średnich rocznych opadu pyłu stw ierdzano często 
brak  wyników dla kilku miesięcy. Ponadto niektóre w yniki różniły się 
znacznie od wyników uzyskiw anych przeciętnie w danym  okresie i w da
nym  punkcie. W związku z tym  obliczono również dla poszczególnych lat 
m ediany ilości opadającego pyłu, zakładając, że mogą one lepiej cha
rakteryzow ać przeciętny opad pyłu. M ediany porównano z odpowiednimi 
wartościam i średnich przy pomocy współczynników korelacji porządko
wej Spearmana  d la każdego roku oddzielnie (tab. III). Wysokie wartości

P rzeg . E pid . — 5
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T a b e l a  III
Zależność pomiędzy rocznym i w artościam i średnich i m edian ilości opadającego 
pyłu w kilkudziesięciu punktach  pom iarowych w K rakow i? w latach 1959—1965. 

W spółczynniki korelacji porządkow ej Spearmana

Rok Wsp. korelacji Liczba punktów  
pom iarowych

1959 0,972 72
1960 0,953 70
1961 0,880 104
1962 0.838 102
1963 0,865 100
1964 0.926 94
1965 0,945 96

współczynników korelacji (wszystkie różniły się istotnie od zera z p raw 
dopodobieństwem  znacznie m niejszym  od 0,001) wykazały, że pomiędzy 
w artościam i obu porówywanych param etrów  istnieje wysoka zależność.

PORÓW NANIE METODY ASPIRA CY JN EJ Z METODĄ KONTAKTOWĄ
I OSADOWĄ

W 1967 r. w osiem nastu punktach pom iarowych apara ty  aspiracyjne 
umieszczono w  bezpośrednim  sąsiedztwie punktów  pom iaru pyłu metodą 
osadową oraz pom iaru związków siarki m etodą kontaktową. Przeprow a
dzono porównanie pomiędzy średnim i miesięcznymi stężenia drobnego 
pyłu i ilością pyŁu opadającego w  tych  punktach oraz pom iędzy średnim i 
stężenia SO2 w pow ietrzu atm osferycznym  uzyskanym i m etodą aspira- 
cyjną i w ynikam i pom iaru związków siarki m etodą kontaktow ą. Obli
czono dla każdego m iesiąca oddzielnie współczynniki korelacji porządko
wej Spearmana  (tab. IV). Ze względu na brakujące wyniki w niektórych 
m iesiącach analiza obejm owała różną liczbę punktów, od 8— 18. W ar
tości obliczonych współczynników korelacji były na ogół niskie i nie róż
niły się istotnie od zera.

Z kolei porównano średnie roczne pom iaru SO? i drobnego pyłu m e
todą aspiracyjną ze średnim i i m edianam i ilości pyłu opadającego oraz 
zawartości związków siarki w pow ietrzu m ierzonych m etodą kontaktow ą 
(tab. V). Stwierdzono niezbyt wysoką korelację (istotnie różną od zera) 
pomiędzy średnią pom iaru zapylenia m etodą aspiracyjną oraz średnią 
i m edianą ilości pyłu opadającego. W ysoki związek korelacji stw ierdzono 
pomiędzy średnią i m edianą ilości pyłu opadającego. W odniesieniu do 
pom iarów zanieczyszczeń dw utlenkiem  siarki stwierdzono brak związku 
lub wręcz korelację ujem ną pomiędzy rozpatryw anym i param etram i.

Przeprow adzona analiza w ykazała brak związku pomiędzy oceną za
nieczyszczeń pow ietrza atm osferycznego przy pomocy m etody aspiracyj- 
nej oraz osadowej i kontaktow ej. Nie wykluczone, że brak korelacji po
m iędzy w ynikam i pomiarów S 0 2 m etodą aspiracyjną i kontaktow ą został 
spowodowany m iędzy innym i brakiem  standartow ego dw utlenku ołowiu 
używanego do analizy chemicznej w metodzie kontaktowej.
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T a b e l a  IV
Porównanie miesięcznych wyników pomiarów zanieczyszczeń powietrza atmosfe
rycznego wykonanych przy pomocy różnych metod. Współczynniki korelacji po

rządkowej Spearm ana

* objętych analizą w  danym miesiącu
r — współczynnik korelacji ; t — wartość funkcji testowej; p — prawdopodo

bieństwo
T a b e l a  V

Porównanie rocznych wyników pomiarów zanieczyszczeń powietrza atmosferycz
nego wykonanych przy pomocy różnych metod. Współczynniki korelacji porządko

wej Spearmana

x — średnia arytmetyczna, Me — mediana
asp. — metoda aspiracyjna
csad. — metoda osadowa
kont. — metoda kontaktowa
r — współczynnik korelacji
t =  wartość funkcji testowej
p — prawdopodobieństwo

OMÓWIENIE WYNIKÓW I WNIOSKI

Porównanie wyników uzyskanych w różnych punktach pomiarowych 
przy pomocy jednoczynnikowcj analizy wariancyjnej umożliwiło prze-



prowadzenie oceny porównawczej stopnia zanieczyszczeń powietrza 
atm osferycznego w tych  punktach drobnym  pyłem  i dw utlenkiem  
siarki. Uzyskano ocenę terenów  najm niej i najbardziej zanieczyszczonych 
w skali całego roku, niezależnie od zmian sezonowych. W yniki oceny 
przeprowadzonej przy pomocy przedstaw ionej m etody są w znacznej 
mierze zależne od liczby punktów  pom iarowych i od ich lokalizacji. 
Zm niejszenie lub zwiększenie liczby punktów  pomiarowych, które są 
traktow ane jako obiekty w jednoczynnikowej analizie w ariancyjnej po
w oduje zm iany w ocenie istotności różnic pomiędzy poszczególnymi śred
nimi. S iatka punktów  pom iarowych w 1966 i w 1967 r. nie obejmowała 
rów nom iernie całego terenu  objętego badaniami. Wiosną 1968 r. zdecy
dowano wrprowadzić nową lokalizację punktów  pomiarowych, które roz
mieszczono równom iernie na całym  terenie objętym  badaniami.

Porównanie wyników analizy przeprowadzonej przy zastosowaniu 
jedno i dwuczynnikowej analizy w ariancyjnej umożliwiło podjęcie decy
zji dotyczącej w yboru jednej z tych metod dla dokonania ostatecznej 
oceny różnic pomiędzy terenam i najbardziej i najm niej zanieczyszczo
nymi. Zastosowanie jednoczynnikowej analizy w ariancyjnej jest m niej 
pracochłonne, zwłaszcza gdy brak jest niektórych wyników pomiarów 
(np. aw aria aparatu).

Niecelowe okazało się w ykorzystanie dla potrzeb prowadzonych badań 
wyników pom iaru zanieczyszczeń pow ietrza atm osferycznego m etodą 
osadową i kontaktow ą z la t ubiegłych. W epidemiologicznych badaniach 
przew lekłych nieswoistych chorób układu oddechowego w Krakowie 
zdecydowano przeprowadzić podział na tereny  najbardziej i najm niej za
nieczyszczone wyłącznie na podstawie wyników uzyskanych m etodą 
aspiracyjną.

Stwierdzono, że najbardziej zanieczyszczonym terenem  jest centrum  
m iasta i niektóre rejony położone w dolinie Wisły. Dane dotyczące za
nieczyszczenia pow ietrza atm osferycznego w m iejscu zamieszkania każ
dej osoby zbadanej w ram ach badania przekrojowego, które zrealizowano 
zimą i wiosną 1968 r., zostaną w ykorzystane dla analizy związku pom ię
dzy w ystępow aniem  objawów chorobowych, a stężeniem  drobnego pyłu 
i SO2 w pow ietrzu atm osferycznym .

Przedstaw ione m etody statystycznej oceny zanieczyszczenia powietrza 
atm osferycznego m ają na celu zobrazowanie dotychczasowego przebiegu 
pracy i osiągniętych w yników  w tym  zakresie.

Prowadzona w dalszym ciągu analiza statystyczna wyników pomiarów 
a także konfrontacja dokonanej oceny z w ynikam i badania przekrojo
wego pozwoli w przyszłości na spraw dzenie słuszności przyjętej obecnie 
m etody statystycznej oceny stopnia zanieczyszczenia pow ietrza atm osfe
rycznego.

К о л л е к т и в н а я  р а б о т а

ХРОНИЧЕСКИЕ НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЕ БОЛЕЗНИ ДЫХАТЕЛЬНОЙ 
СИСТЕМЫ СРЕДИ Ж И ТЕЛЕЙ  Г. КРАКОВА 

X. Статистическая оценка степени загрязнения атмосферного воздуха мелкой
пылью и двуокисью серы

С о д е р ж а н и е

Проведено оценку загрязнения атмосферного воздуха мелкой пылью и дву
окисью сери на основании результатов измерений с помощью непрерывной аспи
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рации в г. Кракове в 1966 г. До начала основного исследования проведено 
изучение повторяемости измерений аспирационными аппаратами. С помощью 
дисперсионного анализа сравнивались результаты  измерений, полученные в ходе 
исследований в разны х измерительных точках. Оценка результатов получен
ных в 1966 г. с помощью одно — и двуфакторного анализа склонила к  выбору 
первого метода в качестве основы для окончательной оценки. Данную оценку 
проведено на основании результатов измерений в 28 точках от апреля 1967 г. 
по март 1968 г. Сравнение значимости разниц между месячными средними сде
лало возможным зачисление каж дой точки группе наиболее, наименее или 
в среднем загрязненны х в течение 12 месяцев. Для потребности этой оценки 
не использовано данных полученных в предыдущ ие годы методами контакт
ным и осадочным, так как  констатировано, что нет корреляции между резуль
татами полученными с помощью этих методов и аспирационным методом. Р езуль
таты проведенной оценки будут использованы в эпидемиологических исследо
ваниях хронических неспецифических болезней ды хательной системы среди ж и 
телей г. Кракова, в анализе связи между наличием этих болезней и степенью 
загряазнения атмосферного воздуха.

C o l l e c t i v e  W o r k

CHRONIC NONSPECIFIC RESPIRATORY DISEASES IN THE CITY
OF CRACOW

X. S tatistical analysis of air pollution by smoke and su lfur dioxide

S u m m a r y

A ir pollution by smoke and su lfur dioxide was assessed on the basis of results 
obtained in Cracow by continuous aspiration  m easurem ents since 1966. R eprodu
cibility  of the m easurem ents w ith  the a ir sam pler was checked before the basic 
study. M easurem ents m ade in d iffe ren t sam pling sites w ere com pared by variance 
analysis. Analysis of the resu lts in 1966 by one-w ay and tw o-w ay classification 
prom pted the adoption of the firs t method for the final evaluation, w hich is based 
on m easurem ents m ade betw een A pril 1967 and M arch 1968 in 28 sam pling sites. 
Com parison of the significance of the differences betw een m onthly m eans p e r
m itted  classification of the sam pling sites into those w ith  highest, low est and ave
rage air pollu tion in the course of 12 m onths. D ata obtained by the contact and 
sedim entation m ethods w ere not evaluated  because the resu lts showed unsa tisfac
tory correlation  w ith  the resu lts of the continuous aspiration  m ethod. The results 
of the analysis w ill be utilized in epidemiologic studies on chronic nonspecific 
resp ira to ry  diseases in the inhab itan ts of Cracow w hen analyzing the relation  
betw een the prevalence of these diseases and air pollution.



KOMUNIKAT

U przejm ie zaw iadam iam y, że w dniach od 9 do 12 w rześnia 1970 roku odbędzie 
się w W arszawie XVII Zjazd Polskiego Tow arzystw a Mikrobiologów. Czterodniowe 
obrady Zjazdu toczyć się będą przed południem  na posiedzeniach p lenarnych, na 
których w ygłaszane będą w ykłady na tem aty, które mogą budzić szersze zaintereso
wanie. O brady w godzinach popołudniow ych zostaną zorganizowane na innych zasa
dach niż na dotychczasowych zjazdach. Zam iast tradycyjnego podziału na sekcje 
m ikrobiologii ogólnej, lekarsk ie j itp., zostaną zorganizowane sesje tem atyczne, po
święcone om ówieniu w w ykładzie w stępnym  dorobku w ściśle określonej dziedzinie, 
jak  np. „biosynteza ściany kom órkow ej” czy też „replikacja w irusów ”, po czym 
przedstaw ione zostaną doniesienia z prac doświadczalnych, obejm ujących wyłącznie 
problem atykę danego tem atu. K om itet O rganizacyjny zasięgał opinii licznych człon
ków Tow arzystwa, jak  też i poszczególnych Oddziałów terenow ych PTM. Ponad 
98°/o zapytanych osób wypowiedziało się za tym  sposobem organizacji obrad u w a
żając, że przyczyni się to do podniesienia poziomu naukowego obrad, a także pozwoli 
na zgrom adzenie się podczas jednej sesji w szystkich osób zainteresow anych daną 
w ąską specjalnością, co powinno jednoczyć bardziej aniżeli fo rm alna przynależ
ność do określonej dziedziny m ikrobiologii. K om itet O rganizacyjny otrzym ał 100 
propozycji zorganizowania takich sesji tem atycznych. Są one pilnie i szeroko s tu 
diowane, a ponadto skierow ane do konsultacji naszych najw ybitniejszych specja li
stów  krajow ych. Po zatw ierdzeniu program u naukowego Zjazdu przez Zarząd Główny 
PTM, K om unikat nr 2 poda szczegółowy w ykaz sesji tem atycznych, na k tóre można 
będzie zgłaszać refera ty  z prac doświadczalnych. R eferaty  na sesjach p lenarnych 
zostaną wygłoszone na zaproszenie K om itetu Organizacyjnego. K om unikat n r 2 ukaże 
się wczesną jesienią bieżącego roku. O stateczny te rm in  zgłaszania tekstów  re fe ra 
tów lub ich streszczeń będzie wyznaczony na 30 kw ietn ia 1970 roku. Jesienią zostanie 
też rozesłana k arta  inform acyjna, po k tórej w ypełnieniu zorientujem y się w  liczbie 
uczestników, planujących wziąć udział w  XVII Zjeżdżę PTM.

U przejm ie prosim y o zachęcanie do udziału w  Zjeździe naszego Tow arzystwa 
osób nie będących członkam i PTM, a zainteresow anych problem atyką m ikrobiolo
giczną; będą oni m ile w idziani na naszym Zjeździe.

K om itet O rganizacyjny będzie wdzięczny za wszelkie uwagi, rady i zalecenia, 
k tóre mogłyby przyczynić się do popraw y poziomu naukowego i organizacyjnego 
Zjazdu naszego Tow arzystwa.

Za K om itet O rganizacyjny XVII Zjazdu PTM

Sekretarz Przewodniczący
Dr Cecylia Zak Doc. dr Janusz Jeljaszewicz
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Teresa Rodkieivicz

OPIS EPIDEMII CZERWONKI BAKTERYJNEJ W PISZU

W ojewódzka S tacja Sanitarno-Epidem iologiczna w  Olsztynie 
D yrektor: d r W. Kuzia

W pracy opisano epidemię wodną czerwonki bakteryjnej w  Piszu, 
w której g łów nym  czynnikiem  etiologicznym były pałeczki Shigella 
f lexneri 6. Przyczyną epidemii było pobieranie przez fabrykę w  ciągn 
13 dni wody rzecznej do sieci przemysłowej, a następnie wessanie jej do 
sieci m iejskiej w sku te k  ujemnego ciśnienia i braku zaworów w stecz
nych pomiędzy siecią miejską a fabryką.

W czerwcu 1967 r. w ystąpiła w Piszu epidemia, k tóra objęła 1115 osób 
z 9325 mieszkańców. Pierw sze zachorowania pojaw iły się w  okresie od 12 
do 20 czerwca wśród pracowników dużego zakładu przemysłowego i po
czątkowo rozpoznano je jako ostry  nieżyt jelit. Później zachorowaniami 
była objęta również ludność nie związana z fabryką. Przebieg epidemii 
przedstaw ia rycina 1.

W celu rozpoznania i zwalczania epidemii zastosowano zw ykły tryb  
postępowania przeciwepidemicznego. Badaniom  laboratoryjnym  * pod
dano chorych oraz ich otoczenie, łącznie 4297 osób.

Spośród 435 osób, u których uzyskano dodatnie wyniki bakteriologicz
ne 151 nie zgłaszało żadnych objawów chorobowych, z nich zaś 58 osób 
było zatrudnionych przy obrocie i wyrobie produktów  spożywczych. Le

* B adania bakteriologiczne kału  w ykonane zostały przez dr S. Sa jkow ską  i ze
spół pracow ników  pracow ni bakteriologicznych w  Olsztynie, Szczytnie i Giżycku, 
badania wody przez m gr S. Szku ltecką  i zespół pracow ników  Działu Higieny K o
m unalnej.
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czeniu poddano chorych jak również osoby, u których w ykryto pałeczki 
Shigella i Salmonella w czasie badań środowiskowych. Nosicieli i chorych 
zobowiązanych do posiadania karty  zdrowia umieszczono w szpitalu. Po 
leczeniu otrzym ali zezwolenie na pracę, skoro ty lko trzy  kolejne próby 
kału były ujem ne w badaniu bakteriologicznym.

Z uwagi na stan epidemiczny „nosiciele” byli tak samo leczeni jak 
chorzy. Stosowano sulfaguanidynę lub detrecm ycynę przez 5— 7 dni. 
W yniki leczenia były pozytywne i tylko u 2 osób nosicielstwo pałeczek 
Shigella u trzym uje się do chwili obecnej tj. przez okres 7 miesięcznej 
obserwacji (trzeci nosiciel w yjechał z woj. olsztyńskiego i nie jest obser
wowany). Od 26 lipca 1967 r. do chwili obecnej nie stw ierdzono ani jed
nego zachorowania na czerwonkę bakteryjną.

Zachorowania według wieku przedstaw ia tabela I. Rozmieszczenie 
zachorowań m iało znamiona pewnej regularności i jak się później oka
zało odpowiadało w zasadzie natężeniu zanieczyszczenia wody. I tak np.

T a b e l a  I
Zachorowania na czerwonkę według grup wieku

T a b e 1 a II
Dodatnie wyniki bakteriologicznego badania kału u chorych

w  szpitalu m iejskim , w którym  uruchom iono w łasny wodociąg, nie zano
tow ano ani jednego przypadku zachorowania wśród pracowników. Bada
n iem  wody ustalono: w sieci w ym ienionego zakładu przemysłowego — 
m iano coli 0,1, ogólna liczba kolonii w  1 ml wody na żelatynie 10 000, na 
agarze 9 000; w sieci m iejskiej m iano coli 1,0, ogólna liczba kolonii na 
żelatyn ie  10 000, na agarze 4 000, przy czym zauważono, że m iano coli 
zwiększało się od 1,0 do 50,0 w m iarę odległości od fabryki; w samej sta
c ji pomp było prawidłowe. W próbkach wody pobranej w fabryce w y
stępow ały  żywe organizm y charakterystyczne dla wód powierzchnio
w ych.

W yniki badań i dochodzeń epidemiologicznych pozwalają s t w i e r d z i ć ,  

że źródłem zakażenia była woda używ ana do celów przem ysłowych. Nor
m aln ie  sieć wodna zakładu była zasilana przez wodociąg miejski. Ze 
w zględu  na badania hydrogeologiczne ujęć wody m iejskiego wodociągu 
dop ływ  wody został zmniejszony, a wToda okresowo była wyłączana.



W tej sytuacji fabryka zaczęła pompować do swojej sieci wodę rzeczną. 
Pobierano ją później z ujęcia ścieków kom unalnych i tuż przy ujściu 
ścieków przem ysłowych. Woda ta była używ ana nie tylko do celów prze
mysłowych, używano jej też i do picia i do produkcji wody sodowej dla 
pracowników. W cztery dni po wpuszczeniu wody rzecznej do sieci 
fabrycznej w ystąpiły  pierwsze nieliczne zachorowania.

Przyczyną zakażenia wody pitnej w mieście były wadliwe i nieczyn
ne zasuw y oddzielające sieć m iejską od sieci fabrycznej — zamiast zasuw 
wstecznych były tylko zasuwy kanalizacyjne, które nigdy nie w ykluczają 
możliwości przepływ ania wody w  kierunku wstecznym . W om awianym  
przypadku w sieci m iejskiej w ytw orzyło się ujem ne ciśnienie i woda 
przem ysłowa mogła zostać wessana (rycina 2). W czasie okresowego u ru 
cham iania pomp wodociągu miejskiego następowało zwiększenie ciśnie
nia wody pitnej, k tó ra  w tłaczana była do sieci fabrycznej. Ponieważ
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= ujście ścieków ka netem 
otwartym

—  ujście ścieków kanaiem 
krytym

zasuwy na sieci
wodociągowejV pobór wody powierzchniowej =•=•= ogrodzony teren zaktadu

Ryc. 2

w sieci tej znajdow ała się równocześnie woda rzeczna, następowało 
zmieszanie tych wód. P rzy  przeryw aniu pracy pomp wodociągu, woda 
rzeczna przedostaw ała się z powrotem  do sieci m iejskiej i zakażała ją.

Przebieg epidemii m a wszelkie cechy wodnej epidemii, jej różnorod
ność etiologiczna (tabela II) przy dom inowaniu Shigella jlexneri  6 jest 
zrozum iała przy przyjęciu rzecznej wody i ścieków osiedlowych jako 
źródła zakażeń i rozmieszczenia zachorowań zgodnie ze stopniem  zanie
czyszczenia sieci m iejskiej.

W arto podkreślić, że nie w ystępow ały zachorowania na du r brzuszny, 
czego m ożnaby oczekiwać przy tego typu wodnej epidemii. Zachorowa
niom m ogły zapobiec szczepienia szczepionką formolowo-fenolową w y
konane w ubiegłych latach u 74% ludności. Nie bez znaczenia mogło być 
i to, że od roku 1962 w Piszu nie w ystępow ały zachorowania na dur 
brzuszny i że nie ma również w tym  mieście zarejestrow anych nosicieli 
pałeczek Salmonella typhi.

Siedmiomiesięczne obserwacje nie w ykazały w zrostu zachorowań na 
inne choroby zakaźne w porównaniu do la t ubiegłych.

Wobec cmówionych przyczyn epidem ii nasuw a się wniosek, że dla 
uniknięcia zakażeń wody, fabryki korzystające z wodociągów sieci pu
blicznej należy oddzielić zasuwTami wstecznymi. Dotyczy to fabryk, które
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m ają dodatkow y system  zaopatrzenia w wodę niefiltrow aną używaną 
stale lub okresowo. 

Nie w yklucza to wszakże możliwości pow staw ania epidem ii wśród 
personelu zakładów m ających otw arte  k rany  z wodą niezdatną do 
picia.

A utorka składa serdeczne podziękow ania za cenną pomoc instruk to rom  higieny 
WSSE w  O lsztynie i PSSE pp. E. Dzięgielewskiemu, J. Popieninkowi, L. Ł ęk  i P. Sza-  
kiel.

Т. Р о д к е в и ч

ЭПИДЕМИИ БАКТЕРИАЛЬНОЙ ДИЗЕНТЕРИИ В Г. ПИШ

С о д е р ж а н и е

В г. Пиш вспыхнула водная эпидемия дизентерии, которая охватила 1115 
человек и длилась с 12.VI. 1967 г. по 26.VIII. 1967 г. На основании бактериологи
ческих исследований можно допустить, что этиологическим фактором являлась  
главным образом палочка S. flexneri 6, хотя были выделенг и другие типы ш и- 
геллезных, а в l l -и случаях такж е и салмонеллёзных палочек. Причиной эпиде
мии являлся ф акт  получения заводом в периоде 8—21.V I.1967 г. речной воды для 
промышленной сети, а затем засосание этой воды в городскую сеть в резуль
тате отрицательного давления и отсутствия обратных клапанов между город
ской и заводской сетями.

Т. R o d k i e w i c z

DESCRIPTION OF AN EPIDEM IC OF DYSENTERY IN PISZ

S u m m a r y

An epidem ic of dysentery  dissem inated th rough  w ate r occurred in Pisz betw een 
June  12 and A ugust 26, 1967, involving 1115 persons. Bacteriologic analysis showed 
th a t the m ain  causative agent of the epidem ic w as Shigella flexneri 6, although 
other Shigella types, and in 11 cases Salm onella, w ere also isolated. The source 
of the epidem ic w as traced  to the fact th a t a factory  used riv er w ate r for industria l 
purposes betw een June 8—21, 1967, ^vhich penetra ted  into the city m ains as a resu lt 
of negative p ressure and lack of valves betw een the city and factory  w ater 
lines.
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Maria Czerska, Daniela Imbs, Zdzisław Jaworski, Anna Pieńkowska, 
Jadwiga Żabicka, Świetlana Cieplińska

EPIDEMIA NIEŻYTU DRÓG ODDECHOWYCH 
U MAŁYCH DZIECI, WYWOŁANA 3 TYPEM ADENOWIRUSA

W ojewódzka S tacja Sanitarno-Epidem iologiczna w Zielonej Górze,
Zakład W irusologii i Epidemiologii Państw ow ego Zakładu Higieny w  W arszawie, 

Szpital Pow iatow y w  Słubicach,
Pow iatow a S tacja Sanitarno-Epidem iologiczna w  Słubicach

W pracy opisano epidemię nieżytu dróg oddechowych u dzieci uczęsz
czających do ż łobków i przedszkoli.

Wśród dzieci m iasta Słubice (woj. zielonogórskie) w okresie od 17. V. 
do 12. VII. 1967 r. m iała miejsce epidemia ostrego nieżytu dróg odde
chowych.

Zachorowania dotyczyły głównie dzieci w  2 przedszkolach i 2 żłob
kach, ponadto obserwowano 2 ogniska rodzinne i nieliczne zachorowania 
odosobnione (ryc. 1).

iv przedszkolach w żłobkach. pozostałych

Ryc. 1. Epidem ia nieżytu dróg oddechowych u m ałych dzieci w yw ołana 3-cim ty 
pem  adenow irusa. Rozrzut zachorowań na te ren ie m iasta.

W w yniku dochodzena epidemiologicznego ustalono, że epidemia 
objęła ogółem 74 osoby (ryc. 2). Chorowały przeważnie dzieci do la t 7 
(36 w w ieku 0— 3 lata, 32 w  w ieku 4—7 lat, 4 w wieku 8— 12 lat); 2 za
chorow ania w ystąpiły  u .dorosłych, 13 dzieci hospitalizowano.

Okres w ylęgania choroby wynosił 4—7 dni, a czas trw ania ostrych 
objawów utrzym yw ał się około tygodnia. W obrazie klinicznym  domi
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nował ostry nieżyt górnych dróg oddechowych, zapalenie spojówek, w y
soka gorączka, krótkotrw ałe objaw y żołądkowo-jelitowe oraz odropo- 
dobna w ysypka na skórze. W 3 przypadkach stwierdzono objaw y opono
we. Zgonów nie notowano ale u niektórych dzieci przebieg choroby był 
burzliw y i ciężki.

Ryc. 2. Epidem ia nieżytu dróg oddechowych u m ałych dzieci w yw ołana 3-cim typem
adenow irusa.

Badania wirusologiczne i serologiczne wśród chorych rozpoczęto 27. 
VI. 67 r. Od 15 dzieci pobrano w ym azy z noso-gardzieli i w orka spo
jówkowego a od 5 również próbki kału. Od 13 dzieci z tej grupy, pobrano 
do badania serologicznego po 2 próbki surow icy z różnych okresów 
choroby, a u 2 dzieci badanie serologiczne wykonano jednorazowo.

W żłobkach i przedszkolach gdzie w ystąpiły  zachorowania, przepro
wadzono również badania wirusologiczne kału i jednorazowe badania 
serologiczne personelu dorosłego zatrudnionego w tych ośrodkach (łącz
nie u 77 osób).

Izolację adenowirusów prowadzono początkowo na hodowli tkankow ej 
nabłonka m ałpiej nerki, a wyizolowane szczepy pasażowano i indenty- 
fikowano na hodowli tkankow ej HEP2 m etodą stosowaną powszechnie 
w diagnostyce adenowirusów (Rosen L.: Am. J. Hyg. 1960, 71, 120).

W badaniach serologicznych stosowano odczyn wiązania dopełniacza . 
(OWD), oraz odczyn zaham owania hem aglutynacji (OZHA), z antygenem  
standartow ym  adeno-3 i antygenem  przygotow anym  ze szczepu wyizolo
wanego z ogniska i oznaczonego symbolem O. B.

Z m ateriału  cd chorych wyizolowano 3 szczepy adenow irusa typu 3, 
z tego cd 1 chorego 2 szczepy (z w ym azu z noso-gardzieli i ze spojówek). 
W yniki badania kału personelu dorosłego zatrudnionego w ośrodkach 
dziecięcych dały w ynik negatyw ny.

W yniki badania serologicznego u chorych ilustru je  tabela I.
P rzyrost poziomu przeciwciał dla adeno-3 o znaczeniu diagnostycznym 

wykazano w surow icy 11 rekonw alescentów spośród 13 osób b a d a n y c h  

2-krotnie w okresie choroby (85,6% dodatnich wyników). W yniki OZHA 
zgodne były dla obu antygenów standartow ego i homologicznego. W su
rowicy dorosłych osób z tych samych ośrodków, stwierdzono za pomocą 
OWD z antygenem  adenowirusowym  przeciwciała na poziomie 1 : 16 — 
1 : 64  u 33% do 52,6% i w OZHA z antygenem  adeno-3 na poziomie 
1 : 10 — 1 : 80 u 42% do 57,7%.
Uwagi
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T a b e l a  I 
W yniki badań serologicznych

+  — izolacja wirusa
§ — odwrotność miana przeciwciał, liczba w  liczniku dotyczy 1-szej, w mianow

niku 2-giej próbki surowicy

Przedstaw ione w yniki badań diagnostycznych potw ierdziły adenowi- 
rusową etiologię infekcji kataralnej w opisanym ognisku. Długi czas 
trw ania  epidem ii mógł być związany z przedwczesnym  dopuszczeniem do 
żłobków oraz przedszkoli ozdrowieńców z utrzym ującym  się jeszcze za
paleniem  spojówek, badania bowiem wirusologiczne personelu dorosłego 
zatrudnionego w  tych ośrodkach dziecięcych w ypadły negatywnie.

Na uwagę zasługuje fakt, że zachorowania pojaw iły się w zakładach 
dziecięcych sąsiadujących z koszaram i wojskowymi, do których w okre
sie poprzedzającym  wybuch epidemii przybyły  nowe roczniki pobo
rowych.

М. Ч е р с к а ,  Д. И м б с ,  3. Я в о р с к и ,  А. П е н ь к о в с к а ,  Я. Ж а б и ц к а ,
С, Ц е п л и н с к а

ЭПИДЕМИЯ КАТАРРА ДЫ ХАТЕЛЬНЫ Х ПУТЕЙ У МАЛЫХ ДЕТЕЙ, 
ВЫ ЗВАННАЯ 3 ТИПОМ АДЕНОВИРУСА

С о д е р ж а н и е

Подается описание эпидемии острого катарра дыхательных путей, которая 
вспыхнула в г. Слубице в мае-июне 1967 г. Заболело 74 человека, преимуще
ственно дети посещающие 2 детские сады и 2 ясли. Госпитализировано 13 детей. 
Доминирующими симптомами были: острый катарр дыхательных путей, кон- 
Фнктивит, высокая лихорадка, кратковременный катарр желудочио-кишеч-
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ного тракта. Инкубационный период составлял 4—7 дней, острый период болезни 
около одной недели. Из выделений от больных получено 3 штаммы аденовируса 
типа 3. В сыворотке крови от II реконвалесцентов из 13 исследуемых констати
ровано диагностический рост уровня антител против аденовируса типа 3.

М. C z e r s k a ,  D. I m b s ,  Z. J a w o r s k i ,  A. P i e ń k o w s k a ,
J.  Ż a b i c k a ,  S. C i e p l i ń s k a

AN EPIDEM IC OF RESPIRATORY CATARRH CAUSED BY TYPE 3 
ADENOVIRUS IN SMALL CHILDREN

S u m m a r y

An epidem ic of acute resp ira to ry  ca ta rrh  in Słubice betw een M ay-Ju ly  1967 is 
described. Seventy-four persons contracted  the disease, m ainly children in two k in 
dergartens and two day nurseries. T hirteen  ch ildren  w ere hospitalized. The 
outstanding sym ptom s w ere acute upper resp ira to ry  trac t ca ta rrh , conjunctivitis, 
high fever, and gastroen teritis of short duration. The length of the incubation  period 
was 4—7 days, and acute sym ptom s lasted about one week. Three strains of type 
3 adenovirus w ere isolated from  patients. D iagnostically significant rise in  the 
tite rs  of type 3 adenovirus antibodies w as observed in the sera of 11 out of 13 
convalescents exam ined.
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Bronisława Migdalska-Kassurowa, Lidia Babiuch 

POWTÓRNE ZACHOROWANIA NA ŚW INKĘ

Oddział O bserw acyjny Szpitala Zakaźnego Nr 1 w W arszawie 
O rdynator: doc dr med. Br. Migdalska-Kassurowa

Autork i omówiły 12 przypadków powtórnego zachorowania na świnkę  
oraz 3 przypadki świnkowego zapalenia opon u osób z przebytą świnką.

Nawracające zapalenie ślinianek ze względu na różną etiologię nastrę 
cza często dużo trudności diagnostycznych (9, 17). W ielokrotne okresowe 
powiększenie ślinianek może być n a tu ry  alergicznej, mechanicznej i bak
tery jnej; pewną rolę mogą odgrywać również czynniki endokrynolo
giczne (8).

Alergiczne zapalenie ślinianek cechuje się nagłym  obrzękiem, najczęś
ciej obustronnym , krótkim  bezgorączkowym przebiegiem  oraz brakiem  
wydzieliny śluzoworopnej w ujściu kanału Stenona. W wymazie z tej 
okolicy oraz z przewodu Stenona można znaleźć krw inki kwasochłonne 
(18). P ierw szy opis alergicznego zapalenia ślinianek podał Kussmaul  
w 1897 r. (cyt. wg 8). Radermecker  i Reginster  (10) spostrzegali obustron
ny obrzęk ślinianek w przebiegu zespołu Stevensa-Johnsona po spożyciu 
ostryg.

Czasem w skutek nieprawidłowego zagęszczenia śliny może powstać 
czop śluzoworopny, k tó ry  zatyka ujście kanału i podobnie jak kamień 
prowadzi do jednostronnego zwykle obrzm ienia ślinianki (3). Badaniem 
sialograficznym  można stw ierdzić rozszerzenie kanalików, k tóre zda
niem Kreplera  (7) w ystępuje przed zapaleniem  ślinianki, wg innych jest 
jego następstw em .

Przy  zastoju śliny może dojść do w tórnego w stępującego zakażenia 
florą baktery jną i do nawracającego ropnego zapalenia ślinianek. Z bak
terii najczęściej w grę wchodzą pneumokpki, paciorkowce i gronkowce. 
Choroba przebiega w tedy z gorączką, bolesnym obrzękiem, zaczerwie
nieniem  ślinianek, a przy ucisku na ślinianki z ujścia przewodu w ydoby
wa się ropna wydzielina (4).

Wg innych autorów  (18) do nawracającego obrzm ienia ślinianek może 
dojść na drodze odruchowej poprzez drażnienie nerwów wydzielniczych 
ślinianek przez protezy źle dopasowane, zmęczenie, zdenerwowanie. Zwo
lennikam i tej teorii są Bercher, Parret, Hennion. Również prawdopodob
nie na drodze odruchow ej doszło do nawracającego wodniaka w przy
padku Claisse’a po zjedzeniu pom arańczy, po rybach w przypadku Ba- 
1aille’a i po pomidorach i occie w spostrzeżeniach Jones’a (cyt. wg 18).

P rzy  różnicowaniu należy brać pod uwagę możliwość istnienia bardzo 
rzadkiego schorzenia — raka przewodu Stenona, po raz pierwszy opisa
nego przez Gofforth’a w r. 1927 (11).

Zdania co do powtórnych zachorowań na świnkę są podzielone. P ierw 
sze naw roty  opisał Chas (cyt. wg 4).



Na ogół istnieje pogląd, że św inka daje trw ałą odporność i powtórne 
zachorowania należą do rzadkości (1, 2, 5, 12, 16, 20). Odosobnione są po
glądy krańcowo różne Cauby’ego (cyt. wg 12), k tó ry  w ogóle neguje moż
liwość w ystąpienia powtórnych zachorowań na świnkę oraz Żdanowa  (21) 
i Godlewskiego  (6), wg których odporność po przebyciu tej choroby jest 
krótkotrw ała. W m ateriale  Godlewskiego  w  pół roku po przebyciu świnki 
przeciwciała znikały z krw i zupełnie albo w ydatnie zm niejszał się ich 
poziom. Sam autor jednak podkreśla, że zjawisk odpornościowych nie 
można w ytłum aczyć tylko hum oralnym  m echanizm em  odpornościowym.

Z piśm iennictw a i własnego m ateriału  wynika, że powtórne zachoro
wania zdarzają się od 1,1% do 6,0% przypadków (2, 12, 14, 19).

Okres jaki upływ a od pierwszego zachorowania jest różny. W przy
padku Sobisa (15) powtórne zachorowanie w ystąpiło po tygodniu od w y
pisania chorego ze szpitala, Skwarczew ska-Stypułkowska  (14) spostrze
gała po 3 tygodniach, W ilkoń  (19) po 27—37 dniach, Godlewski (6) po 5 
i 9 miesiącach, w  m ateriale w łasnym  od 6 m iesięcy do 20 lat.

W rozpoznaniu należy brać pod uwagę wyw iad epidemiologiczny, obraz 
kliniczny oraz badania laboratoryjne.

Obraz kliniczny powtórnego zachorowania na świnkę nie odbiega od 
klasycznego. W przebiegu powtórnego zachorowania, podobnie jak  przy 
pierwszym, może w ystąpić powikłanie w  postaci zapalenia opon mózgo- 
wo-rdzeniowych lub zapalenia jąder.

Z badań laboratoryjnych najw iększe znaczenie ma izolacja w irusa 
świnki ze śliny bądź z płynu mózgowo-rdzeniowego (13). Odczyny sero
logiczne: w iązania dopełniacza, zaham owania hem aglutynacji i n eu tra li
zacji w irusa m ają znaczenie tylko wtedy, jeżeli w ykazują pewną dyna
m ikę przy kilkakrotnych badaniach. Duże znaczenie diagnostyczne ma 
poziom diastazy w surow icy krw i i w moczu.

M ateriał w łasny obejm uje 204 przypadki nagminnego zapalenia śli
nianek, hospitalizowane od stycznia 1957 do grudnia 1967 r., spośród któ
rych w 12 przypadkach było powtórne zachorowanie, co stanow i 5,9%. 
Okres jaki upłynął od pierwszego zachorowania był różny — od 6 m ie
sięcy do 20 lat, najczęściej od 5 do 10 lat. Tylko 2 chorych w czasie 
pierwszej choroby było leczonych w  Klinice Chorób Zakaźnych, 3 am bu
latoryjnie, u pozostałych 7, u których okres m iędzy pierwszym  a drugim  
zachorowaniem  był długi, kilkuletni, nie udało się ustalić m iejsca lecze
nia. K ontakt z chorym  na świnkę na 2— 3 tygodnie przed zachorowaniem 
stw ierdzono w  3 przypadkach.

W iek chorych w ahał się od 5 do 28 lat, w  tym  w 5 przypadkach od 8 
do 14 lat. 10 chorych przybyło do szpitala m iędzy 2—6 dniem  choroby. 
S tan  ogólny w 2 przypadkach był ciężki, w 8 średni i w 2 przypadkach 
lekki.

Z objaw ów klinicznych u wszystkich chorych stwierdzono gorączkę, 
dochodzącą naw et do 40°, oraz m niej lub bardziej nasilone bóle głowy, 
głównie w  przypadkach przebiegających z objaw am i oponowymi. Towa
rzyszyły im wym ioty. Ponadto w pojedynczych przypadkach w ystąpiły 
dreszcze, apatia, uogólniona przeczulica bądź bóle gardła. U 5 chorych 
były obrzęknięte tylko_ ślinianki przyuszne, w pozostałych 7 przyuszne 
i podszczękowe, najczęściej obustronnie.

Tylko u jednego chorego choroba przebiegała bez powikłań. U pozo
stałych w 6 przypadkach wystąpiło zapalenie opon mózgowo-rdzenio
wych, w 4 podrażnienie opon, w tym  u 2 chorych z jednoczesnym  zapa
leniem  jąder i u jednego chorego tylko zapalenie jąder.
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U chorych z zapaleniem  opon mózgowych w płynie mózgowo-rdzenio
wym, wedojasnym , przejrzystym , odczyny P andy’ego i Nonne Apelta 
były dodatnie ( + +  lub + ), białko było w normie, tylko u jednego cho
rego wynosiło 0,495%o, a pleocytoza lim focytowa wahała się od 111 do 
548 w m m 3. Zm iany w płynie m ózgowo-rdzeniowym utrzym yw ały się 
m niej więcej 2 tygodnie.

Z pozostałych badań dodatkowych liczba krw inek białych w ahała się 
od 3100 do 5000 w 5 przypadkach, od 5100 do 10 000 w 5 przypadkach 
i tylko u 2 chorych z zapaleniem  jąder i zapaleniem  opon mózgowych 
wynosiła 12 600 w m m :{. W połowie przypadków stwierdzono limfocytozę 
od 41 do 57%. Odczyn Biernackiego praw idłowy, tylko u 3 chorych śred
nia z 2 godzin w ahała się od 27 do 36 mm.

Poziom diastazy w moczu w 6 przypadkach w ystąpił w m ianie do 
1 : 64, w pozostałych 6 od 1 : 128 do 1 : 512 EW.

Tylko u 2 chorych w ykonano odczyn zaham owana hem aglutynacji 
i OWD. U jednego z nich m iano odczynu zaham owania hem aglutynacji 
było niskie 1 : 10, przy wzroście poziomu diastazy do 1 : 128, w drugim  
zaś 1 : 80 w 17 dniu, przy poziomie diastazy 1 : 256, i całkowicie ujem ny 
w 30 dniu choroby.

U osób z przebytą przed la ty  świnką oprócz świnkowego zapalenia 
ślinianek może w ystąpić tylko świnkowe zapalenie opon mózgowych bez 
jednoczesnego zapalenia ślinianek (12).

W m ateriale własnym , spośród 116 przypadków limfocytowego zapa
lenia opon, spostrzeganych od 1957 do 1967, u 3 chłopców w wieku 10— 
— 15 lat, co stanowi 2,6%, w wywiadzie stwierdzono przebycie nagm in
nego zapalenia ślinianek przed 4,5—6 lat. K ontaktu z chorym  na świnkę 
w tych przypadkach w  czasie ostatniej choroby nie zanotowano.

Stan chorych w 2 przypadkach był lekki, w jednym  średni. Główne 
skargi to ból głowy, gorączka i wym ioty; ślinianki nie były powiększone, 
objaw y oponowe lekko zaznaczone a zm iany w płynie mózgowo-rdzenio
wym  niewielkie. Odczyn P andy’ego i Nonne Apelta + +  lub + ,  białko 
w granicach norm y w 2 przypadkach i 0,99%o w jednym , z pleocytozą 
lim focytową 34— 186 w  m m 3.

Sztywność karku  ustąpiła po 4—9 dnia, ale lekka sztywność m ięśni 
grzbietu i zm iany w płynie mózgowo-rdzeniowym utrzym yw ały się d łu 
żej i w 17—24 dniu choroby była jeszcze niew ielka pleocytoza.

Poziom diastazy w moczu w ykazywał pewną dynam ikę w przebiegu 
choroby, w ahał się od 1 : 128 do 1 : 512 EW.

Sćdalian i wsp. (12), k tórzy spostrzegali 6 przypadków świnkowego za
palenia opon bez powiększenia ślinianek u osób z przebytą przed la ty  
świnką, zastanaw iają się nad ich patogenezą. Czy są one w yrazem  braku 
odporności miejscowej oponowej, czy chodzi o kontakt z chorym  na 
świnkę w momencie obniżenia m iana przeciwciał do m inim um  czy 
wreszcie p rzetrw ały  w irus powoduje ponowne zachorowanie w  okresie 
obniżenia odporności.

Zagadnienie powtórnego zachorowania na świnkę lub na świnkowe 
zapalenie opon jest trudne do w ytłum aczenia w świetle założenia tych 
autorów, którzy uważają, że przebycie tej choroby pozostawia trw ałą 
odporność.

Py tan ia  jakie sobie postawili Sedalian i wsp. są ciągle aktualne. W y
daje się, że najbardziej prawdopodobnym  czynnikiem  sprzyjającym  w y
stąpieniu powtórnego zachorowania jest zanikanie odporności, czego wy-
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razem, oczywiście tylko do pewnego stopnia, jest znikanie przeciwciał 
z krwi, na co zwraca uwagę Godlewski.

W m ateriale  w łasnym  u 2 mężczyzn w wieku 18—20 la t (R. J., Nr. Ks. 
Gł. 4329/57 i К. P., Nr. Ks. Gł. 4907/60), u których w Klinice Chorób Za
kaźnych stwierdzono świnkę, po 6—9 m iesiącach w ystąpiło powtórne 
zachorowanie. U chorych tych odporność m usiała zaniknąć dość wcze
śnie.

Przykładem  może być inna chora, 18 letn ia  Dz. B., Nr. Ks. Gł. 4651/64, 
u której zachorowanie w ystąpiło po 6 latach od pierwszego. P rzy  obu
stronnym  zajęciu ślinianek przyusznych i podszczękowych oraz przy 
wzroście poziomu diastazy do m iana 1 : 256 EW, odczyn zaham owania 
hem aglutynacji w 17 dniu choroby był dodatni w m ianie 1 : 80, a już 
w 30 dniu był całkowicie ujem ny.

Biorąc pod uwagę powyższe dane, należy wyciągnąć wniosek, że jak 
kolwiek należy dość krytycznie podchodzić do wyw iadu udzielonego 
przez rodziców co do przechorowania na świnkę, powtórne zachorowa
nia w pewnym  odsetku przypadków zdarzają się i mogą przebiegać dość 
ciężko.

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

ПОВТОРНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ ЭПИДЕМИЧЕСКИМ ПАРОТИТОМ

С о д е р ж а н и е

Авторы приводят 12 случаев (5,9%) повторных заболеваний эпидемическим 
паротитом из числа 204 случаев наблю давш ихся в периоде от января 1957 г. по 
декабрь 1967 г. Приведены такж е 3 случая паротитного менингита после пе
ренесения эпидемического паротита — из 116 случаев лимфоцитарного менин
гита, что составляет 2,6%.

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

RECURRENT MUMPS 

S u m m a r y

In 12 out of 204 cases of epidemic paro titis observed betw een Jan u ary  1957 and 
Decem ber 1967, recurrence of the disease, and in 3 out of 116 cases of lym phocytic 
m eningitis (i. e. 2.6%) recurrence of m um ps m eningitis w ere observed.
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Zenon Wesołowski, Stanisław Koba, Zbigniew Charczuk

MASOWE ZATRUCIA POKARMOWE W KIELCACH 
WYWOŁANE PRZEZ S A LM O N E LLA  TYP H I MURIUM

Oddział O bserw acyjny Zakaźnego Szpitala W ojewódzkiego w K i:lcach 
O rdynator: dr med. S. Koba 

M iejska S tacja Sanitarno-Epidem iologiczna w Kielcach 
D yrektor: lek. Z. Charczuk

A utorzy  opisują zatrucie pokarmowe u 141 osób wywołane zakażonym  
przez Salmonella typhi m urium  „tatarem”. Źródłem zakażenia był nosi
ciel pracujący w sk l 'p ie  garmażeryjnym.

W dniu 1 lipca 1967 r. zgłosiło się do lekarza przyzakładowego osiem 
osób, które przed kilkunastu godzinami jadły wspólnie między innymi 
konserwę rybną, kiełbasę oraz „ ta ta ra ” nabytego w dniu 30 czerwca 
w sklepie garm ażeryjnym  w Kielcach. Objawy chorobowe o charakte
rze nieżytu żołądkowo-jelitowego w ystąpiły  po 16—20 godzinach od 
chwili spożycia wymienionego posiłku. Stan czterech chorych był ciężki, 
w ym agający umieszczenia ich w szpitalu. Nagłe zachorowanie u kilku 
osób przem awiało za zatruciem  pokarmowym. W pierwszej chwili źró
dła zakażenia upatryw ano w konserwach rybnych. Budziły one najw ię
cej podejrzeń, gdyż były przeterm inow ane i z itego powodu przecenione. 
W związku z tym  władze San.-Epid. w ydały zarządzenie o tymczasowym 
zakazie sprzedaży podejrzanych kenserw  i pobrano konserw y do bada
nia b3kteriologicznego. ,,T a tara”, jako źródła zakażenia początkowo nie 
brano pod uwagę. Przesłuchani chorzy z całą stanowczością tw ierdzili, 
że ,,ta ta r” w yglądem  i smakiem nie budził zastrzeżeń. Resztek tego po
karm u nie było ani u konsum entów ani w danym  sklepie garm ażery j
nym. Dnia 2 lipca nie zanotowano żadnych zgłoszeń (dzień wolny od 
pracy). Trzeciego lipca w godzinach popołudniowych u kilkunastu osób 
w ystąpiły  objaw y ostrego nieżytu żołądkowo-jelitowego, które też prze
m aw iały za zatruciem  pokarmowym. Dochodzenie epidemiologiczne usta
liło, że wszystkie osoby, które uległy zachorowaniu spożywały ,,ta ta ra ” 
nabytego w sklepach garm ażeryjnych na terenie Kielc. Ustalono, że 
wszystkie placówki były zaopatryw ane przez jeden zakład garm ażeryjny. 
W dniu 4 lipca było już oficjalnie zgłoszonych 38 przypadków zatrucia. 
Jednak zachorowań było więcej. Podczas zbierania Lzczegółowych w y
wiadów epidemiologicznych w domach chorych stw ierdzano praw ie na
gminnie, że jedna, dwie osoby z rodziny były u lekarza, przede wszyst
kim pracujący, natom iast pozostali członkowie rodziny leczyli się sposo
bem domowym. Tym też trzeba tłumaczyć, że w dniach 1—4 lipca zgło
szono tylko 38 zachorowań. Stacja Sanitarno-Epidem iologiczna ustaliła 
57 przvpadkow faktycznie chorych w tym  samym  okresie.



Do 5 lipca zarejestrow ano na terenie m iasta i w nielicznych przypad
kach w podkieleckich wsiach 141 przypadków. Z liczby tej 30 chorych 
skierowano do szpitala.

Dnia 5 lipca WSSE podała w stępną inform ację, że z kału pacjenta 
przyjętego w dniu 1 lipca do Szpitala Wojewódzkiego wyhodowano, jesz
cze bliżej niezidentyfikow ane bakterie  z grupy Salmonella. Dnia 6 lipca 
w toku badań bakteriologicznych chorych przebyw ających w Oddziale 
Zakaźnym  Szpitala Wojewódzkiego w Kielcach oraz prób ,,ta ta ra ” po
branych w sklepach garm ażeryjnych w  dniu 3 lipca 1967 r. zidentyfiko
wano wyhodowane bakterie jako Salmonella typhi murium. Pałeczkę 
duru  mysiego wyhodowano z kału od 20 chorych, z tego 4 leczonych am 
bulatoryjnie, a 16 leczonych w szpitalu.

Badania bakteriologiczne pracowników, którzy mieli jakikolw iek kon
tak t z m ięsem  użytym  do produkcji ,,ta ta ra ” w  okresie od 15 czerwca 
rozpoczęto 6 lipca 1967 r. U jednego pracownika zakładu garm ażery j
nego zaopatrującego wszystkie sklepy garm ażeryjne w Kielcach w yho
dowano pałeczki Salmonella typhi murium.  Jednak on sam spożywał 
„ ta ta ra ” w dniu 29 i 30 czerwca, a w dniu 1 lipca m iał wysoką gorączkę, 
bóle m ięśniowo-stawowe oraz wolne stolce. Z tego powodu od 1 do 3 
lipca przebyw ał na zwolnieniu lekarskim  i pobierał leki.

Poza tym  wyhodowano pał. Salmonella typhi m urium  od ekspedientki 
jednego sklepu garm ażeryjnego. W pierwszych dniach czerwca przez dwa 
dni była ona osłabiona, wym iotowała, oraz m iała wolne stolce. Z porady 
lekarskiej nie korzystała i nie przeryw ała norm alnych zajęć w sklepie. 
W okresie od 25 czerwca do 3 lipca „ ta ta ra ” nie jadła i ogólnie czuła się 
dobrze. Można przyjąć, że kobieta ta przechodziła właśnie w  początkach 
czerwca poronną postać salm onelozy i w rezultacie została nosicielem 
pałeczek duru  mysiego.

Ale nosiciel ten zatrudniony był w sklepie garm ażeryjnym , czyli 
w jednym  z ostatnich ogniw łańcucha produkcyjno-handlowego.

Rozważa się dwie możliwości źródła zakażenia. Chociaż na pozór w y
daje się to mało prawdopodobne — to jednak w konkretnej sytuacji 
uważa się za możliwe, że źródłem zakażenia była owa ekspedientka — 
nosiciel.

W yroby garm ażeryjne przewoziło się z zakładu produkcyjnego do 
punktu  sprzedaży w m etalow ych naczyniach. Po sprzedaniu tow aru na
czynia te bez m ycia i odkażania w racały  do zakładu garm ażeryjnego, 
gdzie przenosiło się je do zm ywalni poprzez kuchnię. Naczynia były jedy
nie m yte w ciepłej wodzie. Jeżeli się więc przyjm ie, że naczynia zostały 
zakażone w sklepie przez nosiciela, następnie tylko m yte w zakładzie 
garm ażeryjnym  i nie poddane odkażaniu — to należy się liczyć z możli
wością zakażenia świeżego „ ta ta ra ” napełnianego do tych właśnie naczyń 
m etalowych. Za takim  rozum owaniem  przem aw ia obserwowany rozwój 
zatrucia pokarmowego. W pierwszych trzech dniach (30 czerwca —
1 lipca i 2 lipca) stosunkowo mała liczba przypadków, dopiero w następ
nych dniach znacznie zwiększa się liczba zachorowań.

Mogła zaistnieć inna jeszcze ewentualność. Nie można jednak w yklu
czyć, że zakład garm ażeryjny otrzym yw ał mięso wołowe zakażone pa
łeczkami duru  mysiego z zakładów mięsnych. W zakładach tych stw ier
dza się stałe zaszczurzenie mimo przeprowadzanej system atycznie dera
tyzacji. Zakład ten  przew idziany jest do likw idacji po ukończeniu budu
jącego się nowego zakładu. W związku z tym  Miejski Inspektorat Sani-
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tam y  wydał zarządzenie o zakazie produkcji „ ta ta ra ” w skali masowej, 
dokąd nie będzie pewności, że zarówno ubój bydła, jak i dobre w arunki 
p-cdukcji nie będą dawać gwarancji, że nie doprowadzą do zakażenia
surowca.

Ck kawie przedstaw ia się przebieg kliniczny 24 przypadków hospita
lizowanych w Oddziale Zakaźnym  Szpitala W ojewódzkiego i leczonych 
am bulatoryjnie w W ojewódzkiej Poradni Schorzeń Jelitow ych w Kiel
cach. Można wyróżnić dwie grupy chorych.

W pierwszej grupie (14 przypadków) głównymi objawami były zabu
rzenia żołądkowo-jelitowe. W drugiej (10 chorych) objaw y chorobowe 
były zbliżone do duru  brzusznego. Przebieg krzyw ej gorączkowej w obu 
grupach był różny. W grupie „durow ej” ciepłota ciała była znacznie w yż
sza, a w czterech przypadkach przekraczała nawet 40°C i utrzym yw ała 
się przez kilka dni, natom iast w grupie pierwszej naw et gdy początkowo 
była wysoka, szybko spadała do normy.

W grupie „durow ej” obserwowano cały szereg objawów spotykanych 
właśnie w durzę brzusznym, a to: powiększenie śledziony u 9 chorych, 
powiększenie w ątroby u 7 chorych, a u 3 chorych była typowa osutka 
durowa, w większości przypadków przelew anie w praw ym  dole biodro
wym, a u 4 chorych typow y język ..durow y”. U wszystkich chorych za
liczonych do drugiej grupy w ystępowała leukopenia lub normocytoza. 
W grupie pierwszej liczba krw inek białych była w granicach normy, 
a w trzech przvpadkach powyżej 10 tvs. (mm3). U wszystkich chorych 
odczyn W idala był ujem ny.

U wszystkich chorych wykonano próby czynnościowe w ątroby i ak tyw 
ność transam inaz. Próby te poza jednym  przypadkiem  nie odbiegały od 
normy. Podobnie spraw a przedstaw ia się z oznaczeniem poziomu dia- 
stazy w surow icy krw i i mpczu.

Przebieg choroby w  obu grupach był zdecydowanie różny. W grupie 
pierwszej nie tylko gorączka, ale i inne objaw y chorobowe całkowicie 
ustępow ały w przeciągu 2—3 dni. W grupie zaś „durow ej” poza podwyż
szoną tem peratu rą  ciała także i inne objaw y utrzym yw ały się znacznie 
dłużej. Pacjenci z grupy pierwszej przebyw ali w szpitalu 6—7 dni. Nato
m iast z grupy drugiej ponad 2 tygodnie.

3. В е с о л о в с к и ,  С. К о б а ,  3. Х а р ч у к

МАССОВЫЕ ПИЩ ЕВЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ В Г. КЕЛЬЦЕ, ВЫ ЗВАННЫ Е 
ПАЛОЧКАМИ SA L M O N E L L A  T YP H I MURIUM

С о д е р ж а н и е

Авторами представлены массовые пищ евые отравления вызванны е инф и
цированным палочками S. typhi m urium  сырым говяжим мясом („татар”). 
Источником инфекции являлся бациллоноситель S. typhi m urium  работник ма
газина кулинарны х изделий. Отравлением были охвачены 141 человек. В одной 
группе больных доминировали симптомы типа гастроэнтероколита, в другой 
группе болезненные проявления были сходны с брюшным тифом.
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Z. W e s o ł o w s k i ,  S. K o b a ,  Z. C h a r c z u k

MASS FOOD POISONING CAUSED BY S A L M O N E L L A  T Y P H I MURIUM
IN KIELCE

S u m m a r y
Mass food poisoning caused by raw  beef („ ta rtar s teak ”) infected w ith S. typhi  

m urium  is described. A carrie r of S. typhi m urium  em ployed in a delicatessen shop 
was the sourc? of the infection, which involved 141 persons. In one group of patien ts 
sym ptom s of gastroenterocolitis predom inated, and in another group the sym ptom s 
resem bled those of typhoid fever.



STRESZCZENIA Z P I Ś M I E N N I C T W A  Z A G R A N I C Z N E G O

KF.MP E„ LAURSEN T„ MUNCK O., STEEN OLSEN T„ TYGSTRUP N.: 
A ktyw ność  enzymatyczna LDH i A sp A t w  cytoplaźmie i mitochondriach  
komórek bioptatów wątroby. Acta Med. Scand. 1969, 185, 9.

Autorzy przebadali aktyw ność AspAt we frakcji rnitochondrialnej i cytoplazm a- 
tycznej oraz LDH w cytoplaźm ie b ioptatów  w ątroby w ykonanych u 31 osób bez 
zm ian histologicznych w w ątrobie, 14 chorych z m arskością i 17 ze stłuszczeniem  
w ątroby.

Pomimo bardzo dużego rozrzutu  w yników  otrzym anych w  grupie kontro lnej 
stw ierdzono statystycznie znam ienne obniżenie aktyw ności obu badanych enzy
mów w cytoplaźm ie w przypadkach m arskości. W stłuszczeniu w ątroby stw ierdzono 
w m itochondriach wyższą aktyw ność AspAt niż w grupie kontro lnej i w m a r
skości.

W dyskusji autorzy  zw racają uwagę na trudności związane z w łaściw ą in te r
p retacją  otrzym anych wyników. Zm iany zapalne mogą powodować w zrost ak ty w 
ności enzymów w niektórych kom órkach, co dostarcza niepraw dziw ych in fo rm a
cji o aktyw ności enzymów w całym  narządzie. W przypadkach stłuszczenia pozorny 
w zrost aktyw ności enzymów (w przeliczeniu na zaw artość białka) może być spo
wodowany dużą zaw artością tłuszczu. Z klinicznego punk tu  w idzenia nasuw a się 
pytanie czy rzeczywiście obniżenie aktywności enzym atycznej może świadczyć
o zaburzeniach m etabolicznych. Doświadczenia niektórych autorów  w ykazały b rak  
zależności między aktyw nością dehydrogenezy alkoholowej w bioptatach w ątroby 
alkoholików, a w ydalaniem  przez nich podanego alkoholu. Jak  wiadomo, m ateria ł 
o trzym any z biopsji nie zawsze jest reprezen ta tyw ny dla całego narządu. A ktyw 
ność enzym u oznaczona in vitro  może nie być identyczna z jego aktyw nością in 
vivo, a co więcej, przebieg procesów m etabolicznych może zależeć nie tylko od 
sam ej aktyw ności enzymów.

Mimo tych zastrzeżeń autorzy uw ażają, że oznaczanie enzymów kom órkowych 
może mieć znaczenie kliniczne, jest to jednak m etoda w ym agająca dopracowania 
klinicznego i m etodycznego i pełna jej ocena może rnieć miejsce dopiero w p rzy 
szłości.

H. Poznańska

BLINOWA T. W.: Diagnostyczne i prognostyczne znaczenie określenia uroka-  
ninazy w  żółtaczce zakaźnej.  Sow. Med. 1968, 31, 3, 41—44.

A utor przedstaw ia w yniki oznaczania w surowicy krw i swoistego enzym u w ątroby- 
-urokaninazy  w żółtaczce zakaźnej i w  innych schorzeniach w ątroby, k tórym  tow a
rzyszy żółtaczka.

Zbadano 152 chorych z żółtaczką zakaźną i 102 z żółtaczką o innej etiologii. 
Równocześnie zbadano 110 osób zdrowych, nie stw ierdzając w  surowicy krw i uro- 
kaninazy. U 97,7% chorych z wzw w surowicy krw i stw ierdzono urokaninazę. A k
tyw ność enzym u w ahała się w granicach 0,5—15 j. Wśród 39 chorych z żółtaczką 
m echaniczną (nowotworową), w  22 przyp. urokaninazy nie stwierdzono, a u 10 a k 
tywność była niska. W grupie 58 chorych z zapaleniem  pęcherzyka żółciowego, k a 
micą w ątrobow ą i przew lekłym  zap. w ątroby urokaninazę stw ierdzano w 16 
przyp. z tego u 12 aktyw ność enzym u była nieznaczna. U pozostałych 42 chorych 
z tej grupy urokaninazy nie stwierdzono. W żółtaczce w irusow ej wysokiej ak ty w 
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ności urokaninazy odpow iadał wysoki poziom bilirubiny. W innych schorzeniach 
w ątroby i dróg żółciowych niezależnie od wysokich w artości b ilirub iny  (25 mg°/o), 
aktywność urokaninazy była praw idłow a lub nieznacznie podwyższona. W okresie 
narastan ia  objawów klinicznych wzw obserwowano wzrost aktyw ności enzymu. 
W okresie zdrow ienia szybko ustępujące objawy chorobowe łączyły się z szybką 
norm alizacją urokaninazy. W przypadkach przew lekającego się wzw aktywność 
enzym u również zm niejszała się szybko, ale nie do zerowego poziomu, i w  niew iel
kim stopniu utrzym yw ała się przez cały okres zdrowienia.

W ciężkich postaciach wzw aktyw ność enzym u obniżała się powoli i jeszcze 
w 30—40 dniu żółtaczki stw ierdzano ją u 10°/o chorych. W cholestatycznej postaci 
wzw początkowo b. w ysoka aktyw ność urokaninazy obniżała się i długo pozosta
w ała um iarkow anie podwyższona, czemu odpowiadało powolne ustępow anie ob
jawów  klinicznych. W okresach zaostrzeń i naw rotów  wzw stw ierdzono ponowny 
w zrost aktyw ności urokaninazy. Ze wszystkich środków leczniczych zauważalny 
w pływ  na obniżanie się aktywności enzym u m iała horm onoterapia.

L. Babiuch

AHO K., CANTELL K., H JELT L., RANTASALO I.: Przypuszczalny związek  
m iędzy zakażeniami w irusowym i m a tk i  a występowaniem  m artw ych  urodzeń.  
Brit. J. P rev. Social Med., 1968, 1, 38.

W pływ niektórych zakażeń śródrnacicznych takich  jak  np. Listeria monocytogenes,  
Treponema pallidum  czy Toxoplasma gondii na obum arcie płodu jest na ogół zna
ny. A utorzy usiłowali przebadać rolę jaką odgryw ają zakażenia w irusow e m atki 
w etiologii m artw ych  urodzeń. W tym  celu przeprow adzali badania serologiczne 
z niektórym i antygenam i w irusow ym i u 180 położnic, k tóre urodziły m artw e nowo
rodki.

M ateriał zbierany był w ciągu 2 la t (1964—65) w Klinice Położniczej U niw ersytetu 
w H elsinkach. Brano pod uwagę tylko płody o w adze 600 g i powyżej. We w szy
stkich przypadkach były robione sekcje obejm ujące również badania m ikroskopowe 
następujących narządów : płuc, tarczycy, grasicy, serca, w ątroby, śledziony, nad 
nercza i nerek. K rew  od m atek pobierana była natychm iast po porodzie. Stoso
wano test w iązania dopełniacza m ikro m etodą przy użyciu 2 jednostek dopełniacza. 
Stosowano następujące antygeny: świnki, adenow irusów, grypy A2, В i C, para 
influenzy typ 1, Herpes simplex,  Syncycial w irus. Reo  typ 1, cytom egalii, ornitozy 
oraz Mucoplasma pneumoniae.

Spośród 183 m artw o urodzonych około 50°/o płodów było zm acercw anych, co do
wodziło że śm ierć nastąp iła  na w iele dni przed porodem. W szystkie m artw o u ro 
dzone podzielono na 4 grupy w zależności od zaistniałych i znanych przyczyn m o
gących spowodować obum arcie płodu: grupa I (65 m atek) — istn iejące znane cho
roby m atki, grupa II (21 m atek) — stw ierdzone w ady wrodzone mogące uspraw ie
dliwić zgon, grupa III (52 m atki) — płody zm acerowane bez w yjaśnionej etiologii 
oraz grupa IV (42 m atki) — noworodki dobrze ukształtow ane zm arłe przed lub 
w okresie śródporodowym  na skutek zam artw icy w ew nątrzm acicznej, urazu poro
dowego lub w cześniactwa.

Autorzy przypuszczają, że jeśli przyczyną obum arcia płodu było zakażenie w iru 
sowe m atk i to najw iększą ich liczbę należałoby oczekiwać w  grupie II i III. U m atek 
z grupy III stw ierdzono najw ięcej surowic z wysokim i m ianam i przeciw ciał przeciw  
niektórym  grupom  badanych w irusów  (najw ięcej adenow irusy) oraz m niej surowic
o bardzo niskich m ianach dla w szystkich badanych antygenów. Różnice były s ta ty 
stycznie znam ienne (0,01 p<^0,005). Nie stw ierdzono współzależności m iędzy w ie
kiem m atki a częstością w ystępow ania przeciw ciał w irusowych.
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A utorzy są bardzo ostrożni we w nioskow aniu i zaznaczają, że niekoniecznie musi 
istnieć bezpośredni związek przyczynowy między badanym i zjaw iskam i. Jednakże 
przypuszczają, że u co najm niej 4,5°/o wszystkich badanych płodów zgon nastąpił 
na skutek  w irusowego zakażenia m atki. Rzeczywisty udział tych przypadków  jest 
praw dopodobnie znacznie większy biorąc pod uwagę, że rodzaj antygenów  z k tó 
rym i prowadzono badania był ograniczony, jak  również, że brano pod uwagę tylko 
wysokie m iana przeciw ciał (1 : 64 i powyżej). Poziom przeciw ciał mógł być już 
w momencie porodu znacznie obniżony lub też mimo zakażenia nie osiągnął p rzy 
jętej granicy.

H. Wiórowa

KOW ALSKAJA S. J.: Właściwości anafilaktyczne szczepionek adsorbowanych  
błoniczo-tężcowych, krztuścowo-błoniczo-tężcowych i p łynnej szczepionki 
krztuścowo-błoniczno-tężcowej w  warunkach doświadczalnych. ŻMEI, 1959,
1, 65.

W doświadczeniach na białych myszach au to rka badała aktyw ność anafilaktyczną 
adsorbow anej anatoksyny błoniczo-tężcowej oraz adsorbow anej i p łynnej szczepionki 
krztuścow o-błoniczo-tężcow ej. U czulające działanie adsorbow anej anatoksyny błoni- 
czo-tężcowej przewyższało istotnie działanie nieadsorbow anego p repara tu . Biorąc 
pod uwagę fakt, że u dzieci stosuje się płynną szczepionkę krztuścow o-błoniczo-tęż- 
cową w dw ukro tn ie większych daw kach w  porów naniu z adsorbow aną szczepionką, 
au to rka przeprow adziła odpow iednie doświadczenie na zw ierzętach i stw ierdziła, że 
mimo różnicy w  daw kow aniu nie było istotnej różnicy we właściw ościach uczu la ją
cych szczepionek krztuścow ych i anatoksyny tężcowej, natom iast adsorbow ana ana- 
toksyna* błonicza, w prow adzona w  dw ukrotnie m niejszej dawce w ykazała wyższe 
działanie uczulające u myszy.

W badaniach pięciu serii rynkow ych adsorbow anych szczepionek krztuścow o-bło
niczo-tężcowych au to rka stw ierdziła istotne różnice m iędzy poszczególnymi seriam i 
pod względem właściwości uczulających, przy czym niektóre z nich w ykazały w y
raźną aktyw ność anafilaktyczną.

A. Adonajło

KAŁANTAJEW SKAJA A.A., ŻUMATOW CH. Ż.: Nosicielstwo maczugowców  
błonicy przy różnych poziomach odporności i zapadalności. ŻMEI, 1969, 1, 55.

Na podstaw ie 16-letniej obserw acji nosicielstw a maczugowców błonicy u 22143 osób 
w mieście A łm a-A ta (ZSRR) i analizy epidemiologicznej zachorowań na błonicę au 
torzy przeprow adzili korelację m iędzy zapadalnością, stanem  odporności i częstoś
cią nosicielstw a w  populacji dziecięcej. Podczas gdy w  la tach 1948—1955 zapadal
ność na błonicę była wysoka, a odsetek dzieci odpornych (na podstaw ie odczynu 
Schicka) nie przewyższał 77—84% populacji dziecięcej, nosicielstwo maczugowców 
błonicy w ahało się od 2,3 do 12,5%. W latach 1962—1966, przy wzroście odsetka dzie
ci odpornych do 97—99% i spadku zapadalności do pojedynczych zachorowań, nosi
cielstwo spadło do 0,8—1,4%. W yraźnie był zaznaczony spadek nosicielstw a toksycz
nych typów  maczugowców, k tórych częstość w zględna (w stosunku do ogółu w yizo
lowanych szczepów) spadła z 21,6% do 0,2%. Również okres nosicielstw a był w tych 
latach w 75—80% kró tko trw ały  i w większości przypadków  wynosił 10—15 dni.

W analizow anym  okresie autorzy zbadali 4911 szczepów maczugowców, wyizolo
w anych od nosicieli i od dzieci z otoczenia nosicieli. Po określeniu biochemicznej 
aktyw ności szczepów ustalono, że tylko 35% należało do typowych maczugowców 
błonicy, w tym  8,1% do typu gravis, 11,5% do typu mitis  i 15,4V» do typu intrrme-
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dius. Pozostałe szczepy określono jako gatunki C. pseudodiphteriticum.  Test roz
szczepiania mocznika, skontrolow any u 1256 szczepów okazał się nie dość stabilny.

Równolegle ze spadkiem  zapadalności na błonicę do pojedynczych zachorowań 
obserwow ano również spadek odsetka typow ych szczepów maczugowca błonicy 
a w zrost szczepów z gatunku  C. pseudodiphteriticum.

A. Adonajlo

CZERNOCHWOSTOWA E. W., LUKSEMBURG К. I.: Grupy krw i w  systemie  
ABO jako wskaźn ik  predyspozycji do kształtowania się przewlekłego nosiciel
stwa duru brzusznego,  ŻMEI, 1969, 1, 81.

U 77 chorych na dur brzuszny i u 160 nosicieli określono grupy krw i w system ie 
ABO. Liczba osób posiadających I i II grupę krw i była inna wśród nosicieli w po
rów naniu z populacją. W populacji odsetki osób posiadających I lub II grupę krw i 
były równe: 37Vo posiadało I grupę, 36,6% — II grupę. N atom iast wśród nosicieli 
duru  brzusznego odsetek osób z I grupą krw i był niższy (24,3% =  0,001) zaś z II 
grupą wyższy (46,9% =  0,05). Osoby posiadające III i IV grupy k rw i były w  obu 
porów nyw anych grupach równe. U osób chorych na dur brzuszny podział uw zględ
niający grupy krw i był jednakow y jak  w populacji.

A utorzy sugerują możliwość, że istn ieje związek między kształtow aniem  się p rze
wlekłego nosicielstw a a genetycznie uw arunkow aną predyspozycją, szczególnie dla 
osób posiadających II grupę krwi.

A. Adonajło

MUNKOW G. B., CHWACEWA S. S., RUDENKO В. S., KALEDINA R. F ,  KU- 
NICYN O. W., SZWIDCZENKO G. A.: Epidemia brucelozy w  gospodarstwie  
hodowlanym,  ŻMEI, 1969, 1, 97.

W gospodarstw ie hodowlanym , w którym  w 1964 r. została założona hodowla norek, 
w ybuchła epizootia i epidem ia brucelozy. Źródłem  infekcji były tusze karakułow ych 
jagniąt, k tórym i skarm iono norki. Część tusz jagnięcych pochodziła z gospodarstw  
zakażonych brucelozą. Zachorow ania wśród norek zostały w ykryte w iosną 1965 r., 
gdy norki urodziły m artw e płody (7,6%), a z żywo urodzonych 28,4% padło w p ie rw 
szych dniach po urodzeniu. P ierw sze bakteriologiczne opracowanie m ateria łu  dało 
ujem ne wyniki, natom iast próby serologiczne (odczyn W righta) w ypadły w 38% 
dodatnio. Również próby alergiczne z m elityną, w ykonane u 76 norek (metodą 
w prow adzenia alergenu w podeszwową pow ierzchnię łapki) były dodatnie w  44,7%. 
W 24 przypadkach stw ierdzono zgodność w yników  badań serologicznych i prób a le r
gicznych. Równocześnie zbadano 70 prób lim fy od zabitych młodych norek — po
sługując się odczynem Huddlesona  i w 30 przypadkach (42%) otrzym ano w yniki do
datnie. W grudniu  1966 r. w ykonano badania bakteriologiczne m ateria łu  pochodzą
cego z 91 tusz norek i izolowano szczapy Br. melitensis.

W śród personelu, obsługującego zwierzęta, zachorowało 15 osób, u k tórych roz
poznanie było potw ierdzone klinicznie, serologicznie i alergologicznie, a z krw i 
chorych wyizolowano szczepy Br. melitensis.

W związku z w ybuchem  epidem ii zaszczepiono personel ferm y — po uprzednie] 
kontroli za pomocą odczynu skórnego Burneta.  Wszyscy pracownicy zostali zao
patrzeni w odzież ochronną i środki dezynfekcyjne. Zabroniono skarm iać norki tu 
szami jagn iąt pochodzących z zakażonych gospodarstw . Epidem ia wśród ludzi w y
gasła, natom iast u norek epizootia trw ała  jeszcze w latach 1966—1967: próby serolo
giczne w odczynie W righta w ypadły dodatnio w 30% (z 482 prób). Nie można było 
całkowicie wykluczyć, że m iały m iejsce przypadki reinfekcji.

A. Adonajło
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WŁASOW A. S., KUSZCZENKO W. G.: Kliniczno-epidemiologiczna charakte
rystyka gorączki krwotocznej z zespołem nerkow ym  w centralnych obwodach  
europejskich części ZSSR.  Sow. Med. 1969, 1, 116.

A utorzy obserw ow ali 200 chorych na gorączkę krwotoczną w w ieku cd 20 do 35 
lat. Osoby te żyły w  podobnych w arunkach bytow ych i pracow ały przeważnie przy 
robotach ziemnych lub leśnych. W przebiegu klinicznym  choroby można było w y
różnić poszczególne okresy: okres w ylęgania, trw ający  średnio 15 dni z w ahaniam i 
od 4 do 46 dni, okres gorączkowy, trw ający  średnio 5 dni — z w ahaniam i od 2 do 
]7 dni; okres niedomogi nerek  i okres zdrowienia. U 9°/o chorych przebieg był cięż
ki, u 28,5°/o średnio-ciężki, u 62,5°/o — lekki. W 99,5°/o choroba zaczęła się nagi:5, 
gorączką do 38—40°C. Najczęstszym i objaw am i były dreszcze, bóle głowy, gorącz
ka, bóle m ięśniow o-stawow e, nudności, wym ioty, bóle brzucha, bóle w okolicy 
krzyżowej, u tra ta  łakn ien ia i osłabienia. W 7°/o przypadków  obserwowano u cho
rych pobudzenie ruchow e i halucynacje słuchowe, w  15%> objawy oponowe, w  1 

przypadku oponowo-mózgowe.
Zespół krwotoczny przybiera ł rozm aite form y: enantem y (51,5%), w ysypki na 

skórze różnego typu, krw aw ienie z nosa. Zm iany w  nerkach najczęściej objawiały 
się w postaci białkom oczu z pojaw ieniem  się w osadzie wałeczków drobnoziarn i
stych, woskowych, zwiększonej liczby krw inek czerwonych (do 30 w polu w idze
nia), azotem ii (u 49,5% chorych) hipo- lub hiperchlorem ii.

Okres zdrow ienia trw ał od 2 do 4 tygodni. Jeden  przypadek zakończył się zgo
nem.

A. Adonajło



REGULAMIN OGŁASZANIA PRAC

Przegląd Epidemiologiczny jest organem  Państw ow ego Z akładu Higieny i P o l
skiego Tow arzystw a Epidemiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych.
Redakcja Przeglądu Epidemiologicznego zamieszcza:
a) prace doświadczalne, terenow e i poglądowe z dziedziny epidem iologii i jej 

pogranicza;
b) ргасз kliniczne, poglądowe oraz doniesienia kliniczne z zakresu chorób 

zakaźnych;
c) streszczenia z prac obcych;
d) oceny książek;
e) spraw ozdania z działalności poszczególnych Oddziałów Polskiego T ow arzy

stw a Epidemiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych.
P race przeznaczone do druku  pow inny być nadsyłane do R edakcji w  2 egzem 
plarzach m aszynopisu, fo rm at A4, pisane jednostronnie, z zachowaniem  m a r
ginesu 4 cm z lewej strony i podw ójnych odstępów pomiędzy w ierszam i (31 
w ierszy na stronie). K artk i pow inny być num erow ane.
Praca pow inna mieć następujący układ: '
a) IMIĘ (pełne) i NAZW ISKO au to ra (ów);
b) TYTUŁ PRACY (możliwie krótki);
c) NAZWA INSTYTUCJI (w pierw szym  przypadku);
d) IMIĘ (pierwsza litera) i NAZW ISKO kierow nika zakładu;
e) KRÓTKIE STRESZCZENIE pracy (jaskółka), umieszczone m iędzy ty tu łem  

a tekstem , k tóre powinno w prow adzić czytelników  w  treść pracy, nie 
przekraczające 3—5 zdań (4—6 w ierszy druku);

f) WSTĘP, w prow adzający zwięźle w zagadnienie, pow inien być możliwie 
krótki;

g) M ATERIAŁ I METODY doświadczeń należy podać jasno i w yczerpująco, 
pow ołując się na piśm iennictw o. W przypadku zastosowania nowych, o ry 
ginalnych m etod lub w łasnych m odyfikacji dopuszczalne jest podanie do
kładnego opisu;

h) W YNIKI BADAŃ należy przedstaw ić zwięźle, najlepiej w  form ie tabel, 
w ykresów  lub rycin;

i) OMÓWIENIE powinno zaw ierać krytyczną ocenę w yników  w łasnych badań 
na tle piśm iennictw a;

j) W NIOSKI należy sprecyzować w  punktach  lub podać krótko w  form ie opi
sowej;

k) STRESZCZENIE powinno rekapitu low ać w  najkrótszy  sposób fak ty  i w nio
ski zaw arte w  pracy. Powinno być zrozum iałe bez potrzeby czytania całej 
pracy i w  zasadzie nie powinno zaw ierać w ięcej niż 20 w ierszy m aszyno
pisu. S treszczenia w  języku polskim  należy dołączyć w  3 oddzielnych egzem 
plarzach, z podaniem  im ienia (pierwsza litera) i nazw iska oraz ty tu łu  pracy. 

1) PIŚM IENNICTW O w zasadzie nie powinno zaw ierać więcej, niż kilkanaście 
pozycji. Musi być ułożone w porządku alfabetycznym , w grupach liczących 
po 10 pozycji. Należy uwzględnić w yłącznie te prace, na k tóre au to r po- 
pow ołuje się w  treści. P rzy cytow aniu p rac w  tekście należy podawać w  n a
w iasach tylko liczbę porządkową odnośnej publikacji w spisie piśm iennictw a, 
a nie podaw ać roku; należy unikać częstego cytow ania nazwisk w  tekście. 
W w ykazie p iśm iennictw a w inna być zachowana następująca kolejność: 
a) nazwisko au tora, b) pierw sza lite ra  im ienia, c) ty tu ł czasopisma w  uzna
nym skrócie, d) rok, tom, num er oraz pierw sza strona prac. Dla książek, 
ponadto ty tu ł oraz m iejsce i rok w ydania.
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4. MATERIAŁ ILUSTRACYJNY (tabele, ryciny, fotografie), ograniczony do n ie
zbędnego m inim um , należy załączyć do pracy w oddzielnej kopercie. Na odw ro
cie każdej ryciny należy podać: nazwisko autora, ty tu ł pracy, kolejny num er 
ryciny, oraz oznaczyć jej dół i górę. Fotografie powinny być dostatecznie ostre, 
w ykonane na błyszczącym papierze, rysunki czarnym  tuszem na kalce tech
nicznej, w w ym iarze przyszłej reprodukcji lub większe, opisy w ykonane 
pismem technicznym . Na oddzielnej kartce należy zamieścić podpisy pod 
ryciny. Tabele należy pisać na m aszynie (nie mogą być na błyszczącym pa
pierze), na oddzielnych stronach i ponum erow ać kolejno cyfram i rzym skim i 
oraz zaopatrzyć w ty tu ły  (u góry). W odpowiednim miejscu tekstu  należy 
podać w naw iasach kolejne num ery ryciny lub tabeli np. (ryc. 1) lub (tab. I). 
Miejsca w łączenia m ateria łu  ilustracyjnego powinny być w ykonane zwykłym 
ołówkiem na m arginesie.

5. Poszczególnych w yrazów  lub zdań nie należy spacjow ać (czcionki rozstrze
lone). W yrazy lub zdania, na k tóre au tor chce położyć nacisk, należy pod
kreślić ołówkiem, linią przeryw aną.

6. O ryginalna praca naukow a nie może w  zasadzie przekraczać 10 stron m aszy
nopisu w łączając w  to tabele, w ykresy, piśm iennictw o i streszczenie w  ję 
zykach obcych (3 ryciny =  1 strona).

7. Doniesienia tym czasowe i doniesienia kazuistyczne z zakresu chorób zakaź
nych nie mogą przekraczać 3 stron  m aszynopisu w raz z piśm iennictw em  
i streszczeniam i.

8. P race poglądowe nie mogą przekraczać 12 stron m aszynopisu.
9. Każdy m aszynopis w inien być zaopatrzony pełnym  imieniem, nazwiskiem, 

ty tu łem  naukow ym  i ak tualnym  adresem  oraz podpisem  autora.
10. Do pracy należy dołączyć pisem ne oświadczenie au tora, że praca nie została 

i nie zostanie złożona do druku  w  innym  czasopiśmie przed opublikow aniem  
jej w Przeglądzie Epidemiologicznym.

11. P raca m usi zaw ierać aprobatę kierow nika zakładu czy k lin ik i potw ierdzoną 
jego podpisem.

12. R edakcja zastrzega sobie praw o popraw ienia usterek  stylistycznych i m ia- 
now*nictwa oraz dokonyw ania koniecznych skrótów , bez porozum ienia 
z autorem .

13. R edakcja nie ma obowiązku zw rotu nie przyjętych do druku  prac lub  a r ty 
kułów.

14. P race oryginalne, poglądowe oraz streszczenia są honorowane.
15. A utorzy prac oryginalnych i poglądowych otrzym ują po 25 odbitek na koszt 

w łasny.
16. W ydawca zastrzega sobie praw o przeznaczenia n iektórych odbitek do handlu 

księgarskiego.
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Aniela Adonajlo, Jerzy Bończak, Z ygm unt Gancarz,
Zbigniew Jarzębski, Halina Kondracka

SYTUACJA EPIDEMIOLOGICZNA I EPIZOOTIOLOGICZNA 
TASIEMCZYC I WĄGRZYCY 

W POLSCE W LATACH 1965— 1967

Państw ow y Zakład Higieny w  W arszawie 
D epartam ent W eterynarii M inisterstw a Rolnictwa 

Poradnia Schorzeń Jelitow ych W arszawa — P raga Północ

W pracy przedstawiono dane na temat rozpowszechnienia tasiemczyc  
u ludzi w  Polsce, występowania wągrzycy u bydła i świń oraz dane na 
temat skuteczności aktualnie stosowanych leków.

Przeprowadzono epidemiologiczną i epizootiologiczną analizę tasiem 
czyc i w ągrzycy w Polsce za la ta  1965— 1967 oraz dokonano epidemiolo
gicznej i klinicznej analizy 100 osób, zarażonych tasiem cam i i leczonych 
am bulatoryjnie w Poradni Schorzeń Jelitow ych, W arszawa — Praga 
Północ.

Na podstawie danych, opublikowanych w  1967 r. (1) oraz dalszych 
opracowań można stwierdzić, że średnia zapadalność na tasiemczyce u lu 
dzi w Polsce wzrosła z 6 na 100 000 mieszkańców w 1965 r. do 9 na 
100 000 w 1967 r. (3). Ogólna liczba zgłoszonych przypadków tasiemczyc 
u ludzi w  Polsce wzrosła w 1967 r. w stosunku do 1965 o 50% (1965 r. — 
1921 przypadków, 1967 r. 2815 przyp.). Zjawisko to mogło być związane 
zarówno z popraw ą zgłaszalności jak  i z faktycznym  w zrostem  nowych 
zachorowań. Najwyższą zapadalność na tasiemczyce w latach 1965—1967 
stw ierdzano: w  Łodzi (41—51 przyp. na 100 000), Poznaniu (37—44 przyp. 
na 100 000), w województwach szczecińskim (20— 37 na 100 000), gdań
skim (22 w 1966 r. i 29 w  1967 r.) oraz w Krakowie (13— 16 przyp. na 
100 000). Zapadalność ok. 10 przyp. na 100 000 stwierdzono w w oje
wództwach: bydgoskim, katowickim, wrocławskim, olsztyńskim  i biało
stockim (ryc. 1). Najniższą zapadalność na tasiemczyce (poniżej 2 na 
100 000) — notowano w  województwach: koszalińskim, lubelskim  i rze
szowskim.

Ponieważ znaczny odsetek osób zarażonych tasiem cam i (ok. 26%) 
zwraca się o pomoc do lekarza dopiero w  późniejszym  okresie choroby 
(1) w analizie zapadalności uwzględniano wszystkie przypadki niezależnie 
od okresu inwazji.

Biorąc pod uwagę, że ok. 74% osób zgłasza się jednak we względnie 
wczesnym okresie, można powyższe liczby przyjąć w  pewnym  stopniu 
jako wskaźniki nowych zachorowań na danym  terenie.

Dane o rozpowszechnieniu tasiemczyc u ludzi w znacznej m ierze po
kryw ają się ze stopniem  ekstensywności w ągrzycy u bydła (ryc. 2). W y
krywalność w ągrzycy u bydła w latach 1965— 1967 wynosiła w Polsce 
średnio 560— 580 na 100 000 ubitych zw ierząt (2). Na niektórych terenach
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jak m. Łódź, Kraków, województwa szczecińskie i poznańskie — w skaź
niki te były trzy  — a naw et czterokrotnie wyższe od średniej krajow ej.

Jeśli chodzi o wągrzycę świń, to pod względem  w ykryw alności na pierw 
sze m iejsce w ysuw ają się województwa: białostockie, krakow skie i m iasto

Ryc. 1. Tasiemczyce w  Polsce w  la tach  1965—67. Zapadalność na 100 000.

W arszawa (ryc. 3). Na w ym ienionych terenach w ykryw alność w ągrzycy 
u świń w ahała się od 14 do 56 na 100 000 ubitych zwierząt. Średnio w y
krywalność w ągrzycy u świń w latach 1965— 1967 w  Polsce w ynosiła od 5 
do 7 na 100 000 ubitych zwierząt.

10-100 100-150 250-500 500-1000 1000-1500 1500-2000 >2000

Ryc. 2. W ągrzyca w  Polsce w  la tach  1965—67. W ykryw alność na 100 000 (bydło).

Po stw ierdzeniu jakie pow iaty w województwach o wysokiej zapadal
ności są szczególnie dotknięte wągrzycą bydła i świń oraz uwzględnieniu 
liczby zwierząt dowożonych do rzeźni z innych województw, dane doty-

Ryc. 3. W ągrzyca w Polsce w latach 1965—67. W ykryw alność na 100 000 (świnie).
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czące w ykryw alności m ogłyby służyć jako wskazówki do w ytypow ania 
terenów, na k tórych należałoby przede w szystkim  podjąć akcję zwalcza
nia tasiemczyc u ludzi.

Różnice w w ystępow aniu w ągrzycy u bydła i świń były proporcjonalne 
do w ystępow ania odpowiednich gatunków  tasiemczyc u ludzi. U ludzi 
z inw azją tasiemcem stwierdzono Taeniarhynchus saginatus w 91,1%, zaś 
Taenia solium  w 6,2% (1).

Kliniczno-epidemiologiczną analizę tasiemczyc leczonych w Poradni 
Schorzeń Jelitow ych w W arszawie (Praga Północ) przeprowadzono w od
niesieniu do 50 przypadków  inwazji Taenia solium  i 50 Taeniarhynchus  
saginatus. Wiek chorych w ahał się od 3 do 75 lat: ponad 60% dotyczyło 
osób powyżej 30 lat.

Około 60% chorych stanow iły kobiety. W przypadkach inw azji T. sagi
natus  kobiety przew ażały w stosunku jak  1,5 : 1, natom iast w przypadkach 
inwazji T. solium  jak  4 : 1. W zakażeniach T. solium  liczebna przew aga 
kobiet była więc bardziej wyraźna. Z wywiadów epidemiologicznych w y
nikało, że kobiety zakażają się najczęściej w trakcie przygotow ania po
siłków, próbując surow y farsz mięsny, mężczyźni zaś jedząc surowe lub 
półsurowe produkty  mięsne.

Z objawów klinicznych u 100 obserwowanych chorych stw ierdzano 
przede wszystkim : bóle brzucha, nudności, wzdęcia, uczucie pieczenia, 
odbijanie, ślinotok, wym ioty, uczucie dław ienia i ściskania za m ostkiem  
lub w  gardle, brak  łaknienia lub wzmożone łaknienie, wolne stolce, bóle 
głowy i ogólne osłabienie. Na dolegliwości ze strony  przewodu pokarm o
wego uskarżało się ogółem 70% chorych — zarówno w grupie zarażonych 
T. solium  jak  i T. saginatus. Z ogólnej liczby 100 badanych osób 21 nie 
podawało żadnych dolegliwości.

N ajbardziej skutecznym  lekiem  był Yomesan; po jego zastosowaniu 
u 87% osób nastąpiła ew akuacja tasiemca. Po stosowaniu p repara tu  pod 
nazwą Cestodin stwierdzono ewakuację tasiemca w  70%.

Po każdym  leczeniu przeprowadzano kontrolne badanie kału. W yniki 
leczenia oceniano na podstawie badań przeprowadzonych bezpośrednio po 
leczeniu, następnie po 3— 5 miesiącach i po 2 latach  od zakończenia le
czenia.

А. А д о н а й л о ,  E. Б о н ь ч а к ,  3. Г а н ц а  ж,  3. Я ж е м б с к и ,
Г. К о н д р а ц к а

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКАЯ И ЭПИЗООТИОЛОГИЧЕСКАЯ СИТУАЦИЯ 
ТЕНИАРИНХОЗА (ТЕНИОЗА) И ЦИСТИЦЕРКОЗА В ПОЛЬШ Е

В 1965—1967 ГГ.

С о д е р ж а н и е

Проведено эпидемиологический и эпизоотиологический анализ тениаринхоза 
(тениоза) и цистицеркоза в Польше за 1965—1967 гг. Сверх того проведено эп и 
демиологический анализ 100 случаев тениаринхозов (тениозов), леченных в ки 
шечном диспансере.

Средняя заболеваемость тениаринхоза у людей в Польш е увеличилась с 6 на 
100 000 ж ителей в 1965 г. до 9/100 000 в 1967 г. Общее число зарегистрированных 
случаев составляло в 1965 г. — 1921, в 1967 г. — 2815. Самая высокая заболевае
мость, составляю щ ая несколько десятков случаев на 100  0 0 0  констатировано, 
в г. Лодз, г. Познань и щетинском воеводстве.
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П оказатели распространения тениозов у людей в значительной степени соот
ветствуют показателям  расспространения цистицеркоза у скота. Средние пока
затели цистицеркоза у скота в 1965—1967 гг. в Польше составляли 560—580 на 
100 ООО убитых ж ивотны х но на некоторых территориях эти показатели достигли 
трех — и четы рёхкратно высшего уровня. Средние показатели цистицеркоза 
у свиней в анализированные годы составляли 5—7 на 100  0 0 0  убитых животных. 
Разницы между показателями финноза у скота и цистицеркоза у свиней в общем 
соответствуют показателям  вы явления соответствующих видов паразита у людей.

Больш инство больных, инвазированны х тениозом составляли женщ ины. В слу
чае инвазии Т. solium отношение ж енщ ин к мужчинам составляло 4 : 1, а в слу
чаях инвазии Т. saginatus 1,5 : 1.

Из применявш ихся лечебных средств наиболее эф ф ективны м  был Yomesan 
(87°/о случаев излечений).

A. A d o n a j ł o ,  J.  B o ń c z a k ,  Z. G a n c a r z ,  Z. J a r z ę b s k i ,
H. K o n d r a c k a

THE EPIDEM IOLOGIC AND EPIZOOTIOLOGIC SITUATION OF TAENIASIS 
AND CYSTICERCOSIS IN POLAND IN THE YEARS 1965—1967

S u m m a r y

An epidemiologie and epizootiologic analysis of taeniasis and cysticercosis in 
Poland in the years 1965—1967 and an epidemiologic and clinical analysis of 100 
cases of taeniasis trea ted  as ou tpatien ts has been carried  out.

The m ean m orbidity  ra te  of taeniasis in hum ans in Poland has increased from 6 

per 100,000 population  in 1965 to 9 per 100,000 in 1967. The to ta l num ber of cases 
notified in 1965 was 1921, and in 1967, 2815. The h ighest m orbidity  ra tes attain ing  
several tens per 100,000 w ere observed in the cities of Łódź and Poznań and in 
Szczecin province.

The data  on the prevalence of taeniasis in hum ans are in m arked agreem ent w ith 
the extensiveness of cysticercosis in cattle. The indexes of detectab ility  of cysti
cercosis in cattle  in the  years 1965—1967 w ere 560—580 рзг 100,000 slaughtered 
cattle; in some areas, the indexes w ere th ree  to four tim es higher than  the overall 
m ean for the country. The m ean indexes of detectab ility  of cysticercosis in pigs 
w ere 5—7 per 10 0,0 00  slaughtered  anim als in the period under analysis.

The differences in the indexes of detectability  of cysticercosis betw een cattle  and 
pigs w ere proportional on the whole to the species of Taenia observed in hum ans.

Women w ere predom inantly  infested w ith  Taeniae; in the  case of T. solium, the 
ra tio  of fem ales to m ales was 4 : 1, and in the case of T. saginatus 1 : 5.1.

Of the various drugs, Yomesan proved m ost effective (87% cures).

PIŚM IENNICTW O

1. Adonajło A., Gancarz  Z.: Przeg. Epid., 1967, 21, 1. — 2. Dane D epartam entu  
W eterynarii M inisterstw a Rolnictwa. — 3. M eldunki o zgłoszonych zachorowaniach 
— Min. Zdrowia i Op. Społ.
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WIRUSOWE ZAPALENIE WĄTROBY W POLSCE 
W 1966 I 1967 ROKU 

NA PODSTAWIE BADAŃ REPREZENTACYJNYCH

Zakład Epidemiologii Państw ow ego Z akładu Higieny w  W arszawie 
K ierow nik: prof. dr med. J. Kostrzewski

Przeprowadzono analizę epidemiologiczną Wirusowego Zapalenia W ą
troby w  latach 1961— 1967 na terenie wylosowanych 84 powiatów i miast 
Polski. O trzymane w yn ik i  były  zgodne bądź zbliżone w  podstawowych  
tendencjach do w yn ików  uzyskiw anych  w  całym kraju.

WSTĘP

W 1965 roku dokonano losowego w yboru 84 powiatów Polski dla w y
konania w tych terenach szczegółowej analizy epidemiologicznej niektó
rych chorób zakaźnych. Z jednostek adm inistracyjnych Polski: dzielnic, 
powiatów i m iast — utworzono 6 w arstw ; jako kry terium  podziału w ar
stwowego przyjęto  ściśle określone wartości stosunku ludności w iejskiej 
do ludności m iejskiej, zamieszkującej w.w. tereny. Następnie dokonano 
losowania w obrębie każdej w arstw y posługując się tabelą liczb żelaznych. 
W każdej w arstw ie losowano liczbę jednostek odpowiadającą 1/5 ogólnej 
liczby ich w w arstw ie. W w yniku przeprowadzonego losowania otrzym ano 
próbę 84 jednostek — powiatów, m iast, bądź dzielnic. Liczba ludności 
zam ieszkującej wylosowane tereny  stanow iła około 20% ogólnej popula
cji Polski i liczyła około 6 500 000 osób. S tru k tu ra  terenu  oraz w ieku i płci 
ludności zamieszkującej wylosowane jednostki w próbie była zbliżona do 
s tru k tu ry  populacji ogólnej Polski ocenianej według tych sam ych cech. 
Na podstawie ,,próby 84” opierając się na drukach E II 3, przeprowadzono 
analizę epidemiologiczną w  okresie pięciolecia 1961— 1965 następujących 
jednostek chorobowych: czerwonki, krztuśca, nagm innego zapalenia przy- 
usznicy, odry  oraz wirusowego zapalenia w ątroby. O trzym ane w yniki od
powiadały ogólnym  tendencjom  epidem icznym  tych chorób w Polsce 
w  tym  sam ym  okresie oraz w ykazyw ały podstawowe cechy charak tery 
styczne dla nich. Stanowiło to dalszą zachętę do przeprowadzenia analizy 
epidemiologicznej niektórych chorób w obrębie terenów  „próby 84” .

Poniżej przedstaw iona analiza dotyczy wirusowego zapalenia w ątroby 
(wzw) w  latach 1966 i 1967 i jest uzupełniona wcześniejszymi danym i po
chodzącymi z tych terenów.

W yniki analizy epidemiologicznej.
Na terenach ,,próby 84” w ystąpiło w 1966 roku 15 650 zachorowań na 

wirusow e zapalenie w ątroby, a w  1967 roku liczba zachorowań obniżyła 
się do 13 926; zapadalność wyniosła odpowiednio 237 i 211 na 100 000

*) Pomoc techniczna Jadwiga Iwaniecka
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i podobnie jak w latach poprzednich była zbliżona do poziomu zapadal
ności na wzw w tym  okresie w Polsce, zachowując przy tym  tendencje 
podobne dla całego k raju  — tabela I.

T a b e l a  I
WZW w  Polsce i na terenach  „próby 84” w  latach 1S61—1967. Zapadalność na 100 000

Rok
Zapadalność na 100 000

Polska „próba 84“

1961 192 163
1962 154 142
1963 247 247
1964 397 364
1965 299 268
1966 242 237
1967 217 21 1

T a b e l a  II
W irusowe zapalenie w ątroby  na terenach  „próby 84” w latach 1961—1967 

Zapadalność na 100 000 wg w ieku

Rok
^ ^ - ^ ^ W i e k

0 - 4 6—9 10—14l1 5 -24
1

2 5 -3 4 35—44 45—54 55+ Razem

1961 149,8 412,8 252,3 153,0 130,2 91,3 80,6 71,7 163,3
1962 123,8 295,2 186,4 128,5 135,2 104,7 82,9 87,9 141,7
1963 268,2 693,7 401,2 212,7 173,1 114,7 111,3 93,2 247,8
1964 347,8 1103,7 681,5 319,1 216,7 148,7 134,5 110,3 363,4
1965 204,3 698,1 468,9 251,4 208,9 143,3 135,6 122,1 267,9
1966 159,1 501,0 353,8 223,8 206,1 166,2 167,9 158,0 237,0
1967 112, 1 380,2 285,3 213,9 199,3 175,6 160,8 164,1 210,8

Rye. 1 . W irusowe zapalenie w ątroby  w  terenach  „próby 84” w la tach  1961—67.
Sezonowa zapadalność na 100 0 00  m.

Ryc. 2 . W irusowe zapalenie w ątroby  w  terenach  „próby 84” w la tach  1961—67. 
Sezonowa zapadalność dzieci i d o ro s ły c h .----------dzieci powyżej 15 lat, ----------- do

rośli ponad 15 lat.
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T a b e l a  III
W irusowe zapalenie w ątroby  na terenach „próby 84” w latach 1961—1967. 

Zapadalność na 100 000 wg terenu

T a b e l a  IV
W irusowe zapalenie w ątroby  na terenach  „próby 84” w  la tach 1961—1967. 

Podział zachorowań wg płci Zapadalność na 100 000 wg płci
w  odsetkach

Na terenach ,,próby 84” stw ierdzono charakterystyczne cechy epide
miologiczne wzw, w ystępujące we w szystkich krajach  rejestru jących  tę 
chorobę, a mianowicie sezonowe nasilenie zachorowań w  czw artym  kw ar
tale roku — rycina 1, oraz najwyższą zapadalność na wzw, w ystępującą 
wśród dzieci w  wieku od 5 do 9 lat — tabela II.

Typowy dla wzw rozkład zachorowań był w ynikiem  zmian w m ie
sięcznych liczbach zachorowań wśród dzieci poniżej 15 lat — rycina 2. 
Zapadalność dorosłych powyżej 15 roku życia w ykazyw ała nieznaczne 
tylko w ahania miesięczne; jak to w ynika z ryciny 2 zachorowania na 
wzw osób dorosłych nie podlegały praw u sezonowości w całym  analizo
w anym  okresie.

Podobnie jak w  całym  k ra ju  stwierdzono na terenach ,,próby 84” wy
stępowanie wyższej zapadalności w m iastach niż na wsi. Stwierdzono po
nadto tendencję do zm niejszania się różnic m iędzy zapadalnością m iast 
i wsi. Poziom zapadalności na wzw w m iastach był w 1961 roku praw ie 
dw ukrotnie wyższy w porównaniu z zapadalnością na terenach wiejskich, 
podczas gdy w  1966 i 1967 roku przewyższał poziom zapadalności na wsi 
tylko 1,4 razy — tabela III.
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Podział zachorowań na wzw według płci w odsetkach w ykazyw ał nie
znacznie wyższy udział w nich kobiet — około 51—52% ogólnej liczby 
zachorowań. Natom iast zapadalność na wzw mężczyzn częściej osiągała 
wyższy poziom aniżeli zapadalność wśród kobiet — tabela IV.

DYSKUSJA

Z przeprowadzonej analizy epidemiologicznej zachorowań na wzw 
w terenach ,,próby 84” wynika, że uzyskane w yniki są zgodne bądź 
bardzo zbliżone do wyników uzyskiw anych w całym kraju . W związku 
więc z epidemicznym w ystępow aniem  choroby i spodziewanym jej wzro
stem  cyklicznym  w 1969/1970 roku w ydaje się uzasadnione przeprow a
dzanie w dalszym  ciągu podstawowej analizy epidemiologicznej wzw 
w obrębie terenów  ,,próby 84”. Jest to  m etoda m niej pracochłonna, gdyż 
analiza obejm uje około 20% ogólnej liczby zachorowań w ystępujących 
w  kraju. Jednocześnie uzyskiwane inform acje, dotyczące wzw czy innych 
zachorowań mogą być bardziej szczegółowe i dokładne, ponieważ po
chodzą z m niejszej liczby jednostek adm inistracyjnych. Stw arza to lep
sze w arunki w spółpracy m iędzy rejestru jącym i a analizującym i.

Spraw a oceny statystycznej zarówno pobrania „próby 84” jak i błędu 
próby winna być w ykonana jak najszybciej; umożliwi to ulepszanie m e
tod współpracy i analizy epidemiologicznej na terenach objętych próbą.

А. Кулеша
ВИРУСНЫЙ ГЕПАТИТ В ПОЛЬШ Е В 1966 И 1967 ГГ. НА ОСНОВЕ 

РЕПРЕЗЕНТАТИВНЫ Х ИССЛЕДОВАНИЙ

С о д е р ж а н и е

Проведено эпидемиологический анализ вирусного гепатита за 1961—1967 гг. на 
территории случайно выбранны х 84 районов и городов Польши. Полученные 
результаты  были состоятельными или сходными в основных тенденциях с ре
зультатами полученными из анализа заболеваний вирусным гепатитом за ан а
логичный период времени в стране. Данные исследования показали такж е х а 
рактерны е особенности присущ ие эпидемиологии вирусного гепатита. Выбранные 
территории могут быть пригодными для дальнейш их исследований по эпиде
миологии вирусного гепатита.

A. K u l e s z a

VIRAL HEPATITIS IN POLAND IN 1966 AND 1967 ON THE BASIS 
OF REPRESENTATIVE STUDIES

S u m m a r y

An epidemiologic analysis of v iral hepatitis (VH) in 1961—1967 in 84 random ly 
selected counties and towns in Poland has been carried out. The resu lts w ere 
concordant or showed sim ilar tendencies as the analysis of v iral hepatitis throughout 
the country  in the sam e period. The analysis also reflected the characteristics of the 
epidem iology of v ira l hepatitis. The selected te rrito ries m ay be useful for fu rth e r 
studies on the epidemiology of v ira l hepatitis.
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POSZUKIW ANIE PRZECIW CIAŁ NEUTRALIZUJĄCYCH 
W SUROWICY LUDZI SZCZEPIONYCH 

PRZECIW  W ŚCIEKLIŹNIE SZCZEPIONKĄ TYPU SEM PLE’A

Zakład Epidem iologii Państwowego Zakładu Higieny w W arszawie 
W ojewódzka S tacja Sanitarno-Epidem iologiczna w L ublinie *

Praca przedstawia w yn ik i  odczynu neutralizacji na myszach z suro
wicami 36 osób szczepionych przeciw wściekliźnie szczepionką Sem p le ’a. 
Surowice badano bezpośrednio po zakończeniu szczepienia, oraz w  3—4 
tygodnie i pół roku po szczepieniu.

W dotychczasowej ocenie skuteczności i bezpieczeństwa szczepień ludzi 
przeciw wściekliźnie w Polsce opierano się na analizie epidemiologicznej, 
uwzględniając:
a) stadium  choroby zwierzęcia i związane z tym  prawdopodobieństwo za- 

kaźności jego śliny;
b) rodzaj zranienia (ekspozycji) człowieka przez zwierzę wściekłe lub po

dejrzane o wściekliznę;
c) czas, jaki upłynął od ekspozycji do rozpoczęcia szczepień.

W ocenie tej nie uwzględniano badań serologicznych uodpornianych 
ludzi. Pracę z tego zakresu, pt. ,,Badania nad właściwościami surow icy 
krw i osób uodpornianych przeciw w odow strętow i” opublikow ał w  1918 r. 
Józef Kostrzewski  i dotyczyła ona surowic osób szczepionych klasyczną, 
żywą szczepionką (6).

Obecnie, kiedy właściwości antygenow e szczepionki przeciw wściekliź
nie są jednym  z zasadniczych m ierników  jej wartości użytkow ej, pod
jęto badania w  tym  zakresie również nad szczepionką produkowaną 
w Polsce.

Celem tej p racy  było określenie poziomu przeciwciał neutralizujących 
u ludzi szczepionych przeciw wściekliźnie krajow ą szczepionką typu 
Sem ple’a.

MATERIAŁY I METODYKA

1) Szczepienie i pobieranie krw i od ludzi
Szczepienie przeprowadzano wg schem atu obowiązującego do 1968 r.: 

20 codziennych iniekcji po 2 ml szczepionki podskórnie. Osobom poką
sanym  przez zwierzęta, u których wykluczono wściekliznę, przeryw ano 
cykl szczepienia. Pokąsane osoby były szczepione w Ośrodkach Zdrowia 
i tam  też pobierano od nich krew  czterokrotnie: przed szczepieniem, 
w dniu zakończenia cyklu szczepień (20 dni od pierwszej dawki), 3—4

* D yrektor: dr C. Horoch



tyg- po zakończeniu cyklu szczepień (40— 50 dni od pierwszej dawki) 
i wreszcie 6 miesięcy po zakończeniu cyklu szczepień. Do kontrolnych 
odczynów pobierano krew  od ludzi nieszczepionych przeciw wściekliźnie. 
Surowice tych próbek krw i przechowywano przy — 20°C.

Z 36 osób szczepionych przeciw wściekliźnie na terenie woj. lubel
skiego w latach 1966— 1967, jedenaście było pokąsanych przez zw ierzęta 
wściekłe lub m iało z nimi kontakt, 17 osób — przez zwierzęta, u których 
nie wykluczono podejrzenia wścieklizny, zaś 8 osób — przez zwierzęta 
zdrowe w momencie pokąsania, obserwowane potem  przez lekarza w ete
rynarii. W 15 przypadkach odniesione obrażenia u ludzi można określić 
jako średnio-ciężkie, w pozostałych — lekkie.

2) Szczepionka
Szczepionka przeciw wściekliźnie typu Sem ple’a, używ ana w Polsce 

stanowi 4% zawiesinę mózgów i rdzeni królików, z dodatkiem  0,5% fenolu. 
W skład szczepionki wchodzą trzy  szczepy w irusa „jixe” w  następującej 
proporcji: 2/3 — szczep ,,P aryż” ; — 1/3 — szczepy ,,Lublin” i „K raków ”. 
Szczepionka tego typu produkowana jest w Polsce od 1924 r. Moc ochron
na szczepionki oznaczana jest wg m etody Habela (7). W okresie badań 
w aptekach woj. lubelskiego zmieniło się 18 serii szczepionki. Jedenaście 
serii użyto w okresie 2— 1,5 miesiąca, 3 serie — 1 mies. do 3 tyg. przed 
upływem  term inu  ważności, i 4 serie — tuż przed upływ em  term inu  
ważności.

Test Habela był w ykonany dla 3-ch serii przez producenta szczepionki 
(W arszawska W ytw órnia Surowic i Szczepionek). Celem określenia mocy 
antygenow ej szczepionki w w arunkach laboratoryjnych, zbadano poziom 
przeciwciał neutralizujących u zwierząt, zależnie od ilości i sposobu 
wprowadzenia szczepionki. Do tego celu użyto białych m yszy „Swiss”,
o wadze 11— 13 g, pochodzących z Hodowli Zw ierząt Laboratoryjnych 
PZH. Zw ierzęta uodporniano szczepionką n r serii 170568 dwa miesiące 
przed upływem  term inu jej ważności, wg m etody Habela (6 iniekcji do
otrzewnow ych 0,25 ml 0,5% szczepionki podawanych co drugi dzień) oraz 
m etody NIH (2 iniekcje dootrzewnowe w odstępie tygodnia w ilości 0,5 
ml szczepionki rozcieńczonej 1 : 5 ,  1 : 25, 1 : 125).

Od zw ierząt uodpornianych wg tych schem atów pobierano krew , tra k 
tu jąc jako jedną surowicę zlewkę surowic od 5 myszy. Do odczynów kon
trolnych pobierano krew  od zw ierząt zdrowych w tych samych propor
cjach.

3. Odczyn neutralizacji wykonano m etodą w zrastających dw ukrotnych 
rozcieńczeń surowicy, począwszy od 1 : 5— 1 : 320, oraz stałej dawki 
wirusa.

Surowice rozcieńczano w buforow anym  roztworze fizjologicznym. 
Przed odczynem inaktywowano je przez 30 min. w  56°C. Przed dodaniem 
do rozcieńczenia surow icy zawiesiny w irusa w jednakow ej objętości, 
rozcieńczenie surow icy wynosiło 1 : 2,5 do 1 : 160. Szczep w irusa fixe 
CVS używ any do testu, przechowywano w 60% glicerynie w temp. 4°C. 
Antygen do odczynu neutralizacji przygotowyw ano każdorazowo świeżo, 
zakażając m yszy i pobierając mózg od zwierząt będących w stanie ago
nalnym . -Mózg rozcierano w buforow anym  fizjologicznym roztworze 
z dodatkiem  2% norm alnej, inaktyw ow anej surow icy króliczej.

M ieszaninę antygenu i surow icy inkubowano w  37°C przez 1 godz. i do 
chwili zaszczepienia zw ierząt przechowywano na lodzie. Każdym  roz
cieńczeniem szczepiono domózgowo 6 m yszy (0,03 ml). Zakażone zwie
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rzęta obserwowano 14 dni. W yniki obliczano wg m etody Reeda i Muen- 
cha, w yrażając je jako LD50 dla mianowanego w irusa i ED50 dla bada
nych surowic.

Średnia geom etryczna m iana zakaźnego w irusa CVS, wyrażanego 
w LD 50, mieściła się w rozcieńczeniu 10~“7. Dawkę w irusa do odczynu 
neutralizacji starano się u trzym ać w granicach 100 LD50, używając stale 
rozcieńczenia 10—5.

Surowice nie w ykazujące przeciwciał były badane ponownie w odczy
nie neutralizacji z daw ką równą 10 lub m niej LD50 w irusa CVS.

WYNIKI

W surowicach wszystkich badanych osób nie stw ierdzono przed roz
poczęciem szczepień obecności przeciwciał neutralizujących.

W yniki uzyskane w odczynie neutralizacji w kolejnych okresach cza
su po zakończeniu szczepień ilustru ją  tabela I i II.

T a b e l a  I
K ształtow anie się poziomu przeciw ciał u ludzi szczepionych przeciw  w ściekliźnie

Termin badania 
po szczepieniu

Liczba 
badanych osób

EDgo badanych surowic

0 5—20 2 1 - 40 4 1 -8 0 powyżej

od razu 36 8 12 9 4 3
3—4 tyg. 33 8 15 4 4 2

6 m iesięcy 26 14 9 2 1 —

Liczby oznaczają odw rotność m iana 
0 — brak  przeciw ciał w  rozcieńczeniu 1 : 5

Obserwując dynam ikę odczynu neutralizacji przy dw ukrotnie w zrasta
jących rozcieńczeniach surowicy, dochodzi się do wniosku, że przy ED50 
m niejszym  niż 1 : 20 m iano ochronne surow icy należy uznać za zbyt 
niskie, ponieważ przy  zwiększaniu w granicach 10— 100 LD50 dawki wi
rusa zjawisko neutralizacji ustępuje, czego nie stw ierdza się w surow i
cach, w ykazujących wyższy poziom przeciwciał. Ilu stru je  to tabela III. 
Miano ochronne surow icy 2 i 3 było jeszcze uchw ytne przy użyciu dawki 
1000 LD50, podczas gdy w pozostałych surowicach, przeciwciała przy 
dawce 100 LD 50 w irusa nie u jaw niały  się.

W yniki laboratory jnej oceny na białych m yszach aktywności an tyge
nowej szczepionki ilu stru je  tabela IV.

Szczepionka podana w ilości 0,32 mg tkanki nie dała odpowiedzi sero
logicznej u szczepionych myszy; 1,6 mg stanowiło słaby bodziec antyge
nowy, podczas gdy ED50 szczepionki zapewniało 0,9 mg tkanki.

Wysoki poziom przeciwciał stwierdzono po dawce 7,5 mg tkanki poda
nej w 6-ciu iniekcjach, stosowanych co drugi dzień wg m etody Habela.

Dawka 8 mg podana w  dwóch iniekcjach wg m etody NIH, dała rów
nież w yraźną odpowiedź serologiczną, aczkolwiek poziom przeciwciał był 
niższy. W oparciu o doświadczenia Habela można sądzić, że przeciwciała 
neutralizujące nie są niezbędnym  w arunkiem  dla ochrony szczepionych 
zw ierząt przed daw ką challenge, zaś ich poziom zależy od rozłożenia 
w czasie dawek szczepionki (5).
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T a b e l a  II
W yniki odczynu neutra lizacji z surow icam i ludzi szczepionych przeciw  wściekliźnie

Nr badanej 
osoby

Okres badania po zakończeniu szczepień
od razu 3—4 tygodnie 6 m iesięcy

1 175 23 1 0

2 93 320 51
3 150 40 15
4 70 205 —
5 55 14 2 0

6 50 11 —
7 44 20 —
8 29 40 5
9 23 51 15

10 26 50 25
11 23 50 16
12 25 20 —
13 28 0 0

14 27 7 0

15 26 17 0

16 2 0 16 0

17 35 — —
18 1 2 2 2 0

19 1 2 5 0

2 0 1 2 2 0 —
21 1 2 0 0

2 2 1 2 2 0 23
23 7 13 0

24 6 9 5
25 5 15 1 2

26 7 14 0

27 17 — —
28 5 — —
29 0 50 7
30 0 10 0

31 0 0 0

32 0 0 0

33 0 0 0

34 0 0 0

35 0 0 0

36 0 0 0

Liczby oznaczają odwrotność m iana chroniącego 50% zw ierząt 
0 — b rak  przeciw ciał w  rozcieńczeniu 1 : 5 
— — nie otrzym ano surowicy

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Wobec braku  prac krajow ych z zakresu serologii wścieklizny, wyniki 
nasze możemy porównać z w ynikam i prac Atanasiu  i wsp., prowadzonych 
na zlecenie WHO nad ułożeniem optym alnego pod względem odpowie
dzi serologicznej schem atu szczepienia ludzi (1, 2, 3, 4). Z pracy tej 
wzięto pod uwagę w yniki serologiczne po szczepieniu 38 osób, którym
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T a b e l a  III 
W pływ daw ki w irusa na m iano ochronne surow icy

Surowica
ED60 surowicy 
wobec 10 LD60 

w irusa

ED60 surowicy 
wobec 100 LD50 

wirusa

ED60 surowicy 
wobec 1000 LD60 

wirusa

a 209 175 _
b 186 150 50
с 70 40 10

d 27 0 —
e 6 0

f 7 0 —
g 12 0 —
h 5 0 —

Liczby oznaczają odwrotność m iana 
— nie badano
0 b rak  przeciw ciał w  rozcieńczeniu 1 : 5

T a b e l a  IV
Przeciw ciała neutra lizu jące u myszy zależnie od ilości i sposobu w prow adzenia

szczepionki S em ple ’a *

Ilość wprowadzonej 
tkanki w mg

Metoda
uodporniania

ED6o surowicy uod
pornianych zwierząt**

8,0 wg NIH 63
1,6 wg NIH 11

0,32 wg NIH 5
7,5 wg Habelo 270

* Wg testu  Habela  szczepionka chroni 50% zw ierząt wobec 646 LD 30 w irusa; 
w  teście NIH ED50 szczepionki wynosiło 0,9 mg tkanki.

** Odwrotność średniej geom etrycznej m iana chroniącego 50% zw ierząt wobec 
26 LD50 w irusa fixe CVS.

podawano 12— 20 iniekcji fenolowej szczepionki i pobierano krew  w  okre
sach czasu zbliżonych do naszego czasokresu pobierania krw i u szcze
pionych osób.

W naszych badaniach nie stosowano jakościowego testu neutralizacji, 
proponowanego przez Atanasiu. W ydaje się, że test jakościowy m a uza
sadnienie w zastosowaniu do oceny epizootiologicznej środowiska zwie
rzęcego co do możliwości zetknięcia się różnych zwierząt z w irusem  
wścieklizny.

A ntygen w irusa wścieklizny zaw arty  w szczepionce m a sprawdzoną 
możliwość pobudzania przeciwciał i po dw udziestokrotnym  jego w prow a
dzeniu należy oczekiwać w zrostu poziomu przeciwciał. Dodatni test ja 
kościowy przy niskim  m ianie w teście ilościowym świadczy niekorzystnie
o odpowiedzi serologicznej.

W śród naszych surowic, pobranych w dniu zakończenia cyklu szcze
pienia u 8 (22%) nie wykazano ED50 w  rozc. 1 : 5 ;  ED50 12-tu  (33%) suro
wic mieściło się w  granicach od 1 : 5 do 1 : 20. Łącznie więc ponad 50% 
surowic z tej grupy wykazało słabą odpowiedź serologiczną. W grupie



surowic pobranych od tych samych osób w 3—4 tyg. po zakończeniu 
szczepień, u trzech wykazano w yraźny w zrost m iana, u siedm iu — w y
raźny spadek. W pozostałych surowicach nie w ykazano istotnego w zro
stu  lub spadku miana. Sześć m iesięcy po zakończeniu szczepienia w 54% 
nie stw ierdzono uchwytnego poziomu przeciwciał, zaś 34% osób m iało je 
w niskim  wym iarze.

U sześciu osób w  ogóle nie wykazano uchw ytnego poziomu przeciw
ciał, również w powtórzonym  odczynie z dawką 10 LD50 w irusa. Należy 
podkreślić, że trzy  z nich (tabela II Nr 31, 32, 33) o trzym ały  niepełne 
szczepienie — 9, 11 i 12 iniekcji podczas gdy jedna (tab. II n r 1), u k tó
rej stwierdzono bezpośrednio po szczepieniu najwyższe miano, o trzy
m ała 25 iniekcji a 3 ml.

W yniki te, w  porównaniu z w ynikam i otrzym anym i przez Atanasiu  
i wsp. sugerow ałyby gorszą odpowiedź serologiczną po użyciu krajow ej 
szczepionki Sem ple’a. Wg danych Atanasiu  i wsp. średnia geom etryczna 
ED50 po zakończeniu szczepienia m ieściła się w granicach rozcieńczenia 
1 : 20, zaś w  okresie gdy należy spodziewać się najwyższego poziomu prze
ciwciał tzn. 2—4 tyg. po zakończeniu szczepienia, średnia ta wzrosła 
i mieściła się w granicach rozcieńczenia 1 : 45. W tym  sam ym  okresie 
czasu po szczepieniu, średnie m iana uzyskane w  naszych badaniach w obu 
term inach w ynosiły 1 :1 1 . W ynik ujem ny przy  obliczaniu średniej geo
m etrycznej przyjęto  jako 1 (8). W yniki Atanasiu  i wsp., kształtow ały się 
nierów nom iernie dla poszczególnych szczepionych grup  i osób. Praw ie 
połowa szczepionych nie w ykazyw ała w yraźnego w zrostu przeciwciał 
w  okresie 2—4 tyg. po zakończeniu szczepienia. Pojedyncze osoby badane 
przez nas w ykazały wysoki poziom przeciwciał, ale u innych osób szcze
pionych tą samą serią w ynik badania serologicznego był ujem ny. Rów
nież po serii szczepionki o kończącym się term inie ważności, stwierdzono 
odpowiedź serologiczną.

W ydaje się więc, że odpowiedź serologiczna po szczepieniu przeciw 
wściekliźnie, obok wszystkich elem entów składających się na wartość 
samej szczepionki, schem atu szczepienia i p rzy jęte j m etodyki odczynu 
neutralizacji, zależy również od właściwości szczepionego organizmu.

Wobec wprowadzonej w  Polsce zm iany schem atu szczepienia ludzi 
przeciw wściekliźnie wg zaleceń WHO, z 20 na 14 dawek 5% szczepionki, 
plus dwie daw ki przypom inające, będą prowadzone dalsze obserwacje 
z zakresu poszczepiennych odczynów serologicznych, oraz dalsza ocena 
laborato ry jna w artości antygenow ej szczepionki i m etodyki badania se
rologicznego.

Z praktycznego punktu  widzenia odczyn neutralizacji na m yszach jest 
trudny  do zastosowania w w arunkach codziennej p rak tyk i do oceny 
szczepień ludzi. U trudnieniem  jest czas jego trw ania oraz potrzeba stw o
rzenia zaplecza hodowlanego zw ierząt przy laboratorium , k tóre prow a
dziłoby rutynow o tego typu badania. Dlatego należałoby zaadaptować 
do rutynow ej serologicznej oceny wyników szczepień przeciw wściekliź
nie odczyn im m unofluorescencji, opracowując kry terium  diagnostyczne 
dla wyników w tym  teście w porów naniu z w ynikam i testu  neutralizacji, 
wobec stosowanej szczepionki i schem atu jej podawania na danym  te re 
nie.

Pomimo w zrastającej liczby doniesień z zakresu badań serologicznych 
po szczepieniu przeciw wściekliźnie, dotychczas nie ustalono niezbędne
go dla oceny szczepionki poziomu przeciwciał. Należy sądzić, że poszczę-
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gólne ośrodki rabiologiczne zdobywają w łasne doświadczenia w tym  za
kresie. Z ogromnej sum y doświadczeń Atanasiu  i wsp., wynika, że pod 
względem wartości antygenow ych dla szczepionego człowieka aktualnie 
najlepsza jest szczepionka przygotowana z tkanki nerwowej o 5% za
wartości tej tkanki, podana przeciętnie 14 razy w ilości 2 ml.

Jest to więc potwierdzenie słuszności stosowanych dotychczas prze
ciętnych schem atów szczepień, uwzględniających przede wszystkim  zna
czenie ilości i czasu podawania szczepionki dla ochrony przed ulicznym 
w irusem  wścieklizny. Z drugiej jednak strony prace te  podniosły zna
czenie poziomu przeciw ciał jako m iernika w artości szczepionki i prze
prowadzonego szczepienia. Znalazło to swoje praktyczne zastosowanie we 
wprowadzeniu, uciążliwych organizacyjnie, daw ek przypom inających 
szczepionki, aby podwyższyć poziom przeciwciał po szczepieniu (10).

Szczepionki przygotowane na hodowlach tkankow ych nasuw ają jednak 
nowe problemy.

W irus w ścieklizny w ykazuje wzrost antygenowości na podłożu z ho
dowli tkankow ej i pojedyńcze iniekcje takich szczepionek dają efek t sero
logiczny równy efektowi k ilkunastokrotnych iniekcji szczepionki z tkan 
ki nerwowej (9, 11).

Wobec tych perspektyw  powstaje pytanie, czy na podstawie dotych
czasowych danych o patogenezie wścieklizny, w ystarczy dla ochrony 
przed zachorowaniem  pokąsanego człowieka 1—3 iniekcji efektyw nej 
antygenow o szczepionki, czy też w dalszym  ciągu będzie brana pod uw a
gę ilość i czas podawania szczepionki, a efekt serologiczny pozostanie jako 
jeden z m ierników  jej w artości użytkow ej. Należy sądzić, że druga ew en
tualność będzie ak tualna gdy w grę będzie wchodził leczniczy aspekt uży
cia szczepionki.

W NIOSKI

1) W stępne badania w odczynie neutralizacji na m yszach surowic ludzi 
szczepionych przeciw wściekliźnie szczepionką typu Sem ple’a w ykazały 
nierów nom ierny wzrost poziomu przeciwciał u poszczególnych osób oraz 
niskie średnie ich miano.

2) Należy kontynuow ać badania dotyczące oceny antygenowości k ra 
jowej szczepionki oraz zachowania się odczynów serologicznych u osób 
szczepionych.

Д. С е р о к о в а ,  Г. Г а в р о н о в а ,  Б.  К р е н с к а

ПОИСКИ НЕЙТРАЛИЗИРУЮ Щ ИХ АНТИТЕЛ В СЫ ВОРОТКЕ ЛИЦ, 
ПРИВИТЫ Х ПРОТИВ БЕШ ЕНСТВА ВАКЦИНОЙ СЭМПЛА

С о д е р ж а н и е

Целью работы являлось определение уровня нейтрализирую щ их антител 
у лиц привиты х против бешенства 4% вакциной типа Сэмпла, изготовленной 
из мозга и спинного мозга кроликов и применявш ейся в Польше с 1927 г. Иссле
довано сыворотки крови от 36 лиц вакцинированных против бешенства. Взято 
от них кровь перед прививкой, в день окончания цикла прививок, затем 
в 3—4 недели и в 6 месяцев после окончания цикла прививок. Из сывороток 
взяты х в день окончания прививок, 8 (22%) не показало ED5q; в 1 2-и  сыворот
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ках  (33°/o) ED50 находилось в пределах разведений от 1 : 5 до 1 :20. Таким обра
зом свыш е 50% сывороток из данной группы показало слабый серологический 
ответ. Из сывороток взяты х от техж е самых лиц спустя 3—4 недели после 
окончания прививочного цикла, в трех отмечено отчётливый рост титра, в 7-и 
отчётливое снижение. В остальных сыворотках не отмечено существенных 
изменений в отношении роста или сниж ения титра. В 6 месяцев после окон
чания прививок, у 54% лиц не констатировано заметного титра антител, у 34% 
лиц титры находились на низком уровне. Ш есть человек вовсе не показало 
заметного титра антител.

В виду введенных в Польш е изменений в схеме прививок против бешенства 
у людей, намечаются дальнейш ие исследования в области поствакцинальных 
серологических реакций.

D. S e r o k o w a ,  Н. G a w r o n o w  а, В. K r ę s k a

A SEARCH OF NEUTRALIZING ANTIBODIES IN THE SERUM OF PERSONS
VACCINATED AGAINST RABIES W ITH VACCINE OF THE SEM PLE TYPE

S u m m a r y

Levels of neu tra liz ing  antibodies w ere determ ined in persons vaccinated against 
rabies w ith  4% vaccine of the Sem ple type, p repared  from  the brains and spinal 
cords of rabbits, used in Poland since 1927. The sera of 36 persons w ere exam ined 
four tim es: before vaccination, on the day of the last injection, 3—4 w eeks and 
6 m onths afte r com pletion of the cycle of injections. Of the sera obtained from  
patien ts on the day of the last injection, 8 (22%) failed to show ED50; in 12 sera 
(33%), ED50 was betw een 1 : 5 and 1 : 20 dilution. T hat is, m ore than  50% of the 
sera in this group showed poor serologic response. In  the group of sera obtained 
3—4 weeks afte r com pleting the cycle of vaccination, 3 showed a distinct rise of 
titers, and 7 a d istinct drop, and the rem ain ing  sera neither significant rise nor 
drop. Six m onths afte r vaccination, 54% of the the patien ts no longer showed 
appreciable antibody levels, and 34% low titers. In six persons the resu lts of the 
test w ere negative.

In view of the in troduction  in Poland of a m odified scheme of vaccinating  h u 
m ans, the study of the postvaccination serologic responses w ill be continued.
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Maria Kowalczyk, Hanna Poznańska, Barbara Em eryk-Szajewska,
Anna Fidziańska-Dolot

UKŁAD MIĘŚNIOWY W PRZEBIEGU WŁOŚNICY U LUDZI 
NA PODSTAW IE BADANIA ELEKTROMIOGRAFICZNEGO, 

HISTOLOGICZNEGO I ENZYMATYCZNEGO *

K linika Chorób Zakaźnych A kadem ii M edycznej w  W arszawie 
K ierow nik: prof. dr med. B. Kassur  

K linika Neurologiczna A kadem ii M edycznej w  W arszawie 
K ierow nik: prof. d r med. I. Hausmanowa-Petrusewicz

W ykonano zapisy elektromiograficzne oraz badania histopatologiczne, 
aktywności aminotransferaz, aldolazy i dehydrogenazy mleczanowej  
w wycinkach mięśni 31 chorych w  ostrym okresie włośnicy.

Praca jest próbą oceny całokształtu zmian m orfologicznych i czynno
ściowych, w ystępujących w m ięśniach szkieletowych ludzi chorych na 
włośnicę. Oceny ?mian dokonywano na podstawie badań: 1) elektrom io- 
graficznych (emg), 2) histologicznych i 3) aktyw ności niektórych enzy
mów w hom ogenatach mięśniowych.

MATERIAŁ I METODYKA

Badania przeprowadzono u 31 chorych na włośnicę, 19 kobiet i 12 
m ężczyzn w wieku 9—58 lat. Rozpoznanie ustalono na podstawie w y
wiadu epidemiologicznego, ogólnie przyjętych kryteriów  klinicznych 
i wyników badań dodatkowych, a w 22 przypadkach potwierdzono je 
badaniem  histologicznym  wycinka mięśniowego. Badaniem przedm ioto
wym  nie stw ierdzono zaniku ani osłabienia siły mięśniowej. Podstaw ą 
do podziału w zależności od klinicznego przebiegu choroby były k ry te ria  
obowiązujące w Klinice Chorób Zakaźnych (13). Przebieg lekki stw ier
dzono u 11, średnio-ciężki u 18 i ciężki u 2 chorych.

Badania emg wykonano u 30 chorych przeważnie w 2— 3 tygodniu cho
roby, a więc w ostrym  okresie włośnicy. W 22 przypadkach w dniu bada
nia emg pobrano wycinek m ięśniowy celem oceny histopatologicznej 
i enzym atycznej.

Badania emg w ykonano przy pomocy elektrod koncentrycznych typu 
Adriana-Bronka, połączonych z 3-kanałowym  elektrom iografem  f-m y 
,,Disa”. Do badania w ybrano w każdym  przypadku jeden m ięsień ksobny 
kończyny górnej (naram ienny lub dwugłowy ram ienia), ponadto m. tró j- 
głowy łydki. O wyborze mięśni ksobnych kończyny górnej decydował 
fakt, że w tych m ięśniach, poza m ięśniam i niedostępnym i do badania jak

* Opracowano w  ram ach w spółpracy naukow ej po lsko-am erykańsk iej z CDC. 
Nr E-P-2.
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m ięśnie przepony, międzyżebrowe i języka, stosunkowo często znajduje 
się larw y włośni (19, 23). M. trójgłow y łydki w ybrano ze względu na czę
ste skargi chorych na bolesność łydek. Początkowo badano również m. 
okrężny oka, nie stw ierdzając istotnych zmian w zapisie emg, wobec 
czego w dalszych przypadkach zaprzestano badania tego mięśnia. W za
pisie każdego m ięśnia oceniano: typ zapisu przy m aksym alnym  wysiłku 
przeciw oporowi, gradację zapisu podczas narastania skurczu, am plitudę 
zapisu wysiłkowego oraz kształt (liczbę faz) i czas trw ania pojedynczych 
potencjałów czynnościowych (3). Ponadto oceniano czynność spoczyn
kową.

Badanie histopatologiczne wycinków z m. naram iennego wykonano 
w 22 przypadkach. W ycinki u trw alano w 10% form alinie, zatapiano w pa
rafinie, następnie barwiono rutynow o eozyną i hem atoksyliną metodą 
Van Giesona i Mallory’ego.

W hom ogenatach z tych samych wycinków mięśni określano ak tyw 
ność am inotransferazy alaninowej (AlAt) i asparaginowej (AspAt) oraz 
aldolazy (Aid), a w 5 z nich również dehydrogenazy mleczanowej (LDH) 
z izoenzymogramem (ieg LDH). G rupę kontrolną stanow iły wycinki po
brane z mięśnia naram iennego 11 osób operowanych z powodu urazów 
m echanicznych *. Aktywność powyższych enzymów w hom ogenatach 
wycinków mięśniowych określano wg m etod przyjętych w Klinice Cho
rób Zakaźnych (16, 25, 26).

W YNIKI

1. B a d a n i e  e m g .  O trzym ane zapisy emg podzielono na: 11 praw i
dłowych, 8 nieznacznie patologicznych i 11 zapisów świadczących o uszko
dzeniu pierw otnie mięśniowym (Tab. I). Dla zapisów nieznacznie patolo
gicznych przyjęto  wzrost (do 20%) ilości potencjałów wielofazowych, 
obecność potencjałów wkłucia, lub też potencjałów spoczynkowych, jak 
fibrylacje lub spontaniczne wyładow ania jednostek ruchowych. Długość 
potencjałów pozostawała w granicach normy. C harakter zapisu wysiłko
wego u tych chorych był pośredni bogaty lub in terferencyjny, am plituda 
zapisu prawidłowa. Tak więc zm iany emg były niecharakterystyczne dla 
uszkodzenia miogennego, świadczyły jednak o pewnym  podrażnieniu 
włókien mięśniowych, za czym przem aw iały obfite potencjały wkłucia 
i fibrylacje (10, 18, 30). Zapisy, w  których stw ierdzano w zrost ilości po
tencjałów  wielofazowych ponad 20% oraz skrócenie czasu trw ania poten
cjałów w stosunku do norm y (rye. 1) p rzy jęto  za świadczące o uszkodze
niu pierw otnie m ięśniowym. C harak ter zapisu wysiłkowego był tu ta j po
średni bogaty, lub interferencyjny, niekiedy jednak obserwowano nie
znaczne zaburzenia gradacji a więc in terferencję patologiczną. W żadnym 
przypadku nie obserwowano zmian w am plitudzie zapisu wysiłkowego. 
W 8 spośród 11 przypadków obserwowano obecność licznych potencjałów 
wkłucia. W spoczynku stw ierdzano u tych chorych samoistne w yładow a
nia jednostek ruchowych, u 5 chorych fibrylacje, a u 6 dodatnie 
potencjały spoczynkowe (ryc. 2). Zm iany te mogą świadczyć o niewielkim  
uszkodzeniu pierw otnie m ięśniowym. W żadnym  przypadku nie obserwo
wano zmian typowych dla uszkodzenia neuronu obwodowego. U 9 spo
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* A utorzy dziękują dr med. Zbigniewowi Sko tnickiemu,  O rdynatorow i Oddziału 
Urazowego Szpitala W ojewódzkiego w  W arszawie, za um ożliw ienie w ykorzystania 
do badań w ycinków  m ięśni osób stanow iących grupę kontro lną.
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śród 19 chorych, u k tórych w pierwszym  badaniu stw ierdzono zm iany 
emg, wykonano kontrolne badanie elektrom iograficzne tych samych m ięś
ni. Badanie w ykonano u 6 chorych w czasie 4— 10 miesięcy, a u 3 w cza
sie 1— 2 lat od pierwszego badania (tab. II). U osób tych, poza niew iel
kimi bólami m ięśni u 4 chorych, nie stw ierdzono badaniem  przedm ioto
w ym  żadnych objawów klinicznych. U 7 chorych otrzym ano zapis praw i-

Ryc. 1. Zapis em g chorej N. A. (tab. 1 przyp. 1) z uszkodzeniem  pierw otnie m ięśnio
wym. Po lewej: zapis wysiłkowy, pośredni bogaty, m iejscam i in terferencyjny . Po 
praw ej: zapis podczas słabego ruchu, obecne jednostk i o kró tk im  czasie trw ania,

n iekiedy wielofazowe.

Ryc. 2. Zapis em g uzyskany u tej sam ej chorej w  spoczynku. Obecne fib rylacje 
oraz dodatnie potencjały denerw acyjne.



Zestaw ienie w yników  otrzym anych badaniem  elektrom iograficznym  (emg), histologicznym  i enzym atycznym  w  przebiegu w łośnicy
u ludzi

T a b e l a  I

* pojedyncze w łókna zm ienione m artw iczo,
** pojedyncze w łókna zm ienione m artw iczo, 

pojedyncze nacieki 
*** liczne w łókna zm ienione m artw iczo, 

liczne nacieki 
**** bardzo liczne w łókna zm ienione m artw iczo, 

liczne nacieki

W yniki aktyw ności enzym atycznej w grupie kontro lnej: 
A spA t x  — 28 315 — 775 j 
A lA t x ±  28 109 — 461 j 
A id x  ±  28 62 — 130 j
^ ^ — w zrost lub spadek w  porów naniu  z grupą kontro lną
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W yniki badan ia  elektrom iograficznego (emg) w  ostrym  okresie włośnicy (I zapis) 
oraz u ozdrowieńców po w łośnicy (II zapis)

T a b e l a  II

L.p.

In
ic

ja
ły

ch
or

yc
h

P rzebieg
kliniczny I zapis emg

P rzerw a 
pomiędzy 

I i II b a d a 
niem  emg 
w  m -cach

II zapis emg

1 N. A. ciężki pierw otnie m ięśniowy 10 fizjologiczny
2 K. St. śr. ciężki piefw otnie mięśniowy 9 fizjologiczny
3 К. S. śr. ciężki pierw otnie m ięśniowy 7 fizjologiczny
4 О. A. śr. ciężki pierw otnie mięśniowy 6 nieznacznie patologiczny
0 P. St. lekki pierw otnie mięśniowy 4 fizjologiczny
6 Z. St. lekki pierw otnie m ięśniowy 15 fizjologiczny
7 M. D. śr. ciężki nieznacznie patologiczny 4 fizjologiczny
8 Z. M. śr. ciężki nieznacznie patologiczny 15 fizjologiczny
9 O. B. lekki nieznacznie patologiczny 24 nieznacznie patologiczny

T a b e l a  III
Zachowanie się aktyw ności enzymów w  hom ogenatach 22  w ycinków  m ięśniowych 

w  zależności od okresu inw azji włośni.

Tygodnie inw azji

1 2 3 4 5 6

A ktywność enzymów 1 t t t N
N t N

* — w zrost N t N 1
N — norm a N t N 4-
4- — spadek N N 4-

N 4-

dłowy, a u 2 zaobserwowano niew ielką zmianę w  postaci nadm iernej 
ilości potencjałów  wielofazowych.

Nie stw ierdzono w yraźnych różnic w  częstości nasilenia zm ian emg 
pomiędzy badanym i m ięśniam i (naram ienny, dwugłowy, trójgłow y łydki) 
z tym  jednak zastrzeżeniem , że liczba badanych m ięśni nie jest w ystar
czająca dla w yciągnięcia uogólniających wniosków. Ponadto należy pod
kreślić, że stw ierdzane w naszym m ateria le  zm iany emg były m iernie 
nasilone. Nie stw ierdzono w yraźnej zależności m iędzy stanem  klinicz
nym  i nasileniem  zm ian emg.

2. B a d a n i a  h i s t o l o g i c z n e .  Badania histologiczne wykonano 
u 22 chorych. W 14 przypadkach stw ierdzono obecność larw  z tow arzy
szącymi zmianam i zapalnym i różnego stopnia. W 4 przypadkach tej g ru 
py (Tab. I, przyp. 1, 2, 3 i 15) stw ierdzono bardzo rozległe i ostre zm iany 
zwyrodnieniowe dotyczące również w łókien m ięśniowych nie zaw ierają
cych włośni. Poza zatarciem  poprzecznego prążkow ania i hom ogenizacją 
stwierdzono, że bardzo liczne w łókna m ięśniowe uległy m artw icy  z fago- 
cytozą. We wszystkich 4 przypadkach widoczne były  typowe nacieki za-



palne, składające się w przew ażającej liczbie z leukocytów kwaso- i obo- 
jętnochłonnych, ponadto z kom órek plazm atycznych, lim fo- i histiocytów. 
Nacieki te widoczne były w postaci skupień, otaczających włókna m ięś
niowe zawierające larw y włośni (ryc. 3) oraz w postaci rozproszonych 
nacieków w rndom ysium  i wokół naczyń krwionośnych (przyp. 1, 10). 
W 5 innych przypadkach (przyp 5, 6, 7. 11 i 12) liczba larw  włośni we
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Ryc. 3. P rzekrój podłużny w ycinka z m ięśnia dwugłowego ram ienia. W śród rozpro
szonych nacieków zapalnych widoczne liczne larw y włośni. B arw ienie hem ato- 

ksyliną i eozyną. Powiększenie X 100.

włóknach m sięśniowych była m niejsza, nacieki skupione i rozsiane były 
bardzo licznie, jednak m niejsza była liczba włókien zhomogenizowanych 
i zmienionych m artw iczo z fagocytozą. W pozostałych 5 przypadkach 
(przyp. "4, 22, 23, 28 i 31) stw ierdzono jedynie obecność pojedynczych 
larw  włośni w ew nątrz włókien m ięśniowych z towarzyszącym i im nie
licznymi naciekami zapalnym i, pojedyńczym i włóknam i m artw iczym i 
i fagocytozą.

W 6 przypadkach nie znaleziono larw  włośni, lecz tylko nacieki i zmia
ny zwyrodnieniowe we włóknach mięśniowych. W 2 z tych przypadków 
(przyp. 4 i 24) stw ierdzono obecność typowych nacieków zapalnych oraz 
liczne włókna mięśniowe, które uległy hom ogenizacji lub  m artw icy z fa 
gocytozą. W pozostałych 4 przypadkach (przyp. 13, 20, 21 i 27) zm iany 
w mięśniach polegały tylko na obecności w  okół naczyń krwionośnych 
i w endomysium  pojedynczych, rozproszonych nacieków zapalnych, za
w ierających leukocyty kwasochłonne.

U pozostałych 2 chorych (przyp. 10 i 16) w w ycinkach nie wykazano 
zmian badaniem  histopatologicznym , jakkolw iek zapis emg był patolo
giczny.

3. B a d a n i e  e n z y m o l o g i c z n e .  G rupa kontrolna. Średnie 
wartości aktyw ności enzym atycznej homogenatów m ięśniowych w przeli
czeniu na 100 mg świeżej tkanki przedstaw iały się następująco: dla 
AspAt 545 ± 115 j, dla AlAt 285 ± 78 j, dla Aid 96 + 17 j. Jako podstawę



dla oceny wyników patologicznych przyjęto  granice przedziału ufności 
z 95% praw dopodobieństwem  tj. x ± 2 5. Aktywność LDH wynosiła 12 000 
do 16 000 na 1 gram  świeżej tkanki, ieg LDH wykazyw ał obecność dwóch 
frakcji katodowych (LD5 i LD4) i ślady pozostałych frakcji.

G r u p a  c h o r y c h .  Aktywność AspAt w hom ogenatach w ahała się 
od 240 do 770 j; w zrost powyżej 775 j (tab. I) nie w ystąpił w żadnym  
przypadku, spadek poniżej 315 j w ystąpił w 3 wycinkach, w  pozostałych 
19 aktyw ność tego enzym u m ieściła się w granicach praw idłowych. Ak
tywność AlAt wynosiła od 30 do 590 j; w zrost powyżej 461 j w ystąpił 
w  3 wycinkach, spadek poniżej 109 j w 4, a w pozostałych 15 aktywność 
tego enzymu była praw idłowa (tab. 1). Aktywność Aid w  poszczególnych 
wycinkach m ięśniowych w ahała się od 36 do 130 j, przy czym wzrost 
powyżej 130 j w ystąpił w 3 wycinkach, spadek poniżej 62 j — w 3, w po
zostałych 16 wycinkach aktywność Aid pozostawała prawidłowa. A ktyw 
ność LDH w ahała się od 12 000 do 15 000 j we wszystkich 5 badanych 
odcinkach m ięśniowych, nie w ykazując odchyleń w porównaniu z w y
cinkam i kontrolnym i. leg LDH w badanych w ycinkach m ięśniowych nie 
różnił się od ieg tego enzym u w w ycinkach grupy kontrolnej.

OMOWIENIE

Doniesienia dotyczące zmian elektrom iograficznych w zakażeniu włoś
nicą są nieliczne (5, 6 , 21, 24, 31, 32) i dotyczą tylko pojedynczych p rzy 
padków. Zm iany emg świadczące o uszkodzeniu pierw otnie m ięśniowym  
stw ierdzano również we włośnicy doświadczalnej u zw ierząt (32). Zm iany 
te  ustępow ały po upływie 2—3 m iesięcy od zakażenia, w raz z ustąpieniem  
objawów klinicznych. W naszym  m ateriale  30 badanych w  11 przypad
kach zapis emg przem aw iał za uszkodzeniem pierw otnie mięśniowym, 
w 8 zapis oceniono jako nieznacznie patologiczny, bez cech charak te ry 
stycznych dla uszkodzenia miogennego, w 11 pozostałych przypadkach 
zapis emg był praw idłowy. Nie stw ierdzono w żadnym  przypadku zapi
su charakterystycznego dla uszkodzenia neuronu obwodowego. W praw 
dzie fibrylacje m ożnaby uważać za cechę uszkodzenia neurogennego, jed
nak znane jest występowanie ich również w zapaleniu wielomięśniowym, 
dystrofii i m iopatiach (10, 16, 30) jako w yraz podrażnienia mięśnia. Tak 
też właśnie, wobec braku innych cech uszkodzenia neurogennego in te r
p retu jem y  ich obecność w  naszym  m ateriale. Patologiczny zapis emg 
stwierdzono we wszystkich przypadkach, w  których dochodziło do roz
ległych zmian zapalnych w badanych m ięśniach (tab. I, przyp. 1, 2, 3, 5, 
6, 7, 11, 12 i 15). N atom iast w przypadkach o m niejszym  nasileniu zmian 
zapalnych w  m ięśniach zapisy emg m iały charak ter zarówno patologiczny 
jak i fizjologiczny (tab. I, przyp. 4, 13, 14, 22, 23, 24 i 28).

W badaniach kontrolnych w ykonanych u 9 osób w  okresie 4—24 m ie
sięcy od zachorowania zapis fizjologiczny stwierdzono w 7 przypadkach, 
przy czym u 5 z nich poprzedni zapis w ykazyw ał uszkodzenie pierw otnie 
mięśniowe, a u 2 był nieznacznie patologiczny. U pozostałych 2 osób 
stw ierdzono badaniem  kontrolnym  zapis nieznacznie patologiczny. U jed
nej z nich poprzedni zapis emg, w ykonany przed 6 m iesiącami, w ykazy
w ał uszkodzenie pierw otnie mięśniowe. Tylko w  jednym  przypadku ob
serw ow any poprzednio zapis nieznacznie patologiczny nie uległ pełnej 
norm alizacji po 24 miesiącach. Na tej podstawie można uważać, że w za
sadzie zm iany emg norm alizują się w okresie kilku — kilkunastu  m ie
sięcy.
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Zm iany histologiczne m ięśni w przebiegu włośnicy były przedm iotem  
badań zarówno w m ikroskopie św ietlnym  (1, 4, 7), jak i m ikroskopie elek
tronow ym  (8). Obraz histopatologiczny stw ierdzam y przez nas w m ikro
skopie św ietlnym  nie różnił się od opisywanych przez innych autorów.

W dostępnym  nam  piśm iennictw ie nie spotykaliśm y dotychczas bezpo
średnich danych dotyczących aktyw ności enzym atycznej m ięśni ludzi 
chorych na włośnicę. Istniejące prace dotyczą zachowania się enzymów 
w m ięśniach zw ierząt zakażonych włośniam i (2, 14, 22, 33, 44). N iektórzy 
autorzy badali aktyw ność enzymów w surow icy ludzkiej i zwierzęcej 
w przebiegu włośnicy (15, 20, 27, 28) i na tej podstawie przypuszczają, 
że wzrost aktywności niektórych enzymów w surow icy krw i może zale
żeć od uwolnienia się ich z uszkodzonych mięśni.

Zdajem y sobie sprawę, że ocena aktywności enzymów w hom ogena
tach  wycinków m ięśniowych jest bardzo trudna i a priori obarczona 
dużym  błędem. Pobrany w ycinek nie zawsze odzwierciedla dostatecznie 
w iernie ilościowy udział poszczególnych składników tkankow ych np. 
większą czy m niejszą zawartość tkanki łącznej bądź tłuszczowej. Homo
genizacja może powodować częściowe niszczenie niektórych bardziej 
labilnych enzymów, nie można również mieć całkowitej pewności, że 
w szystkie enzym y przeszły do hom ogenatu. Pobieranie jednego ty lko w y
cinka, zawsze z m ięśnia naram iennego, może nie być dostatecznie rep re
zentatyw ne dla określenia zmian zachodzących w  układzie mięśniowym. 
Dlatego też in te rp re tac ja  otrzym anych wyników powinna być bardzo 
ostrożna.

We w stępnym  zestawieniu aktyw ności poszczególnych enzymów, w za
leżności od okresu i stopnia ciężkości choroby, nie można w ykryć żadnych 
regularności.

Niewątpliwie bliższe praw dzie jest rozpatryw anie dynam iki zmian m ię
śniowych nie w  zestawieniu z czasem trw ania choroby, lecz z czasem 
upływ ającym  od początku inwazji. W ymaga to ścisłego określenia okresu 
wylęgania, co w niektórych przypadkach nie nastręcza trudności, w wielu 
jednak nie jest możliwe.

Powszechnie przyjm uje się, że im krótszy jest okres w ylęgania, tym  
przebieg choroby bywa cięższy (9,. 12, 29). Z rozpatryw anych 31 przypad
ków w 18 udało się ustalić dokładnie okres wylęgania, w  pozostałych zaś 
nie m ieliśm y pewności, bądź ustalenie to  nie było możliwe.

Dlatego też w celu „standaryzacji” badanego m ateria łu  posłużyliśm y 
się danym i Kliniki Chorób Zakaźnych *, z których wynika, że średni okres 
w ylęgania wynosi w przypadkach o przebiegu -ciężkim 1— 2 tygodni,
o przebiegu średnio-ciężkim  2— 3 tygodni i o przebiegu lekkim  3—4 ty 
godni. Ramowa różnica 1 tygodnia okresu w ylęgania pomiędzy przypad
kam i o różnym  stopniu ciężkości przebiegu choroby pozwala nam  na ze
stawienie zmian aktyw ności enzymów w hom ogenatach m ięśniowych w za
leżności od okresu inwazji. Przyjęliśm y dla uproszczenia, że okres 
w ylęgania trw ał odpowiednio 1, 2 i 3 tygodnie i w ten  sposób oznaczy
liśm y dla każdego przypadku okres inwazji.

Tak wyliczone dane pokryw ały się z rzeczywistym  okresem  inwazji 
w tych przypadkach, w których można było ściśle ustalić dzień zakażenia.
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Zachowanie się aktyw ności enzymów w zależności od okresu inwazji 
ilustru je  tabela II, przy czym za w zrost lub spadek aktyw ności uznano 
w zrost lub spadek jednego z badanych enzymów.

Zm iany zachodzące w pierwszych dwóch tygodniach inw azji są trudne 
do uchwycenia, ponieważ chorzy rzadko tra fia ją  do szpitala w tym  okre
sie. W trzecim  tygodniu inw azji nie obserw owaliśm y w yraźnych ak tyw 
ności enzymów, natom iast w czw artym  w ystąpił wzrost aktywności en
zymów. W zrost ten  wiążem y z intensyw nym  przyrostem  m asy włośni 
w  tym  okresie (9, 12). Prawdopodobnie jest on bardziej zależny od prze- 
stra jan ia  metabolicznego m ięśni niż od w zrostu aktyw ności enzymów sa
mego pasożyta. Począwszy od piątego tygodnia inw azji tj. w  okresie otor- 
biania się włośni obserwowano na ogół spadek i norm alizację aktywności 
enzymów.

Nie stwierdzono natom iast w yraźnej zależności m iędzy zachowaniem 
się aktyw ności enzymów w m ięśniu a zapisem emg i nasileniem  zmian 
histopatologicznych.

W NIOSKI

1. Zapis elektrom iograficzny w skazuje, że niezależnie od ciężkości prze
biegu klinicznego włośnicy może dochodzić do czynnościowego uszkodze
nia badanych m ięśni, dość często o charakterze pierw otnie m ięśniowym.

2. Zm iany elektrom iograficzne, stw ierdzane w ostrym  okresie w łośni
cy, cofają się w ciągu kilku, a czasem kilkunastu  miesięcy.

3. Równoległość zmian histologicznych ze zm ianam i elektrom iografi- 
cznymi stw ierdzono jedynie w  m ięśniach z rozległym i zm ianam i zapal
nymi.

4. Zauważono wzrost aktywności enzymów w hom ogenatach m ięśnio
wych w okresie intensywnego w zrostu włośni oraz spadek i norm aliza
cję w okresie odpowiadającym  otorbianiu się pasożyta.

М. К о в а л ь ч и к ,  Г. П о з н а н ь с к а ,  Б.  Е м е р ы к - Ш а е в с к а ,
А. Ф и д з я н ь с к а - Д о л е т

МЫШ ЕЧНАЯ СИСТЕМА В ТЕЧЕНИЕ ТРИХИНЕЛЛЕЗА У ЛЮДЕЙ НА 
ОСНОВАНИИ ЭЛЕКТРОМИОГРАФИЧЕСКОГО, ГИСТОЛОГИЧЕСКОГО 

И ЭНЗИМАТИЧЕСКОГО ИССЛЕДОВАНИЙ

С о д е р ж а н и е

У 31 больного в остром периоде трихинеллеза проведено электромиографи- 
ческие записи и исследования гистопатологические, активности аминотрансфе- 
раз, альдолазы  и лактикодегидрогеназы в мыш ечных отрезках. У 18 больных 
констатировано функциональное наруш ение исследуемых мышц. Контрольные 
электромиографические исследования у 9 реконвалесцентов данной группы по
казало, что в течение несколько или свыш е десяти месяцев данные изменения 
идут на убыль. П араллельность гистологических изменений с электромио- 
графическими констатировано только-лиш ь в мыш цах с обширными воспали
тельными признаками. Наиболее отчётливый рост активности аминотрансфераз 
и альдолазы  отмечено на 4-ой неделе инвазии, в то время активность лакти
кодегидрогеназы не показала изменений по сравнению с контрольной группой.
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M. K o w a l c z y k ,  H. P o z n a ń s k a ,  B. E m e r y k - S z a j e w s k a ,
A. F i d z i a ń s k a - D o l o t

ELECTROMYOGRAPHIC, HISTOLOGIC AND ENZYMATIC STUDIES ON THE 
MUSCLE SYSTEM IN TRICHINOSIS IN HUMAN PATIENTS

S u m m a r y

In  18 out of 31 patien ts in the acute stage of trichinosis, electrom yographic, h i
stologic studies and determ ination of am inotransferases, aldolase and lactic dehydro
genase activities in m uscle biopsies revealed  functional im pairm ent of the m uscles. 
Control electrom yogram s in 9 convalescents of the sam e group showed regression 
of the changes afte r several or m ore m onths. The electrom yographic and histologic 
changes w ere correlated  only in extensive in flam m atory  lesions. The increase in 
am inotransferase and aldolase activities w as m ost pronounced in the fourth  week 
of invasion, w hile lactic dehydrogenase activ ity  was significantly  no d iffe ren t 
from  controls.
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W arszawa, dnia 10. X. 1969 г.

KOMITET ORGANIZACYJNY 
XVII ZJAZDU 

POLSKIEGO TOWARZYSTWA MIKROBIOLOGÓW 
W arszawa, ul. Chocimska 24 

tel. 45-30-20; 45-32-21

KOMUNIKAT NR 2

Zgodnie z inform acją podaną w  K om unikacie n r 1 przypom inam y, że XVII Zjazd 
Polskiego Tow arzystw a M ikrobiologów odbędzie się w  W arszawie w  dniach od 9 
do 12 w rześnia 1970 r.

P rogram  naukow y Zjazdu, uzgodniony z Zarządzem  Głównym  PTM, obejm uje 
przedpołudniow e obrady plenarne, na których w  ciągu czterech dni zostanie w ygło
szone kilkanaście w ykładów . Tem aty w ykładów  będą podane w  następnym  kom uni
kacie. W godzinach popołudniowych odbędą się obrady w następujących sesjach 
tem atycznych:

1. S tru k tu ra  i funkcja ściany i błony kom órkow ej drobnoustrojów
2. M etabolizm lipidowy i w ielocukrow y drobnoustrojów
3. M echanizm w rażliw ości i oporności drobnoustrojów  na antybio tyk i i chemio- 

te rapeu tyk i
4. M utageneza i przekazyw anie m ateria łu  genetycznego u drobnoustrojów
5. R ekom binacja genetyczna u drobnoustro jów
6 . Epizomy bak tery jne
7. S tru k tu ra  i biosynteza przeciw ciał
8 . Im m unochem ia antygenów  drobnoustrojow ych
9. Im m unosupresja

10. A utoim m unizacja
11. Fagi w iru len tne i lizogenne drobnoustrojów
12. W łaściwości biologiczne a chorobotwórczość ziarenkow ców G ram -dodatnich
13. W łaściwości biologiczne a chorobotwórczość jelitow ych pałeczek G ram -u jem - 

nych
14. Etiologia i im m unologia chorób w enerycznych
15. W rażliwość bak terii na działanie chem ioterapeutyków
16. Nowe m etody w  diagnostyce m ikrobiologicznej
17. Grzybice
18. M ikrobiologiczne zakażenia leków i ich kontrola
19. Swoiste i nieswoiste substancje przeciw w irusow e
20. Szczepionki w irusow e
21. Epidemiologia zakażeń w irusow ych
2 2 . W irusy onkogenne
23. R eplikacja DNA i RNA w irusów
24. M etabolizm i genetyka drobnoustro jów  stosowanych w przem yśle
25. M ikrobiologiczna kontrola produktów  żywnościowych
26. K orozyjne działanie drobnoustrojów
27. D robnoustroje jako źródło enzymów do celów przem ysłow ych
28. Grzybicze zakażenia żywności i pasz
29. Równowaga biologiczna środowisk natu ralnych
30. M ikrobiologia wody i oczyszczania ścieków
31. M ikrobiologia chorób odzwierzęcych

dok. na str. 520
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Józef Sowa

PRZYDATNOŚĆ LAPAROSKOPII W DIAGNOSTYCE ŻÓŁTACZEK 
POCHODZENIA MECHANICZNEGO

K linika Chorób Zakaźnych A kadem ii .Medycznej w  K rakow ie 
K ierow nik: Prof, d r med. W. Fejkiel

Przedstawiono przydatność badania laparoskopowego u 37 chorych  
z k l in icznym  podejrzeniem lub rozpoznaniem żółtaczki mechanicznej. 
Dzięki badaniu uzyskano w  84°lo rozpoznanie żółtaczki pochodzenia m e 
chanicznego. U 12 chorych rozpoznano wirusowe zapalenie wątroby i ty m  
sam ym  nie było wskazań do otwarcia jam y  brzusznej.

Mimo stosowania licznych m etod rozpoznanie żółtaczki tzw. m echa
nicznej jest często trudne.

Zdarza się, że próby tzw. wątrobow e i testy  różnicujące żółtaczki za
wodzą. W tych przypadkach dużą wartość posiada badanie laparoskopo
we (5, 6, 7, 8 , 10, 11, 13, 16, 17, 19, 20, 22).

Badanie to um ożliwia rozpoznać dwie postacie zastoju żółci: w ew nątrz- 
wątrobow ą i zewnątrzw ątrobow ą. Przez tzw. cholestazę w ew nątrzw ątro- 
bową (2, 3) rozum iem y u trudnienie odpływu żółci z prawego, względnie 
lewego przewodu wątrobowego. Wówczas p łaty  te przybierają barw ę 
cicmno-zieloną, pęcherzyk żółciowy jest słabo lub w  ogóle nie w ypełnio
ny. Cholestaza zew nątrzw ątrobow ą powstaje zaś w tedy, kiedy przychodzi 
do utrudnienia odpływu żółci z przewodu wątrobowego wspólnego. W ą
troba w tedy jest w całości barw y zielonej, a pęcherzyk żółciowy powięk
szony, w ypełniony i silnie napięty. Obydwa rodzaje zastoju żółci charak
teryzują się występow aniem  ciemno-zielonego zabarw ienia w części ob
wodowej powierzchni zrazików.

Wildhirt, Kalk  (22) uważają, że stw ierdzenie w  obrazie laparoskopowym  
różnicy m iędzy cholestazą w ew nątrzw ątrobow ą a zew nątrzw ątrobow ą 
jest trudne. Natom iast odw rotnie zdaniem Souseka  (17a) zabarwienie w ą
troby i wielkość pęcherzyka żółciowego może wskazać wysokość um iej
scowienia przeszkody a tym  samym  rozstrzygnąć o cholestazie zew nątrz 
lub w ew nątrzw ątrobow ej.

Laparoskopia um ożliwia także rozpoznanie drugiego rodzaju cholesta- 
zy w ew nątrzw ątrobow ej. Je s t to zastój żółci, k tó ry  tow arzyszy tzw. po
staciom cholestatycznym  wirusowego zapalenia w ątroby. Wówczas tylko 
centrum  powierzchni zrazika w ątroby przybiera barw ę zieloną.

Należy podkreślić, że długotrw ała cholestaza w ew nątrzw ątrobow ą jest 
czasem trudna do odróżnienia od zew nątrzw ątrobow ej, ponieważ docho
dzi tu  do w tórnych zmian zapalnych drobnych przewodów żółciowych. 
W tych w arunkach w ykonując laparoskopię może napotkać na duże t ru 
dności w różnicowaniu postaci cholestatycznej wzw z żółtaczką m e
chaniczną. Zdarzają się rzadko przypadki, w których w ątroba w 4—5 ty 
godniu po w ystąpieniu zamknięcia odpływu żółci nie przybiera barw y zie
lonej (1, 4, 18, 22, 25).



Do rozpoznania żółtaczki m echanicznej przy pomocy techniki laparo
skopowej musi upłynąć co najm niej dw a tygodnie (7). W rozpoznaniu 
w ydatnie pomaga wykonanie cholangiografii laparoskopowej (6, 7, 9, 14, 
23), która wskaże wysokość przeszkody u trudniającej odpływ żółci.

Ze 190 w ykonanych badań laparoskopowych w pracow ni laparoskopo
wej K liniki Chorób Zakaźnych A.M. w  Krakowie, poddano analizie 37 
chorych, których na podstawie obserw acji klinicznej podzielono na dwie 
grupy. G rupa I objęła 22 chorych, u których klinicznie rozpoznano żół
taczkę mechaniczną. W grupie II znajdowało się 15 chorych, u których 
jedynie podejrzewano istnienie żółtaczki mechanicznej.

Zachorowania dotyczyły 29 kobiet i 8 mężczyzn, ich wiek w ahał się 
od 32 do 81 lat.

Tabela I przedstaw ia 22 chorych grupy 1, u których klinicznie rozpo
znano żółtaczkę mechaniczną. Rozpoznanie oparto na obserw acji klinicz
nej trw ającej przeciętnie do 4 tygodni od chwili przybycia do kliniki.

W wywiadzie uwzględniono dolegliwości ze strony  jam y brzusznej, spa
dek wagi, swąd skóry, uprzednio przebyte zabiegi operacyjne, schorze
nia w ątroby i pęcherzyka żółciowego. W czasie badania fizykalnego 
zwrócono uwagę szczególnie na wielkość w ątroby. W badaniach uzupeł
niających uwzględniono początkowy poziom bilirubiny, próbę tymolową, 
wartość aktyw ności am inotransferazy alaninowej, aktyw ność fosfatazy 
alkalicznej oraz poziom album in i gamm aglobulin.

Do grupy 2 zaliczono 15 chorych, u k tórych klinicznie podejrzewano 
żółtaczkę mechaniczną. W badaniach oparto  się na tych samych k ry 
teriach co w rozpoznaniu żółtaczki m echanicznej. Dane ilustru je  tabela II.

Rozpoznanie kliniczne i laparoskopowe ilu stru je  tabela III.
Z zestawienia wynika, że wśród 37 chorych uzyskano na podstawie ba

dania laparoskopowego u 13 potwierdzenie istnienia żółtaczki m echanicz
nej, a u 8 chorych rozpoznano żółtaczkę m echaniczną. W sumie na 25 
przypadków, rozpoznano u 21 chorych (84%) żółtaczkę mechaniczną, 
w tym  u 15 stw ierdzono zastój żółci pochodzenia zewnątrzwątrobowego, 
a u 4 przerzu ty  nowotworowe na powierzchni w ątroby. U 12 chorych 
(32,4%) rozpoznano żółtaczkę miąższową (wirusowe zapalenie wątroby), 
w  tym  u 2 postać przew lekłą, u 6 cholestatyczną z cecham i zastoju we- 
wnątrzw ątrobow ego, u 4 m arskość ponekrotyczną. Nie udało się postawić 
prawidłowego rozpoznania u 4 chorych (16%).

Badanie laparoskopowe pozwala stosunkowo wcześnie bo do trzeciego 
tygodnia rozpoznać żółtaczkę m echaniczną i podjąć decyzję co do dalsze
go postępowania zachowawczego względnie chirurgicznego.

Posiada ono także duże znaczenie w rozpoznaniu żółtaczki pochodzenia 
m echanicznego (1, 4, 12, 15, 18, 21, 22, 23, 25) na tle procesów nowotworo
wych, m niejszą natom iast na tle kam icy pęcherzyka żółciowego i dróg 
żółciowych. Oprócz powyższych w artości wyniki tego badania pow strzy
m ują klinicystę często przed stosowaniem  kortykosterydów  używanych 
przez niektórych autorów  np. W ruble (24) jako testu  różnicującego żół
taczkę miąższową od m echanicznej. Jedynie czasem zdarzają się przy
padki żółtaczki m echanicznej, w  których laparoskopowo nie stw ierdza 
się cech zastoju.

W NIOSKI

1. Laparoskopia w ykazuje dużą przydatność w rozpoznaniu żółtaczki 
pochodzenia mechanicznego, stanowi obok laparotom ii sposób roz-
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T a b e l a  I
Zestawienie chorych u których klinicznie rozpoznano żółtaczkę mechaniczną

Lp. Inic Wiek Choroby przebyte Tydz. W ielkość Bili Próba GPT ALB. Gamma Fosf. Próba Rozpoznanie
jały Choroby w ątroby żółt. w ątroby rubina tymol. glob. alkal. eter. laparoskop.

1 P. J. 50 wzw przed 5 m ie ś . 18 4 p. 16,60 6,0 52 31,96 37,87 _ _ Żółtacz. mech.
2 J. J. 73 0 3 3 p. 11,42 4,6 76 54,41 19,69 22,4 ujm. 15 99

3 S .J . 72 0 4 4 p. 22,64 1,8 12 43,03 21,53 — — 9J 99

4 W. T. 65 rak  głowy trzu stk i 10 4 p. 26,58 1,2 85 50,00 15,00 36,0 -f 99 99

5 S. A. 63 zap. pęch. żółc. 6 3 p. 36,72 0,8 52 39,41 24,63 44,75 + 99 99

6 M .M . 76 przew l. białaczka 
lim fatyczna

5 2 p. 8,22 1 ,0 120 52,46 12,71 36,75 — Żółtacz. m ech. 
ca meta

7 J. K. 67 0 3 2  p. 7,70 1,2 180 42,22 21,01 18,48 ujm. Żółtacz. mech.
8 N. F. 81 0 4 2 p. 31,20 1,0 4 0 38,95 25,99 20,13 — 99 „ ca met.
9 P. F, 65 0 2 4 p. 19,0 1,6 24 46,24 17,29 30,75 + 99 99

10 K .J . 68 0 3 1,5 p. 16,88 2,4 80 49,52 18,09 8,5 ujm. 99 99

11 T. J. 57 wzw przed 5 mieś. 6 4  p. 31,20 0,8 24 52,54 18,21 8,5 — 99 99

12 M. A. 76 0 2 3 p. 23,28 2,8 12 39,68 25,79 19,75 + 99 99

13 M, M. 71 zap. pęcherz, żółc. 8 4 p. 28,62 2,6 33 46,62 18,04 13.83 + 99 „ ca met.
14 P . S. 63 kam ica p. żółc. 

wrzód żoł. — oper.
4 4 p. 23,52 14,2 12 37,37 41,92 7,5 ujm. Postać ponakr.

15 C. M. 71 wzw  przed 9 mieś. 3 2 p. 12,00 18,6 190 39,03 40,65 24,5 V 99 99

16 W. R. 76 astm a sercowa 3 3 p. 26,08 8,2 90 38,76 41,88 5,94 — 99 99

17 Ł. J. 75 nieżyt je lit (15 lat) 15 4 p. 13,48 2,6 40 50,76 14,15 12,54 ujm. ” cholest.
1 8 C. J. 58 0 3 (Z) 7,80 1,2 80 58,25 16,37 15,13 ujm. 99 99

1 9 S. A. 68 0 3 1 p. 8,34 2,4 170 46,82 26,83 7,0 — nie w ykonano
20 S .A . 51 zapalenie opłucn. 3 2 p. 6,64 2,0 30 45,39 20,08 19,14 — Postać przew. błędnie
21 K. M. 61 kam ica p. żółc. 6 2 p. 7,92 0,8 150 51,50 18,90 8,25 + Postać p r z e w .
22 R. W, 62 operow any guz 2 2 p. 20,28 4,8 184 50,46 26,81 9 ,9 + Żółt. m e c h .

jajnika (błędnie)

Nr 
4 

L
aparoskopia 

w 
diagnostyce 

żółtaczek 
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T a b e l a  II
Zestawienie chorych u których klinicznie podejrzewano żółtaczkę mechaniczną

Lp.

In
ic

ja
ły

W iek
Choroby przebyte 
Choroby w ątroby

Tydz.
żółt.

W ielkość
w ątroby

Biliru
bina

Próba
tymol.

GPT ALB

G
am

m
a

gl
ob

. F osf. 
Alkal.

Próba
eter.

Rozpoznanie
laparoskop.

1 H. A. 43 Oper. guza nadner. 2 2 p. 6,32 3,0 64 44,86 18,69 23,10 ujm. Żółt. mech.
2 A. J. 52 Cukrzyca 3 2 p. 8,76 2,0 180 53,57 17,50 15,0 —
3 K. S. 64 C ukrzyca 7 2 p. 26,56 1,4 80 53,49 15,84 24,42 — »
4 L. M. 53 Oper. w yr. robaczk. 6 5 p. 11,42 1,0 12 47,85 21,43 6,75 ujm. *5  JJ

5 0. T. 62 Wzw przed 3 mies. 24 5 p. 15,60 11,0 450 37,89 36,68 10,5 + ??
6 R. J. 57 K am ica pęcherz. żółc. 2 2 p. 12,40 3,6 380 54,46 16,50 13,2 ujm. ?? ??

7 R. K. 66 Wzw od 6-ciu mies. 24 2 p. 13,68 1,8 170 52,83 17,79 13,5 ujm. Żółt. mech. 
(błędnie)

8 P. S. 62 Wzw przed 38 la ty  
ca colli u teri

2 2 p. 23,28 1,2 130 54,64 16,70 39,40 + Żółt. mech. 
Ca. meta

9 Т. E. 70 Ja sk ra 7 2 p. 9,30 2,2 130 59,53 18,56 8,58 ± Żółt. mech.
10 G. F. 67 Żółtaczka toksyczna 

przed 6-ciu mies.
5 2 p. 29,52 4,8 135 45,15 26,39 5,94 — Postać cho- 

lestatycz.

U K. M. 49 Zap. m iedniczek nerk. 3 1 p. 15,60 5,4 200 40,40 30,02 12,78 _
12 P. J. 68 Wzw przed 3 mies. 28 5 p. 21,16 8,4 100 51,52 23,39 42,24 ---

5?

13

14

15

Ii. J, 

L. A.

M. A.

59

63

74

K am ica pęcherz, żółc. 

0

Kamica pęcherz, żółc. 
(Gruczolak żołądka 

\ operowany)

3

2

3

2 p. 

1 p. 

4 p.

10,78

2,65

22,20

2,8

1,0

9,4

80

87

290

39,66

54,81

50,90

27,59

36,15

28,32

19,80

5,15

10,5

+
Postać 
przewlekła 
Postać pone- 
krotyczna
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T a b e l a  III
Zestawienie chorych w  zależności od rozpoznania klinicznego i laparoskopowego

Rozpoznanie
laparoskopow e

Rozpoznanie kliniczne

Grupa 1—22 
żółtaczka 

mechaniczna

Grupa II—15 
podejrzenie żółtaczki 

m echanicznej

Razem
37

Żółtaczka m echaniczna 13 8 21

Postać przew lekła 1 1 2

Postać ponekrotyczna 3 1 4
Postać cholestatyczna 2 4 6

Rozpoznano błędnie 2 1 3
Nie rozpoznano 1 — 1

poznania zastoju żółci pochodzenia w ew nątrzw ątrobow ego względnie 
zewnątrzwątrobowego.

2. W naszym m ateriale  badane to pozwoliło prawidłowo rozpoznać 84% 
przypadków  żółtaczki m echanicznej.

3. Dzięki tem u badaniu część chorych uniknęła zbędnego otw arcia ja 
m y brzusznej.

Ю. С о в а

ПРИГОДНОСТЬ ЛАПАРОСКОПИИ В ДИАГНОСТИКЕ Ж ЕЛТУ Х  
МЕХАНИЧЕСКОГО ПРОИСХОЖ ДЕНИЯ

С о д е р ж а н и е

Подвергнуто анализу 37 заболеваний : 22 механической ж елтухой и 15 с подозре
нием механической ж елтухи. С помощью лапароскопии удалось у 13 больных 
подтвердить наличие механической желтухи, а у 8 человек распознать м еха
ническую ж елтуху. В итоге установлено правильны й диагноз механической 
ж елтухи  в 84%. У 12 больных распознано паренхиматозную ж елтуху (вирус
ный гепатит), из них у 2 хроническую форму, у 6-и холестатическую с симп
томами внутрипеченочной обструкционной ж елтухи и у 4-х понекротический 
цирроз. Не удалось установить правильного диагноза у 4-х больных (16%).

Лапароскопическое исследование является весьма пригодным в диагности
ке ж елтух механического происхождения и рядом с лапаратомией является 
единственным методом распознания обтурационной ж елтухи внутрипеченоч- 
ного происхождения или внепеченочного. Благодаря этим исследованиям часть 
больных избеж ала лиш ней лапаратомии.

J. S о w а

LAPAROSCOPY IN THE DIAGNOSIS OF OBSTRUCTIVE JAUNDICE

S u m m a r y

An analysis of 37 patien ts : 22 w ith obstructive jaundice and 15 w ith suspected 
occlusion of the b iliary  trac t is reported . In 13 patien ts laparoscopy confirm ed the 
presence of obstructive jaundice, and in 8 other patien ts obstructive jaundice was 
diagnosed. In all, obstructive jaundice was correctly  diagnosed in 84% of cases.

P rzeg . E pid . — 3
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In  12 patien ts parenchym atous jaundice (viral hepatitis) w as diagnosed, including 
the chronic from  in 2 , the  cholestatic form  w ith  signs of in trahepatic  stasis in 6 , 
and postnecrotic cirrhosis in  4. Jaundice was m isdiagnosed in 4 patien ts  (16%).

Laparoscopy proved very  useful in the diagnosis of of obstructive jaundice. It 
is the only m ethod, besdes laparotom y, for determ inig  in trahepatic  respectively 
ex trahepatic  bile stasis. By perform ing  laparoscopy, laparotom y was avoided in 
some of the patients.
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Zbigniew Olejnik, Tadeusz Osuch, Jerzy  Janeczko

NASTĘPSTWA NERKOWE ZABURZEŃ WODNO-MINERALNYCH 
W PRZEBIEGU ZATRUĆ POKARMOWYCH 

I OSTREJ CZERWONKI BAKTERYJNEJ

K atedra Chorób Zakaźnych A kadem ii Medycznej w W arszawie 
K ierow nik: prof. dr med. B. Kassur

W pracy przedstawiono następstwa nerkowe zaburzeń wodno-m ineral-  
nych w  przebiegu zatruć pokarmowych i ostrej czerwonki baktery jnej  
oraz omówiono postępowanie lecznicze w  tych stanach.

Zaburzenia w odno-m ineralne w ystępujące w ostrej czerwonce bakte
ry jnej i w zatruciach pokarm owych mogą prowadzić do zakłóceń czynno
ści nerek pod postacią oligurii, a naw et anurii.

S tra ty  wody i elektrolitów , głównie sodu, odgryw ają istotną rolę 
w przem ianach prowadzących do zm niejszenia dobowej ilości moczu. 
U trata  płynu pozakomórkowego i toksem ia pogarszają ukrw ienie nerek 
i w następstw ie tego obniża się przesączanie kłębkowe (3, 13). Na ogół 
nie dochodzi u tych chorych do w tórnego uszkodzenia miąższu nerkowego 
Pojaw iająca się niekiedy azocica jest najczęściej pochodzenia reten- 
cyjno-katabolicznego i w ystępuje wyłącznie w przypadkach przebiegają
cych z zespołem klinicznych objawów odwodnienia i zapadem naczynio
wym  (7, 10, 12, 14). W naszym  m ateriale  azocicę przednerkow ą u chorych 
z ostrą czerwonką bak tery jną  spostrzegano w  9,7°/o przypadków, w za
truciach pokarm owych w 22,3°/» (11). Azocica nie jest więc zbyt częstym 
zjaw iskiem  w ostrej czerwonce baktery jnej, co należy wiązać ze zmianą 
profilu etiologicznego i klinicznego tej choroby (5, 8 , 11). W zatruciach 
pokarm owych azocica w ystępuje częściej, a nasilenie jej jest znaczniej
sze. Praw idłow e leczenie zastosowane w odpowiednim czasie prowadzi 
do szybkiego ustąpienia zaburzeń przednerkowych. W przypadkach za
niedbanych dochodzi natom iast do zmian organicznych miąższu nerko
wego z pełnym  zespołem ostrej cewkowej niewydolności nerek. Dla 
ilustracji przedstaw iam y opis 2 przypadków ostrego odwodnienia leczo
nych we wczesnym okresie choroby.

Przypadek Nr 1. — Chory S. J., la t 40 (hist. chor. 4045/1965), p rzy ję ty  do K liniki 
w  pierw szej dobie choroby z powodu bardzo dużego osłabienia ogólnego, duszności 
spoczynkowej, bólów brzucha i biegunek. Choroba zaczęła się nagle napadow ym i 
bólam i w  podbrzuszu, głównie w  lewej okolicy biodrow ej, nudnościam i i częstymi 
w ypróżnieniam i śluzow o-krw aw ym i. Ciepłota ciała 39,9°C. S tracił zupełnie łakn ie
nie, natom iast pragnienie m iał wzmożone. W ciągu k ilku  godzin osłabł tak  bardzo, 
że z trudem  poruszał się o w łasnych siłach. W chwili przyjęcia do K liniki stan  
chorego ciężki, z klinicznym i objaw am i odwodnienia. Czynność serca m iarow a 
S2/min., tony serca głuche, praw idłow o akcentow ane. Tętno m iarowe, słabo w y
pełnione i napięte; RR: 80/60 mm Hg. Brzuch zapadnięty o pow łokach praw idłow o'
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napiętych. Esica obkurczona, bolesna w  czasie ucisku. Badaniem  rektoskopow ym  
stw ierdzono obraz typow y dla ostrej czerwonki. Z kału  wyhodowano pałeczki
S. sonnei. Poziom m ocznika w  surowicy k rw i 85,0 mg°/o, sodu, chloru i potasu p ra 
w idłowy. H em atokry t 54. D iureza w  ciągu pierw szej doby 350 ml. Odczyn moczu 
kw aśny, ciężar w łaściw y 1.035, ślad b iałka; w  osadzie leukocyty 20—25 w  p. w. Po 
uzupełnieniu niedoborów  i w yrów naniu  krążenia obwodowego diureza dobowa 
w zrosła już w  drugiej dobie do 1.1 00  ml., a poziom mocznika w rócił do norm y 
(rye. 1). W następnych badaniach moczu nie stw ierdzono odchyleń od stanu p ra 
widłowego.

P rzypadek Nr 2. — Chory M. W., la t 23 (nr hist. chor. 4156/1964), p rzy ję ty  do 
K liniki w drugiej dobie choroby z powodu bardzo dużego osłabienia ogólnego, za
wrotów  głowy, duszności spoczynkowej, biegunki, w ym iotów  i napadow ych bólów 
w podbrzuszu. Choroba rozpoczęła się w  k ilka godzin po posiłku, w zrastającym  
dreszczem  i w zrostem  ciepłoty ciała do 40°C. W krótce w ystąp iły  napadow e bóle 
w  podbrzuszu i b iegunka. Stolce wodniste, bez dom ieszki krwi. Następnego dnia 
k ilka  razy w ym iotow ał. Miał kurczowe bóle m ięśni podudzi, karku , k la tk i p iersio 
w ej i kończyn górnych. W chwili przyjęcia do K liniki stan  ogólny chorego ciężki; 
przytom ny, z trudem  zm ienia pozycję o w łasnych siłach. Bardzo w yraźnie zazna
czone objaw y odwodnienia. Czynność serca m iarow a, 124/min., tony głuche, na 
koniuszku pierw szy ton lekko kłapiący. Tętno m iarowe, zgodne z czynnością serca, 
nitkow ate, chw ilam i niew yczuw alne; RR nieoznaczalne. Brzuch zapadnięty, n a p ię 
cie powłok brzusznych praw idłow e; esica nieobkurczona, niebolesna w czasie uci
sku. U chorego rozpoznano b ak tery jne  zatrucie pokarm ow e, potw ierdzone k ilk a 
kro tnym  w yhodow aniem  z kału  pałeczek Salmonella enteritidis.  Poziom m ocznika 
w  surowicy krw i 87,5°/o, sodu, chloru i potasu praw idłow y. H em atokryt 56. D iureza 
w  ciągu pierw szej doby 200 ml. W drugiej dobie poziom m ocznika w zrósł do 153 
mg°/o. Odczyn moczu kw aśny, ciężar w łaściw y 1.024, w ałeczki ziarn iste  1—3 co 
k ilk a  p. w. Po uzupełnieniu niedoborów i w yrów naniu  krążenia obwodowego d iu 
reza w zrosła do 1.500 ml. .Mocznik oznaczony w trzecim  dniu pobytu w  Klinice 
w ynosił 34,5 mg°/o (rye. 1). Badaniem  ogólnym moczu, poza nieznacznym  białko
moczem, nie stw ierdzono już innych odchyleń od normy.

Głównym zadaniem  w leczeniu zaburzeń w odno-elektrolitow ych jest 
przyw rócenie praw idłowej objętości osocza i w yrów nanie ciśnienia osmo- 
tycznego, k tó re  w arunku ją  praw idłową czynność układu krążenia i ne
rek. Zasadniczym  więc zadaniem  w postępowaniu klinicznym  jest ocena 
bilansu wodno-elektrolitowego (1, 4, 6, 9). W naszym  m ateriale  zaburze
nia w odno-elektrolitow e u chorych z ostrą czerwonką bak tery jną i w za
truciach pokarm owych dotyczyły głównie sodu, chloru oraz wody. P rze
biegały one najczęściej pod postacią odwodnienia izoosmotycznego, rza
dziej hypoosmotycznego i w pojedyńczych przypadkach hiperosm otycz- 
nego (12). Postępowanie lecznicze uw arunkow ane jest więc rodzajem  
odwodnienia. Jeżeli uzupełnienie płynów i elektrolitów  nie prowadzi do 
w yrów nania krążenia obwodowego, to objętość krw i krążącej należy uzu
pełnić przetaczaniem  pełnej krwi, osocza, lub płynam i krwiozastępczy
mi. O stopniu zmniejszania się objętości krw i krążącej można wniosko
wać na podstawie wyników badania hem atokrytu . Środkam i w spom agają
cymi są leki krążeniowe obwodowe, a w' niektórych przypadkach w strzą
sowych noradrenalina we wlewach kroplowych dożylnych, lub horm ony 
kory  nadnerczy. W strząs w ystępujący w chorobach zakaźnych najczęś
ciej towarzyszy ostrym  zatruciom  pokarm owym , rzadziej czerwonce bak
tery jnej. Potw ierdza to analiza m ateriału  K liniki Chorób Zakaźnych
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Mocznik
m%

Bz/eń pobytu w klinice.
Ryc. 1. Zachowanie się poziomu mocznika we krwi u chorych z azocicą przedner- 

kową. --------- przypadek I , ----------przypadek II.

A. M. G. w latach 1961— 1966. Wśród 110 przypadków w strząsu o różnej 
etiologii aż 79 przypadków dotyczyło zatruć pokarm owych, a 13 czer
wonki baktery jnej (16).

W przypadkach wcześniej i praw idłowo leczonych uzupełnienie niedo
borów bardzo szybko prowadzi do w yrów nania s tra t w odno-elektrolito- 
wych i do usunięcia azocicy przednerkow ej. W przypadkach zaniedba
nych natom iast postępowanie to może być już niew ystarczające, zwłasz
cza jeżeli doszło do zmian organicznych w miąższu nerkow ym  i pełnego 
zespołu ostrej cewkowej niewydolności nerek.

Patom echanizm y tego zespołu nie zostały jeszcze ostatecznie i jedno
znacznie wyjaśnione. W ydaje się, iż w przypadkach tych niepoślednią 
rolę odgrywać może długotrw ałe niedokrwienie i niedotlenienie nerek, 
wynikające z zaburzeń wodno-m ineralnych, toksycznych i hem odyna
micznych. Towarzyszący tym  przypadkom  skurcz naczyń krwionośnych, 
w tym  także nerkow ych, pogłębia ten  stan. Zm niejszeniu ulega przesą
czanie kłębkowe; w dużym  stężeniu pojaw iają się w cewkach nerkow ych 
toksyczne m etabolity  przem iany m aterii oraz toksyny towarzyszące zaka
żeniom bakteryjnym . Jeżeli proces ten  trw a przez czas dłuższy, to nie
uchronnie prowadzi do wtórnego, rozsianego uszkodzenia cewek nerko
wych, z rozerw aniem  ich błony podstaw nej (13). Pow oduje to praw ie cał
kowite bierne przenikanie płynu cewkowego do tkanki śródmiąższowej, 
a stąd do okołocewkowych naczyń włoskowatych i chłonnych. Być m o
że, że w  zespole tym  pewną rolę odgryw ają także zaburzenia czynnościo
we naczyń kłębkow ych (13). Następstw em  tych zmian organicznych
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w nerkach może być oliguria, a naw et anuria. Upośledzeniu ulega w yda
lanie drogą układu moczowego wody, sodu, potasu, wodoru, kwaśnych 
m etabolitów  przem iany m aterii i innych związków w ydalanych tą 
drogą. S tan  ten  nieuchronnie prowadzi do powstania mocznicy.

Przypadek 3. — Chory S. R., la t 41 (hist. chor. 4499/1965), p rzy ję ty  do K liniki 
w  stan ie ogólnym ciężkim, w  p ią tym  dniu choroby z powodu silnych bólów b rzu 
cha, głównie w  lewej okolicy biodrow ej, uporczywej biegunki, początkowo k rw i
stej, a później śluzow o-krw istej, wym iotów, stanów  podgorączkowych i ogólnego 
znacznego osłabienia z klinicznym i objaw am i odwodnienia. O bjaw y te z dnia na 
dzień nasilały  się, a ilość oddawanego moczu m alała. W trzecim  dniu choroby p o ja
w iło się k ró tko trw ałe  krw aw ienie z nosa oraz senność i swędzenie skóry. Czyn
ność serca m iarowa, 88/min., tony ciche, głuche. Tętno m iarowe, zgodne z czynnoś
cią serca, słabo nap ięte i w ypełnione; RR — 145/90 m Hg. Brzuch w ysklepiony na 
poziomie k la tk i piersiow ej. Esica obkurczona, bolesna w  czasie ucisku. Badaniem  
rektoskopow ym  stw ierdzono obraz typow y dla ostrego zespołu czerwonkowego 
(z kału  nie wyizolowano pałeczek czerwonki, praw dopodobnie w skutek  am bulato 
ryjnego rozpoczęcia leczenia sulfoguanidyną). W yniki badań pracow nianych 
w  pierw szym  dniu pobytu chorego w K linice przedstaw iały  się następująco: leuko- 
cytoza obojętno-chłonna 11.900 w  1 m m 3, poziom potasu w  osoczu 6,4 mEq/l, poziom 
sodu 137 m Eq/l, zasób zasad 8,6 mEq/l, poziom mocznika we krw i 363 mg^/o. D iu- 
reza dobowa 200 ml.; ciężar w ałściw y moczu 1.009, zaw artość b ia łka l,65°/oo, w  osa
dzie 30—40 krw inek  białych w  p. w. i 6— 8 krw inek  czerwonych w  p. w., świeżych 
i wyługowanych, 1—3 wałeczków szklistych i ziarnistych co k. p. w. Po pozajelito
w ym  naw odnieniu i uzupełnieniu zasobów zasad diureza dobowa w zrosła w  d ru 
gim dniu hospitalizacji do 1 .000  ml. i od tego czasu w zrastała  system atycznie, osią
gając w artość 4.400 ml. w dziew iątym  dniu. Poziom potasu osiągnął w artość p ra 
w idłową w  drugim  dniu hospitalizacji (4,9 mEq/l) zaś zasób zasad w  siódm ym (27,0 
mEq/l). Do piątego dn ia stężenia m ocznika we krw i narastało  (453,6 mg°/o), po czym 
stopniowo obniżało się, osiągając w artość praw idłow ą w 15 dniu hospitalizacji 
(41,0 mg°/o). W czesne zwiększenie się dobowej ilości moczu i stopniowe obniżanie 
się w skaźników  mocznicy nie zmuszało do zastosow ania dializy (ryc. 2). W czasie 
mocznicy spostrzegano niedokrw istość praw idłow obarw liw ą. W ekg stw ierdzało się 
cechy hiperkaliem ii. Chorego w ypisano w  stan ie ogólnym dobrym  po 5 7 -dniow ym  
pobycie w  K linice bez zm ian w moczu, z praw idłow ym i w skaźnikam i biochem icz
nym i i praw idłow ym  obrazem  krw i obwodowej.

H iperkaliem ia jest najczęstszą przyczyną zgonów w tych przypadkach. 
Upośledzone w ydalanie potasu drogą układu moczowego prowadzi do 
nagrom adzenia tego jonu w płynach pozakomórkowych, tym  bardziej, że 
w  przebiegu procesów zakaźnych potas uw alnia się w nadm iarze z kom 
pleksów białkowych, glikogenowych i fosforanowych w skutek wzmoże
nia katabolizm u. W przedstaw ionym  przypadku hiperkaliem ia uległa 
bardzo szybkiem u w yrów naniu na skutek w zrostu diurezy dobowej już 
od drugiego dnia pobytu chorego w Klinice.

W alka z kwasicą polega na uzupełnieniu zasad przez dożylne podawa
nie roztworów dw uw ęglanu sodu. Nie należy dążyć do szybkiego i całko
witego w yrów nania stężenia dwuwęglanów przez podawanie ich w du
żych ilościach, lecz starać się tylko zmniejszać stopień kwasicy. Dlatego 
też w opisanym  przypadku w yrów nanie nastąpiło dopiero siódmego dnia 
leczenia.

Pomimo szybkiego podjęcia czynności nerek spostrzegaliśm y narasta
nie mocznicy jeszcze do trzeciego dnia poliurii. Zjawisko to zależy głów
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nie od ham ow ania zwrotnego w chłaniania wody w cewkach nerkow ych 
na skutek diurezy osmotycznej przy nieznacznie zm niejszonym  w tym  
okresie przesączaniu kłębkow ym  (2).

W celu zm niejszenia procesów katabolicznych prowadzących do w zro
stu we krw i poziomu mocznika i potasu stosuje się w tych przypadkach 
dietę pełnokaloryczną pozbawioną białka i potasu. Żywienie chorego 
opiera się głównie na węglowodanach, które poza właściwościami ener
getycznym i zapobiegają także rozpadowi białka ustrojowego.

Bzien pobytu n Klinice

Ryc. 2. Zachowanie się wskaźników mocznicy u chorego z niewydolnością nerek.

W okresie oligurii podstawowym  zadaniem  w leczeniu jest ścisła kon
tro la bilansu wodnego. Nadm ierna podaż wody może doprowadzić do 
przewodnienia, naw et pod postacią niewydolności krążenia, obrzęku płuc, 
czy mózgu. Po pierw otnym  uzupełnieniu niedoborów w odno-m ineral
nych, najczęściej drogą dożylną, należy podawać doustnie około 500—700 
ml. wody więcej niż wynosi diureza z poprzedniej doby. Należy w tym  
bilansie uwzględnić s tra ty  płynów z biegunkam i, wym iotami, a u chorych 
gorączkujących także i z potem.

W niektórych przypadkach u chorych z ostrą niewydolnością nerek 
spowodowaną biegunkam i, w ym iotam i i toksem ią może dojść do koniecz
ności zastosowania dializy (15).

3. О л е й н и к ,  Т. О с у х ,  E. Я н е ч к о

ПОЧЕЧНЫЕ ПОСЛЕДСТВИЯ ВОДНО-МИНЕРАЛЬНЫХ НАРУШЕНИЙ
В ТЕЧЕНИЕ ПИЩЕВЫХ ОТРАВЛЕНИЙ И ОСТРОЙ БАКТЕРИАЛЬНОЙ

ДИЗЕНТЕРИИ

С о д е р ж а н и е

На основании собственных исследований представлено почечные последствия 
водно-минеральных нарушений в течение пищевых отравлений и острой бак
териальной дизентерии. Показано, что у этих больных не доходит к вторному 
нарушению почечной паренхимы, а появляющаяся иногда азотемия — ретен- 
ционно-катаболического происхождения и выступает исключительно в случаях
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протекающ их с синдромом клинических симптомов обезвожения. Приводя опи
сание 2 случаев острого обезвож ения подчеркнуто, что правильное и своевре
менное лечение приводит к  быстрому уступлению предпочечных нарушений. 
В то время в запущ енны х случаях может дойти до органических изменений 
в почечной паренхиме и до полного синдрома острой канальцевой почечной 
недостаточности, что илюстрирует описание третьего случая. Обсуждаются 
принципы терапевтического действия в таких случаях.

Z. O l e j n i k ,  Т. O s u c h ,  J.  J a n e c z k o

RENAL SEQUELS OF HYDROMINERAL DISORDERS IN FOOD POISONING 
AND ACUTE BACTERIAL DYSENTERY

S u m m a r y

The renal sequels of hydrom ineral disorders in food poisoning and acute bac te
ria l dysentery  are discussed. On the whole, secondary im pairm ent of the renal 
parenchym a does not occur in these patien ts, and nitrogen re ten tion  is of the re te n 
tive-catabolic type, occurring only in cases w ith  the clinical syndrom e of dehyd ra
tion. Two illu stra tive  cases of acute dehydration  are  described, em phasizing th a t 
correct therapy  a t the righ t tim e quickly liqu idates the p rerena l disorders. In 
neglected cases, how ever, organic lesions in the renal parenchym a and the full syn
drom e of acute rena l insufficiency m ay develop, as illu stra ted  in the th ird  case. The 
principles of therapeu tic  m anagem ent of these cases are discussed.
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Anna Kraszewska, Zbigniew Anusz

WŁAŚCIWOŚCI BIOCHEMICZNE SZCZEPÓW 
CO RYN EBAC TERIU M  DIPHTHERIAE  

IZOLOWANYCH W POLSCE W LATACH 1967— 1968

Zakład B akteriologii Państw ow ego Zakładu Higieny w  W arszawie 
K ierow nik: prof. d r E. Wojciechowski  

Zakład Epidemiologii Państw ow ego Zakładu Higieny w  W arszawie 
K ierow nik: prof. d r J. Kostrzewski

Przedstawiono biochemiczną charakterystyką 281 szczepów Coryne-  
bacterium diphtheriae wyizolowanych od chorych (154 szczepy) oraz od  
nosicieli (127 szczepy). W ykazano obecność n ie typowych form C. d iph
theriae. W szczególności stwierdzono, że właściwość redukowania azo
tanów w  odniesieniu do szczepów typu  mitis i intermedius nie jest stała 
a szczepy o nietypowych właściwościach biochemicznych mają zdolność 
wytwarzania toksyny  błoniczej. Wskazano na konieczność rutynowego  
oznaczania toksygenności u szczepów o typowych  i a typowych właści
wościach biochemicznych przy jednoczesnym zastosowaniu szerszego niż  
dotychczas zestawu testów biochemicznych.

W ram ach tem atu  dotyczącego charak terystyk i wyosobnionych na te re 
nie k ra ju  szczepów maczugowca błonicy, podjęto badania ich właściwości 
biochemicznych. Zakres testów  biochemicznych stosowanych zwykle do 
potrzeb diagnostyki ru tynow ej d la w yróżnienia typów gravis, mitis  i in
termedius  został przez nas rozszerzony zgodnie z różnicowymi k ry teriam i 
dla gatunku Corynebacterium diphtheriae  podanymi przez Bergey’a (2). 
W gląd w to zagadnienie m a na celu bliższe w yjaśnienie dotychczasowych 
obserw acji dotyczących występow ania na naszym terenie nietypowych 
form  maczugowców błonicy.

Może to stanowić podstawę do udoskonalenia diagnostyki laborato ry jnej 
błonicy i przyczynić się do ułatw ienia diagnozy klinicyście oraz terenow ej 
pracy epidemiologa.

MATERIAŁ I METODY

M ateriał do badań stanow iły szczepy wyosobnione w pracowniach bak
teriologicznych terenow ych Stacji Sanitarno-Epidem iologicznych w la
tach 1967/68 oraz szczepy wyizolowane w pracowni błonicy Państwowego 
Zakładu Higieny — łącznie 217 szczepów. Dla celów porównawczych zba
dano dodatkowo 64 szczepy maczugowców błonicy, wyosobnione w latach 
1951—66. Ogółem zbadano 281 szczepów maczugowców błonicy, z których 
154 pochodziło od chorych (w tym  38 z przypadków nietypowych) i 127 
od nosicieli. Badane szczepy maczugowców błonicy przechowyw ane na 
podłożu Loefflera przesiewano na agar z krwią, a po 24—48 godz. izolo



w ano pojedyncze kolonie. Do spraw dzenia właściwości morfologicznych 
i hodowlanych szczepów użyto podłoża Loefflera, podłoża Clauberga, agar 
zw ykły 3%, agar z dodatkiem  5% krw i baraniej, bulion z dodatkiem  1% 
glukozy.

Rozkład cukrów i wyższych węglowodanów określano na podłożu Ro- 
bensona przy użyciu następujących cukrów: laktozy, glukozy, sacharozy, 
m annitolu, m altozy, trehalozy, fruktozy, galaktozy, dekstryny, glikogenu 
i skrobi. Ferm entację kontrolowano do 14 dni. W ytw arzanie indolu okre
ślano stosując 1% wodę peptonową z dodatkiem  0,1% tryp tofanu  przy po
m ocy odczynnika Ehrlicha. Odczyn z czerwienią m etylow ą (MR) i w ykry
w anie acetyl-m etyl-karbinolu  (VP) wykonano z 4 dniową hodowlą na 
podłożu Clarka. W ytw arzanie ureazy sprawdzono na podłożu z moczni
kiem  wg C hristensena w m odyfikacji Horm aeche-M unilla, w ytw arzanie 
żelatynazy na podłożu z żelatyną i siarczanem  żelaza. Koagulację i pep- 
tonizację m leka sprawdzono na m leku z dodatkiem  lakm usu. Redukcję 
azotanów badano na podłożu stałym  wg instrukcji PZH (28) w łączając ba
danie kontrolne, w k tórym  posługiwano się sproszkowanym  cynkiem  do
daw anym  do hodowli dla spraw dzenia obecności niezredukow anych azo
tanów.

Odczyny biochemiczne wykonyw ano przeważnie w ielokrotnie w róż
nych odstępach czasu, zwłaszcza u szczepów w ykazujących nietypowe dla 
maczugowców właściwości.

W ytw arzanie katalazy przeprowadzono 3 metodami, bezpośrednią, m i
kroskopową i M iddelbrooka. Zw rotny odczyn alkalizacji w ykryw ano sto 
sując bulion horm onalny przy użyciu czerwieni fenolowej i b łękitu  tym o
lowego jako wskaźników.

W YNIKI BADAN

Właściwości biochemiczne wyosobnionych szczepów przedstaw ia tabela 
I. Z zestawienia wynika, że w niektórych reakcjach biochemicznych ba
dane szczepy zachowywały się niezm iennie jednakowo, dodatnio lub 
ujem nie, zgodnie z charakterystyką podawaną zwykle dla maczugowców. 
U wszystkich badanych szczepów stw ierdzono jednakow ą aktyw ność wo
bec glukozy i m altozy, które były ferm entow ane w ciągu 24 godz. inku
bacji w 37°.

D ekstryna, glikogen i skrobia były rozkładane w  zależności od typu 
biochemicznego. Reakcje dotyczące w ytw arzania indolu i acetyl-m etyl- 
-karbinolu  (VP) były ujem ne, m leko nie ulegało zmianie, żelatyna nie 
była rozrzedzana. Odczyn z czerwienią m etylow ą u w szystkich badanych 
szczepów był dodatni. W szystkie badane szczepy w ytw arzały katalazę. 
Z zastosowanych testów  badanie zwrotnego odczynu alkalizacji w ykazy
wało wyniki zmienne, często niepow tarzalne i dlatego zostało ocenione 
jako nieprzydatne. W zasadzie u wszystkich izolowanych szczepów w yka
zano podstawowe właściwości biochemiczne, co zgodnie z p rzy jętym i k ry 
teriam i klasyfikacyjnym i wskazywało na ich przynależność do gatunku 
Corynebacterium diphtheriae. Stwierdzono natom iast różnicę w  zachowa
niu się szczepów w testach ferm entacyjnych z galaktozą i trehalozą i pew
ne przejściowe odchylenia w ferm entacji sacharozy, oraz różnice w  re 
dukcji azotanów. Zróżnicowanie szczepów w zależności od tych testów 
przedstaw iało się odm iennie u każdego z podstawowych typów Coryne
bacterium diphtheriae  tj. maczugowca typu gravis, typu  mitis  i typu
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T a b e 1 a I
Biochemiczne właściwości szczepów Corynebacterium diphtheriae  typu gravis,

mitis  i in termedius

Substrat lub odczyn

R e a k e j e

d o d a t n i e u j e m n e

gravis mitis inter
medius gravis mitis inter

medius

Laktoza 0 0 " 0 127 84 70
Glukoza 127 84 70 0 0 0

Sacharoza 0 0 0 127* 84 70
Mannitol 0 0 0 127 84 70
Maltoza 127 84 70 0 0 0

Trehaloza 0 0 70 127 84 0

Fruktoza 127 84 70 0 0 0
Galaktoza 127 84 0 0 0 70
D ekstryna 127 84 0 0 0 70
Glikogen 127 0 0 0 84 70
Skrobia 127 0 0 0 84 70
Mocznik 0 0 0 127 84 70
Redukcja azotanów 127 29 34 0 55 36
Żelatyna 0 0 0 127 84 70
MR 127 84 70 0 0 0

VP 0 0 0 127 84 70
Indol 0 0 0 127 84 70
Mleko 0 0 0 127 84 70
Katalaza 127 84 70 0 0 0

* 3 szczepy Nr 384, 478, 382 izolowane z epidem ii woj. rzeszowskiego w  1968 r. 
ferm entow ały  sacharozę, po kilkum iesięcznym  przechow yw aniu straciły  tę w łaści
wość. W szystkie szczepy były toksynogenne.

intermedius. I tak  wśród badanych szczepów typu gravis  (127 szczepów) 
stw ierdzono najw iększą stałość cech biochemicznych i m orfologicznych 
z w yjątkiem  odchyleń w  zakresie ferm entacji sacharozy. Okazało się, że 
wśród szczepów wyosobnionych z epidemii na terenie województwa rze
szowskiego w roku 1968 kilka szczepów wykazywało ferm entację sacha
rozy. Cecha ta nie była stała; po kilkum iesięcznym  przechowywaniu 
szczepy okazały się sacharozoujemne. W rutynow ej pracy diagnostycznej 
te odchylenia w ferm entacji sacharozy nasunęły trudności diagnostyczne.

W śród szczepów typu mitis  (84 szczepy) w yodrębniono 2 grupy, p ierw 
szą obejm ującą 29 szczepów o typowych właściwościach biochemicznych 
i drugą obejm ującą 55 (65%) szczepów, które nie w ykazyw ały właściwości 
redukow ania azotanów. Największe odchylenie od typowych cech bioche
m icznych w ykazyw ały szczepy typu intermedius  (70 szczepów). W szyst
kie szczepy reprezentujące ten  typ  w odróżnieniu od szczepów należących 
do typu gravis i mitis  ferm entow ały trehalozę i nie ferm entow ały galak- 
tozy. W obrębie tego typu w yodrębniono 2 grupy — pierwsza obejm ująca 
34 szczepy wykazujące zdolność redukow ania azotanów, druga obejm u
jąca 36 szczepów nie posiadających zdolności redukow ania azotanów.



Badanie właściwości toksynogennych w oparciu o metodę in vitro
i częściowo in vivo  wykazało, że w obrębie 3 typów biochemicznych gra
vis, mitis  i intermedius  o typowych i nietypow ych właściwościach m orfo
logicznych i biochemicznych w ystępow ały szczepy toksynogenne i nie- 
toksynogenne (Tabela II). W zestawieniu zwraca uwagę przew aga szcze
pów C. diphtheriae  typ gravis (76%) wyosobnionych od chorych, od nosi
cieli — typ mitis  (57%), a od osób „innych” przypadków chorobowych — 
typ  intermedius  (70%). Szczepy o nietypowych właściwościach izolowano 
zarówno z przypadków  chorobowych jak  i od nosicieli.
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T a b e l a  II
W łaściwości toksyczne szczepów Corynebacterium diphtheriae  typu  gravis ,

mitis  i intermedius

Rok wyho
dowania 
i pocho
dzenie 

szczepów

O
gó

ln
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lic
zb

a 
sz

cz
ep

ów

G ravis
Mitis redu 
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Mitis  nie 
redukujący 
azotanów

Intermedius
redukujący
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Intermedius  
nie reduku 
jący azotan.
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Chorzy:
1951—1966 r. 52 23 12 2 3 — — — 6 — 6

1967 r. 23 8 5 5 5 —
1968 r. 41 36 4 — 1

Nosiciele:
1951 — 1966 r. 7 1 — — 1 — — — 2 — 3

1967 r. 65 9 1 5 9 16 17 i 3 — 4
1968 r. 55 16 10 3 2 И 8 — 2 — 3

Inne *:
1951—1966 r. 5 1 2 2

1967 r. 8 4 1 3
1968 r. 25 1 — 1 2 2 1 — 11 — 7

* Inne — przypadki nietypowe (np. zapalenie ucha środkowego, zapalenie spo
jówek, zapalanie z a t:k , schorzenia układu moczowego itp.).

OMÓWIENIE

Zmienność Corynebacterium diphtheriae była w ielokrotnie om awiana 
w piśm iennictwie. W szczególności poruszano takie zagadnienia, jak po
w staw anie zm iennych postaci morfologicznych i hodowlanych pod w pły
wem składników podłoża, pH hodowli, obecności niektórych jonów, soli 
amonowych, również pod wpływ em  działania antybiotyków , naśw ietla
nia prom ieniam i UV (3, 5—9, i 5— 19, 23—26, 29— 37, 40, 41, 44, 47).

Wiele uw agi poświęcono zmienności dotyczącej biochemicznych w ła
ściwości maczugowca. Obecnie za podstawę przynależności do gatunku 
Corynebacterium diphtheriae  przy jm uje się bezgazową ferm entację glu
kozy i m altozy oraz w zależności od typu biochemicznego rozkład wyż
szych węglowodanów, dekstryny, glikogenu i skrobi (1). B rak zdolności



ferm entow ania laktozy, sacharozy, m annitolu, trehalozy, zmiennie w ystę
pująca zdolność ferm entacji galaktozy, niew ytw arzanie żelatyny i ureazy, 
a w ytw arzanie nitratazy. Z opisanych odm ian biochemicznych m aczugow
ców błonicy znane są w arian ty  ferm entujące sacharozę (14, 27, 42), lak 
tozę i m leko (10, 39) oraz ferm entujące nietypowo wyższe węglowodany 
(25, 26, 24, 40).

N iektórzy badacze podkreślają fak t niestałości odchyleń i zależność 
utrzym ania się nietypow ych cech biochemicznych od czynników ze
w nętrznych — fizycznych, chemicznych i biologicznych (20, 21, 11, 
43, 46).

Odrębne stanowisko zajm ują Bierkowski  (4), W hitley  (45), uważając, 
że aktywność rozkładu węglowodanów jest zależna nie tylko od czynni
ków zewnętrznych, ale że jest to indyw idualna właściwość samego 
szczepu.

Na ogół jednak przedstaw ione w  piśm iennictw ie przykłady zmienności 
form  m aczugowca nie reprezentow ały liczniejszych grup o określonych 
stałych różnicach. W przedstaw ionej pracy w yodrębniono kilka rodzajów 
zmienności biochemicznej szczepu. I tak np. niektóre szczepy ferm ento-. 
w ały początkowo sacharozę. Cecha ta  okazała się jednak niestałą i nie 
stwierdzono jej po kilkum iesięcznym  przechow yw aniu szczepów. Duży 
odsetek ogólnej liczby badanych szczepów stanow ił w arian t Corynebacte
rium diphtheriae typ  intermedius, k tóry  ferm entow ał trehalozę i nie fer
m entow ał galaktozy (w odróżnieniu od typu gravis i mitis  fe rm en tu ją 
cych galaktozę a nie trehalozę). W kilkuletn iej obserw acji cecha ta  oka
zała się stała. W grupie szczepów zakwalifikowanych jako typ  mitis  i in
termedius, stwierdzono podgrupy szczepów nie redukujących azotanów
i redukujących azotany. Ogólnie przyjm uje się, że właściwość redukow a
nia azotanów należy do podstawowych cech gatunku Corynebacterium  
diphtheriae. Nasze w yniki nie potw ierdziły tego stanowiska w grupie ba
danych szczepów typu mitis  i intermedius. Na 84 szczepy typu mitis  —• 
55 nie redukowało azotanów. Natom iast w grupie intermedius  na 70 
szczepów — 36 nie posiadało zdolności redukow ania azotanów.

Nie stw ierdzono powiązań m iędzy zdolnością w ytw arzania toksyny 
a biochemicznymi cechami szczepów; w obrębie trzech typów gravis, m i- 
lis  i intermedius  — w ystępują szczepy toksynogenne i nietoksynogenne. 
Zdolność w ytw arzania toksyny stwierdzono też u szczepów o nietypo
w ych właściwościach morfologicznych i biochemicznych. Stanowi to do
wód przynależności szczepów nietypowych do gatunku Corynebacterium  
diphtheriae, zgodnie z uznaniem  toksyny błoniczej za swoisty dla tego 
gatunku m etabolit.

WNIOSKI

W związku z w ystępow aniem  na terenie k raju  nietypowych bioche
micznie szczepów Corynebacterium diphtheriae, posiadających zdolność 
w ytw arzania toksyny błoniczej, sugeruje się konieczność rutynow ego 
oznaczania ich toksynogenności oraz stosowania szerszego zestawu testów 
biochemicznych. Pozwoli to na uniknięcie omyłek diagnostycznych 
w pierwszym  etapie badania szczepów, w ykazujących atypowe właściwo
ści biochemiczne, a należących do Corynebacterium diphtheriae.

Te ulepszenia diagnostyczne będą m iały również isto tny wpływ na 
jakość pracy klinicysty i epidemiologa.
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А. К р а ш е в с к а ,  3.  А н у ш

БИОХИМ ИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА ШТАММОВ CORYNEBACTERIUM 
DIPHTHERIAE ВЫ ДЕЛЕННЫ Х В ПОЛЬШ Е В 1967—1968 ГГ.

С о д е р ж а н и е

Представлена биохимическая характеристика 281 штамма C orynebacterium  
diph theriae выделенного от больных (154 штаммы) и носителей (127 штаммов). 
Среди штаммов выделенных от больных превалировал тип gravis (76°/о), от но
сителей — тип m itis (57%), от лиц с прочих случаев болезни — тип interm edius 
(70%). У штаммов С. d iph theriae типа gravis констатировано самую большую 
стабильность биохимических свойств (исключение составляли 3 штаммы саха
розоположительные; это свойство не было постоянным и исчезло спустя не
сколько месяцев).

Из 48 штаммов типа m itis — 55 (65%) не проявило способности восстанавли
вать нитраты. Самые большие отклонения от типичных биохимических свойств 
показали штаммы типа in term edius которые в отличие от типов gravis и m itis 
сбраж ивали трегалезу и не сбраж ивали галактозы , а 36 штаммов (51%) не вос
станавливали нитратов.

Не констатировано связи между способностью продуцировать токсин и био
химическими свойствами штаммов. Способность продуцировать токсин выявлено 
такж е у штаммов с нетипичными биохимическими свойствами.

Авторы указы ваю т на необходимость обозначения в практике токсигенности 
в случаях типичных и атипичных биохимических свойств с использованием 
одновременно более широкого чем до сих пор набора биохимических тестов.

A. K r a s z e w s k a ,  Z. A n u s z

BIOCHEMICAL PRO PERTIES OF CO RYNEBAC TERIU M  D IPH THERIAE  
STRAINS ISOLATED IN POLAND IN THE YEARS 1967—1968

S u m m a r y

The biochem ical characteristics of 281 strains of Corynebacterium diphtheriae  iso
la ted  from  patien ts (154 strains) and carrie rs (127 strains) are described. Among the 
strains isolated from  patients, the gravis  typa predom inated (76%), in carrie rs  the 
m itis type (57%), and in patients w ith other diseases the intermedius  type (70%).
C. d iph theriae of the gravis type exhibited the  grea test constancy of biochem ical 
properties (with the exception of 3 saccharose-positive strains, th is characteristic 
w as not stable, disappearing afte r several m onths storage).

Out of 84 stra ins of the mitis  type, 55 (65%) failed to reduce n itra tes. The in ter
medius  type showed grea test deviations from  typical biochem ical properties. In 
distinction from  the gravis and mitis  types, they ferm ented  trehalose out not galac
tose; 36 stra ins (51%) did not reduce n itra tes.

No correlation was found betw een toxigenicity  and biochem ical p roperties of the 
strains. S tra ins w ith  atypical biochem ical properties capable of producing toxin 
w ere observed.

The necessity of rou tine determ ination of toxigenicity  of biochem ically typical 
and atypical strains and of a broader spectrum  of biochem ical tests is pointed out.
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O brady w  sesjach będą obejm ow ały w prow adzający w ykład m oderatora sesji 
oraz doniesienia z p rac doświadczalnych.

Zgłaszanie uczestnictw a w  Zjeździe oraz doniesień na obrady sesji tem atycz
nych odbędzie się w  dwóch etapach; w pierw szym  — należy do dnia 31 stycznia 
1970 r. zgłosić zam iar udziału w  Zjeździe, tj. nadesłać dokładnie w ypełniony druk 
„Zgłoszenie uczestn ictw a”, a w  drugim  — do dnia 15 m arca 1970 r. należy nadesłać 
streszczenia doniesień. Streszczenia, nie p rzekraczające 30 w ierszy znorm alizow a
nego m aszynopisu, należy nadesłać w  trzech egzem plarzach na adres K om itetu O r
ganizacyjnego Zjazdu. S treszczenia nadesłane po 15 m arca nie zostaną um iesz
czone w  m ateria łach  zjazdowych. Zm iana te rm inu  nadsyłania streszczeń, podanego 
w  K om unikacie n r 1, została podyktow ana względam i technicznym i. Streszczenia 
będą stanow iły podstaw ę do zakw alifikow ania doniesień na Zjazd. O w łączeniu 
do program u Z jazdu i o czasie przyznanym  na wygłoszenie doniesienia (od 5 do 
15 m in.)zainteresow ane osoby zostaną powiadom ione listow nie. O ostatecznym  
układzie i liczbie sesji tem atycznych K om itet O rganizacyjny zadecyduje po nadesła
n iu  streszczeń doniesień, tj. po 15 m arca 1970 r.

O rganizatorzy Zjazdu zapew niają uczestnikom  w ygłaszającym  doniesienie moż
ność w yśw ietlania przezroczy form atu  50 X 50 mm.

K om unikat n r 3, zaw ierający inform ację o kosztach uczestnictw a w  Zjeździe, 
zakw aterow ania oraz udziału w  bankiecie, zostanie w ysłany do osób, k tóre zgłoszą 
zam iar swego uczestnictw a w Zjeździe na druku  załączonym do niniejszego kom u
nika tu .

Za K om itet O rganizacyjny XVII Z jazdu PTM 

S ekretarz  Przewodniczący

dok. z kol. 500

Dr Cecylia Zak Doc. dr Janusz Jeljaszewicz
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A rtur  Gałązka

OCENA WYNIKÓW BADAN LABORATORYJNYCH 
W OPARCIU O ANALIZĘ REGRESJI

Zakład Badania Surow ic i Szczepionek PZH  w W arszawie 
p. o. K ierow nika Zakładu: d r med. A. Gałązka

Przedstawiono przykład oceny w yn ików  badania właściwości uodpor
niających dw u  anatoksyn tężcowych na białych myszach. Do oceny o trzy
m anych  w yn ików  zastosowano analizę regresji i podano technikę obli
czania podstawowych parametrów tej analizy.

W pracach laboratoryjnych eksperym entator często jest zainteresow a
ny  zależnością m iędzy dawką zastosowanego bodźca, a obserwowaną od
powiedzią. Dawka stosowanego bodźca, ustalana przed rozpoczęciem ba
dań przez eksperym entatora określana jest jako zm ienna niezależna (x), 
a obserw owana odpowiedź jest zm ienną zależną (y).

Obserwowane odpowiedzi mogą być dwojakiego rodzaju. W pierwszym  
typie odpowiedzi istn ieją tylko 2 możliwości: brak lub obecność pewnego 
zjaw iska jak  np. śm ierć lub przeżycie zwierzęcia (zmienna jakościowa). 
W drugim  typie odpowiedzi natężenie reakcji może się w ahać w  szero
kich granicach i może być w yrażane w  liczbowych jednostkach jak  np. 
waga w gram ach, poziom przeciwciał w jednostkach, czas przeżycia 
w godzinach (zmienna ilościowa). W poniższym doniesieniu uwzględniono 
ten drugi, ilościowy typ  odpowiedzi.

Eksperym entator, po ustaleniu zależności m iędzy dawką bodźca a od
powiedzią przy stosowaniu jednego prepara tu  może być zainteresow any 
w  porównaniu biologicznego działania dwu różnych preparatów , z któ- 
rych jeden może być standardow ym  czy odwoławczym preparatem .

Znajomość podstaw analizy statystycznej jest potrzebna już przy pla
nowaniu doświadczenia. Należy tu dobrać odpowiednie ilościowe w skaź
niki odpowiedzi, które mogą być m ierzone z w ystarczającą dokładnością, 
oraz odpowiednie dawki badanych preparatów  tak, aby uzyskane w skaź
niki odpowiedzi układały się na strom ej fazie linii dawka—odpowiedź
i wreszcie zaplanować użycie w ystarczającej liczby zw ierząt trak tow a
nych różnymi dawkam i badanego preparatu .

RÓWNANIE I LINIA REGRESJI

Eksperym entalnie stwierdzono, że odpowiedzi typu  ilościowego są pro
porcjonalne do logarytm u daw ek a zasada ta  odnosi się tylko do pewnego, 
określonego zasięgu dawek. Proporcjonalność ta jest w yrażona faktem , 
że każdem u wzrostowi logarytm u daw ki o jednostkę odpowiada pewien 
stały  wzrost odpowiedzi, czyli innym i słowy istnieje linearna zależność 
m iędzy logarytm em  dawki a odpowiedzią.

P rzeg . E p id . — 4
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Na w yniki każdego eksperym entu w pływ a szereg czynników, z których 
jedne mogą być znane eksperym entatorow i, a inne nie podlegają kontroli 
eksperym entatora. Pow oduje to, że uzyskiw ane w doświadczeniach bio
logicznych odpowiedzi nie leżą na jednej prostej, a w ykazują m niejsze lub 
większe odchylenia od linijności tak  jak  to przedstaw iono na ryc. 1.

L inearną zależność m iędzy dwoma zm iennym i można w yrazić w for
m ie m atem atycznego w yrażenia zwanego rów naniem  regresji. Problem  
polega na w ykreśleniu prostej linii dawka-odpowiedź, k tóra najlepiej od
powiada obserwowanym  odpowiedziom tzn. linii, k tóra przebiega w taki 
sposób, że sum a kw adratów  odchyleń m iędzy obserw owanym i a „oczeki
w anym i” średnim i odpowiedziami jest najm niejsza.

Linia taka jest zwana linią regresji, a jej równanie może być wyliczone 
m etodą najm niejszych kw adratów  i wyrażone wzorem:

Y =  a +  b x ................................... (1)

gdzie b jest współczynnikiem  regresji, określającym  stosunek średniego 
przyrostu  odpowiedzi (y) do odpowiadającego przyrostu  dawki (x), pod
czas gdy w artość a w yraża odcinek na osi у  odpowiadający wartości x =  0 
w m iejscu przecięcia się z linią regresji. W artość współczynnika regresji 
b jest zależna od sum y kw adratów  odchyleń od średniego logarytm u 
daw ki S (x — x )2 i od sum y iloczynów odchyleń obu zm iennych od od
powiednich średnich

S { (x — x) • (y — y) }.

Pierw sza z tych w artości jest stosunkowo łatw a do zrozum ienia i może 
być obliczona wg wzoru:

[x’] =  2 x * - ^ .............................(2)

W artość ta  zawsze jest wartością dodatnią.
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P rotokół badan ia  w łaściw ości uodporniających dwu anatoksyn  tężcowych na białych myszach 1
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D rugą w artość oblicza się wg wzoru:

(3)

W spółczynnik regresji jest w yrażony stosunkiem  m iędzy tym i w artościa
m i i może być obliczony jako:

W tab. I przedstaw iono protokół badania właściwości uodporniających 
dwu anatoksyn tężcowych na białych myszach.

Białe m yszy wagi 18—22 g uodporniano w zrastającym i dawkam i p re
para tu  standardowego (S) i p repara tu  badanego (B) anatoksyny tężcowej. 
Po upływie 14 dni w szystkim  myszom w strzyknięto intoksykującą dawkę 
toksyny tężcowej (15 DLM). Zw ierzęta obserwowano przez 7 dni, notując 
codziennie liczbę padłych zw ierząt w  każdej grupie. W ostatn im  dniu 
obserw acji notowano liczbę zwierząt, k tóre przeżyły w ykazując i nie w y
kazując objawów tężca.

W yniki przedstaw iono wg znaków zaproponowanych przez Ipsena (5), 
gdzie znaki 0, 2 i 3 oznaczają śmierć zw ierząt w 1—2, 3—4 i 5— 7 dniu 
odpowiednio, znak 4 oznacza przeżycie z objaw am i tężca, a znak 6 prze
życie na 7 dzień bez objawów tężca.

W tab. II podano sposób obliczania współczynników a i b oraz oczeki
wanych w artości Y w yznaczających linie regresji. Linie regresji w ykre
ślone na podstawie w artości Y obliczonych przy użyciu poszczególnych 
współczynników regresji (bs i Ьв) przedstaw iono przeryw anym i liniam i 
na ryc. 2.

Aby móc porównać między sobą badane w tym  doświadczeniu dwa p re
para ty  anatoksyny tężcowej należy udowodnić wiarogodność całego do
świadczenia, a w  szczególności:

1) udowodnić, że współczynniki regresji nie różnią się znam iennie m ię
dzy sobą, a tym  samym, że linie regresji są równoległe. Jest to pod
staw owy dowód wiarogodności całego doświadczenia i upewnia on 
badającego, że m a do czynienia z jednorodnym i preparatam i, z k tó
rych siła jednego prepara tu  może być oceniana w określeniach d ru 
giego preparatu .

2) upewnić się, czy współczynniki regresji znam iennie różnią się od 
zera.

3) udowodnić, że odchylenie obserw owanych punktów  odpowiedzi od 
spodziewanych punktów  wyznaczających linie regresji są spowodo
wane czynnikam i przypadkowym i.

Do tego celu może służyć analiza w ariancji (tab. III i IV). W yniki tej 
analizy (tab. IV) można interpretow ać następująco: w przedstaw ionym  
doświadczeniu nie stw ierdza się znam iennych różnic m iędzy poszczegól
nym i współczynnikam i regresji, istnieje znam ienna zależność m iędzy za
stosowanym i dawkam i preparatów  a obserwowanymi odpowiedziami oraz 
brak znam iennych odchyleń od linearności.

Przedstaw ione w tabelach III i IV dowody przem aw iają za tym , że pod
stawowe wymogi wiarogodności zostały spełnione i można obecnie przy-

(4)

W artość a jest w yrażona wzorem  a =  у — bx (5)
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T a b e l a  II
O bliczanie współczynników a i b oraz oczekiwanych odpowiedzi wyznaczających

linie regresji

stąpić do porównania dwu badanych preparatów  anatoksyny tężcowej 
tzn. m ożna określić siłę względną p repara tu  badanego w stosunku do p re
paratu  standardowego.

W tym  celu należy obliczyć w spólny dla obu badanych preparatów

współczynnik regresji b =  ~[x2]s +  [х^в* * w ykreślić dwie równoległe
linie regresji oparte  na oczekiwanych punktach odpowiedzi wyliczonych 
z rów nania (1) przy użyciu wspólnego współczynnika regresji b.

W przedstaw ionym  przykładzie współczynnik ten  wynosi b =

 ̂ Qg 4- ^5 40 =  4-44. Oczekiwane punkty  odpowiedzi podano w tab. II,
a linie regresji w ykreślone na podstawie tych oczekiwanych odpowiedzi 
przedstawiono na ryc. 2 liniam i ciągłymi.

Należy zwrócić uwagę, że linie regresji na ryc. 2 przebiegają w ten spo
sób, że średniej w artości x odpowiada średnia w artość y, bez względu 
na to, czy linie w ykreślano na podstawie poszczególnych współczynników 
regresji (bs i bB), czy też na podstaw ie wspólnego współczynnika 
regresji (b).
na to, czy linie wykreślono na podstawie poszczególnych współczynników 
regresji (bs i bB), czy też na podstawie wspólnego współczynnika regresji (b).

Siłę względną badanego prepara tu  w stosunku do preparatu  s tandar
dowego można wyliczyć m etodą graficzną z ryc. 2 lub m etodą ary tm e
tyczną przy użyciu wzoru:

M =  xs — xb — _ys У b _ .............................(6)
b
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para tu  badanego wynoszą 0.47 i 1.03 w wartościach logarytm icznych 
i odpowiednio 2.9 i 10.7 w  wartościach arytm etycznych.

Bardziej szczegółowe omówienie analizy regresji czytelnik znajdzie 
w podręcznikach sta tystyki (1, 2, 3) i w  artykule  G rużewskiego  (4).

А. Г а л о н с к а

ОЦЕНКА РЕЗУЛЬТАТОВ ЛАБОРАТОРНЫ Х ИССЛЕДОВАНИЙ 
НА ОСНОВАНИИ АНАЛИЗА РЕГРЕСИИ

С о д е р ж а н и е

Представлен пример оценки результатов исследования иммунизирующего 
свойства 2 столбнячных анатоксинов на белых мышах. С целью оценки полу
ченных результатов применяли анализ регресии. Приведена техника вы числе
ния основных параметров данного анализа.

A. G a ł ą z k a

THE EVALUATION OF LABORATORY RESULTS ON THE BASIS OF 
REGRESSION ANALYSIS

S u m m a r y

R esults of a study on the im m unogenicity of two te tanus toxoids in w hite  mice 
w ere assessed by regression analysis, and the technique of com putation of the basic 
param eters in this m ethod is described.
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munol. 1953, 70: 171.
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LECZENIE POW IKŁAŃ PO SZCZEPIENIU PRZECIW KO OSPIE 
NA PODSTAW IE WŁASNYCH SPOSTRZEŻEŃ

K linika Chorób Zakaźnych W ieku Dziecięcego A kadem ii M edycznej w W arszawie 
p. o. K ierow nik: Doc. dr med. H. Szczepańska  

przy K atedrze T erap ii Chorób Dzieci A kadem ii M edycznej w W arszawie 
K ierow nik: Prof. d r med. М. H. Zapaśnik-Kobierska

Podano w yn ik i  leczenia w  85 przypadkach skórnych powikłań po 
szczepieniu przeciwko ospie u dzieci (eczema vaccinatum, nieprawidłowe  
odczyny miejscowe, krowianka przeszczepiona). Leczono gamma globu
liną, encortonem, metisazonem lub objawowo.

W latach ostatnich poszerzyły się znacznie możliwości postępowania 
leczniczego w powikłaniach po szczepieniu przeciwko ospie. Od czasu do
niesień Kempego  (12, 13) a potem  innych autorów  (18) nie ulega w ątp li
wości, że gamm a globulina hyperim m unizow ana jest skuteczna w w ięk
szości przypadków powikłań o typie uogólnienia się krow ianki (eczema 
vaccinatum, vaccinia generalisata). P rzy  powikłaniach skórnych z prze
wagą odczynów alergicznych donoszą niektórzy o stosowaniu kortyko- 
sterydów  (6, 17), choć postępowanie to wym aga ostrożności ze względu 
na możliwości uogólnienia się zmian krowiankowych. W ydaje się nato
m iast, że przy odczynach ze strony  ośrodkowego układu nerw owego kor- 
tykosterydy, w odpowiednio wysokich dawkach, są lekiem  godnym zale
cenia (7) podczas gdy gamm a globulina krowiankowa, choć zalecana przez 
niektórych (15), nie w ydaje się mieć decydującego w pływ u na pow ikła
nia mózgowe po szczepieniu (3, 18). W arto też pokreślić pierwsze próby 
kliniczne zastosowania in terferonu z pom yślnym i w ynikam i w przypad
kach krowiankowego zapalenia rogówki (11).

W szystkie te środki lecznicze mogą jednak zawieść przy w ystąpieniu 
krow ianki zgorzelinowej; powikłanie to, zwłaszcza jeżeli m a charak ter 
postępujący, rokuje przew ażnie źle. W yniki, uzyskane przy zastosowaniu 
bardzo dużych dawek gamma globuliny odpornościowej (13) nie przez 
wszystkich są potw ierdzane (8).

Nową próbę w  zakresie leczenia powikłań poszczepiennych stanowiło 
zastosowanie chem ioterapeutyków . N -m etylizatin-betatiosem ikarbazon 
(M arboran, związek 33-T-57, Metisazon) okazał się związkiem wysoce 
aktyw nym  przeciwko grupie wirusów ospy; m echanizm  działania m eti- 
sazonu nie jest całkowicie w yjaśniony, w ydaje się jednak, na podstawie 
badań przeprowadzonych w hodowlach tkankow ych, że w pływ a on głów
nie na końcową fazę rozwoju w irusa, ham ując syntezę jego cząsteczek 
w ew nątrz zakażonej komórki. Otoczka białka w irusa jest zdekompleto
wana, w ew nętrzna s tru k tu ra  rozrzedzona, nowopowstałe uszkodzone czą
steczki nie są inw azyjne (2). W łaściwe stężenie chem ioterapeutyku we
w nątrz kcm órki ma decydujące znaczenie dla leczenia. Spektrum  działa



nia m etisazonu jest wąskie i obejm uje tylko grupę w irusów ospy. Jego 
nieskuteczność w stosunku do innych w irusów  m. in. grupy herpes w irus 
została potw ierdzona zarówno in vitro  (9) jak  i w niektórych próbach kli
nicznych.

Od r. 1962 tj. od czasu w prowadzenia m etisazonu do prób klinicznych, 
uzyskano pom yślne wyniki w profilaktyce ospy u osób skontaktow anych 
(w grupie ponad 1 000 osób) (5), w zapobieganiu nadm iernym  odczynom 
po szczepieniu (10) oraz w niektórych powikłaniach poszczepiennych (1, 
4, 19). Zwłaszcza in teresujące są niektóre doniesienia o pom yślnym  lecze
niu krow ianki zgorzelinowej (8).

Mimo nowych możliwości leczenia — powikłania po szczepieniu prze
ciwko ospie są nadal źródłem  zagadnień i trudności. Poniżej podajem y 
w yniki niektórych w łasnych spostrzeżeń dotyczących leczenia powikłań 
poszczepiennych.

M ATERIAŁ I METODY

Obserwacje prowadzono u 85 dzieci, leczonych w  Klinice Chorób Za
kaźnych W ieku Dziecięcego A. M. z powodu różnych powikłań po pierw 
szym szczepieniu przeciwko ospie. 36 z nich leczono objawowo, podając 
środki chroniące przed w tórnym  zakażeniem  (antybiotyki — głównie pe
nicylina), ham ujące odczyny alergiczne (calcium gluconatum , phenergan) 
oraz stosując leczenie miejscowe zwłaszcza przy eczema vaccinatum  ge- 
neralisatum  (Rivanol 1 : 1.000, fiolet goryczki 1%). U 49 dzieci stosowano 
dodatkowo prócz leczenia wyżej podanego:

1. Gamma globulinę polską 15% (która, jak  w ykazały nasze badania po
przednie (16), może być uważana za gam m a globulinę krowiankow ą z po
wodu w ystarczającego poziomu przeciwciał swoistych) w  dawkach od 6 
do 21 ml domięśniowo, co odpowiada dawce od 0,1 do 1,8 m l/kg wagi 
(u 12 dzieci).

2. Encorton w dawkach 1 m g/kg/dobę doustnie, przez okres 3 do 7 dni 
(u 11 dzieci).

3. M etisazon w postaci 20% syropu (uzyskany z laboratorium  Wellcome 
B urroughs w  Londynie) w  dawkach: początkowa — 150 mg/kg, następ
ne 150 m g/kg/dobę w 2 do 3 dawkach dziennych przez 3 do 7 dni (u 18 
dzieci).

4. Ośmioro dzieci leczono łącznie gamm a globuliną i jednym  z wyżej 
wym ienionych leków.

Całość obserwowanego m ateria łu  z uw zględnieniem  sposobu leczenia 
zestawiono w tabeli I.

SPOSTRZEŻENIA KLINICZNE I WYNIKI LECZENIA

Nadm ierne i nieprawidłow e odczyny miejscowe (Tabela II). Spośród 
16 obserwowanych dzieci u 5 w ystąpił odczyn po szczepieniu o charak te
rze głębokiej, m artw iczej krosty, z ubytkiem  tkanki oraz ze słabymi 
cechami gojenia (vaccinia gangraenosa localisata). U 4 innych dzieci od
czyn miał cechy głównie alergiczne z rozległym  rum ieniem , sięgającym 
u niektórych aż na klatkę piersiową. U pozostałych 7 — nadm ierny od
czyn rozwinął się jako duża krosta z obecnością licznych wykw itów  w tó r
nych, zlew ających się z w ykw item  centralnym ; obserwowano opóźnienie 
gojenia, ale bez ubytku  tkanki.

530 В- Jaroszyńska-Weinberger N r 4
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T a b e l a  I
Pow ikłania poszczepienne z uw zględnieniem  rodzaju  leczenia

Rodzaj
leczenia

N adm ierne
odczyny

miejscowe

K row ianka
przeszczepiona

Eczema
vaccinatum

Razem

G am m a globulina — 6 6 12
Encorton 5 6 — 11
Metisazon 2 15 18
G am m a globulina 
+  encorton 2 _ 2 4
G am m a globulina 
+  metisazon 1 -- 3 4

10 27 12 49

Objawowe 6 30 - 36
Razem 16 57 12 5 85

T a b e l a  II
N adm ierne i niepraw idłow e odczyny miejscowe. Podział i leczenie

Typ
odczynu

Ogółem Liczba
przyp.

Leczenie Czas trw an ia  
średnio dni

Leczenie objawowe

liczba
przyp.

czas trw an ia  
średn. dni

Głównie
nekrotyczny

5

1
1

1

1

encorton 
encorton + 
g. glob.

m etisazon -f- 
g. glob. 
m etisazon

37 1 37

Głównie
alergiczny 4

2
1

encorton 
encorton +  
g. glob.

16 1 17

„Duża
k rosta” 7

2
1

encorton 
m etisazon -| 22 4 21

Ogółem 16 10 | 6

Zestawienie czasu trw ania  odczynu (od chwili zaszczepienia do dnia 
przysychania w ykw itu w  strup) nie w skazuje na to, aby przedstaw ione 
postępowanie lecznicze — niezależnie od tego czy było tylko objawowe 
czy też stosowano środki dodatkowe — m iało w pływ  na czas trw ania 
odczynu miejscowego. W arto podkreślić następujące spostrzeżenia:

1. Spośród 3 dzieci z odczynami o cechach głównie alergicznych, leczo
nych encortonem , oczekiwany w ynik leczniczy zaobserwowano tylko 
u jednego, które otrzym ało jednocześnie 1,5 ml gam m a globuliny. Był to
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zespół alergiczny wielonarządowy (objawy krwotoczne, odczyn ze strony 
stawów biodrowych); stwierdzono szybką popraw ę po 3 dniach leczenia.

2. U jednego dziecka z nadm iernym  odczynem o typie ,,dużej k rosty”, 
której średnica w 14 dobie po szczepieniu wraz z okolicznymi ,,vaccinole 
secundariae” wynosiła ok. 30 mm — uzyskano w yraźną poprawę po 24 
godzinach od zastosowania metisazonu, a gojenie i przysychanie w ykw i
tów w  strup  — po 48 godzinach.

3. Dwa przypadki odczynu m artwiczego z ubytkiem  tkanek, w których 
zauważono pewien wpływ m etisazonu na przebieg gojenia są opisane 
poniżej.

O bserw acja 1. U dziewczynki 4-letniej w okresie między 8 a 11 dobą po w akcy- 
naeji oddzielił się z m iejsca szczepienia czarny, gruby strup, obnażając m artw icze 
dno o średnicy ok. 20 mm. Na brzegach głębokiego ubytku, świeże w ykw ity  kro- 
w iankow e m iały tendencję do poszerzania się. Zaczęto leczenie m etisazonem  w daw 
kach 150 m g/kg/dobę — ogółem przez 5 dni. Podano też jednorazowo 1,5 ml gam m a 
globuliny. Już w drugim  dniu leczenia, jeszcze przed podaniem  gam m a globuliny, 
stw ierdzono przysychanie i gojenie się świeżych w ykw itów  na obwodzie owrzodze
nia. W ciągu dalszych 3 tygodni pobytu w  klinice strupy  m artw icze kolejno o coraz 
m niejszej średnicy tw orzyły się i odpadały trzykro tn ie , obnażając ciągle słabo ziar- 
n inujące dno. Nie obserwowano jednak nowych w ykw itów  i po 33 dniach od szcze
pienia stw ierdzono m iejscowo suchy, dość cienki strup , przyschnięty równo z po
wierzchnią skóry (Foto 1, 2, 3).

Ryc. 1 Ryc. 2
Ryc. 1. O bserw acja 1. K row ianka zgorzelinowa. I-sza doba leczenia m etisazonem . 
Ryc. 2. O bserw acja 1. K row ianka zgorzelinowa. Stopniowa oczy.zczanie się dna

owrzodzenia.

O bserw acja 2. Chłopca 4-letniego przyjęto  do klin ik i w 19 dniu po I szczepieniu 
przeciwko ospie z głębokim  miejscowym  ubytkiem  m artw iczym  średnicy 45—50 
mm, z dnem atonicznym , bez cech gojenia. Zastosowano m etisazon w dawce 
150 mg/kg przez 6 dni. Od 3 dnia leczenia zauważono oczyszczanie się dna owrzo
dzenia i początek ziarninow ania. W 6 dobie ubytek zm niejszył się do około 40 mm 
śrcdr.icy, ale ze względu na w ystąpi nie w ym iotów  przeiw ano d :u s tn e  pcdaw an 'e
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m etisazonu. Przez dalsze 3 dni sm arow ano brzegi ubytku  zawiesiną m etisazonu 
i popraw a postępow ała. W 35 dniu po szczepieniu ubytek był p rzykry ty  suchym 
btrupem  o średnicy około 10 mm. Gam m a globuliny nie stosowano (Foto 4 i 5).

KROWI ANKA PRZESZCZEPIONA (TABELA III)

Obserwowano 57 dzieci z lokalizacją zmian przeszczepionych w okolicy 
oczu i powiek (20 dzieci), nosa i ust (13). srcm u (7), kończyn i tułow ia (10) 
oraz śluzówek jam y ustnej i języka (7). 30 dzieci leczono objawowo, 
u 27 — stosowano postępowanie dodatkowe: u 6 — gamma globulinę, 
u 6 cncorton, u 15 — m^tisazon. W ykw ity dodatkowe pow staw ały mię-

Ryc. 3 Ryc. 4
Ryc. 3. O bserw acja 1. K row ianka zgorzelinowa. Odczyn zagojony, 33 doba po

szczepieniu.
Ryc. 4. O bserw acja 2. K row ianka zgorzelinowa — w 1 dobie leczenia.

Ryc. 5. O bserw acja 2. K row ianka zgorzelinowa w trakcie gojenia się w 33 dobie po
szczepieniu.
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T a b e l a  III 
Ś redni czas gojenia się w ykw itu  przeszczepionego

Lokalizacja
w ykw itu

przeszczep.

Łącznie
przyp.

Leczenie

Gam m a
globulina

Encorton Metisazon O bjawowe

L.p. śr.
dni

L.p. śr.
dni

L.p. śr.
dni

L.p. śr.
dni

Okolica oczu 20 2 9 2 8 5 6 11 10
Okolica nosa i ust 13 — — 2 11 4 6,5 7 15
Okolica sromu 7 1 11 — 3 6,5 3 11
Kończyny, tułów 10 2 6,5 1 19 — — .7 13
Śluzówki jam y ust. . .
i języka 7 1 13 1 15 3 6 2 * 17

Ogółem przypadków 57 6 6 15 30

x /średnia arytm .
czasu gojenia-dni/ 9,1 12 6,2 - 1,27

dzy 5 a 10 dobą po szczepieniu, leczenie zaczynano zwykle m iędzy 2 a 3 
dobą od ich pojaw ienia się. •

W tabeli III porównano średni czas gojenia się w ykw itu przeszczepien- 
nego — od dnia jego pojaw ienia się do przysychania w strup. Pew ne róż
nice w średnich arytm etycznych przem aw iające na korzyść grupy leczo
nej gamma globuliną i m etisazonem  w  porównaniu z grupam i leczonymi 
encortonem  i objawowo nie są jednak istotne statystycznie, ze względu 
na duży błąd standartow y, w ynikający z m ałych grup  przypadków i du
żego rozsiewu wartości.

W tabeli IV zestawiono dodatkowo 2 grupy dzieci: leczone m etisa
zonem i objawowo. Liczby podane określają, w ilu przypadkach tych dwu 
grup czas gojenia się zm iany przeszczepionej przekraczał „fizjologiczny 
czas gojenia się” , k tóry  przyjęto na średnio 6 dni. Z obliczeń wynika, że 
istnieją znam ienne statystycznie różnice na korzyść grupy leczonej m e
tisazonem w stosunku do leczonej objawowo. Nie stw ierdzono natom iast, 
drogą podobnych obliczeń, istotnych różnic m iędzy grupam i leczonymi 
gamm a globuliną lub encortonem  a grupą leczoną objawowo.

*

ECZEMA VAC C IN ATU M

Obserwacje w łasne obejm ują 12 przypadków  eczema vaccinatum  gene
ralisation (tabela V). Bardzo ciężki przebieg choroby z rozległym i zm ia
nam i na skórze, długo, do 32—36 dni trw ającym  procesem  gojenia 
obserwowano zwłaszcza u dzieci ze skazą wysiękową, przypadkow o zaka
żonych krow ianką od osoby szczepionej w otoczeniu (przyp.: 3, 7, 9, 10).

Podstaw owym  leczeniem  praw ie we wszystkich przypadkach było po
dawanie domięśniowe gamm a globuliny w dawce od 0,6 do 1,8 ml/kg.

Ocena wyników leczniczych w  przypadkach eczema vaccinatum  w inna 
być bardzo ostrożna i polegać może tylko na dokładnej obserw acji indy-
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T a b e l a  IV
G ojenie sie w ykw itów  przeszczepionych w grupie leczonych m etisazonem  i objawowo

Liczba przypadków

leczonych m etisazonem leczonych objawowo razem

Powyżej 6 dni 3 27 30

do 6 dni włącznie 12 3 15
Razem 15 30 45

Obliczenia w artości chi2 =  19,001 dla n =  1, wg tablic Fischera  w spółczynnik 
p =  poniżej 0,001.

T a b e l a  V 
12 przypadków  eczema vaccinatum

Lp. Wiek Leczenie Dawka Czas Uwagi
trw an ia  dni

1 28/12 gam m a globulina 9 ml 26
2 17,2 11 » 21 ml 17
3 32/l2 11 99 15 ml 32 Przebieg ciężki 

h e t e r  o i n o c u l a t i o

4 10/12 99 99 6 ml 23
5 5/12 99 99 6 ml 18
6 1 1/12 91 11 4,5 ml 19
7 l'%2 gam m a globul. 

encorton
6 ml 

1 m g/kg/d. 
6 dni

36 Przebieg ciężki 
h e t e r  o i n o c u l a t i o

8 "/,2 gam m a globul. 
encorton

6 ml 
1 m g/kg/d. 

7 dni

28

9 l 6/ 12 gam ma globul. 
metisazon

7,5 ml
150 m g/kg/d. 

5 dni

17 Przebieg ciężki 
h e t e r  o i n o c u l a t i o

10 9/12 metisazon ICO mg/kg/d 
7 dni

20 Przebieg ciężki 
h e t e r  o i n o c u l a t i o

11 2 la ta gam ma globul. 
metisazon

3 ml
miejscowo

10

12 6 la t gam ma globul. 
metisazon

3 ml 
50 m g/kg/d. 

3 dni

7 Od początku 
przebieg lekki

w idualnego przebiegu choroby. U niektórych dzieci zastosowanie gamm a 
globuliny dało w yraźną poprawę kliniczną (przyp. 1, 5, 6, 4): już po 1—2 
dniach obserwowano przypłaszczanie się wykw itów  i zaham owanie w y
stępow ania nowych. Był to początek procesu gojenia, k tó ry  ciągnął się 
jeszcze potem  dość długo. U innych dzieci w yniki nie od razu były zado
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walające. W przypadku nr 3 injekcje gamm a globuliny pow tarzano dw u
krotnie (łączna daw ka 15 ml), uzyskując poprawę dopiero począwszy od 
16 dnia choroby. W przypadku n r 7, podano, prócz gamm a globuliny, 
surowicę osobnika świeżo zaszczepionego przeciwko ospie (10 ml), bez 
wyraźnego w yniku; poprawę zaobserwowano w czasie leczenia encorto- 
nem  doustnie w  dawkach 1 m g/kg/dobę przez 6 dni. Widoczne było 
zwłaszcza ustępow anie zm ian obrzękowo-wysiękowych na skórze twarzy.

U innego dziecka, u którego choroba m iała podobnie ciężki i  przew lekły 
przebieg (przypadek n r 9) zaobserwowano dość w yraźną poprawę przy 
dodatkowym , oprócz gamm a globuliny, zastosowaniu m etisazonu:

O bserw acja 3. Chłopiec w w ieku 18/12, dotąd nieszczepiony z powodu zm ian 
skazy w ysiękowej na skórze, uległ zakażeniu krow ianką przy okazji szczepienia 
rodzeństw a. Zm iany o charak terze eczema vaccinatum  generalisatum  obejm owały 
tw arz  i częściowo owłosionę skórę głowy. Poza leczeniem objawowym  oraz an ty 
biotykam i zastosowano gam m a globulinę 7,5 ml (0,6 ml/kg). Wobec b raku  poprawy, 
poszerzania się zm ian i w ystąpienia obrzęku skóry na tw arzy i głowie owłosionej — 
zastosowano m etisazon w  daw kach 150 m g/kg/dobę przez 5 dni. W drugiej dobie 
leczenia zauważono pew ne oznaki popraw y — nowe w ykw ity nie w ystępowały, 
ustąp ił obrzęk tw arzy, w  5 dobie leczenia popraw a była w yraźna, strupy  zaczęły 
się oddzielać. Leczenie przerw ano z powodu w ystąpienia wym iotów.

Podobnie zachęcające w yniki leczenia m etisazonem  zaobserwowano w  przypadku 
n r 10. Został on oddzielnie opisany (J a n k o w s k a , Przeg. Epid. n r 1, 1970).

DYSKUSJA

Przedstaw ione w yniki leczenia dotyczą trzech rodzajów powikłań po
szczepiennych: 1) nadm iernych odczynów m iejscowych (włącznie z kro
w ianką zgorzelinową), 2) krow ianki przeszczepionej oraz 3) eczema vac
cinatum. Spośród łącznej liczby obserwowanych 85 przypadków — 36 
leczono objawowo, w 49 stosowano dodatkowe środki lecznicze: gamma 
globulinę (u 12 dzieci), encorton (u 11 dzieci), m etisazon (u 18 dzieci) 
oraz u 8 — łączne leczenie dwoma z wym ienionych środków.

W grupie nadm iernych odczynów m iejscowych (16 dzieci) nie udało się 
przy pomocy żadnego ze stosowanych środków dodatkowych (encorton, 
gam m a globulina z encortonem , metisazon) skrócić okresu trw ania od
czynu. Odczyny miejscowe, w których stosowano jedynie leczenie obja
wowe, kończyły się w  tym  samym czasie. Nie udało się też potwierdzić 
dodatkowego w pływ u encortonu w przypadku odczynów, w których prze
w ażały cechy alergii, łączne leczenie encortonem  i gamma globuliną dało 
pom yślny w ynik (poprawę po trzech dniach) tylko w 1 przypadku od
czynu alergicznego wielonarządowego. Zachęcające wyniki, obserwowane 
w  grupie odczynów nadm iernych o cechach głównie nekrotycznych przy 
zastosowaniu m etisazonu — znajdują swe potwierdzenie w  piśm ien
nictwie. Są doniesienia o dobrych w ynikach leczenia m etisazonem  przy 
tego rodzaju powikłaniach u chorych, k tórzy nie reagowali na w strzyki
wanie gamm a globuliny naw et w bardzo dużych dawkach (8, 14). Nie 
dotyczy to niektórych przypadków vaccinia gangraenosa progressiva, 
k tórym  może towarzyszyć zespół niedoboru przeciwciał; u chorych tych, 
według doniesień różnych autorów, leczenie zarówno gamma globuliną, 
jak i m etisazonem  — może nie być skuteczne (14, 20).

W najliczniejszej grupie krow ianki przeszczepionej, średni czas goje
nia się w ykw itów  przeszczepionych był krótszy w przypadkach leczo



nych gamma globuliną (9,1 dni) lub  m etisazonem  (6,2 dni) niż leczonych 
encortonem  (12 dni) lub objawowo (12,7 dni), choć bez istotności s ta ty 
stycznej. Istotną statystycznie różnicę stw ierdzono jedynie porównując 
grupę leczoną m etisazonem  z leczoną objawowo; przebieg gojenia się 
przy leczeniu m etisazonem  był bardziej zbliżony do prawidłowego i w y
kw ity  przeszczepione goiły się przeważnie do 6 dni od dnia ich pow sta
nia, zaś przy leczeniu objaw owym  gojenie się przekraczało ten  okres 
w statystycznej większości przypadków (p <C 0,001). Przebieg tego powi
kłania jest na ogół łagodny i w ykw ity  goją się samoistnie, w arto  jednak 
podkreślić wyniki, gdyż dotyczyły one szybkiego zagojenia się wykw itów
o lokalizacji niepom yślnej dla gojenia i sprzyjającej zakażeniu w tórnem u 
(okolica oczu, nosa, śluzówki jam y ustnej i języka).

W przypadkach eczema vaccinatum  w yniki są trudne  do in terpretacji, 
ze względu na indyw idualny i różny przebieg choroby u poszczególnych 
dzieci. Gamma globulina już w 2— 3 dobie po zastosowaniu doprowadzała 
do ograniczania się zmian i zw rotu w  k ierunku gojenia w  niektórych 
przypadkach przedstaw ionego m ateria łu  (1, 5, 4, 6). Jest to zgodne z do
niesieniami z piśm iennictw a (13, 18) o pom yślnych w ynikach leczenia 
gamm a globuliną hyperim m unizow aną powikłań uogólnienia krowianki, 
zebranych na dużej liczbie przypadków. Nie zawsze jednak stosowanie 
gamm a globuliny dawało w yniki natychm iastow e i zadowalające. W m a
teriale  w łasnym , spośród najcięższych przypadków (wszczepienie od osób 
z otoczenia — heteroinoculatio) w jednym  zaistniała potrzeba pow tór
nego w strzyknięcia gamma globuliny po 10 dniach, w  drugim  — dołą
czono do leczenia kortykosterydy  i uzyskano poprawę, w  innym  — po
czątek procesu gojenia zbiegł się z zastosowaniem  m etisozanu, w  czwar
tym  — leczenie przeprowadzono wyłącznie metisazonem, z pom yślnym  
wynikiem  (Jankowska, Przeg. Epid. 1970, 24, 1). Z niektórych doniesień 
z piśm iennictw a o leczeniu m etisazonem  pojedynczych przypadków ecze
ma vaccinatum  (wg 1—2 przypadki, wg 4— 1 przypadek, wg 19— 1 przy
padek, wg 14— 7 przypadków) wynika, że także w obserw acjach innych 
autorów, podobnie jak i we własnym  m ateriale  — stosowanie gamma glo
buliny nie zawsze było w ystarczające, dopiero wkroczenie z leczeniem m e
tisazonem  doprowadziło do decydującej poprawy. W m ateria le  własnym , 
w 2 najcięższych przypadkach eczema vaccinatum  z uogólnionymi, postę
pującym i zmianam i — goj-nie zakończyło się około 7— 10 dni wcześniej 
przy zastosowaniu m etirazonu (17—20 dni w przypadkach 9 i 10) niż 
u dwu innych dzieci, z podcbnie ciężkim przebiegiem  choroby, leczonych 
w inny sposób (36— 32 dni w przyp. 3, 7) — choć na podstawie tak  m ałej 
liczby obserwacji trudno wyciągać wnioski.

Na m arginesie leczenia m etisazonem  należy zaznaczyć, że jest on dość 
p rzykry  w  sm aku i może powodować wym ioty. Obserwowano je u 8 spo
śród 22 dzieci leczonych tym  preparatem .
Б. Я р о ш и н ь с к а - В е й н б е р г е р

ЛЕЧЕНИЕ ОСЛОЖ НЕНИЙ ПОСЛЕ ВАКЦИНАЦИИ ПРОТИВ ОСПЫ НА 
ОСНОВЕ СОБСТВЕННЫХ НАБЛЮ ДЕНИЙ 

V
С о д е р ж а н и е

Приведены реэултаты  лечения в 85 случаях кож нны х осложнений после 
вакцинации против оспы у детей (поствакцинальная экзема, неправильны е 
местные реакции, vaccinia translata). Лечение проводилось энкортоном, метиса- 
зоном или симптоматически. П одчёркнуты некоторые обнадеживающие резуль
таты  лечения метисазоном.
P rzeg. E pid . — 5
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В. J a r o s z y ń s k a - W e i n b e r g e r

OBSERVATIONS ON THE TREATMENT OF COMPLICATIONS AFTER 
VACCINATION AGAINST SMALLPOX

S u m m a r y

T reatm en t resu lts in 85 cases of cutaneous com plications afte r vaccination aga
inst sm allpox in children (eczema vaccinatum , abnorm al local reactions, inocu
la tion  vaccinia) are reported . The cases w ere trea ted  w ith  gam m a-globulin , encor- 
ton, m ethisazone, or sym ptom atically. Encouraging results w ere observed afte r 
adm inistra tion  of m ethisazone.
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Praca zespołowa *

PRZEW LEKŁE NIESW OISTE CHOROBY UKŁADU ODDECHOWEGO 
WŚRÓD MIESZKAŃCÓW KRAKOWA

XI. PRZEPROW ADZENIE BADANIA PRZEKROJOW EGO **

W pracy przedstawiono metodyką i przebieg badania przekrojowego.  
Badanie objęło losową próbę mieszkańców Krakowa, oraz wybrane grupy  
pracowników dwóch zakładów pracy. U osób objętych badaniem zbie
rano wywiady, dokonywano pomiaru wysokości i ciężaru ciała, pomiaru  
wydolności wenty lacy jnej płuc oraz przeprowadzano badanie rentgenow
skie k la tk i  piersiowej.

Badanie przekrojow e m iało na celu ustalenie częstości w ystępow ania 
przew lekłych nieswoistych chorób układu oddechowego wśród m ieszkań
ców Krakowa oraz przeprowadzenie oceny rozpowszechnienia tych cho
rób w poszczególnych grupach badanej populacji. Uzyskane wyniki po
służą sform ułow aniu hipotez dotyczących związków pomiędzy w ystępo
w aniem  badanych chorób a działaniem  niektórych czynników usposabia
jących lub szkodliwych. W eryfikacja tych hipotez zostanie przeprow a
dzona w  ram ach badania prospektywnego.

Badanie przekrojow e było poprzedzone blisko trzy letn im  okresem  
przygotowawczym. W roku 1966 przeprowadzono dwa w stępne badania 
terenowe, których w yniki były przedm iotem  analizy w drugiej połowie 
1966 r. i w 1967 r. W yniki tej analizy w ykorzystano w planow aniu bada
nia przekrojowego. Część uzyskanych wyników przedstaw iono w donie
sieniach uprzednio opublikow anych w  Przeglądzie Epidemiologicznym 
(Nr Nr 3 i 4 z 1968 r. oraz N r N r 1, 2, 3 z r. 1969).

Badanie przekrojow e polegało na zbieraniu wywiadów od osób z loso
wo pobranej próby mieszkańców m. K rakowa i w w ybranych grupach

* P raca w ykonana pod patronatem  Rady Program ow o-N aukow ej Badań Nad 
P rzew lekłym i Chorobam i U kładu Oddechowego w K rakow ie (Przewodniczący: prof, 
d r J. Kostrzewski).

P lan  i kierow nictw o badania oraz opracow anie końcowe i napisanie pracy: Fe
liks Sawicki  (Zakład Epidemiologii Państw ow ego Zakładu Higieny w  W arszawie).

P obranie próby: Feliks Sawick i , Jan Steczkowski,  Jan Kopczyński.  P rzeprow a
dzenie badania ankietowego: Jan Steczkowski,  Teresa Dobrowolska, Barbara Olszo
wy, Zofia Szromba-Rysowa, Danuta Tyłkowa, Anna Zambrzycka-Kunachowicz  
z zespołem ankieterów . Przeprow adzenie badania przedmiotowego: Eugeniusz Niko-  
demowicz, Stanisław Janczy, Liliana Pawlikowska, Władysława Maternowska, M a 
ria Krakowska, Leokadia Czajkowa, Jan Ostrowski  z zespołem pracow ników  K li
n iki F tizjatrycznej AM w K rakow ie (p. o. K ierow nik: Doc. d r E. Nikodemowicz)  
i pracow ników  P oradni Przeciw gruźliczej dzielnicy Nowa Huta.

P rzeprow adzenie badania w  zakładach pracy: Wiesław Jędrychowski  z zespołem 
pracow ników  K atedry  M edycyny Pracy i Chorób Zawodowych AM w K rakow ie 
(Kierownik: Prof. dr L. Cholewa).

** P raca była częściowo subw encjonow ana w ram ach  umowy NCHS PL 1, za
w arte j z N ational C enter for H ealth  S tatistics, W aszyngton.



pracowników dwóch zakładów pracy, oraz na przeprowadzeniu badania 
przedmiotowego u osób, u których uprzednio zebrano wywiady.

W roku 1967 w Zakładzie Epidemiologii PZH zakończono opracowanie 
szczegółowych planów m etodycznych i organizacyjnych oraz przygoto
wano dla poszczególnych osób lub zespołów dokładne instrukcje, których 
celem było zapewnienie jednolitego sposobu przeprowadzenia wszystkich 
czynności badawczych. W ydrukow ano kwestionariusz i form ularze, oraz 
przygotowano sprzęt służący do pom iarów wysokości i ciężaru ciała. Spi
rom etry  m arki Vitalograph, użyte w badaniu, wypożyczono z K atedry  
M edycyny Pracy  i Chorób Zawodowych AM w Krakowie.

W styczniu i początkach lutego 1968 r. przeprowadzono losowanie 
mieszkań, szkolenie ankieterów  i innego personelu biorącego udział w ba
daniach oraz zorganizowano na terenie Akademii M edycznej w Krakowie 
Sekretaria t Badań Ankietowych, a w Klinice F tizjatrycznej AM — Se
k re ta ria t Badań Przedm iotowych. Zasadnicze badania terenow e rozpo
częto w połowie lutego 1968 r.

POBRANIE PRÓBY

Metodę pobrania próby oraz jej liczebność ustalono w oparciu o wyniki 
wstępnego badania terenowego. P rzyjęto  jednostopniowy, warstw owy, 
zespołowy schem at losowania. W schemacie tym  jako w arstw y przyjęto 
rejony, na które podzielona jest każda z sześciu dzielnic m. Krakowa, 
a zespołami były mieszkania. Wg przyjętych w tym  badaniu zasad miesz
kania oznaczone tym  samym  num erem  porządkowym  i różnym i literam i, 
пр. За, 3b i 3c, potraktow ano jako jedno mieszkanie. Jednostkam i bada
nia były wszystkie osoby w wieku od 18—69 la t m ieszkające stale w w y
losowanych m ieszkaniach. W przypadkach, gdy fakt stałego zamieszkania 
m ógł budzić wątpliwości — do osób stale m ieszkających zaliczano te, 
k tóre w okresie 6-ciu miesięcy poprzedzających datę badania nocowały 
w tym  m ieszkaniu codziennie lub praw ie codziennie.

O peratem  losowania w każdym  rejonie-w arstw ie były karto teki 
w Dzielnicowych Radach Narodowych zaw ierające oddzielne k a rty  dla 
każdego mieszkania. Po uzyskaniu inform acji o liczbie m ieszkań w każ
dym rejonie obliczono, że losując z każdej w arstw y 1,4% m ieszkań uzyska 
się ustaloną uprzednio liczbę 1930 mieszkań, które zostaną objęte bada
niem. Losowanie liczb, oddzielnie dla każdej w arstw y, rozpoczynano 
w różnych punktach tabeli liczb żelaznych H. Steinhausa. P unk ty  te w y
losowano uprzednio. Po spraw dzeniu prawidłowości losowania przekaza
no wylosowane liczby do Dzielnicowych Rad Narodowych, gdzie w opar
ciu o nie sporządzono spis adresów wylosowanych mieszkań.

SZKOLENIE ANKIETERÓW

Szkolenie ankieterów  przeprowadził kierow nik badań przy w spółu
dziale kierowników grup ankieterów . A nkieterzy otrzym ali kom plet in 
strukcji i form ularzy, k tórym i posługiwali się później w toku badania. 
W wykładzie w stępnym  przedstaw iono cel, zakres i organizację badania 
oraz stosowane m etody badawcze.

Następnie po krótkim  omówieniu kw estionariuszy i w yjaśnieniu pod
staw owych pojęć i definicji przystąpiono do zajęć praktycznych. Polegały 
one na przeprowadzeniu próbnych wywiadów, w których każdy ankieter
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odgrywał kolejno rolę ankietera lub respondenta. W ywiady przeprow a
dzano w obecności całej grupy  i nagryw ano na taśm ę m agnetofonową. Po 
każdym  wywiadzie analizowano ich przebieg, zwracając uwagę na niedo
ciągnięcia i braki, często korzystając z zapisu na taśm ie m agnetofonowej. 
Na zakończenie tej części szkolenia zreasumowano w  specjalnym  w ykła
dzie zasady zbierania wywiadów oraz zasady postępowania ankietera.

Z kolei każdy z ankieterów  zebrał po 4 do 5 wywiadów u dowolnie w y
branych osób. W ypełnione w  czasie tych wywiadów kw estionariusze 
sprawdzono a w yniki tej kontroli omówiono z całą grupą. Następnie 
śzczegółowo przedstaw iono organizację badania ankietowego, w yjaśnio
no m etodę losowania oraz omówiono sposób w ypełniania form ularzy po
mocniczych. Pod koniec tej części szkolenia przeprowadzono zadanie 
kontrolne, które polegało na w ypełnieniu przez każdego ankietera trzech 
kw estionariuszy indyw idualnych w oparciu o odtworzone z taśm y m agne
tofonowej wywiady. W ywiady te zostały specjalnie przygotowane i za
w ierały szereg sform ułowań, których praw idłowe odnotowanie wym agało 
dobrej znajomości instrukcji.

Wreszcie przeprowadzono próbne badanie ankietowe w  terenie. Każdy 
z ankieterów  w tow arzystw ie kierownika grupy przeprowadzał badanie 
w dwóch mieszkaniach. A nkieterzy nie wiedzieli o tym , że jest to bada
nie próbne. Adresy tych mieszkań wylosowano dodatkowo, a wyników 
badania próbnego nie włączono do końcowej analizy.

W yniki badania próbnego w terenie, które trw ało  około 10 dni podsu
mowano om aw iając zaobserwowane niedociągnięcia; włączono tu  także 
analizę wyników zadania kontrolnego. Na zakończenie ankieterzy wyko
nali po raz w tóry, identyczne z poprzednim  zadanie kontrolne.

Niezależnie od zasadniczego szkolenia, kierow nik badań w zakładach 
pracy przeprowadził dodatkowe szkolenie z kilkom a ankieteram i, k tó
rych zadaniem  było zebranie wywiadów w dwóch w ybranych zakładach 
pracy.

SZKOLENIE POZOSTAŁEGO PERSONELU

Przeprowadzono także szkolenie osób dokonujących pomiarów wyso
kości i ciężaru ciała, pomiarów spirom etrycznych i badania rtg  klatki 
piersiowej. Zajęcia polegały na szczegółowym omówieniu instrukcji oraz 
na przeprow adzeniu próbnych pomiarów. Przeszkoleni zostali również 
pracow nicy sekretariatów  oraz rejestrato rk i w punktach badań przedm io
towych.

Uzupełniającym  praktycznym  szkoleniem personelu zatrudnionego 
w punktach badań przedm iotowych było przeprowadzenie badania tych 
osób, u których ankieterzy zebrali próbne wywiady.

BADANIE ANKIETOW E

W ywiady zbierało 23 ankieterów, 15 kobiet i 8 mężczyzn. Wiek ankie
terów  w ahał się od 23 do 52 lat, przy czym średnia w ieku kobiet =  36,2 
była nieco wyższa od odpowiedniej średniej mężczyzn =  30,5 lat. Wśród 
ankieterów  17 m iało ukończone wyższe wykształcenie, 6 — średnie. P ra 
cowników naukowych było 9, 10 osób pracowało w  różnych zawodach, 
a 4 osoby nie pracow ały zawodowo. W innych badaniach ankietowych 
uczestniczyło poprzednio 13 ankieterów. W śród ankieterów  nie było p ra
cowników służby zdrowia.

A nkieterzy zbierali w yw iady w oparciu o jednolity  kwestionariusz, 
zgodnie z w ytycznym i szczegółowej instrukcji. Kw estionariusz użyty
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w badaniu przekrojow ym  wywodzi się z kwestionariusza opracowanego 
przez Radę Naukowych Badań M edycznych (Medical Research Council) 
w W ielkiej Brytanii. O ryginalny kw estionariusz M. R. C. (wersja 1960) 
przetłum aczono w 1965 r. na język polski w K atedrze M edycyny Pracy  
i Chorób Zawodowych AM w Krakowie. P ierw otne tłum aczenie uległo 
k ilkakrotnym  przeróbkom, zmianom i przekształceniom  w zakresie sfor
m ułow ania niektórych pytań zwłaszcza dotyczących chorób przebytych, 
palenia tytoniu oraz w arunków  w m iejscu pracy i zamieszkania, kolej
ności umieszczenia poszczególnych problemów, układu graficznego. Do
dano również kilkanaście nowych pytań.

W opracow aniu ostatecznej w ersji kwestionariusza w ykorzystano głów
nie doświadczenia z wstępnego badania terenowego, a w szczególności 
wnioski przygotowane przez ankieterów  biorących udział w tym  bada
niu oraz w yniki przeprowadzonej analizy zebranego m ateriału .

Kw estionariusz w swej ostatecznej w ersji zaplanowano w sposób u ła t 
wiający ankieterom  zebranie wywiadu, a kierownikom  grup — przepro
wadzenie kontroli kom pletności i prawidłowości zapisów. System  noto
wania inform acji uzyskanych przez ankieterów  w kw estionariuszu zapla
nowano w taki sposób, że praw ie wszystkie inform acje mogły być prze
niesione bezpośrednio na ka rty  m aszynowe bez konieczności dodatkowego 
kodowania.

A nkieterzy otrzym ali adresy wylosowanych mieszkań, nie znając na
zwisk m ieszkających tam  osób. Przydział ankieterów  do wylosowanych 
mieszkań był losowy. W ym iana adresów pomiędzy ankieteram i była za
broniona. Przybycie ankietera do m ieszkania poprzedzało w ysłanie listu 
uprzedzającego, podpisanego przez Pro~Rektora Akademii M edycznej 
w Krakowie Prof. dr L. Cholewą, w którym  przedstaw iony był cel ba
dania oraz w yrażona była prośba o życzliwą współpracę.

Po przybyciu do m ieszkania ank ieter zbierał w yw iady od każdej 
z m ieszkających tam  osób w wieku od 18—69 lat. Niezależnie od wypeł
nienia dla każdej z tych osób indywidualnego kw estionariusza ankieter 
w ypełniał dla każdego mieszkania, zbadanego lub niezbadanego, K artę 
Ogólną o charakterze ewidencyjnym . K arta  ta stanowiła równocześnie 
teczkę, w której m ieściły się indyw idualne kwestionariusze.

Po zebraniu w yw iadu ankieterzy w ręczali każdem u respondentowi za
proszenie do badania przedmiotowego oraz po 2 bilety  tram w ajow e na 
przejazd do punktu  badań przedm iotowych. Po opuszczeniu m ieszkania 
ankieter w ypełniał dla każdej osoby, u której zebrał wywiad, K artę Ewi
dencyjną. K arta  ta  zawierała nazwisko i adres respondenta, N rN r kw e
stionariusza indywidualnego i K arty  Ogólnej oraz datę badania i symbol 
ankietera. O ryginały K art ankieterzy w ysyłali codziennie do Sekretaria
tu Badań Przedm iotowych, w uprzednio zaadresowanych i zaopatrzonych 
w znaczki kopertach. Kopie K art Ewidencyjnych oddawali ankieterzy 
w term inie późniejszym  wraz z kw estionariuszam i w Sekretariacie Badań 
Ankietowych.

Zaproszeń do badań przedm iotowych nie wręczano osobom przew lekle 
obłożnie chorym  oraz ciężko poszkodowanym inwalidom. Do badania 
przedmiotowego nie kierowano również tych osób, które udzieliły w yw ia
du pod w arunkiem , że nie zgłoszą się do tego badania. W takich przypad
kach K art Ew idencyjnych nie w ysyłano do S ekretaria tu  Badań Przed
miotowych.

W przypadku niezastania któregokolwiek ze stałych mieszkańców 
w wieku od 18—69 lat do obowiązku ankietera należało co najm niej dw u
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krotne odwiedzenie mieszkania, przy czym ankieter uprzedzał o dacie 
i godzinie ponownej wizyty za pośrednictw em  domowników lub sąsia
dów. Osoby, których nie można było zastać w  czasie co najm niej trzech 
w izyt uznawano za nieosiągalne. Osoby m ieszkające w wylosowanych 
m ieszkaniach, które w yjechały z Krakow a na okres dłuższy i nie zam ie
rzały powrócić przed zakończeniem badania, klasyfikowano jako niedo
stępne. Do tej grupy zaliczano również osoby, z którym i nie można było 
nawiązać kontaktu, np. chore psychicznie lub głuche.

W szystkie przypadki zdecydowanej odmowy udzielania wyw iadu an
kieterzy zgłaszali kierownikom  grup, którzy decydowali o dalszym po
stępowaniu.

Po zebraniu wywiadów ankieterzy oddawali wypełnione kw estionariu
sze i kopie K art Ew idencyjnych w ew nątrz K art Ogólnych do Sekreta
ria tu  Badań Ankietowych, w którym  prowadzono ścisłą ich ewidencję od
dzielnie dla każdego ankietera. P rzy  odbieraniu kw estionariuszy spraw 
dzano zgodność adresów zbadanych m ieszkań z adresam i wylosowanym i 
oraz zgodność pomiędzy inform acjam i zaw artym i w kw estionariuszu 
indywidualnym , Karcie Ogólnej i Karcie Ew idencyjnej. O zauważonych 
błędach w K artach Ew idencyjnych zawiadam iano S ekretaria t Badań 
Przedm iotowych.

Po przeprowadzeniu kontroli kw estionariuszy przez Kierowników 
G rup Ankieterów sek re taria t przesyłał kwestionariusze w ew nątrz K art 
Ogólnych do Zakładu Epidemiologii PZH. W Zakładzie Epidemiologii 
kw estionariusze były ewidencjonowane i kontrolow ane na bieżąco.

Bezpośredni nadzór nad przebiegiem  badania ankietowego spraw owali 
K ierow nicy G rup Ankieterów  (KAG). Obowiązki Kierowników G rup An
kieterów  pełnili doświadczeni ankieterzy, którzy uprzednio brali udział 
w dwóch w stępnych badaniach terenowych. Do obowiązków ich należało 
przestrzeganie w ykonania planu przez każdego ankietera zgodnie z u sta 
lonym  harm onogram em . KAG byli odpowiedzialni za term inow e w ysyła
nie listów uprzedzających o przybyciu ankietera. Po zebraniu wywiadów 
przez ankieterów  KGA kontrolow ali kom pletność i wiarygodność infor
m acji odnotowanych w kw estionariuszu i Karcie Ogólnej a następnie 
w odpowiednich rubrykach tej K arty  podsumowywali wyniki badania 
każdego m ieszkania. Do szczególnie ważnych zadań KGA należało spraw 
dzanie wszystkich przypadków odmowy oraz osób, które ankieterzy za 
klasyfikow ali do grupy niedostępnych lub nieosiągalnych. Okresowo 
KGA towarzyszyli ankieterom  w czasie zbierania wywiadów, a ponadto 
udzielali im pomocy i wskazówek we wszystkich przypadkach trudnych 
lub wątpliwych.

Kierow nik badań w  odstępach jedno lub dwu tygodniowych przepro
wadzał bieżącą analizę w ykonania planu badań przez ankieterów  w opar
ciu o dokum entację prowadzoną w  Sekretariacie Badań Ankietowych 
i Przedm iotowych. W yniki tej analizy oraz wnioski z prowadzonej na bie
żąco kontroli kw estionariuszy były przekazyw ane KGA na specjalnych 
odprawach. W yjaśniano wówczas wszelkie wątpliwości, które w yłoniły 
się w  toku badania, a w razie potrzeby odpowiednio m odyfikowano pla
ny. Niezależnie od tych odpraw kierownik badań przeprowadził dw ukrot
nie narady  robocze z ankieteram i.

BADANIE PRZEDMIOTOWE
Badanie przedm iotowe przeprowadzano codziennie z w yjątkiem  sobót 

i dni świątecznych w Klinice F tizjatrycznej AM w godz. 12— 14 i 16,30—
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—18,30 oraz w  Poradni Przeciwgruźliczej w dzielnicy Nowa H uta w godz. 
17,00— 19,00. W Klinice badanie rozpoczęto w lutym , a w Poradni 
w kw ietniu, a zakończono badanie 31 maja. Osoby, u k tórych uprzednio 
zebrano wywiady, zgłaszały się z zaproszeniami, k tóre otrzym ali od an
kieterów. Dla każdej z nich zakładano K artę Badań Przedm iotowych, do 
k tórej wpisywano później w yniki wszystkich przeprowadzonych pomiarów 
i badań.

Badanie rozpoczynano od zdjęcia rtg  i dokonania pom iaru wysokości 
i ciężaru ciała. Pom iaru wysokości w pozycji stojącej oraz wysokości sie- 
dzeniowo-ciemieniowej dokonywano z dokładnością do 1 cm. przy uży
ciu jednolitych, specjalnie w tym  celu skonstruow anych wzrostom ierzy. 
Pom iaru ciężaru ciała dokonywano z dokładnością do 0,1 kg. Pom iary 
przeprowadzano bez obuwia oraz bez wierzchniego okrycia. Mężczyźni 
rozebrani byli do połowy. Wagi tarow ano po przeprowadzeniu 10 po
m iarów.

Zdjęcia rentgenowskie małoobrazkowe, 70 X 70 mm (RP), w ykony
w ano w pozycji tylno-przedniej w fazie najgłębszego wdechu, a następ
nie w fazie najgłębszego wydechu. U kobiet w ciąży, które nie przecho
dziły badań rtg  k latk i piersiowej w okresie aktualnej ciąży, wykonywano 
tylko jedno zdjęcie RP w  fazie najgłębszego wdechu. Przed wykonaniem  
zdjęcia laboranci obowiązani byli przećwiczyć z każdym  badanym  od
dzielnie wykonanie najgłębszego wdechu i wydechu. Zdjęć RP nie w yko
nywano u osób aktualnie leczonych w Poradni G, oraz u tych osób, u k tó
rych wykonano badanie rtg  klatk i piersiowej w okresie ostatnich 2 m ie
sięcy.

Na koniec przeprowadzano badanie wydolności w entylacyjnej płuc 
przy pomocy aparatu  „V italograph”. Badane osoby po rozpięciu tych 
części garderoby, które m ogły utrudnić swobodny wydech, w ykonyw ały 
pod kontrolą laborantów  m aksym alny wdech a następnie w ydychały 
z najw iększą mocą zawartość powietrza z płuc (bez zatykania nosa). Tego 
rodzaju pom iar w ykonano u każdej z osób pięciokrotnie, w odstępach nie 
krótszych niż 15 sekund. Z uzyskanych 5-ciu zapisów ustalano wartości 
m aksym alnej pojemności życiowej (FVC) oraz m aksym alnej pojemności 
wydechowej sekundowej (FEVi.o). Równocześnie notowano tem peratu rę  
i ciśnienie atm osferyczne w  pomieszczeniu, w  którym  wykonano badanie, 
celem obliczenia wskaźnika BTPS.

W szystkie zdjęcia RP odczytywało niezależnie od siebie 2 lekarzy 
w Klinice F tizjatrycznej najpóźniej w ciągu 7 dni od dnia badania. 
W przypadku niezgodności rozpoznań zdjęcia były odczytywane przez 
obu tych lekarzy łącznie z trzecim, a o w yniku ostatecznym  decydowała 
większość. W przypadku gdy w ykonane zdjęcie RP było nie do odczyta
nia, zapraszano odpowiednie osoby do powtórnego badania rtg. Osoby, 
u których rozpoznano na zdjęciu RP zm iany patologiczne, T I, T II, T III, 
С, M I 1—8 (wg klasyfikacji NICTAM), zapraszano do dużego zdjęcia 
Rtg do K liniki F tizjatrycznej. Zdjęcia te odczytyw ali trzej lekarze łącz
nie. W szystkie osoby w ym agające dokładniejszego przebadania wzywano 
do badania lekarskiego, w  razie potrzeby uzupełnianego dodatkowymi 
zdjęciami Rtg i badaniam i laboratoryjnym i. Badania lekarskie przepro
wadzano w Klinice F tizjatrycznej. Po ustaleniu ostatecznego rozpozna
nia. osoby w ym agające leczenia kierowano do odpowiednich placówek 
s łrżb y  zdrowia.

S ekretaria t Badań Przedm iotow ych (SBP) prowadził ewidencję prze
biegu badania. Do SBP w pływ ały codziennie K arty  Ewidencyjne przesy
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łane drogą pocztową przez ankieterów. W SBP prowadzono ścisłą 
ewidencję napływ ających K art Ew idencyjnych dla każdego ankietera 
oddzielnie.

K arty  Ew idencyjne służyły kontroli przebiegu badania. W K artach 
tych odnotowane były da ty  zgłoszenia się do badania oraz daty  w ysyłania 
zaproszeń i listów. Z K arty  Ewidencyjnej przepisywano w SBP num er 
kwestionariusza indywidualnego na K artę Badań Przedm iotowych, co 
umożliwiało później spraw ne łączenie dokum entacji każdej z badanych 
osób. K arty  Badania Przedm iotowego były przesyłane codziennie do Se
k re ta ria tu  po zakończeniu badania spirom etrycznego. W sekretariacie 
wyszukiwano odpowiednią K artę  Ew idencyjną i notowano w  niej, że da
na osoba zgłosiła się do badania przedmiotowego.

K arty  osób, które nie zgłosiły się do badań przeglądano co 2 lub 3 dni, 
a następnie do osób, u których w yw iady zebrano przed 10 dniam i lub 
dawniej, wysyłano pierwszy list z ponownym zaproszeniem do badania 
przedmiotowego. Jeżeli osoby te nie zgłosiły się w okresie dalszych 10 
dni w ysyłano drugi list z ponownym zaproszeniem. SBP w ysyłał również 
listy  z zaproszeniami do powtórnych badań rtg  do osób, u których zdję
cia RP były nie do odczytania, pierwszorazowe i powtórne wezwania do 
dużego zdjęcia rtg, listy  do odpowiednich placówek służby zdrowia z pro
śbą o objęcie opieki nad osobami w ym agającym i dalszego leczenia oraz 
listy  do Poradni G przekazujące nazwiska osób, u których stwierdzono 
zmiany patologiczne, a które nie zgłosiły się do dużego zdjęcia względnie 
do badania lekarskiego. Po zakończeniu badania przedmiotowego w ysy
łano do wszystkich osób, które zgłosiły się do tych badań listy  z podzię
kowaniem i wynikiem  badania rtg. L isty były w ysyłane w dwóch w er
sjach, jedną w ysyłano do osób, które nie w ym agały dalszego leczenia, 
druga zawierała równocześnie skierowanie do odpowiedniej placówki 
służby zdrowia.

Kierownik badań w odstępach jedno- lub dwu-tygodniow ych przepro
wadzał kontrolę dokum entacji prowadzonej w SBP. Dokum entacja ta 
była konfrontow ana z dokum entacją przechowywaną w  Sekretariacie Ba
dań Ankietowych.

W Sekretariacie Badań Przedm iotow ych wypełniano również część 
K arty  Badań Przedm iotowych, kodując w yniki badania rtg  i lekarskiego. 
Do karty  tej wpisywano także obliczone w skaźniki ruchomości przepony 
po stronie lewej i praw ej. W skaźniki te obliczano w  m ilim etrach na pod
staw ie zdjęć RP.

Pod koniec badania przedmiotowego odszukano część w yników badania 
rtg  tych osób, które były zarejestrow ane w Poradniach G lub m iały w y
konane badanie rtg  k latk i piersiowej w innej placówce służby zdrowia.

Po zakończeniu badania przedmiotowego cała dokum entacja, tj. K arty  
Badań Przedm iotow ych oraz K arty  Ew idencyjne zostały przesłane do Za
kładu Epidemiologii PZH.

BADANIE W ZAKŁADACH PRACY

Badanie przekrojow e przeprowadzone zostało w  dwóch zakładach pracy 
przez zespół pracowników K atedry  M edycyny Pracy  i Chorób Zawodo
wych AM w Krakowie. W pierwszym  zakładzie przebadano grupę robot
ników, pracujących w  środowisku zapylonym, w drugim  pracowników 
fizycznych zatrudnionych w transporcie. Badanie przekrojow e poprze
dzone było analizą środowiska (pom iary w ykonali pracow nicy Laborato



rium  Oddziału Higieny P racy  M iejskiej Stacji Sanitarno-Epidem iologicz
nej m. Krakowa) oraz analizę absencji chorobowej w latach 1965— 1966.

Badania ankietowe przeprowadzone zostały w zakładach pracy przez 
kilku ankieterów , którzy równocześnie zbierali wyw iady wśród miesz
kańców m iasta. Pom iary  wysokości i ciężaru ciała oraz badanie spirom e
tryczne przeprowadzano bezpośrednio po badaniu ankietowym . Badania 
RP w innym  czasie wykonał zespół pracowników technicznych W oje
wódzkiej Przychodni Przeciwgruźliczej. Zdjęcia RP odczytywał w  Klinice 
Ftizjatrycznej AM w Krakowie ten sam zespół lekarzy, k tóry  odczytywał 
zdjęcia w ykonane u mieszkańców Krakowa. W Klinice tej wykonywano 
również w razie potrzeby duże zdjęcia rtg.

W zakładach pracy niezależnie od kw estionariusza 'indyw idualnego 
oraz K arty  Badań Przedm iotow ych zakładano dla każdego badanego do
datkow y form ularz, opracow any w K atedrze M edycyny P racy  i Chorób 
Zawodowych, zaw ierający dane o narażeniu na czynniki szkodliwe na 
obecnym stanow isku pracy, o stażu pracy zawodowej oraz inform acje
0 absencji chorobowej w okresie roku 1967, ze szczególnym uwzględnie
niem  abscncji z powodu chorób układu oddechowego.

KONTROLA ZEBRANEGO MATERIAŁU

Kontrolę prawidłowości zapisów w kwestionariuszach i K artach  Ogól
nych przeprowadzono w Zakładzie Epidemiologii PZH. K ontrolę zapisów 
w K artach Badań Przedm iotow ych oraz prawidłowości odczytów FVC
1 Б’ЕУьо ze spirogram ów przeprowadzono w Klinice F tizjatrycznej AM 
w Krakowie, a następnie w Zakładzie Epidemiologii PZH. Dokum entacja 
zgromadzona w zakładach pracy była kontrolow ana w K atedrze M edy
cyny Pracy  i Chorób Zawodowych w Krakowie, a kw estionariusze indy
w idualne z zakładów pracy skontrolowano powtórnie w Zakładzie Epi
demiologii PZH.

Niezależnie od tej kontroli zaplanowano dodatkową kontrolę m ateriału
w ram ach opracow ania maszynowego.

WYKONANIE BADANIA PRZEKROJOW EGO WŚRÓD MIESZKAŃCÓW
MIASTA

A nkieterzy zbadali 1779 (92,2%) mieszkań spośród 1930 wylosowanych, 
26 m ieszkań (1,3%) nie zbadano na skutek odm owy mieszkańców, w 43 
m ieszkaniach (2,2%) nie zastano m ieszkańców pomimo co najm niej trzy 
krotnych odwiedzin, 82 m ieszkania (4,3%) były całkowicie niezamieszka- 
ne, względnie nie m ieszkały w nich osoby w wieku objętym  badaniem.

W wylosowanych mieszkaniach mieszkało 4653 osób w wieku objętym  
badaniem, w tym  2098 (45,1%) mężczyzn i 2555 (54,9%) kobiet. W ykona
nie badania ankietowego przedstaw ia tabela I.

A nkieterzy w ydali zaproszenia do badania przedm iotowego 4232 oso
bom. Pozostałe 123 osoby byli to przew lekle obłożnie chorzy, inwalidzi 
oraz kilkanaście osób, które uzależniły udzielenie w yw iadu od niezgło- 
szenia się do badania przedmiotowego. Do badania przedmiotowego zgło
siło się 3063 osoby, w tym  1358 (44,3%) mężczyzn i 1705 (55,7%) kobiet. 
W Klinice F tizjatrycznej zbadano 2388 osób (78%), w  Poradni w Nowej 
Hucie 675 (22%). W ykonanie badania przedmiotowego przedstaw ia tabela
II. Wśród osób, u których nie wykonano (względnie nie odszukano) zdję-
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T a b e l a  I 
W ykonanie badania ankietow ego

W yszczególnienie
Razem

liczba °//o

Mężczyźni
liczba

Wylosowano 
Zebrano wywiady 
Odmowy 
Nieosiągalni 
N iedostępni

4653
4355
77

107
114

100,0

93,6
1,7
2.3
2.4

2098
1925

30
67
76

o//o

Kobiety 
liczba j %

100,0

91,8
1Д
3,2
3,6

2555
2430

47
40
38

100,0
95,1

1,8
1,6
1,5

T a b e l a  II 
W ykonanie badania przedm iotowego

W yszczególnienie Liczba
osób

O dsetek w stosunku 
do osób

u których 
zebrano 

wywiad

które sk ie
rowano do 

badania

Zgłosili się do badania bez wezwania 1996 45,8 47,2
Zgłosili się po I-ym upomnieniu 705 16,2 16,6
Zgłosili się po II-gim upom nieniu 362 8,3 8,6
Ogółem zgłosiło się do badania 3063 70,3 72,4

W ykonano zdjęć RP 2711 62,2 64,1
Odszukano wyniki zdjęć RP 207 4,8 4,9
Ogółem uzyskano zdjęć RP 2918 67,0 69,0

Badanie spirom etryczne 3047 70,0 72,0
Pom iar wysokości 3059 70,2 72,3
Pom iar ciężaru ciała 3059 70,2 72,3

cia RP były 24 osoby, znajdujące się pod opieką Poradni G, 109 — któ
re m iały wykonane badanie rtg  k latk i piersiowej w okresie ostatnich 
dwóch m iesięcy oraz 9 kobiet w ciąży. U pozostałych 3 osób nie wykonano 
zdjęć RP z innych powodów. W skaźniki ruchomości przepony obliczono 
dla 2.546 osób. Dużych zdjęć rtg  k latk i piersiowej wykonano 271, a 66 opi
sów dużych zdjęć uzyskano z innych placówek służby zdrowia. Spośród 
osób zaproszonych do dużego zdjęcia nie zgłosiło się 59. Nazwiska tych 
osób po zakończeniu badania przekazano do Poradni G. Badanie lekarskie 
przeprowadzono u 245 osób, z których 190 skierowano do dalszego lecze
nia. Wśród tych było około 40% takich osób, które nie były leczone do 
tej pory.

WYKONANIE BADANIA PRZEKROJOW EGO W ZAKŁADACH PRACY

W Zakładzie Nr 1 zebrano w yw iady u 272 pracowników, w  tym  u 24 
kobiet. Pom iary  wysokości i ciężaru ciała przeprowadzono u 270 osób 
(S9,3%). Badania RP w ykonano u 233 osób (85,7%), a ponadto w ynik bada
nia rtg  k latk i piersiowej odnaleziono dla 31 (11,4%) osób. Nie uzyskano 
w yniku badania RP dla 8 (2,9%) osób. Do dużego zdjęcia rtg  k latk i p ier
siowej zaproszono 17 osób, spośród których zgłosiło się 15. Badanie spi
rom etryczne wykonano u 270 (99,3%) osób.
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W Zakładzie Nr 2 zebrano w yw iady u 411 pracowników, wśród których 
była tylko jedna kobieta. Pom iarów wysokości i ciężaru ciała dokonano 
u 405 (98,5%) osób. Badanie RP wykonano u 272 (66,2%) osób, a ponadto 
odszukano w yniki badań rtg  k latk i piersiowej 74 (18,0%) osób. Nie uzy
skano w yniku badania Rp dla 65 (15,8%) osób. Do dużego zdjęcia rtg  k la
tki piersiowej zaproszono 17 osób, z których zgłosiło się 8 osób. Badanie 
spirom etryczne przeprowadzono u 406 (98,8%) osób.

Dodatkowe form ularze zaw ierające dane o rodzaju i przebiegu pracy 
zawodowej oraz absencji chorobowej założono dla wszystkich osób zbada
nych w obu zakładach pracy.

OPRACOWANIE ZEBRANEGO MATERIAŁU

W oparciu o doświadczenia uzyskane w toku analizy wyników w stęp
nych badania terenowego, zdecydowano w ykorzystać dla opracow ania 
zebranych m ateriałów  zarówno m aszyny analityczne jak i elektroniczne 
m aszyny cyfrowe. W tym  celu od jesieni 1967 roku rozpoczęto w Zakła
dzie Epidemiologii PZH przygotowanie program ów analizy m ateriału. Po 
przeprowadzeniu kontroli całości m ateriału , zaw arte w nim inform acje 
zostały przeniesione w Dziale Techniki Statystycznej PZH na k a rty  m a
szynowe, które następnie poddano dalszym opracowaniom. W yniki tych 
opracowań będą przedm iotem  odrębnych doniesień.

*
* *

W różnorodnych pracach przygotowawczych oraz w toku w ykonyw ania poszcze
gólnych etapów  badania uczestniczyło ponad 100 osób, pracow ników  Państw ow ego 
Z akładu Higieny w  W arszawie, A kadem ii M edycznej w  K rakow ie oraz innych in 
stytucji. W szystkim  tym  osobom składam y serdeczne podziękow ania za ich pracę 
i w ysiłki, k tóre um ożliw iły przeprow adzenie badania przekrojowego.

Serdeczne podziękow ania składam y również W ładzom A kadem ii M edycznej 
w K rakow ie, K ierow nictw u W ydziału Zdrow ia i Opieki Społecznej PRN m. K rako
wa oraz innym  władzom terenow ym  za życzliwość i pomoc w przeprow adzeniu b a 
dania.

*
* *

Wzory kw estionariuszy oraz niektórych innych form ularzy, k tóre były w ykorzy
stane w badaniu  przekrojow ym , mogą być uzyskane na życzenie zainteresow anych 
osób, w Zakładzie Epidemiologii Państw ow ego Zakładu Higieny w W arszawie, 
ul. Chocimska 24.

К о л л е к т и в н а я  р а б о т а

ХРОНИЧЕСКИЕ НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЕ БОЛЕЗНИ ДЫХАТЕЛЬНОЙ 
СИСТЕМЫ Ж И ТЕЛЕЙ Г. КРАКОВА

XI. Проведение проф ильны х исследований 

С о д е р ж а н и е

В первой половине 1968 г. проведено в г. К ракове профильны е исследования, 
которыми охвачено случайную выборку ж ителей в возрасте от 18 до 69 лет 
и выбранные группы работников из 2 производств. Представлено метод про



N r  4 Przeprowadzenie badania przekrojowego 549

ведения выборки и методы подготовки анкетеров и прочего персонала. Затем 
описано течение и организацию исследовании и применявш иеся методы. И ссле
дование состояло из собрания опросов анкетерами на основе однотипного во
просника. У лиц, которые подверглись опросам, проведено предметное исследо
вание; в частности измерение роста и веса тела, измерение вентиляционной 
способности и ртг грудной клетки. Из выбранны х случайно 4653 ж ителей г. К р а
кова собрано опросы от 4355 человек (93,6%). Из них явилось для предметных 
исследований 3063 человека (70,3%). В производствах собрано опросы от 683 
человек, а предметное исследование проведено у 676 человек (99%).

C o l l e c t i v e  W o r k

CHRONIC NONSPECIFIC RESPIRATORY DISEASES IN THE CITY
OF CRACOW

XI. Cross sectional study 

S u m m a r y

In the firs t half of 1968, a cross section study was carried  out in Cracow on a ra n 
dom sam ple of inhab itan ts  and employees of two w orking establishm ents. The 
sam pling m ethod and m ethod of tra in ing  in terv iew ers and other personnel are 
described, as well as the course and  organization of the survey and m ethods of 
exam ination  used. The survey was based on in terview s carried out by in terv iew ers 
according to a uniform  questionnaire. Persons interview ed w ere then invited for 
clinical m easurem ents. Body w eight and height, and ven tila to ry  capacity  w ere 
m easured, and chest roentgenogram s w ere taken. Out of the sam ple of 4653 inha
bitants of Cracow, 4355 (93.6%) w ere interview ed, and 3063 (70.3%) reported  for 
clinical m easurem ents. In the w orking establishm ents, 683 persons w ere in te rv ie
wed, and 676 (99%) subm itted  to clinical m easurem ents.



S P R A W O Z D  A N I A

SEMINARIUM EUROPEJSKIEGO BIURA REGIONALNEGO 
ŚW IATOWEJ ORGANIZACJI ZDROWIA 
NA TEMAT METOD „SU R V E ILLA N C E ” 

W CHOROBACH ZAKAŹNYCH 
HAGA 21— 30 MAJ 1969 R.

K ilka la t tem u epidemiolodzy Stanów  Zjednoczonych w prow adzili term in „sur
veillance”. O spraw ie tej mówi się obecnie coraz częściej. Była ona tem atem  dysku
sji technicznej w  ram ach Ś. O. Z., omówiona została podczas obrad V III M iędzyna
rodowego K ongresu M edycyny T ropikalnej i M alarii w  T eheranie we w rześniu 
1968 r. W m aju  1969 r. w  Hadze zorganizowano dziesięciodniowe sem inarium  pośw ię
cone tem u zagadnieniu.

„Surveillance” obejm ować m a w szelkie czynności wchodzące w  zakres dociekań 
epidemiologicznych, których celem jest zebranie inform acji o danej chorobie ujm o
w anej jako proces dynam iczny w  środowisku. Dociekania te m ają uwzględniać za
gadnienia zw iązane z ekologią czynnika zakaźnego, gospodarza, rezerw uaru  zarazka, 
ew entualnych przenosicieli, związane z całością zjaw isk w  danym  środow isku jak  
również z kom pleksem  m echanizm ów biorących udział w  szerzeniu się choroby.

Dociekania te polegać m ają na śledzeniu sy tuacji epidem iologicznej poszczegól
nych chorób poprzez analizę zachorowalności, um ieralności w  zależności od czasu, 
m iejsca i grup ludności, na śledzeniu dróg szerzenia się zachorowań i krążenia czyn
nika zakaźnego w  środow isku ludzkim  i ew entualnie zwierzęcym. Dla śledzenia tego 
procesu zastosowane muszą być wszelkiego rodzaju  badania labora to ry jne jak  izo
lowanie, iden tyfikacja i typow anie czynnika zakaźnego, badania s tru k tu ry  an tyge
nowej zarazka, oporności na leki, badania serologiczne zarówno osób chorych lub 
podejrzanych jak  i przekrojow e badania serologiczne. Zw racać należy uwagę rów 
nież na inne czynniki, k tóre mogą mieć w pływ  na szerzenie się choroby jak  zm iany 
socjalne, ekonomiczne, ruchy ludności, rozwój przem ysłu i ro ln ictw a oraz m iędzyna
rodowego handlu  i turystyk i. Surveillance  obejm ować ma również badania nad 
wczesnym i i późnym i następstw am i chorób.

Poprzez w szystkie te czynności powinno się dążyć do szybkiego uzyskania ak tu 
alnych inform acji, na podstaw ie których usta la się zasady zw alczania i zapobiega
nia chorobom zakaźnym. Jednym  z podstaw owych celów surveillance  jest ocena 
problem ów  epidemiologicznych dla uw zględniania p rio rite tu  dla problem ów  najw aż
niejszych oraz określanie grup ludności o w ysokim  ryzyku zachorow ania i dalsze 
koncentrow anie akcji zwalczania i zapobiegania w  tych grupach. Celem surveil
lance jest również ocena skuteczności podejm ow anych akcji przeciwepidem icznych, 
skuteczności leczenia i skuteczności zm ian np. w  system ie żywienia czy dostarcza
nia wody. Mówiąc lap idarn ie „uzyskanie inform acji dla podjęcia działan ia” w p ro 
sty sposób określa się rolę surveillance.

Dla uzyskania tych inform acji konieczna jest w spółpraca klinicystów , epidem io
logów, mikrobiologów, statystyków , patologów, biochemików, zoologów, entom olo
gów, lekarzy w eterynarii, higienistów, ekologów, socjologów, ekonom istów  i ew en
tualn i? innych specjalistów  zarówno pracujących w  placów kach usługowych i w  za
kładach naukow ych. Rolą epidemiologa ponadto jest zebranie i konsolidacja w szyst
kich uzy kanych inform acji dla przedstaw ienia problem u całościowo i jego ocena
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oraz poinform owanie o uzyskanych w ynikach w szystkie zainteresow ane oscby i in 
stytucje.

Surveillance  w  różnych k rajach  moża różnić się w  zależności od: sy tuacji epide
miologicznej, organizacji służby zdrowia, polityki w  zakresie ochrony zdrowia. 
W zakres „surveillance” wchodzą następujące elem enty: 1) re jestrac ja  zgonów; 2) 
re jes trac ja  zachorowań; 3) re je s trac ja  epidem ii; 4) badania laboratory jne; 5) badania 
poszczególnych przypadków ; 6) badania terenow e; 7) przeglądy epidemiologiczne; 
8) badanie rozprzestrzenienia czynników chorobotwórczych w  świecie zwierzęcym 
i rozprzestrzenienie ich przenosicieli; 9) ocena skutków  stosowania leków i p rep a
ra tów  biologicznych; 10) uw zględnienie danych dem ograficznych i środowiskowych;
11) w yniki badań naukowych.

W szystkie czynności związane z surveillance w  chorobach zakaźnych powinny 
być w każdym  k ra ju  w ykonyw ane w  ram ach działalności służby zdrowia.

Podczas obrad podkreślano, że w  większości k rajów  europejskich poszczególne 
elem enty surveillance  są uw zględniane w  program ie ochrony zdrowia ludności. 
K oncentrow ano się m iędzy innym i na omówieniu re jestrac ji zachorowań podkre
ślając, że re jestrac ja  w różnych k rajach  nie jest dokładna, oparta  o różne kry teria  
i zawyżanie lub zaniżanie danych w  poszczególnych k rajach  uniem ożliw ia analizę 
porównawczą. O bserw uje się opóźnienie w  zgłaszaniu i dostarczaniu danych i n ie
dostateczną reakcję lub b rak  reakcji odpowiedniego wyższego szczebla na w yniki 
badań laboratory jnych  i zgłaszanie zachorowań. Zgłaszanie zachorowań powinno 
być szybkie, aby epidem iolog m iał ak tualną ocenę sytuacji zdrow otnej. Zw racano 
uwagę, że w  niektórych w ypadkach zgłaszanie objawów chorobowych w y stęp u ją
cych masowo, bez sprecyzow ania rozpoznania może być korzystne, przyczyniając 
się do zwiększenia czujności i pogotowia służby zdrowia. W rejestrac ji zgonów jest 
potrzeba uw zględniania danych niezbędnych dla celów statystycznych i pogłębiania 
ich dla celów surveillance. R aporty epidemiologiczne prócz danych liczbowych po
w inny posiadać bogate opisy uw zględniające między innym i ocenę przedsięwzięć 
epidemiologicznych.

Podkreślano konieczność ścisłej w spółpracy epidemiologów z laboratoriam i, w y
korzystanie laboratoriów  nie tylko dla diagnostyki zachorowań lecz rów nież dla 
badań przekrojow ych i opieranie się w  tej działalności o przesłanki naukow e. Uzy
skane inform acje pow inny być możliwie szybko dostarczane osobom biorącym  udział 
w surveillance chorób zakaźnych, jak  również powinny być form ułow ana wnioski 
dla podjęcia decyzji dotyczących dalszego postępow ania.

Surveillance  jest działaniem  ciągłym w ym agającym  stałego pogotowia, zm ienia
jąc swój zakres i nasilenie w  zależności od sytuacji epidemiologicznej, m a to być 
in tegralna część planowego działania przeciwepidemicznego.

W dyskusji w skazyw ano rolę różnych szczebli począwszy od m iędzynarodowego, 
poprzez szczebel państw ow y, regionalny i lokalny, podkreślając konieczność ścisłej 
w spółpracy osób realizujących program  „surveillance” na poszczególnych szczeblach. 
Na szczeblu państw ow ym  czynności wchodzące w zakres surveillance  w ykonyw ane 
i analizow ane są zwykle przez insty tu ty  naukowe. Organy adm inistracy jne powinny 
w ykorzystyw ać inform acje uzyskiw ane z surveillance  do usta lan ia dalszej polityki 
ochrony zdrowia i pow inny być w  ścisłym kontakcie ze w szystkim i insty tucjam i 
uczestniczącym i w surveillance.

Podczas dalszych obrad zwracano szczególną uwagę na rolę przekrojow ych badań 
serologicznych jako jednej z m etod surveillance  a przy om awianiu sy tuacji epide
miologicznej poszczególnych chorób zakaźnych w skazyw ano na rolę surveillance  
w różnych k rajach  i w arunkach  dla dalszego zwalczania tych chorób.
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W szystkie m etody surveillance stosowane były od la t w  Polsce w  zależności od 
nasuw ających się potrzeb. Stosowanie tych m etod pozwoliło na stałą ocenę sytuacji 
epidem iologicznej różnych chorób i na uzyskanie jej popraw y. Dla w szystkich tych 
m etod i czynności nie m ieliśm y wspólnego term inu. W prowadzenie i zrozum ienie 
jego może mieć dodatni w pływ  dla dalszego kom pleksowego zw alczania i zapobie
gania chorobom zakaźnym . Należy w ziąć pod uwagę, że surveillance  jako term in 
będzie docierał jeszcze n iejednokrotnie do nas ze szczebla m iędzynarodowego i z in 
nych krajów  tak  w lite ra tu rze  jak  i podczas w ym iany doświadczeń. Należałoby 
zastanow ić się i przedyskutow ać czy adoptować ten  n iełatw y obcy w yraz, co u ła t
w iłoby w zajem ne porozum ienie, czy w prow adzić na jego m iejsce innych pochodze
nia polskiego. Słowo surveillance znaczy czuwanie, a więc mowa tu  o alarm ow ym  
system ie przeciw epidem icznym  lub ściślej m ówiąc o system ie pogotowia przeciw- 
epidemicznego, albowiem  celem surveillance jest zorganizowanie system u grom a
dzenie inform acji z różnych źródeł i różnego rodzaju  dla ciągłej oceny sytuacji 
epidemiologicznej danej choroby lub grupy chorób w  celu możliwie szybkiego p rze
ciw działania ich rozprzestrzenieniu. Z tych względów określenie „pogotowie prze- 
ciwepidem iczne” w ydaje się najbliższe znaczeniu te rm inu  surveillance *.

W. Magdzik

* W yraz „pogotowie” chyba zbytnio sugeru je elem ent działania. Czy nie nale
żałoby wziąć pod uwagę takie jeszcze możliwości jak: nadzór epidemiologiczny. 
zwiad epidemiologiczny (lub zwiady), epidem iologiczne obserw ow anie (czynności 
obserw atorium  epidemiologicznego), epidemiologiczna służba wywiadowcza itP-- 
W ypowiedzi na ten  tem at byłyby bardzo pożądane. (Przypisek Redaktora).
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H. GRAHNEIS: Medizinische Betrachtungen zur Ornithose-Bekampfung in der 
Geflugelwirtschaft.  Veb V erlag Volk und G esundheit, Berlin, 1967, str. 102, Tab. 
14, Ryc. 12, 154 pozycje piśm iennictw a.

W ostatnich la tach  i w  naszym  k ra ju  wzrosło zainteresow anie epidemiologów, lek a
rzy chorób zakaźnych, ogólnych i in tern istów  „chorobą p ta s ią” — ornitozą. P apu - 
zica — psitakoza, została opisana w  Polsce przez J. Kostrzewskiego, B. Kassura  
i innych. W ystępuje u nas bardzo rzadko, zawsze w  zw iązku z im portem  papug 
lub u personelu zatrudnionego w  ogrodach zoologicznych. O rnitozę w yw ołuje po
krew ny zarazek, k tóry  w ystępuje częściej, a jego rezerw uarem  są p tak i dziko żyjące 
i dcmowe.

Oceniana m onografia jest dobrze opracow ana i uwzględnia w ystępow anie orni- 
tozy w  NRD, głównie epidem ie obserw ow ane wśród pracow ników  zakładów  dro 
biarskich. N apisana jest dla potrzeb lekarzy  m edycyny i w eterynarii, pracu jących  
przy hodowli i uboju drobiu, epidemiologów i lekarzy chorób zakaźnych.

We w stępie au to r om awia historię w ykrycia zarazka, badań nad w łaściw ościam i 
tych zarazków  oraz nad w ystępow aniem  ornitozy. A utor uważa, że w  w yniku p rze
prowadzonych badań nad rozpowszechnieniem  Miyagawanela  w śród w ielu g a tu n 
ków ptaków  i ich znaczeniu w  patologii człowieka, należy stosować term in: Psitta
cosis — choroba papuzia, do zakażeń od p taków  z rzędu pagugow atych, zaś Orni
thosis — choroba ptasia, do zakażeń, k tórych źródłem  są inne gatunki ptaków .

W rozdziale I au to r omówił w yniki badań przeprow adzonych przez w ielu  au 
torów  nad w ystępow aniem  ornitozy u ludzi i p taków  w  różnych krajach . N ajczę
stszym źródłem  zakażenia dla człowieka są chore ptaki. Zakażenie kropelkow e lub 
pyłowe prow adzi zawsze do zm ian w  tkance płucnej (nietypowe zapalenie płuc). 
G łównym  źródłem  zakażenia, poza papugam i, są gołębie, kaczki, gęsi i p tak i dziko 
żyjące. Badania serologiczne i w irusologiczne przeprow adzone w  różnych k rajach  
w ykazały, że odsetek zakażonych gołębi w aha się w  granicach od 7% — 60°/o.

Rozdział II stanow i dokładne opracowanie, jak ie w a ju n k i higieniczne i bhp po
w inny być spełnione przy hodowli, tuczu i uboju drobiu, dla zabezpieczenia przed 
w ystępow aniem  zakażeń. A utor om awia i przedstaw ia schem aty pro jek tów  urządzeń 
rzeźni drobiu, suszenia pierza, dróg przewozu drobiu do uboju, z uw zględnieniem  
p tactw a lądowego i wodnego. Rozdział ten  w  pew nych przypadkach m ógłby być 
przydatny  dla podobnego budow nictw a w  Polsce.

W yniki badań nad  w ystępow aniem  ornitozy u pracow ników  zatrudnionych w  ho
dowli drobiu i uboju stanow ią treść III  rozdziału. A utor przedstaw ia liczbę zacho
row ań na ornitozę w  latach 1948—1962 w  okręgu H alle (NRD). W la tach  1958—1962 
w NRD stw ierdzono zachorow ania u 1 283 osób, w  tym  czasie w  okręgu H alle u 253 
osób. Spośród tych osób 84,6% było zatrudnionych w  zakładach uboju drobiu. P o
zostali to pracow nicy innych przedsiębiorstw , m ający kon tak t z drobiem . N aj
w iększą liczbę zachorowań stw ierdzono od sierpnia do listopada. B adania serolo
giczne odczynu w iązania dopełniacza z antygenem  Miyagawanella  — Dessau  p rze
prowadzone u osób zdrowych, zatrudnionych w  tych zakładach w ykazały, że na
1 960 osób odczyn w ypadł dodatnio powyżej 1 : 40 u 6,4°/o badanych, poniżej 1 : 40 
u 2,5% i ujem nie u 91,1%. U badanych z otoczenia nie zatrudnionych bezpośrednio 
przy uboju OWD w ypadł ujem nie u 24,4% osób, poniżej 1 : 40 u 23,8% i powyżej 
u 51,8%. Dalsze badania w ykazały, że OWD w ypadł dodatnio u 9,3% osób za trud-

P rzeg . E p id . — 6
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nionych po raz pierw szy, u 33,l°/o wśród zatrudnionych stale i l,3°/o u osób za tru d 
nionych w  hodowli drobiu.

A utor analizuje także możliwość zakażenia się pracow ników  w  trakc ie przygo
tow yw ania tusz ptaków  z la ten tną  infekcją, jak  również pyłem, w którym  mogą 
znajdow ać się zarazki ornitozy. Rozdział kończy stw ierdzeniem , że ornitoza jest 
chorobą zawodową, oraz oceną przydatności odczynu w iązania dopełniacza w roz
poznaw aniu zakażenia. Aby uniknąć niezgodności w  ocenie w yników  badań serolo
gicznych, opracowano w  NRD zarządzenie dla laboratoriów  diagnostycznych i le 
karzy szpitalnych. Zakażenie ornitozą można rozpoznać, kiedy dw ukrotn ie p rze
prowadzono badanie serologiczne i w zrost m iana jest w yraźny. Mimo b raku  w y
raźnych objawów  klinicznych, dodatni odczyn w  rozcieńczeniu 1 :40 potw ierdza 
rozpoznanie zakażenia, w  rozcieńczeniu 1 : 30 nakazuje uważać przypadek za po
dejrzany o zakażenie. B adania u podejrzanych o zakażenie muszą być przeprow a
dzone w  początkowym  okresie choroby i w  3—4 tygodniu od zachorowania. Jeżeli 
OWD w kilkukro tnych  badaniach w ypada dodatnio w  niskim  rozcieńczeniu (1 : 10— 
1:20), a pracow nicy są narażeni na zakażenie, można uważać, że badani p rz :b y li 
zakażenie. Zaleca się również częste przeprow adzanie badań u osób z otoczenia. 
D odatnie w yniki odczynu w iązania dopełniacza w rozcieńczeniu niższym niż 1 : 20 
należy w każdym  przypadku  uważać za ujem ne. U osób zatrudnionych sezonowo 
OWD o m ianie 1 : 40 potw ierdza zakażenie. Dla tych sam ych osób m iano 1 : 30 jest 
podejrzane i badania pow inny być k ilkakro tn ie  powtórzone.

W rozdziale ostatn im  zostały omówione zagadnienia zwalczania ornitozy. A utor 
podkreśla, że zadanie to może być w ykonane przy bardzo ścisłej w spółpracy le 
karzy  m edycyny i lekarzy  m edycyny w ete rynary jnej. P rzedstaw ia środki i w ym a
gania zachow ania higieny w  hodowli i uboju p tactw a oraz zw alczania źródeł za
każenia.

M onografia jest nap isana w  form ie zwięzłej i spełnia w  zupełności postaw ione 
przez au to ra zadania. P rzeprow adzenie badań osób zatrudnionych, kontro la stanu 
higieny, BHP w  hodowli i uboju drobiu, opiera się w  każdym  k ra ju  o obow iązujące 
przepisy. S tąd też zaw arta  w  książce in te rp re tac ja  ocen oraz postępow ania, odnosi 
się w  dużym stopniu do aktualnych  niem ieckich zarządzeń. A utor sta ra ł się nie 
eksponować tych spraw  pierwszoplanowo, koncentru jąc się bardziej na m ery to 
rycznej in te rp re tac ji zagadnień.

K siążka w ydana s ta ran n ie  i na wysokim  poziomie graficznym , z zachowaniem  
przejrzystości i czytelności ilustracji. Z ain teresu je napewno lekarzy pracujących 
w  zakładach ja jczarsko-drobiarsk ich , oddziałach chorób zakaźnych, epidem iolo
gów, lekarzy w eterynarii, k tórzy m ają w  opiece skupiska ptactw a. Odniesie ko
rzyści każdy, kto zechce rozszerzyć swoją wiedzę na tem at zakażeń ornitozą.

W. Hencner



STRESZCZENIA Z PIŚMIENNICTWA ZAGRANICZNEGO

Redakcja P rzeglądu Epidemiologicznego otrzym ała egzem plarz okazowy k w arta l
nika B ritish Medical B ulletin  (Brit. Med. Bull., 1969, 25, 2) poświęcony omówieniu 
szczepień przeciw  chorobom zakaźnym . Ze względu na to, że prace zaw arte w tym 
num erze dają szeroki przegląd p iśm iennictw a zagranicznego z tego zakresu Redakcja 
pragnie zwrócić uwagę czytelników  na tę publikację, jednocześnie zamieszczając 
streszczenie sześciu w ybranych prac.

Т. M. POLLOCK: Ludzkie  imm unoglobuliny stosowane zapobiegawczo. Brit.
Med. Buli. 1969, 25, 202—207.

A rtyku ł om awia zapobiegawcze stosowanie „ludzkich norm alnych im m unoglobu
lin ” (LNI) uzyskanych z ludzkiej plazm y od norm alnych dawców, oraz „specy
ficznych ludzkich im m unoglobulin” zaw ierających zwiększone ilości swoistych 
przeciw ciał a uzyskanych z plazm y uodpornionych niedawno osób lub rekonw a
lescentów  (nazewnictwo wg Ś.O.Z. — Bull. W.H.O. 1964, 30, 447).

Istn ie ją  4 główne klasy im m unoglobulin (obecnie jest już znana p ią ta  klasa im 
m unoglobulin, IgE, m ająca praw dopodobnie związek z aktyw nością reag in  w  ludz
kiej surowicy (przyp. tłum acza), lecz p rep a ra t im m unoglobulin przygotow any do 
użycia w celach zapobiegawczych zaw iera praw ie w yłącznie IgG, których główną 
funkcją jest neu tra lizac ja toksyn i w irusów. P rep ara ty  im m unoglobulin zaw ierają 
bardzo mało im m unoglobulin typu IgM. W zw iązku z tym  mogą one być użyteczne 
przy neu tra lizacji toksyn oraz w  zapobieganiu lub łagodzeniu przebiegu chorób 
w irusow ych, a ich użyteczność w  zapobieganiu schorzeń w yw ołanych czynnikiem  
bak tery jnym  jest w ątpliw a.

Ludzkie im m unoglobuliny praw ie zawsze są stosowane domięśniowo. Po ich po
daniu rzadko obserw uje się inny odczyn oprócz nieznacznej bolesności w  miejscu 
w strzyknięcia; znaczenie przeciw ciał pow stałych przeciw ko w strzykniętem u białku 
nie jest znane. Podanie dożylne może spowodować w ystąpienie odczynu w  postaci 
tachycardii, zaburzeń oddychania, zaczerw ienienia tw arzy, dreszczy, gorączki i in. 
Je st to praw dopodobnie związane z an tykom plem entarnym i w łaściwościam i zagre
gowanych cząsteczek im m unoglobuliny.

R ó ż y c z k a .  Przeciw ciała przeciw ko różyczce są zazwyczaj obecne w  is to t
nych ilościach w  większości p repara tów  LNI, jednak  z szerokiego przeglądu p iś
m iennictw a przedstaw ionego przez au to ra nie w ynika pewność, że podanie LNI 
chroni ciężarną kobietę przed zakażeniem. Podaw anie LNI dzieciom lub żołnierzom 
w  czasie epidem ii było skuteczne, jednak 80% ciężarnych kobiet będących w kon
takcie z przypadkiem  różyczki nie było chronionych przed infekcją po podaniu 
750 mg LNI (=  5 m l p rep ara tu  — przyp. tłum .). Taki sam odsetek zakażeń, po
tw ierdzonych w irusologicznie stw ierdzono u kobiet nieciężarnych, które nie o trzy
m ały LNI.

Zakażenie często przebiega bezobjawowo, a więc b rak  objawów zakażenia u ko
biety, k tó ra  otrzym ała LNI nie świadczy o tym, że nie doszło do w irem ii i uszko
dzenia płodu. Należy przeprow adzać w stępne testy  serologiczne na obecność p rze
ciwciał przeciw  różyczce naw et u kobiet, k tó re  otrzym ały LNI, a możliwość zaka
żenia bezobjawowego w inna być spraw dzona przy pomocy ponownego badania 
przeprowadzonego Po upływ ie 4—6 tygodni.

W i r u s o w e  z a p a l e n i e  w ą t r o b y .  Omówiono badania nad efektyw noś
cią LNI z uw zględnieniem  daw kow ania p rep ara tu  i czasu trw an ia  odporności. A u
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to r  cy tu je  badania przem aw iające za tym, że LNI nie w ykazuje zapobiegawczego 
działan ia , gdy zostanie podane w  późniejszym  okresie w ylęgania. LNI zapobiega 
w ystąp ien iu  klinicznych objawów zakażenia ale nie zakażeniu, co w ynika z po
rów nania w yników  testów  funkcji w ątroby  u osób, k tóre o trzym ały i k tóre nie 
o trzym ały  LNI. Wg obserw acji Public H ealth  L aboratory  Service zapobiegawcze 
stosow anie LNI w inno być zarezerw ow ane dla dzieci przedszkolnych, insty tucji dla 
nerwowo chorych i innych, w  których możliwość rozsiew u zakażenia jest duża. 
W dziennych szkołach możliwość taka nie jest znaczna i tylko dzieci z tej sam ej 
klasy  w inny być chronione.

W s z c z e p i e n n e  z a p a l e n i e  w ą t r o b y .  Skuteczność LNI w  zapobiega
niu  wzw nie jest zupełnie w yjaśniona jednak au to r uważa, że pow inna być stoso
w ana u pacjentów  z przew lekłym i schorzeniam i, szczególnie w starszym  wieku, 
ciężarnych kobiet i pacjentów  otrzym ujących w ielokrotne transfuzje krw i. Ryzyko 
zakażenia jest szczególnie duże w śród pacjentów  i personelu oddziałów p row a
dzących dializę nerkow ą.

O d r a .  W profilak tyce odry w inny być używane im m unoglobuliny zaw ierające 
nie m niej niż 50 I.U/ml. W ielkość użytej daw ki zależy od tego czy stosuje się p re 
p a ra t z m yślą o całkow itym  stłum ieniu  objawów czy o złagodzeniu choroby z za
chow aniem  możliwości pow stania czynnej odporności. Do pierwszego celu należy 
stosow ać daw kę 0,2 m l/kg a do drugiego celu w ystarczająca jest daw ka 0,04 m l/kg 
w ag i ciała. Jeżeli dziecko jest w  dobrym  ogólnie stanie zazwyczaj w ystarczy ła 
godzić chorobę przy pomocy im m unoglobuliny; w iększe daw ki można zarezerw o
w ać dla dzieci z uszkodzonym układem  nerwowym . B rytyjskie M inisterstw o Z dro
w ia  zaleca: 1) dla złagodzenia choroby 250 mg (ca 1,6 ml) w  każdym  w ieku, 2) dla 
zapobiegania chorobie 250 mg dla dzieci w  w ieku poniżej 1 roku, 500 mg w  w ieku 
1—2 la t i 750 mg (ca 5 ml) w  w ieku powyżej 3 la t. A utor om awia także stosowanie 
im m unoglobulin  w  celu złagodzenia reakcji na żywą szczepionkę odrową.

O s p a .  Swoista ludzka im m unoglobulina przeciwospowa jest przygotow yw ana 
z k rw i osób niedaw no szczepionych lub od rekonw alescentów . P re p ara t w inien za
w ierać nie m niej niż 500 I.U/ml. P re p a ra t jest stosowany w  celu chronienia osób 
będących w  kontakcie z przypadkiem  ospy i w  celu zapobiegania niektórym  pow i
k łan iom  po szczepieniu przeciw  ospie. W yniki leczenia pow ikłań poszczepiennych 
p rzy  pomocy im m unoglobulin  są tru d n e  do oceny, lecz szereg obserw acji może 
św iadczyć o skuteczności takiego leczenia. W Anglii zaleca się stosować dzieciom 
w  w ieku poniżej 1 roku życia — 500 mg, dzieciom 1—6 letnim  1000 mg, dzieciom 
7—14 letn im  — 1500 mg i 2000 m g (ca 13,3 ml) u starszych dzieci i innych osób.

A utor om awia pokrótce stosow anie im m unoglobulin w zapobieganiu innym  cho
robom  w irusow ym  tak im  jak  ospa w ietrzna, św inka i poliom yelitis. W spomina 
także o podaw aniu im m unoglobulin dzieciom wcześniakom  i dzieciom z zespołem 
niedoboru przeciwciał.

A. Gałązka

F. T. PERKINS: Bezpieczeństwo szczepionek, Brit. Med. Buli. 1969, 25, 208.

"W czasie ostatniego dw udziestolecia dokonano znacznego postępu w  produkcji 
szczepionek, głównie dzięki znacznem u rozwojowi immunologii, izolacji szeregu 
chorobotw órczych w irusów  i opanow aniu techniki pracy z w irusam i. Postępy te 
m ają  znaczenie nie tylko przy produkcji szczepionek ale także przy opracow aniu 
m etod przy badaniu  bezpieczeństw a i skuteczności szczepionek.

W iększość pow ikłań poszczepiennych, k tóre są obecnie obserw ow ane jest raczej 
w ynikiem  idiosynkrazji szczepionych osób a nie błędam i przy produkcji szczepio
nek czy niedokładnością procedur badawczych. Lepsze zrozum ienie auto-odpornoś- 
ciowych reakcji będzie pomocne w elim inow aniu w ielu z tych pow ikłań.
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Jednakże naw et obecnie, przy bardzo skom plikow anych nowoczesnych m etodach 
badania bezpieczeństw a szczepionek, w iele zagadnień w ym aga dalszego w yjaśn ie
nia, co szczególnie odnosi się do poszukiw ania nowych substra tów  w olnych od za
nieczyszczeń w irusow ych.

A utor om awia ogólne czynniki mogące w pływ ać na bezpieczeństwo szczepionek, 
podkreślając znaczenie w łaściw ej organizacji produkcji, odpowiedniego w yposaże
nia w ytw órni oraz doświadczenia i biegłości personelu w  niej zatrudnionego. Te 
czynniki mogą mieć duży w pływ  na bezpieczeństwo wyprodukow anego p roduk tu , 
gdyż w yniki jakiegokolw iek testu  kontrolnego określają jedynie praw dopodobień
stwo, że dany p roduk t odpowiada wymogom.

Testy bezpieczeństw a określają po tencja lne ryzyko jakie może pow stać przy p ro 
dukcji lub przy użyciu p repara tu . Testy tak ie  w inny uwzględniać badanie szczepu 
nasiennego, z którego pochodzi czynnik zaw arty  w  końcowej szczepionce, substra tu , 
na którym  szczepionka jest w yprodukow ana oraz z badania toksyczności i obec
ności zew nątrzpochodnych, niepożądanych czynników.

W edług tych 3 głównych problem ów  au to r rozpatru je szczepionki b ak te ry jn e  
i toksoidy oraz oddzielnie szczepionki w irusowe.

Przy produkcji zabitych bak tery jnych  szczepionek i toksoidów isto tną rzeczą 
jest uzyskanie i u trzym anie w  stab ilnej postaci szczepów bak tery jnych  o odpo
w iedniej sile uodporniającej lub dających dobre zbiory toksyny. Przy produkcji 
żywych szczepionek bak tery jnych  takich  jak  np. szczepionka BCG konieczne są 
testy  zapew niające, że szczep szczepionkowy nie różni się w  żadnym  aspekcie od 
wyjściowego m ateria łu , którego bezpieczeństwo zostało uprzednio spraw dzone 
w  kontrolow anych badaniach.

Podłoża używ ane do w zrostu bak terii w  produkcji szczepionek m ają isto tne zna
czenie. Obecność resztek  podłóż w  gotowej szczepionce może być powodem niepo
żądanych reakcji po szczepieniu; obecnie jednak  używa się coraz dokładniej ko n 
trolow anych podłóż, toksoidy są wysoko oczyszczone w  trakc ie procesu p rodukcy j
nego, a bak terie  w  szczepionkach bak tery jnych  są przem yw ane przed ich cieplną 
lub  chemiczną inaktyw acją.

Testy toksyczności dla toksoidów i szczepionek bak tery jnych  nie stanow ią w e
dług au to ra  szczególnego problem u. A utor nie om awia jednak nie w yjaśnionych 
dotychczas całkowicie problem ów  związanych z bezpieczeństwem  szczepionki p rze
ciw  krztuścowi.

W przypadku szczepionek w irusow ych, zarówno inaktyw ow anych jak  i żywych, 
atenuow anych produkcja jak  i m etody badania są bardziej skom plikow ane i w y
m agają użycia złożonych biologicznych systemów. A utor przedstaw ia jak szerokie 
i złożone są badania prow adzące do akceptacji w irusa nasiennego w produkcji ży
wych, atenuow anych szczepionek. Badania te  obejm ują różne sposoby a tenuacji 
dzikiego w irusa na hodowlach kom órkowych, badania uzyskanej zm iany jego p a- 
togenności na zw ierzętach laboratoryjnych, w stępne kliniczne próby określenia jego 
bezpieczeństw a u ludzi i w reszcie szerzej zakrojone badania m ające dostarczyć 
dowodów o bezpieczeństw ie i im m unogenności w ybranego szczepu nasiennego. D al
sze badania m ają udowodnić, że w irus szczepionkowy przygotow any z w ybranego 
szczepu w irusa nie wykaże rew ersji do dzikiej form y ani nie ulegnie dalszej 
atenuacji.

A utor opisuje produkcję szczepionek w irusow ych opartą  na zasadzie „system u 
w irusa nasiennego”.

Do produkcji niektórych szczepionek w irusow ych takich  jak  szczepionka przeciw  
żółtej febrze, ospowa czy wściekliznowa nadal używa się żywych zw ierząt, lecz 
szereg szczepionek opracow anych w ostatnich latach przygotow uje się na hodow 
lach kom órkowych. A utor podkreśla, że bezpieczeństwo substra tu  na jakim  szcze
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pionka jest produkow ana jest tak  samo w ażne jak  bezpieczeństwo szczepu nasien
nego; duża część testów  bezpieczeństw a ma w  związku z tym  na celu poszukiw anie 
obcych, niepożądanych czynników  w  hodowlach komórkowych.

A utor szerzej om awia zagadnienia związane z obecnością w irusa SV40  w  hodow 
lach nerk i m ałpiej i z obecnością w irusa kurzej białaczki w  tkankach  jaj kurzych.

Część a rty k u łu  dotyczy dyskusji na tem at używ ania ludzkich kom órek diploi- 
dalnych jako substra tu  do produkcji szczepionek w irusowych. Z przedstaw ionych 
dowodów, jak  i ze sposobu ich om ówienia przebija  opinia au to ra o przew adze tego 
podłoża nad dotychczas szeroko stosowanych pierw otnych hodowlach tkankow ych 
nie podlegających ciągłem u nam nażaniu.

Na zakończenie, au tor krótko przedstaw ia dalszy rozwój badania bezpieczeństw a 
szczepionek w irusow ych. Rozwój ten  w inien zm ierzać do w ykluczenia obecności 
w irusów  onkogennych w  szczepionkach w irusowych. W dalszych pracach pod uw a
gę w inien być w zięty ostatnio stw ierdzony dowód w irusow ej hybrydyzacji genomu 
latentnego w irusa z genom em w irusa szczepionkowego.

A. Gałązka

G. S. TURNER: Szczepionki przeciw wściekliźnie. Brit. Med. Buli. 1969, 25, 2, 
136—141.

Na podstaw ie 126 pozycji piśm iennictw a, au to r zwięźle podsum ow ał całokształt 
współczesnej w iedzy o szczepionkach przeciw  wściekliźnie, wg następującego planu: 
a) charak terystyka w irusa fixe, b) odczyny poszczepienne, c) szczepionki przygoto
w ane z: tkank i nerw ow ej zw ierząt dorosłych, z tkank i nerw ow ej zw ierząt ssących, 
z zarodków ptasich, z hodowli tkankow ych, z frakcji antygenow ych w irusa, d) szcze
pionki oczyszczane, e) stosowane m etody inak tyw acji szczepionek, f) stosowane 
m etody oceny labora to ry jnej w artości szczepionek, g) m echanizm  odporności p rze
ciw wściekliźnie, h) pozycje piśm iennictw a.

M echanizm działania ochronnego szczepionki przeciw  wściekliźnie nie jest osta
tecznie w yjaśniony.

Obecność przeciw ciał hum oralnych nie jest rękojm ią zabezpieczenia szczepionego 
człowieka przed zachorowaniem , jakkolw iek w niektórych doświadczeniach labo
ratory jnych  i w ynikach badań terenow ych w ykazano korelację pomiędzy odpornoś
cią na w irus uliczny a obecnością przeciwciał.

A utor w skazuje na możliwość blokady m iejsc receptorow ych jako na sedno za
bezpieczającego m echanizm u szczepionki przed inw azją w irusa ulicznego.

O bserw ujem y w rabiologii n ieprzerw any proces doskonalenia szczepionek p rze
ciw w ściekliźnie w k ie runku  skuteczności działania i bezpieczeństw a użycia.

Zachow ując jądro  m yśli pasteurow skiej w  postaci w irusa ustalonego m etodą licz
nych pasaży, postęp odbywa się w  k ierunku: a) zm iany podłoża, na którym  nam naża 
się i usta la  w irus do produkcji szczepionki, b) zm iany metod inak tyw acji w irusa 
w  szczepionce.

N ieoficjalnym  standardem , do którego odnosim y uzyskiw ane w yniki są szcze
pionki fenolowe z tkank i nerw ow ej, przede w szystkim  typu Sem ple ’a, następnie 
Fermiego  i Hempta, pozostające ak tualn ie w  szerokim użyciu.

P róby w yelim inow ania tkank i nerw ow ej (kryjącej w  sobie czynnik encefalito- 
genny), jako podłoża, na którym  przygotow ana jest szczepionka są w ielokierunkow e:
a) nam nażanie w irusa ustalonego na zarodkach ptasich — szczepionka kacza 

i Flury,
b) nam nażanie w irusa ustalonego na hodowlach tkankow ych — szczepionka na 

ludzkich kom órkach diploidalnych oraz stosowana już w m ałym  zakresie u ludzi 
szczepionka na kom órkach nerk i m łodego chom ika syryjskiego,
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c) nam nażanie w irusa ustalonego na tkance nerw ow ej zw ierząt ssących, w olnej od
m yeliny — stosowane u ludzi szczepionki z mózgu osesków mysich i szczurzych,

d) nam nażanie w irusa ustalonego na tkance nerw ow ej i następnie próby jego oczy
szczania.

W porów naniu z inak tyw acją fenolem  lepsze w yniki uzyskuje się przez inak- 
tyw izację w irusa prom ieniam i u ltrafioletow ym i, oraz beta-propiolactonem . Z apew 
nia to lepszą moc ochronną szczepionki oraz zwiększa jej stabilność. A utor w ska
zuje na możliwość inak tyw acji m etodą fotodynam iczną. S tosow ane m etody labo ra
to ry jne j oceny w artości ochronnej szczepionek dla ludzi są poddaw ane krytyce, 
jako zacierające rzeczyw istą im m unogenność szczepionki i pozbawione analogii 
w  odniesieniu do patogenezy wścieklizny.

D. Serokowa

R. A. NEAL, P. O. GARNHAM, S. COHEN: Uodpornienie przeciw chorobom  
w y w o ły w a n y m  przez pierwotniaki. Brit. Med. Buli., 1969, 25, 2, 194—200.

A utorzy p rzedstaw iają dotychczasowy stan  badań w  zakresie odporności przeciw  
chorobom w yw oływ anym  p rzQz pierw otniaki. A rtyku ł składa się z trzech części. 
P ierw sza i druga część obejm ują ogólną charak terystykę odpowiedzi im m unologicz
nej ustro ju  oraz odpowiedź im m unoglobulin na inw azję pierw otniaków . Trzecia 
część artyku łu  dotyczy wysoce in teresującego zagadnienia szczepień ochronnych 
przeciw  om awianym  chorobom przy użyciu p repara tów  sporządzonych z żywych 
lub zabitych pasożytów  bądź też z odpowiednich frakc ji pasożyta, zaw ierających 
antygeny ochronne.

W celach uodpornienia przeciw  chorobom w yw ołanym  przez p ierw otniaki w yko
rzystu je  się zjaw isko tzw. odporności śródzakaźnej (praemunitio) uw arunkow anej 
i podtrzym yw anej obecnością samego pasożyta w  ustro ju  zwierzęcia wzgl. człowieka. 
Na tej zasadzie wprowadzono w  różnych k rajach  szczepienia bydła przeciw  p iropla- 
smozie, a także szczepienia ludzi przeciw  skórnej leiszm aniozie (Leishmania tro
pica).

Zm iany skórne w leishm aniozie ulegają sam oistnie w ygojeniu po 6—24 m iesią
cach i pozostaw iają odporność przeciw  reinw azji. Na podstaw ie danych radzieckich 
badaczy w yłania się możliwość użycia liofilizowanych szczepów Leishmania tro
pica var. maior do m asowych szczepień. Trudność w  tym  zakresie polega na w ybo
rze antygenowo odpowiednich szczepów, k tóre by w yw ołały najlepszą odporność 
w  różnych szerokościach geograficznych. P ierw otn iak i te c?chuje bowiem wysoka 
swoistość w  obrębie poszczególnych gatunków  i b rak  krzyżowej odporności w za
kresie tego samego rodzaju. Tak np. zakażenie wiciowcem L. tropica var. minor  nie 
daje krzyżowej odporności przeciw  zakażeniu L. tropica var. maior. (L. tropica var. 
minor  w yw ołuj? postać choroby suchą lub „m iejską”, zaś L. tropica var. maior 
w yw ołuje wysiękową lub „w iejską” postać leishmaniozy). N atom iast zakażenie w y
w ołane L. tropica var. maior  uodparnia zarówno przeciw  homologicznemu g a tu n 
kowi jak  i przeciw  L. tropica var. minor.

Dzięki w ykryciu derm otropow ego szczepu Leishmania donovani  w yłania się 
możliwość uodporniania przeciw  kala-azar. B adania doświadczalne na ochotnikach 
w ykazały, że w  w yniku zaszczepienia postacią derm otropow ą wiciowców L. dono
vani  rozw inęła się skórna nadw rażliw ość i odporność przeciw  zakażeniu (metodą 
wszczepienia) pasożytów, w yw ołujących postać choroby kala-azar.

Szczepionki zaw ierające żywe pasożyty odpowiednich gatunków  pierw otniaków  
stosowane są w celu w yw ołania stanu praemunitio  u bydła przeciw  Babesia bige- 
mina, B. argentina, Anaplasma marginale  lub Th. annulata. P row adzone są badania 
nad uzyskaniem  skutecznej szczepionki z żywych atenuow anych pierw otniaków
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w  celu zapobiegania m alarii i trypanozom ozie. S tw ierdzono, że po trak tow anie św i- 
drowców Trypanosoma cruzi aktinom ycyną D spraw ia, że p ierw otniaki te tracą 
nieodw racalnie zdolność do rozm nażania, zaś myszy zaszczepione tak  zm ienioną 
postacią św idrow ca nabyw ają odporność przeciw  zakażeniu w iru len tnym  szczepem 
T. cruzi.

Z innych m etod a tenuacji pierw otniaków  stosuje się hodowlę w  niezw ykłym  dla 
nich środowisku, tj. in vitro  — przy użyciu hodowli tkankow ych (np. Theileria  
annulata  i T. parva), lub  też z naprzem iennym  pasażem  pasożytów  na w rażliw ych 
zw ierzętach laboratory jnych  (np. Plasmodium  berghei). Jednakże hodowla p ierw o t
niaków  w  nieodpowiednim  dla nich środow isku w yw ołuje zm iany antygenowe, 
k tóre niweczą właściwości ochronne przeciw  natu ra lnem u  zakażeniu tym  paso
żytem.

W iele badań prowadzono nad uzyskaniem  szczepionek sporządzonych z zabitych 
pasożytów  w zględnie z ich frakcji. Zw ierzęta zaszczepione zabitym i sporozoitam i 
Plasmodium gallinaceum  lub Plasmodium berghei były zdolne do zaham ow ania 
rozw oju sporozoitów, ale nie krw inkowego stadium  pasożyta. Z drugiej strony, 
zaszczepienie postaci krw inkow ej pasożyta ham owało jego rozwój: sporozoity n o r
m alnie dojrzew ały do postaci krw inkow ej i w  tym  stadium  można było stw ierdzić 
skuteczność ochronną szczepionki.

W przypadku  zimnicy istn ieje  tru d n y  problem  otrzym ania antygenu, gdyż nie 
udaje  się hodować in vitro  pasożytów  w yw ołujących tę  chorobę. O statnio udało się 
przenieść P. falciparum  i P . v ivax  na m ałpy Aotus  i Saguinus,  k tó re będzie można 
w ykorzystać jako źródło antygenu dla ludzkich pasożytów  zimnicy. W zakresie 
typanozom ozy afrykańsk iej w ym aga rozw iązania tru d n y  problem  zm ian s tru k tu ry  
antygenow ej pasożyta i swoistości jego odm ian serologicznych.

Badania rozpuszczalnych antygenów  w  osoczu i surow icy zakażonych zw ierząt 
w ykazały, że różnią się one od antygenów  kom órki samego pasożyta, przy czym 
antygen rozpuszczalny T. cruzi jest naw et bardziej skuteczny. W antygenach roz
puszczalnych stw ierdza się w spólne grupy antygenow e: np. gryzonie uodpornione 
rozpuszczalnym  antygenem  P. gallinaceum  były odporne na zakażenie P. berghei. 
Rozuszczalny an tygen T. brucei można rozdzielić na 2 frakcje , z k tórych tylko 
jedna posiada w łaściwości ochronne. Doniesienia na tem at właściwości ochronnych 
antygenu rozpuszczalnego pierw otniaków  dotyczyły szeregu pasożytów  jak  P. gal
linaceum, T. gambiense, T. congolense, T. equiperdum, T. cruzi i n iektórych g a tu n 
ków  Babesia.

Czynne uodpornienie przeciw  chorobom w yw ołanym  przez p ierw otn iak i m a do
tychczas dość ograniczony zasięg i wym aga jeszcze w ielu badań.

A. Adonajło

C. KAPLAN: Uodpornienie przeciw ospie, Brit. Med. Buli. 1969, 25, 2, 131—135.
»

A utor om awia zagadnienie uodpornienia przeciw  ospie w oparciu o w yczerpujące 
p iśm iennictw o dotyczące produkcji i kontro li szczepionki, m echanizm ów odporno
ściowych oraz zapobiegania pow ikłaniom  poszczepiennym.

Do p rodukcji szczepionki ospowej stosuje się szereg szczepów w irusa krow ianki, 
k tó re  mogą różnić się zarówno w  ocenie labora to ry jnej jak  i w  patogenności dla 
człowieka. Powszechnie do p rodukcji szczepionki ospowej używ a się w irusa z ho
dowli na skórze cielą t i innych zw ierząt. Do zebranych w  4—6 dni po szczepieniu 
w ykw itów  roztartych  m echanicznie, oczyszczonych i odkażonych dodaje się g lice
ro lu  w  koncentracji 40—50°/o. Szczepionka pow inna odpowiadać wymogom Ś. O. Z. 
odnośnie mocy i czystości: moc — 108 cząstek zakaźnych w irusa w  1 ml, czystość — 
nie więcej jak  500 zarazków  niechorobotwórczych w 1 ml. Szczepionkę przechow uje
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się w  tem p. —10 do —20°. W k ra jach  o gorącym  klim acie zaleca się stosowanie 
szczepionki liofilizowanej, k tóra w łaściw ie przygotow ana jest p repara tem  stałym . 
W ostatnich latach wykonano zadaw alające próby przygotow ania szczepionki z ho
dowli tkankow ych i hodowli na zarodkach kurzych. Szczepionki te nie weszły do 
powszechnego użytku ponieważ moc ich nie odpow iadała wymogom Ś. O. Z. oraz 
z powodu obawy przed zanieczyszczeniem w irusem  białaczki p tasiej.

W przebiegu zakażenia w irusem  о-spy praw dziw ej i krow ianki w ytw arzają się 
przeciw ciała, k tóre jak  się w ydaje stanow ią najisto tn iejszy  elem ent m echanizm u 
odpornościowego. O bserw acje kliniczne i epidemiologiczne dotyczące dobrych w y
ników  stosowania swoistej gam m a globuliny w  leczeniu pow ikłań poszczepiennych
o typie generalizacji w irusa potw ierdzają isto tną rolę przeciw ciał w  m echaniźm ie 
odpornościowym. W yniki badań laboratory jnych  jak  i obserw acje kliniczne dotyczą 
niepowikłanego przebiegu szczepienia u dzieci z niedoborem  gam m a globuliny, 
jak  również w ystąpienie vaccinia gangraenosa  przy równoczesnym  wysokim  pozio
mie przeciw ciał neu tra lizu jących  mogą świadczyć o niew ielkiej ro li przeciwciał, 
dopóki jest niezaburzona odporność kom órkowa.

P ow ikłania poszczepienne mogą być związane z obecnością zarazków  chorobo
twórczych w  szczepionce, lub spowodowane działaniem  samego w irusa krow ianki — 
generalizacja w irusa jak  vaccinia generalisata i eczema vaccinatum, oraz pow ik ła
nia neurologiczne, przede w szystkim  poszczepienne zapalenie mózgu. W ydaje się, że 
w irus krow ianki nie posiada w łasności teratogennych, istn ieją jednak  pojedyńcze 
obserw acje kliniczne dotyczące uogólnionej krow ianki u płodów przez cały okres 
ciąży, dlatego też szczepienie w  czasie ciąży powinno być zalecane tylko w  p rzy 
padku  realnego ryzyka zachorow ania na ospę.

Chociaż mechanizm  poszczepiennego zapalenia mózgu nie je s t zupełnie jasny 
znane są dw a fak ty  — częstsze w ystępow anie po pierw szym  szczepieniu niż po 
rew akcynacji, oraz częstsze w ystępow anie po opóźnionym pierw szym  szczepieniu 
(dzieci starsze, lub dorośli). Ze względu na nie stosuje się globulinę swoistą w  p rzy 
padku  opóźnionego pierwszego szczepienia jak  rów nież u dzieci z obciążającym  
w yw iadem  neurologicznym ; w yniki są bez w ątp ien ia pozytywne. Gam m a globulina 
swoista jak  również m arboran  znalazły zastosowanie w  leczeniu pow ikłań
o typie krow ianki uogólnionej i vaccinia gangrenosa  i w ydaje się, że mogą być sto 
sowane profilaktycznie w  przypadku konieczności szczepienia dzieci z przeciw w ska
zaniami.

Innym  sposobem używ anym  w profilaktyce pow ikłań jest stosowanie szczepionek 
inaktyw ow anych. Zakłada się, że szczepionka taka  posiada w łasności uodporniające 
pomimo, że w irus jest pozbawiony własności zakaźnych. Badacze niemieccy stoso
w ali szczepionkę inaktyw ow aną form aldehydem  i w  10—14 dni później szczepionkę 
żywą. Uzyskane w yniki budzą w ątpliw ości co do celowości zastosow ania tej m etody 
w  profilaktyce pow ikłań. W 1965 r. przygotowano szczepionkę inaktyw ow aną foto- 
dynam icznie z b łękitem  m etylenowym , k tóra posiada w łasności im m unogenne. 
Szczepionka ta  może jednak wejść do powszechnego stosow ania dopiero po dalszych 
badaniach eksperym entalnych. Niebezpieczeństwo połączone ze szczepieniem może 
być zm niejszone przez w ybór szczepu odpowiedniego w irusa krow ianki do przygo
tow ania szczepionki. W ybierać należy szczepy o m ałej patogenności np. szczep L i
ster używ any do produkcji szczepionki standartow ej. W 1964 r. przez selekcję w  ob
niżonych tem peratu rach  otrzym ano aw iru len tne m u tan ty  w irusa krow ianki, k tóre 
zachowały własności uodporniające. Być może, że tą  drogą uda się w yprodukow ać 
standartow y szczep.

J. Meszaros
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D. A. J. TYRRELL: Współczesne kierunki badań nad szczepieniami przeciw  
wirusom oddechowym, B rit. Med. Buli. 1969, 25, 2, 165—170.

Od czasu w yizolowania w irusa grypy i innych w irusów  oddechowych od człowieka, 
przeprow adzono szereg badań nad przygotow aniem  szczepionek, k tóre mogłyby 
zapobiec tym  zachorowaniom . W ykazano bowiem, że ostre zakażenia oddechowe 
mogą być spowodowane w ielom a w irusam i, głównie z grupy m yxow irusow , adeno- 
w irusów , rhinow irusów .

O statnio donoszono o roli odporności m iejscowej układu oddechowego, k tóra m a 
pow staw ać bądź po szczepieniu drogą układu oddechowego, bądź po przebyciu n a 
turalnego zakażenia. Ochotnicy, którym  podano donosowo żywy w irus paragrypy  
typ 1, byli odporni na ponowne zakażenie i wszyscy posiadali przeciw ciała w  w y
dzielinie noso-gardła, podczas gdy inni, którym  podano zabitą szczepionkę pod
skórnie nie byli chronieni mimo, że mieli wysokie m iana przeciw ciał w  surowicy. 
Praw dopodobnie w  odporności m ają znaczenie przeciw ciała zaw arte w w ydzielinie 
noso-gardła, k tóre są frakcją  IgA o wyższym współczynniku sedym entacji (11 s) 
niż IgA zaw arte w  surow icy (7 s) a ponadto posiadają dodatkową kom ponentę „T”. 
Udało się stw ierdzić większą korelację między odpornością przeciw  grypie, p a ra - 
grypie i rhinow irusom  a obecnością swoistych przeciw ciał w  w ydzielinie noso- 
gardła niż obecnością przeciw ciał w .su row icy  krw i.

Szczepionki przeciw  w irusom  oddechowym. Trudności w  zastosowaniu szczepionki 
przeciw grypowej zw iązane są głównie z tym , że epidem ie w yw ołują nowe szczepy. 
W ydaje się, że podstaw ą zapobiegania przyszłym  epidem iom  grypy jest przygoto
w anie szczepionki zaw ierającej daw ne i nowe typy w irusa grypy. O statnio zapo
czątkow ano prace idące w k ierunku  m aksym alnego oczyszczenia w irusa grypy od 
białek podłoża. Udało się także oddzielić hem aglutyninę, k tóra zaw iera swoisty a n 
tygen powierzchniowy od w ew nętrznej s tru k tu ry  antygenow ej w irusa, k tóra nie 
posiada właściwości im m unogennych. W ydaje się, że tą drogą uda się w yelim ino
wać toksyczne działanie w irusa, oraz zm niejszyć daw kę antygenu stosowaną w  jed 
nej iniekcji. Mimo, że hem aglutynina w yw ołuje pow staw anie przeciw ciał u dzieci 
i dorosłych, nie udowodniono dotychczas jej działania ochronnego.

Żywa atenuow ana szczepionka przeciw grypowa stosowana w ZSRR nie jest 
jeszcze ogólnie p rzy ję ta  w  zapobieganiu grypie, jej skuteczność jest dyskutow ana.

Badania nad zabitą szczepionką adenow irusow ą w ykazały, że nie posiada ona 
odpowiedniej mocy antygenow ej, a ponadto adenow irus zaadaptow any do komórek 
nerki m ałpiej nabyw ał cech zbliżonych do w irusa SV40 i powodował guzy u zw ie
rząt laboratoryjnych. Dalsze badania w ykazały, że adenow irusy mogą być zaadap
tow ane do nerki św inki m orskiej i mogą być użyte do przygotow yw ania żywej 
atenuow anej szczepionki. Szczepionka przeciw  adenow irusom  nie będzie użyta za
nim nie w ykaże się, że nie stw arza niebezpieczeństw a działania onkogennego.

B adania nad szczepionką przeciw  paragrypie typ 1, 2, 3 i RS w irusow ą p row a
dzono dotychczas tylko na ochotnikach. Szczepionki przeciw  en t:row irusom  w yw o
łującym  zakażenie oddechowe dotychczas nie zostały w yprodukow ane. Donoszono
o badaniach nad żywą szczepionką zaw ierającą rhinow irusy, jednak nie zapew niała 
ona odpowiedniego przyrostu  m iana przeciwciał. Prowadzono również badania nad 
szczepionką po liw alentną zaw ierającą 7 różnych w irusów  oddechowych, lecz efekt 
chroniący grupę dzieci szczepionych przed zachorowaniem  nie był statystycznie 
znam ienny.

Z w yjątk iem  w irusów  grypy nie ma obecnie dowodów na to, że szczepionki p rze
ciw w irusom  oddechowym mogą mieć w iększe znaczenia dla zdrowia publicznego.

J. Żabicka
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VIDO I., W ILDHIRT E.: W pływ  przewlekłego zapałenia wątroby i marskości  
wątroby na retencję bromsułftaleiny  (B SP ). Miinch. .Med. Wschr. 1969, 111,
4, 177.

A utorzy przebadali 1339 chorych z podostrym , przew lekłym  zapaleniem  i m arsko
ścią w ątroby. Podostre zapalenie w ątroby po trak tow ali jako początkowe stadium  
przewlekłego zapalnego procesu w ątroby. W statystycznym  opracow aniu spostrzega
nego m ateria łu  przypadki te tw orzyły grupę kontro lną. Rozpoznanie i określenie 
stadium  rozwoju zm ian w ątrobow ych oparte były u wszystkich chorych na b ad a
niach laparoskopow ych i histologicznych. W ocenie stopnia aktywności procesu 
zapalnego autorzy b rali pod uwagę w yłącznie w yniki badań histologicznych punk- 
ta tów  w ątroby, a nie uw zględniali w artości am inotransferaz, ponieważ — jak  w y
nika z ich poprzednich prac w  w ielu przypadkach, w  k tórych aktyw ność am ino
transferaz  w  surow icy krw i nie w ykazyw ała odchyleń od stanu  prawidłowego, przy 
pomocy prób BSP  można było stw ierdzić naw et czynny przew lekły proces choro
bowy w ątroby.

Celem niniejszej pracy było ustalenie:
1. czy istn ieją różnice w  stopniu re tencji BSP  w  surow icy krw i u chorych na 

podostre, przew lekłe zapalenie i m arskość w ątroby, niezależnie od aktyw ności p ro 
cesu chorobowego.

2. czy w ystępują istotne różnice w  natężeniu re tencji BSP  w  surowicy krw i 
w grupie chorych z klasycznym  przew lekłym  zapaleniem  w ątroby  (tj. bez p rzypad
ków hepatitis subchronica i z pogranicza przewlekłego zapalenia i m arskości w ą
troby) i u chorych z m arskością w ątroby, z uw zględnieniem  postaci ustalonych 
i czynnych, postępujących.

3. czy nadciśnienie w rotne z w ytw orzonym  krążeniem  obocznym ma w pływ  na 
stopień retencji BSP. W tym  celu porównano grupę chorych na m arskość w ątroby 
bez nadciśnienia w rotnego z grupą, u k tórej nadciśnienie w rotne było ustalone 
m. in. radiologicznie w zględnie badaniem  laparoskopow ym . K orelację w yników  
spostrzeżeń przeprow adzono przy uw zględnieniu stopnia aktyw ności procesu cho
robowego.

W n i o s k i  a u t o r ó w :

1. W artości retencji BSP  w  surowicy krw i chorych na ustaloną, nieczynną postać 
przewlekłego zap. w ątroby i m arskość w ątroby w ahają się od 8—12%. W artości te 
w porów naniu z grupą kontro lną nie w ykazują statystycznie znam iennej różnicy.

2. Analiza 117 chorych na przew lekłe zapalenie w ątroby  i 392 chorych z m arsko
ścią w ątroby w ykazała, że: a) w  przew lekłym  zapaleniu w ątroby  w okresie u sta lo 
nym przeciętna re tencja  BSP  w ynosiła 7,2%, a w  m arskości 12,2%, podczas gdy 
w postaci postępującej czynnej odpowiednio 24,6% i 28,4%. b) różnica pomiędzy 
stopniem  retencji BSP  w przew lekłym  zapaleniu w ątroby i w  m arskości w ątroby 
w fazie nieczynnej jest statystycznie znam ienna, czego nie stw ierdzono w postaciach 
czynnych, postępujących.

3. Porów nując stopień retencji BSP  w  surowicy krw i u chorych z m arskością 
w ątroby bez cech nadciśnienia w rotnego z chorym i z w ytw orzonym  nadciśnieniem  
w rotnym  stw ierdza się, że niezależnie od stanu  aktyw ności procesu chorobowego, 
różnica pomiędzy w artościam i retencji BSP  porów nyw anych grup nie jest s ta ty 
stycznie znam ienna. W ynika z tego, że w ytw orzenie się krążenia obocznego nie ma 
w pływ u na stopień retencji BSP.

4. Biorąc pod uwagę, że w przew lekłym  zapaleniu i w m arskości w ątroby, re te n 
cja BSP  jest praw ie zawsze większa niż u osób zdrowych, należy przy n a jm n ie j
szym podejrzeniu o przew lekłe schorzenie w ątroby w ykonać próbę BSP. Zdaniem 
autorów  próba BSP  jest pod tym  względem najczulszym  w skaźnikiem . Natężenie
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re tencji BSP  w  przew lekłych schorzeniach w ątroby  zależy przede w szystkim  od 
stopnia aktyw ności procesu zapalnego i w zrasta  zarówno w  przew lekłym  zapaleniu 
jak  i w m arskości w ątroby. S tw ierdzenie to podkreśla fak t, że przy pomocy próby 
BSP  napew no możemy określić intensyw ność procesu zapalnego, nie udaje się n a 
tom iast ocenić stopnia zaaw ansow ania, poszczególnych faz rozwojowych choroby, 
co osiągnąć można tylko badaniem  histologicznym. W przew lekłych schorzeniach 
w ątroby, potw ierdzonych już histologicznie, uczynnienie się procesu zapalnego może 
być w  pełni zasygnalizow ane w ynikam i kontrolnych badań aktyw ności am inotransfe- 
raz i pow tarzanych prób BSP, bez narażania chorego na ponowne nakłucie w ą
troby.

J. Hornik

AFANASJEW A Т. I., W AJSBERG G. E.: Pobudzenie produkcji przeciwciał 
u zwierząt pod w p ływ e m  bakteryjnego wyciągu lipoido-wielocukrowego-  
prodigiozanu. ŻMEI, 1968, 11, 48.

Celem pracy było zbadanie w pływ u baktery jnego  w yciągu lipoido-wielocukrow ego, 
prodigiozanu (z B. prodigiosum) na produkcję przeciw ciał skierow anych przeciw  
różnym  antygenom  — rozpuszczalnym  białkow ym  i cząsteczkowym, zaw ierającym  
w ielocukier. W dośw iadczeniach na 123 królikach w ypróbow ano rozm aite daw ki 
i m etody w prow adzenia p repara tu . Stw ierdzono, że po jednorazow ym  dożylnym lub 
podskórnym  w strzyknięciu  królikom  10—20 m ikrogr. prodigiozanu, przeciw ciała 
pojaw iały  się w  surow icy krw i wcześniej i w  wyższych m ianach niż w  grupie kon 
tro lnej. W stosunku do rozpuszczalnego białkowego antygenu obserwowano n a jb a r
dziej korzystny w pływ  prodigiozanu, gdy był w prow adzany równocześnie z a n ty 
genem. N atom iast w  w ypadku antygenów  cząsteczkowych (np. S. typh i m urium)  
w arunkiem  stym ulacji przeciw ciał było w prow adzenie prodigiozanu na 1—7 dni 
przed szczepieniem. Obserwowano różnice w  reakcjach poszczególnych zw ierząt 
laboratory jnych  zarówno na w prow adzenie prodigiozanu jak  i antygenu.

M echanizm działania adiuw ancyjnego badanego p rep a ra tu  jak  również innych 
lipoido-w ielocukrów  może być uw arunkow any zespołem reakcji, jak  zm iany w  ko
m órkach uk ładu  siateczkow o-śródbłonkow ego, w zrost syntezy globulin, zm iany 
w  przepuszczalności naczyń itp. P rzypuszczalnie dla każdego p rep a ra tu  lipoido-w ie- 
locukrowego należy opracować optym alne w arunk i jego stosowania, jak  odpow ied
nie daw ki oraz sposób i czas jego w prow adzenia do organizm u.

A. Adonajło

JESENSKA Z., HLAVATY P.: Badania mykologiczne szczepu Cryptococcus  
neoformans wyizolowanego od chorego z pierwotną skórną kryptokokozą.  Csk. 
epid. m ikrob, im m unol. 1969, 18, 2, 118.

Ze zm ian skórnych oraz z k rw i chorego, k tóry  pracu jąc przy w ęglu zran ił się 
w  rękę i od roku leczył się bezskutecznie w  oddziałach skórnych, wyizolowano 
drożdżowy drobnoustró j, rosnący na podłożu Sabourauda z Baktopeptonem  O rga- 
nofarm a — w postaci g ładkiej bez form  śluzowatych, przy czym wokół kom órek n ie 
było otoczki. A utorom  udało się otrzym ać dobrze zaznaczoną postać śluzową d rob
noustro ju  w hodowli szczepu na agarze cukrow ym  S abourauda z Neopeptonem  
Difco. Szeroką otoczkę drobnoustro ju  obserwowano także przy jego posiewie in vivo 
na otrzew nej myszy laboratory jnych .

W w yniku przeprow adzonych badań właściwości w egetatyw nych, fizjologicznych,, 
w łączając przysw ajanie krea tyn iny  i zużytkow anie mocznika, zidentyfikow ano d rob 
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noustrój jako Cryptococcus neoformans  (Sanfelice) Vuillemin.  Chorobotwórczość 
szczepu potw ierdzono na myszach laboratory jnych . A utorzy om aw iają obraz h isto
logiczny dośw iadczalnie zakażonych zwierząt.

A. Adonajło

POPEK K., BIERONSKA N., CERNY Z., JA N lCEK  B., KOPECNA E.: Epide
miologiczna analiza zachorowań na tularemię wśród pracowników cukrowni  
na południowych Morawach  (teren przyrodniczego ogniska tularemii). Csk. 
epid. m ikr. imm unol., 1969, 18, 1, 24.

W związku z epidem ią tu larem ii, k tóra w ybuchła na przełom ie la t 1964/1965 wśród 
pracow ników  cukrow ni na te ren ie południowych M oraw, autorzy objęli kom plek
sowymi badaniam i klinicznym i i serologicznymi pracow ników  8 cukrow ni, rozrzu
conych na tych terenach. D ostarczane do tych cukrow ni bu rak i częściowo pocho
dziły z w łasnych terenów , gdzie istniało przyrodnicze ognisko tu larem ii, częściowo 
zaś z terenów  sąsiednich. Badania prowadzono zarówno w śród pracow ników  s ta 
łych jak  i sezonowych, fizycznych i umysłowych. W ykonano odczyny ag lu tynacyjne 
(3—4 razy w okresie 2—3 miesięcy) oraz testy  skórne z tu la ryną. W w yw iadach ep i
demiologicznych zw racano uwagę na liczby przepracow anych kam panii cukrowych, 
na w ykonyw aną pracę w poszczególnych kam paniach i poza nimi, przebyte szcze
pienia przeciw  tu larem ii ew. przebycie tu larem ii lub brucelozy. Osoby z dodatnim i 
w ynikam i prób serologicznych i objaw am i klinicznym i hospitalizowano.

Ogółem zbadano 2327 osób, tj. 41,2% w szystkich pracow ników  z 8-u cukrow ni. 
Dodatnie próby sero-im m unologiczne otrzym ano u 110 pracow ników  z 4 cukrow ni, 
do których dostarczane bu rak i pochodziły z terenów  przyrodniczego ogniska tu la 
rem ii. W pozostałych 4-ch cukrow niach zachorow ań nie było.

W większości przypadków  zachorow ania na tu la rem ię były związane z początko
wym procesem  obróbki buraków . W obrazie klinicznym  choroby przew ażała postać 
płucna nad durow ą: stosunek jak  78 : 7. Subkliniczną postać choroby stw ierdzono 
u 21 osób. Zachorow ania pojaw iały się przew ażnie w  listopadzie a szczyt epidem ii 
w ystępow ał w grudniu. W raz z zakończeniem kam panii cukrow ej znikły rów nież za
chorow ania. A utorzy sugerują , że epidem ia tu la rem ii na te ren ie cukrow ni była w y
nikiem  uaktyw nien ia się przyrodniczego ogniska tu la rem ii na południow ych M ora
wach. W w yniku epizootii tu la rem ii wśród gryzoni nastąpiło  zakażenie zarazkiem  
pow ierzchni buraków  cukrow ych, co spowodowało z kolei w ytw orzenie się zakaź
nego aerozolu w  początkowym  procesie m ycia i obróbki buraków . Zakażenie u ludzi 
nastąpiło  w  większości przypadków  drogą wziewną.

A. Adonajło
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KOMUNIKAT

M iędzynarodowy Związek Towarzystw Ochrony Pow ietrza Przed Za
nieczyszczeniami inform uje, że w dniach od 6 do 11 grudnia 1970 roku 
od^ ędzie się w W aszyngtonie Drugi M iędzynarodowy Kongres Czystości 
Powietrza.

Bliższe inform acje może podać Arnold Arch, Executive Secretary, A ir 
Pollution Control Association, 4400 F ifth  Avenue, P ittsburgh, Pa. 15213.

K om itet O rganizacyjny uprzejm ie zawiadamia, że XVII Polski Zjazd 
Przeciw gruźliczy odbędzie się w dniach 16— 19 września 1970 roku 
w Łodzi.

Tem atyka Zjazdu obejm uje trzy  tem aty  główne:
Tem at I. Postępy w diagnostyce chorób płucnych ze szczególnym 

uwzględnieniem  gruźlicy płuc.
K ierow nik tem atu: Prof, dr med. Paw eł Krakówka, Insty tu t С uźlicy, 

W arszawa, ul. Płocka 26.
Tem at II. M odyfikacja chem ioterapii gruźlicy.
Kierownik tem atu: Prof, d r med. Wiwa Jaroszewicz, In sty tu t Gruźlicy, 

W arszawa, ul. Płocka 26.
Tem at III. Przew lekłe nieswoiste choroby płuc, niezwiązane lub zwią

zane z gruźlicą.
Kierownik tem atu: Prof, d r med. Leonard Deloff, K linika F tiz jatrii, 

AM Zabrze, ul. Koziołka 1.
Zgłoszenia ty tułów  referatów  wraz z krótkim i streszczeniam i należy 

nadsyłać do dnia 31 października 1969 r. a pełny tekst refera tu  (w obję
tości nie przekraczającej 5 stron maszynopisu) do dnia 31 grudnia 1969 r. 
na adres kierowników tem atów  głównych.

Dalsze inform acje dotyczące w arunków  uczestnictwa w Zjeździe i in
nych szczegółów organizacyjnych zostaną podane w następnym  kom uni
kacie.

Wszelką korespondencję poza zgłoszeniami referatów  prosim y kiero
wać na adres Kom itetu Organizacyjnego: Łódź, ul. Okólna 177/9 
tel. 594-60.

KOMUNIKAT NR 1

w spraw ie XVII Polskiego Zjazdu Przeciwgruźliczego

Sekretarz 
Kom itetu Organizacyjnego

Przewodniczący 
K om itetu Organizacyjnego

Lek. med. Barbara Rozental Doc. Dr med. Wacław Sosnowski
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