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Zenon Buczowski, Edward Strzelecki, Krystyna Pietkiewicz, 
Blandyna Сader-Strzelecka

BAKTERIE SALM ONELLA  
U NIEKTÓRYCH GATUNKÓW ZWIERZĄT W POLSCE*

K rajow y Ośrodek Salm onella, Instytut M edycyny Morskiej w  Gdańsku ** 
Dyrektor: prof. dr med. Z. B uczowski

K ra jo w y  Ośrodek Salmonella  przeprow adził  w  latach 1965— 1969 p r z e 
gląd bakterio logiczny określonych grup pew n ych  zw ie r zą t  (świnie, bydło, 
kury , kaczki, a także  liczne egzem plarze  zw ie r zą t  w  ogrodach zoologicz
nych) oraz p ro d u k tó w  pochodzenia zw ierzęcego, aby  zaktualizować dane  
epizoocjologiczne w  Polsce i zdo być  materia ł  do analizy źródeł i d r ó j  
szerzenia się salmoneloz u ludzi.

Badaniami objęto zwierzęta: 4013 świń (w tym 2708 z tuczami pań
stwowych, 1305 ze skupu z indywidualnych gospodarstw z 4 województw); 
2027 sztuk bydła (z tego 854 z hodowli wielkostadnych, 1173 ze skupu 
z indywidualnych gospodarstw z 2 województw); 5396 kaczek (wszystkie 
z jednej fermy); 5143 kur-broilerów (z tego 4143 z fermy państwowej, 
1000 z indywidualnych gospodarstw); 1149 zwierząt egzotycznych róż
nych gatunków z 2 ogrodów zoologicznych.

Ponadto badano produkty pochodzenia zwierzęcego: mleko w proszku, 
jaja surowe, tuszki drobiu, wyroby garmażeryjne i wędliniarskie, kieł
basy, surowe mielone mięso i wędzonki. W zakładach mięsnych oprócz 
prób produktów i wyrobów pobierano wymazy lub zeskrobiny z po
wierzchni narzędzi i stołów, gryzonie oraz kał pracowników, zaś w fer
mach próbki paszy, karmy, wody z poideł, ścieków i zwłok padłych 
sztuk.

Wszystkie badane zwierzęta były uznane przez inspekcję weteryna
ryjną za zdrowe a produkty spożywcze za zdatne do spożycia bez ogra
niczeń.

P o b i e r a n i e  p r ó b .  Próby kału od zwierząt pobierano wyrywkowo 
z podłogi pomieszczeń, w których zwierzęta przebywały, jedynie od cieląt 
brano indywidualnie wymazy z prostnicy; w miarę możności kał pobie
rano indywidualnie także od zwierząt ogrodów zoologicznych.

Po uboju u bydła i świń pobierano węzły chłonne krezkowe i wątro
bowe, woreczki żółciowe i wycinki prostnicy. (U jednej partii świń wzięto

* Praca została w ykonana w  ramach um ow y o w spółpracy naukowej polsko- 
-am erykańskiej zaw artej pom iędzy Instytutem  M edycyny M orskiej w  Gdańsku  
a Narodowym  Ośrodkiem Zw alczania Chorób Zakaźnych (N ational Com m unicable 
Disease Center — NCDC) w  Atlancie.

** Instytucje w spółpracujące w ym ień' ’ 'cu  tekstu.
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podwójne próby, jedne do ryczałtowych badań po 10 sztuk i drugie do 
indywidualnego badania). Wszystkie indywidualne próby zamrażano po 
pobraniu w —30PC, składowano w —18°C i sukcesywnie badano bakte
riologicznie (maksymalny czas składowania przed badaniem wynosił 
5 miesięcy).

Z ubitego drobiu pobierano wycinki z końcowego odcinka jelit i wo
reczki żółciowe, które zamrażano, składowano i badano podobnie jak ma
teriał od bydła i świń.

Próby produktów pochodzenia zwierzęcego: wycinki mięśni piersio
wych i wymazy z zewnętrznej i wewnętrznej powierzchni tuszek mro
żonych kur i kaczek; jaja kurze świeże (handlowe, brudne i przemysłowe); 
mleko w proszku pobierano w 8 wytwórniach w opakowaniach fabrycz
nych; wycinki mięsne i różne przetwory (wyroby mięsne lub z zawar
tością mięsa) pobierano głównie w sklepach garmażeryjnych lub w wy
twórniach.

B a d a n i e  b a k t e r i o l o g i c z n e :  kał ludzki i zwierzęcy posiewano 
i badano w kierunku Salmonella w sposób ogólnie przyjęty, używając 
podłoża namnażającego SF i różnicujących podłoży Mc Conkeya i Wilson- 
-Blair’a. Mięso i produkty mięsne po rozdrobnieniu posiewano na podłoże 
namnażające z czterotionianem sodu w proporcji 3 g produktu na 10 g 
podłoża. Inoculum wahało się w granicach 1—30 g. W uzgodnieniu z me
todyką stosowaną w Laboratorium W eterynaryjnej Służby Zdrowia Pu
blicznego NCDC, Atlanta, stosowano różnicujące podłoże z zielenią bry
lantową (BGA) jako podstawowe. Niezależnie od tego używano jednego 
z trzech podłoży: Endo, Wilson-Blair’a lub Mc Conkeya. Badanie jaj 
kurzych wykonywano w dwóch różnych laboratoriach. W jednym z nich 
badano osobno skorupki i ich zawartość, w drugim laboratorium całe jajo 
stanowiło jedną próbę. Każdą próbkę umieszczano w słoiku, zalewano 
200 ml podłoża namnażającego SF, inkubowano w 37°C i przesiewano 
dwukrotnie (po 18 i 48 godzinach inkubacji) na stałe podłoże z zielenią 
brylantową i Mc Conkey’a.

Mleko w proszku odważano w ilości 14 g i zalewano 100 ml jałowej 
wody wodociągowej. Z tak przygotowanej próbki pobierano dwukrotnie 
po 50 ml, z których pierwszą część zalewano 50 ml podwójnego podłoża 
SF, natomiast drugą część 50 ml podwójnego podłoża z czterotionianem 
sodu. Inkubowano 18—24 godzin w 37°C. Przesiewano na podłoże Endo, 
SS i z zielenią brylantową.

W YNIKI I ICH OMÓWIENIE

Zbadano ogółem 4013 świń (tab. I) i od 225 wyizolowano Salmonella 
(5,6%). 1715 sztuk pochodziło z tuczu przemysłowego, 1305 z indywidual
nych gospodarstw i 993 częściowo z tuczu przemysłowego częściowo zaś 
z indywidualnych gospodarstw. Świnie pochodzące z tuczu przemysłowego 
były zakażone salmonelami w 0,7%, natomiast z indywidualnych gospo
darstw w 14,4%. Niższy procent zakażonych świń w tuczarniach prze
mysłowych można tłumaczyć wyższą higieną chowu i szczepieniem wszyst
kich świń szczepionką zawierającą S. cholerae-suis i S. typhi-suis, jak rów
nież używaniem do karmienia tych zwierząt mieszanki „T”, zażera jące j 
dodatek 30 mg/kg oksyterramycyny. Zwierzęta z indywidualnych gospo
darstw pochodziły z 4 województw: gdańskiego, białostockiego, olsztyń
skiego i koszalińskiego. Najniższy procent zakażeń stwierdzono wśród
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sztuk pochodzących z województwa gdańskiego (6,1%), natomiast naj
wyższy wśród zwierząt z województwa olsztyńskiego (38,9%). U świń 
z tuczu przemysłowego najczęściej wykrywano S. cholerae-suis v. kun- 
zendorf, natomiast z indywidualnych gospodarstw S. anatum. W bada
niach przyżyciowych na 874 próbki kału pobrane z kojców w tuczarniach 
przemysłowych, Salmonella stwierdzono tylko 2 razy, co stanowiło 0,2%.' 
W 1241 próbkach kału, pochodzących od świń z indywidualnych gospo
darstw, zakażenie stwierdzono w 3,0%. Z kału izolowano najczęściej 
S. anatum. (25 razy), rzadziej S. derby (13 razy) i tylko 2 razy S. typhi- 
-murium. W wynikach z tuczami Wrzeszcz nie wykazano zakażenia świń, 
pomimo stwierdzenia Salmonella w 2 próbkach kału. W badaniach po
ubojowych początkowo pobierano do badań węzły chłonne krezkowe i wo
reczki żółciowe. Ze zbadanych 993 węzłów chłonnych zakażenie stwier
dzono w 1,3%, natomiast w takiej samej liczbie woreczków żółciowych 
(nie wykazanych w tabeli) w żadnym wypadku Salmonella nie stwier
dzono. W następnych więc etapach badań zamiast woreczka żółciowego 
pobierano wycinki jelit. Na uwagę zasługuje fakt, że wycinki jelit były 
zakażone w 4,6%, zaś węzły chłonne krezkowe w 2,5%. Nasuwać się 
może wniosek, że u części sztuk świeżo zakażonych pałeczki Salmonella 
znajdowały się w jelitach, lecz nie zdążyły jeszcze migrować do węzłów 
chłonnych krezkowych. Wycinki jelit były głównie zakażone przez 
S. anatum, natomiast węzły chłonne krezkowe przez S. anatum  i S. derby. 
W badaniach środowiskowych nie stwierdzono Salmonella w paszy, kar
mie, wodzie i ściekach.

Salmonella stwierdzono w kale pracowników przetwórni wędlin (1,1%) 
i w zeskrobinach ze sprzętu produkcyjnego w zakładach mięsnych (2,5%); 
dominowały tu S. newingion i S. derby. W mięsie i wędlinach Salmonella 
nie wykryto. Ogółem największy procent wyizolowań stanowiły S. anatum  
i S. derby.

Badanie bydła objęło 2027 sztuk (tab. II), w tym 764 cieląt i 1263 bydła 
rzeźnego. Wśród cieląt zakażenie wynosiło średnio 0,7%, natomiast u by
dła 1,0%. U cieląt najczęściej stwierdzano S. derby, natomiast u bydła 
w równej liczbie S. typhi-murium, S. derby i S. dublin. W badaniach 
przyżyciowych zarówno w wymazach z prostnicy cieląt jak i w kale bydła 
rzeźnego Salmonella nie stwierdzono; z próbek badań poubojowych izo
lowano Salmonella w 0,5%. Z innego materiału u cieląt w ‘większym 
procencie zakażone były węzły chłonne krezkowe (1,0%), niż węzły 
chłonne wątrobowe (0,2%), zaś u bydła rzeźnego sytuacja przedstawiała 
się odwrotnie, tj. węzły chłonne wątrobowe były zakażone w 0,7%, nato
miast węzły chłonne krezkowe w 0,5%. U cieląt w węzłach chłonnych 
krezkowych dominowała S. derby, natomiast w, węzłach chłonnych wą
trobowych S. dublin. U bydła w węzłach chłonnych krezkowych w więk
szości przypadków występowały S. typhi-murium. i S. dublin a w węzłach 
chłonnych wątrobowych S. derby i S. dublin. W próbach paszy, karmy, 
wody i kału pracowników bazy opasowej bydła Salmonella nie stwier
dzono. Również w mleku w proszku, pochodzącym z 8 zakładów mle
czarskich na terenie 5 województw, Salmonella nie stwierdzono. Biorąc 
pod uwagę wszystkie próby wykazane w tab. II, stwierdza się, że naj
częściej spotykano w kolejności: S. derby, S. dublin i S. typhi-murium ,

Kaczki badano w 2 partiach (tab. III). Pierwsza liczyła 2785 sztuk 
(mniejszy stopień zakażenia) i druga — 2611 sztuk (większy stopień za
każenia). Zarówno w pierwszej jak i w drugiej partii kaczek dominowała
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S. typhi-murium. W badaniach przyżyciowych kał zwierzęcy pobierano 
z kojców. W kale zwierzęcym drugiej partii kaczek Salmonella wyizolo
wano prawie dwukrotnie częściej (4,4%), aniżeli z pierwszej (2,3%). W ka
le stwierdzono wyłącznie S. typhi-murium. Zakażenie woreczków żółcio
wych obydwóch partii kaczek wynosiło 0,1%, natomiast wycinki jelit 
z partii pierwszej były zakażone w 3,1%, a z partii drugiej w 8,0%. Zaka
żenie kału było więc wielokrotnie częstsze, aniżeli wątroby. W obydwu ro
dzajach prób dominującym typem był S. typhi-murium. W obydwu par
tiach występowały przed ubojem dość liczne upadki sztuk, z których póź
niej w znacznym odsetku izolowano Salmonella. Podobnie, często stwier
dzano Salmonella w wątrobie sztuk zakwestionowanych po uboju. Domi
nującym typem w obydwu partiach kaczek była <S. typhi-murium. Z pobra
nych następnego dnia po uboju 204 wymazów z jamy brzusznej wychłodzo
nych tuszek kaczek w pierwszej partii (tab. Ilia) zakażenie stwierdzono 
w 3,4%, natomiast w drugiej — w 37,2%. W pierwszej partii stwierdzono 
S. enteritidis i S. typhi-murium, zaś w drugiej S. typhi-murium. Z drugiej 
partii kaczek zakupiono 50 losowo wybranych tuszek (tab. Ilia), zamrożono 
i składowano w chłodni składowej przez normatywny okres 3 miesięcy. 
Po tym okresie sukcesywnie pobierano do badań. Najczęstsze zakażenie 
stwierdzono w wymazach z powierzchni zewnętrznej tuszek (86,0%), a na
stępnie z jamy brzusznej (78,0%) i mięśni piersiowych (46,0%). We wszyst
kich przypadkach stwierdzono S. typhi-murium. W niektórych tuszkach 
zakażenie stwierdzono zarówno w wymazach jak i w mięśniach, w sumie 
wszystkie składowane tuszki były zakażone. Nadmienia się, że badania 
prowadzono od momentu wylęgu piskląt do momentu uboju dorosłych 
sztuk. Zostały one podjęte na skutek zwrócenia przez służbę w eterynaryj
ną uwagi na stosunkowo duże upadki wśród piskląt.

Wyniki badania kur-broilerów przedstawiono w tab. IV.
Ogółem zbadano 5143 sztuk, z których 4143 pochodziło z ferm państwo

wych i 1000 z pięciu ferm prywatnych. Salmonella wyizolowano od 21 
sztuk tylko z ferm państwowych w ciągu jednego dnia. Ze względu na to, 
że wycinki jelit były pobierane ręcznie przez patroszarkę, zachodzi podej
rzenie zakażenia rękami patroszarki kolejnych 20 próbek od jednej sztuki 
zakażonego zwierzęcia. Trudno jednak ustalić to i wszystkie izolacje wy
kazano w wynikach, co też czyni 0,4% w stosunku do ubitych kur-broi
lerów, odsetek najprawdopodobniej zawyżony. Typem zakażającym była 
S. typhi-murium. W tuszkach kur zamrożonych i składowanych przez 
okres 3 miesięcy Salmonella nie stwierdzono. Ponadto w 24 sklepach na 
terenie Gdańska, Sopotu i Gdyni zakupiono 162 tuszki kur-broilerów, u któ
rych podczas badania w 1 tylko przypadku stwierdzono S. typhi-murium. 
W 3380 sztukach jaj kurzych Salmonella nie stwierdzono. Procent zaka
żenia kur-broilerów przez Salmonella należy uznać za niski. Należy tu 
nadmienić, że do ich żywienia stosowano mieszanki DK-A Starter i Fi- 
niszer, które zawierają dodatek 30 mg/kg oksyterramycyny.

Jak wynika z tab. V, częstość izolacji Salmonella z prób produktów spo
żywczych zwierzęcego pochodzenia była znaczna i przedstawiała się w od
setkach następująco: kiełbasy surowe wędzone 11,5%, wyroby garmaże
ryjne 11,4%, wędzonki 8,3%, wyroby wędliniarskie 8,2%, kiełbasy nie
trwałe i półtrwałe 7,1%. Mięso surowe mielone 5,1% i kiełbasy suro
we 2,2%. Dominującym typem był S. anatum. Średnia ogólna dodatnich 
wyników wyniosła 8,7%.

Z ogrodów zoologicznych zbadano 1430 prób kału na ogólną liczbę 1149
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zbadanych zwierząt i w 12 przypadkach izolowano Salmonella (1,0%). 
Dwukrotnie częstsze zakażenie stwierdzono w Ogrodzie Zoologicznym 
w Warszawie (1,5%), aniżeli we Wrocławiu (0,7%). W Warszawie domi
nowała S. enteritidis, natomiast we Wrocławiu izolowano wyłącznie 
S. typhi-murium. Salmonella stwierdzono 2 razy u ssaków (mięsożernych 
i gryzoni), 6 razy u ptaków (wiosłonogie, kraskowate, drapieżne, kukuł- 
kowate) i 4 razy u gadów (łuskonośne, żółwie) (tab. VI).

Reasumując, należy podkreślić, że największą częstość zakażenia stwier
dzono u świń, szczególnie pochodzących z indywidualnych gospodarstw, 
gdzie dominującym, był S. anatum. Na drugim miejscu znajdują się kaczki, 
które były zakażone głównie przez S. typhi-murium. Trzecie miejsce zaj
muje bydło, u którego dominowały w kolejności S. derby, S. dublin i S. typ 
hi-murium. Biorąc pod uwagę, że wyizolowane u kur-broilerów S. typhi- 
-murium  mogło być w! dużej mierze przypadkowe (wtórne zakażenie), moż
na by wnioskcwać, że kury były prawie wolne od Salmonella. Z produk
tów spożywczych, które pod względem częstości zakażenia zajęły pierwsze 
miejsce, izolowano prawie wyłącznie S. anatum. Zakażenie typem S. ana
tum  zarówno świń jak i produktów spożywczych wskazuje na istnienie 
korelacji pomiędzy tą grupą zwierząt a badanymi artykułami. Podstawo
wym surowcem używanym do produkcji badanych artykułów spożyw
czych było mięso wieprzowe. Od zwierząt ogrodów zoologicznych rzadko 
izolowano Salmonella i nie były to oczekiwane egzotyczne, rzadko spo
tykane typy.

* *
*

Ze w zględu na szeroki zakres badań oraz dużą liczbę prób w spółw ykonaw cam i 
tej pracy, poza K rajowym  Ośrodkiem Salm onella, były: Pracow nie Schorzeń J e lito 
w ych W ojewódzkich Stacji Sanitarno-E pidem iologicznych w  Gdańsku, W rocławiu  
i Poznaniu, Stacji Sanitarno-E pidem iologicznej w  m. st. W arszawie, M iejskiej Stacji 
Sanitarno-Epidem iologicznej w  Gdyni, P ow iatow ej Stacji San-Epid. w  Elblągu, Pra
cow nie Bakteriologii Zakładów H igieny W eterynaryjnej W ojewódzkich Zakładów  
W eterynarii w  Gdańsku i Poznaniu, Laboratoria Ż yw nościow e W eterynaryjnej In 
spekcji Sanitarnej w  Gdańsku, Elblągu i w  W arszaw ie (Żerań) oraz Pracow nia B ak
teriologii Laboratorium  C entralnego Inspektoratu Standaryzacji w  Gdyni. W zorga
nizow aniu tej akcji służyły  pomocą: Stacja San.-Epid. dla m. Poznania, Woj. Zakład  
W eterynarii w  Poznaniu, Pow. Zakład W eterynarii w  Elblągu, P aństw ow e Zakłady  
Lecznicze dla Zwierząt w  Gdańsku i Pruszczu Gdańskim , Oddziały W eterynaryj
nego Inspektoratu Sanitarnego w  Zakładach M ięsnych w  Gdańsku i Elblągu, Oddział 
W eterynaryjnego Inspektoratu Sanitarnego w  Przedsiębiorstw ie Jajczarsko-D robiar- 
skim w  Gdańsku, D yrekcje Ogrodów Zoologicznych w  W arszaw ie i W rocławiu, D y
rekcje Zakładów M ięsnych w  Poznaniu, Gdańsku i Elblągu, D yrekcja Przedsiębior
stw a Jajczarsko-D robiarskiego w  Gdańsku oraz C entralny Związek Spółdzielni M le
czarskich w  W arszawie. Szczególną życzliw ością oraz system atyczną pomocą w  cza
sie trw ania tej akcji w yróżnił się Woj. Zakład W eterynarii w  Gdańsku. W szystkim  
instytucjom  oraz osobom, które przyczyniły się do zrealizow ania tej pracy, autorzy  
składają serdeczne podziękow anie.



304 Z. Buczowski i inni Nr 3

3. Б у ч о в с к и ,  E. С т ж е л е ц к и ,  К.  П е т к е в и ч ,
Б.  К а д е р - С т ж е л е ц к а

ПАЛОЧКИ SALMONELLA У НЕКОТОРЫ Х ВИДОВ Ж И ВО ТНЫ Х В ПОЛЬШЕ

С о д е р ж а н и е
Проведено бактериологические исследования с целью поисков Salm onella  

в материале от ж ивотны х и окруж аю щ ей их среды а такж е в продуктах ж и 
вотного происхож дения. Получено следую щ ие результаты: из обшего числа 4013 
исследованны х свиней вы делено палочки Salm onella (S. typhi-m urium , S. chole- 
rae suis v. kunzendorf, S. nevington, S. derby, S. anatum , S. enteritidis, S. m ission, 
S. new port, S. kentucky, S. heidelberg, S. bovis m orbificans) от 225 ш тук свиней 
(5,6°/o); штуки из промышленных откормочных пунктов были инфицированы  
в 0,7% а из единоличны х хозяйств вы делено S. typhi-m urium , S. derby, S. ana
tum , S. enteritid is, S. dublin, S. gallinarum -pullorum  всего 0,9% (взрослый скот 
1,0%, телята 0,7°/o). И з 5396 уток вы делено Salm onella b 5,5% (S. typhi-m urium , 
S. cholerae su is v. kunzendorf, S. anatum , S. enteritidis, S, dublin). Исследовано  
5143 курицы -бройлеры  и только-лиш ь в одной группе у  21 ш туки (очередно со
бранных из ленты) выделено S. typhi-m urium . Помимо ожидания, находки у  эк зо
тических ж ивотны х в зоологических парках (всего исследовано 1149 голов) были 
скудны е (1,0°/о) и не принесли разнообразия ни оригинальности типов (S. typhi- 
-m urium , S. anatum , S. enteritidis).

Взяты е в магазинах 1232 пробы продуктов животного происхож дения (кули
нарные изделия, колбасные изделия, молотое мясо, копчёные изделия) были 
инфицированы сальмонелезной палочкой в 8,7%; выделено S. nevington, S. derby  
и S. anatum . В то время получено отрицательные результаты  исследований 3380 
штук свеж и х курины х яиц (1582 торговых, 1239 грязных, 559 промышленных) 
и 164 ф абричны х упаковок сухого молока из 8  молочных заводов.

Z. B u c z o w s k i ,  Е. S t r z e l e c k i ,  К.  P i e t k i e w i c z ,
В. C a d e r - S t r z e l e c k a

SALM ONELLA BACTERIA IN SOME SPECIES OF ANIM ALS IN  POLAND

S u m m a r y
B acteriologic exam ination  of m aterials from  anim als and their surroundings and 

anim al products for Salm onella  gave the fo llow in g  results: from  a total of 4013 pigs, 
Salmonella  w ere istolated (S. typh i-m u riu m , S. cholerae-suis v. kunzendorf,  S. ne-  
wington, S. d erby ,  S. anatum , S. enterit id is ,  S. mission, S. new port,  S. ken tu cky ,  S. Hei
delberg, S. bovis-morbificans)  from  225 anim als (5.6%); industrially  fattened  anim als 
w ere infected  in 0.7% of cases, and those from  individual farm is in 14,4%. From 2027 
cattle (including 764 calves), S. typh i-m u riu m , S. derby, S. anatum, S. enterit idis,  
S. dublin, S. gall inarum -pullorum  w ere isolated in 0.9% (in adult cattle 1.0%, and in 
calves 0.7%). Out of 5396 ducks, 5.5% yielded Salm onella (S. typ h i-m u riu m , S. chole
rae-suis , v. kunzendorf , S. anatum, S. enterit idis , S. dublin).  Out of 5143 broiler ch ic
kens, S. ty p h i -m u r iu m  w as isolated  from  only one lot of 21 consecutive chickens. Con
trary to expectation , isolations from exotic anim als in zoological gardens (1149 ani
mals) w ere infrequent (1.0%), y ield ing only a few  comm on types (S. typh i-m urium ,  
S. anatum, S. enteritidis).

Out of 1232 sam ples of anim al products from retail shops (pork-butcher products, 
sausages, ground and sm oked m eet), 8,7% w ere infected  w ith Salm onella  (S. new ing-  
ton, S. d e rb y  and S. anatum).  No Salm onella  strains w ere isolated from  3380 chicken  
eggs (1582 trade eggs, 1239 dirty eggs, 559 industrial eggs) or 164 factory packages 
of powdered m ilk from 8  factories.
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WRAŻLIWOŚĆ NA ANTYBIOTYKI, SULFATIAZOL 
I NITROFURANTOINĘ SZCZEPÓW SALM ONELLA  WYOSOBNIONYCH 

OD ZWIERZĄT NA TERENIE POLSKI W LATACH 1967—1968

Zakład Epidem iologii Państw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie 
K ierownik: prof. dr med. J. K os tr zew sk i

P rzeds taw iono w y n ik i  badań w rażl iw ośc i na an tyb io tyk i ,  sulfatiazol  
i n itrofurantoinę 659 szczepów  rodzaju  Salmonella w yizo low an ych  od  
zw ierzą t  w  latach 1967— 1968. S zczepy te w y k a za ły  znaczną w rażl iw ość  
na badane an tyb io tyk i .  Oporność na w ięce j  niż dw a  a n tyb io tyk i  s tw ie r 
dzono ty lk o  u 45 szczepów  (7,0°/o). Oporność na w szy s tk ie  an tyb io tyk i  
obserw ow ano w  odniesieniu ty lko  do 2 szczepów  (S. dublin). Podano  
dane do tyczące zużycia  w  kraju  a n tyb io ty k ó w  w  leczeniu zw ierzą t  oraz 
mieszanek  o d żyw czych  i paszow ych  z  doda tk iem  an tyb io tyków . P rzed 
s tawiono p ropozyc ję  środków  zaradczych  w  walce  z lekoopornością.

W ostatnim dziesięcioleciu w następstwie narastania antybiotykoopor- 
ności zarówno wśród drobnoustrojów chorobotwórczych, jak i względnie 
chorobotwórczych dochodzi coraz częściej do sytuacji w których zagad
nienie antybiotykoopomości staje się ważnym problemem epidemiologicz
nym, wymagającym podjęcia natychmiastowych środków zaradczych.

Jako przykład posłużyć może szczególnie groźna sytuacja powstała 
w następstwie zachorowań, wywołanych przez antybiotykoopome szcze
py Salmonella enteritidis w Polsce w latach 1962— 1968 (5, 16). Łącznie, 
zarejestrowano w tym  okresie 31 137 zachorowań. Śmiertelność wśród 
noworodków dochodziła do 25%, a niemowląt do 6—8°/o. Zachorowania 
szerzyły się głównie w zakładach leczniczych dla dzieci w postaci epi-* 
demii wewnątrzzakładowych zwłaszcza wewnątrzszpitalnych.

Szczepy Salmonella enteritidis wyhodowane od dzieci, które uległy za
każeniu w czasie epidemii, były in vitro oporne na większość stosowanych 
antybiotyków (3,15).

W związku z powyższym postanowiono uzyskać informacje o stopniu 
wrażliwości na antybiotyki, sulfatiazol i nitrofurantoinę szczepów Sal
monella wyosobnionych od zwierząt, ze szczególnym uwzględnieniem Sal
monella enteritidis. Ponadto chciano uzyskać dane, które mogłyby przy-

Zbigniew Anusz  *

* Przy w spółpracy Zakładów H igieny W eterynaryjnej w  O lsztynie — kier. dr
I. Flis, w  G orzowie Wlkp. — kier. dr J. Chwalibóg,  w  G dańsku-O liw ie — kier. dr
A. Czarnowski,  w  W arszaw ie — kier. dr. S. Samól,  oraz w  Białym stoku — kier. dr
M. W ilczyński,  w . K atow icach — kier. prof. dr J. Szaflarski,  w  K ielcach — kier. dr
St. Tereszczuk,  w  K oszalinie — kier. dr St. M euszyński,  w  L ublinie — kier. dr 
T. Dąbrowski,  w  Opolu — kier. A. K am ińska ,  w  Poznaniu — kier. dr T. Łosiński,  
w  R zeszow ie — kier. dr J. Zahaczewski,  w  Szczecin ie kier. dr B. Uzięblo.
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czynić się do wyjaśnienia, czy epidemie wywołane u ludzi przez oporne 
na antybiotyki szczepy Salmonella enteritidis mają związek z zakażenia
mi toczącymi się w świecie zwierzęcym.

M ATERIAŁ I METODY

Zbadano 659 szczepów Salmonella nadesłanych w latach 1967—1968 
przez Zakłady Higieny W eterynaryjnej.

Zostały one wyizolowane od następujących zwierząt: 288 od trzody 
chlewnej, 168 od ptaków, 116 od cieląt, 36 od bydła, 20 od lisów, 13 od 
nutrii, 18 szczepów od innych zwierząt (króliki, owce, sarna, psy, świnki 
morskie). Wśród nich było 41 szczepów Salmonella enteritidis — 18 od 
młodych kaczek, 8 — od kurcząt, 6 — od cieląt, 3 — od bydła, 3 — od 
świnek morskich, 1 — od sarny, 1 — od lisa, 1 od nutrii. Ponieważ nie 
stwierdzono zależności między stopniem wrażliwości badanych szczepów 
a ich pochodzeniem (gatunek zwierzęcia) oraz okresem i miejscem ich 
izolacji, przy omawianiu analizowano je łącznie.

Wszystkie badane szczepy Salmonella były zweryfikowane przez Kra
jowy Ośrodek Salmonella w Gdańsku.

Badania wrażliwości przeprowadzono metodą krążkowo-bibułową opra
cowaną w odniesieniu do antybiotyków przez Gawenda-Dzierżyńską i Wą
sowicza (8), zaś do sulfonamidów i leków nitrofuranotoinowych * przez 
Anusza (1, 2, 3, 4). Użyto krążków produkcji Wytwórni Surowic i Szcze
pionek w Warszawie zgodnie z instrukcją załączoną do krążków anty- 
biotycznych. (23).

W YNIKI

Wyniki badań przedstawiono w tabeli I oraz na rycinie 1.
Z przedstawionych danych wynika, że szczepy Salmonella wyosobnione 

od zwierząt wykazują znaczną wrażliwość na większość badanych anty
biotyków i nitrofurantoinę. Odsetek szczepów opornych na chloramfeni
kol, kolimycynę, neomycynę, chlortetracyklinę, tetracyklinę, oxytetra- 
cyklinę wahał się w granicach od 1,5% do 7,5%. Najbardziej aktywnymi 
antybiotykami były — chloramfenikol (detreomycyna) — 1,5% szczepów 
opornych i kolimycyna — 2,1% szczepów opornych. Należy podkreślić 
wysoką wrażliwość szczepów Salmonella na ampicylinę (na 36 szczepów 
zbadanych: wrażliwych — 4, średnio wrażliwych — 26, słabo wrażli
wych — 6, opornych — brak). Najmniej aktywnymi antybiotykami by
ły — polimyksyna (26,3% szczepów opornych) i streptomycyna (21,7% 
szczepów opornych).

Oporność na więcej niż dwa antybiotyki stwierdzono tylko u 45 szcze
pów (7,0%). Oporność na wszystkie antybiotyki obserwowano u 2 szcze
pów S. dublin. Uwagę zwraca szczególnie wysoki odsetek szczepów Sal
monella słabo wrażliwych na neomycynę.

Jak było do przewidzenia, wszystkie szczepy Salmonella były oporne 
na penicylinę, erytromycynę i metycylinę (wobec której przebadano tyl
ko 36 szczepów). ,
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K o n trc l, stanow iły  krążki produkcji Baltim ore B iological Laboratory zaw iera
jące 1 0 0  mcg furadantyny w  krążku; za udostępnienie ich autor składa podziękow a
nie producentowi.
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T a b e la II
Zużycie antybiotyków  w  leczeniu zw ierząt oraz m ieszanek i koncentratów  paszow ych  

zaw ierających antybiotyki w  hodow li zw ierząt w  Polsce w  latach 1967— 1970 *)

*) W edług danych „C entrowetu” i „B acutilu” 
**) przew idziane zużycie

Na uwagę zasługuje wysoka wrażliwość na antybiotyki i nitrofuran- 
toinę szczepów Salmonella enteritidis. Na 41 szczepów S. enteritidis tylko 
1 szczep był oporny na 3 antybiotyki pozostałe szczepy były wrażliwe 
(wrażliwe +  średnio wrażliwe +  słabo wrażliwe).

Szczepy Salmonella ty  phi murium  wykazywały największą oporność 
na antybiotyki z grupy tetracyklin (do 17,0%); szczepy Salmonella chole- 
rae suis var. kunzendorf na polimyksynę (50,0%) i streptomycynę (36,2%); 
Salmonella dublin na streptomycynę (15,0%) i antybiotyki z grupy te
tracyklin (około 14%). Ogólnie biorąc największy odsetek szczepów 
opornych rejestrowano wśród szczepów S. dublin.

Pi zegl. Epid — 2
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Na ogólną liczbę 659 szczepów Salmonella — opornych na sulfatiazol 
było 171 szczepów (25,9%), opornych na leki nitrofuranowe tylko 7 szcze
pów (1,1%).

Nie stwierdzono współzależności między opornością badanych szczepów 
a ich pochodzeniem w zależności od gatunku zwierzęcia, okresu oraz miej
sca (województwo) izolacji.

Rye. 1. Stopień w rażliw ości pałeczek Salmonella  w obec chloram fenikolu, strepto
m ycyny oraz antybiotyków  z grupy tetracyklin.

OMÓWIENIE

Przedstawione dane wskazują na znaczną ogólną wrażliwość salmoneli 
wyizolowanych od zwierząt na stosowane w kraju antybiotyki (wyjątek — 
streptomycyna). Dotyczy to szczególnie szczepów Salmonella enteritidis 
co wskazywałoby, że wywołane przez nie epidemie u ludzi nie mają bez
pośredniego związku z zakażeniami występującymi w świecie zwierzęcym.

Zastanowienia wymaga zbyt wysoki naszym zdaniem odsetek szczepów 
Salmonella słabo-wrażliwych na neomycynę. Wysoka skuteczność tego 
leku w zestawieniu z uzyskiwanymi danymi podważa kryteria wrażliwości 
stosowane w metodzie krążkowo-bibułowej (8). Podobne zastrzeżenia zgła
szają również i inni autorzy (10, 24).

Jak wynika z przedstawionych danych stwierdzono znaczny odsetek 
szczepów wrażliwych (74,1%) na sulfatiazol oraz nitrofurantoinę (98,9%). 
Z uwagi na krzyżową wrażliwość (1, 2, 3, 21) drobnoustrojów chorobo
twórczych wobec poszczególnych rodzajów sulfonamidów i leków nitro
furantoin owych (istnieją tylko różnice w stopniu wrażliwości) można by 
sugerować szersze stosowanie tych leków.

Niepokojącym zjawiskiem wydaje się być jednak szczególnie wysoki 
w porównaniu do chloramfenikolu odsetek szczepów Salmonella opornych 
na antybiotyki z grupy tetracyklin. Zjawisko to pozostaje prawdopodobnie 
w związku z coraz szerszym stosowaniem mieszanek paszowych z dodat
kiem antybiotyków (3, 14, 17, 18, 19, 20, 21, 22). Jak wynika z tabeli II 
zużycie antybiotyków (szczególnie oksytetracykliny i detreomycyny) 
w lecznictwie weterynaryjnym  oraz mieszanek odżywczych z dodatkiem 
antybiotyków w hodowli zwierząt jest obecnie wysokie i z roku na rok1 
wykazuje wyraźny wzrost. W związku z tym można sugerować, że przy
czynić się to może w istotnym stopniu do dalszego wzrostu! odsetka szcze
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pów antybiotykoopomych a antybiotykoopomość wśród szczepów ,,od- 
zwierzęcych” stanie się również problemem epizootiologicznym, a w kon
sekwencji epidemiologicznym.

Ze względu na to, że problemem tym zainteresowani są zarówno epide
miolodzy, epizootiolodzy jak i lekarze klinicyści, należałoby: w ramach 
współpracy służby zdrowia ze służbą w eterynaryjną dążyć do:

a) wstrzymania dodawania do pasz dla zwierząt antybiotyków stosowa
nych w leczeniu ludzi;

b) antybiotyki o szczególnym znaczeniu dla leczenia ludzi (np. chlo
ramfenikol) zarezerwować wyłącznie do tego celu.

*
* *

Składam  podziękow anie Dyr. Departam entu W eterynarii M inisterstw a R olnictw a  
Dr w et. H. O berfe ldowi  oraz vice-D yr. dr Zb. Jarzębsk iem u  za okazaną pomoc i życz
liw ość.
3. А н у ш

ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ К  АНТИБИОТИКАМ , СУЛЬФАТИАЗОЛУ  
И НИТРОФУРАНТОИНУ ШТАММОВ И З ГРУППЫ САЛМОНЕЛЛА, 

ВЫ ДЕЛЕНЫ Х В ПОЛЬШ Е ОТ Ж И ВО ТН Ы Х В 1967— 1968 ГГ.

С о д е р ж а н и е

Исследования по чувствительности палочек Салмонелла проводили методом  
бумаж ны х дисков. М атериалом для исследовании являлись салмонеллезные  
штаммы, выделенные от ж ивотны х в предприятиях Ветеринарной Гигиены. За  
1967— 1968 гг. иследовано 659 штаммов.

Палочки салмонелла показали значительную чувствительнотсь к исследуе
мым антибиотикам. Н аиболее активным антибиотиком был хлорамфеникол (1,5% 
устойчивых штаммов) и колимицин (2 ,1 °/'о), наименее активным полимиксин 
(26,3°/о устойчивых штаммов) и стрептомицин (21,7°/о). Устойчивость более чем  
к 2 антибиотикам констатировано у  45 штаммов (7,0°/о). Устойчивость ко всем  
унтибиотикам наблюдалась только-лиш ь у 2  штаммов S. dublin. Среди штаммов 
Салмонелла устойчивых к антибиотикам самый высокий процент отмечено 
у штаммов S. dublin (ок. 15°/о). Обращает внимание высокая чувствительность 
штаммов S. enteritidis к антибиотикам (95°/о чувствительных штаммов). Из 41 
штамма S. enteritid is только один штамм был устойчивый к 3-м антибиотикам.

И з общего числа 659 штаммов Салмонелла устойчивых к сульфонамидам было 
171 штамм (25,9°/о), устойчивых к нитрофурановым средствам только-лишь 7 
штаммов (1 ,1%>).

Не отмечено взаимосвязи м еж ду устойчивостью исследовавш ихся штаммов 
и их происхож дением  в зависимости от вида животного, периода и места (воевод
ство) выделения.

Обращается внимание на широкое и некритичное применение в ж ивотновод
стве кормовых смесей с добавкой антибиотиков. Представлено предлож ения  
насчёт мероприятий в борьбе против лекарствоустойчивости.
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SENSITIVITY TO ANTIBIOTICS, SULFATHIAZOLE AND NITROFURANTOIN  
OF SA L M O N E L L A  STRAINS ISOLATED FROM ANIM ALS IN POLAND IN HE

YEARS 1967— 1968

S u m m a r y
S ensitiv ity  of Salmonella  strains w as determ ined by the paper disk method. The 

m aterial consisted of Salm onella  strains isolated from anim als at the D epartm ents 
of V eterinary H ygiene. In the years 1967— 1968, 659 strains w ere tested.

Salm onella  strains exhib ited  m arked sen sitiv ity  to the studied antibiotics. The 
m ost active antibiotics w ere chloram phenicol (1.5% resistant strains) and colim ycin  
(2.1n/o), and least active w ere polym yxin  (26.3°/'o resistant strains) and streptom ycin  
(21.7%). F orty -five  strains (7.0%) w ere resistant to more than tw o antibiotics. Only 
tw o S. dublin  strains w ere resistant to all the antibiotics. The h ighest percentage  
of Salmonella  strains resistant to antibiotics w as observed in S. dublin  strains (about 
15%). S. enter it id is  strains show ed high sensitiv ity  to antibiotics (95% sensitive  
strains). Only one out of 41 S. enter it id is  strains w as resistant to there antibiotics.

Out of 659 Salm onella  strains, 171 (25.9% w ere resistant to su lfath iazole, and only  
7 strains to nitrofuran drugs (1.1%).

R esistance of the studied strains w as not correlated w ith  their source from  d if
ferent anim al species or place (province) of isolation.

A ttention  is called to the w ide and uncritical use of fodders containing antibio
tics. M easures to control drug resistance are proposed.
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Jerzy Szajlarski, Leonia Urbańska, Danuta Rogala, Danuta Hołowiecka,
Zofia Kapp, Ada Sedlaczek

OPORNOŚĆ NA DZIAŁANIE ANTYBIOTYKÓW PACIORKOWCÓW, 
DWOINEK ZAPALENIA PŁUC 

I NIEKTÓRYCH GRAMUJEMNYCH PAŁECZEK WYOSOBNIONYCH 
OD CHORYCH W LATACH 1962—1967 
W WOJEWÓDZTWIE KATOWICKIM

K atedra M ikrobiologii ślą sk iej Akadem ii M edycznej 
K'.erownik: prof. dr J. Szajiarski  

Pracownia Statystyczna Zakładu Nauk Społecznych Śląskiej A kadem ii M edycznej 
K ierownik: doc. dr A. Rożanowicz

A u torzy  przebadali 1905 szczepów  paciorkowców , 418 szczepów  dw oi-  
nek zapalenia płuc oraz 4515 szczepów  gram ujem nych  pałeczek i określili 
m etodą  k rążkó w  bibułowych ich w rażl iw ość  na działanie powszechniz  
s tosow anych an tyb io tyk ów .

Celem niniejszej pracy jest przedstawienie wyników badań oporności 
na działanie antybiotyków paciorkowców beta-hemolizujących grupy A, 
zieleniących i kałowych, dwoinek zapalenia płuc oraz gramujemnych 
pałeczek z rodzaju: Escherichia, Klebsiella, Enterobacter, Proteus i Pseu- 
domonas. Wymienione drobnoustroje wyosobniono z materiału pocho
dzącego od chorych leczonych w latach 1962—1967 w klinikach Śląskiej 
Akademii Medycznej oraz w niektórych szpitalach województwa kato
wickiego.

MATERIAŁ I METODY

Metody pobierania i przesyłania materiału do badań bakteriologicznych, 
oznaczanie oporności wyosobnionych bakterii na działanie antybiotyków 
oraz analizę statystyczną przeprowadzono w sposób podany w poprzed
niej pracy (6).

Izolację i identyfikację szczepów wykonano przy pomocy bakterio
logicznych i serologicznych metod stosowanych rutynowo w diagnostyce 
bakteriologicznej (1, 2, 3, 4, 5).

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Analizując wyniki badań podanych w tabeli I, która przedstawia opor
ność badanych drobnoustrojów na działanie antybiotyków w latach 
1962—67 można zauważyć, że pośród bakterii Gram-dodatnich dwoinki 
zapalenia płuc, następnie paciorkowce beta-hemolizujące grupy A i pa
ciorkowce zieleniące wykazywały najmniejszą oporność na działanie 
wszystkich wymienionych antybiotyków z wyjątkiem streptomycyny.
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T a b e l a  I
Oporność badanych drobnoustrojów na działanie antybiotyków

Zaobserwowano jedynie wzrost odsetka opornych paciorkowców beta- 
-hemolizujących na działanie tetracyklin (z 29,6°/o w 1962 roku do 47,0% 
w 1967).

Największą wrażliwość na działanie penicyliny wykazywały dwoinki 
zapalenia płuc i paciorkowce beta-hemolizujące grupy A.

Paciorkowce kałowe były w wysokim odsetku oporne na antybiotyki: 
na streptomycynę 93,8%, na penicylinę 76,6%, erytromycynę 69,6%, 
tetracykliny 69,0%, jedynie na chloramfenikol odsetek opornych był nieco 
niższy (56,9%). Porównując dane z roku 1962 i 1967 dotyczące odsetka 
opornych paciorkowców kałowych (tabela II) zaobserwowano wzrost opor
ności szczepów na działanie penicyliny z 77,8% do 90,1% oraz te tra
cyklin z 66,0% do 80,2%.

T a b e l a  II

Porów nanie oporności szczepów Streptococcus faecalis w  roku 1962 i 1967

Najczęściej wyosobnionymi pałeczkami były: Escherichia coli, następ
nie pałeczki rodzaju Proteus, rzadziej rodzaju Klebsiella, Enterobacter 
i Pseudomonas. Wszystkie wymienione drobnoustroje były oporne na 
działanie penicyliny i erytromycyny.
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T a b e l a  III
Porów nanie oporności i szczepów  Escherichia coli  w  roku 1962 i 1967

Pałeczki okrężnicy były w wysokim odsetku oporne na działanie strepto
mycyny, następnie tetracyklin i w nieco mniejszym odsetku (64,9%) na 
chloramfenikol.

Pałeczki z rodzaju Proteus okazały się najbardziej oporne na dzia
łanie tetracyklin, następnie na streptomycynę, natomiast wykazały mniej
szą oporność na działanie chloramfenikolu (49,0%). Pałeczki rodzaju 
Klebsiella również wykazały niższy odsetek opornych szczepów na dzia
łanie chloramfenikolu (53,1%) w porównaniu z odsetkami opornych na 
działanie innych antybiotyków. Najbardziej opornym drobnoustrojem 
na działanie wszystkich badanych antybiotyków okazał się Pseudomonas 
aeruginosa.

Porównując antybiotykooporność pałeczek Gram-ujemnych badanych 
w r. 1962 i 1967, zaobserwowano zmniejszenie oporności szczepów E. coli 
(tab. III), Klebsiella (tab. V) i Proteus (tab. IV) na działanie streptomy
cyny.

T a b e l  a (IV
P orów nanie oporności pałeczek z rodzaju Proteus  w  roku 1962 i 1967

Na podstawie przeprowadzonych badań można stwierdzić, że pacior
kowce kałowe i Gram-ujemne pałeczki wykazują w wysokim odsetku 
oporność na działanie powszechnie stosowanych antybiotyków, w tym 
nieco rzadziej na działanie chloramfenikolu.
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Porów nanie oporności szczepów  rodzaju Klebsiella  w  roku 1962 i 1967

E. Ш а ф л я р с к и ,  Л. У р б а н ь с к а ,  Д. Р о г а л я ,  Д. Г о л о в е ц к а ,
3.  К а п п ,  А.  С е д л я ч е к

УСТОЙЧИВОСТЬ К АНТИБИОТИКАМ  СТРЕПТОКОККОВ, ДИПЛОКОККОВ  
ПНЕВМОНИИ И НЕКОТОЫ РХ ГРАМОТРИЦАТЕЛЬНЫХ ПАЛОЧЕК, 

ВЫДЕЛЕННЫ Х ОТ БОЛЬНЫ Х В 1962— 1967 ГГ. В КАТОВИЦКОМ
ВОЕВОДСТВЕ

С о д е р ж а н и е

Означено устойчивость стрептококков, диплококков пневмонии и некоторых 
грамотрицательных палочек, выделенных от больных в 1962— 1967 гг. к действию  
пенициллина, стрептомицина, хлорамфеникола, хлортетрациклина, окситетраци- 
на, тетрациклина и эритромицина. Наименьшую резистентность ко всем выше 
вычисленным антибиотикам, кроме стрептомицина, показали диплококки пнев
монии, затем стрептококки бетагемолитические и зелёные.

Стрептококки бетагемолитические из группы А и диплококки пневмонии 
являются наиболее чувствительны к действию пенициллина. Стрептококки ф е 
кальные и грамотрицательные палочки показали высокую устойчивость к ан
тибиотикам, а только некоторые из них были менее резистетны к хлорам ф ени- 
колу. В последние годы наблюдается сниж ение устойчивости штаммов Escheri
chia coli, K leb siella  и Proteus к действию стрептомицина.

J. S z a f l a r s k i ,  L. U r b a ń s k a ,  D. R o g a l a ,  D. H o ł o w i e c k a ,  Z. K a p p ,
A.  S e d l a c z e k

ANTIBIOTIC RESISTANCE OF STREPTOCOCCI, PNEUMOCOCCI AND SOME 
GRAM -NEGATIVE BACILLI ISOLATED FROM PATIENTS IN THE YEARS

1962— 1967 IN THE KATOWICE PROVINCE

S u m m a r y
S en sitiv ity  of streptcocci, pneum ococci and som e gram -negative bacilli isolated  

from patients in the years 1962— 1967 to penicillin , streptom ycin, chloram phenicol, 
chlorotetracycline, oxytetracycline, tetracycline and erythrom ycin has been studied. 
Pneum ococci show ed least resistance to all the above-m entioned antibiotics, except 
streptom ycin, fo llow ed  by b eta-hem olytic and viridans streptococci.
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B eta-hem olytic streptococci of group A and pneum ococci show ed highest sensi
tiv ity  to penicillin . Enterococci and gram -negative bacilli exhib ited  h ighest resis
tance to antibiotics; only a few  strains w ere less resistant to chloram phenicol. In 
recent years the num bers of Escherichia coli, K lebsie lla  and Proteus  strains resistant 
to streptom ycin has declined.
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Maciej Wisniewski

ZASTOSOWANIE TESTU SUCHEJ KROPLI KRWI 
DO OZNACZANIA POZIOMU PRZECIWCIAŁ 

U CHORYCH NA GRYPĘ

Zakład E pidem iologii P aństw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie 
Kierownik: prof. dr med. J. K o s tr zew sk i

Praca om aw ia  zas tosowanie tes tu  suchej kropli do serologicznych ba
dań terenow ych  w  grypie .  P rzeprowadzone badania w y k a za ły  dużą p r z y 
datność tego testu. Określono poziom przeciw cia ł p rzec iw ko  grypie  dla 
trzech  a n ty g e n ó w : A 2 England 12/64, A 2 Hong Kong/68 , B/Massachu-  
sets/66 s tw ierdza jąc  dużą zbieżność w y n ik ó w  uzyskanych  m etodą  ru tyn o 
w ą z  pełnej k rw i  ży ln e j  oraz z  e lua tów  u zyskan ych  z  w ysu szon ych  k rą ż 
ków.

Pobieranie prób krwi w serologicznych badaniach terenowych między 
innymi w okresie epidemii grypy nie jest sprawą prostą ze względu na 
konieczność pobierania krwi z żyły, przewożenia strzykawek i innego 
sprzętu, sterylizacji na miejscu itd.

Od wielu lat do niektórych serologicznych badań terenowych u mło
dzieży i dzieci stosuje się metodę „suchej kropli krw i”. Może ona mieć za
stosowanie jeko metoda jakościowa, np. przy ustalaniu obecności agluty- 
nin w przypadkach zakażenia leptospirami (1).

Cenne usługi daje metoda „suchej kropli krw i” jako test ilościowy do 
oznaczania przeciwciał w surowicy krwi u chorych na nieżyt górnych 
dróg oddechowych, zakażenia spowodowane adenowirusami, wirusami pa- 
rainfluenzy i enterowirusami. Ilościowe oznaczenie można wykonać w od
czynie wiązania dopełniacza, zahamowania hemaglutynacji, odczynie neu
tralizacji.

Z powodzeniem zastosował ją Brody w badaniach nad enterowirusami 
podając jednocześnie metodykę. Suchy krążek bibuły filtracyjnej uży
wany do oznaczania wrażliwości drobnoustrojów na antybiotyki o śred
nicy 12,7 mm zawiera średnio 0,06 do 0,07 ml pełnej surowicy a chłonie
0,14 ml pełnej krwi.

Krążki nie muszą być przechowywane w warunkach sterylnych. Nale- 
ży je przechowywać po całkowitym wysuszeniu w naczyniach w tempe
raturze +  4°C do —20°C. Chcąc otrzymać eluat należy zanurzyć krążki 
na ok. 14 godzin przed wykonaniem odczynu w fizjologicznym roztworze 
NaCl w temp. +4°C.

Z jednego ukłucia palca można nasycić krwią średnio 3 5 krążków (2).
Określenie miana przyciwciał można wykonać w odczynie zahamowa

nia hemaglutynacji, odczynie wiązania dopełniacza, bądź w odczynie 
neutralizacji. Stwierdzono dużą zbieżność wyników przy oznaczaniu mia
na przeciwciał w surowicy pełnej, uzyskanej z ukłucia żyły i uzyskanej 
z eluatu wysuszonych krążków w przypadku zakażenia wirusami para- 
influenzy, adenowirusami, enterowirusami (4).



Podobnie zbieżne wyniki uzyskano w przypadku badań serologicznych 
u dzieci chorych na świnkę (7). Nieznaczne odchylenia w sposobie prze
chowywania bądź eluowania surowicy z wysuszonych krążków w przy
padku różnych zakażeń nie są istotne. Niektórzy autorzy próbują wy
korzystać nasycanie krążków bibuły filtracyjnej do przechowywania wi
rusa kleszczowego zapalenia mózgu bądź do izolacji tego wirusa z krwi 
(3, 5).
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MATERIAŁ I METODY

Celem tej pracy była odpowiedź na pytanie czy badanie serologiczne 
wykonane z wyciągiem z suchej kropli krwi można zastosować do badań 
w1 grypie i jaka jest jego wartość, a ponadto sprawdzenie, jakim błędem 
w stosunku do badań serologicznych wykonanych z krwią pobraną z żyły 
jest obciążona metoda suchej kropli krwi. Ostatecznym zamiarem było 
znalezienie prostej metody pobierania krwi do badania poziomu przeciw
ciał przeciwgrypowych u ludzi w celach epidemiologicznych.

W okresie epidemii grypy w 1969 r. pobrano od 67 chorych na grypę 
do badania krew przez ukłucie żyły łokciowej i jednocześnie cztery krążki 
bibuły filtracyjnej o średnicy 12,7 mm nasączano krwią uzyskaną z ukłu
cia palca. Pobrania dokonywano dwukrotnie: w ostrym okresie choroby 
i w dwa do trzech tygodni później. Surowicę po odciągnięciu zamykano 
w probówce i przechowywano w temperaturze —20°C.

Krążki bibuły filtracyjnej dostarczone były przez Wytwórnię Surowic 
i Szczepionek w Warszawie: krążki te są używane rutynowo do określa
nia wrażliwości drobnoustrojów na antybiotyki!

Lkłucia palca dokonywano zmodyfikowaną igłą Francka z wymiennym 
ostrzem. Ukłucia można równeż dokonać specjalnymi metalowymi ostrza
mi jednorazowego użytku, dostępnymi w sklepach Centrali Handlu Sprzę
tem Medycznym, co jest jeszcze wygodniejszym i bezpiecznym sposobem 
pobierania. Dezynfekcji skóry palca dokonywano przy pomocy 70% al
koholu etylowego z eterem, po czym skórę palca osuszono jałowym wa
cikiem. Nasycone krwią krążki umieszczano w plastikowym naczynku 
i wysuszono w temperaturze pokojowej przez 24—48 godz. Niektóre 
krążki po wysuszeniu miały niejednakowe zabarwienie, co na pewno wią
zało się z nieprawidłowym ich wysyceniem przez osoby pobierające. Po 
wysuszeniu naczynka szczelnie zamykano i przechowywano w tempera
turze 4°C do dnia wykonania odczynu. Na 14 do 18 godzin przed wyko
naniem odczynu dwa wysuszone krążki bibuły (z ostrego okresu choroby 
i z okresu rekonwalescencji) zalewano 0,5 ml fizjologicznego roztworu 
NaCl i eluowano w temperaturze 4°C. W dniu wykonania odczynu eluaty 
uzyskane z nasyconych krążków (łącznie z nimi) oraz pełną surowicę 
inaktywowano w 56 °C przez 30 minut. Surowicę rozcieńczono w stosun
ku 1 : 5 fizjologicznym roztworem NaCl o pH 7,2 dodawano do niej 0,5 ml 
20% roztworu kaolinu, stawiano na trzęsawkę na 20 minut i odwirowy
wano przez okres 10—15 minut przy 2000 obrotów naj minutę. Superna-1 
tant rozcieńczony do 1 : 10 używano po 0,1 ml do odczynu. Podobnie po
stępowano z eluatami z krążków. Przyjęto, że w pełni nasycony krążek 
bibuły zawiera 0,05 ml surowicy pełnej, a więc dwa krążki zawierają
0.1 ml surowicy.
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Odczyn hemaglutynacji wykonano przy pomocy mikropipet o pojemno
ści 0,2 ml (ze względów metodycznych) na płytkach z plexiglasu, ozna
czając miano przeciwciał dla trzech antygenów wyprodukowanych przez 
Krakowską Wytwórnię Surowic i Szczepionek: A 2 England 12/64, miano 
robocze 1 : 320; Аг Hong-Kong/68, miano robocze 1 : 320; В Massachussets 
miano robocze, 1 : 640 do 1 : 960.

Do odczynu używano l,2°/o krwinek kurzych rasy Leghorn.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

W surowicach i eluatach pobranych od chorych na grypę w okresie 
ostrym na początku choroby stwierdzono zgodność wyników w 60 przy
padkach na 67 oznaczeń, co stanowi 89,6°/o. W 7 przypadkach ujemnego 
wyniku w eluacie miano uzyskane w surowicy wynosiło 1/10. W surowi
cach i eluatach z okresu rekonwalescencji stwierdzono znamienny przy
rost przeciwciał dla wirusa A 2 England 12/64 w 44 przypadkach, co sta
nowi 65,7%, dla wirusa A 2 Hong-Kong/68 w 60 przypadkach co stanowi 
89,6%.

Nie stwierdzono przyrostu przeciwciał dla wirusa В Massachussets/66.
Na 67 oznaczeń miana przeciwciał dla wirusów A 2 England 12/64 i A 2 

Hong-Kong/68 w surowicach rekonwalescentów identyczne wyniki z elu- 
atów i surowic uzyskano w 28 przypadkach, w czterech przypadkach po
ziom przeciwciał w eluacie był znacznie niższy aniżeli w surowicy, po
zostałe 25 wyników wykazało nieznacznie, najwyżej o jedno rozcieńcze
nie wyższe miano surowicy w stosunku do eluatu.

Rye. 1 . Porów nanie m ian odczynu hem aglutynacji dla w irusa A? England 12/64 
u rekonw alescentów , uzyskanego z badania pełnej surow icy i eluatem  z krążków

bibuły.
Ryc. 2. Porów nanie m ian odczynu hem aglutynacji dla w irusa A? H ong-K ong / 6 8  
u rekonw alscentów . uzyskanego z badania pełnej surow icy i eluatem  z krążków

bibuły.

Do analizy statystycznej przyjęto, że wynik hemaglutynacji równy
0 wynosi 1 : 5, a wartość logarytmiczna równa się 0,70.

Porównanie średnich mian przeciwciał (wartości logarytmiczne) wy
kazało, że znamienna jest różnica średnich mian surowicy w stosunku do 
średniej uzyskanej z eluatu (P005 większe od 2,00). Istnieje więc stała
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tendencja uzyskiwania z metod klasycznych wyższych wartości miana 
przeciwciał co zresztą w niczym nie umniejsza wartości metody suchej 
kropli krwi.

Średnia miana przeciwciał (wartość logarytmiczna) u rekonwalescentów 
uzyskana z surowic pełnych dla wirusa A 2 England 12/64 wynosiła 1,35 
uzyskana z eluatu 1,25, wartość średniej dla wirusa A 2 Hong-Kong uzy
skana z surowic pełnych wynosiła 1,57, a uzyskana z eluatów 1,41, są to 
różnice praktycznie niewielkie, nie odgrywają one roli w rutynowanej 
pracy i znając te odchylenia w wartościach łatwo jest zorientować się, że 
stała nieznaczna zwyżka miana przeciwciał w surowicach w stosunku 
do eluatów w przypadku badań serologicznych grypy jest bez znaczenia.

Sposób pobierania, wysuszania krążków, nieznaczne różnice tem peratur 
przy wysuszaniu — wreszcie samo eluowanie wpływa z pewnością na 
nieco mniejszą dokładność tej metody w stosunku do klasycznej.

Ryciny 1 i 2 ilustrują miana przeciwciałcraz podają współczynnik ko
relacji r dla surowicy i eluatu u rekonwalescentów dla dwóch antygenów 
A 2 England 12/64 i Аг Hong-Kong/68.

W NIOSKI

1. Test suchej kropli krwi jest metodą, którą można z powodzeniem 
zastosować w badaniach serologicznych grypy w okresie epidemii i w ba
daniach terenowych.

2. W teście suchej kropli krwi uzyskuje się nieco niższe miano co w ba
daniach epidemiologicznych nie jest istotne. Zalety tego testu są nastę
pujące: łatwość i prostota pobierania prób do badania, niekoniecznie ja
łowe przechowywanie próbek po wysuszeniu, możliwość przechowywania 
suchych krążków w temperaturze +4° lub innej, prosty i łatwy w ob
słudze sprzęt potrzebny do pobrania próby.

3. Szczególnie cenny może okazać się test suchej kropli przy pobiera
niu prób krwi u małych dzieci i w wybranych grupach wieku.

4. Pewna liczba rozbieżnych wyników spowodowana może być niedo
kładnym wysycaniem krążków przez pobierających i w badaniach maso
wych należy na tę sprawę zwrócić szczególną uwagę.

Składam  serdeczne podziękow anie Pani A. A bgarow icz  za cenną pomoc w  trakcie 
w ykonyw ania pracy.

М. В и с ь н е в с к иym
ПРИМЕНЕНИЕ ТЕСТА СУХОЙ КАПЛИ КРОВИ С ЦЕЛЬЮ ОБОЗНАЧЕНИЯ  

ТИТРА АНТИТЕЛ У БОЛЬНЫ Х ГРИППОМ

С о д е р ж а н и е
Во время эпидемии гриппа в 1969 г. исследовано 67 парных полных сывороток 

и элюатов полученных из дисков насыщ енных кровью от т ехж е больных. Титр 
антител обозначено по отношению к 3-м антигенам: А 2 England 12/64, А 2 Hong 
K ong/6 8 , В M assachussets. Констатировано высокое соответствие результатов се
рологических исследований полученны х с помощью этих 2  методов забора крови. 
Титры антител полученные из элюатов были в нескольких случаях ниж е по 
сравнению с титрами из полных сывороток. Метод сухой капли может быть 
особенно пригоден в полевых исследованиях.
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M. W i ś n i e w s k i

USE OF THE DRIED BLOOD DROP TEST FOR A SSAY ING  ANTIBODY LEVELS
IN INFLUENZA PATIENTS

S u m m a r y

D uring the influenza epidem ic in 1969, 67 pairs of com plete sera and eluates from  
filter  paper disks on w hich  a drop of blood from  the sam e patients w as collected  
w ere exam ined. A ntibody levels for three antigens w ere determ ined: A 2 England  
12/64, A 2 H ong-K ong / 6 8  and B /M assachusets/6 6 .

The results of serologic tests w ith  the tw o types of blood sam ples show ed a high 
degree of concordance. In several cases the titers obtained w ith  eluates w ere low er  
than w ith  com plete sera. The dried blood drop test m ay be particularly useful in 
field  studies.
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Hanna S ty  pułków ska-Misiurewicz

WYSTĘPOWANIE ZAKAŻEŃ PAŁECZKĄ CZERWONKI 
W POLSCE W ROKU 1968

Zakład Bakteriologii P aństw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie 
K ierownik: prof. dr med. E. W ojciechowski

P rzeds taw iono zebrane w  ramach funkcji K ra jow eg o  Ośrodka Shigella  
dane z jednego roku, obejm ujące  7256 zakażeń  (4210 z ob jaw am i czer
w on ki  i 3048 bezobjawowych).

Według danych zebranych przez Krajowy Ośrodek Shigella izolowano 
w roku 1968 w pracowniach Stacji Sanitarno-Epidemiologicznych i w pra
cowniach szpitali pałeczkę czerwonki od 7258 osób, z tego 4210 osób zgło
szono jako zachorowania na czerwonkę, a 3048 uznano za zakazenie bez- 
objawowe. Były to najniższe liczby od roku 1960. W roku poprzednim 
1967, pałeczkę czerwonki izolowano od 8992 osób: 5269 chorych i 3596 
zakażonych bezobjawowo.

Najczęściej izolowano Shigella sonnei (51°/o osób) i Shigella jlexneri 
(48°/o). Pozostałe podgrupy, Shigella boydii i Shigella dysenteriae, powo
dowały mniej niż 1% zakażeń. W porównaniu z poprzednim rokiem zmniej
szył się nieznacznie udział S. sonnei z 53% na 51%. Szczegółowe dane 
dotyczące wykrytego zakażenia u osób z objawami czerwonki i u klinicz
nie zdrowych podaje tabela I.

T a b e l a  I
Shigella  w  Polsce w  1968 r. W ystępow anie podgrup Shigella  u chorych i zdrowych

Z podgrupy S. dysenteriae typ 2 (inaczej S. schmitzii) izolowano od 
5 zdrowych osób, natomiast od jednego chorego izolowano szczep określo
ny w pracowni szpitalnej jako typ 1 (inaczej S. shigae), ale to rozpoznanie 
nie zostało potwierdzone przez pracownię właściwej Stacji Sanitarno-Epi- 
demiologicznej.

P r z e g l. E p id . — 3



Szczepy S. boydii w dalszym ciągu izolowane są jedynie w kilku wo
jewództwach i należą z reguły do 3 typów serologicznych 1, 4, i 7. W roku 
1968 S. boydii 1 izolowano od 6 chorych osób i 14 zdrowych, S. boydii
4 od 10 chorych osób i 6 zdrowych, a typ 7 od jednej osoby bez klinicz
nych objawów czerwonki, przebywającej na terenie województwa zielo
nogórskiego. Od 4 osób szczepów S. boydii nie przysłano do typowania se
rologicznego; wiadomo jedynie, że aglutynowały one w surowicy poliwa- 
lentnej zawierającej przeciwciała dla typów od 1 do 7.

Występowanie poszczególnych typów serologicznych S. flexneri wśród 
chorych i zdrowych podaje tabela II. Szczepy należące do podtypu 2a lub 
odmiany X były częściej izolowane od chorych. Należące do pozostałych 
typów były częściej izolowane od zdrowych. Różnica ta jest niewielka
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T a b e l a  II
Shigella  w  Polsce w  1968 r. Częstość w ystępow ania typów  i podtypów  S', j lexneri

/
T a b e l a  III

Shigella  w  Polsce w  1968 r. W ystępow anie podgrup Shigella  w g w ojew ództw



Nr 3 Zakażenia pał. czerwonki w Polsce 327

przy częściej występujących typach (За, 6, odmiana Y), zaś znaczna przy 
występujących rzadko (la, lb, 2b, 4a). Tak jak i w ubiegłym roku naj
częściej izolowany był podtyp За (39,0°/o), drugie miejsce zajmował typ 6 
(26^/0), a trzecie, dominujący do roku 1966, podtyp 2a (22,5%). W poprzed
nim roku 1967, procentowy udział wymienionych typów wynosił odpo
wiednio 33%, 23,2% i 16,6%.

Występowanie zakażeń, razem objawowych i bezobjawowych, w po
szczególnych województwach podaje tabela III. Jak w ubiegłych latach 
zakażenia wykryte na terenie miasta Warszawy oraz województw war
szawskiego i olsztyńskiego nadal obejmują 1/3 zakażeń wykrytych na 
terenie całego kraju, miasto Wrocław, miasto Poznań oraz województwa 
opolskie, rzeszowskie i szczecińskie ujawniają najniższą liczbę zakażeń.

Najczęściej zakażenia półeczką czerwonki wykrywane były jako poje
dyncze przypadki (60%). 18% zakażeń przypada na małe ogniska (do
5 osób), 5%  średnie (5— 10 osób), oraz 16% na duże (ponad 10 osób). 
1%  zakażeń wykryto przy badaniu osób ze styczności chorych przeważnie 
na salmonelozy.

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

ВОПРОСЫ ДИЗЕНТЕРИЙНОЙ ИНФЕКЦИИ В ПОЛЬШЕ ЗА  1968 Г

^  С о д е р ж а н и е

Представлены данные собранные за 1968 г. в рамках ф ункции Народного 
Центра Ш игелла — охватывающие 7258 случаев дизентерийной инфекции, из 
них 4189 с клиническими явлениями дизентерии и 3055 бессимптомных случаев.

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

PREVALENCE OF INFECTION WITH DYSENTERY BACILLI IN POLAND IN 1968

S u mma r y

Data from  the N ational Shigella  Center collected in the course of one year per
taining to 7258 infections (4189 w ith  sym ptom s of dysentery, and 3055 asym ptom atic 
infections) are presented.
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Jadwiga Szczygielska, Wolf Szmuness, Krystyna Radomańska

ROZSIEWALNOSĆ 
SZCZEPIONKOWEGO WIRUSA POLIOMYELITIS 

W RODZINACH DZIECI SZCZEPIONYCH

W ojewódzka Stacja Sanitarno-E pidem iologiczna w  Lublinie 
Dyrektor: lek. Cz. Horoch

Zakład M ikrobiologii Wydz. Farm aceutycznego A kadem ii M edycznej w  Lublinie 
Kierownik: doc. dr med. J. Szczygielska

P rzeprow adzon o  badania częstości i czasokresu w ydalan ia  w irusa po
liomyelit is  przez  dzieci szczepione i cz łonków ich rodzin. Badania se
rologiczne w y k a za ły  w yra źn y  w zros t  stanu odporności w  ob serw ow a 
nych środowiskach.

Już w pierwszym okresie badań nad atenuowanymi szczepionkami prze
ciw poliomyelitis wykazano wydalanie wirusa nie tylko przez dzieci 
szczepione lecz również osoby z ich otoczenia. Problem szerzenia się wi
rusa w środowiskach poddanych szczepieniom jest ciągle przedmiotem ży
wego zainteresowania zarówno teoretyków jak i praktyków. Istnieje moż
liwość uzjadliwienia się wirusa w toku pasaży na ludziach z jednej strony 
lub też utajonego uodporniania populacji z drugiej strony.

Brak jest dotychczas zgodnych danych odnoszących się do częstości za
każeń kontaktowych, wpływu warunków środowiskowych, czasokresu wy
dalania wirusa przez dzieci szczepione i osoby zakażone kontaktowo oraz 
wpływu krążącego wirusa na poziom. przeciwciał w otoczeniu szczepio
nych.

W celu bliższego wyjaśnienia wymienionych zagadnień przeprowadzano 
badania nad rozsiewaniem szczepionkowego wirusa poliomyelitis na tere
nie woj. lubelskiego w latach 1967—1968.

MATERIAŁ I METODY

Badania zostały przeprowadzone w 2 etapach: pierwszy dotyczył 25 
rodzin dzieci szczepionych po raz pierwszy szczepionką Koprowskiego 
typu 1 wiosną 1967 r., drugi dotyczył 13 rodzin innych dzieci szczepionych 
szczepionką Sabina typu 2 w jesieni 1967 r. Połowa rodzin pochodziła ze 
środowisk wiejskich, połowa mieszkała w miastach. W 15 rodzinach dzieci 
szczepionych szczepionką typu 1 zebrano wywiad dotyczący warunków 
sanitarnych. W wywiadzie uwzględniono stan zagęszczenia mieszkania, 
zaopatrzenie w wodę, stan urządzeń sanitarnych, w.c., łazienka, umywal
nia, warunki bytowe dziecka szczepionego: rodzaj karmienia, warunki 
spania, ilość pieluszek — sposób ich prania, osoba opiekująca się dziec
kiem. Wszystkie dzieci poddane szczepieniom były w wieku od 6 do 3£ 
miesięcy W rodzinach wytypowanych do badań nie były dotychczas sto
sowane szczepienia żywą szczepionką przeciw poliomyelitis. Częsc dzieci



starszych w tych rodzinach była szczepiona w poprzednich latach szcze
pionką Salka. W pierwszym etapie badań, przed przystąpieniem do szcze
pień pobrano próbki kału oraz krwi zarówno od dzieci szczepionych jak 
i członków ich rodzin. Następnie próbki kału pobierano po 1, 3 i 6 tygod
niach po szczepieniu. Jednocześnie z ostatnią próbką kału pobierano po
wtórnie próbki krwi. W przypadku uzyskania dodatniego wyniku izolacji 
wirusa poliomyelitis z ostatniej próbki kału, pobierano jeszcze jedną 
próbkę w 10 tygodniu po szczepieniu. Wobec tego, że wszystkie próbki 
kału pobrane przed szczepieniem nie wykazały obecności wirusa polio
myelitis (wyizolowano tylko jeden raz czynnik cytopatogenny nie typują
cy się przy pomocy posiadanych surowic dla enterowirusów), w drugim 
etapie badań zrezygnowano z badania kału przed szczepieniem.

Próbki kału były dostarczone do laboratorium w stanie zamrożonym. 
Próby izolacji wirusa przeprowadzono w hodowli komórek nerki małp 
metodą mikroskopowego efektu cytopatogennego. Identyfikację wyizo
lowanych szczepów prowadzono w odczynie zobojętniania z wzorcowymi 
surowicami odpornościowymi. Badania surowic na obecność przeciwciał 
dla wirusów poliomyelitis wykonano w odczynie zobojętnienia metodą 
mikroskopowego efektu cytopatogennego w hodowli komórek nerki małp. 
Hodowle komórek nerki małp, surowice odpornościowe oraz wzorcowe 
szczepy wirusa poliomyelitis uzyskano W Lubelskiej Wytwórni Surowic 
i Szczepionek. Badania prowadzono wg metod podanych przez Dobro
wolską (6). W każdej rodzinie, w której wystąpiły zakażenia kontaktowe 
oznaczano marker T jednego lub 2 szczepów wirusa poliomyelitis, wyizo
lowanych od osób stykających się z dziećmi szczepionymi. Wirus rozcień
czano w postępie logarytmicznym od 10—1 do 10—9. Każdym rozcieńczeniem 
wirusa zakażano po 10 probówek z hodowlą komórek nerki małp. Pięć 
probówek każdego rozcieńczenia inkubowano w temperaturze 37°C i pięć 
w temp.^ 40°C. Wynik odczytywano pod mikroskopem po 3 i 7 dniach. 
Marker T oceniano opierając się na różnicy miana wirusa po inkubacji 
w temperaturze 37°C w sposób następujący:

T +  =  log 10 <  1.9 T — =  log 10 >  3.0
T ± =  log 10 >  2.0

Ogółem przebadano 4/8 próbek kału w tym 104 pobrane od 38 dzieci 
szczepionych i 374 od 138 członków ich rodzin. Parzyste próbki krwi udało 
się pobrać od 66 osób z otoczenia dzieci szczepionych. Ze względu na 
sprzeciw rodziców nie pobrano krwi od badań serologicznych od dzieci 
szczepionych.

W YNIKI

Wyniki badań wirusologicznych próbek kału pobranych od dzieci szcze
pionych i osób z ich otoczenia przedstawia tabela I. Spośród 25 dzieci 
szczepionych szczepionką typu 1 wyizolowano wirus u 21 dzieci (84°/o); 
u szczepionych wirusem typu 2 u 10 dzieci (76%). Nie spostrzegano istot
nych różnic częstości wydalania wirusa szczepionkowego przez dzieci 
różnych grup wieku. Wśród 102 osób z otoczenia szczepionych wirusem 
typu 1 57 osób (55°/o) wydalało wirus zaś wśród 36 osób z otoczenia dzieci 
szczepionych wirusem typu 2 u 19 osób (52%) wyizolowano wirus z kału.

W rodzinach, w których warunki sanitarne zostały określone jako 
dostateczne lub dobre wydalanie wirusa stwierdzono u 21 osób na 32 zba-
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T a b e l a  I
W ydalanie w irusa przez dzieci szczepione i osoby z ich otoczenia w  zależności

od w ieku

danych tj. u 65%. Natomiast w rodzinach o złych lub bardzo złych wa
runkach sanitarno-bytowych na 28 osób przebadanych wyniki dodatnie 
uzyskano u 21 osób tj. w 75n/o (tab. II). U szczepionych dzieci izolowano 
w pierwszym tygodniu wirus z kału u 72%, w trzecim tygodniu u 76,7, 
w szóstym u 26,5%, a nawet w dziesiątym tygodniu od szczepienia

T a b e l a  II
W ydalanie w irusa przez członków  rodzin dzieci szczepionych w irusem  poliom yelit is  

typu 1 w  zależności od w arunków  sanitarnych

u 2 dzieci wykryto wirus w kale (tab. III). U osób z otoczenia dzieci szcze
pionych w szóstym tygodniu od szczepienia izolowano wirus z kału tylko 
w 5,9% przypadków. U małych dzieci w 6 tygodniu od szczepienia wirusy 
izolowano z kału w 27,6%, w grupie dzieci 7—14-letnich w 17%, w gru



pie 15-letnich i starszych tylko w l,4°/o (tab. IV). Nie spostrzegano istot
nych różnic częstości zakażenia kontaktowego wśród kobiet i mężczyzn. 
Po 6 tygodniach od szczepienia wirusem typu 2 nie izolowano już wirusa 
z kału osób z otoczenia dzieci szczepionych (tab. IV). Jak ilustruje ta
bela V nie wykazano zależności pomiędzy liczbą zakażeń kontaktowych, 
a poziomem przeciwciał homologicznych w krwi. Odpowiednie wartości 
w odsetkach nie wykazują istotnych różnic.

Próby oznaczenia markera T szczepów typu 1 wyizolowanych od osób 
z otoczenia dzieci szczepionych są przedstawione w tabeli VI. Na 34 
szczepy badane 24 wykazywały m arker T — i 10 szczepów marker T ±. 
Wartość markera T szczepów izolowanych w 3 i 6 tygodni nie wykazy
wała istotnych różnic w stosunku do szczepów izolowanych w 1 tyg. 
od szczepienia.

W rodzinach dzieci szczepionych wirusem typu 1 na 66 osób badanych 
u 25 (37°/o) nastąpiła konwersja serologiczna (tab. VII). Podwyższenie 
miana przeciwciał homologicznych po szczepieniu spostrzegano głównie 
u osób w grupie wieku ponad 15 lat. Tabela VIII ilustruje poziom przeciw
ciał w parzystych próbkach krwi u osób z otoczenia dzieci szczepionych.

T a b e l a  III
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Czasokres w ydalania w irusa przez dzieci szczepione i osoby z ich otoczenia

W grupie 20 osób, które przed szczepieniem nie posiadały przeciwciał 
dla wirusa poliomyelitis typu 1 lub posiadały je w znikomych ilościach 
(1:4)  nastąpiła konwersja serologiczna u 9 osób. Zaznacza się wyraźne 
zwiększenie miana przeciwciał w próbkach krwi pobranych po szczepie
niu od osób, które przed szczepieniem już posiadały przeciwciała. Odsetki 
osób posiadających przeciwciała w mianie 1 : 64 wzrosły z 22% przed 
szczepieniem do 30% po szczepieniu; w mianie 1 : 256 z 18fl/o do 28%. 
Podwyższenie miana przeciwciał homologicznych spostrzegano głównie 
u osób w grupie wieku ponad 15 lat. Średnia miana uległa podwyższeniu: 
przed szczepieniem wartość ta wynosiła 1 : 66,2; po szczepieniu 1 : 97,4. 
W niewielkim odsetku przypadków wystąpiło zwiększenie miana prze
ciwciał heterologicznych dla wirusa poliomyelitis typu 2 i typu 3. Dla 
wirusa typu 2 podwyższenie miana spostrzegano odpowiednio: i : 64 z 36% 
do 37% przypadków, 1 : 256 z 27% do 34% przypadków po szczepieniu. 
Dla wirusa typu 3 liczba osób posiadających przeciwciała w mianie 
1 : 64 wzrosła z 30% do 33fl/o i w mianie 1 : 256 z 6% do 7%. Wyniki 
badań serologicznych 11 osób z otoczenia dzieci, które otrzymały szcze
pionkę przeciw poliomyelitis typu 2 wykazują wzrost średniej miana 
przeciwciał z 1 : 52 do 1 : 120 po szczepieniu. Średnia miana przeciwciał 
heterologicznych wzrosła dla wirusa typu 1 z 1 : 20 do 1 : 34; d^a wirusa 
typu 3 z 1 : 13 do 1 : 21.
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OMÓWIENIE WYNIKÓW

Po przeprowadzeniu szczepień doustnych atenuowanym wirusem polio
myelitis typu 1 lub typu 2 spostrzegano intensywne wydalanie wirusa 
w kale dzieci szczepionych. Wydalanie wirusa stwierdzono u 84% dzieci 
szczepionych wirusem typu 1, co zgodne jest z danymi Przesmyckiego
i wsp. (11), którzy wykazali obecność wirusa u 86% dzieci ze środowisk 
rodzinnych w Warszawie oraz wynikami Bilka i wsp. (2) z Krakowa,





którzy izolowali wirusa od 85,4% szczepionych dzieci. U dzieci szczepio
nych wirusem typu 2 wydalanie wirusa obserwowano w 76%. Wydalanie 
wirusa trwało przez długi okres czasu; u niektórych dzieci szczepionych 
wirusem typu 1 izolowano wirus z kału jeszcze w 6 i 10 tygodniu po 
szczepieniu. Jak donoszą Paul i wsp. (9) Bóttinger i wsp. (4) De Santis
1 wsp. (5) długotrwałe wydalanie wirusa występuje u dzieci małych do
2 roku życia. Nasze obserwacje są zgodne z tymi spostrzeżeniami ponie
waż większość dzieci poddanych szczepieniom była w wieku od 6 do 
18 miesięcy. Obfite i długotrwałe wydalanie wirusa stworzyło warunki, 
w których osoby będące w otoczeniu dzieci szczepionych mogły ulec za
każeniom. Wydalanie wirusa spostrzegano u 55% osób z rodzin dzieci 
szczepionych wirusem typu 1 i u 52% osób z otoczenia dzieci szczepio
nych wirusem typu 2. Jest to zgodne z wynikami podanymi przez Bilka 
i wsp. (2), którzy stwierdzili obecność wirusa typu 1 u 56,7% osób z oto
czenia dzieci szczepionych. Mniej częste wydalanie wirusa typu 1 przez 
osoby z otoczenia dzieci szczepionych obserwowali inni autorzy. Prze
smycki i wsp. (11) wykrywali obecność wirusa w kale u 29% osób ze 
środowisk rodzinnych i 16,6% osób z zakładów dziecięcych. Bocheńska (3) 
w badaniach przeprowadzonych na terenie woj. łódzkiego spostrzegała 
wydalanie wirusa typu 1 u 50%, a typu 2 u 7% osób z otoczenia dzieci 
szczepionych. Podobne wyniki uzyskali Jonesco-Mihaiesti i wsp. (8) w ba
daniach dzieci w środowisku szkolnym w Rumunii. Paul i wsp. (9) wy- 
Kazali wydalanie wirusa poliomyelitis typu 1 u 27% rodzeństwa dzieci 
szczepionych w Costa Rica. Szczególnie częste wydalanie wirusa wystę
powało w rodzinach żyjących w złych warunkach sanitarnych. Na rolę 
srodowiska w szerzeniu się zakażeń kontaktowych zwracają uwagę Paul 
i WSP- (9) oraz Smorodincew  i wsp. (14). Paul i wsp. (9) podkreślają rolę 
much, od których izolowano wirus poliomyelitis. W grupie osób z oto
czenia dzieci, szczepionych większą intensywność i dłuższy okres wyda
lania wirusa spostrzegano u małych dzieci niż u dzieci starszych i do
rosłych. Wiąże się to niewątpliwie z niższym stopniem odporności prze
ciw zakaźnej u tych dzieci. W odróżnieniu od innych autorów nosicielstwo 
wirusa spostrzegano również u osób posiadających znaczne ilości przeciw
ciał homologicznych. Może to być wynikiem nie zakażenia lecz krótko
trwałego nosicielstwa wskutek częstych kontaktów z wirusem wydalanym 
przez dzieci szczepione. Wydalanie wirusa u tych osób trwało na ogół 
krótko, wirus wykrywano zwykle tylko z jednej próbki kału. Osoby nie 
posiadające homologicznych przeciwciał wydalały wirus długo. Niekiedy 
izolowano go ze wszystkich próbek kału pobranych w 1, 3 i 6 tygodniu 
od szczepienia. Wydalanie wirusa spostrzegano nie tylko u dzieci lecz
i u osób dorosłych, które z reguły wykazywały wyższy stopień odpor
ności. Można by to tłumaczyć bliższymi i częstszymi kontaktami z dziećmi 
szczepionymi w związku z ich karmieniem i pielęgnacją. Być może i męż
czyźni włączają się do tych obowiązków, gdyż nie spostrzegano istotnych 
różnic w częstości wydalania wirusa u kobiet i mężczyzn.

Badania serologiczne parzystych próbek krwi pobranych od osób z oto
czenia dzieci szczepionych wykazały konwersję serologiczną w 37% przy
padków. Przeciwciała homologiczne pojawiły się u 50% osób nie posia
dających przeciwciał przed szczepieniem. U osób, które przed szczepie
niem już posiadały przeciwciała, wystąpiło podwyższenie miana. Nie
zrozumiałą wydaje się konwersja serologiczna u osób, u których nie wy
kryto wirusa w kale. Należy przyjąć, że ujemny wynik badań wiruso
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logicznych trzech próbek kału, pobranych w okresie 6 tygodniowej 
obserwacji nie wyklucza krótkotrwałych zakażeń kontaktowych u tych 
osób. U niewielkiej liczby osób spostrzegano pojawienie się lub pod
wyższenie miana przeciwciał heterologicznych. Potwierdza to pogląd
o istnieniu wspólnych antygenów u trzech typów wirusa poliomyelitis. 
Pojawienie się przeciwciał heterologicznych po szczepieniu przeciw 
poliomyelitis obserwowali i inni autorzy (1, 7, 10, 12, 13). Stan odporności 
środowiska, w którym przeprowadzono szczepienia, wyrażany średnią 
miana przeciwciał uległ wyraźnemu podwyższeniu.

Wyniki oznaczeń markera T szczepów izolowanych od członków rodzin 
szczepionych dzieci wskazują na stałość wirusa szczepionkowego i utrzy
mywanie się markera T — lub T ± nawet po 6 tygodniach od szczepień.

WNIOSKI

1. Żywa szczepionka przeciw poliomyelitis typu 1 lub 2 poprzez sze
rokie rozsianie w populacji wywiera korzystny wpływ na stan odporności 
nie tylko dzieci szczepionych lub również ich najbliższego otoczenia.

2. Długotrwałe utrzymywanie się wirusa szczepionkowego typu 1 lub 2 
w obserwowanych populacjach nie doprowadziło do uzjadliwienia się 
szczepów.

Я. Щ и г е л ь с к а ,  В.  Ш м у н е с с ,  К.  Р а д о м а н ь с к а

ОБСЕМЕНЕННОСТЬ ВАКЦИННОГО ВИРУСА ПОЛИОМИЕЛИТА В СЕМЬЯХ
ПРИВИТЫ Х ДЕТЕЙ

С о д е р ж а н и е

Проведено вирусогические исседования 104 проб кала, взятых от 38 детей  
привитых живой вакциной против полиомиелита — типа 1 и 2 и такж е 374 
пробы кала от 138 лиц членов семьи привитых. Вирус был выделен от 84% 
детей привитых и от 55°/о лиц окружаю щ их. Срок выделения вируса достигал  
1 0  недель у детей привитых и до 6 -и  недель после прививок у членов семьи.

Более длительное и обильное вирусовыделение наблюдалось у детей в воз
расте ниж е 6  лет по сравнению со старшими детьми и взрослыми. Больш ее об
семенение вакцинного вируса отмечено в семьях, проживающ их в неудовле
творительных условиях. У 39% лиц из окружения привитых детей последовала 
серологическая конверсия. В небольшом проценте случаев появились гетероло- 
гические антитела. Значимость маркера Т штаммов выделенны от членов се
мейств привитых детей не изменилось в течение 6 -недельного срока наблюдения.

J. S z c z y g i e l s k a ,  W.  S z m u n e s s ,  К.  R a d o m a ń s k a

DISSEM INATION OF THE VACCINE POLIOMYELITIS VIRUS IN THE 
FAM ILIES OF VACCINATED CHILDREN

S u m m a r y

One hundred and four stool sam ples from 38 children vaccinated w ith living  
type 1 and type 2 poliom yelitis vaccine and 374 stools from 138 fam ily mem bers 
of the vaccines have been exam ined virologically . E ighty-four per cent of the
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vaccinated children and 55°/o of persons from their environm ent extreted  the virus. 
In the vaccinated children, the virus w as excreted  for periods up to 10 w eeks, and 
in the fam ily  m em bers up to 6  w eeks after vaccination.

In children under the age of 6  years, viruses w ere excreted  more abundantly  
and for longer periods of tim e than in older children and adults. Greater d issem i
nation of the vaccine virus w as observed in fam ilies liv in g  in poor sanitary condi
tions. T hirty-n ine per cent of the persons in the environm ent of vaccinated children  
exh ib ited  serologic conversion. H eterologous antibodies w ere observed in a sm all 
percentage of cases. V alues of the T m arker of strains isolated from the' fam ily  
m em bers of vaccinated children rem ained unchanged during 6  w eek s’ observation.
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Izabela Polna, Danuta Naruszewicz-Lesiuk, Teresa Pilecka

PORÓWNAWCZA OCENA TRZECH SZCZEPIONEK 
PRZECIW ODRZE

III. WARTOŚĆ ODCZYNU ZAHAM OW ANIA HEM AGLUTYNACJI DLA OCENY  
POZIOMU PRZECIWCIAŁ ODROWYCH PO PODANIU SZCZEPIONEK

Zakład W irusologii P aństw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie 
K ierownik: doc dr med. M. Kańtoch  

Zakład Epidem iologii Państw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie 
K ierownik: prof. dr med. J. K o s tr zew sk i

W pracy  porównano w yn ik i  OZHA uzyskane przy  użyciu  dwóch spo
sobów  przygotow ania  surowic badanych z  użyc iem  kaolinu i bez. S to 
sując adsorpcją kaolinem o trzym ano niższy  odsetek  w y n ik ó w  d o d a t
nich, niższe miano przeciwciał ale rów nież  mniejszą  liczbą w yn ik ó w ,  
w  których  ustalenie dokładnego miana nastrączało trudności.

Masowe szczepienia przeciw odrze wysunęły konieczność doboru labo
ratoryjnej metody oceny ich skuteczności. Najbardziej przyjęło się stoso
wanie odczynu zahamowania hemaglutynacji (OZHA), tym bardziej, że — 
jak okazało się, jest on równie czuły jak odczyn neutralizacji, a bardziej 
dokładny niż odczyn wiązania dopełniacza (2, 3).

Z danych piśmiennictwa wynika, że OZHA wykonuje się, stosując lub 
nie stosując roztwór kaolinu przed absorpcją surowicy krwinkami (2, 3, 
10, 11).

W 1967 roku przeprowadzono w Polsce przeciwodrowe szczepienia 
kontrolowane, których skuteczność oceniano OZHA (7).

Celem obecnego doniesienia jest analiza wyników OZHA uzyskanych 
przy równoległym stosowaniu wymienionych dwóch metod absorpcji.

MATERIAŁ I METODY

Szczepionki, surowice i antygen omówiono w poprzednich doniesie
niach (7). Przygotowanie antygenu do OZHA i oznaczenie jego miana 
wykonano wg metody Norrbiego (6). Odczyn zahamowania hemagluty
nacji wykonano przygotowując surowicę dwoma sposobami. Pierwszy 
przedstawiono w doniesieniu II (7). W drugim surowice po odmrożeniu 
rozcieńczano w stosunku 1 : 5, mieszano z równą ilością 25°/o roztworu 
kaolinu i wstrząsano w ciągu 20 minut w temp. pokojowej. Po 15 minu
towym odwirowaniu przy 2500 obr/min surowicę inaktywowano w temp; 
56°C w ciągu 30 min. i absorbowano w temp. +  4° 50л/о krwinkami 
małpimi używanymi do odczynu. Po godzinnej absorpcji surowicę roz
cieńczano w postępie geometrycznym na płytach z pleksiglasu i postę
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powano dalej podobnie jak w poprzedniej metodzie (7). Wszystkie Roz
cieńczenia przygotowano w 0,85% zbuforowanym roztworze fizjologicz
nym soli o pH 7,2—7,4.

Krwinki małpie otrzymano od małpy Cercopithecus aethiops. Krew po
bierano do płynu Alsevera w stosunku 1 : 4, przemywano trzykrotnie 
w 0,85% zbuforowanym roztworze fizjologicznym i wirowano przy 2500 
obr/min w ciągu 15 min. Z osadu krwinek przygotowano 50%, 10% i 0,5% 
zawiesiny w płynie fizjologicznym. Analizą objęto tylko te surowice z po
przednich doniesień (7), które badano w OZHA dwoma metodami.

WYNIKI

Zbadano 1566 próbek surowic wybranych losowo z każdej grupy szcze
pionych. Jak widać z tabeli I procent dodatnich wyników był wyższy, gdy 
nie stosowano kaolinu przed absorpcją surowicy małpimi krwinkami.

Bez zastosowania kaolinu stwierdzono przed szczepieniem w grupach 
kontrolnych (pierwszej), szczepionych szczepionką Schwarza (drugiej)
i szczepionych szczepionką L-16 (trzeciej 8,2%, 3,4% i 5% więcej dodat
nich wyników niż po zastosowaniu kaolinu. Grupa szczepionych ESchCz 
serią 22 i 30 zawierała małą liczbę dzieci, jednak i tu występowały ana
logiczne różnice. Badanie serologiczne po szczepieniu również wykazało 
o 14,5%, 7,4% i 13,5% więcej dzieci z obecnością przeciwciał po zasto
sowaniu absorpcji krwinkami bez użycia kaolinu.

W tabeli II przedstawiono miano przeciwciał otrzymane za pomocą obu 
modyfikacji OZHA. W surowicach pobranych przed szczepieniem w gru
pie pierwszej stwierdzono miano przeciwciał 1 : 32 w 12,8% surowic — 
bez zastosowania kaolinu i tylko w 3,2% surowic — przy zastosowaniu 
kaolinu *.

W grupie drugiej odsetek surowic o mianie 1 : 32 wynosił odpowiednio 
9,5 i 3,2 a w grupie trzeciej — 13,8 i 3,8.

W surowicach poszczepiennych również wystąpiły różnice w poziomie 
przeciwciał. W grupie pierwszej bez zastosowania kaolinu największy od
setek dodatnich wyników osiągał miano 1 : 128, z zastosowaniem kaolinu 
miano 1 : 20, w grupie drugiej analogicznie miano 1 : 128 i 1 : 80, w gru
pie trzeciej 1 : 64 i 1 : 160. Jedynie więc po szczepieniu szczepionką L-16 
otrzymano przy zastosowaniu kaolinu większy odsetek dzieci o wyższym 
mianie przeciwciał niż bez kaolinu, ale i tu przy nie zastosowaniu kaolinu 
stwierdzono 11,3% dodatnich wyników o mianie 1 : 512, oraz 1,7% o mia
nie 1 : 1024, podczas gdy przy stosowaniu kaolinu w ogóle nie stwierdzono 
przeciwciał w tak wysokim mianie. Również w grupie czwartej stw ier
dzono większy odsetek dzieci z przeciwciałami o wyższym mianie bez 
zastosowania kaolinu.

Ryciny 1 i 2 przedstawiają wyniki badania surowic, w których nie moż
na było oznaczyć wyraźnego granicznego punktu zahamowania hemaglu- 
tynacji („end point”). Z danych tych wynika, że ,.end point” o wiele czę
ściej uzyskiwano wykonując OZHA z zastosowaniem kaolinu niż bez. 
Na uwagę zasługują zwłaszcza różnice wyników surowic pobranych przed

* Przy adsorpcji kaolinem  surow ice rozcieńczano odm iennie, tak, że rozcieńczenie 
było nieco w yższe niż odpow iednie rozcieńczenie surow icy nieadsorbowanej kaoli
nem. Dla uniknieca kom plikacji różnice pom inięto w  tekście, ale jest ona widoczna  
w tabeli.
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szczepieniem, które były znaczne. Z rycin tych widać również, że gdy 
przed szczepieniem przy wyższym mianie liczba surowic o nieustalonym 
„end point” malała, po szczepieniu zwiększała się ona w kierunku wyż
szego miana.

Rozcieńczenia, w których najtrudniej było ustalić „end point”, odpo
wiadały rozcieńczeniom, w których otrzymano największą liczbę dodat
nich wyników o najwyższym mianie. W grupie szczepionych szczepionką 
L-16, gdzie liczba surowic dodatnich względnie równomiernie obejmo
wała wszystkie rozcieńczenia, trudno było ustalić ,,end point”.

Z uwagi na to, że po adsorpcji surowic kaolinem stwierdzono mniejszy 
odsetek dodatnich wyników i poziom przeciwciał był niższy niż bez tej 
adsorpcji, wynikła konieczność zbadania roli kaolinu w usuwariu nie 
tylko nieswoistych ale i właściwych inhibitorów hemaglutynacji. W tym 
celu zebrano surowice od dzieci chorych na odrę po: 2—3 dniach od wy
stąpienia wysypki — pobranie pierwsze, po 4— 10 dniach od wystąpienia 
wysypki — pobranie drugie i po 11—28 dniach od wystąpienia wysypki — 
pobranie trzecie (tab. III). Surowice te poddano jednocześnie badaniu 
w OZHA oboma sposobami.

Z danych tych wynika, że gdy miano przeciwciał oznaczane w OZHA 
bez zastosowania kaolinu jest bardzo niskie (1 : 8—1 : 16), wówczas często 
nie jest ono wykrywalne po zastosowaniu kaolinu, zaś przy mianie 1 : 32 
lub wyższym zastosowanie kaolinu obniża je od jednego do dwóch roz- 
cieńczeń. Zdają się więc potwierdzać poprzednie badania co do adsorpcji 
przez kaolin oprócz nieswoistych inhibitorów także i swoistych aglutynin.

—■ . t .
D YSK USJA I W NIOSKI

Z otrzymanych danych wynika, że zastosowanie kaolinu przyczyniło 
się do obniżenia liczby wyników dodatnich oraz do obniżenia miana OZHA. 
Z drugiej strony otrzymywano wyraźny punkt graniczny („end point”), 
co ułatwiało odczytywanie wyników i było znacznie mniej przypadków, 
gdzie wynik był wątpliwy.

Pomimo że od szeregu lat w wielu krajach ocenę skuteczności stoso
wanych szczepionek określa się OZHA — metoda ta nie jest jednolita, 
wykonywana jest w różnych laboratoriach jednym lub drugim warian
tem (3,11). Dotąd nie znaleźliśmy w literaturze porównania wyników tych 
dwóch wariantów.

Działanie kaolinu może być kontrowersyjne; idzie o to, czy podczas 
adsorpcji kaolinem nie zachodzi wraz z adsorpcją nieswoistych inhibito
rów hemaglutynacji i aglutynin również i adsorpcja właściwych prze
ciwciał.

Na obecność nieswoistych inhibitorów hemaglutynacji w surowicach 
zwrócili uwagę już w 1951 i w 1954 roku Sabin (8) i Sweet i Sabin (9). Od 
czasu kiedy OZHA stał się bardziej powszechnym w badaniach serolo
gicznych. wynikł problem usuwania nieswoistych inhibitorów.

Ze względu na białkową naturę przeciwciał, do tych celów używano 
kaolinu, którego działanie według Clarka i Casalsa (1) polegało na se
lektywnej adsorpcji. Mekler i wsp. (5) oznaczyli inhibitory dla niekto- 
rych arbowirusów w P-globulinowGi frakcji surowic i usuwali je i 
nem. Mann i wsp. (4) donoszą, że inhibitory reowirusów są p-glikoprotei- 
dami i adsorpcja kaolinem powoduje od 40 do 60»/. obmzema miana im
munoglobulin. Uważają oni, że działanie MnCl2 wraz z heparyna jest bar-
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T a b e l a  III
Poziom przeciw ciał u dzieci chorych na odrę w  zależności od czasu w ystąpienia  

w ysypki i zastosow ania w ariantu OZHA
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dziej skuteczne w usuwaniu inhibitorów, traci się wtedy tylko 10% imu- 
noglobulin a miano przeciwciał surowicy jest wyższe.

W świetle tego powstaje pytanie, czy otrzymane przez nas dane były 
wynikiem usuwania przez kaolin obok nieswoistych inhibitorów również 
właściwych przeciwciał. Fakt że np. w grupach przed szczepieniem, w któ
rych dzieci wg wywiadu nie chorowały na odrę, było bez adsorpcji kao
linem 12,8fl/o, 9,5°/o i 13,8% dodatnich wyników a po adsorpcji 3,2%; 3,2%:
i 3,8% — przemawiałby za tym, że kaolin usunął także częściowo prze
ciwciała. Trudny jest do interpretacji fakt, że liczba surowic po szczepie
niu o niepewnych granicznych rozcieńczeniach jest większa przy wyż
szym mianie w przeciwieństwie do surowic pobranych przed szczepieniem.

W pracy naszej w odróżnieniu od danych z literatury porównaliśmy 
działanie kaolinu na przeciwciała powstające nie tylko w wyniku szcze
pienia, ale również zakażenia. W tym wypadku działanie kaolinu było 
podobne jak i w poprzednich doświadczeniach. Ażeby obecnie odpowie
dzieć na pytanie, czy rzeczywiście kaolin, usuwając inhibitory, usuwa 
również częściowo i właściwe przeciwciała, wskrzane byłoby wykonanie 
badania przy użyciu frakcji surowic.

*
* Ф

Autorzy wyrażają podziękowanie dr dr Marii Krotochwil-Skrzypkowej, 
Ewie Swobodzie i Krystynie Roszkowskiej za udostępnienie surowic i do
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И. П о л ь н а ,  Д. Н а р у ш е в и ч - Л е с ю к ,  Т. П и л е ц к а

СРАВНИТЕЛНАЯ ОЦЕНКА ТРЕХ ВАКЦ ИН ПРОТИВ КОРИ.

III. Значение реакции задерж ки гемагглютинации для оценки поствакцинальных
титров противокоревых антител

С о д е р ж а н и е

Сравнивались результаты исследования сывороток крови от детей привитых 
против кори вакцинами Ш варца, Л-16 и ЕШЧ. Применялась реакция задерж ки  
гемагглютинации и одновременно обработка сывороток каолином и без каолина. 
Сверх того обозначено формирование антител в различны х периодах болезни  
и реконвалесценции.

Применяя адсорбцию каолином получено более низкий процент полож итель
ных резултатов, более низкие титры антител, но меньш ее число затруднител- 
ных ответов относительно определения точного титра.
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I. P o l n a ,  D. N a r u s z e w i c z - L e s i u k ,  T. P i l e c k a

COMPARATIVE EVALUATION OF THREE MEASLES VACCINES
III. Evaluation of the hem agglutination inhibition test 

for assaying m easles antibodies after vaccination

S u mma r y

The sera of children vaccinated against m easles w ere exam ined by the hem ag
glutination inhbition test using tw o m ethods of preparing the serum: w ith  and w it
hout kaolin. The sera w ere obtained from  children vaccinated w ith Schw arz, L-16 
and ESzCz strains. Changes in antibody levels in different stages of the disease and 
during convalescence w ere also studied.

Kaolin adsorption yielded a low er percentage of positive results, low er antibody  
titers, and a sm aller num ber of tests in w hich determ ination of the titer encounte
red difficulties.
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Tadeusz Olakowski, Kazimierz Mardoń 

METODY KONTROLI WYKONANIA SZCZEPIEŃ BCG

Zespół Zakładów Epidem iologii i Organizacji W alki z Gruźlicą Instytutu G ruźlicy  
K ierownik: doc. dr med. M. Juchniewicz

W pracy przeds taw iono  m e to d y  i w y n ik i  ilościowej i jakośc iow ej  
kontroli w ykonan ia  szczepień BCG w  terenie.

Szczepienia BCG wykonywane są przez placówki służby zdrowia 
w oparciu o instrukcję Ministra Zdrowia i Opieki Społecznej 55/60 zgod
nie z obowiązującym kalendarzem szczepień. Jednym z istotnych wa- 
runkólw skuteczności szczepień jest właściwe stosowanie szczepionek. 
Kontrola wykonania szczepień jest ważnym elementem pozwalającym na 
spełnienie powyższego postulatu.

Komórki organizacyjne służby zdrowia powołane do nadzorowania 
ł kontroli prawidłowego przebiegu szczepień ochronnych starają się sto
sować takie metody kontroli, które byłyby możliwie proste, pozwalałyby 
na uzyskiwanie porównywalnych wyników i dostarczałyby maksimum 
koniecznych informacji o faktycznym stanie wykonania. Ważnym ele
mentem kontroli może być sprawdzenie dokumentacji szczepień znajdu
jącej się w książeczkach zdrowia dziecka względnie w kartotekach 
szczepień.

Kontrola dokumentacji jest kontrolą ilościową. Jej koniecznym uzu
pełnieniem jest stosowanie takiej metody, która pozwalałaby na stwier
dzenie w grupie osób zaszczepionych (zgodnie z dokumentacją) koniecz
nych zmian biologicznych, a więc kontroli jakości >wykonania szczepień 
(np. w przypadku szczepień BCG: blizn poszczepiennych, wrażliwości 
na tuberkulinę stosowaną w odpowiedniej dawce).

METODYKA I MATERIAŁ

Ilościową metodę kontroli wykonania szczepień BCG opisano w pracy 
Olakowskiego i Magdzika (2). Przy zastosowaniu tej metody Wojewódzka 
Stacja San.-Epid. w Aninie prowadzi od 1962 roku kontrolę wykonania 
tych szczepień na terenie województwa warszawskiego.

Metoda kontroli jakości wykonania szczepień BCG. Ponieważ szcze
pienia noworodków stanowią jeden z podstawowych elementów bariery 
immunologicznej przed zachorowaniami dzieci na gruźlicę, kontrolą po
winny być objęte dzieci w możliwie wczesnym okresie życia. W 1967 roku 
wykonano na terenie województw: olsztyńskiego, rzeszowskiego i zielono
górskiego kontrolę jakości wykonania szczepień BCG. Zastosowano nastę
pujące zasady: 1) kontrolą objęto wyłącznie dzieci urodzone w 1966 r. 
na terenie wyrywkowo wybranych miejscowości objętych opieką 1—2 pla
cówek służby zdrowia; 2) u każdego dziecka sprawdzono dokumentację 
wykonania szczepień BCG przy urodzeniu; 3) wszystkie dzieci wymię-



nione w punkcie 1) wzywane były do odpowiedniej placówki służby zdro
wia w celu: a) skontrolowania występowania blizny poszczepiennej,
b) u części dzieci (w niektórych miejscowościach), wykonano jednocze
śnie próbę tuberkulinową stosując tuberkulinę RT-23 w da'wce TU; 
4) wykonanie prób tuberkulinowych, sprawdzenie blizn i dokumentacji 
powierzono standardowym pielęgniarkom Instytutu Gruźlicy; 5) ocenę 
statystyczną wyników prowadzono przy zastosowaniu następujących pa
rametrów: średnia średnicy nacieku, odsetki, istotność różnicy pomiędzy 
param etram i badano testem t-Studenta oraz przy pomocy testu na istot
ność różnicy pomiędzy odsetkami; 6) wyniki badań wrażliwości na tuber
kulinę porównywano z wynikami uzyskanymi w, badaniach kontrolowa
nych (i), 7) kontrolę zorganizowano i wykonano w porozumjieniu i przy 
współpracy odpowiednich placówek służby zdrowia.

W YNIKI

Wyniki kontroli ilościowej wykonania szczepień BCG w placówkach 
służby zdrowia województwa warszawskiego prowadzonej przy zastoso
waniu tej samej metody w latach 1962— 1966 przedstawiają tabele I i II. 
Z tabeli I wynika, że w pierwszych dwóch latach od rozpoczęcia kontroli 
mniej niż 1% placówek służby zdrowia wykonywało badania tuberkuli
nowe w celu wyboru do szczepień i szczepienia BCG (rewakcynacja) 
w stcpniu zadowalającym (powyżej 70% wykonania), a prawie 50% 
obowiązku tego nie wykonywało (mniej niż 20% wykonania). W 1966 roku 
stwierdzono znaczną poprawę: placówki służby zdrowia, które wykony
wały swój obowiązek stanowiły 55% ogółu skontrolowanych, natomiast 
tylko 4% nie spełniło tego obowiązku.

Podobne rezultaty przedstawia tabela II, na której zestawiono wyniki 
kontroli wykonania szczepień w obowiązujących rocznikach w wojewódz
twie w latach 1962—1966. Zwraca uwagę zmniejszający się od 1962 roku 
odsetek dzieci, które nie posiadały kart szczepień oraz dzieci, które nie 
posiadały w kartach żadnych informacji o wykonanych kiedykolwiek 
próbach tuberkulinowych czy szczepieniach (grupa В 4 N).

Ocenę wyników kontroli jakości wykonywania szczepień przedstawiono 
na tabelach III, lV i V oraz na rye. 1.

Aczkolwiek wszystkie dzieci skontrolowane posiadały dokumentację
o wykonaniu szczepień przy urodzeniu, odsetki dzieci tuberkulino-^do- 
datnich (tab. IV) oraz posiadających blizny poszczepienne (tab. V) w wy
rywkowo wybranych i zbadanych grupach w 3 województwach były 
niższe niż w grupach dzieci zaszczepionych w ramach badań skontrolo
wanych (i). O tym, że stwierdzenie blizny poszczepiennej po zaszczepie
niu BCG jest istotnym wykładnikiem skutecznego zaszczepienia, świadczą 
wyniki przedstawione na rycinie 1.

Z ryciny wynika, że w grupie dzieci, u których blizn po zaszczepieniu 
nie stwierdzono, Wrażliwość na tuberkulinę była prawie dwukrotnie 
niższa niż w grupie dzieci, u których blizny stwierdzono.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Opracowanie i stosowanie ustalonych standardowych metod kontroli 
wykonania szczepień BCG (czy też innych szczepień ochronnych) (2) 
posiada duże znaczenie nie tylko dla organów kontrolujących (możliwość 
porównywania wyników stwierdzonych na różnych terenach, w różnych
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T a b e l a  III
W yniki kontroli w ykonania szczepień BCG w  w yryw kow o w ybranych grupach dzieci 

na terenie w ojew ództw : olsztyńskiego, rzeszow skiego i zielonogórskiego.
Z estaw ienie ogólne.

W ojewództwo
Liczba dzieci 
w ezw anych  
do kontroli

dzieci
skontro
low ane
razem

skontrolo
w ano ty l
ko blizny

skontrolo
w ano b li
zny i zba
dano a ler

gię
liczba °/o liczba °/o liczba °/o

Olsztyńskie  
pow. M rągowo 314 302 96,2 302 96,2 57 18,2

R zeszow skie 
pow. Łańcut 579 245 42,3 245 42,3 133 23,0

Zielonogórskie  
pow. Sulechów  
i Z ielona Góra 250 234 93,6 234 93,6 198 79,2

R a z e m : 1143 781 68,3 781 68,3 388 34,0

T a b e l a  IV
W yniki kontroli w ykonania szczepień BCG w  w yryw kow o w ybranych grupach dzieci 
na terenie w ojew ództw : olsztyńskiego, rzeszow skiego i zielonogórskiego. W rażliwość  

na tuberkulinę RT-23 w  daw ce 2 TU.

Liczba
dzieci

zbada
nych

W ystępow anie w rażliw ości na tuberkulinę

W ojew ództw o
średnia  
nacieku  
i odch. 
stand.

t-S tu d en -
ta
*

odsetek  
dzieci 

z n acie
kam i 

>  5 mm

w artość 
2 m *

O lsztyńskie  
pow. M rągowo 57 5,19±4,20 0,37 *** 35,l°/o 15,1 ***

R zeszow skie  
pow. Łańcut 133 5,86 ±3,96 0,82 *** 41,4% 11,9 ***

Zielonogórskie  
pow. Sulechów  
i Z ielona Góra 198 3,67 ±3,95 3,75 ** 19,7°/o 10,0 **

Badania kontrolow ane 146 5,44 ±4,57 49,3°/*

* w artości odniesiono do badań kontrolow anych  
** różnice statystycznie istotne  

*** różnice statystycznie nieistotne

latach) ale również dla placówek terenowych, którym przekazywane są 
wnioski z kontroli. Stosowanie przytoczonej metody ilościowej daje- 
wprawdzie duże korzyści, jednak informacje uzyskane w ten sposób
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T a b e l a  V

Wyniki kontroli w ykonania szczepień BCG w  w yryw kow o w ybranych grupach dzieci 
na terenie w ojew ództw : olsztyńskiego, rzeszow skiego i zielonogórskiego. W ystępo

w anie blizn poszczepiennych

W ystępow anie blizn poszczepiennych

W ojewództwo
Liczba
dzieci

zbadanych

średnia 
blizny  
i odch. 

standar.

t-Studen_  
ta *

odsetek  
dzieci 

z blizn.

wartość 
2 m *

O lsztyńskie 
po w. Mrągowo 302 2,73±2,11 17,03 ** 73,5% 5,3 **

Rzeszowskie 
pow. Łańcut 245 3,30 ±2,56 8,3 ** 77,1% 5,6**

Zielonogórskie 
pow. Sulechów  

Zielona Góra 234 1,78±2,34 17,01 ** 44,9 % 6,7**

Badania kontrolow ane 295 4,91 ±1,93 98,6%

* w artości odniesiono do badań kontrolowanych  
** różnice statystycznie istotne.

g ru p a  
в  2 '« c i  
Ь*г b lt tn

l ic z  b a  г  1ST 
Ś r« d n i«  :  V>6 
a k h  s t .  s  3,10

■ / / / / / / / / ,
g r u p a
d z ie c i
z W inam i

l i c z b a  :  211 
s r e d n »  s  5,7 2 
Odch s l г  ^3 8

>t = 3,32 

p<Q01

2 6 6 8 10 12 14 16 18 20 22 
W YMIAR N A C IE K U  W MM

0 —»5m m  в79*/.дгира bez b lizn  j3 m  = 12,69<A,-Pl* 2 9  

0—► 5mm 58,9*/.дгира z b liznam ij p«0,01

Rye. 1. Porów nanie w rażliw ości na tuberkulinę dzieci zaszczepionych BCG przy 
urodzeniu (wg dokum entacji) w  zależności od stw ierdzenia blizny poszczepiennej. 
D zieci z m iejscow ości w yryw kow o wybranych i skontrolow anych z terenu w oje

w ództw: olsztyńskiego, rzeszow skiego i zielonogórskiego.
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są niedostateczne. Świadczą o tym wyniki kontroli jakości szczepień BCG 
w trzech województwach. Z tabel IV i V oraz rye. 1 wynika, że w gru
pach dzieci, które miały dokumentację o wykonaniu szczepień BCG przy 
urodzeniu, odsetki dzieci skutecznie zaszczepionych (z bliznami oraz wy
kazujących określony poziom wrażliwości na tuberkulinę) były niższe 
niż po zaszczepieniu w sposób prawidłowy (1). Wyniki te mogą świadczyć
0 dużych brakach w zakresie techniki wykonywania szczepień w terenie.

Szczególne znaczenie może mieć kontrola występowania blizn poszcze-
piennych (3, 4). Stwierdzono (3), że po prawidłowo wykonanych szcze
pieniach BCG przy urodzeniu u ponad 95% dzieci w wieku 6 miesięcy 
czy 12 miesięcy obecne są blizny poszczepienne. Z drugiej strony, w ni
niejszych badaniach wykazano (rye. 1), że w grupie dzieci zaszczepionych 
przy urodzeniu (wg dokumentacji), u których nie stwierdzono blizn, po
ziom alergii był istotnie niższy niż w grupie dzieci, u których blizny 
stwierdzono. Podobne wyniki uzyskano w uprzednio wykonanych bada
niach na terenie powiatu Ostrołęka w województwie warszawskim (4).

WNIOSKI

1. Kontrola wykonania szczepień BCG wymaga stosowania wystandary- 
zowanych metod zarówno ilościowych jak i jakościowych.

2. Osiągnięcie poprawy w zakresie obowiązku wykonywania szczepień 
BCG, przez placówki służby zdrowia w terenie jest trudne. W woje
wództwie warszawskim przy zastosowaniu W latach 1962—1966 standar
dowej ilościowej metody kontroli wykonania badań tuberkulinowych
1 szczepień BCG (rewakcynacji), stwierdzono znaczną poprawę. Odsetek 
placówek służby zdrowia wywiązujących się z tego obowiązku zwiększył 
się z 1% w 1962 do 55% w 1966 roku.

3. Oprócz metod ilościowych koniecznym jest stosowanie kontroli ja
kości wykonania szczepień w terenie.

4. Wyniki wyrywkowej jakościowej kontroli w trzech województwach 
(olsztyńskim, rzeszowskim i zielonogórskim) wskazują na gorsze rezultaty 
szczepień w terenie niż można by osiągnąć przy stosowaniu prawidłowej 
techniki szczepień.

* *
*
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МЕТОДЫ КОАТРОЛЯ ЗА  ВЫПОЛНЕНИЕМ ПРИВИВОК БЦ Ж  

С о д е р ж а н и е

Представлены методы контроля за выполнением прививок Б Ц Ж  практиче
скими учреждениями здравоохранения. В варшавском воеводстве в 1962— 1966 гг. 
применялся единый количественный метод контроля за выполнением прививок
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БЦЖ . В данном воеводстве констатировано в, 1962 г., что только-лиш ь 1°/о меди
цинских учреж дении удовлетворительным образом выполнял обязанность прове
дения туберкулиновы х проб. В 1966 г. было у ж е  55°/о таких учреждений. К оли
чественный контроль следовалобы пополнить качественной оценкой проведенных  
вакцинаций. Предлагается проводить контроль вакцинации у самых младших 
детей.

Качественный контроль за выполнением вакцинации Б Ц Ж  новорожденны х  
по отношению к случайно избранным группам самых младш их детей из 3-х  
воеводств ,ольштыньского, жеш овсково и зеленогурского) показал, что техника  
проведения вакцинации Б Ц Ж  была неудовлетворительная и требовала даль
нейшего улучш ения. Б олее высокую степень туберкулиновой аллергии показали  
дети, у  которых констатировано поствакцинальные рубцы по сравнению с д е
тьми привитыми (по документации), у которых не было поствакцинальных руб
цов (статистические разницы высоко существенны).

Т. O l a k o w s k i ,  К. M a r  d o ń

METHODS OF CONTROLLING THE PERFORMANCE OF BCG VACCINATIONS

S u mma r y

Methods of controlling the perform ance of BCG vaccinations by the health  
service stations are described. In the W arsaw province, in the years 1962— 1966 
the sam e quantitative m ethod of controlling BCG vaccinations w as used. In 1962, 
only 1° /ik  of the health service stations in this province satisfactorily  perform ed  
obligatory tuberculin tests (revaccination). In 1966, this number increased to 55%. 
Q uantitative control should be supplem ented by qualitative controls of the vacci
nations. V accinations in  the youngest age groups of children should also be 
perform ed.

Q ualitative control of BCG vaccinations in newborns in random ly selected groups 
of youngest children in 3 provinces (Olsztyn, R zeszów, Zielona Góra) revealed  
inadequacies of the technique of BCG vaccination requiring im provem ent. Higher 
levels of tuberculin  allergy w ere observed in children w ith  postvaccination scars 
than in vaccinated children (according to the documents) w ithout scars (highly  
statistica lly  significant differences).
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MARSKOŚĆ WĄTROBY W WARSZAWIE 
ZE SZCZEGÓLNYM UWZGLĘDNIENIEM PRZYCZYNOWEJ ROLI 

WIRUSOWEGO ZAPALENIA WĄTROBY

Zakład E pidem iologii Państw ow ego Zakładu H igieny w  W arszaw ie

W latach 1962—68 umieralność z  m arskości w ą tro b y  była n a jw yższa  
w  W arszaw ie  i przekraczała  ponad dw u kro tn ie  średnią dla Polski. Od 
1965 roku w zras ta ła  ona: w  1965 r. g łów nie  z  pow odu  w zros tu  liczby  
zgonów osób, k tóre daw n ie j  p rzeb y ły  w z w ,  a w  następnych latach  
z  pow odu  w zro s tu  liczby zgonów m ężczyzn  w  w ie k u  45—64 lat z m a r
skością poalkoholową. Najczęstszą  przyczyną  marskości, szczególnie  
u kobiet , by ł  zas tó j żółci, drugą z  kolei, szczególnie u m ężczyzn ,  a lko
hol, trzecią  — w irusow e zapalenie w ątroby .  Około 40°lo zgonów  z  m a r
skości po w z w  następowało w  ciągu roku, około  90®/o w  ciągu 10 lat od 
zachorowania.

/
1. W STĘP

Od szeregu lat umieralność z marskości wątroby w Warszawie była 
niemal każdego roku najwyższa w Polsce, przekraczając ponad dwukrot
nie przeciętną umieralność w kraju (2). Była ona również najwyższa po 
przeprowadzeniu standaryzacji współczynników a więc po wykluczeniu 
wpływu odmiennej struktury ludności w różnych ośrodkach pod wzglę
dem wieku i płci. Zbliżoną umieralność, lecz na ogół niższą, notowano 
ponadto w Łodzi, Poznaniu i w woj. katowickim (rye. 1). Dokonano ana
lizy zgonów z marskości wątroby w Warszawie w latach 1962—68 ze? 
szczególnym uwzględnieniem udziału wirusowego zapalenia wątroby (wzw) 
jako przyczyny marskości.

2. M ATERIAŁ I METODY

Liczbę zgonów z marskości wątroby w Polsce i w województwach za
czerpnięto z opracowań Głównego Urzędu Statystycznego. Dane dotyczące 
wieku, płci, daty zgonu, miejsca zamieszkania osób zmarłych z marskości 
wątroby na terenie miasta Warszawy opracowano na podstawie kart zgonu

W iesław Magdzik, Ewa G onera*

* Do opracowania w ykorzystano protokóły badań anatom opatologicznych K ate
dry A natom ii Patologicznej Studium  D oskonalenia Lekarzy AM w  W arszawie — k ie
rownik prof. dr med. M. K obuszew ska-F aryna,  Pracowni A natom ii Patologicznej 
Szpitala W olskiego — kierow nik  dr med. R. M odrew ska-W in ow ska ,  historie choroby  
ze szpitali: B ielańskiego, Źoliborskiego, Huty „W arszawa”, W olskiego, Oddziału Cho
rób W ew nętrznych M iejsk iego Szpitala Chirurgii U razowej, karty zgonu i opracow a
nia liczby zgonów z GUS, oraz dokum entację zachorowań na choroby zakaźne dziel
nicowych Stacji San.-Epid. w  W arszawie. Autorzy dziękują w szystk im , którzy udo
stępnili m ateriały i udzielili pomocy w  ich w ykorzystaniu.



(karty zgonu wypełniane są w oparciu o rozpoznanie kliniczne) stałych 
mieszkańców miasta, kótrzy zmarli w Warszawie i u których określono 
marskość wątroby jako pierwotną lub wtórną, albo bezpośrednią przyczynę 
zgonu. Liczba analizowanych zgonów jest wyższa o około 2% od liczby 
podanej w publikacjach GUS.
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Ryc. 1. Marskość w ątroby w  Polsce, w  m iastach w ydzielonych z w ojew ództw  i w  woj. 
katow ickim . U m ieralność na 100 000 w  latach 1962— 68.

Nazwiska osób, które zmarły z marskości wątroby, wyszukiwano w wy
kazach zachorowań na wzw w dzielnicowych stacjach sanitarno-epidemio
logicznych w Warszawie. Dokumentacja ta obejmowała okres 7 lat, a czę
ściowo 12 lat przed zgonem. W oparciu o karty i dokumentację szpitali 
przeprowadzono weryfikację rozpoznania wzw.

Dla zdobycia bardziej dokładnych informacji wybrano z dokumentacji 
dwóch pracowni anatomopatologicznych dane o zgonach z marskością wą
troby stwierdzoną badaniem anatomopatologicznym, które nastąpiły w la
tach 1962—68 w 5 szpitalach w Warszawie (wybrane pracownie anato- 
mopatologiczne i szpitale podane na str. 1). Dane te uzupełniono informa
cjami z historii chorób, z kart zgonu i z dokumentacji służby przeciwepi- 
demicznej. Spośród 432 zgonów — 248 osób zmarło z przyczyn związaj- 
nych z marskością wątroby (śpiączka wątrobowa, krwotok z żylaków 
przełyku), 184 z przyczyn niezwiązanych z marskością wątroby, którą 
traktowano, jako chorobę współistniejącą. W kartach zgonu podano mar
skość wątroby jako przyczynę zgonu 164 osób.

Liczbę ludności w Polsce, w Warszawie i w województwach zaczerpnięto 
z roczników statystycznych (1, 4).

Dokonano analizy liczby zgonów i umieralności. Znamienność różnic 
oceniano przy pomocy testu c h i2 niezależności dwu cech z prawdopodo
bieństwem 95% (6). W celu wyeliminowania wpływu struktury wieku 
i płci na wysokość umieralności dokonano bezpośredniej lub pośredniej 
standaryzacji umieralności w miastach wydzielonych i woj. katowickim 
(standard — struktura ludności Polski) i wśród kobiet — (standard — 
struktura wieku mężczyzn w odpowiednim roku) (5).
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3. UMIERALNOŚĆ Z MARSKOŚCI WĄTROBY W WARSZAWIE

W latach 1962—64 umieralność W Warszawie utrzymywała się na po
dobnym poziomie. Umieralność kobiet była nieznacznie niższa od umie
ralności mężczyzn. Różnice te zwiększyły się po przeprowadzeniu stan
daryzacji współczynnika dla kobiet pod względem wieku (tabela I). Od
1965 roku notuje się stopniowy wzrost umieralności (rye. 1). W 1965 roku 
wzrost ten wystąpił zarówno u mężczyzn jak i u kobiet. W latach 1966—68 
nastąpił wzrost liczby zgonów i umieralności mężczyzn powyżej 45 lat, 
a w szczególności do 64 lat (ryc. 2). Z tego powodu w dalszych rozWaża-

Ryc. 2. M arskość w ątroby w  W arszaw ie w  latach 1962—65 i 1966—68 w edług płci 
i w ieku. Znam ienność różnic m iędzy liczbam i zgonów w  latach 1962—65 i 1 9 6 6 — 6 8  

wśród m ężczyzn i kobiet. Dla różnic znam iennych podano p.

niach uwzględniano następujące grupy wieku: do 44 lat, 45—64 lat, po
wyżej 65 lat. Liczba zgonów i umieralność kobiet w latach 1966— 6̂8 
utrzymywała się na poziomie podobnym do lat poprzednich (tab. I).
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Wzrost umieralności w latach 1966—68 wystąpił w dzielnicach Śródmie
ście, Praga Półncc i Praga Południe, podczas gdy w pozostałych dzielni
cach umieralność uległa obniżeniu, lub utrzymywała się na tym samym 
poziomie.

4. PRZYCZYNY MARSKOŚCI WĄTROBY

Przyczyny stwierdzonej anatomo-patologicznie marskości wątroby 
u mężczyzn i kobiet, którzy zmarli z przyczyn żwiązanych z marskością 
wątroby (śpiączka wątrobowa, krwotok z żylaków przełyku) przedstawiono 
na ryc. 3. Na podstawie historii chorób obliczono oddzielnie udział różnych 
przyczyn marskości wśród mężczyzn i kobiet. Jeżeli podano więcej niż

Ryc. 3. Przyczyny m arskości w ątroby osób zmarłych z n iew ydolności wątroby lub  
krwotoku z żylaków  przełyku w  W arszaw ie w  odsetkach w śród m ężczyzn i kob iet 

(na podstaw ie danych z w ybranych szpitali)

jedną przyczynę, marskość określano jako spowodowaną przez wszystkie 
wymienione czynniki, obliczając odsetki w stosunku do sumy przyczyn 
marskości. Ogółem wśród 432 osób z marskością wątroby było 26 osób, 
u których marskość była spowodo'wana więcej niż jedną przyczyną. Stąd 
wypływają różnice w odsetku zgonów z marskości po wzw podanych na 
ryc. 3 i w tabeli II, gdzie obliczano je w stosunku do liczby zmarłych.

Przyczyna marskości wątroby nie została określona u 44,7°/o wszyst
kich zmarłych i 36,7% zmarłych z przyczyn związanych z marskością.
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Może to być powodem niedokładności w ocenie rzeczywistego udziału 
poszczególnych przyczyn marskości. Według uzyskanych informacji naj
częstszą przyczyną marskości był zastój żółci związany z kamicą żół
ciową, stanem zapalnym wewnątrz- lub zewnątrzwątrobowych dróg żół
ciowych, następnie alkohol i wzw. Zastój żółci był najczęstszą przyczyną 
marskości u kobiet, alkohol zaś u mężczyzn w wieku 45—64 lat. W 1968 r. 
aż do 66,7°/o marskości u mężczyzn w wieku 45—64 lata spowodowany 
był alkoholem.

T a b e l a  II
Zgony z powodu m arskości w ątroby w  W arszaw ie w  latach 1962— 1968 a przebyte

w irusow e zapalenie wątroby

W naw iasach podano liczbę przypadków m arskości pom artwiczej z w zw  w  w y 
w iadzie.

5. WIRUSOWE ZAPALENIE WĄTROBY JAKO PRZYCZYNA MARSKOŚCI

Problem ten opracowano na podstawie historii chorób, jak również 
na podstawie informacji z kart zgonu i dokumentacji dzielnicowych sta
cji sanitarno-epidemiologicznych. Materiał wymieniony na drugim 
miejscu uznać należy za mało dokładny, gdyż nie mogło tu być uwidocz
nione zachorowanie na wzw na terenie nie podlegającym stacji właści
wej dla miejsca zamieszkania w chwili zgonu, lub zachorowanie niezgło- 
szone służbie przeciw,epidemicznej jak i zachorowanie w okresie 
ponad 7—12 lat przed zgonem. Dlatego materiał ten może tylko służyć 
dla określenia wzajemnych stosunków między liczbami zgonów w różnych 
rozpatrywanych grupach.

Najwyższy odsetek zgonów z marskości wątroby osób, które prze
były wzw, stwierdzono w 1965 roku, a na podstawie dokumentacji szpi
talnej wśród wszystkich osób ze zmianami marskimi również w 1966 roku 
(tabela II). W latach następnych, odsetki te były względnie niskie. 
U 53,3°/o osób zmarłych z przyczyn związanych z marskością, którą 
klinicznie wiązano z przebyciem wzw, stwierdzono marskość pozapalną.



Liczby zgonów mężczyzn i kobiet z marskością po wzw były podobne. 
Na podstawie historii chorób stwierdzono, że zgon z przyczyn związa
nych z marskością wystąpił u 19 (42,2%) mężczyzn i u 26 (57,8°/o) kobiet 
przewidywana liczba zgonów kobiet po standaryzacji — 14,7). Na pod
stawie informacji z kart zgonu i dokumentacji stacji san.-epid. z m ar
skości wątroby po przebyciu wzw zmarło 39 mężczyzn i 40 kobiet.

Okres czasu od zachorowania na wzw do zgonu z marskości wątroby 
przedstaw,iono w tabeli III. Należy przypomnieć, że pełne informacje 
z kart zgonu i stacji san.-epid. sięgają do 7, a informacje z badań ankie
towych do 5 lat przed zgonerry z marskości wątroby, a niepełne infor
macje z obydwu źródeł do 12 lat przed zgonem. Informacje szpitalne opar
te o dane uzyskane z wywiadu chorego uwzględniają okres dłuższy. Niski 
odsetek zmarłych w pierwszym roku po zachorowaniu na wzw obliczony
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T a b e l a  III
Okres czasu od zachorow ania na w zw  do zgonu z powodu m arskości w ątroby

na podstawie dokumentacji szpitalnej spowodowany jest zebraniem in
formacji ze szpitali ogólnych, podczas gdy wczesny zgon po przebyciu 
wzw występuje często w szpitalu zakaźnym.

Uwzględniając powyższe okoliczności można przyjąć, że około 40% 
zgonów z marskości wątroby po wzw następowało w pierwszym roku, 
a około 90% zgonów w ciągu 10 lat od zachorowania na wzw.
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U osób, które zmarły z marskości wątroby po upływie wielu lat od 
przebycia wzw, należy z dużą ostrożnością traktować wzw jako przy
czynę marskości, aczkolwiek wysoki odsetek marskości pozapalnej (57,l°/«) 
może świadczyć o istnieniu takich powiązań. Na podstawie informacji 
zawartych w historiach choroby osób, które zmarły z marskości wą
troby po okresie dłuższym od 10 lat od zachorowania na wzw, wiadomp 
że u 4 występowały w ciągu długoletniego okresu przed zgonem dole
gliwości, które mogły być związane z marskością wątroby, a u 3 innych 
przebycie wzw jako przyczynę marskości należy uważać za wątpliwe.

6. MARSKOŚĆ POZAPALNA

W 1966 roku szczególnie wysoki odsetek marskości określonej bada
niem histopatologicznym jako marskość pozapalna stwierdzono zarówno 
wśród osób z marskością wątroby zmarłych z innych przyczyn, jak 
i wśród tych, którzy zmarli z przyczyn związanych z marskością (tab. IV).

T a b e l a  IV
Zgony z powodu m arskości wątroby w W arszawie w  latach 1962— 1968 na podstaw ie  

dokum entacji szpitalnej. Liczby i odsetki zgonów z m arskości pozapalnej.

W naw iasach podano liczbę przypadków m arskości pom artwiczej z w zw  w  w y 
wiadzie.

W latach 1967, 1968 wśród osób, które zmarły z przyczyn związanych 
z marskością, odsetek marskości pozapalnej uległ znacznemu obniżeniu 
natomiast utrzymywał się wysoki odsetek marskości pozapalnej wśród 
osób, które zmarły z innych przyczyn. W latach 1967, 1968 mniej niż 
poprzednio było zmarłych z marskością pozapalną, którzy w wywiadach 
podawali przebycie wzw.

Odsetek osób z marskością pozapalną w latach 1966—68 uległ wzro
stowi w stosunku do lat 1962—65„ szczególnie wśród mężczyzn w wieku 
45—64 lat i kobiet powyżej 65 lat (Ryc. 4), u których marskość wiązanof 
z nadużywaniem alkoholu, zastojem żółci i u których nie udało się kli
nicznie dociec przyczyny marskości.



7. PRZYCZYNY ZGONU OSÓB Z MARSKOŚCIĄ W ĄTROBY

Spośród. 248 osób, które zmarły z przyczyn związanych z marskością 
wątroby, 159 osób (64,1%) zmarło w śpiączce wątrobowej, 63 osoby 
(25,4%) w wyniku krwotoku z żylaków przełyku i 26 osób (19,5%) w wy
niku krwotoku i śpiączki.

Spośród 184 osób, które zmarły z przyczyn nie związanych z marsko
ścią wątroby, najwięcej osób (84 =  45,6%) zmarło z powodu chorób układu 
krążenia, następnie 30 osób (16,3%) z powodu nowotworów (z wyłącze
niem pierwotnego raka wątroby) i 16 (8,7%) z powodu zmian związanych 
z cukrzycą.

Na 432 analizowane zgony 61 osób (14,1%) chorowało na cukrzycę. 
U 32 osób natomiast (7,4%) w wątrobie ze zmianami marskimi doszło: 
do rozwoju pierwotnego raka wątroby.

8. OMÓWIENIE

Udział przebycia wzw jako przyczyny marskości wątroby wynosi prze
ciętnie kilkanaście procent (tab. II). W niektórych latach jego znaczenie 
może wzrastać, zwłaszcza po latach epidemicznego nasilenia wzw mimo, 
ze umieralność z marskości wątroby osób, które przebyły wzw w latach 
epidemicznych, jest niższa, niż w latach obniżonej zapadalności na wzw 
(3). Na podstawie informacji z kart zgonu i stacji san.-epid. umieralność 
na 100 000 wynosiła wśród osób, które chorowały na wzw w 1962 r. —
0,40; w 1963 — 0,48; w 1964 — 0,18; w 1965 — 0,38. (Rokiem epide
micznym był rok 1964, rokiem największego obniżenia zapadalności rok 
1962). Liczby osób po przebytym wzw wśród zmarłych z marskości są 
wyższe i różnią się znamiennie od liczb spotykanych przeciętnie w po
pulacji.

Można przypuszczać, że w Warszawie w 1965 roku wzrost umieral
ności z marskości wątroby spowodowany był głównie wzrostem zgonów 
z marskości po wzw. Przemawia za tym wzrost umieralności zarówno 
mężczyzn jak i kobiet oraz wzrost odsetkowego udziału wzw jako przy
czyny marskości wątroby. Natomiast w dalszych latach udział wzw uległ 
obniżeniu, a wzrost umieralności spowodowany był głównie większą 
liczbą zgonów mężczyzn w wieku 45—64 lat, wśród których alkohol jest 
najczęstszą przyczyną marskości.

Bezobjawowe przebycie wzw może mieć pewne znaczenie we wzroście 
liczby zgonów w latach 1966—68. Wzrost liczby zgonów z marskością 
pozapalną w latach 1966—68, zwłaszcza wśród osób zmarłych z przy
czyn nie związanych z marskością wątroby, a które nie podawały w wy
wiadzie przebycia wzw, świadczyć może o wzroście liczby niewielkiego 
stopnia pozapalnych uszkodzeń wątroby, które nie są w dużej części bez
pośrednią przyczyną zgonu, a powstały w wyniku przebycia skąpoobja- 
wowego nie rozpoznanego procesu zapalnego. Mimo, że marskość poza- 
palna może być zejściem nie tylko procesu zapalnego etiologii wirusowej 
to jednak w naszych warunkach z uwagi na sytuację epidemiczną wzw 
można przypuszczać, że przyczyną większości tych spraw jest wirus 
nagminnego bądź wszczepiennego zapalenia wątroby. Tego rodzaju uszko
dzenie pozapalne wątroby nawet niewielkiego stopnia u osoby z choro
bami innych narządów, a szczególnie u osoby z uszkodzoną wątrobą in
nymi czynnikami pogarszać może ogólny stan zdrowia. Stąd prawdopo
dobnie wzrost liczby zgonów z marskością pozapalną wśród mężczyzn
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w wieku 45—64 lat, wśród których dominują uszkodzenia wątroby spo
wodowane nadużywaniem alkoholu i wśród kobiet powyżej 65 lat z uszko
dzeniami wątroby spowodowanymi przewlekłym zastojem żółci (ryc. 4).

Ilość spożywanego w Polsce 100% alkoholu w przeliczeniu na osobę 
wzrosła od 3,7—3,9 1, w latach 1957—64 do 5,0 1 w 1968. Najwyższe 
i wzrastające spożycie alkoholu szczególnie wódki, notowano w War
szawie — od 5,7 do 6,1 1 na osobę rocznie. Według badań przeprowa
dzonych w Polsce w 1962 r. przeciętny mężczyzna wypijał 5,4 razy więcej 
wódki, 2,3 razy więcej wina i 7,9 razy więcej piwa niż przeciętna ko
bieta (8, 9).

Ryc. 4. M arskość w ątroby w  W arszawie. O dsetki m arskości pozapalnej w  latach
1962—65 i 1966— 68.

Mimo, że — jak wynika z informacji zawartych w historiach choroby 
osób, które zmarły z marskości wątroby — klinicznie podejrzewa się prze
wlekły zastój żółci jako najczęstszą przyczynę marskości (co jest sprzeczne 
z opinią anatomopatologów), nadużywanie alkoholu, podobnie jak w in
nych krajach (7) wydaje się być czynnikiem, od którego zależy kształto
wanie się umieralności z marskości wątroby. Wzw w postaci objawowej 
może odgrywać niepoślednią rolę jako przyczyna marskości zwłaszcza po 
epidemicznym nasileniu zachorowań. Można podejrzewać, że wzw w po
staci bezobjawowej może być przyczyną uszkodzenia wątroby, które na
kładając się na inne choroby — zwłaszcza wątroby — pogarszają ogólny 
stan zdrowia.

9. W NIOSKI

a) nadużywanie alkoholu jest przypuszczalnie główną przyczyną wy
sokiej umieralności z marskości wątroby w Warszawie i jej wzrostu od
1966 roku;
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bj wzrost umieralności w 1965 roku (rok poepidemiczny) spowodowany 
był głównie wzrostem liczby zgonów z marskości wątroby po wzw;

c) zgony z marskości po rozpoznanym wzw stanowiły w różnych latach 
od kilkunastu do trzydziestu procent ogółu zgonów z marskości wątroby. 
Liczby zgonów mężczyzn i kobiet były zbliżone;

d) w pierwszym roku od zachorowania na wzw umierało około 40°/o 
a w pierwszych 10 latach około 90°/o osób podejrzanych o nabycie m arJ 
skości wątroby w wyniku wzw. Pojedyncze zgony Występowały nawet 
po kilkudziesięciu latach od zachorowania. Związek marskości z prze
byciem wzw należy u tych osób oceniać ostrożnie;

e) udział bezobjawowego 'wzw w zgonach z powodu marskości trudno 
ocenić, ale należy go również wziąć pod uwagę.

%
В. М а г д з и к ,  E. Г о н е р а

ЦИ РРО З ПЕЧЕНИ В Г. ВАРШ АВЕ С ОСОБЫМ УЧЕТОМ  
ПРИЧИННОЙ РОЛИ ГЕПАТИТА

С о д е р ж а н и е

Самую высокую смертность от цирроза печени за 1962— 1968 гг. отмечено 
в г. Варшаве, где ее уровень был более чем двухкратно выше по сравнению  
со смертностью по всей стране. С 1965 наблюдался рост коэффициентов смертно
сти в 1965 г. это происходило за счёт увеличения числа лиц, переболевш их ви
русным гепатитом, а в следую щ ие годы отмечали рост числа смертных случаев  
среди мужчин в возрасте 45—64 года. .

Главную причину этого ф акта усматривают в высоком и возрастающим в г. 
Варшаве потреблении алкоголя. Наиболее частой причиной цирроза печени 
(особенно у  женщ ин) был ж елчны й стаз, второй причиной (особенно у  м уж 
чин) — алкогол, третьей — вирусный гепатит.

Около 40% смертных случаев по поводу цирроза печени после вирусного ге
патита последовало на первом году, около 90% в течение первы х 10 лет, а еди
ничные случаи спустя свыше десяти и д а ж е  несколько десятков лет.

W. M a g d z i k ,  Е. G o n e r a

HEPATIC CIRRHOSIS IN W ARSAW , WITH SPECIAL REFERENCE TO THE 
CAUSAL OF VIRAL HEPATITIS

S u m m a r y

In the years 1962— 1968, m ortality from hepatic cirrhosis w as highest in W arsaw  
end nearly tw ice as high as in the rest of Poland. Since 1965, the num bers of 
deaths of persons w ho had viral hepatitis has increased, and in  the fo llow ing  
years the num bers of deaths in men aged 45—64 years.

The main reason for this is thought to be the high consum ption of alcohol in 
Warsaw. The m ost frequent cause of hepatic cirrhosis (especially in wom en) w as 
cholestasis, fo llow ed  second (in men) by alcoholism , and thirdly by viral hepatitis.

About 40% of deaths from  cirrhosis after viral hepatitis occurred w ith in  the 
first year, about 90% w ith in  10 years, and a few  deaths after longer periods of time.

i
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Józef Sowa

LAPAROSKOPIA 
W DIAGNOSTYCE UTAJONEJ MARSKOŚCI POMARTWICZEJ 

U CHORYCH Z WIRUSOWYM ZAPALENIEM WĄTROBY

Klinika. Chorób Zakaźnych A kadem ii M edycznej w Krakowie 
K ierow nik: prof, dr med. W. Fejkiel

Przedstaw iono przydatność  badania laparoskopowego w  rozpoznaniu  
klinicznie u tajonej m arskości po/martwiczej. Z 220 w ykonanych  badań 
poddano analizie 176 chorych z  różnym  rozpoznaniem klin icznym, u k tó 
rych dalsza obserwacja  i badanie laparoskopow e pozwoliło  rozpoznać  
w iru sow e zapalenie w ą tro by ,  a także u 36 chorych (20,4°/o) cechy począ t
k o w e j  drobn oguzkow ej w zg lędn ie  u trw a lon ej marskości pom artw icze j .  
Badanie um ożliw iło  rozpoznanie w czesnych  zm ian w  w ątrobie ,  k tóre nie 
da w a ły  jeszcze  o b jaw ów  klinicznych marskości w yrów n an ej .  W yda je  
się, że zm iany  takie należy  określać na podstaw ie  badania laparosko
powego stanem przedm arsk im  (praecirrhosis).

Związek między wirusowym zapaleniem wątroby (wzw) a marskością 
pomartwiczą został udowodniony na podstawie obserwacji klinicznej (5, 
6, 10, 11, 12, 15, 19, 21, 29), badaniem laparoskopowym (13, 17, 27, 28, 3Ź, 
33) i histologicznym (1, 4, 16, 31). Autorzy (2, 3, 35) twierdzą, że marskość 
po wirusowym zapaleniu wątroby jest rzadko spotykana, a u osób mło
dych nie występuje (9).

Trudno mówić o marskości pomartwiczej, nie wspominając o przewle
kłym zapaleniu wątroby, procesie który stanowi pomost pomiędzy ostrą 
formą wirusowego zapalenia wątroby a marskością (13, 25, 28a, 35).

W obrazie laparoskopowym u chorych na wzw stwierdza się stosunko
wo często wątrobę wykazującą cechy marskie, które mogą być również 
wywołane uprzednim uszkodzeniem przez wiele czynników toksycznych 
(14). Trudnym problemem jest określenie, w jakim stopniu zakażenie wi
rusowe uszkadza komórki wątroby, a jaką rolę odgrywają czynniki. Do 
nich zaliczamy m. in. przewlekłe stany zapalne oraz długotrwałe stoso
wanie środków leczniczych, uszkadzających wątrobę. Te ostatnie wpły
wają wybitnie niekorzystnie na przebieg wzw.

Należy nadmienić, że tak lekko jak i ciężko przebiegające postacie wzw 
mogą być przyczyną wystąpienia marskości pomartwiczej.

Rozpoznanie marskości pomartwiczej nieujawnionej jest trudne a na
wet czasem z objawów klinicznych niemożliwe, szczególnie u chorych 
z wzw. Toteż zrozumiałe zainteresowanie wywołało wprowadzenie bada
nia laparoskopowego.

Nie można stawiać znaku równości pomiędzy marskością klinicznie wy
równaną a marskością pomartwiczą stwierdzaną w obrazie laparoskopo
wym. Dzięki temu badaniu można wykryć wczesne zmiany w wątrobie 
oraz zróżnicować poszczególne formy marskości (13, 24, 26, 32, 34) np. 
drobnoziarnista, drobnoguzkowa, guzowata, zanikowa, biliarna itp. W roz



poznaniu tych schorzeń laparoskopia ma wyraźną przewagę nad oceną 
histologiczną wycinków wątroby. Wydaje się wskazane, aby zmiany 
stwierdzone na podstawie obrazu laparoskopowego a nieujawnione klinicz
nie określać stanem przedmarskim) (praecirrhosis). Jest to forma pomiędzy 
przewlekłym aktywnym zapaleniem wątroby a marskością klinicznie wy
równaną. Zespół ten klinicznie niezwykle trudny do rozpoznania może 
posiadać cechy przewlekłego zapalenia wątroby, natomiast łatwo go 
stwierdzić laparoskopowo.

Marskość pomartwicza w obrazie laparoskopowym charakteryzuje się 
powiększeniem względnie zmniejszeniem poszczególnych płatów wątroby 
(7, 8, 17, 18, 20, 22, 23, 24, 32, 33, 34), konsystencja jej jest wyraźnie 
wzmożona, twarda. Wątroba przybiera barwę ciemno-czerwono-brązową, 
względnie jasno-czerwono brązową. Jest ona w pewnym stopniu uzależ
niona od stosunku parenchymy do mezenchymy, mniej lub więcej zapalnie 
zmienionej. Powierzchnia staje się nierówna, wywołana licznymi ubytka
mi parenchymy, silnym rozrostem mezenchymy oraz licznymi ogniskami 
uwypuklającymi się ponad powierzchnię wątroby 'w postaci maleńkich 
gruzełków, które następnie przekształcają się stopniowo w mniejsze lub 
większe guzki. Są one wyrazem regeneracji tkanki wątrobowej jako wy
równanie zniszczonej parenchymy. Brzeg wątroby jest wyraźnie nierów
ny, obły. Torebki płatów słabo napięte, mniej lub więcej zwłókniałe.

Należy zaznaczyć, że zmiany marskie nie muszą być jednakowo rozwi
nięte w obydwu płatach wątroby (30, 32). Różnice te w pewnym stopniu 
można tłumaczyć lepszym odżywieniem prawego płata wątroby, który 
w Większości otrzymuje krew z naczyń jelit, od lewego płata, który po
biera ją ze śledziony a część z naczyń jelit.

Celem pracy jest próba oceny przydatności badania laparoskopowego 
w rozpoznaniu klinicznie nieujawnionej marskości pomartwiczej u cho
rych z wirusowym zapaleniem wątroby.

W pracowni laparoskopowej Kliniki Chorób Zakaźnych A. M. w Kra
kowie spośród 220 wykonanych badań poddano analizie 176 chorych z róż
nym rozpoznaniem klinicznym, u których dalsza obserwacja i badanie 
laparoskopowe pozwoliło ustalić nie tylko żółtaczkę miąższową (wz\v), 
a także cechy początkowej marskości pomartwiczej.

Tabela I przedstawia 36 chorych, u których rozpoznano różne schorze
nia wątroby. Rozpoznanie oparto na obserwacji klinicznej trwającej prze
ciętnie do 3 tygodni. W kilku przypadkach badania wykonano późn&ej. 
Byli to chorzy, którzy już po dłuższej obserwacji w innym szpitalu przy
byli do kliniki celem ustalenia rozpoznania.

Zachorowania dotyczyły 33 kobiet i 3 mężczyzn. Ich wiek wahał się od
11 do 76 lat.

W wywiadzie uwzględniono wiek chorych, czas jaki upłynął od chwili 
pojawienia się żółtaczki, uprzednio przebyte schorzenia wątroby w tym 
wzw, zapalenie pęcherzyka żółciowego, przebyte zabiegi chirurgiczne, po
bierane leki i inne czynniki szkodliwie oddziaływujące. W czasie badania 
zwrócono szczególną uwagę na wielkość wątroby. W badaniach uzupełnia
jących uwzględniono poziom bilirubiny, zachowanie się próby tymolowej, 
aktywność aminotransferazy alaninowej, aktywność fosfatazy alkalicznej, 
poziom protrombiny, poziom albumin i gamma-globulin.

Obserwacja kliniczna i analiza badań uzupełniających wykazała zmniej
szenie liczby krwinek czerwonych u 15 chorych, obniżoną liczbę ciałek 
białych tylko u 16 chorych. Prawidłową wielkość wątroby stwierdzono
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T a b e l a  II
Zależność m iędzy rozpoznaniem  klinicznym  a badaniam i laparoskopowym i

u 3 chorych, powiększoną do 5 cm u 27, powyżej u 6 chorych. Poziom bili
rubiny w surowicy krwi do 6 mg% u 4, do 15 mg% u 12, powyżej u 30 
chorych, najwyższy 50 mg0/®. Próba tymolowa prawidłowa u 5, do 10 j 
u 20, powyżej u l i  chorych. Aktywność aminotransferazy alaninowej (po
czątkowa), prawidłowa u 4 chorych, do 200 u 8, powyżej u 24 chorych. 
U 6 chorych stwierdzono prawidłową aktywność fosfatazy alkalicznej, 
podwyższoną u 24, nie badano u 6 chorych. U 20 chorych stwierdzono hy- 
poalbuminemię i u 30 chorych hypergammaglobulinemię. Tylko u 7 cho
rych poziom protrombiny był obniżony.

Przebieg kliniczny ciężki był u 20 chorych, średnio ciężki u 13, lekki u 3.
Rozpoznanie kliniczne całego materiału chorych i wyniki uzyskane ba

daniem laparoskopowym przedstawia tabela II.
Z tabeli II wynika, że wśród 176 chorych z różnymi rozpoznaniami kli

nicznymi badanie laparoskopowe i dalsza obserwacja umożliwiły u 19 cho
rych poprawienie rozpoznania klinicznego i ustalić rozpoznanie początko
wych form marskości pomartwiczej u chorych z wirusowym zapaleniem 
wątroby. Dzięki badaniu u 36 chorych (20,4%) stwierdzono cechy począt
kowej względnie utrwalonej marskości pomartwiczej. Jedynie u 1 chore
go klinicznie ustalono rozpoznanie wyrównanej marskości wątroby po
twierdzonej badaniem laparoskopowym. W kilku przypadkach rozpozna
nia zostały także potwierdzone oceną badania histologicznego wycinków 
uzyskanych punktowaniem wątroby (celowana lub ślepa punkcja wątroby) 
względnie badaniem obdukcyjnym.

Na podstawie doświadczeń autorów (13, 17, 18, 20, 24, 26) i 'własnych 
doświadczeń (27, 28) uważam, że obecnie największe znaczenie w rozpo
znawaniu wczesnych zmian marskości pomartwiczej posiada badanie lapa
roskopowe.
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WNIOSKI

1. Badanie laparoskopowe posiada dużą wartość w rozpoznaniu klinicz
nie utajonej marskości pomartwiczej u chorych z wirusowym zapaleniem 
wątroby.

2. Wśród 176 chorych z wirusowym zapaleniem wątroby obserwacja 
kliniczna pozwoliła na rozpoznanie marskości wyrównanej tylko u 1 cho
rego, natomiast badanie laparoskopowe pomogło u 36 chorych (20,4°/o) 
rozpoznać wczesne postacie marskości pomartwiczej.

3. WTskazanym jest aby zmiany stwierdzone na podstawie obrazu lapa
roskopowego, nieujawnione klinicznie, określać stanem przedmarskim 
(praecirrhosis).

Ю. С о в а

ЛАПАРОСКОПИЯ В ДИАГНОСТИКЕ ЛАТЕНТНОГО ПОСЛЕНЕКРОТИЧЕС- 
КОГО ЦИ РРО ЗА У БОЛЬНЫ Х ВИРУСНЫМ ГЕПАТИТОМ

Представлено пригодность лапароскопического исследования в диагностике 
клинически латентного посленекротического цирроза. И з 220 проведенны х ис
следований подвергнуто анализу 166 больных с различным клиническим диаг
нозом, у которых дальнейш ее наблюдение и лапароскапические исследование 
позволило определить не только паренхиматозную ж ел туху  (вирусный гепатит), 
но также признаком начальной или упроченной формы посленекротического цир
роза.

Исследование дало возможность у 19 больных изменить клинический диагноз 
и распознать начальную или упроченную форму посленекротического цирроза 
у больных вирусным гепатитом. В то время у  16 больных на основании клини
ческих проявлении распознано только-лиш ь вирусный гепатит, с помощью ла
пароскопического исследования констатировано посленекротичинский цирроз пе
чени. Благодаря этому исследованию у 36-и больных (21,7%) установлено при
знаки начального или упреченного посленекротического цирроза.

Исследование дало возможность распознать ранние формы изменений п е
чени, когда не было ещ е клинических проявлений. К аж еться, что данны е изм е
нения следует определять на осеовании лапароскопического исследования как 
предциррозное состояние (praecirrhosis).

J. Sowa
LAPARASCO PY IN THE DIAGNOSIS OF LATENT POSTNECROTIC  

CIRRHOSIS IN PATIENTS WITH VIRAL HEPATITIS

The u tility  of laparoscopy in the clin ical diagnosis of latent postnecrotic cirrhosis 
is described. Out of 220 exam inations, 176 patients w ith  various clin ical diagnosis 
in  w hom  further observation and laparoscopy not only established viral hepatitis, 
but also disclosed sings of incipient or fixed  postnecrotis cirrhosis, w ere selected  
for analysis.

In 19 patients laparoscopy perm itted change of the clin ical diagnosis and revealed  
incipient of established vostnefrotic cirrhosis in viral hepatitis patients. In 17 pa
tients w ith  the clin ical diagnosis only of VH, laparoscopy revealed postnecrotic 
cirrhosis of the liver. In all, in 36 patients (20,4%) incipient of established postnecro
tic cirrhosis w as diagnosed on the basis of laparoscopy.

Laparascopy reveals early lesions in the liver before clin ical sym ptom s appear, 
which may be defined as precirrhosis.
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INWAZJE TASIEMCA NIEUZBROJONEGO 
(TAENIARHYNCHUS SAGINATUS)

NA TERENIE MIASTA POZNANIA W LATACH 1954—1968

Stacja Sanitarno-E pidem iologiczna m. Poznania  
Dyrektor: lek. A. Paruzal 

Zespół W ojewódzkich Przychodni Specjalistycznych w  Poznaniu  
Dyrektor: dr med. W. Jeszke

W pracy przedstaw iono w yn ik i  obserwacji  2509 p rz ypa dk ów  tas iem -  
czycy  (T. saginatus) u m ieszkańców  miasta Poznania.

W latach 1954—1968 zarejestrowano na terenie miasta Poznania ogółem 
2509 przypadków inwazji T. saginatus.

Zapadalność mieszkańców m. Poznania na tasiemczyce (T, saginatus) 
w poszczególnych latach wykazuje stały wzrost (ryc. 1).

Wzrost liczby przypadków tasiemczycy u ludzi na ogół pokrywał się 
ze wzrastającym wykrywaniem wągrzycy u bydła.

W latach 1958— 1968 stwierdzono współzależność między ilością spoży
tej wołowiny a zapadalnością na tasiemczyce. Uwidaczniało się to zwłasz
cza w latach 1959 i 1963, w których wzrost zapadalności towarzyszył 
wzrostowi podaży mięsa wołoWego.

Szereg obserwacji przemawia za tym, że zwyczaj spożywania surowego •> 
mięsa staje się coraz bardziej rozpowszechniony. Względy profilaktyczne 
przemawiają więc za tym, aby szczególnie dokładnie badano w kierunku 
wągrzycy tusze przeznaczone do spożycia w postaci surowej.

Datę zarażenia tasiemcem określono u 1136 osób, które zgłosiły się do 
Poradni w okresie nie dłuższym niż miesiąc od dnia ujawnienia się członów 
tasiemca. Przyjęto przy tym, że od dnia zarażenia do dnia ujawnienia się 
tzłonów mijają trzy miesiące. Odsetek zarażeń w poszczególnych miesią
cach wahał się od 6,6°/o we wrześniu do 10,4% w styczniu.

Do roku 1960 różnice w zapadalności kobiet i mężczyzn były niewielkie 
(ryc. 2). Bardziej wyraźne zróżnicowanie zapadalności stwierdzano po
czynając od roku 1961. W 1967 r. stwierdzono zapadalność 4,01 na 10 000 
mężczyzn i 6,33 na 10 000 kobiet. Podobne proporcje stwierdzili Adonajlo 
i Gancarz (2).

Wiek obserwowanych przez nas osób zarażonych tasiemcem wahał się 
od 1 1/2 roku do 84 lat. Najwyższą zapadalność (około 10 na 10 000) za
notowano w grupach wieku 30—39 i 40—49 lat. W tym względzie nasze 
wyniki pokrywają się ze średnimi dla kraju (2). Znamienną w naszym ma
teriale wjydaje się być duża liczba dzieci w wieku do 9 lat.

Pracownicy zakładów mięsnych i gastronomii stanowili 8,2% ogółu 
przypadków. Podobny odsetek podają Adonajlo i Gancarz (2). Ponieważ 
wyżej wymieniona kategoria pracowników stanowi na terenie kraju około
0,6% populacji można przyjąć, że zapadalność pracowników mających kon-

Kazim ierz K alaw ski, Zbigniew Pawłowski
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;takt z surowym mięsem jest kilkunastokrotnie większa od przeciętnej. 
Zawody wymagające przebywania poza domem (pracownicy terenowi 
,i transportu, studenci) sprzyjają również inwazji tasiemca nieuzbrojonego.

Spośród 1140 osób, u których przeprowadzono szczegółowe wywiady, 
około 90°/o spożywało surowe mięso w postaci befsztyków tatarskich lub 
innej. W około 10% przypadków zarażenie nastąpiło poprzez spożycie su
rowych wędlin (7°/o) lub spożycie niedogotowanego albo smażonego mięsa 
(3°/o).

Spośród osób, spożywających surowe mięso 44% spożywało je wyłącznie 
w domu, a 22°/o wyłącznie poza domem, w restauracji, barze, garmażerii 
iitp.

Analiza materiału wykazała, że zwyczaj spożywania surowego mięsa 
uzależniony jest w dużej mierze od sytuacji zawodowej i rodzinnej. Ko
biety naicześciei zarażaia sie wyłącznie w domu (58%), rzadziei wyłącz-
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Inwazje powtórne po okresie dłuższym niż 1 rok zanotowano w 5 przy
padkach. U 30 osób inwazje powtórne obserwowane w okresie objętym 
badaniami, a u 25 osób pierwsze zarażenie miało miejsce w latach 1920— 
1953. U 2 osób stwierdzono trzykrotne zarażenie w kilku- lub kilkunasto
letnim odstępie czasu. Obserwacja ta podkreśla fakt braku odporności 
nabytej na inwazję T. saginatus.

Długotrwałość zakażenia nie była do tej pory w kraju szczegółowo opra
cowana mimo, że badania tego rodzaju posiadają szczególną wartość epi
demiologiczną. Wyniki naszych obserwacji wskazują, że w ciągu 15 lat 
zmniejszyła się liczba przypadków długoletniego zakażenia. Natomiast 
bez większych zmian utrzym uje się odsetek zgłaszających się do lekarza 
w 2 do 12 miesięcy od chwili ujawnienia członów (w 1968 roku wynosiił 
on aż 34°/o).

Skuteczność leczenia w ostatnim 15-leciu znacznie się poprawiła. Ta
bela I przedstawia wyniki leczenia tasiemczycy w Poradni Chorób Paso
żytniczych i Tropikalnych. Skuteczność leczenia przedstawiono, posługu-

T a b e l a  I
Skuteczność kuracji przeciw tasiem czycow ych na przestrzeni lat 1954— 68 

u 1750 nosicieli T. saginatus

jąc się współczynnikiem terapeutycznym, który jest ilorazem liczby prze
prowadzonych kuracji i liczby leczonych. Z przedstawionych danych Wy
nika, że skuteczność jednorazowej kuracji przeciwtasiemczycowej prepa
ratami cyny lub Yomesanem wynosi obecnie około 90%.

W NIOSKI

1. W m. Poznaniu na przestrzeni lat 1954—1968 stwierdzono wzrost 
zapadalności na tasiemczycę (T. saginatus). Wzrost ten był skorelowany 
z częstszym wykrywaniem wągrzycy u bydła oraz ze wzrostem spożycia 
mięsa wołowego.

2. Najwyższą zapadalność obserwowano u osób w wieku 30—49 lat. 
Tasiemcem nieuzbrojonym częściej zarażają się kobiety, a następnie pra
cownicy przemysłu mięsnego i gastronomicznego oraz osoby których cha
rakter pracy powoduje spożywanie posiłków poza domem.

3. W domu zaraża się 68% chorych na tasiemczycę. Poza domem za
rażają się osoby młode, samotne lub wykonujące zawód wymagający prze
bywania z dala od rodziny.

4- Na przestrzeni lat 1954—1968 stwierdza się postępujący spadek licz
by długoletnich przypadków tasiemczycy oraz znaczną poprawę skutecz
ności leczenia tasiemczycy.
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К. К а л я в с к и ,  3.  П а в л о в с к и

ИН ВАЗИЯ БЫЧЬЕГО ЦЕПНЯ В Г. ПОЗНАНЕ ЗА  1954— 1968 ГГ.

С о д е р ж а н и е

Проведено эпидемиологический анализ 2500 случаев тениаринхоза зарегистри
рованных в г. Познане в 1954— 1968 гг. Констатировано постоянный рост забо
леваемости тениаринхозом, что соответстует более частому обнаруживанию ф ин
ноза у  скота и росту потребления говяжего мяса.

А нализ показал, что чаще всего зараж аю тся лица в возрасте 30— 40 лет, ж ен 
щины, работники мясной и гастрономической промышленности и лица, которые 
питаются вне дома. Навык потребления сырого мяса отмечено у  90% зараж енны х  
лиц, из них 68°/о заразилось дома а 22% вне дома.

На протяжении анализированного периода отмечается сниж ение многолетнего 
носительства бычьего цепня и значительное улучш ение эф ф ективности лечения.

К. K a l a w s k i ,  Z. P a w ł o w s k i

INVASIO N BY TAENIARHYNCHUS SA G IN ATU S  
THE CITY OF POZNAN IN THE YEARS 1954— 1968

S u mma r y

An epidem iologic analysis of 2509 cases of T. saginatus invasion registered in 
the city of Poznań in the years 1954— 1968 revealed a steadily increasing incidence 
of infestation , correlated w ith  greater frequency of cysticerosis in cattle and con
sum ption of beef.

A nalysis of the epidem iologic investigations show ed that persons aged 30—49 
years, w om en, em ployees in the m eat and gastronom ic industries and persons w hose 
occupation requires taking m eals aw ay from hom e suffer from the infestation  most 
often.

The habit of eating raw  m eat, observed in 90% of the infected persons, has certain  
characteristic features. S ix ty -e igh t per cent w ere infected at home, and 22% else
w here, m ostly young, unmarried persons and those w hose work requires staying  
aw ay from  home. e

In the years 1954— 1968, the numbers of cases of taeniasis lasting m any years 
have declined, and the effectiveness of treatm ent has im proved m arkedly.
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BADANIE PARAZYTOLOGICZNE MIĘŚNIA 
W KILKA LAT PO PRZEBYTEJ WŁOŚNICY *

K linika Chorób Pasożytniczych A kadem ii Medycznej w  Poznaniu  
Kierownik: prof. dr med. C. G erw el

A u torzy  p rzedstaw ia ją  znaczenie badań b iopsyjnych mięśnia w  3 do 
8 lat po p rzeb y te j  w łośn icy  w  aspektach: d iagnos tycznym , biologicznym  
i k linicznym.

Liczne zachorowania na włośnicę, będące wynikiem upowszechnienia 
wielkotowarowej gospodarki mięsem, powodują wzrost liczby skarg o od
szkodowania za cierpienia doznane w czasie choroby. Równolegle wzrasta 
liczba diagnostycznych badań biopsyjnych mięśnia, Wykonywanych w kil
ka lat po przebyciu włośnicy. Mimo to, w literaturze istnieją tylko nie
liczne opracowania tego zagadnienia. Dlatego staraliśmy się możliwie wy
czerpująco przeanalizować dostępny naszej Klinice materiał biopsyj
ny w -3 aspektach: diagnostycznym, biologicznym i klinicznym./

MATERIAŁ I METODY

Badaniu bioptycznemu poddano 65 osób (5 dzieci, 25 kobiet i 35 męż
czyzn) obserwowanych w Klinice w okresie od 1963 do 1968 roku. Osoby 
te kierowano do Kliniki celem orzeczenia o ewentualnych następstwach 
przebytej włośnicy. Wiek pacjentów wahał się w granicach od 11 do 75 lat.

Badane osoby chorowały na włośnicę przed 3—8 laty. Pochodziły one 
z trzech ognisk włośnicy: w Mosinie (57 osób), w Poznaniu (2 osoby) 
i w Przywsiu pow. Milicz (6 osób).

Epidemia w Mosinie (1960), opisana częściowo przez Neymana i Talar- 
czyka (1961), charakteryzowała się na ogół łagodnym przebiegiem klinicz
nym (673 osoby leczono ambulatoryjnie, 286 osób hospitalizowano, 2 osoby 
zmarły) i niewielką intensywnością inwazji, o czym mogliśmy się przeko
nać na podstawie badań bioptycznych. Ogniska włośnicy w Poznaniu 
(1963) i w Przywsiu (1964) były epidemiami o charakterze ograniczonym, 
godzinnym.

Przebieg kliniczny włośnicy oceniano retrospektywnie na podstawie 
historii choroby 52 osób hospitalizowanych, kart choroby 13 osób leczo
nych ambulatoryjnie i akt sądowych. Klasyfikacji klinicznego przebiegu 
włośnicy dokonywano w oparciu o kryteria proponowane przez Kassura 
i Januszkiewicza (1968) i u 2 osób określono przebieg jako ciężki, u 23 — 
średnio-ciężki i u 40 jako lekki (tabela IV).

Czesław G erw el, W anda Kocięcka, Zbigniew Pawłowski

* Praca w ykonana  w  ramach naukow ej w spó łpracy  po lsko-am erykańsk ie j ,  um ow a  
C LC -E -P -2 ,  C omm unicable  Disease Center, A tlanta , Ga., USA.



Wycinek z brzuśca mięśnia naramiennego lewego pobierano w znie
czuleniu miejscowym. Wycinek o wadze 200 do 2000 mg dzielono na d\vie 
części. Jedną z nich badano parazytologicznie, drugą przeznaczono do ba
dania histopatologicznego.

W badaniach parazytologicznych posługiwano się z reguły metodą tri- 
chinoskopii (65 wycinków) oraz dodatkowo metodą wytrawiania (53 wy
cinki). Większość wycinków była ponadto badana histopatologicznie. Ba
danie trichinoskopowe wykonywano w sposób rutynowy- Po badaniu tri- 
chinoskopoWym skrawki wytrawiano w sztucznym soku żołądkowym.

W YNIKI I OMÓWIENIE

1. Technika postępowania w badaniach bioptycznych.
Korzystamy z blisko 100-letniego doświadczenia w zakresie badań biop

tycznych mięśni we włośnicy, jednak nie zostały dotąd ustalone tak istotne 
elementy badania, jak miejsce pobrania wycinka, optymalna ilość mięśnia 
potrzebna do badania i przydatność poszczególnych metod badania tkanki 
mięsnej. Rozsiane w literaturze wyniki badania bioptycznego najczęściej 
są niepełne; na ogół nie podaje się ilości badanego mięśnia (np. Ozie- 
reckowskaja i wsp. 1966) i często nie określa się intensywności inwazji 
(np. Mohr, 1961). Naszym zdaniem wycinki mięśnia osób podejrzanych
o zarażenie włośniem krętym  są cennym materiałem poznawczym i po
winny być badane wyczerpująco. Wyrażamy nadzieję, że wyniki naszych 
badań, dokonanych na dość dużym materiale, wniosą do tego zagadnienia 
pewien postęp.

Wycinek mięśnia winien być badany trichinoskopowo oraz metodami 
wytrawiania, histologiczną i ksenodiagnostyczną. Tabele I i II przedsta
wiają wyniki badań metodami trichinoskopii i wytrawiania. Badanie tr i
chinoskopowe poz'wala nie tylko na stwierdzenie larw włośnia, lecz rów-
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T a b e l a  I
W ykryw alność larw  Trichinella spiralis  w  zależności od w ielkości w ycinka m ięśnia

naram iennego

niez na ocenę ich wieku, wyglądu torebki i zachodzących w niej zmian. 
Badanie trichinoskopowe dało w naszym materiale wynik pozytywny 
w 44 przypadkach na 65 badanych (orientacyjnie 68%). Podobne wyniki 
uzyskali Reiman (1942) i Parrisius (1942). Badanie to przy mało intensyw
nej inwazji, poniżej 10 larw/g, dało wynik negatywny w 1/3 badanych1
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T a b e l a  II
W ykryw alność larw  Trichinella spiralis w  zależności od intensyw ności inw azji

próbek, podobny wynik uzyskano kiedy próbki mięśnia nie przekraczały 
250 mg.

Badanie metodą wytrawiania zostało wprowadzone na szerszą skalę 
przez Mc Naughta i Andersona (1963). Jednakże metoda ta jest dość 
rzadko stosowana w badaniu bioptycznym, mimo że posiada szereg zalet. 
W naszym materiale wytrawianiem wykryliśmy włośnie w 39 przypad
kach na 53 badanych, tj. orientacyjnie w 74%. M. in. wytrawianiem wy
kryto włośnie w 9 przypadkach mało intensywnej inwazji (poniżej 10 
larw/g), po negatywnym Wyniku badania trichinoskopowego. I odwrot
nie, wytrawianiem nie potwierdzono obecności włośnia w 2 przypadkach 
z pozytywną trichinoskopią. Ten ostatni fakt tłumaczymy tym, że larwy 
w mięśniu mogą być rozmieszczone nierównomiernie oraz tym, że w ba
daniu metodą wytrawiania mogą ulec zniszczeniu martwe larwy. Metoda 
wytrawiania jest jednak nieprzydatna do oceny wieku larw, stopnia uwap- 
nienia torebek i charakteru odczynu żywiciela.

W badaniu histopatologicznym, o ile Wykonuje się je na podstawie se
rii skrawków, można znaleźć larwy włośnia nawet wówczas, kiedy wynik 
badania trichinoskopowego i metodą wytrawiania jest negatywny. W na
szym materiale miało to miejsce w 3 przypadkach na 12. Fakt ten spra
wia, że badanie histopatologiczne można w pewnej mierze traktować jako 
badanie uzupełniające, zwłaszcza przy inwazji o małej intensywności, 
kiedy istnieje prawdopodobieństwo nierównomiernego rozmieszczenia larw 
w wycinku mięśnia. Z drugiej strony, badanie histopatologiczne pozwala 
na uchwycenie zmian patologicznych w tkance mięsnej. Ta okoliczność 
posiada znaczenie nie tylko dla oceny aktualnego odczynu żywiciela w sto
sunku do larwy Trichinella spiralis, lecz również dla rozpoznawania ewen
tualnych współtowarzyszących zmian mięśniowych, nie związanych z wło
śnicą, a posiadających niektóre wspólne z nią cechy kliniczne, np. pe- 
riartheritis nodosa. Warto też zaznaczyć, że w terminie tak odległym, jak 
8 lat po zarażeniu, badaniem histopatologicznym stwierdza się w niektó
rych przypadkach obecność nacieku komórkowego wokół larw i zmiany 
bazofilne charakterystyczne dla włośnicy (Gabryel i Gustowska, 1967). 
Stwierdzenie tych zmian posiada istotne znaczenie zarówno w ocenie 
/stanu klinicznego poszczególnych przypadków, jak i znaczenie ogólno-roz- 
poznawcze.



Badania ksenodiagnostyczne, posiadające niewielką wartość diagnostycz
ną, pozwalają na ocenę inwazywności larw włośnia. Było ono przez nas 
wykonywane sporadycznie. Na ich podstawie możemy stwierdzić czy 
larwy pochodzące z mięśni człowieka w 3 do 6 lat po zarażeniu, są in- 
wazywne dla białych myszy.

Biopsje we włośnicy wykonuje się najczęściej z m. naramiennego, lecz 
również i z mm. międzyżebrowych, brzuchatego łydki, piersiowego więk
szego, lędźwiowych, bądź zgoła w miejscu, w którym bóle są najsilniej 
wyrażone (Althaus, 1864; Bovaird, 1906). Świadczy to o tym, że nie zo
stał jeszcze dokonany wybór najbardziej właściwego miejsca pobierania 
wycinków. Wiąże się to po części z tym, że nie interesowano się roz-. 
mieszczeniem włośni w tkance mięsnej człowieka. Liczne badania wycin
ków mięśni, przede wszystkim m. przeponowego, pochodzących ze zwłok, 
pozwoliły wprawdzie na wykrycie tysięcy przypadków inwazji T. spiralis, 
badania te jednak zostały tylko w nieznacznej mierze wykorzystane dla 
oceny lokalizacji larw T. spiralis (Gould, 1952). Pewne orientacyjne war
tości poznawcze w tym zakresie wprowadzają badania autopsyjne ludzi 
zmarłych z powodu włośnicy, oparte na wycinkach z różnych grup mię*- 
śni (Kershaw i wsp., 1956; Forrester i wsp., 1961; Gerwel i wsp., 1966). 
Wyniki tych badań, zresztą nielicznych i często wykonywanych przed 
otorbieniem się larw, są dość kontrowersyjne, o ile chodzi o przydatność 
diagnostyczną wycinków z mm. międzyżebrowych (Nelson i Mukundi, 
1962). Są one natomiast zgodne co do tego, że m. naramienny należy d|ci 
mięśni dość znacznie zarażonych. Podobną opinię wyraża również Gould 
(1945).

Z doświadczeń na zwierzętach (m. in. Pawłowski, 1967), w tym rów
nież na małpach (Nelson i Mukundi, 1962) wynika, że kończyny gór'ne 
są na ogół intensywniej zarażone, niż kończyny dolne. Biorąc to pod uwa
gę, proponujemy wykonywanie biopsji z brzuśca, m. naramiennego le
wego do czasu, kiedy dalsze, bardziej wyczerpujące badania parazyto
logiczne zwłok ludzkich nie wykażą innego, bardziej odpowiedniego mię
śnia, dostępnego dla chirurga.

Sprawa wielkości wycinka jest poruszana w literaturze wyjątkowo rzad
ko (Gould, 1945) i najczęściej pomijana w opisie badania biopsyjnego/ 
Jak już wyżej zaznaczono, posiada ona niekiedy decydujące znaczenie 
w rozpoznawaniu włośnicy. Z tabeli I wynika, iż należałoby dążyć do tego, 
aby wycinek zawierał nieco więcej niż 500 mg tkanki mięsnej- Taką 
wielkość wycinka uznajemy za optymalną również ze względów kosme
tycznych. Natomiast wycinki 1 g, proponowane przez Goulda, wydają się 
nam zbyt duże, zwłaszcza w odniesieniu do kobiet i dzieci.

2. Obserwacje nad wapnieniem larw T. spiralis w mięśniach człowieka.

Larwy T. spiralis ulegają w mięśniach stopniowej likwidacji. Zjawisko to 
w początkowym, ostrym okresie włośnicy jest silniej zaznaczone, o czym 
świadczą obrazy histopatologiczne tkanki mięśniowej jak i wyniki nie
których badań ilościowych (Pawłowski, 1964). W okresie późniejszym, juz 
po wygaśnięciu ostrych objawów, larwy T. spiralis wydają się również 
obumierać, czego dowodem są procesy wapnienia zachodzące w toreb
kach. Procesy wapnienia torebek są dokładniej poznane tylko u zwierząt 
doświadczalnych. Na ogół uważa się, że u gryzoni laboratoryjnych na- 
wapnienie torebek następuje już po 2 latach od czasu zarażenia (Bere- 
zancew, 1961; Theman, 1960).
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Obserwacje procesu wapnienia torebek u ludzi są fragmentaryczne i do
tyczą najczęściej pojedynczych przypadków (Gaase, 1942; Forrester i wsp., 
1961). W dawnych publikacjach znajdujemy opisy wczesnego wapnienia 
torebek (Ehrhardt, 1896). Z nowoczesnych prac (Forrester, 1962; Ozie- 
reckowskaja i wsp., 1966) wynika, że wapnienie larw w organizmie czło
wieka rozpoczyna się później i obejmuje tylko część larw. Fakt ten mo
gliśmy potwierdzić' w naszych badaniach opartych na 65 biopsjach (ta
bela III). Wynika z nich, że wapnienie torebek rozpoczyna się dopiero 
w około 6 lat po zarażeniu i obejmuje tylko część torebek- Np., w 6 lat po 
zarażeniu wapnienie widoczne było w 2/i ogólnej liczby larw, a w 7 lat — 2/з.
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T a b e l a  III
Proces w apnienia torebek Trichinella spiralis  w  3 do 8 lat po inw azji

Terapia kortykoidami, coraz szerzej stosowana we włośnicy, może 
wpływać na kształtowanie się torebki włośnia (Popow i wsp. 1966); Ozie- 
reckowskaja i wsp. 1966). Powstaje więc pytanie, czy ma ona również 
wpływ na wapnienie torebki. W badanym przez nas materiale nie zauwa
żyliśmy, aby terapia hormonalna wywierała wpływ na wapnienie torebki.

3. Znaczenie biopsji mięśnia dla oceny obrazu klinicznego włośnicy. 
Orzekanie o stanie zdrowia osób w kilka lat po przebytej włośnicy nie jest 
łatwe. W sądowych przypadkach nie można traktować wywiadu jako 
obiektywnej metody badania. Klinicznym badaniem przedmiotowym na 
ogół nie stwierdza się objawów patognomicznych, typowych dla przebytej 
włośnicy. Eozynofilia rzadko utrzymuje się do kilku lat po zarażeniu, 
a w żadnym razie nie jest już objawem tak charakterystycznym, jak 
w ostrej włośnicy. Badania metodami serologicznymi, w tym również 
immunoserologicznymi i immunofluorescencyjnymi, w kilka lat po zara
żeniu się mogą okazać się zawodne. W tej sytuacji badanie biotyczne mię
śnia jest badaniem pozwalającym w sposob niedwuznaczny stwierdzić 
obecność pasożyta, a tym samym ustalić retrospektywnie fakt inwazji 
włośnia. Zachodzi tylko pytanie, w jakim odsetku przypadków i w jakich 
okolicznościach metoda ta może zawodzić? W naszym materiale stwierdzi
liśmy larwy włośnia u 53 osób spośród 65 badanych, które uległy zarażeniu 
przed 3—8 laty (tabela IV).

Liczba przypadków z negatywnym wynikiem badania wzrasta z upły
wem lat od chwili zarażenia. Fakt ten może być wyrazem stopniowej



386 С. G erw el i inni Nr 3

likwidacji larw T. spiralis w mięśniach. Jednakże w naszym materiale ist
niał niewątpliwie szereg dodatkowych przyczyn związanych z powódz
twem o odszkodowanie, które miały wpływ na wyniki naszych badań. 
Albowiem wśród powodów pochodzących z epidemii w Mosinie, a skiero
wanych na badania do Kliniki, znajdowali się z pewnością tacy, u których 
objawy włośnicy w ogóle nie wystąpiły, bądź też choroba miała cechy 
włośnicy poronnej.

T a b e l a  IV
Liczba larw  Trichinella spiralis  w  1 g m ięśnia naram iennego 65 osób w  3 do 8 lat

po przebytej w łośnicy

Mosina 
Przyw sie * 
Poznar **

Włośni często nie wykrywaliśmy w przypadkach zarażenia w wieku 
dziecięcym (5 przypadków z negatywnym wynikiem biopsji na 16 dzieci ba
danych). Fakt ten należałoby w pierwszym rzędzie wiązać ze zwiększają
cą się W wieku dojrzewania ogólną masą mięśni osobnika zarażonego oraz 
mniej intensywną inwazją, co niewątpliwie prowadzi do zmniejszenia 
liczby larw Włośnia wyrażonej w stosunku do 1 g mięśnia- Nie można 
jednak wykluczyć, że pewne znaczenie posiadają również odrębności wie
ku dziecięcego w zakresie mechanizmów obronnych i obrazu klinicznego 
włośnicy.

Włośni nie wykrywaliśmy najprawdopodobniej w przypadkach o małej 
intensywności inwazji (poniżej 10 larw/g mięśnia), gdyż jak wynika z ta
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beli II, w przypadkach z liczbą larw większą niż 10/g metoda wytrawiania 
i trichinoskopowa nie zawiodły. Obserwacje te są zresztą zgodne z wy
nikami obliczeń Zakrzewskiego (1962).

Badanie parazytologiczne wycinka mięśnia posiada również pierwszo
rzędne znaczenie jako ilościowa metoda diagnostyczna, pozwalająca usta
lić intensywność zarażenia włośniem. Z kolei znajomość intensywności 
Sjnwazji jest istotnym elementem tak w ocenie retrospektywnej obrazu 
klinicznego chorego, jak i w ocenie ogólnego charakteru klinicznego 
parazytologicznego epidemii.

W naszym materiale (tabela IV) intensywność inwazji pokrywa się 
z dokonaną retrospektywnie oceną stanu klinicznego tylko w pewnych 
(szerszych granicach, wyrażonych w postępie logarytmicznym. Są one 
zresztą zbliżone do tych, które w r. 1937 podali Hall i Collins. Mianowicie, 
średnia intensywnoćś inwazji w przypadkach lekkich wynosiła 7 larw/g, 
a w przypadkach średniociężkich — 62 larwy/g. Bliższa analiza zależności 
obrazu klinicznego od intensywności inwazji wychodzi poza ramy tej 
publikacji i wymaga szerszego opracowania klinicznego z uwzględnie
niem wyników badania bioptycznego w krótkim czasie po zarażeniu.

Znajomość intensywności inwazji wnosi pewne konkretne elementy do 
oceny obrazu epidemii. Neyman  i Talarczyk (1961) ocenili przebieg naj
większej w świecie epidemii w Mosinie, jako łagodny. Obserwacje te zna
lazły uzupełnienie i potwierdzenie w naszych badaniach bioptycznych. 
Stwierdzono bowiem tylko jeden przypadek o intensywności bliskiej 
100 larw/g (96 larw/g). W 1/3 przypadków (17) stwierdzono intensywność 
w granicach .11—52 larwy/g , a w 2/3 przypadków (39) intensywność nie 
przekraczała 10 lanv/g.

W NIOSKI

1. Badanie bioptyczne mięśnia posiada duże znaczenie, jako jakościowa 
i ilościowa metoda badania we włośnicy, a zwłaszcza w badaniach retro
spektywnych.

2. Proponujemy, aby badany wycinek mięśnia przekraczał nieco 500 mg 
;i był pobierany z m. naramiennego lewego.

3- Wycinki mięśnia należy badać metodą trichinoskopii i wytrawiania 
oraz metodą histologiczną.

4. Proponowane metody pozwalają na wykrycie larw włośnia w każdym 
przypadku inwazji o intensywności od 10 larw/g, a ponadto w większej 
części inwazji mniej intensywnych.

5. W badanym przez nas materiale stwierdziliśmy, że wapnienie tore
bek larw T. spiralis rozpoczyna się dopiero w około 6 lat po inwazji 
i obejmuje tylko część torebek.

* *
*

Panu Profesorow i R. D rew sow i,  K ierow nikow i II K liniki Chirurgicznej AM w  P o
znaniu, składam y podziękow anie za w yrażenie zgody na w ykonyw anie biopsji przez 
pracow ników  K liniki na jej terenie.

Panu Profesorow i P. G abryelow i,  K ierow nikow i Katedry Anatom ii Patologicznej 
AM w  Poznaniu, uprzejm ie dziękujem y za ocenę preparatów histologicznych m ate
riału bioptycznego.
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4 . Г е р в е л ь ,  В.  К о ц е н ц к а ,  3.  П а в л о в с к и
ПАРАЗИТОЛОГИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ МЫШЦЫ СПУСТЬЯ 

НЕСКОЛЬКО ЛЕТ ПОСЛЕ ПЕРЕНЕСЕНИЯ ТРИХИНЕЛЛЕЗА
С о д е р ж а н и е

П роведено ретроспективные исследования 65 человек перенесш их трихинел
л ез 6—8 лет тому назад. Основным материалом для исследований были отрезки 
Гр и в большинстве случаев при меньшей интенсивности. Часть капсул трихинелл 
дельтовидной мышцы, исследованные методами трихиноскопии, переваривания 
и гистологическим.

По мнению авторов такого рода исследования представляют большую ценность, 
особенно для ретроспективного изучения вопроса. Предлагается, чтобы отрезки 
для исследований величиной свыше 500 мг, брать из левой дельтовидной мышцы.

Исследования упомянутыми выше методами дают возможность обнаружить  
личинки трихинелл в каждом случае интенсивности инвазии свыше 10 личинок 
в мышцах человека подвергается кальцификации только-лиш ь начиная от ок. 
6 года после инвазии.

C. G e r w e l ,  W.  K o c i ę c k a ,  Z. P a w ł o w s k i
PARASITOLOGIC EXAM INATION OF MUSCLE SEVERAL YEARS AFTER

TRICHINOSIS
S u mma r y

S ix ty -fiv e  persons w ho had trichinosis 6—8 years previously w ere exam ined  
retrospectively . B iopsy m aterial from the deltoid m uscle w as exam ined by trichi- 
noscopy, digestion and h istologically.

The authors em phasize the great value of these types of exam ination , especially  
in retrospective studies. Section of m uscle w eigh ing a little  over 500 m g should be 
taken from the left deltoid m uscle.

The m ethods m entioned above detect T. spiralis larvae in all cases w ith  an in ten
sity  of invasion  of more than 10 larvae/g  and in a m ajority of cases w ith  less inten
sive invasion. Som e of the capsules of T. spiralis in human m uscle show  calcification  
first after about six  years.

PIŚMIENNICTWO
I. Althaus J.: 1864, cyt. Gould, 1945. — 2. Berezan tsev  Yu. A.: Acta Vet. Acad. Sc. 

H ung., 1961, 11, 3, 357. — 3. Bovaird  D 1906, cyt. Gould, 1945. — 4. Ehrhardt O.: 
1896, cyt. Gould, 1945. — 5. Forrester A. Т., Nelson G. S., Sonder G.: Trans. R. Soc. 
Trop. Med. Hyg., 1961, 55, 6, 503. — 6. Gaase A.: Dsch. M ilitararzt, 1942, 7, 7, 442. —
7. G erw el C., Chodera L., Kocięcka W., P a w ło w sk i  Z .: Proc. I, Int. Congr. Parasitol., 
Rom e, 1964, 868. — 8. Gould S.: Trichinosis. Thomas Springfield, 1945. — 9. Hall 
М. C., Collins B. J.: Pub. Health Rep., 1937, 52, 17, 512. — 10. K assur B., Januszk ie
w ic z  J.: Przeg. Epid., 1968, 22, 2, 203.

II. K ersh a w  W. E., Hill C. A., Sem ple  A. B., Davies J. B.\ Ann. Trop. Med. P a 
rasitol., 1956, 50, 4, 355. — 12. Mohr W.: Munch. Med. Wschr., 1961, 103, 51, 2511. —
13. Me Naught J., Anderson E. V.: JAM A, 1936, 107, 1446. — 14. Nelson G. S., Mu- 
kundi J.: Wiad. Parazytol., 1962, 8, 6, 629. — 15. Nelson G. S., Forres ter  A. Т.: Wiad. 
Parazytol., 1962, 8, 1, 16. — 16. N eym an  K., Tailarczyk Z.: Przegl. Epid., 1961, 15, 3, 
279. — 17. O ziereckowskaja  N. N., P otekaeva  M. A., T um olskaja  N. I., Margulis T.
D., V ish n evsk y  V. A.\ Med. Parasitol. Parasit. Bol., 1966, 35, 2, 164. — 18. Parrosius  W.: 
Dsch. M ilitararzt, 1942, 7, 3, 198. — 19. P aw ło w sk i  Z.: Wiad. Parazytol., 1964, 10, 
4/5, 340. — 20. P a w ło w sk i  Z.: A cta Parasitol. Pol., 1967, 14, 17, 173. —

21. P opow  J., K u m or-R ab a  L.\ W iad. Parazytol., 1966, 12, 5/6, 563. — 22. Reim ann
H.: Dsch. M ilitararzt, 1942, 7, 7, 448. — 23. Them an H.: Wiad. Parazytol., 1960, 6, 4, 
352. — 24. Z ak rzew sk i  J.: Wiad. Parazytol., 1962, 8, 1, 97.



PR Z E G . E P ID ., R O K  X X I V , 1970, 3

Jerzy Januszkiewicz, Maria Kowalczyk, Hanna Poznańska, Hanna Wehr

OCENA UDZIAŁU WĄTROBY WE WŁOŚNICY *

Katedra i K linika Chorób Zakaźnych A kadem ii M edycznej w  W arszawie 
K ierownik: prof. dr med. B. Kassur

K o m p leksow e  badanie udziału w ą tro b y  w e  w łośn icy  polegały na spo
strzeganiu k l in iczn ym  387 chorych, na se ry jn ym  oznaczaniu ak tyw n ośc i  
en zym ó w  w  surowicy  k rw i  z uw zględn ien iem  en zym ów  swoiście w ą tro 
b ow ych  i swoiście m ięśn iowych , na badaniu gospodarki lip idow ej ,  b ia ł
k o w e j  i b a rw n ik ow e j  oraz na ocenie zm ian  morfologicznych w  w ątrob ie  
u zm arłych  na włośnicę. Badania uzupełniono na m odelu  dośw iadcza l
n y m  szczura, zarażonego włośniami. Udział w ą tro b y  w  procesie choro
b o w y m  oceniono jako  nieduży, a s tw ierdzan e  zw yrodn ien ie  tłuszczowe  
o różnym  nasileniu jako n as tęps tw o  głównie zaburzeń  białkowych.

Udział wątroby w patogenezie i klinice włośnicy oceniany bywa naj
częściej na podstawie opracowań wycinkowych, nierzadko marginesowych, 
oraz kazuistycznych i dotychczas poza granicą Guattery i wsp. (7), a w Pol
sce Boronia i Gierczyńskiego (2) nie był przedmiotem odrębnych badań- 
Uproszczony sposób interpretacji niektórych badań pracownianych może 
doprowadzić do niewłaściwych wniosków. Dla przykładu stwierdzenie 
wzmożenia aktywności niektórych enzymów w surowicy chorego, jak 
np. aminotransferazy alaninowej i asparaginianowej, dehydrogenazy mle- 
pzanowej lub aldolazy przy hipo- i dysproteinemii oraz dodatnich próbach 
zmętnienia naprowadza na podejrzenie patogolii wątrobowej i dopiero do
kładne badania wskazują na inne przyczyny „wątrobowego” stereotypu 
biochemicznego.

Dlatego celem pracy było wyjaśnienie rzeczywistej roli i udziału wą
troby w patogenezie i przebiegu włośnicy.

MATERIAŁ

Spostrzeżenia dotyczą 387 chorych, hospitalizowanych w Klinice Chorób 
Zakaźnych AM w Warszawie w okresie 16 lat (1953—1968). Mężczyzn było 
130, kobiet 257. Wiek chorych wlynosił od 5 do 71 lat, z czego w grupie 
dziecięcej do 14 lat 48 chorych, od 15 do 40 lat — 253 i powyżej 40 roku 
życia 86 chorych. Podział przypadków przeprowadzono zgodnie z kryte
riami Kassura i Januszkiewicza (12). Przebieg ciężki stwierdzono u 64 
chorych (7 zgonów), średnio-ciężki u 147, lekki u 154 oraz poronny u 22 
chorych.

* Opracowano w  ramach w spółpracy naukow ej polsko-am erykańskiej. Kontrakt 
C DC-E-P-2 Com m unicable D iseases Center, US Public Health Service, A tlanta, G e
orgia. W ygłoszono w  streszczeniu na II M iędzynarodowej K onferencji W łośnicow ej 
We W rocławiu w  dn. 27 czerwca 1969 r.
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Opracowania sekcyjne dotyczą 7 własnych oraz 5 udostępnionych przez 
:inny oddział przypadków, łącznie 12 zgonów.

Część doświadczalną oparto na badaniach 39 szczurów zakażonych wło
śniami oraz 11 szczurów kontrolnych. Szczury białe wagi około 250,0 za
każano jednorazoWo dawką około 2500 larw włośni.

METODY

I. Obserwacje kliniczne dotyczyły badania podmiotowego i przedmioto
wego 387 chorych w okresie pobytu w Klinice oraz 120 osób po przebytej 
chorobie, badanych kilkakrotnie w okresie do 4 lat od hospitalizacji. Po 
upływie co najmniej 1 roku od przebycia włośnicy zbadano 94 osoby.

II. Aktywność enzymów specyficznie wątrobowych w surowicy ludzkiej, 
a mianowicie transferazy ornitynowo-karbamylowej (OCT) oznaczano me
todą Browna i Grisolia (3) oraz aldolazy czynnej 'wobec 1. fosfofruktozy 
(1. Aid) metodą Bruna i Pulsa (4). Uzupełniając te badania, oznaczono 
w homogenatach wątroby szczurów zakażonych włośniami aktywność ami- 
notransferazy alaninowej (A1AT), aminolransferazy asparaginianowej 
(<AspAT), aldolazy czynnej wobec 1. 6. dwufosfofruktozy (1- 6. Aid), de
hydrogenazy mleczanowej (LDH) i fosfatazy zasadowej (Fz). Szczegóły 
metodyczne podają inne prace (10, 13, 17). Oznaczenia aktywności enzy
mów w homogenatach wątroby szczurów wykonywano pomiędzy 4 a 16 
tygodniem inwazji.

III. Badania lipidów surowicy chorych obejmowały oznaczenia: lipidów 
całkowitych metodą Swahna (26), cholesterolu całkowitego i wolnego me- 
jtodą Zlatkisa i wsp. (30) w modyfikacji Zaka i wsp. (29), beta-lipoprote- 
iidów metodą Brusteina i Pravermanna (5) *w modyfikacji Szymańskiej 
i Marlicz (27) oraz rozdział ekstraktów lipidowych surowicy za pomocą 
chromatografii cienkowarstwowej na żelu krzemionkowym G. Chromato
gram rozwijano w mieszaninie heksan: eter etylowy: kwas octowy lodo
waty w; stosunku objętościowym 78 : 20 : 2, a następnie fotografowano po 
uwidocznieniu rozdziału lipidów jodem.

IV. Badania w zakresie gospodarki barwnikowej dotyczyły:, oznaczenia 
bilirubiny surowicy metodą Malloy-Evelyn (19), określania retencji brom- 
sulfoftaleiny metodą Rosenthala (25), określania współczynnika oczyszcza
nia wątrobowego dla bromsulfoftaleiny oraz rozdziału chromatograficz
nego BSP na bibule według metod stosowanych w naszej Katedrze (15, 16).

V. Badania histologiczne wątroby wykonano u 12 zmarłych na włośnicę 
pomiędzy 14 a 56 dniem choroby. Skrawki barwiono hematoksyliną i eo- 
zyną, Sudanem III oraz kwasem osmowym.

W YNIKI BADAN

I. O b s e r w a c j e  k l i n i c z n e .  Nie stwierdzono objawów podmioto
wych ze strony wątroby i dróg żółciowych, które możnaby wiązać z prze
biegiem włośnicy. Powiększenie wątroby wystąpiło u 101 chorych (26°/o), 
najczęściej w 3 tygodniu choroby i utrzymywało się do kilkunastu dni. 
Stopień powiększenia wątroby był niewielki, najczęściej 2 do 3 cm poni
żej łuku żebrowego w linii środkowo obojczykowej prawej stwierdzano 
brzeg tego narządu. U 19 chorych (5%) brzeg sięgał poniżej 4 cm od łuku 
żebrowego- U 24 chorych (4%) stwierdzono wzmożoną spoistość i bole- 
sność uciskową wątroby, które ustępowały łącznie z ustępowaniem po
większenia. Stan podżółtaczkowy stwierdzono tylko w 1 przypadku.
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II. A k t y w n o ś ć  t r a n s f e r a z y  ornitynowo-karbamylówej (OCT) 
oznaczono 46 razy u 19 chorych pomiędzy 1 a 8 tygodniem choroby. Ani 
razu nie stwierdzono wartości patologicznych mimo, że aktywność ami- 
notransferazy alaninowej była u tych chorych wzmożona, od 120 do 290 
j. Umbreita.

Aktywność aldolazy wobec 1. fosfofruktozy (1. Aid) w surowicy ozna
czono 77 razy u 27 chorych również pomiędzy 1 a 8 tygodniem choroby. 
Ani razu nie stwierdzono wartości patologicznych. Dla przypomnienia po
dajemy, że aktywność wobec 1.6.-dwufosfofruktozy (1.6. Aid) jest w prze
biegu włośnicy zwiększona często i znacznie, np. w 3 tygodniu choroby 
u 71% badanych, w 4 — u 79% i w 5 — u 68% (13).

W homogenatach wątroby szczura prawidłowa aktywność badanych 
enzymów w 100 mg świeżej tkanki wynosiła: A1AT 230 ± 73 j., AspAT 
740 ± 206 j., 1.6. Aid 54 ± 16 j., LDH 23300 ± 5130 j., F z 25 +  6 j. U szczu
rów zakażonych włośniami aktywność wymienionych wyżej enzymów 
była prawidłowa, niezależnie do tego, w którym okresie inwazji wykonano 
oznaczenia. Szczury badano w grupach po 5—6 sztuk w 4, 5, 6, 7, 8, 12 i 16 
tygodniu inwazji.

III. B a d a n i e  l i p i d ó w .  Stężenie lipidów całkowitych w surowicy 
krwi ludzi zdrowych mieści się W granicach od 426 do 910 mg%. W su
rowicy 21 chorych na włośnicę wykonano oznaczenia wielokrotnie w prze
biegu choroby nie stwierdzając ani razu wartości patologicznych.

Cholesterol całkowity i wolny oznaczono 92 razy u 42 chorych pomię
dzy 1 a 8 tygodniem choroby. Wartości prawidłowe dla cholesterolu cał
kowitego mieściły się po uwzględnieniu płci i wieku od 124 do 232 mg%. 
Odsetek cholesterolu zestryfikowanego wynosi w normie od 46 do 74% 
cholesterolu całkowitego. Wyniki badań cholesterolu całkowitego i ze
stryfikowanego przedstawiają tabela I i II.

T a b e l a  I
W yniki oznaczania cholesterolu całkow itego

W liczniku liczba wyniKów powyżej normy 
W m ianow niku liczba w ykonanych oznaczeń

Beta-lipoproteidy oznaczono 102 razy u 42 chorych. Zakres wartości 
prawidłowych po uwzględnieniu płci i wieku wynosi od 19 do 69 j. Wy
niki badań w przebiegu włośnicy podaje tab. III.

Zwiększenie zawartości beta-lipoproteidów surowicy występowało u cho
rych o lekkim i średnio-ciężkim przebiegu choroby w 2 i 3 tygodniu cho
roby, natomiast u chorych o przebiegu cięższym w późniejszym okresie.

U 2 chorych na włośnicę w 3 tygodniu choroby dokonano rozdziału 
chromatograficznego ekstraktu lipidów surowicy i porównano z rozdzia
łem kontrolnym.
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T a b e l a  II 
Odsetek cholesterolu zestryfikow anego

T a b e l a  III 
W yniki oznaczania beta lipoproteidów  surow icy

Jak Wynika z ryciny 1 plama odpowiadająca wolnym kwasom tłuszczo
wym była intensywniejsza 'w przypadkach włośnicy, niż u zdrowych.

IV- B a d a n i a  w z a k r e s i e  g o s p o d a r k i  b a r w n i k o w e j .  
W surowicy chorych pomiędzy 1 a 8 tygodniem choroby wykonano 306 
oznaczeń bilirubiny u 113 chorych. Tylko w 1 przypadku stwierdzono 
w 4 tygodniu choroby nieprawidłowe stężenie bilirubiny, 1,3%. W przy
padku tym następny wynik badania po upływie 7 dni był prawidłowy.

Próbę bromsulftaleinową (BSP) wykonano u 35 chorych na włośnicę, 
z czego u 23 lżej i u 12 ciężej chorych, w 1 i 7 tygodniu choroby u 10̂ , 
w 3 i 4 — u 19, w 5 i późniejszym — u 6.->.

U 20 chorych określono tylko retencję BSP po upływie 45 minut od 
wstrzjyknięćia barwnika, natomiast u 15 oznaczono także współczynnik 
oczysżczania wątrobowego dla barwienia oraz rozdział chromatograficzny 
BSP na bibule.

Jako patologiczny wynik retencji BSP po 45 minutach od wstrzyknię
cia barwnika przyjęto wartości powyżej 6%. Retencję od 8 do 32% stwier
dzono u 15 spośród 35 badanych (43%). W przypadkach o przebiegu lżej
szym stwierdzono patologiczną retencję w 30% badanych (u 7 na 23 ba
danych), a w przypadkach o przebiegu cięższym w 75% (u 8 na 12 ba
danych). Różnica ta jest statystycznie istotna dla p mniejszego od 0,05. 
W 1 i 2 tygodniu choroby patologiczną retencję BSP stwierdzono u 3 na 
10 badanych, w 3 i 4 tygodniu — u 7 na 19 badanych, a w 5 i dalszych 
tygodniach u 5 na 6 badanych.

Prawidłowy współczynnik oczyszczania wątrobowego dla BSP jest więk- 
cgzy od 10 (wg wzoru -y • 102). U 8 na 15 badanych otrzymano wyniki pa

tologiczne, mieszczące się w przedziale od 7,0 do poniżej 1,0.
- Rozdział chromatograficzny BSP na bibule wykonywano z surowicy 
pobranej po upływie 45 minut od wstrzyknięcia barwnika. W warunkach



prawidłowych stwierdza się jedynie nikłą plamę A, zaś w patologicznych 
piama ta jest wyraźniejsza i dodatkowo może pojawić się plama B, odpo
wiadająca metabolitom BSP. W 8 przypadkach włośnicy z patologicznym 
współczynnikiem oczyszczania wątrobowego stwierdzono obecność pla
my B. Na tej podstawie uważamy, że przeważają zaburzenia czynności 
wydzielniczo-wydalniczej nad zaburzeniami wychwytywania barwn-ika 
przez komórkę wątrobową.

Zbadano również, czy istnieje korelacja wyników retencji BSP z nie
którymi wskaźnikami ostrej fazy, jak zawartość albumin, globulin gamma
i próba tymolowa w surowicy krwi, nie stwierdzając zbieżności badanych 
zjawisk.
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Rye. 1. W yniki chrom atografii cienkow arstw ow ej ekstraktu lip idów  surow icy A — 
zdrowego, В i С — chorych na w łośnicę. Plam a odpow iadająca w olnym  kwasom  
tłuszczow ym  jest w  przypadkach w łośnicy intensyw niejsza, niż w  w arunkach pra

w idłow ych.

V. B a d a n i a  h i s t o l o g i c z n e -  We wszystkich 12 przypadkach 
zgonów stwierdzono zwyrodnienie tłuszczowe wątroby. Tylko w 1 przy
padku znaleziono ponadto drobne nacieki w przestrzeniach bramnych, 
składające się z limfocytów i granulocytów kwasochłonnych. Nasilenie 
zwyrodnienia tłuszczowego było różne, od zmian na obwodzie niektórych 
zrazików, przez rozleglejsze zmiany obwodowe we wszystkich zrazikach 
aż do rozległych stłuszczeń w postaci plastra miodu.

Zauważono, że rozległość zwyrodnienia tłuszczowego była na ogół tym 
większa, im dłużej trwała, choroba.

Ryc. 2 dotyczy zgonu w 23 dniu choroby, a ryc. 3 — w 30 dniu cho
roby. Jak widać na ryc. 2 stłuszczenie obejmuje niektóre komórki wątro
bowe na obwodzie zrazików, natomiast obraz przedstawiony na ryc. 3 wy
kazuje stłuszczenie prawie wszystkich komórek wątroby.



394 J. Januszkiewicz i inni N r 3

Ryc. 2. Obraz histologiczny w ątroby kobiety, lat 27, zmarłej w  23 dniu w łośnicy. 
B arw ienie hem atoksyliną i eozyną. Stłuszczenie niektórych komórek wątroby na

obwodzie zrazików.

Ryc. 3. Obraz h istologiczny w ątroby kobiety, lat 22, zmarłej w  30 dniu w łośnicy. 
Barw ienie hem atoksyliną i eozyną. R ozległe stłuszczenie praw ie w szystk ich  komórek

w ątrobow ych.



DYSK USJA

W poprzednich pracach (10, 13) wykazaliśmy, że źródłem zwiększenia 
aktywności aminotransferazy asparaginianowej i alaninowej, aldolazy 
czynnej wobec 1.6.-dwufosfofruktozy i dehydrogenazy mleczanowej w su
rowicy jest wpływ enzymów głównie z mięśni. Izoenzymogram LDH wska
zuje również na mięśniowe pochodzenie tego enzymu we krwi (23). Ba
dając aktywność enzymów specyficznie wątrobowych w surowicy w prze
biegu włośnicy nie stwierdzono wyników patologicznych dla OCT i 1. Aid. 
Stwierdzono natomiast w surowicy zwiększenie aktywności kmazy krea- 
tyny (CPK), enzymu specyficznie mięśniowego (11, 14). Ostatnio donie
siono również o wzmożeniu aktywności miokinazy w surowicy chorych 
na włośnicę (9). Na podkreślenie zasługuje fakt, że w przypadkach enzy
mów zawartych zarówno w wątrobie, jak i w mięśniach wzrostowi ich 
aktywności w surowicy towarzyszy prawiaiowa aktywność w wątrobie, 
obniżona natomiast w mięśniach. Upoważnia to do wniosku, że konste
lacja enzymatyczna surowicy jest we włośnicy wykładnikiem patologii 
mięśniowej- •

Nie wykonywano nakłuć diagnostycznych wątroby u chorych na wło
śnicę, nie znaleziono bowiem wskazań do tego zabiegu. Z doświadczeń 
innych autorów (9) wynika, że w przypadkach ze zwiększoną aktywnością 
aminotransferaz w surowicy stwierdzano 'w bioptatach wątroby prawidło
we utkanie tego narządu.

Problemem nadal dyskusyjnym jest pochodzenie hipo- i dysproteinemii 
(1, 2, 6, 7, 8, 9, 22, 24, 28). Badania z tego zakresu były przedmiotem odr- 
rębnej pracy (22, 24), z której wynika, że wiodącą przyczyną powstawania 
hipoalbuminemii może być zużywanie białek na wzrost pasożyta, kształ
towanie torebki oraz odbudowę tkanek gospodarza. Nadal otwartym py
taniem jest, czy i w jakim stopniu dochodzi do upośledzenia syntezy albu
min w wątrobie w przebiegu włośnicy.

Niezależnie od pierwotnej przyczyny niedobiałczenia powoduje ono 
wtórnie zwyrodnienie tłuszczowe w wątrobie. Dowodem na to są wyniki ba
dań histologicznych wątroby u zmarłych. Im później następował zgon, tym 
rozleglejsze było zwyrodnienie tłuszczowe. Przemawia za tym także mo
bilizacja lipido'w, na co wskazuje zarówno zwiększenie poziomu beta-lipo- 
proteidów surowicy między 3 a 5 tygodniem choroby, "jak i wyniki roz
działu lipidów w chromatografii cienkowarstwowej. Plama odpowiadająca 
wolnym kwasom tłuszczowym jest w przypadkach włośnicy znacznie in
tensywniejsza, niż u osób zdrowych.

Badania gospodarki barwnikowej za pomocą BSP wykazały częstsze 
zaburzenia w przypadkach włośnicy o przebiegu ciężkim, jak również 
w późnym okresie choroby. Nie stwierdzono korelacji ze wskaźnikami 
ostrej fazy. Charakter zaburzeń barwnikowych wskazuje głównie na nie
domogę czynności wydzielniczo-wydalniczej komórki wątrobowej, co 
wprawdzie nie jest patologiczne dla procesów stłuszczeniowych, ale w nich 
występuje.

WNIOSKI

1. Podstawowym procesem patologicznym w wątrobie jest zwyrodnie
nie tłuszczowe, występujące w ciężej przebiegających przypadkach i w 
późnym okresie włośnicy.

3 Udział wątroby we włośnicy 395
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2- Nasilenie zmian anatomicznych i czynnościowych w wątrobie jest 
najczęściej nieduże. Stłuszczenie wydaje się być procesem wtórnym i wy- 
nikań z zaburzeń białkowych.

3. Konstelacja enzymatyczna surowicy we włcśnicy jest wykładnikiem 
patologii głównie mięśniowej.

* * * *
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tom ologicznej M iejskiego Szpitala Zakaźnego Nr 1 w  W arszawie za ocenę prepara
tów  w ątroby u zm arłych na w łośnicę.

E. Я н у ш к е в и ч ,  М.  К о в а л ь ч и к ,  Г. П о з н а н ь с к а ,  Г, В е р  

ОЦЕНКА УЧАСТИ ПЕЧЕНИ В ТРИХИНЕЛЛЕЗЕ  

С о д е р ж а н и е

Комплетные исследования участия печени в трихинеллезе были основаны на 
клинических наблю дениях 387 больных, серийных исследованиях активности  
энзимов в сыворотке, м еж ду прочим специфически печеночных и специфически  
вышечных, исследования белкового, липоидного и пигментозного обмена и на 
результатах гистологических исследований печени от лиц умерш их по поводу  
трихинеллеза.

В тяж ело протекающ их случаях и в поздним периоде болезни появляется ж и 
ровая дегенерация печени. Чащ е всего данные изменения невелики и являются  
вторичными в следствие белковых нарушений. Энзиматическое соотношение сы 
вороток в течение трихинеллеза является показателем патологии главным обра
зом мышечной, а не печеночной.

J. J a n u s z k i e w i c z ,  М.  K o w a l c z y k ,  Н.  P o z n a ń s k a ,  Н. W e h r  

EVALUATION OF THE ROLE OF THE LIVER IN TRICHINOSIS

S u mma r y

A com plex investigation  of the role of the liver in trichinosis included clinical 
observations, serial assays of specifically  hepatic and specifically  m uscular serum  
enzym es, stud ies on protein, lipid and pigm ent m etabolism , and h istologic analysis  
of the liver of patiens w h o died of trichinosis.

In severe cases and in late stages of the disease, fatty  degeneration of the liver  
occurs. The intensity  of the changes is m oderate, constituting a secondary process 
to protein disorders. The serum  enzym e constellation  in trichinosis reflects m ainly  
the pathology of the m uscles, not of the liver.
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CZYNNOŚĆ KORY NADNERCZY 
W PRZEBIEGU WŁOŚNICY U LUDZI

Katedra i K linika Chorób Zakaźnych A kadem ii M edycznej w  W arszawie 

K ierownik: prof. dr med. B. Kassur

W pracy  przedstaw iono w y n ik i  badań czynności kory  nadnerczy  u 70 
chorych na włośnicę. Oceny dokonano na podstaw ie  dobow ego w y d a la 
nia z  m oczem  17-hydroksys terydów , 17-ke to s te ryd ó w  i uropepsyn y  w  w a 
runkach w ydalan ia  po dstaw ow ego  i po pobudzeniu za pomocą ACTH.

Pobudzający wpływ zakażenia na czynność kory nadnerczy znany jest 
od klasycznych dziś prac Tonuttiego i Selyego (26). W ostrym okresie 
choroby zakaźnej stwierdza się zwiększone stężenie kortyzolu we krwi 
chorych, przy czym W stosunkowo krótkim czasie następuje powrót do 
wartości prawidłowych (2, 3. 19, 21). Spostrzeżenia nad wydalaniem 17-hy
droksysterydów i 17-ketosterydów z moczem nie są zgodne. Niektórzy au
torzy (3. 29) stwierdzili prawidłowe a nawet zmniejszone wydalanie 17-hy
droksysterydów i 17-ketosterydów z moczem mimo zwiększonego stężenia 
kortyzolu we krwi, inni zaś (2, 21) podają liczbową zależność pomiędzy 
stężeniem we krwi i wydalaniem. Badania dotyczyły zakażeń baktery j
nych, w których dominują zmiany zapalne i toksyczne.

W inwazji włośniowej zachodzą złożone procesy chorobowe. Obok zmian 
zapalnych współistnieją zjawiska natury alergicznej i one w głównej mie
rze kształtują obraz kliniczny tej choroby.

Czynność kory nadnerczy w schorzeniach alergicznych jest od dawna 
przedmiotem badań wielu autorów. Jak wynika z przeprowadzonych dotąd 
prac nie ma jednoznacznego poglądu na czynność kory nadnerczy w cho
robach alergicznych. Większość autorów wypowiada się jednak za możli
wością upośledzenia czynności kory w tych przypadkach (1, 5, 10, 11, 
24, 27).

Pierwsze doniesienia o korzystnym wpływie leczniczym ACTH i hor
monów kory nadnerczy w przebiegu włośnicy datują się od 1951 r. (18). 
Obecnie, szczególnie w przypadkach cięższych, leczenie kortykoidami jest 
leczeniem z wyboru. Wykorzystuje się wielokierunkowe działanie hormo
nów kory nadnerczy, przede wszystkim przeciwzapalne i przeciwalergicz- 
ne. Stosowanie egzogennych kortykoidów jak i ACTH prowadzi do hiper- 
kortyzolemii, co osłabia nasilenie procesów zapalnych, zwłaszcza fazy wy
siękowej (6, 22, 23). Działając przeciwtoksycznie i odgraniczająco na re
akcję antygen-przeciwciało, sterydy zmniejszają nasilenie alergicznych 
odczynów ustrojowych, uszczelniają błony komórkowe, zapobiegając u tra
cie białka w tkankach i wpływają na normalizację elektrolitowego bi
lansu (8, 9, 17).

* Opracowano w  ramach w spółpracy naukow ej polsko-am erykańskiej. Kontrakt 
C DC -E-P-2 Com m unicable D iseases Center, US Public H ealth Service, A tlanta.

Zdzisław Dziubek



METODYKA

Ocenę czynności kory nadnerczy oparto na dobowym wydalaniu z mo
czem 17-hydroksysterydów (17-OH), 17-ketosterydów (17-KS) i uropep- 
syny (U-p) w warunkach podstawowych oraz po pobudzeniu za pomocą 
ACTH prolongatum, podawanego w dawce 50 mg przez dwa kolejne dni.

Oznaczenie 17-OH w moczu wykonywano metodą kolorymetryczną 
w adaptacji Kędrowej i Poznańskiej (14), 17-KS metodą Callow’a w mo
dyfikacji Kondraca (16) a uropepsynę metodą Sylwesra w modyfikacji 
Westa, Ellisa i Scotta (30).

W celu ustalenia prawidłowych wartości oznaczono dobowe 'wydalanie 
z moczem 17-OH, 17-KS i U-p u 38 osób zdrowych: 10 mężczyzn i 10 ko
biet w wieku 19 do 40 lat oraz u 18 dzieci w wieku 7—14 lat. Uzyskane 
w tych grupach średnie wartości nie odbiegają od ogólnie podawanych 
w piśmiennictwie.

Dla wyeliminowania błędu za prawidłowe wartości przyjęto zakres: 
wartości średnie w grupie kontrolnej ± dwa odchylenia standardowe wg 
wzoru: N =  x ± 2o.

MATERIAŁ KLINICZNY

Materiał kliniczny stanowiło 70 chorych na włośnicę, w tym 5 o prze
biegu bezobjawowym, 3 — poronnym, 29 — lekkim, 29 — średnio-ciężkim
i 4 o przebiegu ciężkim wg podziału Kassura i Januszkiewicza (13).

Przypadki o przebiegu bezobjawo'wym, poronnym i lekkim oznaczono 
jako lżejsze — 37 chorych, zaś o średnio-ciężkim i ciężkim przebiegu jako 
cięższe — 33 chorych.

U 30 chorych przeprowadzono badania dwukrotnie: w ostrym okresie
i po ustąpieniu klinicznych objawów. Badanie I wykonywano u chorych 
w drugiej i trzeciej dobie pobytu w klinice w 1 lub 2 tygodniu choroby 
(83%). W tym czasie chorzy nie otrzymywali leków, które mogłyby wpły
nąć na wyniki badań. Badanie II wykonywano w różnym czasie, zależnie 
od ciężkości przebiegu choroby, kilka dni przed wypisaniem z kliniki.

W YNIKI B A D A fl

W ostrym okresie włośnicy stwierdzono zaburzenia wydalania podsta
wowego w zakresie 17-OH u 11 chorych (15,6%), w zakresie 17-KS u 12 
chorych (17,1% )i w zakresie wydalania uropepsyny u 17 chorych (24,2%) 
Wyniki uwidoczniono na ryc. 1.

Prawidłowe wydalanie podstawowe w zakresie wszystkich 3 substancji 
stwierdzono u 42 chorych (60,0%), zaś u 28 (40,0%) nieprawidłowości 
w zakresie jednej, dwu lub trzech.

Po ustąpieniu objawów klinicznych zaburzenia wydalania podstawo
wego, tj. wartości zmniejszone lub zwiększone, stwierdzono w zakresie 
17-OH u 14 chorych (46,6%), w zakresie 17-KS u 9 (30,0%) i w zakresie 
uropepsyny u 6 chorych (20%).

Porównując częstość występowania zaburzeń wydalania podstawowego 
w ostrym okresie (badanie I) z wydalaniem podstawowym po ustąpieniu 
klinicznych objawów włośnicy (badanie II), stwierdza się mniej przypad
ków z niedostatecznym wydalaniem podstawowym 17-OH i U-p w bada
niu II. Liczba przypadków z niedostatecznym wydalaniem podstawowym
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17-KS jest zbliżona do siebie w obu badaniach. Ogólna liczba 
przypadków z zaburzonym wydalaniem podstawowym jest więk
sza w badaniu II w stosunku do badania I. Przyczyną tego jest 
bardzo wyraźny wzrost w badaniu II liczby chorych ze zwiększonym wy
dalaniem podstawowym każdej badanej substancji. W ostrym okresie 
włośnicy stwierdzono zwiększone wydalanie podstawowe 17-OH u 5 cho
rych (7,0%), 17-KS u 3 chorych (4,3%) i uropepsyny u 13 chorych (18,5%), 
natomiast w okresie zdrowienia odpowiednio 17-OH u 13 chorych (43,3%), 
17-KS u 5 chorych (16,7%) i uropepsyny u 5 chorych (20,0'%)- Kierunek 
zmian jest więc zdecydowanie jednorodny i polega na zwiększeniu wy
dalania (ryc. 2).
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niewielkie różnice. Liczba przypadków ze zwiększonym wydalaniem pod
stawowym 17-OH i 17-KS jest w badaniu II większa w grupie ciężej cho
rych niż w przypadkach o lżejszym przebiegu włośnicy. Najwyraźniej 
dotyczy to wzmożonego wydalania 17-OH, które stwierdzono u lżej cho
rych w 2 przypadkach na 10 badanych, natomiast u ciężej chorych w 11 
przypadkach na 20 badanych.

Ryc. 3 Ryc. 4
Ryc. 3. R ezerwa czynnościow a (okres ostry).

Ryc. 4. R ezerwa czynnościow a (okres zdrowienia).

Rezerwa czynnościowa kory nadnerczy była w ostrym okresie włośnicy 
częściej niedostateczna w grupie chorych o cięższym przebiegu choroby, 
szczególnie w zakresie 17-OH i 17-KS. W grupie chorych o lżejszym prze
biegu upośledzoną rezerwę czynnościową kory nadnerczy W zakresie 
17-OH stwierdzono u 4 chorych (10,8%), natomiast w grupie o przebiegu 
cięższym u 8 chorych (24,2%); w zakresie 17-KS odpowiednio u 11 lżej 
(29,7%) i u 14 (42,4%) ciężej chorych (т<ус. 5).

Niedostateczną rezerwę czynnościową kory nadnerczy w zakresie 17-OH 
spotykano głównie u mężczyzn, natomiast w zakresie 17-KS u kobiet.



OMÓWIENIE I DYSK USJA

W badaniach własnych stwierdzono zaburzenia czynności kory nadner
czy zarówno w ostrym okresie włośnicy jak i w okresie zdrdwienia. Ro
dzaj tych zaburzeń jest jednak różny. W ostrym okresie 40,0% badanych 
wykazało nieprawidłowe wydalanie podstawowe jednej, dwu lub trzech 
badanych substancji głównie w postaci zmniejszonego wydalania z mo
czem 17-OH i 17-KS. W okresie zdrowienia wydalanie podstawowe jest 
zaburzone w znacznie większym odsetku, ale kierunek zmian jest jedno
rodny i zdecydowanie inny, niż w okresie ostrym. Wyraźnie wzrasta liczba 
chorych ze zwiększonym wydalaniem podstawowym tych substancji.

Inwazja włośni do mięśni działa jako silny czynnik stresowy- Na drodze 
podwzgórze-przysadka następuje pobudzenie kory nadnerczy do wydzie
lania zwiększonych ilości kortyzolu do krwi. Toczące się jednocześnie 
procesy zapalne i alergiczne wpływają decydująco na gospodarkę kor
tyzolem Zużycie hormonów w tkankach zmienionych chorobowo może 
wzrastać na tyle, że nawet przy wzmożonym wydzielaniu hormonów przez 
korę nadnerczy ich wydalanie z moczem może w niektórych przypadkach 
być niewielkie.

W zakażeniach bakteryjnych dochodzi, szczególnie po zastosowaniu le
czenia przyczynowego, do szybkiej normalizacji wydalania 17-OH i 17-KS 
z moczem. Usunięty zostaje z ustroju zasadniczy czynnik stresowy. 
W okresie zdrowienia włośnie pozostają nadal w tkankach człowieka jako 
czynnik stresowy. Następuje stopniowe przystosowywanie się kory nad
nerczy do wzmożonego wytwarzania i wydzielania hormonów. Tym na
leżałoby tłumaczyć stwierdzenie wyraźnego wzrostu wydalania z moczem 
17-OH, 17-KS i uropepsyny w okresie zdrowienia zarówno w wydalaniu 
podstawowym, jak i po pobudzeniu ACTH. Zjawiska podobnego typu 
były już opisywane w okresie zdrowienia we włośnicy lecz dotyczyły in
nych oznaczeń (7, 15, 25), w których normalizacji następuje powoli i może 
przedłużać się do kilku, a nawet kilkunastu tygodni. Wzmożona czynność 
kory nadnerczy w okresie zdrowienia z włośnicy może być wyrazem przy
stosowania się kory nadnerczy do działającego jeszcze w tym okresie 
czynnika pobudzającego i do zwiększonego jeszcze zapotrzebowania na 
kortykosterydy ze strony tkanek.

Badanie rezerwy czynnościowej kory nadnerczy wykazało, że w ostrym 
okresie włośnicy dochodzi nierzadko do istotnych jej zaburzeń. Przyczyny 
upośledzonej rezerwy mogą być prawdopodobnie dwojakiego rodzaju. Na 
skutek stresu wywołanego wtargnięciem włośni do ustroju i następnie 
zmian w tkankach kora nadnerczy pobudzana przez endogenne ACTH 
opróżnia się z posiadanych zapasów hormonów. Dalsze jej pobudzanie 
przez wprowadzenie ACTH z zewnątrz nie powoduje już wyraźniejszego 
Wzmożenia wydzielania sterydów. Kora nadnerczy pracuje więc na gra
nicy swych możliwości, a jej rezerwa czynnościowa jest zmniejszona. Je
żeli nawet nastąpi jej pobudzenie to na skutek znacznego zużywania hor
monów w zmienionych chorobowo tkankach wydalanie sterydów z mo
czem nie odzwierciedli tego pobudzenia. Stwierdzane w ostrym okresie 
włośnicy zmiany narządowe świadczą o tym, że procesy o charakterze 
zapalnym, alergicznym i toksycznym mogą uszkadzać wiele układów, 
przede wszystkim wskutek zmian w układzie naczyniowym (2). Może to 
dotyczyć również i nadnerczy. Zarówno w przypadku upośledzenia re
zerwy czynnościowej kory nadnerczy na skutek wyczerpania jej zapasów, 
jak i w przypadku zmian w samej korze nadnerczy może dojść do cał
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kowitego jej wyczerpania i do niepomyślnego zejścia choroby. W takich 
przypadkach leczenie sterydami będzie nie tylko leczeniem objawowym, 
lecz głównie substytucyjnym.

W okresie zdrowienia tylko w pojedyńczych przypadkach zdarzają się 
niewielkie niedobory rezer*wy czynnościowej kory nadnerczy-

W ocenie czynności kory nadnerczy brano pod uwagę dobowe wydala
nie z moczem 17-OH, 17-KS i uropepsyny. Wydalanie 17-KS z moczem, 
zarówno w warunkach podstawowych jak i po pobudzeniu ACTH, było 
nieco odmienne od zachowania się pozostałych substancji: stwierdzono 
wyraźnie częściej zmniejszone wydalanie dobowe zarówno w warunkach 
badania podstawowego jak i po pobudzeniu za pomocą ACTH.

Około 1/3 17-ketosterydów wydalanych z moczem jest pochodzenia po- 
zanadnerczowego, głównie jądrowego, u kobiet więc zachowanie się ich 
jest odmienne niż u mężczyzn. Z prac innych autorów wiadomo, że u ko
biet występują zaburzenia wydalania 17-KS zależne od różnych czynni
ków właściwych ustrojowi kobiety (4, 12, 20, 28). W materiale badanym 
zmniejszone wydalanie 17-KS w badaniu podstawowym jak i w badaniu 
rezerwy czynnościowej dotyczyło właśnie grupy kobiecej. Należy jednak 
wziąć pod uwagę i to. że w schorzeniach typu alergicznego wydalanie] 
17-KS bywa często zmniejszone.

Porównanie wyników badań u chorych z lżejszymi i cięższymi posta
ciami włośnicy wykazuje zależność czynności kory nadnerczy od ciężkości 
przebiegu choroby. W ostrym okresie włośnicy rezerwa czynnościowa 
kory nadnerczy w zakresie 17-OH i 17-KS była u chorych z cięższą po
stacią choroby około 2-krotnie częściej niedostateczna niż w grupie cho
rych o lżejszym przebiegu choroby.

Kliniczny przebieg włośnicy rzutuje na czynność kory nadnerczy rów
nież i w okresie zdrowienia. Po przebyciu cięższej postaci włośnicy wy
dalanie 17-OH i 17-KS w warunkach podstawowych bywa częściej wzmo
żone. Można więc przypuszczać, że im intensywniejsza inwazja, tym więk
sze zapotrzebowanie na hormony ze strony tkanek i tym większe ich 
zużycie na skutek procesów zapalnych i alergicznych. W tych przypad
kach dowóz gotowych hormonów z zewnątrz będzie przede wszystkim le
czeniem substytucyjnym, przynajmniej w ostrym okresie włośnicy.

Jakkolwiek spostrzeżenia opierają się na pośrednich metodach badania 
czynności kory nadnerczy we włośnicy, to upoważniają one do stwierdze
nia istotnego udziału kory nadnerczy w patogenezie tej choroby.

W NIOSKI

1. W przebiegu włośnicy stwierdza się zaburzenia czynności podstawo
wej oraz rezerwy czynnościowej kory nadnerczy.

2. W ostrym okresie włośnicy może wystąpić niewydolność-czynnościo
wa kory nadnerczy.

3. Leczenie włośnicy sterydami w ostrym okresie choroby jest lecze
niem patogenetycznym, a w niektórych przypadkach również substytu
cyjnym.

4. W okresie zdrowienia stwierdza się zwiększone wydalanie z mo
czem 17-OH, 17-KS i U-p, co przemawia za utrzymywaniem się wzmo
żonej czynności podstawowej kory nadnerczy-

5. W okresie zdrowienia rezerwa czynnościowa kory nadnerczy w za
kresie 17-OH i U-p jest wystarczająca, natomiast w zakresie 17-KS często 
niedostateczna u kobiet.
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6. W ostrym okresie choroby stwierdzono częściej niedostateczną re
zerwę czynnościową kory nadnerczy u ciężej, niż u lżej chorych.

7. W okresie zdrowienia wzmożoną czynność podstawową kory nadner
czy stwierdzono również częściej u ciężej, niż u lżej chorych.

3. Д 3 ю б e к

ФУНКЦИЯ КОРЫ  НАДПОЧЕЧНИКОВ В ТЕЧЕНИЕ ТРИХИНЕЛЛЕЗА
У ЛЮДЕЙ

У 70 больных трихинеллезом проведено исследования по суточному вы де- 
леню с мочой 17-гидроксистеридов, 17-кетостеридов и уропепсина в основных 
условиях и после побуж дения с помошью АСТН prolongatum . Констатировано, 
что в остром периоде трихинеллеза могут появляться нарушения основной 
функции и функционального резерва коры надпочечников. Данные наруш ения  
появляются чащ е в случаях с тяжелы м течением болезни, чем с более легким  
течением.

Во врема реконвалесценции функциональны й резерв коры надпочечников 
является достаточным относительно 17-гидрокетостеридов и уропепсина во всех  
исследуемых группах, но часто недостаточным относительно 17-кетостеридов 
у женщ ин. Основное вы деление в период реконвалесценции повышено по всем  
исследованшимся параметрам, что свидетельствует о усиленной основной ф ун к 
ции коры надпочечников.

Z. D z i u b e k

ADRENOCORTICAL FUNCTION IN THE COURSE OF HUM AN TRICHINOSIS

S u m m a r y

In 70 trichionsis patients, urinary excretion of 17-hydroxysteroids 17-ketosteroids 
and uropepsin w as tudied under basal conditions and after stim ulation w ith  ACTH  
prolongatum. In the acute stage of trichinosis disorders of the basic function and 
functional reserve of the adrenal cortex m ay occur, especially  in patients w ith  se 
vere course of the disease, and less often in m ild cases.

During convalescence the functional reserve of the adrenal cortex w ith  regard to 
17-hydroxysteroids and uropepsin w as insufficient in all the studied groups, but 
17-hydroxysteroids w ere often deficient in w om en. Basic excretion of all the stu 
died substances w as enhanced durin convalescence, indicating persistence of in 
creased basic function of the adrenal cortex.
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„MASKI” OSTRYCH CHORÓB ZAKAŹNYCH 
W BIAŁACZCE SZPIKOWEJ

Katedra i K linika Chorób Zakaźnych A kadem ii M edycznej w  W arszawie  
K ierownik: prof. dr med. B. K assur

Autor za jm u je  się analizą białaczki s zp iko w e j  przeb iegające j pod róż
n ym i „m askam i” ostrych chorób zakaźnych, hospita lizowanych w  latach  
1954— 1968 oraz trudnościam i w  różnicowaniu białaczki s zp ik ow e j  z  od
czynam i w  przebiegu schorzeń zakaźnych.

Rozpoznawanie ostrej i przewlekłej białaczki szpikowej przebiegającej 
z typowym zespołem klinicznym i hematologicznym nie nastręcza na ogół 
większych trudności (1, 8, 15). Trudności te mogą jednak wystąpić we 
wstępnym okresie choroby, charakteryzującym się mnogością i różnorod
nością objawów klinicznych, oraz w przypadkach nietypowych, „zamas
kowanych”. Chorzy tacy są kierowani i hospitalizowani z różnymi rozpo
znaniami, a niekiedy dopiero dłuższa obserwacja kliniczna, uzupełniona 
szeregiem badań dodatkowych, pozwala na prawidłowe rozpoznanie (11).

W latach 1954—1968 w Klinice Chorób Zakaźnych AM w Warszawie 
pod różnymi „maskami” ostrych chorób zakaźnych 'hospitalizowano 21 
przypadków ostrej i 10 przypadków przewlekłej białaczki szpikowej. We 
wszystkich przypadkach rozpoznanie białaczki ustalono dopiero w naszej 
Klinice. Choroba ta była jedynym lub zasadniczym schorzeniem, a tylko 
jej obraz kliniczny przypominał chorobę zakaźną. Ilustruje to tabela I.

W okresie omawianego 15-lecia hospitalizowano także kilkanaście przy
padków białaczki szpikowej, którym towarzyszyły schorzenia zakaźne wy
magające izolacji. Przypadki te nie zostały umieszczone w tabeli I, gdy z 
właściwe rozpoznanie było ustalone przed hospitalizacją i nie stanowiły 
one „masek” ostrych chorób zakaźnych.

W tabeli II zestawiono objaWy podmiotowe i przedmiotowe najczęściej 
występujące u chorych z przewlekłą białaczką szpikową przed ustaleniem 
ostatecznego rozpoznania oraz wyniki wstępnych badań pomocniczych 
(tabela II).

W tabeli III zestawiono objawy podmiotowe i przedmiotowe najczęściej 
występujące u chorych z przewlekłą białaczką szpikową przed ustaleniem 
ostatecznego rozpoznania oraz wyniki wstępnych badań pomocniczych 
(tabela III).

OMÓWIENIA

Z tabeli I wynika, że najczęstszymi „maskami” ostrych chorób zakaź
nych są: ,,maska” posocznicowa, gorączkowa i durowa.

Niekiedy trudno, mimo wielodniowej obserwacji klinicznej rozstrzy
gnąć, czy mamy do czynienia z durem brzusznym czy też z „maską” du-

Je rz y  Janeczko
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T a b e l a  I
Z estaw ienie obserw ow anych przypadków białaczki szpikow ej i ich pierw otnego

rozpoznania

T a b e l a  II
C zęstość objaw ód w  obserw ow anych 21 przypadkach ostrej b iałaczki szpilkow ej
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T a b e l a  III
Częstość objaw ów  w  obserw ow anych 10 przypadkach przew lekłej białaczki szpikowej

W yniki badań pom ocniczych

rową aleukemicznej białaczki (4, 9), gdyż odróżnienie patologicznych gra- 
nulocytów od limfocytów nie zawsze bywa łatwe. O rozpoznaniu duru 
brzusznego decyduje spostrzeganie kliniczne, wyniki posiewu krwi, kału 
i moczu oraz badania serologiczne.

Jeszcze większe trudności rozpoznawcze występują w różnicowaniu 
białaczki szpikowej ze szpikowymi odczynami białaczkowymi, występu
jącymi w przebiegu różnego rodzaju schorzeń, najczęściej posocznicy (2,
8, 10, 14, 18, 23). W przypadkach tych nie wystarcza prawidłowa ocena' 
krwi obwodowej i mielogramu, ale niezbędne jest wykonanie badań cyto- 
chemicznych, przede wszystkim oznaczenie w granulocytach fosfatazy al
kalicznej (1, 7 ,12, 17), glikogenu (1, 15), cynku (20) itp. Badania te możli
we są do wykonania tylko w nielicznych pracowniach klinicznych i acz
kolwiek są nieswoiste, to jednak w zestawieniu z obrazem klinicznym
i dłuższą obserwacją mogą przyczynić się do szybszego rozpoznawania 
różnicowego.

Z analizy własnego materiału klinicznego wynika, że na 288 różnych 
przypadków posocznicy odczyny białaczkowe spostrzegano u 12 chorych, 
co wynosi 5,26% a na 1356 przypadków duru brzusznego u 2 chorych, co 
Wynosi 0,15%. Wynika z tego, że odczyny białaczkowe występują stosun
kowo często w posocznicy zaś sporadycznie w durzę brzusznym.



Białaczka szpikowa jest zespołem niezwykle złożonym, wywołującym 
zmiany organiczne oraz czynnościowe 'w wielu narządach i dlatego trudno 
wskazać na objawy patognomoniczne dla tego zespołu. Znalazło to od
zwierciedlenie w zestawieniach różnych autorów co do częstości występo
wania i wartości poszczególnych objawów chorobowych (1, 5, 6, 7, 15, 19), 
uzależnionych w pewnym stopniu od okresu choroby, w którym chorzy 
byli hospitalizowani. Dlatego też objawy podmiotowe i przedmiotowe 
zestawione w tabeli II i III nie mogą być reprezentatywne dla choroby 
białaczko we j. Świadczą one tylko z jednej strony o indywidualnym obrazie 
klinicznym białaczki, z drugiej zaś strony o tym, że do szpitala zakaźnego 
kierowane są przypadki już wyselekcjonowane, w których obrazie domi
nują cechy ostrej choroby zakaźnej. I dlatego też wbrew powszechnie 
przyjętym poglądom u większości naszych chorych początek choroby był 
ostry.

Należy też pamiętać, że w przebiegu białaczki szpikowej często docho
dzi do różnych zakażeń bakteryjnych (3, 21, 22), maskujących podstawowy 
proces rozrostowy. Ma to związek ze zmniejszoną czynnością immunolo
giczną, charakteryzującą się między innymi obniżeniem odpornościowych 
właściwości surowicy, zmniejszeniem liczby dojrzałych granulocytów 
i osłabieniem ich czynności fagocytującej oraz zdolności do wytwarzania 
przeciwciał. Niektórzy autorzy sądzą nawet, że białaczka może rozwijać 
się w przebiegu lub po przebyciu choroby zakaźnej (13, 16).

W NIOSKI

1. Najczęstszymi „maskami” ostrych chorób zakaźnych w przebiegu 
białaczki szpikowej są: ,»maska” posocznicowa, gorączkowa i durowa.

2. Istnieją duże trudności rozpoznawcze W różnicowaniu białaczki szpi
kowej odczynami białaczkowymi w przebiegu niektórych chorób zakaź
nych.

3. Odczyny białaczkowe występują często w przebiegu posocznicy i spo
radycznie w durzę brzusznym.

E. Я h e ч к o

„МАСКИ” ОСТРЫ Х ИНФЕКЦИОННЫ Х БОЛЕЗНЕЙ В МИЕЛОЙДНЫХ
ЛЕЙКЕМИЯХ

С о д е р ж а н и е

Анализ клинических материалов за 1954— 1968 гг. показывает, что чащ е все- 
во „масками” острой инфекционной болезни в миелойдных лейкемиях являются: 
септическая, лихорадочная и тиф озная „маски”. В большинстве случаев отме
чалось острое начало в связи с инфекцией, которая обнаруж ила давно текущий  
бессимптомный процесс гиперплазии. Возникают большие затруднения в д и ф -  
ференцировке лейкемии с миелойдными лейкемическим реакциями, появляю
щимися преж де всего в течение септицемий различного типа. Обозначение 
в гранулоцитах алкалической ф осф атазы  гликогена, цинка и пр. разреш ает  
иногда ускорить диф ф еренциальны й диагноз. Ослабленная сопротивляемость 
в течение лейкемии способствует различным инфекциям.
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J. J a n e c z k o

„M ASKS” OF ACUTE INFECTIOUS DISEASES IN  GRANULOCYTIC LEUKEMIA

S u m m a r y

A nalysis of clin ical m aterials from the years 1954— 1963 show ed trat the m ost 
frequent „m asks” of acute infectious d iseases in granulocytic leukem ia resem ble  
septicem ia, febrile disease and typhoid fever. In a m ajority of cases the onset of 
illness w as acute, associated w ith  infection revealing the hitherto asym ptom atic 
course of the proliferative process. Marked d ifficu lties are encountered in the 
differential diagnosis of leukem ia and leukem ic reactions m ainly in the course of 
various septicem ias. D eterm ination of a lkaline phosphatase, glycogen, zinc, etc. in 
granulocyte s som etim es assists in the d ifferentia l diagnosis. D im inished im m unity  
in leukem ia is conducive to various infections.
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UKŁAD DOKREWNY W CHOROBACH ZAKAŹNYCH*

Katedra i K linika Chorób Zakaźnych A kadem ii M edycznej w  W arszawie

Autor w  oparciu o p iśm iennic tw o i w łasne spostrzeżenia za jm u je  się  
rolą i w za je m n y m  pow iązaniem  układu hormonalnego w  chorobach za 
kaźnych i zagadnienie to om aw ia  bardziej szczegółowo na p rzyk ładzie  
zachowania  się gruczołów  p łciowych, trzustk i ,  tarczycy , a zw łaszcza  
nadnerczy.

Układ hormonalny odgrywa szczególną rolę w wielu zjawiskach, które 
decydują o homeostazie ustroju zarówno w znaczeniu zachowania stałości 
środowiska wewnętrznego jak i zdolności przystosowania się do zmienia
jących się warunków życiowych. Mimo to, a może właśnie dlatego, dane 
kliniczne dotyczące wpływu układu hormonalnego a właściwie zaburzeń 
w układzie hormonalnym, na przebieg zakażenia i choroby zakaźnej są 
niestety dość skąpe. Rozpatrując rolę i wzajemne powiązania układu hor
monalnego w chorobach zakaźnych, należy, przynajmniej schematycznie; 
uwzględnić dwja aspekty tego zagadnienia: rolę i wpływ układu hormo
nalnego w przebiegu choroby zakaźnej (zakażenia) oraz wpływ zakażenia 
i choroby zakaźnej na układ hormonalny i jego czynność.

Gruczoły wydzielania wewnętrznego nie posiadają własnego aparatu 
percepcji i rejestracji a ich dynamika czynnościowa opiera się na istnieniu 
w układzie hormonalnym mechanizmów regulujących oraz na powiąza
niach z układem nerwowym. Omawiając tedy odczyny ze strony gruczo
łów wydzielania wewnętrznego np. na bodźce zakaźno-toksyczne, dopusz
czamy się pewnego uproszczenia, w samej rzeczy bowiem chodzi tu o zło
żony odczyn neurohormonalny z udziałem ośrodkdwego układu nerwowe
go, szczególnie międzymózgowia, którego jądra wegetatywne mają połą
czenia z niższymi ośrodkami wegetatywnymi.

Od dawna wiadomo, że hormony poszczególnych gruczołów dokrewnych 
wykazują działanie synergiczne lub antagonistyczne, ukierunkowane za 
pośrednictwem układu międzymózgowo-przysadkowego, a w swej regula
cji czynnościowej oparte na mechanizmie ujemnego sprzężenia zwrotnego.

Badanie zmian zachodzących w układzie hormonalnym pod wpływem 
chorób zakaźnych lub procesów zapalnych w tkankach bezpośrednio do
tkniętych czynnikiem zakaźno-toksycznym stało się możliwe dopiero 
w ostatnich dziesiątkach lat w miarę uzyskiwania warunków do śledzenia 
morfologicznych i czynnościowych transformacji pod wpływem określo
nych hormonów, w konkretnych 'warunkach klinicznych lub zakażenia 
doświadczalnego. Na szczególną uwagę zasługują tu głośne w swym czasie 
\ po dzień dzisiejszy pożyteczne badania Selyego (39, 40), Tonuttiego (43) 
i inn.

Klinicyści wiedzą od dawna, że zakażenie bywa wcale nierzadko przy- 
czyną choroby gruczołów dokrewnych i powszechnie wiadomo też, że

* Referat w ygłoszony na V Zjeździe N aukowym  Pol. Tow. Epid. i Lek. Chor. Zak. 
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płciowego u mężczyzn i skłonność do wypadania miesiączki u chorych na 
choroby zakaźne.

Wg dość zgodnej opinii klinicystów nie dochodzi po kastracji do zmniej
szenia odporności, choć w badaniach doświadczalnych 'wskazuje się np. 
na zwiększoną wrażliwość na zakazenie wirusem polio chomików w pierw
szych dwu tygodniach po zabiegu (Teodoru — cyt. wg 42).

Wszelkie ostre choroby zakaźne w czasie ciąży zagrażają życiu płodu. 
Dla przykładu tylko w*ymienię dość pospolite w przebiegu duru brzusz
nego poronienia i mniej już częste niewczesne i przedwczesne porody oraz 
duży odsetek, ponad 20% we własnym materiale, przedwczesnych poro
dów u ciężarnych chorych na wirusowe zapalenie wątroby, czy w 50% 
przypadków obumarcie płodu u ciężarnych chorych na cholerę w III try 
mestrze ciąży (12).

W związku z szeroko toczącymi się w kraju  badaniami środowiskowymi 
w kierunku brucelozy pragnąłbym zasygnalizować, że wg spostrzeżeń na
szej Kliniki nie jest uzasadnione przestrzeganie przed zajściem w ciążę 
i oba'wa donoszenia ciąży u kobiet chorych na brucelozę przewlekłą wy
wołaną pałeczką abortus bovis.

Powszechnie znne jest zapalenie jąder a nierzadko i najądrzy w prze
biegu niektórych chorób zakaźnych. Jest ono szczególnie częste, od 2% 
do 20% w materiale różnych autorów, w przebiegu ślwinki i brucelozy. 
Wydaje się jednak, przynajmniej w świetle własnych obserwacji, że czę
sto powtarzane sformułowania, określające występowanie zaniku jąder 
z następową niepłodnością nawet w l/z przypadków dotkniętych tym po
wikłaniem, nie jest dziś uzasadnione.

Wiele ogólnych sformuło>wań dotyczących powiązań klinicznych mię
dzy chorobami zakaźnymi a gruczołami płciowymi i ich czynnością wy
maga wyjaśnień możliwych już dziś dzięki doświadczalnemu stosowaniu 
hormonów. I tak np. wykazano, że u krów z usuniętymi jajnikami obni
żona odporność była wynikiem działania progesteronu, natomiast stoso
wanie estrogenu pozwalało utrzymać błonę śluzową macicy w stanie 
bardzo odpornym na zakażenie (Elberg — cyt. wg 42). Martin i wsp. (27) 
uważają zapalenie jąder w przebiegu trądu za postać nabytą zespołu Kli- 
nefeltera; u chorych z zanikiemi jąder i ginekomastią stwierdzili w su
rowicy wzrost hormonów gonadotropowych i obniżenie testosteronu. 
Eisner i wsp. (7) wykazali, że w wirusowym zapaleniu wątroby dochodzi 
do zaburzeń w przekształcaniu biologicznie aktywnych estrogenów w mniej 
czynne i Uważają naiwet obciążenie egzogennym estrogenem za bardzo 
czułą próbę wykrywania wczesnych uszkodzeń wątroby.

Powszechnie wiadomo, że chorzy na cukrzycę są podatniejsi na zaka
żenie, szczególnie gronkowcowe, grzybicze i gruźlicze. Wszelkie zaś za
każenia powodują nadmierne zużycie insuliny endogennej. Zjawisko to 
wiąże Kodejszko (20) ze wzmożeniem procesów regulacji np. poprzez nad
mierne wytrząsanie ACTH i kortykosterydów, z tworzeniem się przeciw*- 
ciał insulinowych oraz unieczynniającym insulinę działaniem zaczynów 
Proteolitycznych uwalnianych wskutek rozpadu krwinek białych. Częste 
w przebiegu świnki zapalenie trzustki nie wydaje się usposabiać do cu
krzycy, natomiast zapalenie pęcherzyka żółciowego i dróg żółciowych a wg 
Niektórych autorów (Kaniak) prawdopodobnie i 'wirusowe zapalenie wą- 
troby mają poprzez uszkodzenie trzustki prowadzić do cukrzycy (cyt.
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Z gruczołów wydzielania wewnętrznego stosunkowo nierzadko ulega 
uszkodzeniu tarczyca. Znane w piśmiennictwie kazuistycznym opisy thy-  
reoiditis w przebiegu np. duru brzusznego (19) i brucelozy (9) kończyły 
się zwykle rozejściem się nacieku zapalnego. W zestawieniu dawniejszych 
autorów Liebermeistera i Hoffmana (22) 'wystąpiły one w 17 przypadkach 
na 1700 spostrzeganych chorych na dur brzuszny. W rzadkich przypad
kach zropienia nacieku wykazano w ropie pałeczki duru brzusznego same 
lub z zarazkami ropotwórczymi (cyt. wg 19). Z doniesień już lat sześć
dziesiątych należy wymienić pracę Borghi i wsp. (2), którzy wiążą różne 
postacie zapalenia tarczycy ze zmianami ogniskowymi w jamie ustnej, 
a szczególnie opisaną przez Finów epidemię podostrego zapalenia ta r
czycy w przebiegu masowych zakażeń górnych dróg oddechowych (11).

Dawno już zauważono niewielkie obrzmienie lub przerost tarczycy 
w przebiegu chorób zakaźnych i włączono ten odczyn w całokształt zja
wisk obronnych ustroju, co potwierdzono też pomiarami jodu w doświad
czalnym zapaleniu płuc, zapaleniu otrzewnej i ropowicy (Cole i Womak — 
cyt. wg 13). Stąd próby, w pewnym sensie dodatnie, dawniejszych klini
cystów włączenia preparatów tarczycy w, całokształt środków leczniczych 
w przebiegu duru brzusznego, zapalenia płuc, brucelozy i innych chorób 
zakaźnych.

W przeglądzie piśmiennictwa dawniejszych autorów podnosi się rzad
sze występowanie ostrych chorób zakaźnych w przebiegu choroby Graves- 
-Basedowa. Odwrotnie w niedoczynności tarczycy podkreśla się zgodnie 
zmniejszoną odporność zakaźną. Spostrzeżenia klinicystów znajdują po
twierdzenie w badaniach doświadczalnych, w których 'wykazano obniżoną 
odporność w niedoczynności tarczycy operacyjnej lub po środkach che
micznych oraz wzrost odporności u zwierząt, którym podano hormon ta r
czycy (24, 25, 26, 37). Ale znajdujemy i takie prace, w których stwierdzono 
zwiększoną wrażliwość na endotoksyny w przypadkach nadczynności ta r
czycy (29) oraz słabsze działanie toksyczne drobnoustrojów w przypad
kach z niedoczynnością niż nadczynnością tarczycy (41, cyt. wg 42).

W przebiegu stressu, w przypadkach choroby zakaźnej lub miejscowych 
zmian zapalnych, powstających pod wpływem czynników zakaźno-tok- 
sycznych, dochodzi do układowej reakcji neurohormonalnej. W podwzgó
rzu powstaje neurowydzielina zwana czynnikiem CRF (corticotropin relea
sing factor), która, działając na komórki zasadochłonne gruczołowej części 
przysadki mózgowej, uwalnia z nich adrenokortykotropinę (ACTH), pobu
dzającą z kolei aktywność hormonalną kory nadnerczy.

W przebiegu zakażeń doświadczalnych wykazano (30), że największe 
zmiany morfokinetyczne spośród 'wymienionych narządów spostrzega się 
w korze nadnerczy. Z wytwarzanych tu hormonów najistotniejsza rola 
w procesach zapalnych i immunologicznych przypada glikokortykoidom. 
Wiadomo np., że dobowa produkcja kortyzolu u czło\vieka obliczona 
w warunkach prawidłowych na około 20 mg/24 godz., może wzrosnąć 
w przebiegu stressu do 200 mg/24 godz.

Glikokortykoidy działają obkurczająco i uszczelniająco na rozszerzone 
koryto naczyniowe w ognisku zapalnym. Osłabiają procesy zapalne, 
zmniejszając gromadzenie się w ognisku makrofagów oraz wielojądrza- 
stych leukocytów mimo pobudzającego wpływu na szpik kostny i wzmo
żonej produkcji granulocytów. Samej fagocytozy, wydaje się, nie ha
mują. Jeżeli dodamy zmniejszone przenikanie do ogniska różnych swo
istych i nieswoistych substancji zarazkobójczych, stanie się zrozumiała 
możliwość rozszerzania się zakażenia pod wpływem glikokortykoidów.
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Glikokortykoidy zwalczają odczyny alergiczne. Ich limfo- i plazmo- 
cytopeniczne działanie tłumaczy wpływ na procesy immunologiczne. Wy
daje się, że nie interferują one w łączeniu się przeciwciała z antygenem, 
a więc w tworzeniu kompleksów szkodliwych dla komórki, ale że 
przytłumiają zjawiska zapalne wynikłe z działania tych kompleksów na 
komórkę. Są też opinie, że kortyzol zmniejsza nasilenie odczynów ustro
jowych, działając na podobieństwo płytki, odgraniczającej antygen od 
przeciwciała (10).

Badania naszej Kliniki nad oceną wydolności kory nadnerczy w durzę 
brzusznym (1), wirusowym zapaleniu wątroby (18), m.ononukleozie zakaź
nej (36) oraz we włośnicy (6) oparto na zachowaniu się 17-hydroksykor- 
tykosterydów, 17-ketosterydów oraz uropepsyny w warunkach podsta
wowych i po stymulacji ACTH w czasie szczytowego rozwoju choroby 
i w okresie zdrowienia. Wykazały one, że w gorączkowym okresie duru 
brzusznego dochodzi często do przejściowego upośledzenia czynności kory 
nadnerczy, jednak rezerwa czynnościowa kory poza nielicznymi przy
padkami była w tym okresie prawidłowa.

W przebiegu wirusowego zapalenia \vątroby nie stwierdzono wyraź
nego upośledzenia czynności kory nadnerczy, a nieznaczne odchylenia 
w zakresie w/w testów były wynikiem zaburzonego metabolizowa
nia sterydów w chorej wątrobie. ,W pojedyńczych przypadkach o cięż
szym przebiegu klinicznym rezerwa czynnościowa kory nadnerczy była 
jednak obniżona przy prawidłowym jeszcze wydalaniu podstawowym 
sterydów nadnerczowych. W tych przypadkach kora nadnerczy była na 
granicy wydolności już przed stymulacyjnym podaniem. ACTH.

Podobne wyniki otrzymaliśmy w przebiegu mononukleozy zakaźnej.
W przebiegu włośnicy częściej spostrzegaliśmy zaburzenia czynności 

kory nadnerczy, a ich charakter był inny zwłaszcza w okresie zdrowie
nia. W ostrej fazie choroby wydalanie 17-OH było zaburzone w 15,6% 
przypadków, a rezerwa czynnościowa niedostateczna w 17,3% przypad
ków. Jak wiadomo, włosień kręty pozostaje w mięśniach po ostrej fazie 
choroby, utrzym uje się więc nadal zapotrzebowanie tkanek na korty- 
kosterydy, następuje przystosowanie się kory nadnerczy do wzmożonego 
wytwarzania hormonów nadnerczowych. Dlatego to we włośnicy w okre
sie klinicznego zdrowienia podstawowe wydalanie 17-OH było podwyż
szone aż w 43,3% przypadków, a rezerwa czynnościowa upośledzona 
tylko w 6,7% przypadków.

Przytoczone tu przykłady gry hormonalnej zgodne są z koncepcją
o ogólnym zespole adaptacji Seley’ego, przebiegającym w 3 okresach: 
jako odczyn alarmowy, okres odporności i okres wyczerpania.

Z naszych badań wynika, że stosowanie glikokortykosterydów w cho
robach zakaźnych ma rzadko charakter substytutycyjnego wyrównania 
niedoborów kortyzolu, najczęściej natomiast opiera się na farmakolo
gicznym działaniu wysokich dawek hormonu.
W  stereotypie odczynu ustrojowego na zakażenie tak w warunkach 

doświadczalnych jak i w klinice mieści się m. inn. zwiększone Wytwa
rzanie hormonów nadnerczowych. O ile jednak w doświadczeniach na 
zwierzętach wskazuje się na hamowanie przez sterydy nadnerczowe pro
cesów odpornościowych zarówno miejscowych jak i ogólnych, to w spo
strzeżeniach klinicznych coraz częściej mówi się na!wet o narastaniu 
przeciwciał w czasie kortykoterapii (5, 21, 32). W tych rozbieżnościach 
odgrywają rolę co najmniej dwa czynniki: dawka hormonów sterydo
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wych i okres zakażenia, w którym rozpoczęto ich stosowanie. Dawka 
hormonów sterydowych w doświadczeniach na zwierzętach w porówna
niu z dawkami stosowanymi w klinice jest tak olbrzymia, że już sam ten 
fakt musi nasunąć zastrzeżenia (17). Co zaś do przeciwciał, wykazano 
doświadczalnie niekorzystny wpływ sterydów nadnerczowych na ich 
wytwarzanie wtedy, gdy zastosowano sterydy tuż przed i w początkach 
zakażenia. Wyjaśnia to znane spostrzeżenia kliniczne o bardzo ciężkim 
przebiegu np. ospy wietrznej, polio, posocznicy, jeżeli zakażenie nastą
piło w czasie kortykoterapii. Jeśli zaś podaje się zwierzętom glikokorty- 
koidy po zakażeniu, to istotne znaczenie ma fakt rozpoczęcia wytwarza
nia przeciwciał. Wtedy nawet duże dawki hormonów nie powodują 
całkowitego zahamowania produkcji przeciwciał, a nierzadko w ogóle 
nie wywierają one Wpływu na procesy immunologiczne. Niekorzystne 
znów odczyny ze strony tkanki łącznej, gorsze przenikanie do ogniska 
zapalnego leukocytów oraz limfopenia, spostrzegane w eksperymencie, 
nie występują tak wyraźnie po małych dawkach stosowanych w klinice.

W uzupełnieniu przytoczonych przykładów należy dodać, że w każdej 
chorobie zakaźnej może się ujawnić niepełnosprawna czynność nadner
czy. Sytuacja ta  wystąpi szczególnie u osób długo leczonych glikokorty- 
koidami lub ACTH, dochodzi tu bowiem łatwo do dysproporcji między 
wytwarzaniem kortyzolu a metabolicznym zapotrzebowaniem tkanek 
ustroju na ten hormon.

Skrajnym przykładem pełnej niewydolności kory nadnerczy jest 
zespół W aterhouse-Friderchsena zależny od zniszczenia wywołanego 
wylewami krwi do nadnerczy w przebiegu piorunującej posocznicy 
zwłaszcza meningokokowej. Jednak w patogenezie zespołu Waterhouse- 
-Friderchsena nie zaiwsze odgrywa rolę ostra niewydolność kory nad
nerczy, jak tego dowodzą badania nad zachowaniem się poziomu korty- 
kosterydów w osoczu chorych z tym zespołem (28, 47).

Osobnej wzmianki wymaga sprawa wstrząsu septycznego zwanego 
też bakteryjnym  lub endotoksycznym, a to tym więcej, że pewne cechy 
wstrząsu mieszczą się w patogenezie i klinice chorób zakaźnych w ogóle. 
Dochodzą one do głosu przede 'wszystkim w ostrej fazie choroby, ale 
są też dostrzegalne w chorobach o przebiegu podostrym a naw^et prze
wlekłym.

Badania histofizjologiczne dowodzą, że w czasie trwania endotoksycz- 
nego wstrząsu dochodzi do ostrego pobudzenia układu podwzgórzowo- 
-przysadkowo-nadnerczowego, przy czym największe zmiany świad
czące o morfokinetycznej transformacji progresywnej dotyczą kory nad
nerczy. Badania te wykazują: zanik neurowydzieliny z neutrocytów, 
wzrost czynności neurosekrecyjnej jąder podwzgórza, wzmożoną czyn
ność komórek mukoidalnych a w części dyferencjację struktury  do ko
mórek barwnikoodpomych w przednim płacie przysadki, przerost kory 
nadnerczy z zacieraniem granic pomiędzy poszczególnymi strefami oraz 
zmiany w cyto- i kariostrukturze najbardziej czynnej strefy pasmowa- 
tej — a we wszystkich tych narządach rozległe zmiany degeneracyjne 
zwłaszcza w obrębie ognisk krwiotocznych (31).

Codzienne doświadczenie uczy, że nie w każdej bakteriemii musi dojść 
do wstrząsu. Wg danych Weila i wsp. na 692 przypadki bakteriemii 
Gram-ujemnej wstrząs wystąpił w; 169 (24,4%); w przypadkach z bak- 
teriemią śmiertelność wynosiła 13—40% zależnie od gatunku drobno
ustrojów, natomiast wśród chorych z bakteriemią i wstrząsem 76—100%
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(cyt. wg 8). Otóż z badań doświadczalnych na zwierzętach wynika, że 
hydrokortyzon w bardzo dużych dawkach, 50 mg/kg wagi, chroni przed 
śmiercią 50% zwierząt (23). Potwierdzają to spostrzeżenia Weila i wsp. 
(45), z których wynika, że wśród nie leczonych glikokortykoidami wstrząs 
endotoksyczny przeżyło 17% i podobny odsetek przeżycia stwierdzono 
u chorych otrzymujących mniej niż 300 mg hydrokortyzonu na dobę. 
Natomiast wśród chorych leczonych bardzo dużymi dawkami glikokor- 
tykoidów odsetek ten przekroczył 43% (cyt. wg 47).

Wprowadzenie zwierzęciu endotoksyny powoduje 'wyrzucenie do krwio
obiegu amin biogennych. Wielokrotnie wzrastają przede 1 wszystkim 
aminy presyjne, serotonina, adrenalina i noradrenalina. Aminy te, dzia
łając na naczynia narządów wewnętrznych, wywołują niedokrwienie tka
nek, głównie błony śluzowej jelit, z następową martwicą, biegunkami, 
zagęszczeniem krwi, spadkiem centralnego ciśnienia żylnego, spadkiem 
dopływtu krwi żylnej do serca i pojemności minutowej serca (cyt. wg 8). 
Podanie w tych warunkach egzogennych katecholamin prowadzi do 
synergistycznego działania z endotoksynami, grozi zwiększeniem oporów 
obwodowych, dalszym nasileniem już istniejących zaburzeń perfuzji 
i niedokrwienia tkanek (4, 37), przejściem wstrząsu w fazę nieodwra
calną. W materiale Weila i wsp. (46) przeżyło zaledwie 9% chorych 
ze wstrząsem endotoksycznym leczonych katecholaminami, natomiast 
w grupie chorych nie otrzymujących katecholamin przeżyło to groźne 
pówikłanie aż 59%. W tej sytuacji może być usprawiedliwione stoso
wanie leków antyadrenergicznych oczywiście po uzupełnieniu i to w nad
miarze ilości krwi krążącej. Jednak należy się chyba zgodzić z Gibińskim, 
że walka z hipotonią jest tak podstawowym elementem działania we 
wstrząsie, że uznając nawet słuszność podania środków antyadrenergicz
nych, trudno uznać, by wyparły one leczenie noradrenaliną i angioten- 
syną II. Wg Busili (3) jednym z najistotniejszych mechanizmów pato- 
genetycznych wstrząsu septycznego jest proteoliza i stąd jego zdaniem 
duże znaczenie kwasu epsilon-aminokapronowego W leczeniu stanów 
wstrząsowych.

Sterydem nadnerczowym sterującym wiele przesunięć elektrolitowych 
ustroju poprzez bezpośredni wpływ na funkcję nerek jest aldosteron. 
Jak wiadomo, jednym z elementów klinicznych ostrej fazy choroby 
zakaźnej to zmniejszona diureza dobowa. Dzieje się tak za sprawą wtór
nie wzmożonego wydzielania aldosteronu pod wpływem różnych bodź
ców naruszających stosunki hemodynamiczne ustroju w przebiegu cho
roby zakaźnej. Hipowolemia pod wpływem odruchowo zwiększonego 
wydzielania aldosteronu prowadzi do wzmożonego wchłaniania sodu, 
głównie w cewce dalszej nefronu. Powstały w ten sposób dodatni bilans 
sodowy wpływa na wzrost ciśnienia osmotycznego zarówno płjynówi 
komórkowych jak i pozakomórkowych. Pociąga to za sobą wydalanie 
hormonu ADH i wyrównanie ciśnienia osmotycznego poprzez zwiększone 
zwrotne wchłanianie wody w cewce dalszej i zbiorczej. Następstwem 
sprawnego działania tych mechanizmów wyrównawczych jest zmniej
szenie ilości moczu. Ten typ przesunięć wodno-elektrolitowych spraw
dziliśmy w naszej Klinice w zakaźnych stanach biegunkowych oraz 
w wirusowym zapaleniu wątroby (33, 34).

Zadaniem tej pracy nie jest omó>wienie całokształtu powiązań endo
krynologicznych i chorób zakaźnych. Starałem się poruszyć najważniejsze 
z nich, odsłonić niedostateczność naszej wiedzy i nowoczesnych badań
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kliniczno-doświadczalnych w tym kierunku, zachęcić do ich podjęcia, 
a w perspektywie widzę też szersze możliwości ich terapeutycznego wy
korzystania.

Б. К  а с с у  p

СИСТЕМА Ж ЕЛЕЗ ВНУТРЕННЕЙ СЕКРЕЦИИ В ИНФЕКЦИОННЫ Х
БОЛЕЗНЯХ

С о д е р ж а н и е

Автор представляет роль системы ж ел ез внутренней секреции для гомеостаза 
организма, затем роль данной системы в течение инф екционны х болезней а так
ж е  влияние инфекции и инфекционны х болезней на ж елезы  внутреней секре
ции и на их функцию . Возникающ ие в этой области вопросы взаимосвязи об
суж даю тся более подробно на примерах гонад, подж елудочной и щитовидной 
ж ел ез и надпочечников.

В. К  a s s u г

THE ENDOCRINE SYSTEM IN INFECTIOUS DISEASES

S u m m a r y

A fter describing the part played the horm onal system  in hom eostasis, its role in 
in fectious d iseases and the influence of infections and infectious diseases on the 
endocrine system  and its functions is discussed. The interrelations in this field  are 
illustrated by the exam ples of the gonads, pancreas, thyro.d gland and adrenals.
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Zenobiusz Bożyk

BADANIE EPIDEMIOLOGICZNE CHORÓB 
UKŁADU SERCOWO-NACZYNIOWEGO 

WŚRÓD MIESZKAŃCÓW DZIELNICY MOKOTÓW 
M. ST. WARSZAWY URODZONYCH W LATACH 

1927, 1912 i 1897

CZĘC II. OCENA WARTOŚCI DIAGNOSTYCZNEJ KW ESTIONARIUSZA  
CHORÓB UKŁADU SERCOW O-NACZYNIOW EGO ZALECANEGO PRZEZ Ś.O.Z.

Katedra i I K lin ika Chorób W ew nętrznych 2 C entralnego Szpitala K linicznego
IK P WAM w  W arszawie 

K ierownik: prof, dr med. S. Bober

Specjalistyczna Poradnia P rzyszpitalna Szpitala M iejskiego nr 6 w  W arszaw ie
K ierownik: lek. S. Jagielski

Podczas badania epidemiologicznego chorób układu serco w o -n a czy 
niowego przeprow adzonego  w śród  m ieszkańców  dzieln icy M okotów  m. st. 
W a rsza w y  urodzonych w  latach 1927, 1912 i 1897 na 588 badań ankie
to w ych  w  155 rozpoznano chorobę w ieńcow ą, a w  11 chromanie p rze 
ryw ane. W szys tk ich  tych  chorych w ezw a n o  na badanie kardiologiczne.  
Na te j  pods taw ie  ustalono chorobę w ień cow ą  u 70 spośród p rzyb y łych  
(45,5°/o) oraz chromanie przeryw a n e  u 8 (72,8°/o). U pozosta łych chorych  
rozpoznano inne choroby.

. i
Jednym z ważniejszych zagadnień metodycznych badania epidemio

logicznego chorób niezakaźnych jest właściwy dobór metody diagnostyczT 
nej oraz określenie błędów wynikających ze stosowania tej metody. Od
nosi się to zarówno do badania opartego na pierwotnym i wtórnym ma
teriale statystycznym, jak i na badaniu ankietowym lub specjalistycznym 
czy laboratoryjnym. Określenie tych błędów powinno nastąpić przed roz
poczęciem właściwego badania, lub w niektórych wypadkach, podczas 
jego prowadzenia. W tym ostatnim wypadku zespół badający powinien 
przewidzieć możliwość wystąpienia takiego błędu na podstawie wstęp
nego rozpoznania przydatności wybranej metody do programowanego 
badania (1). Staje się następnie podstawą do ustalenia takiego modelu 
badania, w którym  błędy te zostaną ostatecznie określone.

Zagadnienia te były szczegółowo rozpatrywane podczas programowa
nia i przeprowadzania epidemiologicznego badania przyczynowego cho
rób układu sercowo-naczyniowego, głównie choroby wieńcowej i chro
mania przerywanego, wśród mieszkańców dzielnicy Mokotów m. st. War
szawy urodzonych w latach 1927, 1912 i 1897. W badaniu tym, jako



p od staw ow ego  instrum entu diagnostycznego użyto kwestionariusza cho
rób układu sercowo-naczyniowego zalecanego przez Ś.O.Z. (3, 4).

Celem pracy jest ocena wartości diagnostycznej tego kwestionariusza 
v/ badaniach epidemiologicznych.

METODA

Przystosowanie kwestionariusza chorób układu sercowo-naczyniowego 
zalecanego przez Ś.O.Z. do programowanego badania epidemiologicznego 
oraz metodę badania terenowego przedstawiono w innym doniesieniu (2)

Na podstawie danych zarejestrc'wanych w kwestionariuszu przez an
kietera, a dotyczących objawów chorobowych podawanych przez bada
nego, wg tych samych zaleceń Ś.O.Z. w odniesieniu do choroby wień
cowej, ankietę uznawano za dodatnią, wątpliwą i ujemną.

Za ankietę dodatnią przyjmowano taką, która sugerowała stenokardię 
spoczynkową i wysiłkową oraz przebycie zawału serca. Za ankietę wąt
pliwą — stenokardię emocjonalną i wątpliwą, przy czym za stenokardię 
wątpliwą przyjmowano występowanie bólu wysiłkowego w lewej połowie 
klatki piersiowej, który ustępował do 10 min. po zaprzestaniu ruchu. 
Jeżeli nie stwierdzono żadnych objawów choroby wieńcowej ankietę 
uznawano za ujemną.

W przypadku chromania przerywanego ankietę przyjmowano za do
datnią bądź ujemną. Dodatnią, w której zarejestrowano skargi badanego 
na ból jednego lub obu podudzi występujący podczas chodzenia lub 
podczas działania zimna i ustępujący do 10 min. po zaprzestaniu ruchu. 
Ujemną, gdy badany dolegliwości tych nie zgłaszał.

Badanie ankietowe z reguły obciążone jest dwoma błędami: 1. częst
szym rozpoznawaniem choroby niż to ma w rzeczywistości miejsce (tzw. 
ankieta rzekomo dodatnia), na podstawie objawów przypominających 
daną chorobę, аРё nie będących jej wyrazem; 2. nierozpoznawaniem cho
roby, mimo niewątpliwego jej istnienia (tzw. ankieta rzekomo ujemna). 
Oba te błędy wynikać mogą z układu pytań zawartych w kwestionariu
szu, ze złego pobierania wywiadów przez ankietera, lub z umyślnego1, 
lub przypadkowego zatajenia niektórych danych przez badanego.

Błędy te zamierzono określić przeprowadzając badanie kardiologiczne 
kontrolnej grupy, którą określono na około 10°/o probantów. Badanie to 
nie dało jednak spodziewanych rezultatów, gdyż na wstępnie wyloso
wanych i wezwanych 10 osób zgłosiły się tylko 4 (2).

W tej sytuacji zdecydowano wezwać tylko podejrzanych o chorobę 
wieńcową i chromanie przerywane. W tym wypadku zdążano do okre
ślenia tylko błędu wynikającego z tzw. ankiety rzekomo dodatniej.

Spośród 681 wyloso'wanych osób u 588 przeprowadzono badanie an
kietowe (2). Z tej liczby u 155 (59 mężczyzn i 96 kobiet) podane były! 
pewne lub wątpliwe objawy choroby wieńcowej, a u 11 (5 mężczyzn 
i 6 kobiet) pewne objawy chromania przerywanego. Chorych tych we
zwano na badanie kardiologiczne. Obejmowało ono: dokładne wywiady 
chorobowe, badanie fizykalne, ekg spoczynko'we, pomiar ciśnienia tętni
czego krwi, badanie radiologiczne klatki piersiowej, badanie oscylome- 
tryczne w 1/3 górnej obu podudzi, oraz pomiar pojemności życiowej 
płuc spirometrem Burneta.

Od powysiłkowego badania elektrokardiograficznego odstąpiono, ponie
waż daje ono niejednokrotnie negatywne wyniki nawet u chorych po 
przebytym zawale serca, a dodatni wynik próby występuje niekiedy przy 
braku jakichkolwiek objawów choroby 'wieńcowej.
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Na podstawie badania kardiologicznego chorobę wieńcową rozpozna
wano jako prawdopodobną i pewną. Rozpoznanie prawdopodobne usta
lano wtedy, gdy u chorego stwierdzano ból zamostkowy, który ustępował 
w 10 min. po zaprzestaniu ruchu lub zażyciu nitrogliceryny. Jeżeli ból 
występował podczas spoczynku, a chory nie zażywał nitrogliceryny, to 
przyjmowano to za objaw prawdopodobnej choroby wieńcowej tylko- 
wtedy, gdy promieniował on od lewej ręki, szyi lub żuchwy i gdy towa
rzyszyło mu bądź osłabienie, bądź bicie serca, bądź poty. Natomiast ból 
zamostkowy, lub w innej przedniej części klatki piersiowej, występujący 
tylko podczas emocji, przyjmowano jako obja'w nerwicy serca, nawet 
wtedy gdy towarzyszyły mu inne objawy odruchowe. Ból zamostkowyr 
który występował podczas napadów częstoskurczu napadowego u chorych 
z pobudzeniami przedwczesnymi, z migotaniem przedsionków i z obja
wami organicznych wad serca oraz z niewydolnością oddechową, nie 
rozpozna,wano jako obja'wu choroby wieńcowej.

Rozpoznanie pewne choroby wieńcowej ustalano na podstawie szpital
nych kart informacyjnych u chorych leczonych z powodu zawału serca 
lub zaostrzenia choroby wieńcowej. Rozpoznanie chromania przerywa
nego ustalano na podstawie patologicznych oscylogramów uzyskanych 
z badania jednego lub dwu podudzi. Inne choroby rozpoznawano na pod
stawie typowych objawów klinicznych.

W YNIKI BAD AN IA  I OMÓWIENIE

Spośród 155 probantów z dodatnią i wątpliwą ankietą, dotyczącą cho
roby wieńcowej, do badania zgłosiło się 148 (55 mężczyzn i 93 kobiety), 
co stanowi 95,6% wezwanych (93,2% mężczyzn i 96,6% kobiet). Wszyscy 
z objawami chromania przerywanego zgłosili się.

Wyniki badania kardiologicznego podejrzanych o chorobę wieńcową 
przedstawiono w tabeli I.

Z tabeli tej 'wynika, że na 148 osób podejrzanych na podstawie bada
nia ankietowego o chorobę wieńcową, tylko u 70 rozpoznanie to została 
potwierdzone badaniem kardiologicznym. Zatem w 53,1% wynik badania 
ankietowego był rzekomo dodatni. Wydaje się, że spowodowane to była 
konstrukcją pytań zawartych w kwestionariuszu, które nie zezwalały 
na właściwe różnicowanie choroby wieńcowej z innymi chorobami, mo
gącymi przebiegać z podobnymi objawami bólowymi. Zwraca przy tym 
uwagę fakt, że niemal dwukrotnie częściej na podstawie ankiety podej
rzewano tę chorobę u kobiet (64,7%) niż u mężczyzn (33,7%). Ale częściej 
też u kobiet rozpoznawano podczas badania kardiologicznego inne cho
roby, głównie nerwicę serca (21,5%), zaburzenia rytm u serca (13,9%) 
oraz wady nabyte (3 przypadki).

Spośród 11 chorych, u których na podstawie kwestionariusza rozpozna
wano chromanie przerywane u 8 zostało ono potwierdzone badaniem 
kardiologicznym. U pozostałych 3 pomiary oscylometryczne obu podudzi 
były prawidłowe. U tych chorych rozpoznawano: w 2 przypadkach gościec 
zniekształcający stawów śródstopia oraz w 1 (kobieta) żylaki obu pod
udzi.

Na podstawie przedstawionych wyników można wnioskować że kwe
stionariusz chorób układu sercowo-naczyniowego zalecany przez Ś.O.Z. 
może być użyty do badań epidemiologicznych tylko po uprzednim okre
śleniu wielkości błędów, wynikających z rzekomo dodatniej lub rzekomo 
ujemnej oceny danych uzyskanych z wywiadów przeprowadzanych
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u probantów. Wydaje się także, że wielkość tych błędów powinna byc 
określana oddzielnie dla każdego badania epidemiologicznego, szczegól
nie zaś w tych przypadkach, gdy przeprowadzą się go w różnych środo
wiskach. W każdej bowiem populacji jest inny poziom intelektualny, co 
powodować może inne rozumienie samego badania, zadawanych pytań. 
Wpływać mjoże na wielkość uzyskiwanych błędnych odpowiedzi.

Wydaje się także, że przy przeprowadzeniu badania w próbie o więk
szej liczebności przedstawiona w tabeli I częstość występowania choroby 
wieńcowej i innych chorób byłaby bardziej dokładnie wyrażona. Takie 
badanie pozwoliłoby na określenie wielkości błędu ankiety proponowa
nej przez Ś.O.Z. Jednorazowe badanie, którego wyniki przedstawiono, nie 
upoważnia do takiego 'wnioskowania. Ponadto nie obejmuje ono błędu, 
wynikającego z rzekomo ujemnego oceniania danych zawartych w kwe
stionariuszu.

W NIOSKI

1. Rozpoznanie choroby wieńcowej na podstawie kwestionariusza cho
rób układu sercowo-naczyniowego zalecanego przez Ś.O.Z. na podstawie 
danych uzyskanych z badania ankietowego przeprowadzonego w dziel
nicy Mokotów m. st. Warszawy wśród mieszkańców urodzonych w la
ta c h '1927, 1912 i 1897 było w 53,1% rzekomo dodatnie (33,7% u męż
czyzn i 64,7% u kobiet).

2. Rozpoznanie chromania przerywanego na podstawie tego samego 
kwestionariusza było w 27,3% rzekomo dodatnie.

3. Badanie epidemiologiczne chorób układu sercowo-naczyniowego przy 
pomocy kwestionariusza zalecanego przez Ś.O.Z. powinno być przepro
wadzone z jednoczesnym określeniem wielkości błędów wynikających 
z rzekomo dodatniej i rzekomo ujemnej oceny ankiety.

3. Б о ж  и к

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ПО БОЛЕЗНЯМ СЕРДЕЧНОСО
СУДИСТОЙ СИСТЕМЫ У Ж ИТЕЛЕЙ РАЙОНА МОКОТОВ Г. ВАРШ АВЫ , 

РОЖ ДЕННЫ Х В 1927, 1912 И 1897 ГГ.

II. Оценка диагностического значения анкеты составленной по рекомендации ВОЗ  
и относящейся к болезням середечно-сосудистой системы

С о д е р ж а н и е  •

С помощью анкеты, составленной по рекомендации ВОЗ исследовано 588 
человек, ж ителей мокотовского района г. Варшавы рож денны х в 1927, 1912 
и 1897 гг. У 155 человек заподозрено коронарную болезнь, а у  11-и перем еж и- 
ващуюся хромоту. После приглашения всех лиц с целью проведения кардиоло
гического исследования не явилость только 7 человек подозрительны х по ко
ронарной болезни.

Кардиологические исследования показали, что на основе анкеты диагноз ко
ронарной болезни был лож ноположительны м в 53,1%>, а диагноз перемеж иваю - 
Щееся хромоты в 27,3% случаев.

Система вопросов по данной анкете не разреш ает определить точно выше 
упомянутые болезни и распознать другие, протекающие с аналогичными субъек
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тивными явлениями. Таким образом анкетный лист, рекомендуемый ВОЗ яв
ляется непригодным в эпидемиологических исследованиях коронарной болезни  
и перемеживаю щ ейся хромоты, если не последует контрольное кардиологическое 
исследование лиц подозрительны х по этим болезням.

Z. B o ż y k

AN EPIDEMIOLOGIC SURVEY OF CARDIOVASCULAR DISEASES IN  THE 
IN H A BITAN TS OF THE MOKOTOW PRECINCT OF THE CITY OF W ARSAW  

BORN IN THE YEARS 1927, 1912 and 1897

II. Evaluation of the diagnostic value of a questionnaire on cardiovascular diseases
recom m ended by the w ho

S u m m a r y

Out of 588 inhabitants of the M okotow precinct of the oity of W arsaw born in 
the years 1927, 1912 and 1897 w ho replied to the questionnaire recom m ended by 
WHO, coronary disease w as suspected in 155, and interm ittent claudication in 11. 
These patients w ere invited  for cardiologic exam ination; 148 of the persons suspected  
of coronary disease and 11 suspected of interm ittent claudication reported.

Cardiologic exam inations revealed fa lse-p ositive  diagnosis of coronary disease  
by the questionnaire m ethod in 53.1%, and interm ittent claudication in 27.3% 
of cases.

The arrangem ent of the questions in  the questionnaire does not perm it precise 
detection of the aforem entioned diseases, or diagnosis of other d iseases w ith  
sim ilar subjective sym ptom s. The questionnaire on cardiovascular diseases recom 
m ended by WHO is inadequate for epidem iologic surveys on coronary disease and 
interm ittent claudication unless control cardiologic exam inations of all epsons 
suspected of having these disease are made.
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WYKRYWALNOŚĆ PRZEWLEKŁEGO NIEŻYTU OSKRZELI 
W AMBULATORYJNYM BADANIU LEKARSKIM

K atedra M edycyny Pracy i Chorób Zawodow ych AM w  K rakow ie  
Kierownik: prof. dr L. Cholewa

W pracy  porównano stopień w yk ryw a ln o śc i  p rzew lek łego  n ieży tu  
oskrzeli w  trakcie  ru tyn ow ego  badania lekarskiego z  w yn ik a m i w y 
w iad ów  zebranych  w ed łu g  ujednoliconych py ta ń  kwestionariusza.

Z badań struktury absencji chorobowej wynika, że nieswoiste choroby 
układu oddechowego zajmują jedno z pierwszych miejsc w przemyśle 
(6). Przypuszczać należy, że jedną z istotnych przyczyn tej absencji jest 
przewlekły nieżyt oskrzeli (pno). Absencja chorobowa nie obrazuje w pełni 
częstości występowania tej choroby, która jest przyczyną niezdolności do 
pracy albo w okresie zaostrzenia, kiedy to rozpoznawana jest często jako 
choroba przeziębieniowa, albo w późnym okresie rozwojowym tj. rozedmy 
płuc i przewlekłego serca płucnego. Ponadto przewlekły nieżyt oskrzeli 
jest często nieuwzględniany w statystyce chorób z powodu braku jedno
litych kryteriów diagnostycznych.

Celem niniejszej pracy było porównanie wykrywalności przewlekłego 
nieżytu oskrzeli w trakcie zwykłego badania lekarskiego 'w ambulatorium 
zakładu przemysłowego z wynikami uzyskanymi w badaniu ankietowym 
przy pomocy jednolitego kwestionariusza, jakim posługiwano się w prze
prowadzonych w Krakowie badaniach epidemiologicznych przewlekłych 
nieswoistych chorób układu oddechowego (4, 5).

Rozpoznanie przewlekłego nieżytu oskrzeli (pno) w badaniu epidemio
logicznym polegało na stwierdzeniu określonego zespołu objawów pod
miotowych (3), tj. odkrztuszania flegmy codziennie lub prawie codziennie 
przez przynajmniej trzy kolejne miesiące w roku w okresie dwóch lat 
lub dłużej.

Drogą losowania wybrano spośród pracowników Huty im. Lenina, ob
jętych wstępnym badaniem epidemiologicznym (1) grupę 42 osób, u któ
rych na podstawie zebranego wywiadu rozpoznano pno, oraz grupę 40 
osób „zdrowych”. Do tej ostatniej zaliczono tylko te osoby, które w bada
niu ankietowym nie podały nawet pojedynczych objawów, składających 
się na rozpoznanie pno w myśl definicji Fletchera. Z kolei wybrane oso
by przydzielono również w sposób losowy dwóm lekarzom w taki sposób, 
aby każdy z nich badał połowę osób z grupy pno i połowę -Ą grupy „zdro
wych”. Lekarze rekrutowali się z zespołu lecznictwa otwartego Obwodo

Leon Cholewa, W iesław Jędrychow ski *)

*) Praca w ykonana pod patronatem  Rady Program ow o-N aukow ej Badań nad 
P rzew lekłym i Chorobami Układu O ddechowego w  K rakow ie (przewodniczący: 
prof. dr J. K o  str  ze w  ski).



wej Przychodni Przemysłowej HiL i uznani byli za dobrych i sumiennych 
pracowników. Obydwaj posiadali pierwszy stopień specjalizacji z zakresu 
medycyny przemysłowej.

Badanie składało się z dwóch części. W pierwszej części lekarze zbie
rali wywiad i przeprowadzali badanie fizykalne w taki sposób, jak to 
czynią zwykle w przychodni w trakcie badania chorych lub badania okre
sowego pracowników. Po przeprowadzeniu badania wyniki odnotowano 
w odpowiedniej karcie uwzględniając nie tylko stwierdzone objawy, lecz 
także w miarę możliwości ustalone rozpoznanie.

W drugiej części badania lekarze badali następną grupę 20 osób z tą 
jednak różnicą, że winni byli tym razem zwracać szczególną uwagę na 
schorzenia układu oddechowego. Przy wykonywaniu tak pierwszej jak 
i drugiej części badania lekarze nie znali wyników badania ankietowego.

Pierwsza część badania wykazała, iż lekarze rozpoznali pno tylko 
u dwóch osób spośród 22, u których rozpoznanie to przyjęto w badaniu 
epidemiologicznym (tab. I). W grupie, określonej według kryteriów bada
nia epidemiologicznego jako „zdrowi” wyniki badania lekarskiego były 
całkowicie zgodne z wynikami badania ankietowego.
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T a b e l a  I 
I Część badania

Rozpoznania w g
ankiety

pno + pno — Razem

R ozpoznanie lek.

pno + 2 _ 2
pno — 20 20 40

Razem 22 20 42

W drugiej części badania (tab. II), kiedy ło lekarze mieli skupić swoją 
uwagę specjalnie na chorobach układu oddechowego rozpoznali oni pno 
w 8 przypadkach, w tym u 2 osób, u których wynik badania ankietowego 
był negatywny.

T a b e l a  II 
II Część badania

Rozpoznania w g
ankiety

pno + pno — Razem

Rozpoznanie lek.

pno + 6 2 8
pno — 14

i
18 32

Razem 20 20 40



Z przedstawionych danych wynika, że w żwykłym badaniu lekarskim 
znikomą jest wykrywalność objawów podmiotowych, których zespół, 
określony definicją Fletcher a stanowił podstawę rozpoznania pno w ga
daniu epidemiologicznym. Nie ma zatem żadnej pewności, że objawy te 
nie występują u badanego, jeśli nie jest on o nie wprost zapytany. Zwró
cenie uwagi lekarzo'wi w kierunku chorób narządu oddechowego wyraź
nie zmieniło wyniki badania.

Zespół objawów kaszlu i odkrztuszania niewątpliwie świadczy o zmia
nach chorobowych układu oddechowego, a jak stwierdzono w zwykłym 
badaniu ambulatoryjnym spontaniczna zgłaszalność objawów jest nie
wielka.

Analiza danych zawartych w kartach badania lekarskiego Wykazała, 
że lekarze rozpoznanie opierali głównie na wynikach badania fizykalnego 
a objawy podmiotowe uwzględniali tylko wtedy o ile towarzyszyły im 
objawy podmiotowe (zmiany osłuchowe szmerów oddechowych, szmery 
dodatkowe). Wyjaśnia to w pewnej mierze przyczyny niskiej Wykrywal
ności pno w rutynowym ambulatoryjnym badaniu lekarskim. Jak wy
nika z badań С. M. Fletchera (2) przedmiotowe objawy osłuchowe są 
w tej chorobie mniej stałe i powtarzalne niż objawy podmiotowe kaszlu 
i odkrztuszania.

Wyniki przeprowadzonego badania można ująć w następujących dwóch 
stwierdzeniach: 1) spontaniczna zgłaszalność obja'wow takich jak prze
wlekły kaszel i odkrztuszanie jest niewielka i 2) lekarze w rozpoznawaniu 
pno kierują się przede wszystkim wynikami badania fizykalnego.

Powyższe stwierdzenia pozwalają z kolei na sformułowanie następują
cych uogólnień i wniosków:

— opieranie się przez lekarzy w rozpoznawaniu pno głównie na obja
wach osłuchowych oraz niedostateczne zwracanie uwagi na objawy pod
miotowe, jest jedną z przyczyn niskiej wykrywalności tej choroby w zwy
kłym ambulatoryjnym badaniu lekaiskim,

— niska wykrywalność pno w badaniu ambulatoryjnym tłumaczy 
w pewnym stopniu dlaczego analiza absencji chorobowej nie daje — jak 
to wspomniano na wstępie — dobrego wglądu w problem chorobowości 
w tym zakresie,

— w celu poprawy istniejącego stanu rzeczy należy wprowadzić jedno
lite i dokładne kryteria rozpoznawania tej jednostki chorobowej,

— w wyborze tych kryteriów — dopóki nie zostaną opracowane dosta
tecznie czułe i pewne metody badania przedmiotowego — należy oprzeć 
się na określonych objawach podmiotowych stwierdzanych na podstawie 
jednolitego zestawu pytań.

Л. Х о л е в а ,  В.  Е н д р ы х о в с к и

ВЫЯВЛЯЕМОСТЬ ХРОНИЧЕСКОГО БРОНХИТА В АМБУЛАТОРНОМ  
МЕДИЦИНСКОМ ИССЛЕДОВАНИИ

С о д е р ж а н и е

Целью работы являлось сравнение степени выявляемости хронического брон- 
виях с результатами полученными с помощю анкетного метода, в котором для  
виях с резлуьтатами посвученными с помощю анкетного метода, в котором для  
Распознания хб  принято критерии Ц. М. Флечера.
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Исследовано 82 человека, из которых 42 зачислено по критериям Ф лечера к хб 
а у  40 лиц не было проявлений характерны х для хб. Два врачей не ознакомлен
ных с результатами анкетного исследования, проводили амбулаторные объекти
вные и субъективные исследования.

Врачи в незначительном проценте случаев распознали хб в группе лиц, 
у которых по анкетным данным были проявления характерны е для хронического  
бронхита. Спонтанность заявления о каш ле и отхаркивании мокроты является  
незначительной. В диагностике хб врачи преж де всего руководствовались ре
зультатами ф изикального обследования.

L. C h o l e w a ,  W.  J ę d r y c h o w s k i

DETECTABILITY OF CHRONIC BRONCHITIS IN AM BULATORY MEDICAL
EXAM INATION

S u m m a r y

D etectability  of chronic bronchitis in the cource of normal m edical exam ination  
under am bulatory conditions w as compared w ith  the results of the questionnaire  
method based on the diagnostic criteria of С. M. Fletcher.

Out of 82 patients exam ined, 42 qualifield  as chronic bronchitis according to F le t
cher’s criteria, and 40 had no sym ptom s characteristic of chronic bronchitis. Two 
physicians, w ho w ere unaw are of the results of the questionnaire study, exam ined  
the am bulatory patients physically and subjectively.

The physicians diagnosed chronic bronchitis in a very sm all percentage of per
sons w ho reported charakteristic sym ptom s of bronchitis in the questionnaire m e 
thod. Spontaneous com plaints of cough and phlegm  production are rare. The phy- 
sicias based their diagnosis of chronic bronchitis m ainly on the results of physical 
exam ination.

PIŚMIENNICTW O

1. Cholewa L., J ędrych ow sk i  W.: w  druku. — 2. Fletcher С. М.: Criteria for 
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WYKRYWANIE PRZEWLEKŁEGO NIEŻYTU OSKRZELI 
DROGĄ ANKIETYZACJI 

W TOKU MASOWYCH BADAŃ RADIOFOTOGRAFICZNYCH *

Katedra M edycyny Pracy i' Chorób Zawodowych AM w  Krakow ie 
Kierownik: proi. dr L. Cholewa

W pracy  omówiono sposób i w y n ik i  w y k ry w a n ia  p rzew lek łego  nie
ży tu  oskrzeli drogą ankie tyzacj i ,  z łączonej z  m a so w ym i badaniami radio-  
fo tograficznym i załogi zakładu przem ysłowego .

Wpływ niekorzystnych warunków środowiska pracy jak mikroklimatu, 
zapylenia, zanieczyszczeń chemicznych powietrza, jak też ich zespolone 
działanie na powstanie przewlekłego nieżytu oskrzeli (pno) nie są jeszcze 
w pełni poznane. Poprzednie badania nad wpływem szkodliwych czyn
ników środowiska pracy prowadzili Stuart-Harris, Higgins, Fletcher (2,
3, 4, 5, 6) w oparciu o kwestionarisz i kryteria diagnostyczne opracowane 
przez Medical Research Council (MRC) w Wielkiej Brytanii.

Celem pracy było badanie epidemiologiczne przewlekłego nieżytu 
oskrzeli w zakładzie pracy, w toku badań radiofotograficznych załogi. 
Przedmiotem jednej z poprzednich publikacji były badania wstępne, or
ganizacyjnie związane z badaniami okresowymi załogi (1). Obecny wa
riant organizacyjny narzucał potrzebę zastosowania w badaniu możliwie 
krótkiego kwestionariusza, tak aby ankietyzacja nie zabierała dużo czasu.

M a t e r i a ł  i m e t o d y .  Przygotowano skrócony zestaw pytań 
w oparciu o kwestionariusz MRC; składał się on z kilku części, obejmu
jących symptomatologię chorób układu oddechowego, dane dotyczące 
przebytych chorób, palenia tytoniu, pracy zawodowej i miejsca zamiesz
kania. Rozpoznanie przewlekłego nieżytu oskrzeli oparto na kryteriach 
omówionych w pracy Sawickiego i wsp. (7). Za niepełny zespół objawów 
pno przyjęto odkrztuszanie*flegmy z kaszlem lub bez kaszlu, występu
jące przez 3 kolejne miesiące, ale nie trwające dwa lata lub dłużej.

Badania zrealizowano w 3 wydziałach produkcyjnych Huty im. Lenina 
na wiosnę 1967 roku W trakcie masowych okresowych badań rtg klatki 
piersiowej całej załogi. Zbieranie wywiadu od pracowników było prze
prowadzone przez 2 przeszkolonych w tym zakresie ankieterów w po
mieszczeniach przyzakładowej poradni lekarskiej, bezpośrednio po wy
konaniu badania rtg. Przeciętny czas potrzebny na zebranie wywiadu od 
jednego pracownika wynosił od 4—6 minut. Stosunek załogi do ankietu
jących, pytań kwestionariusza i samego badania ankietowego, które sta-

W iesław Jędrychow ski, Janusz Pach, Zbigniew Ziętek

* P .aca  w ykonana pod patronatem  Rady Program ow o-Naukow ej Badań nad 
Przew lekłym i Chorobami Układu Oddechowego w  K rakow ie (Przewodniczący: prof, 
dr J. K ostrzew ski) ,



nowilo pewną nowość w pracy zakładowej służby zdrowia, był bardzo 
pozytywny. Ankietowani chętnie udzielali odpowiedzi na pytania i często
kroć sami przestrzegali, aby ich nie pominięto. Ankietyzacja nie była 
poprzedzono żadną formą informacji o charakterze propagandowym.

W y n i k i  i o m ó w i e n i e .  Ogółem przebadano 1191 mężczyzn, ro
botników zatrudnionych na wydziałach: Walcowni Zgniatacz — 323 oso
by, Walcowni Gorącej Blach — 484 osoby. Walcowni Zimnej Blach — 
384 osoby. Zebrany materiał przeanalizowano według wydziałów, grup 
wiekowych i palenia tytoniu. S trukturę wieku osób zatrudnionych i zba
danych na poszczególnych wydziałach przedstawiono w tabeli I. W od
niesieniu do Walcowni Zgniatacz stwierdzono, że struktura wieku osób 
badanych różni się znamiennie od struktury wieku ogółu zatrudnienia.

T a b e l a  I
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W iek ogółu zatrudnionych i osób przebadanych (częstość względna)

Pełny zespół objawów pno najczęściej występował wśród załogi Wal
cowni Zgniatacza, przy czym u 37,5% palaczy, a tylko u 15,3% niepalą
cych. U zatrudnionych w Walcowni Gorącej Blach częstość tego zespo
łu wynosiła u palaczy 24%, u niepalących 11%. Zwraca uwagę prawie 
dwukrotnie większa częstość pno w grupie palących na każdym z prze
badanych wydziałów (tab. II).

T a b e l a  II
W yniki badania ankietow ego na poszczególnych w ydziałach



Częstość zespołu objawów pno tak u palaczy jak i niepalących wzrasta 
wyraźnie z wiekiem pracowników, przy czym największą częstość obser
wujemy w wieku 41—60 lat (Rye. 1).

Porównując częstość występowania objawów pno u pracowników za
trudnionych w poszczególnych wydziałach, stwierdzono największe róż
nice w najmłodszych grupach wieku. Być może, że w starszym wieku 
zaciera się wpływ środo'wiska pracy wskutek tego, iż wpływ wieku staje 
się dominujący.

Różnice częstości występowania pno na poszczególnych wydziałach 
prowadzą do wniosku, że warunki pracy w Walcowni Zgniatacz sprzyjają 
powstawaniu tego zespołu objawów. Warunki środowiskowe są istotnie 
gorsze w Walcdwni Zgniatacz. Zapylenie powietrza środowiska pracy 
Walcowni Zimnej i Gorącej Blach mierzone konimetrem Zeissa waha się
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Ryc. 1. Rozkład częstości zespołu objaw ów  pno u badanych na poszczególnych w y 
działach, w  dekadach w ieku, u palaczy i niepalaczy.

w granicach 530—1000 cz/cm3, w Walcowni Zgniatacz stężenie pyłu wy
nosi znacznie więcej i utrzymuje w granicach 600—2000 cz/cm3. Również 
wahanie tem peratury otoczenia w Walcowni Zgniatacz jest większe: od 
18 do 60°C.

W nawiązaniu do przedstawionych wynikóW należy zwrócić uwagę, że 
częstość pno we wstępnym badaniu losowej próby mieszkańców jednej 
z dzielnic miasta Krakowa (7), wynosiła 17,8% a podobne wyniki uzyska
no na Wydziałach Walcowni Gorącej i Zimnej Blach. Nie można bez za
strzeżeń porównywać wyników tych dwóch badań, ponieważ różniły się 
między sobą peWnymi szczegółami, spośród których wymienić należy 
choćby inny kwestionariusz. W pewnym jednak zakresie wyniki obu ba
dań są porównywalne, a konfrontacja ich wskazuje, że częstość występo
wania pno wśród załogi Walcowni Zgniatacz jest zbyt duża, aby tłuma
czyć to względami przypadkowymi. Celem dalszych badań winno być 
dokładniejsze ustalenie przyczyny opisanego zjawiska.
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Przedstawiona praca miała za zadanie, niezależnie od podania uzyska
nych wyników, ukazać organizacyjny wariant badania epidemiologicz
nego w toku akcji masowych badań radiofotograficznych. Metoda ta oka
zała się praktyczną. Powodzenie osiągnięto głównie dzięki zastosowaniu 
krótkiego kwestionariusza, co umożliwiło zebranie wywiadu w krótkim 
czasie. Zbyt mała liczba ankieterów powodowała pewne opóźnienia zwła
szcza w porównaniu do wydajności pracy grupy obsługującej ambulans 
rentgenowski. Dla zabezpieczenia sprawnego przebiegu badania, należa
łoby zwiększyć liczbę osób zbierających wywiady.

Wzór kwestionariusza wykorzystanego w badaniu jest do uzyskania 
na życzenie zainteresowanych osób w Katedrze Medycyny Pracy i Cho
rób Zawodowych, Kraków 28, skr. poczt. 13.

В. Е н д р ы х о в с к и ,  Я. П а х ,  3.  З е н т е к

АНКЕТНЫ Е ИССЛЕДОВАНИЯ ПО ХРОНИЧЕСКОМУ БРОНХИТУ В ПРЕД
ПРИЯТИИ СОЕДИНЕННЫЕ С МАССОВЫМИ РАДИОГРАФИЧЕСКИМИ ИС

СЛЕДОВАНИЯМИ

С о д е р ж а н и е

В рамках эпидемиологических исследований по хроническим неспециф ичес
ким болезниям дыхательной системы в предприятии, исследовано 1191 рабочих 
металлургического завода им. Ленина из отделений различны х по подвержению  
вредности. В организационном смысле исследования проводились сов
местно с массовыми радиографическими исследованиями всего коллектива 
предприятия. Представлено методику исследований и предварительные резуль
таты.

W. J ę d r y c h o w s k i ,  J. P a c h ,  Z. Z i ę t e k

QUESTIONNAIRE STUDIES ON CHRONIC BRONCHITIS IN AN INDUSTRIAL, 
ESTABLISHM ENT CONNECTED WITH M ASS RADIOPHOTOGRAPHIC

EXAM INATIONS

S u m m a r y

In the course of an epidem iologic survey of chronic respiratory diseases in an 
industrial establishm ent, 1191 workers of the Lenin M etallurgical Establishm ent 
em ployed in departm ents w ith  different environm ental exposure w ere exam ined. 
At the sam e tim e, mass radiophotographic exam inations of all the em ployees of 
the establism ent w ere carried out. M ethods of the survey and prelim inary results 
are reported.
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Wiesław Bochenek, Antoni Dziok, Marian Hadło

EPIDEMIA BŁONICY NA TERENIE MIASTA 
I POWIATU LEŻAJSK W PAŹDZIERNIKU 1968 R.

W ojewódzka Stacja Sanitarno-E pidem iologiczna w  R zeszowie 
Dyrektor: lek. W. Bochenek

O m ówiono przeb ieg  oraz p rzyczyn y  w yb u ch u  ep idem ii błonicy na t e 
renie m iasta  i pow ia tu  Leżajsk. Zachorowało 30 osób w  tym  25 dzieci 
i m łod z ie ży  do lat 18 oraz 5 dorosłych. W śród chorych zare je s tro w an o  
1 p rzypa dek  zgonu.

W powiecie leżajskim od roku 1956, tj. od czasu utworzenia powiatu, 
do roku 1963 rejestrowano tylko sporadyczne zachorowania na błonicę, 
zapadalność była corocznie, z wyjątkiem roku 1958, znacznie niższa od 
przeciętnej wojewódzkiej i krajowej. W latach 1964—1967 wcale nie 
notowano zachorowań na błonicę. Od 2 do 24. X. 1968 r. w powiecie leżaj
skim zachorowało na błonicę gardła 30 osób, w tym 25 dzieci i młodzieży 
do lat 18 oraz 5 dorosłych. Zasadniczym ogniskiem epidemii była Szkoła 
Podstawowa Nr 2 w mieście Leżajsk. Zachorowało w tej szkole 16 dzieci 
z różnych klas i oddziałów. Ponadto zachorowania na błonicę wystąpiły; 
na terenie miasta Lfeżajsk w Przedszkolu Nr 1 — 3 przypadki, w Liceum 
Ogólnokształcącym — 1 przyp., w Szkole Rzemiosł Różnych — 1 przyp., 
w Szkole Podstawowej w Gierdlarowej — 1 przyp., w Szkole Podsta
wowej we wsi Jelna k/Sarzyny — 1 przyp. W środowiskach domowych 
zanotowano 7 zachorowań.

PRZEBIEG EPIDEMII

Pierwsze zachorowanie wystąpiło w dniu 18. IX. 1968 r N w Szkole 
Nr 2 u ucznia kl. VII b E. W., który mimo złego samopoczucia uczęszczał 
do szkoły nieregularnie do końca września. Do lekarza zgłosił się w cięż
kim stanie dopiero w dniu 2. X., skierowany w tym dniu do specjalisty 
laryngologa w Sarzynie, skąd lekarz laryngolog skierował go na Od
dział Zakaźny z podejrzeniem błonicy. Chłopiec w 6-tym dniu pobytu 
na oddziale zmarł 8. X. wśród objawów uszkodzenia układu krążenia 
i oddechowego.

Przypadek ten został zgłoszony służbie sanitarno-epidemiologicznej 
w dniu 8. X. Następne zachorowania występowały głównie wśród ucz
niów Szkoły Nr 2, lub były powiązane ze szkołą w innych środowiskach'» 
dziecięcych lub domowych (ryc. 1).

W Szkole Nr 2 od 3 do 17. X. zachorowało łącznie 16 dzieci w tym 
8 ^dzieci W wieku 8— 10 lat i 8 w wieku 11— 13 lat — 9 dziewcząt 
i 7 chłopców, troje dzieci zachorowało z aktualnie pełnymi szczepieniami,
4 z niepełnymi i 9 nieszczepionych. Można wyróżnić dwa rzuty epi-

P r z e g l. E p id . — 10
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demii; od 3 do 9. X. zachorowało 8 dzieci, między 14 a 17. X. zacho
rowało 7 dzieci. W szkole tej dzieci niemal wszystkich klas i oddziałów 
były w częstym kontakcie w różnych wspólnych pracowniach z chorymi 
przed ich izolowaniem.

Rye. 1. Przebieg epidem ii b łonicy w  m ieście i pow. Leżajsk w g daty zachorowań
i ustalonych kontaktów.

W dniach 13—15. X. w miejskim przedszkolu Nr 1, zanotowano 3 za
chorowania u dzieci w wieku 3 do 5 lat.

Dalsze zachorowania o ustalonym lub o nieustalonym kontakcie z po
przednimi, wystąpiły w drugim rzucie epidemii i objęły dzieci innych 
szkół (4 dzieci) lub osób ze środowiska domowego (2 dzieci w wieku 2 
i 5 lat i 5 osób dorosłych). Dwa zachorowania (21. i 24. X.) stanowiły ogon 
epidemii (ryc. 2).

Ryc. 2. Schem atyczny przebieg epidem ii błonicy na terenie m iasta i pow. Leżajsk  
z uw zględnieniem  daty zachorow ania i przebytych szczepień p/błonicy.

ANA LIZA  EPIDEMII

Na 30 zachorowań 21 dotyczyło kobiet (70,0'°/o), a tylko 9 mężczyzn 
(30,0%). 23 przypadki pochodziły z miasta Leżajsk (tj. 76,6%) i 7 ze wsi 
(23,4%).

Z dzieci w wieku przedszkolnym zachorowało pięcioro, z dzieci szkol
nych 19, w grupie 15—18 lat i zach. (3,3%). Chorych dorosłych było —«
5 i jeden chory w 18 roku życia.



Wszystkie przypadki miały kliniczną postać błonicy gardła; u 16 roz
poznanie potwierdzono dodatnią hodowlą Corynebacterium diphtheriae 
typ gravis, w, posiewach z gardła lub nosa.

Wyhodowany drobnoustrój był toksynogenny, atypowy biochemicznie, 
rozkładający sacharozę. Identycznie zachowywały się szczepy izolowane 
równocześnie od 103 nosicieli z otoczenia chorych.

Rozkład zachorowań z uwzględnieniem czasu dokonania ostatniego 
szczepienia podstawowego lub przypominającego przed Wybuchem epi
demii oraz wieku chorych na ryc. 3: 7 dzieci w wieku szkolnym potrak
towano tu jako nieszczepione z uwagi na brak uodpornienia podstawo
wego (szczepione tylko 1 dawką 0,3 ml szczepionki Di-Te).

U 10 dzieci szczepionych czas, jaki upłynął od wykonania ostatniego 
szczepienia, uwzględniając wiek chorych, mieścił się w granicach obo
wiązującego kalendarza.
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Źródłem epidemii była prawdopodobnie nauczycielka — nosiciel — 
wychowawca klasy VII b, z której pochodził pierwszy chory. Wymie
niona nauczycielka prowadziła zajęcia szkolne we wszystkich oddzia
łach od klasy V wzwyż, a ostatnio przed epidemią w ramach zastępstw 
również w klasach niższych.

Jak wynika z wywiadu latem 1968 r. chorowała ona na zapalenie 
gardła o nieustalonej etiologii. Pracę w szkole Nr 2 w Leżajsku podjęła 
dopiero we 'wrześniu 1968 r. a poprzednio pracowała na terenie sąsied
niego powiatu.

W trakcie badań na nosicielstwo przeprowadzanych w Szkole Nr 2 
wyhodowano od niej C. diphtheriae, typ gravis, toksynogenny, bioche
micznie atypowy, rozkładający sacharozę. Również u jej matki lat 68 
w miejscu jej stałego zamieszkania stwierdzono identyczne nosicielstwo.

POSTĘPOW ANIE PRZECIWEPIDEMICZNE

Po zgłoszeniu pierwszych zachorowań do zwalczania epidemii włą
czyła się natychmiast Wojewódzka Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna 
w Rzeszowie.



Chorych i podejrzanych hospitalizowano na oddziale zakaźnym Szpi
tala Powiatowego w Łańcucie, jako posiadającym najlepsze doświadcze
nie w diagnostyce i leczeniu błonicy. Nauki w szkole nie przerywano, 
by umożliwić przeprowadzenie badań na nosicielstwo maczugowców bło
nicy i bieżącą obserwację lekarską wszystkich dzieci w szkole. W śro*- 
dowiskach dziecięcych objętych epidemią oraz 'w środowiskach domo
wych chorych i podejrzanych przeprowadzono dezynfekcję. Osoby 
z kontaktu z chorymi objęto badaniami na nosicielstwo maczugowców 
błonicy, pobierając od każdej osoby wymaz z gardła i nosa równocześnie. 
Wykrytych nosicieli (169 osób) poddano domowemu leczeniu erytromy
cyną oraz izolacji do chwili uzyskania 3 kolejnych ujemnych wyników 
badań po ukończeniu leczenia.

Już w dniu 9. X. rozpoczęto szczepienia uzupełniające anatoksyną bło- 
niczo-tężcową w Szkole Nr 2, a następnie prowadzono je sukcesywnie, 
w innych środowiskach w miarę występowania nowych zachorowań.

Od 12 do 17. X. przeprowadzono szczepienia uzupełniające u dzieci 
do 15 roku życia na terenie miasta, a w dniach 21—26. X. szczepienia 
uzupełniające na terenie całego pówiatu. Łącznie zaszczepiono w paź
dzierniku jedną daw|ką 13 504 dzieci, z czego doszczepiono drugą dawką 
w listopadzie 6 935 na 7 115 wymagających' uodpornienia podstawowego.

DYSK USJA

Przyczyny wybuchu epidemii błonicy na terenie Leżajska były złożone. 
Niewątpliwie bezpośrednią przyczyną był niski stopień uodpornienia dzieci 
w grupie wieku 8—15 lat w momencie wybuchu epidemii. W tej grupie: 
wieku 33% dzieci nie posiadało aktualnie prawidłowo dokonanych szcze
pień ochronnych przeciw błonicy, a konkretnie w zasadniczym ognisku 
epidemii w, Szkole Nr 2 tylko 40°/o dzieci miało wykonane pełne szcze-* 
pienia. Jednak z drugiej strony zachorowanie 10 dzieci szczepionych 
nasuwać może wątpliwości i skłania do poszukiwania innych przyczyn, 
być może specyficznych dla określonego środowiska (warunki bytowe, 
odżywianie itp.). Należy przypuszczać, że zaniedbania w konsekwentnym 
i pełnym przeprowadzeniu szczepień wśród młodzieży szkolnej z jednej 
strony, jak również brak krążenia zarazka w populacji w określonym 
okresie czasu mogły wpłynąć na obniżenie odporności W tym środo^- 
wisku. Wniknięcie w, takie środowisko zjadliwego zarazka mogło spo
wodować w tych warunkach gwałtowny wybuch epidemii.

Na podkreślenie zasługuje fakt wykrycia wysokiego cdsetka nosicieli 
w Szkole Nr 2, gdzie na 675 badanych osób wykryto 123 nosicieli, tj. 
18,3°/o, a w innych środowiskach wykryto tylko 8,0% nosicielstwa. Rów
nież charakterystycznie przedstawia się odsetek potwierdzeń bakterio
logicznych u chorych ze Szkoły Nr 2 i u chorych z innych środowisk.' 
Na 16 przyp. zachorowań w Szkole Nr 2 u 11 uzyskano potwierdzeniem 
bakteriologiczne, a na 14 zachorowań z innych ognisk tylko u 5 chorych.
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В. Б о х е н е к ,  А. Д э ё к ,  Ж.  Г а д л о

ЭПИДЕМИЯ ДИФТЕРИИ НА ТЕРРИТОРИИ ГОРОДА И РАЙОНА ЛЕЖ АЙСК
В ОКТЯБРЕ 1968 ГОДА

С о д е р ж а н и е

Представлено течение и причины эпидемической вспышки дифтерии на тер
ритории города и района Лежайск. Заболело 30 человек, из них 25 детей и мо
лодежи в возрасте ниж е 18 лет и 5 человек взрослы х. Среди больных отмечено 
один смертельный случай.

W. B o c h e n e k ,  A. D z i o k ,  М.  H a d ł o

AN EPIDEMIC OF DIPHTHERIA IN THE TOWN AND COUNTY OF LEŻAJSK
IN OCTOBER 1968

S u mma r y

The course and causes of outbreak of an epidem ic of diphtheria in the town  
and county of Leżajsk are discussed. The disease occurred in 30 persons, including  
25 children aged up to 18 years and 5 adults. One death occurred am ong the  
registered cases.



STRESZCZENIA Z PIŚMIENNICTWA ZAGRANICZNEGO

NATIONAL COMMUNICABLE DISEASE CENTER: Epidemiologiczna cha
ra k te ry s ty k a  antygenu zw iązanego z  zapaleniem w ą trob y:  kró tk i  przegląd. 
H epatitis Surveillance, 1970, Rep. 31, 11— 14.

W 1960 r. Blum berg  stw ierdził u niektórych chorych otrzym ujących przetaczania  
krw i przeciw ciała precypitujące surow icze beta-lipoproteiny. P rzeciw ciała te 
stw ierdzano znacznie częściej u osób, którym w ielokrotn ie przetaczano krew  jak 
np. u chorych na thalassemię  lub hemophilię. Surow ice otrzym ane od tych chorych  
zostały użyte przez Blum berga  dla określenia różnic antygenow ych w  b eta-lipo- 
proteinach u poszczególnych osób. W 1964 roku, używ ając surow icy od chorego na 
hem ophilię, który w ielokrotnie otrzym yw ał transfuzję krw i, B lum berg  odkrył 
antygen nie zaw ierający lub zaw ierający tylko w  m ałej ilości lipidy. Poniew aż  
antygen ten został stw ierdzony po raz pierw szy w  surow icy rdzennego A ustralij
czyka został nazw any antygenem  australijskim . W dalszych badaniach Blum berg  
i w ielu  innych badaczy starało się określić fizykalne w łaściw ości antygenu i ustalić  
jego zw iązek z chorobami ludzi.

A ntygen następnie scharakteryzow ano jako w irus lub jego cząstkę. W m ikro
skopie elektronow ym  cząstki antygenu m ają średnicę około 200 A ngstróm ów , kapso- 
m ery przypom inają kształtem  grudki bądź gruczołki (k nob-l ike) i można zauw ażyć 
centralne „jądro” (genom). Jednak dotychczas nie uzyskano w zrostu tych cząstek  
w  hodow li tkankow ej. W skład antygenu wchodzą głów nie proteiny, w  m niejszej 
części lipidy; jak dotąd nie udało się stw ierdzić kom ponenty kw asu nukleinowego.

W iększość badań w ykazuje, że antygen jest bardziej rozpow szechniony u m iesz
kańców  krajów  tropikalnych oraz, że w ystępuje w  pew nych chorobach, pozornie 
nie pozostających ze sobą w  zw iązku jak w irusow e zapalenie w ątroby, trąd, b ia 
łaczka, zespół Downa,  przew lekła m ocznica. Jednak antygen był znacznie częściej 
i w  w yraźnie w yższym  odsetku stw ierdzany u chorych z ostrym  zapaleniem  w ą
troby. Z tych w zględów  A ustralia-antygen jest rów nież określany jako SH -antygen  
(serum h epa ti t is ) lub jako antygen zw iązany z zapaleniem  w ątroby (hepati t is-asso
ciated antigen: HAA). A ntygen stw ierdzano bardzo rzadko w  postaciach  
ostrego i przew lekłego uszkodzenia w ątroby o etiologii innej niż w irusow e zapa
len ie w ątroby. To w łaśn ie nasunęło przypuszczenie, że zw iązek antygenu z w zw  
jest czym ś w ięcej niż tylko w ynikiem  niespecyficznego uszkodzenia kom órek w ą
troby. Chociaż antygen ten  był g łów nie zw iązany z w irusow ym  zapaleniem  w ą
troby — to p iśm ienictw o zaw iera sprzeczne dane odnośnie jego sw oistości. I tak  
np. niektórzy badacze uw ażają, że jest on zw iązany zarówno z zakaźną jak i suro
w iczą postacią choroby; inni natom iast sądzą, że antygen jest sw oisty  w yłączn ie  
dla postaci surow iczej. D okładne dane epidem iologiczne uzyskane przez Gilesa  
i w sp. w  1969 roku sugerują, że H A A  antygen zw iązany z zapaleniem  w ątroby  
jest sw oistym  testem  dla postaci surow iczej zapalenia w ątroby (MS-2). Badania  
epidem iologiczne Mosleya  i w sp. jednocześnie w ykazały brak zw iązku m iędzy HAA  
i zakaźną postacią w zw . Częstość w ystępow ania antygenu w g badań niektórych  
autorów  ilustruje załączona tabela I.

N iew ystarczające inform acje odnośnie techniki, m etodyki i ep idem iologii zm niej
szają m ożliw ość krytycznej oceny i porów nania tych badań. N ajw ażniejsze pro
blem y dotyczą:

T e c h n i k a :  brak jest dotąd standaryzacji zarów no odczynników  jak i proce
dury używ anej do badania antygenu zw iązanego z zapaleniem  w ątroby (HAA).
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T a b e l a  I
Częstość w ystępow ania antygenu zw iązanego z zapaleniem  w ątroby (HAA) w  n ie

których badaniach nad postacią surowiczą i zakaźną

Nie można poddać pełnej ocenie porów nawczej czułości i sw oistości m etody dyfuzji 
w  żelu agarowym  z metodą w iązania dopełniacza.

M e t o d y :  w ielu  badaczy analizow ało zachorowania, których dane nie pozw a
lają na zróżnicow anie m iędzy postacią zakaźną a surow iczą zapalenia wątroby. P o
nadto w iększość tych badań opierało się na pobraniu jednej lub dwóch próbek  
krwi od chorego bez odniesienia ich do okresu choroby bądź niezależnie od okresu  
choroby. Jest obecnie dobrze znany fakt, że krążenie antygenu w e krw i (anty- 
genemia) jest przem ijające i że u niektórych osób jest w ykryw alne tylko w  okresie 
przedżółtaczkowym  choroby. Dla ostatecznego ustalenia obecności lub braku anty
genu w e krw i potrzebne są w yn ik i seryjnych badań krw i z różnych okresów  cho
roby jak i z okresu przedobjaw owego.

E p i d e m i o l o g i a :  w iększość badań podaje n iew ystarczające dane epidem io
logiczne, nie pozw alające na dokładne sk lasyfikow anie zachorow ania na postać 
surowiczą bądź zakaźną. Ponadto fakt, że jak to w ykazały  badania Miricka  i K ru g - 
mana,  surow icza postać choroby może być przekazyw ana zarów no drogą pokarmową  
jak i parenteralną stwarza dodatkową trudność w  różnicow aniu. I tak np. porów 
nanie m iędzy zachorow aniam i na postać surow iczą i zakaźną m oże być utrudnione 
m ylnym  sklasyfikow aniem  zachorow ania na surow icze zapalenie w ątroby przeka
zane drogą pokarm ową jako postać zakaźną zapalenia w ątroby z dodatnim  w y 
nikiem  HAA. A z drugiej strony przy m ożliw ości parenteralnego przekazania po
staci zakaźnej m oże być takie zachorow anie sk lasyfikow ane m ylnie jako postać 
surow icza z ujem nym  HAA.
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N iezależnie od tego czy antygen zw iązany z zapaleniem  jest sw oisty  tylko dla 
postaci surowiczej choroby czy też w ystępuje w  obydwu postaciach — w ybrany do 
badania antygenu test w in ien  stw orzyć m ożliw ość zidentyfikow ania nosicieli bez- 
objaw ow ych i w ykluczenia ich jako przyszłych daw ców  krwi. W stępne doniesienia  
sugerują, że w iele  osób, którym  przetoczono krew  lub produkty krw i zaw ierające  
HAA choruje na w zw  (z lub bez antygenem ii) lub w ytw arza przeciw ciała w  sto
sunku do antygenu. Dla pełnego uzasadnienia tego poglądu konieczne jest przepro
w adzenie badań kontrolowanych.

Potrzeba jeszcze w ielu  badań laboratoryjnych i k linicznych dla skonkretyzo
w ania w łaściw ości biochem icznych antygenu, jak i dla jego pełnej charakterystyki 
epidem iologicznej. Przytoczone w ynik i i dane o w ykryciu  antygenu m ają olbrzym ie 
znaczenie nie tylko jako test w ykryw ający zachorowania na w zw , ale są funda
m entalne ze w zględu na stw orzenie m ożliw ości dla przygotow ania szczepionki', 
przeciwko w zw .

Obecnie podjęto badania nad kom pleksem  H A A -przeciw ciało, ustalono również 
praktyczną m etodę w ykryw ania antygenu i przeciw ciała przy zastosow aniu  
im m unodyfuzji. Ponadto jest w  trakcie badań zm odyfikow ana m etoda odczynu  
w iązania dopełniacza jako inna technika w ykryw ania antygenu i przeciwciał.

A. K ulesza

HIRSCHM AN R. J., SHULM AN N. R., BARKER L. F., SMITH К. O.: C zą
steczk i podobne do wirusa w  surowicy  chorych na zakaźne i surowicze zapa
lenie w ą tro by .  JAM A, 1969, 208, 9, 1667— 1670.

W prospektyw nym  badaniu chorych na postać surowiczą w irusow ego zapalenia  
w ątroby stw ierdzono w  surow icy antygen A ustralia u 46 (74%) z 62 badanych. 
Tak w ysoki odsetek izolacji antygenu od chorych był najprawdopodobniej zw ią
zany z częstym  w ykonyw aniem  badań: w  okresie ostrym  choroby pobierano krew  
co tydzień. A ntygen izolow ano od 35 do 120 dnia po ekspozycji na zanieczyszczone 
produkty krwi. Okres utrzym yw ania się w ynosił od 1 tygodnia do 3 m iesięcy  
u 42 chorych oraz ponad 10 m iesięcy u 4 chorych. Ponadto antygen A ustralia  w y 
izolow ano u 2 z 128 zdrowych szym pansów  oraz u 1 z 14 badanych zdrowych  
gibonów. A ntygen A ustralia w ykryty w  surow icy pacjentów  z zakaźnym  lub suro
w iczym  zapaleniem  w ątroby był im m unologicznie identyczny z antygenem  otrzy
m anym  z surow icy zdrowych małp. W m ikroskopie elektronow ym  stwierdzono  
m orfologiczne podobieństw o cząstek podobnych do w irusa otrzym anych z surow icy  
chorych na zapalenie w ątroby z otrzym anym i z surow icy zdrowych małp.

Autorzy sądzą, że antygen A ustralia jest w irusem  w yw ołującym  w irusow e zapa
len ie w ątroby i że jedna grupa w irusów  w yw ołu je obydw ie postacie choroby: za
kaźną i surowiczą.

A. K u lesza

GILES J. F., KRUGMAN S.: W irusow e zapalenie w ą troby .  Zachowanie się 
im munoglobulin  w  okresie choroby.  JAM A, 1969, 208, 3, 497—503.

Autorzy badali poziom y surow iczych im m unoglobulin u 30 dzieci chorych na w i
rusow e zapalenie w ątroby, typu MS-1 i 28 dzieci chorych na w irusow e zapalenie  
w ątroby typu MS-2. MS-1 jest typow ą postacią zakaźną, zaś M S-2 postacią suro
w iczą w irusow ego zapalenia wątroby.

Określano poziom y IgG, IgM oraz IgA podczas okresu w ylęgania  choroby, w  fazie 
ostrej oraz w  okresie zdrowienia. Postać zakaźną charakteryzow ał w ysoki wzrost 
poziom u IgM stw ierdzany w  3—4 dni po pierw szym  podw yższeniu poziom u am ino-
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transferazy asparaginianow ej (GOT). Poziom IgM powracał do normy po 5—35 
dniach. N atom iast w  postaci surow iczej poziom IgM był w  okresie ostrym  zaledw ie 
lekko podw yższony lub praw idłow y. Autorzy sądzą na podstaw ie otrzym anych  
w yników , że badania określające poziom y im m unoglobulin w  pow iązaniu z seryj
nymi badaniam i poziom u am inotransferazy asparaginianow ej oraz próby tym olow ej 
mogą dostarczyć cennych inform acji, pozw alających na odróżnienie postaci za
kaźnej od postaci surow iczej w irusow ego zapalenia wątroby.

A. K ulesza ,

W. P. BIELIKOWA, I. F. BARYŃSKI, I. W. DEMENTIEW, F. P. FIŁATOW:
Epidemiologiczne i cy togenetyczne badania nosicieli w irusa choroby Botkina  
w śród  d aw có w  krwi.  ŻMEI, 1969, 12, 43—50.

Celem pracy było w ykrycie nosicielstw a w irusa zapalenia w ątroby wśród dawców  
krwi w  w arunkach w zrostu zachorowań niem ow ląt na w szczepienne zapalenie w ą
troby. Posługując się m etodą dochodzenia epidem iologicznego ustalono, że od nie
których daw ców  zakaziło się po kilka n iem ow ląt, które otrzym ały transfuzję krwi 
lub plazm y. U 14 aktualnych dawców krw i zbadano aktyw ność aldolazy i trans- 
aminaz oraz w ykonano badania cytogenetyczne leukocytów  krwi. U 6 daiwców 
w ykryto w ysoki odsetek (28—48n/n) leukocytów  ze znacznym i strukturalnym i uszko
dzeniam i chrom osom ów, co odpowiadało zmianom, jakie stw ierdzano u chorych na 
w irusow e zapalenie wątroby. W preparatach 8 zdrowych daw ców  z ujem nym i 
w ynikam i dochodzenia epidem iologicznego co do zachorowań biorców, odsetek  
leukocytów  z uszkodzeniam i chrom osom ów w ynosił tylko 6%, przy czym były  
to tylko nieznaczne zm iany w  postaci szczelin i pojedyńczych fragm entów.

Autorzy postulują w prow adzenie dochodzenia epidem iologicznego i cytogene- 
tycznego badania preparatów krw i w  celu w ykrycia nosicielstw a w irusow ego zapa
lenia w ątroby wśród daw ców  krw i.

A. Adonajłło

RAM OS-ALVAREZ М., BESSUDO L„ SA BIN  A. B.: O b ja w y  porażenne  
zw iązane z niezapalną cy top lazm atyczną  lub jądrow ą  neuropatią. Ostra  
choroba porażenna dzieci m eksykańsk ich  różniąca się neuropatologicznie od 
zespołu Landry-G uil la in -B arre .  JAM A, 1969, 207, 8, 1431— 1492.

W latach 1962— 1968 w  szpitalu dziecięcym  w  M eksyku rozpoznano u 445 chorych 
po liom ye l i t is ; z tej grupy zmarło 116 dzieci, a u 57 z nich w ykonano badanie 
pośm iertne: sekcyjne, h istopatologiczne i w irusologiczne.

Autorzy w  w yniku tych badań oraz w  oparciu o dane kliniczne stw ierdzili, że 
u 32 dzieci rozpoznanie kliniczne było trafne — zm iany neuropatologiczne były  
charakterystyczne dla poliomyelit is .  W pozostałych 25 przypadkach nie stw ierdzono  
żadnych zmian zapalnych w  rdzeniu, a w ystępujące szczególnie w yraźnie w  kom ór
kach rogów przednich rdzenia niezapalne zm iany neuropatologiczne posłużyły auto
rom do sklasyfikow ania tych 25 badanych w  trzy kategorie. U 10 osób w ystępow ały  
zm iany neuropatologiczne charakterystyczne dla zespołu Landry-G uilla in-Barre.  
Do drugiej grupy: neuropatii cytoplazm atycznej zaliczono 8 osób, u których w  w ię k 
szości komórek rogów przednich stwierdzono w ybitną, ekstensyw ną chrom atolizę 
bez uszkodzenia jądra. Trzecią kategorię stanow iła grupa 7 osób, u których w  w ięk 
szości komórek rogów przednich w ystępow ało srebrochłonne uszkodzenie jąder 
kom órkow ych bez chrom atolizy; sklasyfikow ano tę grupę jako neuropatię jądrową.

Dla w szystk ich  trzech kategorii zmian autorzy przedstaw ili obszerną dokum en
tację ilustracyjną oraz zestaw ili w yniki badań klinicznych i laboratoryjnych (płynu  
m ózgowordzeniowego) w ykonanych za życia chorych. N ie znaleziono objaw ów  k ii-
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nicznych, które m ożna by uznać za typow e dla rozpoznania niezapalnej neuropatii, 
ale u w szystkich tych chorych brak było objaw ów  zw iastunów , podwyższonej c ie
p łoty ciała, a porażenia pow staw ały szybko i gw ałtow nie rozszerzały się. W żadnym  
w ypadku nie stwierdzono sztyw ności karku bądź kręgosłupa, a w ynik  badania płynu  
m ózgow o-rdzeniow ego, uzyskany w  pierw szym  tygodniu choroby, w ykazyw ał brak 
pleocytozy; u w iększości chorych liczba leukocytów  nie przekraczała 5/1 m l. W iek 
dzieci w ahał się od 1 do 13 lat,w  tym  18 poniżej 5 roku życia.

A utorzy w  szerokiej dyskusji pragną zwrócić uw agę k lin icystów  na ostrożne 
staw ian ie rozpoznania w  w ypadkach ostrych porażeń rdzeniow ych u dzieci; nie 
można zw łaszcza postaw ić rozpoznania poliom yelit is  w  w ypadku gdy w  pierw szym  
tygodniu choroby nie stw ierdza się pleocytozy w  płynie m ózgow o-rdzeniow ym . 
Dopiero w ynik  pow tórnego badania może zdecydow ać o rozpoznaniu poliom yelit is  
bądź niezapalnej ostrej neuropatii.

A. K ulesza

GLEZEN W. P., McCOLLOUGH R. H., LAMB G. A., CHIN T. D. Y.: 
Ilościowa zależność m iędzy  hom ologicznym i przeciw cia łam i a w yda lan iem  
w iru sów  poliom yelit is  ty p u  1, 2 i 3 w  n astępstw ie  szczepienia doustnego  
ży w ą  po liwalentną szczepionką p rzec iw ko  poliomyelit is .  A m er. J. Epid., 1969, 
90, 2, 146— 156.

Badanie m iało na celu stw ierdzenie ilościow ego zw iązku m iędzy obecnym i przed 
szczepieniem  doustnym  hom otypow ym i przeciw ciałam i a w ydalaniem  w irusów  
poliom yelit is  typu 1, 2 i 3 w  następstw ie dw ukrotnego (w odstępie 8 tygodni) do
ustnego szczepienia żyw ą poliw alentną szczepionką przeciwko poliomyelit is .  B a
dano 200 dzieci w  w ieku od 6 do 9 lat, uprzednio szczepionych inaktyw ow aną szcze
pionką. W 4 dniu po szczepieniu doustnym  stw ierdzano obecność w irusa polio
m yelit is  typu 1 u 31% dzieci w  w ydzielin ie  nosogardła, a w ydalan ie 2 i 3 tylko  
u 1% szczepionych. Odsetek dzieci w ydalających w irusa typu 1 był odw rotnie pro
porcjonalny do poziom u posiadanych przez nie przeciw ciał hom otypowych.

Po pierw szym  szczepieniu doustnym  w  okresie 8 tygodni izolow ano z próbek 
kału 63% dzieci typ 1, 87% typ 2 i 82% typ 3 w irusa poliomyelit is .  Zależność 
ilościow ą m iędzy w ydalaniem  w irusa a obecnym i przed szczepieniem  przeciw 
ciałam i m ożna było ustalić tylko dla typu 1; w  grupach dzieci posiadających niskie  
m iano przeciw ciał odsetek w ydalających w irusa był w yraźnie w yższy. N ie można 
było stw ierdzić tej zależności w  stosunku do typu 2 i 3. W pierw szym  i drugim  
tygodniu po szczepieniu izolow ano w  najw yższym  odsetku typ  2 w irusa; po tym  
okresie izolow ano go rzadko podobnie jak typ  1. D ługość okresu w ydalania typu 3 
w irusa różniła się zasadniczo od pozostałych typów . W czw artym  tygodniu po 
pierw szym  szczepieniu jeszcze 50% dzieci, a w  szóstym  30% w ydala ło  w irusa  
poliom yelit is  typu 3 w  kale.

Po drugim szczepieniu doustnym  w irusa poliom yelit is  typu 1 w ydalało z ka
łem  19%, typu 2 — 7% dzieci, zaś typu 3 — 29%. Typ 1 i 2 był izolow any tylko  
w  pierw szym  i drugim tygodniu po szczepieniu, podczas gdy typ 3 izolow ano jeszcze  
u ponad 10% dzieci w  czw artym  tygodniu po drugim szczepieniu.

Autorzy dyskutują brak zależności m iędzy poziom em  przeciw ciał hum oralnych  
i w ydalaniem  w irusa poliom yelit is  typu 2 i 3 oraz zwracają uw agę na znaczenia 
epidem iologiczne faktu bardzo długiego w ydalania w irusa poliom yelit is  typu 3. 
M oże to odgryw ać rolę w  zakażaniu w rażliw ych osób z kontaktu ze szczepionym i 
doustnie.

A. K ulesza
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ARTYKUŁ REDAKCYJNY: A n ty b io ty k i  przed łuża ją  w yda lan ie  pałeczek
Salmonella.  B ritish M edical Journal, 1969, 4, 5685, 699—700.

Trudno jest w yleczyć antybiotykam i nosicieli p. Salmonella,  ale pomimo to uważa  
się, że antybiotyk podany w  czasie nieżytu jelit zapobiega nosicielstw u.

Odmienny punkt w idzenia przedstawia Dixon  w  В. M. J. na podstaw ie obser
w acji dwóch epidem ii u dzieci, w yw ołanych S. typhim urium .  W pierw szej z nich 
żadne dziecko nie dostało antybiotyków , w  drugiej — podaw ane były  różne anty
biotyki, najczęściej neom ycyna, streptom ycyna lub am picylina i w  tej epidem ii 
w ydalanie zarazków  trw ało dłużej niż u dzieci nieleczonych.

A serkoff  i B ennett  opisali epidem ię w  U SA, w  której można porównać grupę 
nieleczonych z grupą leczonych przew ażnie jednym  z dwóch odpow iednich anty
biotyków. Na 7000 osób biorących udział w e w spólnej zabaw ie, od 1900 osób z go
rączkowym nieżytem  żołądkow o-jelitow ym  i z 3 próbek resztek indyka w yhodo
w ano S. typh im urium .  W ykonany jednocześnie odczyn aglutynacyjny z surowicą  
jednego z chorych w ypadł dodatnio dla S. para typh i В  (błąd w ytłum aczalny przez 
pow inow actw o antygenow e tych dwóch zarazków, który nie uw zględniał objaw ów  
klinicznych choroby, ani długości okresu w ylęgania: 1 dzień dla S. typh im urium ,  
10 dni dla duru rzekom ego B), skutkiem  czego m iejscow e w ładze służby zdrowia 
zaleciły lekarzom  leczenie w szystk ich  chorych chloram fenikolem  lub am picyliną  
chociaż w  n iew ielk iej daw ce 1,0/dobę przez 3 dni. D zięki tem u pow stały 3 duże 
rozmaicie leczone grupy stanow iące przedm iot obserw acji: 1) ci, którzy podpo
rządkowali się zaleceniom , 2) ci, którzy je zlekcew ażyli, 3) ci, którzy przyjm owali 
inne antybiotyki. Od dużej części w szystk ich  chorych w zięto w ym azy z odbytu  
w  3 odstępach czasu, tj. po 12, 31 i 68 dniu po ostrym  okresie choroby. U 87 osób, 
które nie brały antybiotyków  zarazki były w ydalane odpow iednio w  42,5%, 11,5% 
i 0°/o. Wśród 185 pacjentów  leczonych antybiotykam i odsetki te w ynosiły: 61,9%; 
22,7%; i 1,0%. Tak w ięc w ydaje się, że leczenie antybiotykam i tylko przedłużyło  
nosicielstw o. N ie ma w zm ianki o w pływ ie leczenia na przebieg k liniczny choroby.

Określono następnie w rażliw ość szczepów  na antybiotyki. Na w szystk ie leki 
był w rażliw y szczep z zakażonego indyka oraz szczepy od 87 nieleczonych pacjen
tów. Od 185 leczonych — 18 szczepów  było opornych na jeden lub w ięcej anty
b iotyków  (przew ażnie tych zalecanych). Z 12 szczepów  opornych u 9 stwierdzono  
zdolność do przenoszenia oporności na, inny zarazek.

Autorzy doniesienia nie zw rócili uw agi na fakt, który nakazuje ostrożność 
w  interpretow aniu ich badań. Oporność bakterii m oże być w yw ołana n ieodpow ied
nim daw kow aniem  leku, a zalecane w  tej epidem ii daw ki chloram fenikolu i am pi
cyliny stanow iły  zaledw ie 1/2 lub 1/6 daw ek zw ykle stosow anych w  leczeniu duru 
rzekomego.

Z pow yższego m oże w ynikać, że leczenie antybiotykam i nieskom plikow anego n ie
żytu je lit w yw ołanego  pałeczkam i Salmonella  nie jest w skazane ze w zględu na 
przedłużanie nosicielstw a.

E. Gonera

SA NY  AL S. C., MUKERJEE S.: Ż yw a  doustna szczepionka przeciw  cholerze.
R aport z badań na ochotnikach. Bull. WHO, 1969, 40, 4, 503— 511.

Poprzednie badania laboratoryjne nad m ożliw ością w ykorzystania n iezjadliw ego  
szczepu ElTor  do przygotow ania żyw ej doustnej szczepionki przeciw  cholerze w y 
kazały, że szczep ten jest zdolny nam nażać się w  przew odzie pokarm ow ym  króli
ków  i w  rezultacie pow odować w ytw orzen ie odporności antybakteryjnej i anty
toksycznej. W celu  określenia bezpieczeństw a i w łasności im m unogennych propo
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nowanej szczepionki u ludzi, przeprowadzono badanie, którym  objęto 35 ochotników, 
rekrutujących się spośród zespołu pracow ników  Indian Institute of Experim ental 
M edicine.

Ż ywą szczepionkę przygotow ano ze streptom ycynoopornego (dla odróżnienia od 
innych szczepów ElTor obecnych na tym  terenie) szczepu EW-6.  Szczepionkę sto
sow ano doustnie na czczo. Na 15 min. przed szczepieniem  podaw ano 8 m l wodoro
tlenku glinu w  żelu, a w  15 min. po szczepieniu 4 m l w odorotlenku glinu (żel) 
z 62 m l wody.

Szczepiono dw ukrotnie w  odstępie 7 dni — pierw sza dawka zaw ierała 8 X 109 
a druga 4 X 1010 przecinkow ców , u 4 osób zastosow ano 3 daw ki (2 X 10®; 8 X 104, 
4 X 1010). Ogółem zaszczepiono 25 osób.

U jednej osoby po pierw szej dawce szczepionki stw ierdzono w ydalanie przecin
kow ców. Z w yizolow anego szczepu przygotow ano szczepionkę, którą zaszczepiono 
następną grupę ochotników. U jednego z nich stwierdzono w ydalan ie przecinkow 
ców. Z tego dw ukrotnie przepasażow anego przez przewód pokarm ow y człow ieka  
szczepu przygotow ano następną porcję szczepionki i zastosowano ją u pozostałych  
ochotników  w  celu stw ierdzenia ew entualnych zm ian w  zachow aniu się szczepu.

U 10 osób zastosow ano w  identyczny sposób szczepionkę zabitą przygotowaną  
z tego sam ego szczepu EW-6.

U osób szczepionych żyw ą szczepionką stwierdzono statystycznie istotny wzrost 
poziomu przeciw ciał w ibrio-bójczych. Po tygodniu od szczepienia można było w y 
kazać obecność przeciw ciał kałow ych. Przeciw ciała w  surow icy i przeciw ciała kałow e  
utrzym yw ały się na stałym  poziom ie odpow iednio przez 6 i 3 m iesiące (okres obser
w acji). W trakcie badań nie w ykryto żadnych objaw ów  chorobowych w śród osób 
szczepionych.

W w yniku badań stwierdzono, że proponowana szczepionka jest bezpieczna  
w  użyciu dla człow ieka i prawdopodobnie jest w  stanie chronić przed zakażeniem , 
ale jej skuteczność w inna być potw ierdzona w  badaniach terenow ych.

D. N aruszew icz-L esiuk

L. J. ZAK STELSKAJA, N. A. EVSTIGNEEVA, V. A. ISACHENKO, S. PH. 
SHENDEROVITH, V. A. EFIMOWA: G rypa  w  ZSRR: n ow y  w arian t a n ty 
genow y A 2/Hong Kong/1/68 i jego m o ż l iw e  prekursory.  Am. Journ. Epidem., 
1969, 90, 5, 400—405.

Jesienią 1968 r. w ybuchła w  ZSRR gw ałtow na epidem ia grypy, w yw ołana w irusem
0 cechach podobnych do w irusa A 2/Hong Kong.  W yniki badań w irusologicznych
1 serologicznych w ykazały  pokrew ieństw o antygenow e m iędzy w irusem  A 2/Hong 
Kong/1/68  i szczepem  w irusa grypy A w yizolow anym  w  Związku R adzieckim  od 
kaczek. Szczep w irusa grypy A 2/Hong Kong/1/68  różnił się w yraźnie pod w zględem  
antygenow ym  od poprzednio izolow anych szczepów  w irusa grypy A 2 i autorzy 
proponują, aby go oznaczyć jako trzeci w ariant podtypu A 2.

N ieduże pokrew ieństw o antygenow e było bardziej zaznaczone m iędzy szczepami 
w irusa grypy Hong K o n g /l  i A 2 w yizolow anym i w  1962 r. niż szczepam i Ac izo 
low anym i w  1965 r. lub 1967 r. Szczepy izolow ane w  grudniu 1968 r. lub w  styczniu  
1969 r. były podobne lub nie różniły się od w irusa A 2/Hong Kong/1/68.

Autorzy przeprow adzili badania serologiczne (odczyn zaham ow ania hem aglu
tynacji) z surow icam i dzieci i dorosłych zebranym i w  1968 r. oraz z surow icam i 
l :ofilizow anym i, zgrom adzonym i w  1960 r. Przeciw ciała skierow ane przeciw  w iru
sow i A 2/Hong Kong/1/68  stw ierdzono w  surow icach osób urodzonych w  1868 r. 
i nieregularnie w  próbkach surow ic pobranych u osób urodzonych w  latach 1869— 
1330, jak rów nież w  w iększości surow ic od osób urodzonych w  latach 1880— 1891. 
Autorzy w ysuw ają sugestie, że szczep odpow iadający w irusow i A 2/Hong Kong/68  
krążył już w  populacji ludzkiej około 80 lat w stecz. W idocznie szczep ten podobny
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pod w zględem  budow y antygenow ej do w irusa grypy A 2 zniknął po 1893 r. i po
jaw ił się ponow nie u ludzi w  1968 r. Pokrew ieństw o serologiczne m iędzy w irusem  
Аг/Нопд Kong/1/68 a w irusem  grypy A  w yizolow anym  w  ZSRR od kaczek m ogłoby  
nasuwać przypuszczenie, że w  w arunkach niekorzystnych — przy w zroście przeciw 
ciał w  populacji ludzkiej w irus może przetrwać w  św iecie zw ierzęcym , natom iast 
zw iększenie w rażliw ości u ludzi pow oduje ponow ne pojaw ienie się w irusa i w y 
buchy epidem ii. Okres przerw y m iędzy epidem iam i, w yw ołanym i odmianą w irusa  
trw a ok. 80 lat, co odpowiada długości życia ludzkiego.

A. Adonajlo

J. F. FINKLEA, S. H. SANDIFER, D. D. SMITH: Palenie ty ton iu  a epidem ia
grypy.  Am. Journ. Epidem., 1969, 90, 5, 390— 399.

Celem badań, którym i objęto 1811 kadetów  ze szkoły w ojskow ej w  Charleston  
(południowa Karolina) było ustalen ie w pływ u palenia tytoniu na zachorow anie na 
grypę. Na 6 tygodni przed w ybuchem  epidem ii grypy zebrano od badanych osób 
w yw iady, dotyczące historii palenia tytoniu  i zależnie od w yników  podzielono  
ich na 4 grupy: 1) osoby, które nigdy nie p aliły  tytoniu, 2) osoby, które dawniej 
paliły  papierosy, ła jk ę  lub cygara, 3) aktualnie palący do 20 papierosów dziennie, 
4) aktualnie palący pow yżej 20 papierosów dziennie. W ybuch epidem ii grypy 
w  listopadzie 1968 r. został potw ierdzony w irusologicznie w yhodow aniem  13 szcze
pów w irusa A 2/Hong K ong 168 oraz serologicznie w  odczynie zaham ow ania hem a- 
glutynaćji (wzrost poziom u przeciw ciał dla w irusa A 2/Hong Kong/68  w  parach 
surowic).

Z estaw ienie w yników  badań ankietow ych, k linicznych i laboratoryjnych w yk a
zało, że odsetek zachorowań na grypę był w yższy w  grupie palących ponad 20 pa
pierosów dziennie niż w  grupie niepalących. Wśród 161 osób pierw szej grupy 
zachorowało 65°/o, a 46fl/o było obłożnie chorych, podczas gdy wśród 963 osób nie 
palących zachorow ało tylko 55°/o, zaś obłożnie 39% . W grupie byłych palaczy pa
pierosów, fajki lub cygar obserw ow ano tylko nieznacznie w ięcej zachorowań, niż 
wśród niepalących. Osoby palące poniżej 20 papierosów  dziennie zajm ow ały pod 
w zględem  częstości zachorowań pośrednie m iejsce m iędzy niepalącym i a palącym i 
powyżej 20 papierosów  dziennie.

Odsetek przypadków obłożnie chorych w  grupach palaczy był praw ie zbliżony  
do ogólnego odsetka obłożnie chorych, co w skazyw ałoby, że zw iększona liczba w y 
palonych papierosów  nie idzie w  parze z cięższym  przebiegiem  choroby.

Badania par surow ic, pobranych przed i w  2 tygodnie po epidem ii w skazują, 
że miano przeciw ciał w  odczynie zaham ow ania hem aglutynacji od 1 : 4 0  i wyżej 
w  okresie poepidem icznym  jest diagnostyczne i św iadczy o przebyciu zakażenia  
A 2/Hong Kong/68  w  czasie epidem ii. Miana przeciw ciał w  okresie poepidem icznym  
były jednakow e u w szystk ich  kategorii palaczy, którzy przebyli kliniczną grypę. 
R ównocześnie wśród palaczy, którzy nie m ieli k linicznych objaw ów  grypy stw ier
dzono m iana diagnostyczne w  w yższym  odsetku przypadków niż wśród nie palą
cych, co m ogłoby sugerow ać, że palacze przechodzą subkliniczne zakażenie w iru
sem grypy A 2/Hong Kong/68.

Т. C. CES ARIO, J. D. POLAND, H. W ULFF, T. D. Y. CHIN, H. A. WENNER:
Sześcioletnie obserwacje  nad w iru sem  Herpes s im plex  w  domu dziecka. Am.
Journ. Epidem., 1969, 90, 5, 416— 422.

Badaniam i klinicznym i, w irusologicznym i i serologicznym i w  kierunku zakażenia 
w irusem  opryszczki objęto 143 dzieci w  w ieku od 1 r. do 13 lat, przebyw ających  
w zakładzie dziecięcym . Badania prowadzono w  latach 1961— 1967. Celem izolacji
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w irusa pobierano u dzieci popłuczyny z gardła raz w  m iesiącu  oraz w  każdym  
przypadku zachorowania. Próbki krw i do badań serologicznych (odczyn zobojętnie
nia) pobierano u dzieci bezpośrednio po przyjęciu ich do zakładu i następnie 
3 razy w  ciągu roku.

Na podstaw ie przeprowadzonych kom pleksow ych badań stwierdzono, że 46 dzieci 
(32,1%) było nosicielam i w irusa herpes s im p lex  co najm niej jeden raz. U 25% 
badanych izolow ano w irus w  każdym  roku co najm niej z jednej próbki popłuczyn  
z gardła, lecz nie obserw ow ano zależności izolacji w irusa od pory roku. W próbkach  
surow ic pobranych bezpośrednio po przyjęciu dzieci do zakładu, stw ierdzono  
uchw ytny poziom przeciw ciał zobojętniających u 73 dzieci (51%); 47 dzieci z tej 
grupy (50,7%) można było zaliczyć do siew ców  w irusa, gdyż w  okresie ich pobytu  
w  zakładzie w yizolow ano od nich w irus 67 razy. Pod w zględem  w ieku  ta grupa 
dzieci nie różniła się istotnie od pozostałych dzieci przebyw ających w  zakładzie, 
nie obserw ow ano rów nież u nich rodzinnych skłonności do nosicielstw a w irusa  
herpes simplex.

Badania serologiczne par surow ic pobranych przed i po izolacji w irusa wśród  
tych dzieci w ykazały  4-krotny w zrost m iana przeciw ciał zobojętniających tylko  
w  5,5%. Izolacja w irusa tow arzyszyła klin icznym  objawom  ze strony układu od
dechow ego u 35% dzieci. W 12 przypadkach, w  których stw ierdzono obecność w i
rusa opryszczki w  gardle, nie było rów nocześnie herpes labialis, natom iast u 2 osób, 
u których obserw ow ano herpes labialis, nie udało się w yizolow ać w irusa z popłuczyn  
z gardła.

Z 70 dzieci, które na początku nie w ykazały  uchw ytnego poziom u przeciw ciał 
neutralizujących tylko u 8 nastąpiła konw ersja w  okresie ich przebyw ania w  za
kładzie, przy czym  u 6 z nich konw ersja szła w  parze z izolacją w irusa i obja
w am i klinicznym i choroby: gorączka i zapalenie gardła w  3 przypadkach, gorączka 
i ból głow y w  2 oraz zapalenie dziąseł i jam y ustnej u jednego dziecka. U 3 dzieci, 
od których tylko 1 raz w yizolow ano w irus, nigdy nie stw ierdzono przeciw ciał n e u 
tralizujących.

O gólnie zauw ażono, że w  w iększości przypadków izolacja w irusa nie była w y
razem pierw otnego zakażenia, ale zapalenie gardła z podw yższoną ciepłotą ciała  
m oże być objawem  pierw szego zakazenia w irusem  herpes s implex.

A. Adonajło

В. P. DOBROCHOTOW, I. C. MESZCZERIAKOWA: N owa m etoda  w ykryc ia  
epizootii  tularemii, ŻMEI, 1969, 12, 38—43.

Opracowano nową m etodę w ykrycia epizootii tu larem ii na podstaw ie badań sero
logicznych (odczyn zobojętnienia) m ateriału z w ypluw ek  drapieżnych ptaków. W y- 
pluw ki te składają się z niestraw ionych resztek (sierść, pióra, kości) 1—3 gryzoni 
i są w ydalane z w ola  w  postaci gałek, które można znaleźć w  pobliżu m iejsc gnież
dżenia się, noclegu i odpoczynku drapieżnych ptaków. Jeśli przynajm niej jedno  
z gryzoni jest zarażone tularem ią, zaw iesina sporządzona z takiej w yp luw ki w ykaże 
dodatni w ynik  neutralizacji przeciw ciał przeciw  tularem ii. Jest to odczyn w ysoce  
sw oisty  i czuły.

W dośw iadczeniach laboratoryjnych autorzy otrzym ali dodatnie w ynik i badań 
serologicznych nie tylko w  wypadku, gdy skarm iali drapieżne ptaki w yłączn ie m y
szam i zakażonym i tularem ią, lecz rów nież w tedy, gdy było zakażonych tylko 
12—20% m yszy. W 1967 r. w  badaniach terenow ych autorzy stw ierdzili na m ateriale 
96 w ypluw ek zaw ierających resztki pochodzących od 181 M. A rva lis  i A r v i c o l a  

terrestris  dodatnie odczyny serologiczne w  27%. W 1968 r. w yn ik i badań terenow ych  
39 w ypluw ek  od 48 M. arvalis  były ujem ne. W ykrycie tą m etodą antygenu tularem ii 
m oże służyć jako w skaźnik epizootii tu larem ii w  ognisku przyrodniczym .

A. Adonajło
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EPIDEMIOLOGICZNA OCENA NASTĘPSTW WIRUSOWEGO 
ZAPALENIA WĄTROBY *

Zakład E pidem iologii P aństw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie

P rzeprow adzono epidem iologiczną ocenę n a s tęps tw  w z w  w  W arsza-  ’ 
w ie  w  oparciu o analizę zgonów  ru tyn o w o  zgłoszonych jako  zgony  
z  w zw ,  badania an k ie tow e  osób, k tóre  p r z e b y ły  w z w  oraz okreś lenie  
p rz y c zy n o w e j  roli w z w  w  pow staw a n iu  marskości w ą trob y .  W okresie  
choroby zm arło  około 0,75°/o chorych, m arskość  i p r zew lek łe  zapalenie  
w ą tro b y  s tw ierdzono  u około 2,C°/o, n as tęp s tw a  czynnościowe w y s tą p i ły  
u 5— 10°/o osób, k tóre  p r z e b y ły  w zw .  W ysunię to  w niosk i o konieczności  
zw iększen ia  uwagi na zapobieganie zachorowaniom szerzącym  się drogą  
parenteralną, p o p ra w y  opieki lekarsk ie j  nad chorym i na w z w  i nad  
ozdrowieńcami.

Od około 15 lat rejestruje się rocznie w Polsce kilkadziesiąt tysięcy za
chorowań na wirusowe zapalenie wątroby (wzw) (9). Wysokie liczby za
chorowań były przyczyną wzrostu znaczenia następstw wzw jako proble
mu zdrowotnego w Polsce, mimo że umieralność (w latach 1959—1969 
przeciętnie 0,67 na 100 000) i śmiertelność (0,27%) utrzymywała się na po
ziomie notowanym w innych krajach.

Ocena zgonów i następstw na podstawie danych rutynowo zbieranych 
natrafia na trudności związane z takim układem Międzynarodowej Klasy
fikacji Chorób, Urazów i Przyczyn Zgonów że zgony z wzw, lub z na
stępstw wzw mogą być rejestrowane pod co najmniej czterema (092, E 943, 
580, 581), a możliwe że nawet pod siedmioma (ponadto N 997, N 998, N 999) 
pozycjami Międzynarodowej Klasyfikacji (wg rewizji w 1955 r.). Pod po
zycją 092 i E 943 rejestrowane są wyłącznie zgony spowodowane wzw, 
natomiast pod pozostałymi pozycjami również zgony spowodowane przez 
inne czynniki poza wzw (10).

W związku z tym dla oceny następstw postanowiono przeprowadzić ba
dania epidemiologiczne. W latach 1959—1964 wystąpił w Polsce wzrost 
liczby zgonów z wzw od 79 do 315. Następnie do 1967 roku zanotowano 
spadek do 213 a w dalszych latach ponowny wzrost do 304 zgonów w 1969 
roku. Zanotowano również wzrost liczby zgonów z marskości wątroby od 
874 w 1959 do 2425 w 1968 roku. W Warszawie notowano najwyższą umie
ralność (w latach 1959—1969 przeciętnie 2,17 na 100 000) i śmiertelność 
(0,86%) z wzw. Również z marskości wątroby najwyższą umieralność no
towano w Warszawie (w Polsce w latach 1959—68 przeciętnie 4,7, w War
szawie 11,9 na 100 000).

W iesław Magdzik

* D oniesien ie to stanow i streszczenie pracy habilitacyjnej
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Z tego powodu epidemiologiczną ocenę następstw wzw postanowiono 
przeprowadzić przede wszystkim na terenie Warszawy (11). Praca nad tą 
oceną składała się z 3 części:
1) analizy rutynowo zgłoszonych zgonów z wzw spośród mieszkańców 

Warszawy;
2) badań ankietowych osób, które przebyły wzw;
3) analizy zgonów z marskości wątroby w Warszawie ze szczególnym 

uwzględnieniem przyczynowej roli wzw w powstawaniu marskości.
Ad 1. i\.nalizie w oparciu o dane zaczerpnięte z dokumentacji Miejskiego

Urzędu Statystycznego, służby przeciwepidemicznej, szpitali i pracowni 
anatomo-patologicznych w Warszawie poddano 179 zgonów zgłoszonych 
pod pozycją 092 wg Międzynarodowej Klasyfikacji Chorób, Urazów i Przy
czyn Zgonów (zakaźne zapalenie wątroby) w latach 1959—1966, a bardziej 
szczegółowej analizie 135 zgonów z lat 1962—1966 (16).

Ad  2. Do 3132 losowo wybranych osób, które w wieku 1—69 lat przebyły 
wzw w Warszawie w latach 1957—1964 wysłano pocztą w 1968 roku kwe
stionariusz zawierający pytania dotyczące przebiegu choroby, jej wpływu 
na stan zdrowia, przebieg nauki i pracy zawodowej z prośbą o wypełnie
nie i odesłanie. Ostatecznej analizie poddano 3036 osób (12). Otrzymano: 
1974 wypełnione kwestionariusze; ustalono, że 123 osoby zmarły po zacho
rowaniu na wzw; o 360 osobach uzyskano niekompletne informacje, o 579 
osobach nie uzyskano żadnych informacji (15).

Informacje o osobach, które zmarły, i o przyczynach zgonu zaczerpnięto 
z następujących źródeł: od członków rodziny lub znajomych, z Referatu 
Ewidencji i Kontroli Ruchu Ludności Prezydium Rady Narodowej m. st. 
Warszawy, z aktów zgonu w Urzędach Stanu Cywilnego, z kart zgonu 
z Archiwum Głównego i Miejskiego Urzędu Statystycznego, z dokumen
tacji przychodni, szpitali i pracowni anatomo-patologicznych (13). Dokona
no oceny przyczyny zgonów i oceny liczby zgonów w porównaniu z liczbą 
oczekiwanych zgonów obliczoną w oparciu o prawdopodobieństwo zgonu 
z tablic wymieralności (17).

Analizę odpowiedzi w kwestionariuszach przeprowadzono przy pomocy 
kart perforowanych i maszyn analitycznych. Ponadto 139 wybranych osób, 
które podały w kwestionariuszu zachorowanie po wzw na przewlekłe za
palenie i marskość wątroby oraz występowanie nasilonych objawów, które 
można było wiązać z przebyciem wzw, zostało zbadanych klinicznie 
w Szpitalu Zakaźnym Nr 1 w Warszawie z pobraniem krwi do badania. 
Spośród nich 19 osób hospitalizowano (15). W wyniku badań klinicznych 
rozpoznano u 17 osób przewlekłe zapalenie wątroby (u 4 spośród nich 
stwierdzono rozpoczynającą się marskość wątroby). Ponadto u 2 osób 
rozpoznano marskość wątroby (18). Łącznie z osobami, które zmarły na 
marskość wątroby po wzw, stwierdzono marskość wątroby u 37 osób 
(1,5%). Ponadto u 13 osób (0,7%) rozpoznano przewlekłe zapalenie wątroby.

Pozostałe sprawy opracowano na podstawie odpowiedzi w kwestio
nariuszach. Stwierdzono, że 1292 (65,5%) osób chorowało z zażółceniem 
skóry, 530 (26,8%) z zażółceniem białkówek lecz bez zażółcenia skóry
i 152 (7, i°/o) osoby podały, że w czasie choroby nie wystąpiło u nich (lub 
nie pamiętają by wystąpiło) zażółcenie białkówek lub skóry. W szpitalu 
leczono 1313 osób (67,8%). Spośród niehospitalizowanych 44 osoby podały, 
że „nie stosowały się do zalecenia przebywania w łóżku w czasie cho
roby , a 7 osób piło w tym czasie napoje alkoholowe. Nawroty bądź.
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zachorowania powtórne wystąpiły łącznie u 103 osób (5,2%). Spośród nich 
21 osób chorowało więcej niż 2 razy: 13 osób — 3 razy; 6 — 4 razy i 2 — 
więcej niż 4 razy. Nawroty lub zachorowania powtórne przebiegały szcze
gólnie ciężko u osób, u których wystąpiły one w pierwszych 6 miesią
cach po ustąpieniu żółtaczki.

Dokonano również oceny następstw wzw u różnych grup osób, które 
przebyły wzw na podstawie częstości czasu utrzymywania się dolegliwoś
ci. Opracowania dokonano w oparciu o następujące pytania kwestionariu
sza:

Ryc. 1. W ystępow anie objaw ów  chorobow ych po w zw , u osób które pobierały trans
fuzje krw i lub p lazm y w  okresie 2—6 m iesięcy  i które m iały stycznośc z chorym na 
w zw  do 2 m iesięcy przed zachorow aniem  w  zależności od czasu jaki upłynął od za
chorowania na w zw . Standaryzow ane pod w zględem  w ieku  i p łci i rzeczyw is.e

odsetki osób z dolegliw ościam i.
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Pytanie 14: Jak długo licząc od początku choroby czuł się Pan(i) ogól
nie niezdrów po przechorowaniu na wzw?

Pytanie 15a: Jak długo licząc od początku choroby występowało u Pa
na^) uczucie rozpierania i pobolewania w górnej części brzucha?

Pytanie 15g: Jak długo licząc od początku choroby występowało u Pa- 
na(i) uczucie osłabienia?

Pytanie 15e: Jak długo licząc od początku choroby występował u Pa
na^) brak apetytu?

Dolegliwości, których okres występowania licząc od zachorowania na 
wzw podano w odpowiedziach na powyższe pytania występowały w cią
gu 4—5 lat po przechorowaniu u niskiego odsetka dzieci i młodzieży. 
Występowanie tych objawów było częstsze u starszych (do 50 roku życia). 
Spośród osób powyżej 50 lat zmarło w okresie od zachorowania na wzw 
do chwili zbierania danych 80 osób na 318 poddanych analizie a u 35 
spośród nich stwierdzono uszkodzenie wątroby (13). Tak więc następstwa 
były tym częstsze i tym poważniejsze im starsi byli ludzie w chwili za
chorowania na wzw. Dolegliwości występowały częściej u kobiet, niż 
u mężczyzn. Szczególnie wysokie różnice stwierdzono wśród osób w wie
ku 20—39 lat. Dolegliwości te częściej występowały u osób zakażonych 
drogą zabiegów związanych z naruszeniem ciągłości tkanek niż u osób, 
które były w styczności z chorym na wzw (ryc. 1). W związku z tym do-

Hyc. 2. W ystępow anie objaw ów  chorobow ych po w zw  w  zależności od zachorowania 
na w zw  w  latach epidem icznych (1959, 60, 64) i w  latach obniżonej zapadalności na 
w zw  (1957, 58, 61, 62, 63) oraz czasu jaki upłynął od zachorow ania na w zw . Standa
ryzow ane pod w zględem  w ieku i p łci i rzeczyw iste  odsetki osób z dolegliw ościam i.
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legliwości te częściej występowały u ludzi, którzy chorowali na wzw 
w latach obniżonej zapadalności, niż w latach epidemicznych (ryc. 2). 
Przeprowadzenie standaryzacji współczynników pod względem wieku 
i płci tylko nieznacznie zmniejszyło obserwowane różnice (ryc. 1 i 2).

Porównano występowanie dolegliwości w zależności od czasu, jaki upły
nął od zachorowania na wzw, u osób podejrzanych o zakażenie wirusem 
postaci surowiczej (którzy pobierali zabiegi lekarskie związane z narusze
niem ciągłości tkanek w okresie 2—6 miesięcy przed zachorowaniem), po
dejrzanych o zakażenie wirusem postaci zakaźnej drogą parenteralną 
(którzy pobierali zabiegi do 2 miesięcy przed zachorowaniem) i podejrza-

T a b e 1 a I .
Odsetek osób, u których w ystęp ow ały  dolegliw ości w  zależności od czasu od zacho

row ania na w zw  i ew entualnego sposobu zakażenia



nych o zakażenie wirusem postaci zakaźnej drogą pokarmową (którzy byli 
w styczności z chorymi na wzw do 2 miesięcy przed zachorowaniem). Od
setek osób z dolegliwościami wśród zakażonych drogą zabiegów lekarskich 
był zbliżony, a odpowiedni odsetek wśród osób, które przed zachorowa
niem były w styczności z chorym na wzw, był znacznie niższy (tab. I). 
To może dowodzić, że drogą zabiegów lekarskich dochodzi do zakażenia 
osób o gorszym stanie zdrowia, u których następstwa wzw występują częś
ciej, bądź że sama droga zakażenia jest przyczyną częstszego występowa
nia dolegliwości po wzw. Rodzaj wirusa wydaje się nie mieć większego 
wpływu na częstsze występowanie następstw po postaci surowiczej.

U osób, które chorowały na zapalenie lub kamicę dróg żółciowych, cho
robę wrzodową, gruźlicę, lub przebyły zabieg chirurgiczny w okresie roku 
przed zachorowaniem, które pracowały w styczności z substancjami tok
sycznymi, zwłaszcza z cyjankami, objawy występowały częściej.

Na ogół dolegliwości występowały tym częściej im cięższy i dłuższy był 
przebieg wzw. Zabieg chirurgiczny w czasie wzw wpłynął na zwiększenie 
odsetka osób z objawami utrzymującymi się do 1—2 lat po wzw.

Na podstawie analizy dolegliwości w pierwszym roku po wzw oszaco
wano, że następstwa czynnościowe po przebyciu wzw wystąpiły u 5—10% 
ozdrowieńców.

Jak można było przypuszczać, na ogół tym częściej i dłużej stosowano 
się po przebyciu wzw do zaleceń lekarskich, dotyczących ograniczeń w try 
bie życia, utrzymywania diety, pobierania leków, witamin i korzystano z le
czenia ambulatoryjnego, im częstsze i dłużej utrzymujące się były doleg
liwości po wzw. W pierwszym roku od zachorowania stosowanie się do za
leceń było częstsze niż występowanie dolegliwości. W ciągu drugiego 
i w dalszych latach od wzw odsetek osób stosujących się do zaleceń lekar
skich był podobny lub nawet niższy niż odsetek osób, u których występo
wały dolegliwości. W pierwszym roku od zachorowania najczęściej stoso
wano ograniczenie diety, najrzadziej pobierano leki. W dalszych latach 
najczęściej pobierano leki, a najrzadziej stosowano się do zaleceń dotyczą
cych ograniczeń w trybie życia.

Zalecenia, do których stosowali się ozdrowieńcy po wzw w pierwszym 
roku od zachorowania były w większości przekazane przez lekarzy w ok
resie choroby. Z leczenia ambulatoryjnego korzystało początkowo około 
20—25% ozdrowieńców. Potem odsetek ten obniżał się stosunkowo powo
li. Osoby starsze stosowały się często do 2aleceń przekazanych w prze
szłości, rzadziej korzystając bieżąco z leczenia ambulatoryjnego.

Ad 3. Na podstawie 1339 kart zgonu z lat 1962—1968 i dokumentacji 
służby przeciwepidemicznej oraz na podstawie wyników badań anatomo- 
patologicznych i historii chorób 432 zmarłych mieszkańców Warszawy 
z marskością wątroby w szpitalach: Wolskim, Bielańskim, Żoliborskim, 
Huty „Warszawa” i na oddziale chorób wewnętrznych Miejskiego Szpitala 
Chirurgii Urazowej w latach 1962—1968 (14) ustalono, że przebycie wzw 
sprzyja powstaniu marskości wątroby.

W NIOSKI I PODSUM OW ANIE

W latach 1957—1964 w Warszawie zmarło łącznie około 0,75% chorych 
w przebiegu wzw, zaś po przebyciu wzw marskość i przewlekłe zapalenie 
wątroby wystąpiły u około 2,0%; następstwa czynnościowe u 5—10%, na
wroty bądź powtórne zachorowania wystąpiły u około 5% osób.

Zgon w ciągu pierwszych 5—12 lat po zachorowaniu na wzw występo
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wał 1,7 razy częściej niż przeciętnie w społeczeństwie. Różnice te były 
zwłaszcza wyraźne wśród osób powyżej 30 lat. Zgony w okresie wzw, na
stępstwa i zgony z powodu następstw po wzw występowały kilkakrotnie 
częściej przy postaci surowiczej niż zakaźnej. Wydaje się to być głównie 
wynikiem zakażenia wirusem postaci surowiczej osób starszych wiekiem 
i o gorszym stanie zdrowia. Jak wynika z przeglądu piśmiennictwa, śmier
telność wśród młodych zdrowych żołnierzy zakażonych poprzez zabiegi 
profilaktyczne nie była wyższa z postaci wszczepiennej niż nagminnej (3.
4, 6, 8, 21), wśród ludności cywilnej Brazylii w różnym wieku dochodziła 
do 2,5% (6, 7); wśród osób chorych zakażonych poprzez zabiegi terapeu
tyczne dochodziła nawet do trzydziestu kilku procent.

Następstwa wzw występowały częściej u osób, które chorowały na wzw 
w starszym wieku, u niemowląt i kobiet w wieku rozrodczym. Następ
stwa i zgony występowały częściej wśród chorych z lat obniżonej zapadal
ności niż z lat epidemicznych. Występowały one na ogół tym częściej im 
cięższy był przebieg choroby. U dzieci i młodych osób następstwa wzw 
występowały rzadko. Zgony u tych osób następowały w około 80% z po
staci wszczepiennej najczęściej w okresie ostrym choroby (1).

Marskość wątroby po przebyciu wzw występowała 5—7 razy częściej 
niż przeciętnie w społeczeństwie, szczególnie często u ludzi, którzy przeby
li wzw w starszym wieku, lecz pojedyńcze przypadki notowano nawet 
u dzieci. W pierwszym roku od zachorowania na wzw umarło około 40%, 
a w pierwszych 10 latach około 90% podejrzanych o nabycie marskości 
w wyniku przebycia wzw. Pojedyńcze zgony występowały nawet po kil
kudziesięciu latach od zachorowania. Zgony z marskości po wzw stanowiły 
w różnych latach od kilkunastu do trzydziestu procent ogółu zgonów 
z marskości wątroby. Odsetek był szczególnie wysoki w roku poepidemicz- 
nym. Obserwowany w Warszawie wzrost umieralności z marskości wą
troby był spowodowany głównie wzrostem marskości poalkoholowej.

Wysoka umieralność i śmiertelność z wzw w Warszawie spowodowana 
była co najmniej następującymi czynnikami:

a) leczeniem w szpitalu stosunkowo małej liczby (10—20% mniej niż 
przeciętnie w Polsce) chorych na wzw (16),

b) stosunkowo częstymi zakażeniami parenteralnymi,
c) możliwe, że również nadużywaniem alkoholu (20, 22, 23).
Dla zmniejszenia liczby następstw i zgonów z wzw w Warszawie nale

żałoby zrewidować i zmienić dotychczasowy sposób postępowania zapo
biegawczego w stosunku do wzw. Przede wszystkim należałoby dążyć do:

a) zmniejszenia liczby zakażeń parenteralnych,
b) poprawy opieki lekarskiej w ostrym okresie choroby, w szczególnoś

ci należałoby dołożyć starań, aby leczyć w szpitalu więcej niż obecnie 
chorych, zwłaszcza dorosłych, jak również poprawić ambulatoryjną opie
kę lekarską nad ozdrowieńcami po wzw, zwłaszcza w pierwszym roku od 
zachorowania, nad osobami starszymi i osobami przewlekle chorymi,

c) wzmożenia akcji antyalkoholowej.
Rutynowa rejestracja zgonów według Międzynarodowej Klasyfikacji 

Chorób, Urazów i Przyczyn Zgonow umożliwia ocenę zgonów które wystą
piły w okresie wzw, ale uniemożliwia ocenę następstw i zgonów z na
stępstw. Faktyczna liczba zgonów z wzw i następstw wzw była około dwu
krotnie wyższa od liczby zarejestrowanych zgonów. Należałoby zrewido
wać i zmienić Międzynarodową Klasyfikację w ten sposób, aby wszelkie 
następstwa wzw mogły być rejestrowane pod wydzielonymi pozycjami.
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ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ПОСЛЕДСТВИЙ ВИРУСНОГО
ГЕПАТИТА

С о д е р ж а н и е

В связи с эпидемиологической обстановкой вирусного гепатита в Польше, 
вопрос последствий после перенесения данной болезни приобретает в последние 
годы все большее значение. Оценка этого вопроса на основании данны х реги
страции является невозможной, так как по М еждународной Классификации  
Б олезней, Травм и Причин смерти последствия вирусного гепатита могут быть 
отнесены к 7-и позициям, вместе с болезнями, к отор ы е' являются следствием  
других причин. В связи с высокой смертностью по поводу вирусного гепатита 
и цирроза печени в г. Варшаве, проведено эпидемиологические исследования по 
оценке последствии вирусного гепатита в г. Варшаве. Исследования состояли из: 
анализа смертных случаев зарегистрированных как последствия вирусного ге
патита; анкетных исследований лиц, переболевш их вирусным гепатитом и изуче
ния причинного значения вирусного гепатита в формировании цирроза печени.

Установлено, что в остром периоде вирусного гепатита умерло ок. 0,75% лиц, 
хронический гепатит и цирроз печени появились у  ок. 2%, а последствия ф у н 
кционального характера появились у  5— 10% лиц, перенесш их вирусный гепа
тит. Лица перенесш ие вирусный гепатит, умерали 1,7 раз чащ е в течение 5— 12 
лет после болезни по сравнению со средней смертностью населения. После при
вивочного гепатита последствия появлялись в несколько раз чащ е чем после ин
фекционного гепатита. Это было связано п реж де всего с инфекцией вследствие 
парентеральных процедур у  лиц с плохим состоянием здоровья и у  лиц пож и
лого возраста. В выводах указы вается на необходимость увеличения внимания 
на профилактику инфекций, передаю щ ихся парентеральным путем, на улучш е
ние врачебной охраны больных вирусным гепатитом и реконвалесцентов.

W. Ma g d z i k

A N  EPIDEMIOLOGIC EVALUATION OF THE SEQUELS OF VIRAL HEPATITIS

S u m m a r y

In connection w ith  the epidem iologic situation of viral hepatitis (VH) in Poland, 
its sequels have becom e an increasingly im portant health problem  in recent years. 
A n evaluation  on the basis of routinely  collected data is im possible because in the 
International C lassification of D iseases, Injuries and Causes of D eath, VH sequels can 
be listed  under at least 7 different positions, together w ith  d iseases of other etiology. 
In v iew  of the high m ortality  of VH and hepatic cirrhosis in W arsaw, an ep idem io
logic survey VH sequels in W arsaw  w as undertaken, including analysis of deaths 
routinely notified as deaths from  VH, a questionnaire survey of persons w ho had 
VH, and a study of the causal role of VH in hepatic cirrhosis. A bout 0,75% persons 
died in  the acute stage of VH, and chronic hepatitis or cirrhosis develope in 
about 2%; functional sequels persisted in  about 5—10% of persons w ho reco
vered from  VH. M ortality in, persons w ho had had VH in the course of the 
n ext 5— 12 years w as about 1.7 tim es the average m ortality in the population, 
and sequels after the hom ologous serum  type w ere several tim es m ore frequent than

В. М а г д з и к
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after the infectious type. This w as connected w ith  parenteral procedures in a se 
lected group of persons w ith  w orse health and in  older age groups. The need of 
prevention of spread of the disease by the parenteral route and better m edical care 
of VH patients and convalescents is pointed out.
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OCENA SKUTECZNOŚCI PRZEDSEZONOWO ZASTOSOWANEJ 
GAMMA GLOBULINY W WIRUSOWYM ZAPALENIU WĄTROBY

IV. W YNIKI CZTEROLETNICH BAD AN  N AD  UTRZYMYW ANIEM SIĘ
SKUTECZNOŚCI

Praca zespołow a prowadzona pod kierunkiem  Zakładu E pidem iologii PZH, W arszawa 
wraz z W SSE Gdańska, Krakowa, Łodzi, O lsztyna, Poznania, Szczecina i MSRE

Krakowa

A u to rzy  przed s taw ia ją  w y n ik i  czterech lat badań o cen a ją c y c h  sk u 
teczność gam m a g lobuliny  w  zapobieganiu zachorowaniom  na w iru sow e  
zapalenie  w ą tro b y .  Skuteczność  gam m a g lobuliny  u ży w a n e j  dla tych  ce 
lów  w śró d  dzieci w  w iek u  7— 15 lat może być  8—10-krotnie p o d w y żs z o 
na drogą przedsezonow ego je j  zastosowania. Okres u tr zy m y w a n ia  się 
w y ż s z e j  skuteczności gam m a g lobuliny  podanej tą m etodą  w  p o rów n a
niu z  tra d ycy jn ą  w yn o s i  co n ajm niej 2 lata.

W 1965 roku wylosowano 56 szkół podstawowych z siedmiu woje
wództw Polski. Dzieciom, które nie chorowały na wirusowe zapalenie wą
troby (wzw) i uczęszczały do jednej części tych szkół (szkoły GG) podano 
przedsezonowo, tj. w początku września gamma globulinę (gg) w dawce
0,03 ml/kg wagi ciała (1). W pozostałych szkołach (szkoły WSK) podawano 
dzieciom gg w tej samej dawce w razie wystąpienia wskazań przeciwepi- 
demicznych tzn. w sposób tradycyjny. Wyniki pierwszego roku badań 
wykazały wyższą skuteczność przedsezonowego stosowania gg w porów
naniu z tradycyjnym  jej podawaniem. W szkołach GG odsetek dzieci chro
nionych przed zachorowaniem wyniósł 90,5% (1).

Porównanie liczby zachorowań na płonicę i nagminne zapalenie przy- 
usznicy w obydwu grupach szkół i analiza zachorowań na wzw w pięcio
leciu poprzedzającym nasze badania oraz porównanie jej wyników z sy
tuacją wzw w Polsce w tych grupach wieku pozwoliły na stwierdzenie, że 
uzyskane wyniki mogą być wiązane z przedsezonowym podaniem gg (2).

W celu uzyskania dowodu powtarzalności otrzymanych wyników prze
prowadzono identyczne doświadczenie w nowowylosowanych szkołach, 
ściśle stosując poprzednio przyjęte metody. Wyniki tego doświadczenia 
(szkoły N) były zbliżone do uzyskanych poprzednio. Odsetek dzieci chro
nionych przed zachorowaniem na wzw w szkołach, gdzie stosowano gg 
przedsezonowo, sięgał 78% (3). Nieco niższy wskaźnik skuteczności zależał 
prawdopodobnie od odmiennej sytuacji epidemicznej wzw w tym czasie: 
zapadalność bowiem w całym kraju spadła z 650 do 345 na 100 000 dzieci 
w wieku 7—15 lat.
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Dla stwierdzenia okresu utrzymywania się skuteczności jednorazowego 
przedsezonowego podania gg prowadzono dalsze obserwacje zarówno 
w szkołach wylosowanych pierwotnie (szkoły S) w 1965 roku, jak i w szko
łach w których powtórzono doświadczenie (szkoły N) w 1966 roku.

Obserwowano około 40 000 dzieci w drugim roku po przedsezonowym 
podaniu gg i ustalono, że skuteczność jej spadła w stosunku do pierwszego 
roku. Niemniej jednak była ona wyższa niż gg podawanej tradycyjnie 
(tabela I). Odsetek dzieci chronionych w szkołach S wyniósł 49,7%, 
a w szkołach N — 45,7%.

T a b e l a  I

Ocena przedsezonow o zastosow anej gam m a globuliny w  w irusow ym  zapaleniu w ą 
troby w  latach szkolnych 1965/66— 1968/69

GG — szkoły, w  których stosow ano gg przedsezonow o  

WSK — szkoły, w  których stosow ano gg; tradycyjnie

W trzecim roku obserwacji zarówno w szkołach S jak i w szkołach N 
liczba zachorowań na wzw była nieco wyższa wśród dzieci uczęszczających 
do szkół GG, jednak różnice były statystycznie nieistotne. (Przy jednoli
cie przyjętym poziomie istotności równym 0,05 traktowano zaobserwowa
ne różnice jako przypadkowe dla wartości chi kwadrat mniejszych od 
5,024).

Rok szkolny 1968/69 był czwartym rokiem obserwacji w szkołach S 
W szkołach GG notowano nieco mniej zachorowań niż w szkołach WSK. 
Jednak zaobserwowane różnice podobnie jak w trzecim roku obserwacji, 
miały charakter przypadkowy.

Na podstawie przeprowadzonych badań można stwierdzić, że przedse- 
zonowe podanie gg jest przez okres dwóch lat bardziej skuteczne w gru
pach dzieci w wieku 7—15 lat jako ochrona przed zachorowaniem na wzw 
niż zapobieganie tradycyjne. Po tym czasie różnice między liczbami za
chorowań przy obu metodach postępowania mają charakter przypadkowy.
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Авторы представляют итоги четы рёхлетних наблюдений по сохранению  
эф ф ективности гамма-глобулина в профилактике вирусного гепатита. Период 
сохранения большей эф ф ективности гамма-глобулина, применявшегося предсе- 
зонно составляет по крайней мере 2 года. После этого времени оба метода приме
нения гамма-глобулина являются одинаково эффективны ми в профилактике ви
русного гепатита, а различия м еж ду числами заболевш их в возрастны х груп
пах 7— 15 лет с учётом обоих методов профилактики является случайными.

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

EVALUATION OF THE EFFECTIVENESS OF PRESEASO NAL ADM INISTRATION  
OF GAMMA GLOBULIN IN VIRAL HEPATITIS

IV. O bservations over four years on persistence of effectiven ess

S u m m a r y

R esults of observations over four years on persistence of effectiven ess of gamm a  
globulin  in the prevention  of viral hepatitis are reported. The period of effectiven ess  
of gam m a globulin  adm inistered preseasonally is at least tw o years. A fter that tim e, 
both m ethods w ere equally  effective  in lim iting the incidence of viral hepatitis; the 
differences betw een  the num bers of cases of the disease in groups of ch ildren  aged 
7— 15 years protected by these m ethods being due to chance.
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Porów nano 2 te s ty  serologiczne: tes t  h em aglu tynacji  b iernej z  a n ty 
genem  fra kc jon o w an ym  i test r u ty n o w y  ag lu tyn ac ji  p ro b ó w k o w e j  z  an
tyg en em  b a k te r y jn y m  B ordete l la  pertussis  i B ordetella  parapertussis .  
O dczyn y  w yk on an o  z surowicam i now orodków , dzieci szczepionych p r z e 
c iw  krz tuścow i,  dzieci k tóre  p r z e b y ły  krz tusiec. Ogółem zbadano 215 su 
row ic  i s tw ierdzono, że  tes t  hem aglu tyn ac ji  b iernej w y k a zu je  w ięk szą  
czułość.

Odczyny serologiczne wykorzystywane są i stosowane w badaniach epi
demiologicznych krztuśca lub dla oceny szczepionek i szczepień przeciw- 
krztuścowych. W diagnostyce krztuśca stosuje się głównie test aglutyna
cji, rzadziej odczyn wiązania dopełniacza, który jest bardziej pracochłon
ny i trudniejszy w wykonaniu, a w badaniach różnych autorów daje od
mienne wyniki (1, 10, 17). W wymienionych odczynach używa się jako 
antygenu żywe lub zabite zawiesiny bakteryjne Bordetella pertussis i Bor
detella parapertussis.

Rola aglutynogenu pałeczki krztuścowej w procesie wywoływania prze
ciwciał odpornościowych przeciw krztuścowi nie iest dotychczas wyjaś
niona, a wyniki otrzymane przez różnych autorów są sprzeczne (4, 7, 12). 
Jednakże w badaniach nad skutecznością szczepionek krztuścowych stwier
dzono korelację między wysokością miana aglutynacyjnego u dzieci szcze
pionych, a zapadalnością na krztusiec u dzieci (11). Być może, że agluty- 
nogen jest antygenem towarzyszącym antygenowi ochronnemu (9)r 
a miano przeciwciał aglutynacyjnych może być miernikiem odporności 
przeciwkrztuścowej. W związku z tym poszukiwanie sposobów zwiększe
nia czułości lub dokładności stosowanych dotychczas metod aglutynacyj
nych wydaje się celowe.

W poszukiwaniu bardziej czułej i jednocześnie wygodnej w użyciu me
tody badań serologicznych krztuśca, Ezepczuk i wsp. (6) opracowali pre
parat, będący frakcją białkowo-węglowodanową B. pertussis i B. para
pertussis i wykazujący aktywność serologiczną w odczynie biernej hema
glutynacji ze swoistymi surowicami. Opracowana metoda polega na 
ekstrakcji pałeczek krztuścowych za pomocą chloroformu, który rozpuszcza 
lipidy otoczki komórkowej, dzięki czemu zostaje przyspieszony proces 
przejścia do roztworu powierzchownych antygenów o dużej aktywności



serologicznej. Przy ekstrakcji w warunkach silnie zasadowego środowiska
o pH =  11,0, otrzymuje się preparaty, w których przeważa białko 
(35—37%), a mniej jest węglowodanów (17,0—17,5% substancji redukują
cych). Sporządzony tą metodą preparat może być stosowany do testu he- 
maglutynacji biernej wykonywanego metodą Boydena (5), który stwier
dził, że taninowane krwinki czerwone barana, uczulone preparatami biał
kowymi, nabywają swoistych właściwości i mogą być aglutynowane przez 
homologiczne przeciwciała.

Siomina i wsp. (16) zastosowali wymieniony antygen do badań serolo
gicznych u zwierząt, uodpornionych przeciw B. pertussis i stwierdzili 
wyższą czułość odczynu hemaglutynacji biernej w porównaniu z odczynem 
aglutynacji. Silicz i wsp. (15) przeprowadzili na terenie Tuły (ZSRR) prze
krojowe badania serologiczne w zakresie krztuśca metodą hemaglutynacji 
biernej.

W Polsce odczyn hemaglutynacji biernej w serologicznej diagnostyce 
krztuśca nie był dotychczas stosowany. Celem pracy było określenie przy
datności odczynu hemaglutynacji biernej przy użyciu antygenu frakcjo
nowanego, sporządzonego z hodowli B. pertussis i B. parapertussis' metodą 
ekstrakcji chloroformowej. Przeprowadzono badania porównawcze przy
datności odczynu hemaglutynacji biernej i odczynu aglutynacji w ocenie 
poziomu przeciwciał krztuścowych u dzieci, szczepionych przeciw krztuś- 
cowi i u dzieci, które przebyły krztusiec w przeszłości.

MATERIAŁ I METODY

W oparciu o metodę opisaną przez Ezepczuka (6), sporządzono frakcjo
nowany antygen z hodowli B. pertussis i B. parapertussis. Uczulono tym 
antygenem formalinowane i taninowane krwinki barana. W przygotowa 
niu krwinek baranich do testu hemaglutynacji biernej wzorowano się na 
metodzie, podanej przez Gałązką i Abgarowicz (8). Test hemaglutynacji 
biernej wykonano na płytkach z plexiglasu wg metody Siominej i wsp. (16), 
przy czym surowicę króliczą, którą należy dodawać do soli zbuforowanej, 
zastąpiono albuminą bydlęcą w ilości 0,1% (albumina z krwi wołowej, 
frakcja V, Biomed-Kraków) — ze względu na obecność przeciwciał krztuś
cowych występujących w niektórych normalnych surowicach królików. 
Jako surowicę wzorcową stosowano homologiczną surowicę odpornościową 
królika, uzyskaną po 6-krotnym dożylnym szczepieniu żywą zawiesiną 
B. pertussis i B. parapertussis o gęstości 20 miliardów pałeczek w 1,0 ml. 
Królikom podawano w kolejnych wstrzyknięciach w odstępach 4—5 dnio
wych wzrastające dawki antygenu od 0,1 ml do 1,0 ml.

Surowice dzieci z terenu m. Warszawy podzielono na następujące g rupy
1. Noworodków (z krwi pępowinowej) — 20 surowic.
2. Dzieci w wieku 5—12 miesięcy, szczepionych 3-krotnie szczepionką 

błoniczo-tężcowo-krztuścową (DiTEPer); krew pobrano w 5—6 tygodni 
po ostatniej dawce szczepionki — 33 surowice.

3. Dzieci w wieku 18—24 mies., 3-krotnie szczepionych szczepionką 
DiTePer; krew pobrano po upływie jednego roku po ostatniej dawce 
szczepionki — 42 surowice.

4. Dzieci w wieku 18—24 mies., 4-krotnie szczepionych szczepionką 
DiTePer (rewakcynacja); krew pobrano w 5—6 tygodniu po rewakcyna- 
cji — 33 surowice.

5. Dzieci w wieku 4—6 lat, 4-krotnie szczepionych szczepionką DiTePer; 
krew pobrano w 2—4 lat po rewakcynacji — 43 surowice.
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6. Dzieci w wieku 4—13 lat, które w przeszłości przebyły krztusiec, roz
poznany klinicznie — 44 surowice.

Ogółem zbadano 215 surowic. Każdą surowicę badano równolegle w tym 
samym dniu w odczynie hemaglutynacji biernej i w odczynie aglutynacji. 
Do sporządzania antygenów do obu testów użyto tych samych szczepów 
B. pertussis i B. parapertussis w I fazie wyizolowanych w Zakładzie Epi
demiologii PZH od dzieci i przechowywanych w stanie zliofilizowanym 
w temp. +4°C.

W YNIKI

Z 20 surowic noworodków, jedna była dodatnia w odczynie hemagluty
nacji biernej w mianie 1:1280, jedna w mianie 1:40, a 5 w mianie 1:20. 
W odczynie aglutynacji 5 surowic było dodatnich w mianie 1:20. Średnia 
geometryczna miana wyniosła dla odczynu hemaglutynacji biernej 1:6, 
a dla odczynu aglutynacji 1:4.

U dzieci 3-krotnie szczepionych przeciw krztuścowi surowice badane 
w 5—6 tygodniu po ostatnim szczepieniu, wykazały w większości przypad
ków wysokie miano w odczynie hemaglutynacji biernej. Miano od 1:160 
do 1:10240 stwierdzono w 25, natomiast w odczynie aglutynacji tylko w 14 
przypadkach, z których w 11 miano aglutynacji nie przekraczało 1:640 
(ryc. 1). W odczynie hemaglutynacji biernej średnia miana geometryczne
go wynosiła dla tej grupy surowic 1:512, zaś w odczynie aglutynacji — 
1:28.

Po upływie jednego roku po szczepieniu podstawowym stwierdza się 
w obu odczynach równoległy spadek miana przeciwciał krztuścowych: 
w odczynie hemaglutynacji biernej średnia geometryczna miana wynosiła 
1:417, zaś w odczynie aglutynacji 1:23 (ryc. 2). Stosunek średnich geome-

Ryc. 1. Poziom  przeciw ciał z antygenem  B. pertussis  u. dzieci po u p ływ ie 5 6 tyg. 
po szczepieniu podstaw ow ym  szczepionką DiTePer. W iek dzieci od 5 do 12 m iesięcy.
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odczyn a g lu ty n a c ji
• - średnio geometryczna miano

Ryc. 2. Poziom  przeciw ciał z antygenem  B. pertussis  u dzieci po up ływ ie 1 roku 
po szczepieniu podstaw ow ym  szczepionką DiTePer. W iek dzieci od 18 do 24 m iesięcy.

trycznych miana w odczynie hemaglutynacji biernej i odczynie agluty
nacji wynosi 18 i jest identyczny jak u dzieci, badanych w 5—6 tygodniu 
po podstawowym szczepieniu (tab. I).

W 5—6 tygodniu po rewakcynacji następuje wzrost miana zarówno 
w odczynie hemaglutynacji jak i aglutynacji (ryc. 3). Miano 1:160 i po
wyżej stwierdzono u 28 dzieci w odczynie hemaglutynacji biernej i 15 
w odczynie aglutynacji. Średnia geometryczna miana wynosiła odpowied
nio 1:584 i 1:69. Są to najwyższe średnie geometryczne miana przeciwciał, 
jakie uzyskano u dzieci szczepionych w badanych grupach. Przy wzroście 
średnich zmniejszyła się rozpiętość między nimi i stosunek miana hema
glutynacji do aglutynacji wynosił 8.

U dzieci badanych po upływie 2—4 lat po zakończeniu pełnego cyklu 
szczepień, zaznacza się duży spadek miana przeciwciał. W odczynie he
maglutynacji biernej miano nie przekracza 1:1280, zaś w odczynie aglu
tynacji 1:640. W połowie przypadków w odczynie hemaglutynacji biernej 
(21 z 43) oraz w 3/4 w odczynie aglutynacji (32 surowice) miano kształtuje 
się poniżej 1:160. W 12 przypadkach zaznacza się identyczność wyników 
w obu reakcjach (ryc. 4). Średnia geometryczna miana wynosi w odczy
nie hemaglutynacji biernej 1:109, a w odczynie aglutynacji 1:31. Ponieważ 
średnia geometryczna miana przeciwciał hemaglutynacyjnych spadła prze
szło 5-krotnie, a aglutynacyjna tylko 2-krotnie w porównaniu z okresem 
bezpośrednim po rewakcynacji, różnica między średnimi jest tylko 
3,5-krotna. Jednakże za pomocą metody hemaglutynacji biernej udało się 
wykryć przeciwciała o wysokim mianie w znacznie większej liczbie przy
padków.

Dzieci po przebytym w przeszłości krztuścu można podzielić na 2 grupy:
a) dzieci, u których stwierdzono wyższy poziom przeciwciał dla B. pertus-
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Ogólnie można stwierdzić, że niezależnie od wahań w poziomie przeciw
ciał krztuścowych, mierzonych za pomocą obu metod, wyższą średnią geo
metryczną miana we wszystkich badanych grupach otrzymano w odczy
nie hemaglutynacji biernej.



Nr 4 H em aglutynacja bierna w  krztuścu 473

odwrotność miana
odczyn aglutynacji 

•  -  B. pertuss/s 4 - в. parapertussis
9 - średnia geo metr. miana  <>  - średnia geometr. miana

Ryc. 5. Poziom  przeciw ciał z B. pertussis  i B. parapertuss is  u dzieci z przebytym  
krztuścem  w  przeszłości. W iek dzieci od 4 do 13 lat.

OMÓWIENIE WYNIKÓW I W NIOSKI

Stosowana powszechnie metoda aglutynacji w badaniach epidemiolo
gicznych nad oceną szczepionek i szczepień przeciwkrztuścowych nie jest 
w pełni zadawalająca. Preston (13) stwierdza, że po 3 dawkach szczepionki 
krztuścowej, podanej dzieciom w odstępach miesięcznych, odpowiedź aglu- 
tynin jest często słaba. Nawet po rewakcynacji przeciwciała przeciw 
wszystkim aglutynogenom, reprezentowanym w szczepionce, nie zawsze 
są wykrywalne. W badaniach seroepidemiologicznych w zakresie krztuś- 
ca stwierdza się często zbyt niski poziom przeciwciał krztuścowych 
u dzieci szczepionych (14, 18), podczas gdy zapadalność krztuśca uległa 
wybitnemu obniżeniu. Wydaje się, że oznaczanie przeciwciał metodą aglu
tynacji w badaniach seroepidemiologicznych nie dostarcza pełnych infor
macji o odporności badanych grup dzieci.

Jak wykazują otrzymane przez nas wyniki, u dzieci szczepionych, ba
danych w różnym czasie po szczepieniu (tabela I — grupy od 2 do 5), róż
nica między najniższą a najwyższą średnią geometryczną miana jest w od
czynie hemaglutynacji biernej 5-krotna: od 1:109 do 1:584. W odczynie 
aglutynacji natomiast jest ona tylko 3-krotna od 1:23 do 1:69. Wzrost 
i spadek średnich geometrycznych miana jest w obu odczynach równole
gły, ale w odczynie hemaglutynacji biernej utrzymują się one we wszyst
kich badanych grupach na wyższym poziomie. W ten sposób odczyn he
maglutynacji biernej, jako dostatecznie swoisty i bardziej czuły, daje 
większą możliwość wykrycia przeciwciał, co może mieć szczególne zna
czenie w badaniach, mających na celu porównawczą ocenę różnych serii 
szczepionek przeciwkrztuścowych.
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Wyniki uzyskane przez nas w badaniach dzieci po przebyciu w prze
szłości krztuśca są zbliżone do danych innych autorów (15, 19), którzy 
podkreślają fakt, że w badaniach serologicznych dzieci, szczególnie w star
szych grupach wieku, uzyskuje się wyższy odsetek dodatnich wyników
o wysokim mianie przeciwciał rzekomokrztuścowych. Mogłoby to świad 
czyć o dużym rozpowszechnieniu zakażeń, wywołanych przez B, paraper
tussis, z których większość przebiega nietypowo bądź bezobjawowo (3). 
Na znaczny udział B. parapertussis w zachorowaniach u dzieci na terenie 
m. Warszawy zwrócono również uwagę w poprzednich naszych badaniach 
bakteriologicznych (2).

Biorąc pod uwagę otrzymane przez nas wyniki badań porównawczych 
dwóch metod serologicznych, można stwierdzić, że oznaczanie przeciwciał 
za pomocą hemaglutynacji biernej przy użyciu antygenu frakcjonowane
go, sporządzonego metodą ekstrakcji chloroformowej, może być wysoce 
przydatne dla badań seroepidemiologicznych, w tym również dla oceny 
porównawczej wartości uodporniającej szczepionek przeciwkrztuścowych.

A utorka w yraża serdeczne podziękow anie dr A. A. Diominej  i dr N. A. S iom inej  
z Pracowni Krztuścow ej C entralnego Instytutu Epidem iologii w  «Moskwie za życzli
w y stosunek i um ożliw ienie zapoznania się z m etodą sporządzenia krztuścowego 
antygenu frakcjonow anego do odczynu biernej hem aglutynacji.

А. А д о н а й л о ,  Д.  К о з е р с к а ,  техн. пом. Е. П и о н т к о в с к и,
А. Д о л и н ь с к а

ПРИГОДНОСТЬ РЕАКЦИИ ПАССИВНОЙ ГЕМАГГЛЮТИНАЦИИ 
В СЕРОЭПИДЕМИОЛОГИИ КОКЛЮ Ш А

С о д е р ж а н и е

Проведено сравнение 2 -х  серологических тестов: теста пассивной гемагглюти- 
нации с фракционированными антигенами и теста пробирочной агглютинации 
с бактерийными антигенами В. pertussis и В. parapertussis. Серологические ре
акции проведено с сыворотками от новорожденны х, от детей привитых против 
коклюша и от детей, переболевш их коклюшем в прошлом. Всего исследовано 215 
сывороток и констатировано, что тест пассивной гемагглютинации более 
чувствительный.

A. A d o n a j ł o ,  D.  K o z e r s k a ,  w ith  the technical assistance of J. P i ą t k o w s k i  
and A.  D o l i ń s k a

THE VALUE OF THE PASSIVE HEM AGGLUTINATION TEST IN THE 
SEROEPIDEMIOLOGY OF PERTUSSIS

S u m m a r y

Two serologic tests, the passive hem agglutination test w ith fractionated antigen, 
and routine test tube agglutination w ith  bacterial antigens of Bordete l la  pertussis  
and Bordetella  parapertuss is  have been compared The tests w ere perform ed w ith  
the sera of neonates, children vaccinated against partussis, and pertussis convalescents. 
In a study of 215 sera, the passive hem agglutination  test w as found to be more sen 
sitive,
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PRÓBA OCENY STANU UODPORNIENIA PRZECIW BŁONICY 
ZA POMOCĄ ODCZYNU HEMAGLUTYNACJI

DONIESIENIE W STĘPNE

Zakład E pidem iologii Państw ow ego Zakładu H igieny w  W arszaw ie 
K ierow nik: prof. dr med. J. K o s tr ze w sk i

O dczyn em  biernej hem aglu tyn ac ji  określano poziom przeciw cia ł  b ło
niczych w  surow icy  dzieci chorych na błonicę, dzieci zd row ych  z  ogniska  
epidem icznego  (kon takty ,  nosiciele) oraz dzieci z  n iepew ną d ok u m en 
tacją szczepień. W ykazano p rzyda tn ość  odczynu biernej hem aglutynacji  
jako  tes tu  umożliw ia jącego  ocenę stanu uodpornienia przec iw  błonicy.

Sytuacja epidemiologiczna błonicy w Polsce jest korzystna (np. w 1969 
r. — 52 przypadki zachorowania, zapadalność 0,16 na 100 000 ludności). 
Jednak pojawiające się od czasu do czasu lokalne epidemie błonicy świad
czą o istniejących jeszcze na niektórych terenach niedociągnięciach 
w przeprowadzaniu szczepień ochronnych przeciw błonicy.

Do najczęstszych niedociągnięć, które w sposób istotny rzutują na efek
tywność szczepień należy: nieprzestrzeganie terminarza szczepień oraz 
odstępu między szczepieniami, niewłaściwe dawkowanie szczepionki, nie 
wstrząsanie szczepionki przed pobraniem do strzykawki, nieodpowiednie 
przechowywanie szczepionki i inne. Pod uwagę należy wziąć również mo
żliwość niestarannego prowadzenia kartoteki szczepień.

W świetle tych uwag określenie stanu odporności przeciwbłoniczej 
w różnych skupiskach dzieci i młodzieży staje się ważnym elementem 
pracy epidemiologa. Obecnie do tego celu najbardziej przydatny z uwagi 
na swoistość, czułość oraz możliwość rutynowego wykonania wydaje się 
być odczyn biernej hemaglutynacji, którego w omawianej pracy użyto do 
oceny stanu uodpornienia dzieci szczepionych przeciwko błonicy.

M ATERIAŁ I METODY

Materiał stanowiło: 24 dzieci w wieku od 2 do i 4 lat oraz 5 osób powy
żej 15 lat, chorych na błonicę gardła, pochodzących z ogniska epidemicz
nego na terenie miasta i powiatu Leżajsk; 66 dzieci zdrowych w wieku od 
4 miesięcy do 14 lat, z ogniska epidemicznego błonicy w powiecie Dział
dowo (kontakty, nosiciele); 22 dzieci zdrowych w wieku od 7 do 14 lat (kon
takty, nosiciele) z prewentorium gruźliczego w Olsztynku pow. Działdowo; 
23 dzieci zdrowych w wieku od 11 miesięcy do 9 lat z powiatu Busko, u któ
rych dokumentacja szczepienia przeciw błonicy była pod zarzutem nie
ścisłości.

Zbigniew Anusz, Anna Abgarowicz



Od osób tych pobrano jednorazowo krew do badania, w tym od chorych 
dzieci zawsze przed podaniem antytoksycznej surowicy przeciwbłoniczej.

Poziom antytoksyny błoniczej oznaczano metodą hemaglutynacji b ier
nej wg zasad podanych przez Boydena (2), Scheibel (4), Stavitskyego (5). 
Szczegóły metodyczne zawiera praca Gałązki i Abgarowicz (3). Autorzy ci 
wykazali, że za pomocą odczynu biernej hemaglutynacji można wykazać 
(stosując antygen kopenhaski) około 0,0006 JA/ml antytoksyny błoniczej 
i 0,00015 JA/ml antytoksyny tężcowej. Zdaniem tych autorów metoda ta 
może być użyta do oceny stanu odporności zbiorowiska, podczas gdy jej 
użyteczność w ocenie stanu odporności pojedynczych osób jest mniejsza.

W YNIKI

Przedstawione w tabeli I wyniki badania dzieci chorych na błonicę (pow. 
Leżajsk) wskazują na brak odporności na błonicę u bardzo dużego odsetka 
dzieci (^0 ,002—0,009 JA/ml — 71,0%). Zwraca uwagę poziom przeciwciał 
błoniczych u dzieci chorych, wg dokumentacji w pełni zaszczepionych, 
u których od ostatniego szczepienia upłynęło 1—4 lat. Spośród 11 dzieci
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T a b e l a  I
Poziom  przeciw ciał błoniczych u chorych na błonicę w  Leżajsku

tylko u 2 dzieci poziom przeciwciał był odpowiednio wysoki (0,199; 0,036 
JA/ml; u pozostałych 9 dzieci był on w granicach od ^  0,002—0,006 
JA/ml).

Według danych WSSE w Rzeszowie odsetek wykonawstwa szczepień 
w powiecie Leżajsk wahał się w latach 1960—1968 od 80,3 do ponad 100%.

W tabeli II podano wyniki badania poziomu przeciwciał błoniczych u 66 
zdrowych dzieci (kontakty, nosiciele) pochodzących z powiatu Działdowo. 
Tylko u 3 dzieci (4,5%) w tym u 2 nie posiadających dokumentacji szcze
pień oraz u 1 nieszczepionego poziom przeciwciał błoniczych wskazywał 
na brak uodpornienia. U 55 dzieci szczepionych poziom przeciwciał był 
wysoki. Podobnie przedstawiała się sytuacja w odniesieniu do dzieci z pre
wentorium gruźliczego w Olsztynku (tabela III). U wszystkich dzieci po
siadających pełne szczepienia wykazano wysoki poziom przeciwciał bło
niczych.
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T a b e l a  II

Poziom  przeciw ciał błoniczych u nosicieli i osób z kontaktu (Działdowo)

T a b e l a  III
Poziom przeciw ciał błoniczych u dzieci, nosicieli C. diphtheriae,  

w  prew entorium  w  Olsztynku

T a b e l a  IV
Poziom przeciw ciał błoniczych u dzieci szczepionych w  pow iecie Busko 

z dokum entacją szczepień obarczoną zarzutem  nieścisłości



Wyniki badań dotyczących grupy 23 dzieci z powiatu Busko, posiadają
cych pełną dokumentację szczepień, ale budzącą zastrzeżenia terenowej 
służby przeciwepidemicznej podaje tabela IV. Z tabeli wynika, że na 
ogólną liczbę 23 przebadanych dzieci w 14 przypadkach (61,0%) miano 
przeciwciał mieściło się w granicach ^  0,002—0,009 co wskazywałoby na 
nie przeprowadzenie lub niewłaściwe przeprowadzenie szczepień ochron
nych.

OMÓWIENIE

Przedstawione w tabeli I wyniki badań wskazują, że przyczyną epide
mii było niedostateczne uodpornienie środowiska dziecięcego miasta i po
wiatu Leżajsk. Budzą one zastrzeżenia co do wykonawstwa szczepień lub 
rzetelności danych zawartych w kartach szczepień dzieci.

W ich świetle zrozumiałym staje się gwałtowny przebieg epidemii na 
terenie miasta i powiatu Leżajsk (epidemia została wywołana przez toksy- 
nogenny szczep C. diphtheriae typ gravis, trwała 37 dni i objęła 30 osób) 
typowy dla środowiska niedostatecznie uodpornionego. Tym bardziej, że 
przeprowadzenie dodatkowych szczepień ochronnych na tym terenie obej
mujące dzieci w wieku szkolnym pozwoliło na powstrzymanie dalszego 
szerzenia się epidemii.

Przedstawiony powyżej w oparciu o badania serologiczne pogląd o nie
dostatecznym uodpornieniu populacji dziecięcej w ognisku epidemicznym 
na terenie miasta Leżajsk znalazł również potwierdzenie w ocenie stopnia 
uodpornienia przeprowadzoną w oparciu o dane kartoteki szczepień (1).

Konfrontując powyższe dane z odsetkiem szczepień wykonanych szcze
pionką Di-Te-Per i Di-Те w powiecie Leżajsk (w 1963 r. przekraczał nawet 
100% — co świadczy o niewłaściwym planowaniu) można przyjąć, że nawet 
przy bardzo wysokim odsetku ich wykonawstwa może istnieć w określo
nym środowisku poważny potencjał epidemiologiczny warunkujący po
wstanie i rozwój epidemii błonicy. Wysoki odsetek wykonawstwa szcze
pień nie jest bowiem równoznaczny z jakością szczepień, a tym bardziej 
z istnieniem właściwego poziomu uodpornienia w środowisku dziecięcym.

Badania poziomu przeciwciał błoniczych u dzieci zdrowych (kontakty, 
nosiciele) w ognisku epidemicznym na terenie powiatu Działdowo (tabe
la II) ujawniły pełną zgodność między poziomem przeciwciał błoniczych 
a danymi zawartymi w kartotece szczepień. Upoważniają one do wyraże
nia poglądu o aktualnie dobrym poziomie uodpornienia wśród dzieci na 
terenie powiatu Działdowo. Przemawia za tym również charakter epidemii 
błonicy, którą cechował długotrwały przebieg przy stosunkowo niewiel
kiej liczbie zachorowań (epidemia została wywołana przez toksynogenny 
szczep C. diphtheriae typ gravis, trwała od września 1968 r. do maja 
1969 r. — 1968 r. —-8 przyp., w 1969 r. — 12 przyp. zachorowań).

Na szczególną uwagę zasługują dane (tabela IV) dotyczące grupy 23 
dzieci z powiatu Busko gdzie istniało podejrzenie, że dokumentacja nie 
znajdowała pokrycia w rzeczywiście wykonanych szczepieniach. Jak w y
nika z przedstawionych danych podejrzenia władz sanitarnych o niedocią
gnięciach szczepień na terenie powiatu Busko okazały się słuszne, co zo
stało również potwierdzone na drodze dochodzenia administracyjnego.
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WNIOSKI

1. Odczyn biernej hemaglutynacji jako test służący do oceny stanu uod
pornienia przeciw błonicy umożliwia dokonanie prognozy epidemiologicz
nej wśród badanej populacji i podjęcie decyzji co do wprowadzenia do
datkowych szczepień ochronnych. W każdym ognisku błonicy należałoby 
tą metodą określać w populacji dziecięcej poziom przeciwciał błoniczych.

2. Kontrola wykonawstwa szczepień przeciwbłoniczych nie może spro
wadzać się tylko do kontroli typu administracyjnego lecz wymaga również 
zastosowania wyrywkowych badań serologicznych.

3. Obecnie badania te może wykonać (po uprzednim porozumieniu się) 
Zakład Epidemiologii PZH. W celu umożliwienia rutynowego określania 
przez pracownie bakteriologiczne WSSE poziomu przeciwciał błoniczych 
wskazane byłoby uruchomienie przez Wytwórnię Surowic i Szczepionek 
produkcji utrwalonych i uczulonych antygenem błonicy baranich krwinek 
czerwonych.

3. А н у ш ,  А.  А б г а р о в и ч

ПОПЫ ТКА ОЦЕНКИ ПРОТИЕОДИФТЕРИЙНОГО ИММУНИТЕТА  
ПРИ ПОМОЩИ РЕАКЦИИ ГЕМАГГЛЮТИНАЦИИ

Предварительное сообщ ение 

С о д е р ж а н и е

С помощью реакции пассивной гемагглютинации изучено уровень противо
дифтерийны х антител в/ сыворотке крови от детей больных дифтерией, от детей  
здоровы х из эпидемического очага (контакты, носители), и от детей с неполной  
документацией относительно прививок.

Исследования показали, что определение дифтерийного иммунитета с помощью  
теста пассивной геммагглютинации дает возможность провести эпидемиологичес
кий прогноз в исследуемой популяции и принять реш ение насчёт дополнитель
ных профилактических прививок. В связи с этим следовалобы в каж дом очаге 
диф терии изучить уровень противодифтерийных антител в детской популяции. 
Контроль за выполнением противодифтерийных прививок следует проводить не 
только административным образом, но избирательно применять серологические 
исследования.

Z. A n u s z ,  A.  A b g a r o w i c z

A TRIAL OF EVALUATING IM M UNITY TO DIPHTHERIA BY  MEANS 
OF THE HEM AGGLUTINATION TEST

First report

S u m m a r y

L evels of diphtheria antibodies in the serum  of children suffering from diphtheria, 
healthy children in an epidem ic focus (contacts, carriers), and children w ith  an un
certain docum entation of vaccinations have been studied by m eans of the passive  
hem agglutination test.
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As a m ethod for evaluating the state of im m unity to diphtheria, the passive h e
m agglutination test perm its ep idem iologic prognosis in the population and determ i
nation w hether additional protective vaccinations are needed. D iphtheria antibodies 
should be determ ined by this m ethod in the childhood population in every diphtheria 
focus. Control of diphtheria vaccinations should not be confined to adm inistrative  
checking, but should include serologic testing of random groups.
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OCENA KLINICZNA ODCZYNU HEMAGLUTYNACJI BIERNEJ 
W DURZE BRZUSZNYM

Oddział O bserw acyjny Szpitala Zakaźnego Nr 1 w  W arszawie 
Ordynator: doc. dr med. B. M igdalska-Kassurow a

Praca om aw ia zachowanie się odczynu  hem aglu tynacji  b iernej i od 
czynu W idala  w  durzę b rzu szn ym  i salmonelozach.

W diagnostyce serologicznej duru brzusznego rutynowo posługujemy się 
odczynem aglutynacji Widala, którego wartość budzi ostatnio coraz więcej 
zastrzeżeń. Znajduje to wyraz w doniesieniach zarówno w piśmiennictwie 
polskim jak i światowym.

Zmniejszenie wartości diagnostycznej odczynu Widala związane jest 
prawdopodobnie zarówno z masowymi szczepieniami przeciwko durowi 
brzusznemu jak również stosunkowo dużą zapadalnością na salmonelozy 
w Polsce oraz, jak twierdzą niektórzy autorzy, ze stosowaniem chloromy- 
cetyny i innych antybiotyków (2, 8).

Co do zależności miana odczynu Widala od leczenia chloromycetyną 
istnieją pewne różnice poglądów wśród autorów. I tak Kassur i Migdalska- 
-Kassurowa (3, 4, 5, 15) uważają, że brak wzrostu miana aglutynacji 0 
w czasie leczenia chloromycetyną w 28,12% przyp. i obniżenie w 19,8% 
przyp. oraz dalsze szybsze obniżanie się miana aglutynacji u ozdrowieńców 
w 36,6% przyp. w badanym materiale chorych, mogłoby dowodzić, że pod 
wpływem antybiotyku ulega być może zmianie przebieg drugiej fazy aglu- 
tynacji, bez jego wpływu na pierwszą swoistą fazę tego odczynu. Trucha
nowie z i wsp. (18) podają również w swojej pracy, że chloromycetyną nie 
ma wpływu na wytwarzanie aglutynin 0, natomiast wywiera hamujące 
działanie na powstawanie aglutynin H. Jeżyna i wsp. (2) natomiast w gru
pie 120 chorych na dur brzuszny i dury rzekome, leczonych chloromyce
tyną, obserwowali wyraźne obniżanie się miana odczynu Widala. Działanie 
obniżające chloromycetyny i innych antybiotyków w stosunku do miana 
odczynu aglutynacji niektórzy autorzy starają się tłumaczyć ich hamują
cym wpływem na immunogenezę.

W celu ułatwienia diagnostyki salmoneloz podjęto w wielu ośrodkach 
prace nad odczynem biernej hemaglutynacji. Odczyn ten polega na aglu
tynacji pod wpływem przeciwciał odpornościowych krwinek uprzednio 
uczulonych substancjami antygenowymi, głównie wielocukrowymi, uzy
skanymi metodami chemicznymi z pałeczek Salmonella. Odczyn biernej 
hemaglutynacji wydaje się pod wieloma względami przewyższać stoso
wany dotychczas odczyn aglutynacji (9, 14, 16, 17).

W Polsce badania nad hemaglutynacją bierną rozpoczęła Kopacka w la
tach 1949—50. Wyniki tych badań wskazują na jego większą przydatność 
w diagnostyce duru brzusznego w stosunku do odczynu Widala. W 1950 r.

B arbara Kossakiewicz-Sułkońska
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Ко-packa pisała, że przy surowicach o wysokim mianie aglutynacji w od
czynie Widala, zarówno z antygenem O jak i H, odczyn hemaglutynacji 
wykazywał zawsze wyższe miano. Przy niskim mianie z antygenem O, 
a wysokim z antygenem H miano hemaglutynacji przewyższało kilkakrot
nie miano aglutynacji z antygenem somatycznym. Autorka podkreśla rów
nież swoistość tego odczynu, który dawał wyniki ujemne przy posługiwa
niu się surowicami chorych na choroby o innej etiologii (6, 7, 8, 9, 10. 
11, 12).

Również Kraskina i wsp. (13) w 1965 r. podali, że odczyn biernej hema
glutynacji w durzę brzusznym jest bardziej swoisty, a czułością przewyż
sza odczyn Widala 4—5 krotnie. Autorzy zwracają również uwagę na moż
liwość wcześniejszego potwierdzenia duru brzusznego przy użyciu tego 
odczynu w stosunku do odczynu aglutynacji. Znajduje to również potwier
dzenie w pracy Bilibina i wsp. (1), którzy porównywali oba odczyny w sal- 
monelozach i grupie innych schorzeń jelitowych.

Zadaniem pracy było wykazanie na materiale własnym wyższości odczy
nu biernej hemaglutynacji w zestawieniu z odczynem Widala.

MATERIAŁ W ŁASNY

W Oddziale Obserwacyjnym Szpitala Zakaźnego Nr 1 w Warszawie 
w latach 1960—68 wykonano odczyn biernej hemaglutynacji z antygenem 
somatycznym Salmonella typhi w 348 przypakach, w tym u 77 chorych 
na dur brzuszny, 22 chorych na dur rzekomy, u 8 chorych na inne salmo- 
nelozy oraz w 241 osobowej grupie z chorobami o innej etiologii, którą 
potraktowano jako grupę kontrolną; łącznie wykonano 651 badań (tab. I).

T a b e l a  I
Z estaw ienie jednostek chorobowych, liczby przypadków  

i liczby w ykonanych badań serologicznych

Badania wykonywano początkowo w PZH (doc. Kopacka), a następnie 
w Stacji San-Epid. w Warszawie. Równocześnie wykonywano odczyn Wi
dala oraz posiewy krwi, kału i moczu. Dla uproszczenia przyjęto miano 
1 : 200 dla obu odczynów jako diagnostyczne dla duru brzusznego.

W 77 przypadkach duru brzusznego potwierdzenie bakteriologiczne uzy
skano tylko w 19 przypadkach. Zachowanie się odczynów serologicznych 
w tej grupie ilustruje ryc. 1 i tab. II. Odczyn hemaglutynacji biernej 
wypadł dodatnio w 59 przyp. (76,6%), odczyn Widala w 36 przyp. (46,7%). 
W 29,9% przyp. potwierdzenie serologiczne uzyskano tylko dzięki odcży-
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Ryc. 1. W ystępow anie dodatnich odczynów  W idala i hem aglutynacji w  durzę 
brzusznym  w  zależności od potw ierdzenia bakteriologicznego.

T a b e l a  II
Z achow anie się odczynów  serologicznych u chorych na dur brzuszny

nowi biernej hemaglutynacji. Oba odczyny były równocześnie dodatnie 
w 31 przyp. i ujemne w 13 przypadkach.

Dla porównania wyników, uzyskanych dla obu odczynów, zastosowano 
wzór na test chi2 dla zmiennych połączonych. Istotność sprawdzono dla 
1 stopnia swobody. Za poziom istotności przyjęto a =  0,05. Chi2 [1]0 05 =  
=  3,841. Ponieważ uzyskany przez nas wynik chi2 =  16,03 jest większy od 

chi2 |1]005 =  3,841, to różnica jest statystycznie istotna na korzyść odczynu
hemaglutynacji.

Częstotliwość dodatnich wyników obu odczynów porównano również 
oddzielnie w 19 osobowej grupie z potwierdzeniem bakteriologicznym 
i w 58 przyp. bez tego potwierdzenia.

W pierwszej z tych grup dodatnie odczyny serologiczne uzyskano w 16 
przyp., w tym dodatni odczyn hemaglutynacji u 15 chorych, dodatni od
czyn Widala u 11 chorych. W 10 przyp. oba odczyny były równocześnie
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dodatnie, w 3 przyp. ujemne. Różnica na korzyść odczynu hemaglutynacji 
nie jest w tej grupie statystycznie istotna (tab. III). Ze względu na małe 
liczby zastosowano wzór chi2 dla zmiennych połączonych z poprawką Ya- 
tesa. Uzyskany wynik 1,50 jest mniejszy od 3,841, a więc różnica nie jest 
istotna.

T a b e l a  III

Zachow anie się odczynów  serologicznych w  przypadkach duru brzusznego 
potw ierdzonych bakteriologicznie

Spośród 58 przypadków bez potwierdzenia bakteriologicznego w 48 
przyp. rozpoznanie oparto na obrazie klinicznym i dodatnich odczynach 
serologicznych. W 10 przyp. rozpoznanie ustalono tylko na podstawie obra
zu klinicznego, w tym u jednego chorego z perforacją durową jelita w prze
biegu choroby oraz typowym wyglądem i umiejscowieniem owrzodzień 
w jelicie, stwierdzonych w czasie zabiegu operacyjnego. Dodatni odczyn 
hemaglutynacji biernej uzyskano w 44 przyp., dodatni odczyn Widala 
w 25 przyp. U 21 chorych oba odczyny były równocześnie dodatnie, u 10 
zaś ujemne. Chi2 =  12,00. Różnica na korzyść odczynu hemaglutynacji 
jest więc istotna (ryc. 1 i tab. IV).

T a b e l a  IV

Z achow anie się odczynów  serologicznych w  przypadkach duru brzusznego  
nie potw ierdzonych bakteriologicznie

Porównując wysokość miana obu odczynów, dodatni odczyn hemaglu
tynacji w mianie 1:200—1:400 uzyskano w 43 pj-zyp., co stanowi 72,9% zaś 
w mianie 1:800—1:3200 w 16 przyp. — 27,1%. Natomiast w grupie z do
datnim odczynem Widala miano 1:200—1:400 uzyskano w 31 przyp., co 
stanowi 86,1%, zaś 1:800—Г1600 w 5 przyp., 13,9%. Wynik ten potwierdza



różnicę w wysokości miana obu odczynów, wykonywanych równolegle, na 
korzyść odczynu hemaglutynacji.

Analizując zachowanie się odczynów serologicznych w zależności od sta
nu chorego stwierdzono, że w 13 przyp. duru brzusznego o przebiegu cięż
kim odczyn hemaglutynacji wypadł dodatnio w 10 przyp., odczyn Widala 
w 8 przyp. Zwracało uwagę wyższe miano odczynu hemaglutynacji u cięż
ko chorych, w stosunku do równolegle wykonywanego odczynu Widala. 
1 tak odczyn hemaglutynacji biernej w mianie 1:200—1:800 wypadł w 4 
przyp. i 1:1600—1:3200 w 6 przyp., podczas gdy odczyn Widala we wszyst
kich przypadkach wystąpił w mianie 1:200—1:800. Jeżeli natomiast chodzi
o czas występowania tych odczynów to wydaje się, że wypadały one do
datnio równolegle, przy czym narastały od 2 tygodnia, w 3—4 tygodniu 
miana były najwyższe, a od 6 tygodnia zaznaczał się ich spadek.

W grupie 23 chorych na dur brzuszny o przebiegu średnio-ciężkim od
czyn hemaglutynacji wypadł dodatnio w 17 przyp. i w tym zaledwie w jed
nym przypadku w mianie 1:1600, odczyn Widala natomiast był dodatni 
w 12 przyp., w tym w 7 przyp. w mianie 1:200, w 3 przyp. 1:400 i w 2 
przyp. 1:800. Czas występowania i utrzymywania się odczynów podobny 
był jak w grupie osób o ciężkim przebiegu choroby.

Porównując więc te grupy można powiedzieć, że w przypadkach cięż
kich miano odczynów było wyższe, a odczyn hemaglutynacji przekraczał 
dwu i trzykrotnie miano odczynu Widala.

W grupie 41 osób o lekkim przebiegu choroby nie stwierdzono różnic 
w wysokości miana obu odczynów, jednak częstotliwość występowania do
datniego odczynu hemaglutynacji w stosunku do odczynu Widala była 
wyższa. Odczyn hemaglutynacji w 33 przypadkach wypadł w mianie dia
gnostycznym, podczas gdy odczyn Widala tylko w 17 przypadkach. Tak 
więc w przypadkach lekkich widoczna jest wyższość odczynu hem agluty
nacji, przy pomocy którego częściej uzyskujemy potwierdzenie serolo
giczne.

W grupie 22 chorych na dur rzekomy А, В i С dodatni odczyn hemaglu
tynacji biernej uzyskano w 5 przyp., przy czym u 4 chorych był jednocześ
nie dodatni odczyn aglutynacji Widala, a u 3 uzyskano również potw ier
dzenie bakteriologiczne. Odczyn hemaglutynacji był dodatni w mianie 
1:200 w 3 przyp., 1:400 w jednym i 1:1600 również w jednym przypadku. 
Wszystkie dodatnie wyniki uzyskano u chorych na dur rzekomy B.

W grupie 8 chorych na inne salmonelozy w 5 przyp. uzyskano potwier
dzenie bakteriologiczne (w 2 przyp. Salmonella Heidelberg i w 3 przyp. Sal
monella typhi murium), w tym u 2 chorych odczyn hemaglutynacji z an
tygenem S. typhi wypadł dodatnio w mianie 1:400. Spośród trzech przyp. 
bez potwierdzenia bakteriologicznego w jednym miano odczynu hemaglu
tynacji wynosiło 1:200.

Kopacka (8) w badaniach nad zachowaniem się odczynu hemaglutynacji 
biernej w salmonelozach stwierdzała czasem dodatni odczyn z antygenami 
duru rzekomego A i В w mianie niższym niż z antygenami duru brzusz
nego. Jest to dowodem obecności wspólnego składnika antygenowego 
w S. paratyphi A i B. Nie stwierdzała natomiast dodatniego odczynu w sal
monelozach z grupy С o odmiennej strukturze antygenowej.

W grupie kontrolnej 241 chorych z chorobami o innej etiologii odczyn 
hemaglutynacji wypadł jednorazowo dodatnio w mianie 1:200 w 4 przy
padkach, co stanowi 2,2%. W materiale Kopackiej (12) odsetek ten wyno
sił 5,4%.
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W NIOSKI

1. W przypadkach duru brzusznego odczyn hemaglutynacji częściej osią
gał miano diagnostyczne niż równolegle wykonywany odczyn Widala — 
różnica istotna statystycznie.

2. Miano odczynu hemaglutynacji było wyższe niż odczynu aglutynacji 
Widala.

3. Nie stwierdzono możliwości wcześniejszego potwierdzenia choroby 
którymś z odczynów, ponieważ w obu miana występowały i narastały 
jednocześnie.

4. Pojawienie się dodatniego odczynu hemaglutynacji jednorazowo 
w mianie 1:200 tylko w 2,2% przypadków schorzeń o innej etiologii dowo
dzi swoistości odczynu.

Б. К о с с а к е в и ч - С у л к о н ь с к а

КЛИНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА РЕАКЦИИ ПАССИВНОЙ ГЕМАГГЛЮТИНАЦИИ
В БРЮ Ш НОМ ТИФЕ

С о д е р ж а н и е

Проведено сравнение реакции пассивной гемагглютинации с антигеном О 
Salm onella typhi и реакции агглютинации Видаля в 77 случаях брюшного тифа, 
в 22 случаях паратифов А, В и С, в 8 случаях прочих салмонеллезны х заболе
ваний и в 241 случае болезней другой этиологии. Из приведенного материала сле
дует, что в брюшном тиф е реакция гемагглютинации дает больше полож итель
ных резлуьтатов и является более специфической и чувствительной, чем реакция  
Видаля (разница статистически знаменательна). В остальных случаях (271) толь- 
ко-лиш ь 12 сывороток дало однократный положительный ответ в реакции пас
сивной гемагглютинации..

В. K o s s a k i e w i c z - S u ł k o ń s k a

A CLINICAL EVALUATION OF THE PASSIVE HEM AGGLUTINATION TEST
IN TYPHOID FEVER

S u m m a r y

The passive hem agglutination test w ith  Salm onella  typhi 0 antigen and the W idal 
agglutination  test have been compared in 77 cases of typhoid fever, 22 cases of para
typhoid A, В an С fevers, 8 cases of other salm onelloses, and 241 cases of diseases 
of other etiology. The hem agglutination test w as positive m ore often in typhoid fever  
than the W idal test (statistically  significant dirrerence), show ing greater sensitiv ity  
as w ell as specificity . In the rem aining 271 cases, the hem agglutination  test w as po
sitive on one occasion in 12 cases.
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WYSTĘPOWANIE TYPÓW SEROLOGICZNYCH STREPTOCOCCUS 
PYOGENES 1 ICH WRAŻLIWOŚĆ NA DZIAŁANIE 

30 ANTYBIOTYKÓW

P aństw ow y Zakład H igieny w  W arszaw ie

D wieście  dw adzieśc ia  s iedem  szczepów  S treptococcus pyogenes izolo
wano ze zm ian  se p tyczn ych  spoza układu  oddechowego oraz z  nosa  
i gardła w  19 ośrodkach kra jow ych . Oznaczono w ys tęp o w a n ie  ty p ó w  se 
rologicznych na terenie  Polski. P rzebadano w rażl iw ość  w szy s tk ich  szcze
pów  na działanie 30 a n ty b io ty k ó w  oraz obliczono p rocen tow y  skład t y 
p ów  serologicznych w śród  szczepów  an tyb io tykoopornych . _... . (

Streptococcus pyogenes jest klinicznie ważnym drobnoustrojem; powo
duje on nie tylko 6,8% zakażeń pozaszpitalnych (Barrett i wsp., 1968) lecz 
odgrywa również znaną rolę w etiologii choroby reumatycznej oraz in
nych powikłań po przebytym zakażeniu paciorkowcowym. Drobnoustrój 
ten pozostaje nadal wysoce wrażliwy na szereg antybiotyków, choć poja
wiają się doniesienia o występowaniu szczepów tetracyklinoopornych (Ku- 
haric i wsp., 1960; Stillerman i wsp., 1960; McCormack i wsp., 1962; Par
ker i wsp., 1962; Mitchell i Baber, 1965; Pulverer, 1967; Dadswell, 1967). 
Stwierdzono także występowanie szczepów opornych na działanie chlo
ramfenikolu (Pulverer, 1968), erytromycyny i linkomycyny (Sanders 
i wsp., 1968).

Przedstawione badania zostały podjęte w celu rozpoznania typów sero
logicznych S. pyogenes, występujących w Polsce oraz ich wrażliwości na 
działanie 30 antybiotyków.

Jan in a  Cybulska, Janusz Jeljaśzew icz

M ATERIAŁY I METODY

S z c z e p y .  Do badań użyto 227 szczepów paciorkowców beta-hemoli- 
tycznych grupy A izolowanych w 19 różnych pracowniach krajowych. 
Źródłem izolacji 44 szczepów były zmiany ropne poza układem oddecho
wym, zaś 183 szczepów izolowano z nosa i gardła.

S e r o l o g i c z n e  o z n a c z a n i e  p r z y n a l e ż n o ś c i  d o  g r u p y  
i t y p u .  Szczepy paciorkowców beta-hemolitycznych zaliczano do gru
py A Lancefield na podstawie odczynu precypitacji ze swoistą surowicą 
anty-A, jak to opisała Lancefield (1938). Surowice odpornościowe otrzy
mano z Wytwórni Surowic i Szczepionek w Krakowie. Typowanie pa
ciorkowców grupy A przeprowadzano przy pomocy metody aglutynacji 
anty-T (Griffith, 1934) według zaleceń Wiliamsa (1958) i Moody i wsp. 
(1965). Wzorcowy zestaw 26 surowic odpornościowych anty-T przygoto
wano w Pracowni Ziarenkowców PZH.
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S t a n d a r d y  a n t y b i o t y k ó w .  Otrzymano je ze źródeł podanych 
w tabeli I. Używano tylko świeżo otwartych ampułek.

O z n a c z a n i e  w r a ż l i w o ś c i  n a  d z i a ł a n i e  a n t y b i o t y 
ków.  Stosowano płytkową metodę seryjnych rozcieńczeń, zalecaną przez 
Grove i Randalla (1955); wyjątek stanowiło użycie wyciągu mózgowo-serco- 
wego (Difco) z dodatkiem 1% agaru Oxoid oraz 5% świeżo odwłóknionej 
krwi baraniej, zamiast bulionu Penassay zalecanego przez cytowanych 
autorów. Końcowe pH podłoża wynosiło 6,95—7,05. Antybiotyk rozcień
czono, rozpoczynając od stężenia 1000 mcg/ml i zmniejszając je dwukrot
nie aż do 0,1 mcg/ml. Podłoże agarowe rozpuszczano, a następnie oziębia
no do 48° i przetrzymywano w tej temperaturze w łaźni wodnej. Do każ
dej płytki wlewano 1 ml danego rozcieńczenia antybiotyku i 9 ml podłoża 
agarowego. Po dokładnym wymieszaniu płytki zostawiano na 1—2 godzi
ny w temperaturze pokojowej, a następnie suszono w temperaturze 37° 
przez dalszą godzinę. Badane szczepy posiewano dzień wcześniej na bu
lion zwykły z dodatkiem 3% krwinek końskich i hodowano przez 18 go
dzin. Przy pomocy pipety pasteurowskiej posiewano hodowle badanych 
szczepów na wszystkich płytkach z każdym rozcieńczeniem antybiotyku. 
Każdą płytkę dzielono na 12 segmentów. Ogólna liczba rozcieńczeń (i pły
tek) wynosiła czternaście. Piętnasta płytka nie zawierająca antybiotyku 
służyła jako kontrola szczepu. Staphylococcus aureus 209P pochodzący 
z kolekcji szczepów Pracowni Ziarenkowców PZH służył kontroli anty
biotyku. Posiane płytki inkubowano przez 20—24 godz. w 37 . Najniższe 
stężenie, w którym występowało całkowite zahamowanie wzrostu przyj
mowano jako minimalne stężenie hamujące (MIC). Zahamowanie wzrostu 
często kontrolowano przez stosowanie przedłużonej inkubacji.

W YNIKI

Przeważały cztery typy serologiczne Streptococcus pyogenes (tabela II). 
Do najczęściej występujących pojedynczych typów należały typ 3 (10,5%) 
i 4 (9%), jednak 73,5% wszystkich typowanych szczepów należało do tzw. 
typów kompleksowych: 8, 25, Imp. 19; 3, 13, B3264; i 5, 11, 12, 27, 44.

Najczęściej spotykane typy izolowane ze zmian ropnych nie związanych 
z układem oddechowym należały do kompleksów 8, 25, Imp. 19 oraz 5, 11,
12, 27, 44 i obejmowały 30 z 44 badanych szczepów (tabela III). Jedenaście 
z tych szczepów należało do typu 25, Imp. 19. Wśród szczepów pochodzą
cych z nosa i gardła przeważał kompleks 8,25, Imp. 19 ponad 26% oraz 
kompleks 3, 13, B3264, obejmując 22% całego badanego materiału (tabe
la IV). Inne kompleksy najczęściej spotykane w grupie zmian ropnych 
występowały również w znacznym procencie. Typ 4 był obecny w ukła
dzie oddechowym w 11% przypadków, a typ 12 w 6%.

Rozmieszczenie geograficzne typów Streptococcus pyogenes było różne. 
Najczęściej występowały szczepy, należące do kompleksu 8, 25, Imp. 19, 
ale na niektórych terenach przeważały typ 4 lub kompleks 3, 13, B3264. 
Przykłady rozmieszczenia geograficznego typów podano w tabeli V.

Oznaczenie wrażliwości na działanie penicylin naturalnych i półsynte- 
tycznych wykazało, że wszystkie badane szczepy posiadały niezmienioną 
i wysoką wrażliwość na działanie penicyliny benzylowej: MIC dla wszyst
kich szczepów wynosiło poniżej 0,04 j.m./ml. Wrażliwość na działanie szes-
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ciu pozostałych penicylin była również bardzo wysoka (tabela VI). Naj
bardziej skuteczna była ampicylina, a najmniej metycylina. Jednakże stę
żenia tego ostatniego antybiotyku nie przekraczające 1,55 j.m./ml ham o
wały wzrost wszystkich szczepów. Cefalorydyna była równie aktywna jak 
penicyliny naturalne.

Wszystkie szczepy nie reagowały na stężenia antybiotyków z grupy 
streptomycyny i neomycyny poniżej 25 mcg/ml. Większość szczepów była 
oporna na dawki przekraczające 100 mcg/ml (tabela VII).

T a b e l a  VII

W rażliwość Streptococcus pyogenes  na działanie antybiotyków  z grupy streptom y
cyny i neom ycyny (odsetki)

Nie znaleziono szczepów opornych na działanie antybiotyków makroli- 
dowych, chociaż MIC dla trzech badanych antybiotyków z tej grupy róż
niło się (tabela VIII). Najbardziej skuteczna była erytromycyna, hamująca 
wzrost wszystkich szczepów w stężeniu poniżej 3,1 mcg/ml. Jeden szczep 
hamowany był dopiero przez stężenie 12,5 mcg oleandomycyny na 1 ml.

Spośród 227 badanych szczepów 50 było tetracyklino-opornych (tabe
la VIII); 4,5% szczepów wykazywało oporność na stężenia równe lub prze
wyższające 100 mcg/ml.

Trzeba jednak dodać, że 75% wszystkich szczepów badanych ulegało 
działaniu tych antybiotyków w stężeniu poniżej 6,2 mcg/ml.

Wykryto również kilka szczepów opornych na działanie chloramfeni
kolu; stanowiły one 13% (tabela IX). Tylko niewielka liczba szczepów była 
wrażliwa na dawki tego antybiotyku poniżej 6,2 mcg/ml. Stwierdzono 
jeszcze wyższy odsetek szczepów nowobiocynoopornych (30%). Duża część 
badanych szczepów paciorkowcowych była wrażliwa tylko na bardzo wy
sokie stężenia fucydyny, a zaledwie 1% z nich ulegał działaniu stężeń po
niżej 6,2 mcg/ml. Zgodnie z przewidywaniami, wszystkie szczepy były ba- 
cytracyno-wrażliwe, chociaż 6 szczepów wymagało stężenia 6,2 mcg/ml dla 
zahamowania wzrostu. Tyrotrycyna hamowała wszystkie szczepy w stę
żeniu wahającym się od 12,5 do 0,09 mcg/ml. Nie wykryto szczepów linko- 
mycyno-opornych, a cały badany materiał był wrażliwy na stężenia tego 
antybiotyku w granicach 1,55 do 0,09 mcg/ml. Badane szczepy paciorkow
ców wykazywały wysoką podatność na działanie prystynamycyny, stęże
nie 0,39 mcg/ml lub poniżej hamowało wzrost wszystkich szczepów. To 
samo dotyczy wszystkich czterech ryfamycyn, z których ryfamycyna M14





hamowała badane paciorkowce w dawkach nie przewyższających 0,19 
mcg/ml (tabela X).

Przeprowadzono również analizę typów wśród wykrytych antybiotyko- 
opornych szczepów Streptococcus4 pyogenes (tabela X). Wśród szczepów 
tetracyklino-opornych, 32 na 50 należało do kompleksów 5, 11, 12, 27, 44 
i 8, 25, Imp. 19. To samo dotyczy chloramfenikolo-opornych paciorkow
ców, choć więcej szczepów opornych w porównaniu do poprzedniej grupy 
należało do kompleksu 3, 13, B3264. Podobnie przedstawiała się przyna
leżność do typów paciorkowców nowobiocyno-opornych.
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T a b e l a  X
Typy serologiczne szczepów  Streptococcus pyogenes  opornych na działanie tetracy- 

klin, chloram fenikolu i now obiocyny *)

*) Oporne na stężenie 25 m cg/m l lub pow yżej. 
**) Patrz tabela II.

D YSK USJA

Typowanie szczepów Streptococcus pyogenes wykazało, że 81% szcze
pów można było oznaczyć przy pomocy surowic anty-T dla typu 4 oraz 
kompleksów 3, 13, B3264; 8, 25, Imp. 19 i 5, 11, 12, 27, 44. Najczęściej w y
stępującymi typami w obrębie tych kompleksów były: 25, Imp. 19 (13,5%), 
3 (10,5%), 25 (7,5%), 12 (6,5%) oraz 3, B3264 (5%). Odsetki podane w nawia
sach obliczono w stosunku do całej liczby badanych paciorkowców. Wy
stępowanie poszczególnych typów Streptococcus pyogenes w Polsce różni 
się od częstotliwości stwierdzonej podczas międzynarodowego przeglądu 
na temat rozmieszczenia typów serologicznych tego drobnoustroju prze
prowadzonego niedawno przez 12 pracowni w różnych częściach świata 
(Parker, 1967). W naszym materiale stwierdza się przewagę czterech ty
pów lub kompleksów, z których najczęściej występuje kompleks 8, 25, 
Imp. 19, zaś nie stwierdza się typów 5, 15 i 23 jak również szczepów typu 1, 
który stanowił tak znaczny procent szczepów izolowanych podczas wspo
mnianego powyżej przeglądu międzynarodowego.
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Porównanie typów Streptococcus pyogenes izolowanych w Polsce w la
tach 1951—1960 z badanymi obecnie wykazuje, że wystąpiła istotna zmia
na wśród przeważających typów serologicznych (tabela XI). Szczepy spo
tykane w przeszłości należały przeważnie do typu 1 i 4, które izolowane 
są obecnie bardzo rzadko lub nie występują wcale. To samo odnosi się, 
choć w mniejszym stopniu, do zakażeń typu epidemicznego.

T a b e l a  XI

Porównanie typów  serologicznych Streptococcus pyogenes,  w ystępujących  w  latach
1950— 1969

A. Zakażenie nieepidem iczne (1859 typujących sie szczepów)

B. Zakażenia epidem iczne (792 typujące się szczepy)

*) T ypow anie w  latach 1950— 1962 przeprowadzono w  P racow ni Z iarenkow ców  
PZH pod kierow nictw em  prof. dr R. Pakuły.

**) Patrz tabela II.

Stwierdzono całkowitą wrażliwość badanych szczepów S. pyogenes na 
penicyliny naturalne i półsyntetyczne oraz cefalorydynę, co wskazuje, że 
antybiotyki te są nadal lekiem z wyboru do leczenia zakażeń paciorkowco
wych. Zakres wrażliwości był prawie identyczny ze stwierdzonym przez 
Eickhoffa (1965) w Stanach Zjednoczonych.



Oczekiwano braku podatności na działanie antybiotyków z grupy strep
tomycyny i neomycyny, ale stwierdzona całkowita oporność przekroczyła 
te oczekiwania. Mimo doniesień, wskazujących na występowanie erytro
mycyno- i linkomycyno-opornych szczepów S. pyogenes, w badanym ma
teriale takich szczepów nie wykryto. Ostatnio Sanders i wsp. (1968) do
nieśli o izolacji takich szczepów w Stanach Zjednoczonych. Należy zazna
czyć, że dla zahamowania wzrostu in vitro niektórych szczepów z naszego 
materiału potrzeba było znacznej ilości oleandomycyny. Wydaje się, że 
spośród antybiotyków makrolidowych, erytromycyna i spiramycyna są 
najbardziej aktywne w stosunku do S. pyogenes. Przeciwpaciorkowcowe 
działanie erytromycyny jest powszechnie znane. Należy tu dodać, że Jel
jaszewicz i Skalmowski (1961) otrzymali doskonałe wyniki w leczeniu pło
nicy spiramycyną.

Przyjmując jako granicę oporności stężenie antybiotyku równe lub 
większe od 25 mcg/ml, 50 z 227 zbadanych szczepów S. pyogenes okazuje 
się opornymi na działanie tetracyklin. Dzięki wysokiej wrażliwości S. pyo
genes na działanie antybiotyków bakteriobójczych można przyjąć, że te
tracykliny nie należą do leków z wyboru lub nawet alternatywnych w le
czeniu zakażeń paciorkowcami grupy A. Stwierdzenie, że 22% szczepów
S. pyogenes jest wysoce opornych na działanie tetracyklin ma swoją wy
mowę. Odsetek ten jest wyższy niż stwierdzony w USA przez Eickhoffa 
i wsp. (1965), a niższy od zaobserwowanego w Wielkiej Brytanii przez 
Dudswella (1967). Autorzy ci izolowali 6,7% (USA) i 44% (W. Brytania) szcze
pów tetracyklino-opornych. Jak to się jednak często zdarza, dane te nie 
mogą być w pełni porównywalne, ponieważ wyniki Eickhoffa i wsp. (1965) 
oraz przedstawione w tej pracy otrzymano przy użyciu płytkowej metody 
rozcieńczeniowej, podczas gdy Dadswell (1967) stosował metodę krążkową. 
Przy użyciu tej ostatniej metody Kuharic i wsp. (1960) stwierdzili, że 20% 
izolowanych szczepów było tetracyklino-opornych, a Pulverer (1967) zna
lazł w NRF 16,4% szczepów opornych. Znaczny odsetek szczepów
S. pyogenes opornych na działanie tetracyklin stwierdzony w naszych 
obecnych badaniach może wynikać z szerokiego stosowania antybiotyków' 
w Polsce. Zgodnie z danymi zebranymi przez Zak i wsp. (1969) na 1 miesz
kańca Polski przypadało w 1966 r. aż 0,713 g tetracyklin.

Nie należy jednak uważać stosowania wzrastających ilości danego an
tybiotyku za jedyną lub determinującą przyczynę pojawiania się szcze
pów opornych na jego działanie. Dowodem tego ostatniego poglądu jest 
znaczna liczba szczepów nowobiocyno-opornych opisanych w niniejszej pu
blikacji. Antybiotyk ten jest bardzo rzadko stosowany w Polsce.

Ryfamycyny, działające silnie in vitro na S. aureus (Zak i wsp., 1969), 
wykazywały również znakomite działanie na wszystkie badane szczepy
S. pyogenes. Stosowanie ryfamycyn w leczeniu zakażeń wywoływanych 
przez S. pyogenes wymaga jeszcze szerokich, odpowiednio kontrolowanych 
badań klinicznych. Wyniki badań in vitro otrzymane z tą grupą antybio
tyków są zachęcające.

Sporządzono listę antybiotyków, w której są one wymienione kolejno 
według ich siły działania na badane szczepy S. pyogenes in vitro. Zacho
wując pełną rezerwę wobec takiego typu klasyfikacji jaki przedstawiono 
w tabeli XII, można jednak podać, że najskuteczniejszymi antybiotykami 
były penicyliny naturalne i półsyntetyczne, cefalorydyna, erytromycyna, 
spiramycyha, prystynamycyna, linkomycyna i ryfamycyny. Wydaje się, 
że inne badane antybiotyki mają mniejszą wartość.
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T a b e l a  XII
Wykaz antybiotyków , działających na Streptococcus pyogenes  uszeregow anych na

podstaw ie działania in v itro

*) Oporne na stężenie 25 m cg/m l lub pow yżej.

Analiza typów serologicznych antybiotyko-opornych szczepów S. pyo
genes nie wykazała różnicy w występowaniu typów w tej grupie w po
równaniu z całym materiałem badanym.

P o d z i ę k o w a n i e .  Autorzy pragną podziękow ać dr М. T. P arkerow i  za kon
trolę typow ania szczepów  w ątp liw ych . A utorzy oceniają w ysoko pomoc techniczną  
pp. W. B ąkow sk ie j ,  J. B u dzyn ow sk ie j ,  S. K o laczyk  i M. Ilabdas. P odziękow anie na
leży się rów nież instytucjom , które dostarczyły w zorców  antybiotyków .

Я. Ц ы б у л ь с к а ,  Я. Е л я ш е в и ч

СЕРОЛОГИЧЕСКИЕ ТИПЫ STREPTOCOCCUS PYOGENES  
И ИХ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ К 30 АНТИБИОТИКАМ

С о д е р ж а н и е

В 19-и отечественных центрах выделено из носа и горла, а такж е из септи
ческих изменений тканей кроме ды хательны х органов 227 штаммов Streptococcus 
pyogenes и проведено их типирование методом Т-агглютинации.

Следующие типы оказались доминирующими: комплекс 8,25, 1мр. 19 выступал 
в 31,5%, комплекс 25, 1мр. 19 выступал в 13,5% комплекс 3,13 В3264 в 20% (тип
3 только-лишь в 12%), комплекс 5. И , 12, 27, 44 в 22% (тип 12 только в /,5%) 
и тип 4 в 10,5%. Прочие типы составляли остальные 11,5%. Все штаммы иссле
довано по их чувствительности к 30 антибиотикам, из которых наиболее эф ф ек 
тивными оказались естественные и полусинтетические пенициллины, цеф алори-
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дин, рифамицин, эритромицин, спирамицин, пристанамицин и линкомицин. 22% 
штаммов было устойчивых к тетрациклину, 13% к хлорамфениколу и 30% к но- 
вобиоцину. Однако все штаммы не показали чувствительности к концентрациям  
стрептомицина и антибиотиков из группы неомицина, досягаемым в организме. 
Подается процентное соотношение штаммов антибиотико-устойчивых Наличие 
серологических типов S. pyogenes представленных в исследованиях, сравнивали  
с размещением типов среди 2451 штамма S. pyogenes выделенных в случаях не
эпидемических и эпидемических инфекции, вызванных данным микроорганиз
мом в 1950— 1965 гг.

J. C y b u l s k a ,  J. J e l j a s z e w i c z

PREVALENCE OF SEROLOGIC TYPES OF STREPTOCOCCUS PYOGENES 
AND THEIR SENSITIV ITY  TO 30 ANTIBIO TICS

S u m m a r y

Two hundred and tw en ty-seven  Streptococcus pyogenes strain', isolated from  sep 
tic lesions other than in the respiratory tract and nasopharynx in 19 laboratories 
throughout the country w ere typed by the m ethod of T agglutination. The dom inat
ing types w ere: com plex 8,25, Imp. 19 in 31.5%, com plex 25, Imp. 19 in 13.5%, com plex  
3,13 B3264 in 20% type 3 only in 12%), com plex 5, 11, 12, 27, 44 in 22% (type 12 only  
in 7.5%), and type 4 in 10.5% of cases. The rem aining types constituted 11.5%. A ll 
the strains w ere tested for their sen sitiv ity  to 30 antibiotics, of w hich the m ost 
effective  were: natural and sem isynthetic penicillins, cephaloridin, rifam ycin, ery
throm ycin, spiram ycin, pristinam ycin and linkom ycin. T w enty-tw o per cent of the 
strains wer.e resistant to tetracycline, 13% to chloram phenicol, and 30% to novo
biocin. A ll- the strains w ere  in sensitive to the concentrations of streptom ycin and 
the neom ycin group of antibiotics attainable in the body. The percentage com posi
tion of serologic types among the antib iotic-resistant strains is given. The preva
lence of serologic types of S. pyogenes in this survey w as com pared w ith  the d istri
bution of types am ong S. pyogenes strains isolated from nonepidem ic and epidem ic 
infection  by this organism  in the years 1950— 1965.
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Czesłuwa Frygin

NAJNOWSZE POGLĄDY NA EPIDEMIOLOGIĘ 
DURU WYSYPKOWEGO EPIDEMICZNEGO

Zakład B akteriologii P aństw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie 
K ierownik: prof. dr E. W ojciechow ski

W yn ik i  badań ostatnich kilkunastu  lat do tyczące  prze trw an ia  zarazka  
duru w y sy p k o w e g o  epidem icznego w  okresie m ięd zy  ep idem iczn ym  su 
gerują m ożliwość  istnienia dwóch cyk li  zarazka: cyk lu  ludzkiego i cyk lu  
zwierzęcego. W pracy przeds taw iono  i p rzedysku tow a n o  badania oraz 
sugestie różnych au torów  dotyczące  p ow yższego  problemu.

W oparciu o prace Rickettsa, Wildera, Nicolla, Prowazeka i da Rocha 
Limy  ustalono z początkiem bieżącego stulecia następujący cykl zarazka 
duru wysypkowego. Wesz pasożytująca na chorym osobniku w okresie 
riketsjemii zakaża się krwią chorego. Zarazek w jelicie wszy ulega szyb
kiemu namnożeniu i wydalaniu z kałem wszy. Zakażenie zdrowego osob
nika następuje przez wtarcie kału zakażonej wszy w uszkodzenie skóry, 
lub przez dostanie się wysuszonego kału wszy do worka spojówkowego 
bądź na błony śluzowe górnych dróg oddechowych. Jak wykazały badania 
wielu autorów, między innymi Starzyka w Polsce (26) oraz Weyera (29), 
okres przeżycia Rickettsia prowazeki w kale wszy w temperaturze poko
jowej może przekraczać 6 miesięcy. Weyer sugeruje istnienie w kale wszy 
czynnika ochronnego dla riketsji, którego natura nie jest jeszcze znana.

Z powyższych danych w’ynika, że głównym warunkiem zlikwidowania 
ogniska duru wysypkowego epidemicznego jest odwTszawienie środowiska 
i inaktywacja zarazka, znajdującego się w wysuszonym kale wszy, i że 
brak wszy powinien gwarantować całkowite wygaśnięcie duru wysypko
wego w danym terenie. Jednak Brill i Zinsser w USA, a następnie wielu 
innych badaczy między innymi Kostrzewski (12) w Polsce stwierdzili wy
stępowanie sporadycznych przypadków duru wysypkowego wywołanego 
przez R. prowazeki u osobników, u których można było całkowicie wy
kluczyć kontakt z wszą. Wszyscy ci osobnicy podawali natomiast, że przc- 
chorowali niegdyś dur wysypkowy epidemiczny.

Bill i Zinsser w oparciu o te fakty wysunęli hipotezę o możliwości prze
trwania zarazka w organiźmie człowieka po przebyciu duru wysypkowe
go epidemicznego. Osobnicy tacy prawdopodobnie w razie zaburzenia rów
nowagi immunologicznej organizmu mogą powtórnie zachorować na dur 
wysypkowy i w razie zawszenia środowiska stać się źródłem zakażenia 
innych osobników i dać początek epidemii.

Hipoteza Brilla i Zinssera o przetrwaniu zarazka w organiźmie czło
wieka znalazła potwierdzenie w badaniach Price’a, przeprowadzonych 
w 1955 roku (21). Stosując dość skomplikowaną metodykę, wyosobnił on



R. prowazeki z węzłów chłonnych dwóch osobników, którzy ponad 20 lat 
temu przebyli dur wysypkowy epidemiczny.

Jakkolwiek większość badaczy tego okresu nie uznawała innej możli
wości przetrwania duru wysypkowego epidemicznego w przyrodzie jak 
tylko w organizmie człowieka, wyniki badań serologicznych przeprowa
dzonych wśród zwierząt domowych nasunęły przypuszczenie o możliwości 
rezerwuaru zwierzęcego. Jedne z pierwszych takich badań były przepro
wadzone w 1938 roku na terenie Huculszczyzny przez Mosinga i Radłrt 
(15). Stwierdzili oni znaczny odsetek dodatnich odczynów aglutynacji 
z R. prowazeki u owiec, pochodzących z rejonów objętych epidemią duru 
wysypkowego. Dalsze podobne badania wśród zwierząt domowych wyko
nali badacze francuscy (3) na terenie Afryki Równikowej i również stwier
dzili obecność przeciwciał dla R. prowazeki u znacznego odsetka badanych 
zwierząt.

Próbę odpowiedzi na pytanie, czy zwierzęta mogą stanowić rezerwuar 
zarazka duru wysypkowego epidemicznego, podjęła w 1955 roku Reiss- 
-Gutfreund (22) w Etiopii.

Reiss-Gutfreund po wstępnych badaniach serologicznych takich zwierząt 
jak barany, kozy, bydło i wielbłądy, podjęła próbę izolacji zarazka ze 
krwi zwierząt z dodatnim odczynem z R. prowazeki oraz z kleszczy zdję
tych z tych zwierząt, wstrzykując dootrzewnowo świnkom morskim krew 
zwierząt lub zawiesinę roztartych kleszczy. Wyosobniła ona 3 szczepy 
R. prowazeki od zwierząt domowych (od kozy i 2 baranów) oraz 6 szcze
pów z kleszczy zdjętych z bydła i wielbłądów. Wyosobnione szczepy wy
kazywały wg autorki wszystkie cechy klasycznych szczepów R. prowazeki 
oraz dawały się pasażować na świnkach morskich drogą dootrzewnowego 
zakażania mózgiem chorej świnki morskiej. Szczepy te dawały całkowitą 
odporność krzyżową z klasycznymi szczepami R. prowazeki.

W drugim etapie badań zwierzętom domowym wstrzykiwano dootrzew
nowo zawiesinę woreczków żółtkowych zarodków kurzych zakażonych ba
danymi szczepami R. prowazeki, zaś kleszcze karmiono na królikach zaka
żonych dożylnie dużymi dawkami riketsji. Użyto kleszczy w różnych sta
diach rozwoju, a więc larwy, nimfy i osobniki dojrzałe. Zawiesinę narzą
dów kleszczy zakażonych wstrzykiwano w różnych odstępach czasu do
otrzewnowo świnkom morskim. Stwierdzono, że wszystkie dojrzałe zwie
rzęta przebyły bezobjawowo zakażenie szczepami riketsjowymi. Jedynie 
u jagniąt obserwowano przejściowy wzrost temperatury. Badania serolo
giczne wykazały obecność przeciwciał dla R. prowazeki u wszystkich za
każonych zwierząt. Kleszcze karmione na zakażonych królikach i wstrzyk
nięte po roztarciu dootrzewnowo świnkom morskim wywołały u nich obja
wy typowe dla zakażenia szczepami R. prowazeki. Mózg tych świnek wy
woływał zakażenie zarówno w pasażach na świnkach morskich jak i w wo
reczkach żółtkowych zarodków kurzych.

Wyniki uzyskane przez Reiss-Gutfreund były tak nieoczekiwane, że już 
w 1956 r. podjęła ona dalsze badania, obejmując nimi różne tereny Etiopii 
(23). Potwierdziły się spostrzeżenia i obserwacje uzyskane poprzednio. 
Tym razem wyosobniła ona 3 szczepy R. prowazeki od zwierząt domowych 
i 5 szczepów od kleszczy zdjętych z bydła, wielbłądów i zwierzęcia nie
zidentyfikowanego. Do kontroli izolowanych szczepów zastosowano obok 
metod użytych poprzednio także zakażanie wszy wg Weigla.

W oparciu o wyniki swoich badań Reiss-Gutfreund wysunęła hipotezę, 
że istnieją prawdopodobnie dwa cykle gwarantujące przetrwanie zarazka
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duru wysypkowego w przyrodzie, a mianowicie cykl: człowiek — wesz — 
człowiek i cykl: zwierzę domowe — kleszcz — zwierzę domowe. Łączność 
między tymi dwoma cyklami mogłaby odbywać się poprzez kleszcze, pa
sożytujące przypadkowo na człowieku. Autorka zastrzega się, że ta hipo
teza jest być może słuszna tylko dla rejonów tropikalnych (24).

Badania nad poszukiwaniem zwierzęcego rezerwuaru R. prowazeki pro
wadzone były następnie w różnych ośrodkach riketsjowych. Na terenie 
Egiptu Imam i Alfy (10) oraz Philip i Imam (18) izolowali trzy szczepy 
R. prowazeki od osłów. W Ameryce Arzube (1) w Ekwadorze oraz Varela 
i Velasco (28) w Meksyku stwierdzili obecność przeciwciał dla R. prowaze
ki u zwierząt domowych i dzikich. Na przykład odsetek dodatnich reakcji 
serologicznych u psów wynosił około 50%.

W ośrodku riketsjowym w Hamilton w USA Philip i wsp. (20 badali 
wrażliwość zwierząt na zakażenie szczepami R. prowazeki. Zakażano do- 
otrzewnowo młode osły, koźlęta i cielęta. U zwierząt nie obserwowano po 
zakażeniu żadnych objawów chorobowych ani riketsjemii, natomiast 
u wszystkich wystąpiły dodatnie odczyny serologiczne z antygenami R. pro 
wazeki.

Należy wspomnieć, że badania dotyczące laboratoryjnego zakażania 
zwierząt były przeprowadzane także na terenie Polski przez Wojciechow
skiego i wsp. (30). Autorzy zakażali szczepami duru wysypkowego labora
toryjne i dzikie gryzonie. U zwierząt tych obserwowano przetrwanie za
razka w narządach wewnętrznych od 10 do 21 dni po zakażeniu. Przeciw
ciała dla R. prowazeki utrzymywały się we krwi tych zwierząt do 60 dnia 
od zakażenia.

Ośrodek riketsjowy w Hamilton poza badaniami przeprowadzanymi na 
terenie USA wysyłał ponadto grupy badaczy do Afryki w celu poszukiwa
nia rezerwuaru zwierzęcego R. prowazeki. Badania te prowadzone w 1962 r. 
przez Philipa i wsp. (19) a następnie w 1967 roku i 1968 r. przez Hoog- 
straala i wsp. (8) i Ormsbee i wsp. (16) potwierdziły spostrzeżenia badaczy 
afrykańskich, dotyczące obecności u zwierząt przeciwciał dla R. prowazeki. 
Należy jednak podkreślić, że nie udały się badaczom amerykańskim próby 
wyosobnienia szczepów R. prowazeki od zwierząt i kleszczy.

W Europie poszukiwania zwierzęcego rezerwuaru R. prowazeki prowa
dzone były głównie na terenie Rumunii, Francji i ZSRR. W Rumunii Sur- 
dan i wsp. (27) przy użyciu odczynu wiązania dopełniacza wykazali obec
ność przeciwciał dla R. prowazeki u około 63% zwierząt domowych i u oko
ło 12% zwierząt dzikich. We Francji Giroud i wsp. (5) uzyskali w odczynie 
mikroaglutynacji około 25% wyników dodatnich z antygenem R. prowa- 
zeki u zwierząt domowych i około 1% u zwierząt dzikich.

Autorzy francuscy obserwowali w przebiegu swoich badań pewną za
leżność między odsetkami reakcji dodatnich a porą roku. Stwierdzono 
mianowicie, że największy odsetek odczynów dodatnich z antygenem 
R. prowazeki wystąpił na wiosnę. Autorzy próbują tłumaczyć ten fakt 
wiosennym rzutem kleszczy.

Drugie spostrzeżenie dotyczyło zależności odsetka dodatnich reakcji od 
gatunku badanych zwierząt. U jeżów np. w badanym terenie uzyskiwano 
dodatni wynik głównie z antygenem R. prowazeki, podczas gdy u małych 
gryzoni z tego samego terenu z antygenem R. mooseri.

Giroud w omawianiu uzyskanych wyników wysuwa hipotezę przecho
dzenia jednego gatunku riketsji w drugi. Hipoteza ta wysunięta zresztą 
już w trzydziestych latach przez Zinssera (31) i Moosera (14) uznawała 
gatunek R, mooseri za genetycznie starszy i mniej zjadliwy od R. prowa-
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zeki. Gatunek R. prowazeki powstawać miał wg tych autorów przez pa- 
sażowanie szczepu R. mooseri przez człowieka i wesz. Wielokrotne pa- 
sażowanie miało wpływać na zmianę właściwości biologicznych zarazka, 
a zwłaszcza zwiększać jego zjadliwość dla człowieka.

Giroud, zgadzając się z hipotezą Zinssera i Moosera, posuwa się w swo
ich przypuszczeniach jeszcze dalej, sugerując możliwość dalszej przemia
ny R. prowazeki w R. conori. Na poparcie swoich sugestii przytacza wy
niki badań serologicznych, wykonanych u osobników, którzy przebyli dur 
wysypkowy. Osobnicy ci po wielu latach wykazywali niekiedy dodatnią 
reakcję serologiczną nie z antygenem R. prowazeki ale z antygenem R. co
nori. Giroud tłumaczy ten fakt możliwością modyfikacji antygenów w ich 
fazie latentnej. Autor uznaje także możliwość rewersji gatunków ri- 
ketsji (6).

Badania w kierunku riketsjoz u zwierząt, a zwłaszcza poszukiwania re
zerwuaru duru wysypkowego epidemicznego prowadzone są także 
w ZSRR. W ostatnich latach Grochowska.ja i wsp. (7) oraz Ignatowicz 
i Grochowskaja (9) przeprowadzili na terenie Związku Radzieckiego ba
dania w celu wyjaśnienia roli kleszczy w epidemiologii duru wysypko
wego epidemicznego. Badano mianowicie wrażliwość kleszczy z nadrodziny 
Ixodoidea na zakażenie szczepami R. prowazeki oraz możliwość zakażania 
tym gatunkiem riketsji zwierząt drogą karmienia na nich laboratoryjnie 
zakażonych kleszczy.

Stwierdzono, że kleszcze karmione na zakażonych zwierzętach zakażały 
się riketsjami duru wysypkowego epidemicznego i okres przeżycia zarazka 
w kleszczach wahał się od 10 do 15 dni. Przy parenteralnym  zakażeniu 
kleszczy okres przeżycia riketsji w ciele kleszcza dochodził do 116 dni. 
Jaja zakażonych kleszczy oraz rozwijające się z nich następnie larwy 
i nimfy nie wykazywały obecności riketsji, co wskazywałoby na brak tran- 
sowarialnego przenoszenia zarazka duru wysypkowego u kleszczy.

Karmienie laboratoryjnie zakażonych kleszczy na świnkach morskich 
i szczurach bawełnianych w jednym przypadku na 16 wykonanych prób 
wywołało pojawienie się u świnki morskiej przeciwciał dla R. prowazeki. 
Przypadek ten dotyczył kleszcza z gatunku Ornithodoros moubata w mie
siąc po zakażeniu go R. prowazeki. Zakaźność wydalin kleszczy badano 
przez wcieranie wydalin w skaryfikowaną skórę świnek morskich i szczu
rów bawełnianych. W 2 przypadkach na 12 badanych uzyskano wyniki 
dodatnie.

Zdolność przeżywania riketsji w ciele kleszczy badali również badacze 
czechosłowaccy Kordova i Rehacek (11). Zakażali oni kleszcze do jamy cia
ła (coeloma) zawiesiną R. prowazeki z hodowli w woreczkach żółtkowych 
zarodków kurzych i począwszy od trzeciego dnia od zakażenia badali na
rządy kleszczy na obecność riketsji.

Badania mikroskopowe narządów zakażonych kleszczy wykazały 
w pierwszych dniach po zakażeniu obecność wtrętów wewnątrzkomórko
wych, wakuoli, form bezpostaciowych i struktur drobnoziarnistych. Typo
we formy riketsji pojawiały się nieco później między 5 a 9 dniem od za
każenia. Zawiesiny zakażonych kleszczy wstrzykiwano dootrzewnowo 
świnkom morskim. U świnek tych obserwowano pojawienie się przeciwciał 
dla R. prowazeki począwszy od 5 dnia od zakażenia. Największy odsetek 
świnek morskich (100%) wykazał obecność przeciwciał przy wstrzyknięciu 
kleszczy w 14 dniu od ich zakażenia.



Oprócz badaczy czechosłowackich nietypowe formy riketsji w komór
kach gospodarzy stwierdzili również Giroud (4), Zdrodowski i Goliniewicz 
(32) oraz Burgdorfer (2). Giroud wysunął hipotezę, że te nietypowe formy 
są wynikiem swoistej reakcji komórki na wnikające do jej wnętrza riket- 
sje. Zdrodowski natomiast i Goliniewicz uważają, że formy te powstają 
w wyniku częściowej lizy riketsji wewnątrz komórki gospodarza i że są one 
zdolne do regeneracji. Burgdorfer, posługując się metodą przeciwciał fluo
ryzujących, stwierdził występowanie atypowych form riketsji w worecz
kach żółtkowych zarodków kurzych i w ciele kleszczy. Według autora 
takie nietypowe i nieaktywne formy riketsji rozwijają się w niepomyśl
nych dla nich warunkach zewnętrznych. Po zmianie jednak warunków 
formy te nabierają szybko cech zarazków aktywnych.

Przedstawione powyżej prace ilustrują kierunki badań, mających na 
celu dokładne wyjaśnienie problemów epidemiologicznych riketsjoz, 
a zwłaszcza duru wysypkowego epidemicznego. Próbę syntezy dotychczar 
sowych wyników i wyciągnięcia wniosków podjął Philip na sympozjum 
poświęconym riketsjom i riketsjozom, które miało miejsce w 1967 r. 
w Smolenicach koło Bratysławy (17).

Autor w sposób powściągliwy i jak najbardziej obiektywny przeprowa
dził na wstępie analizę dotychczasowych wyników, uzyskanych przez po
szczególnych autorów. Następnie stwierdził, że badania ostatnich 10 lat 
w dziedzinie riketsjoz prowadzą do dużych zmian w poglądach na epide
miologię tych schorzeń. Stwierdzono np. występowanie zarazka gorączki 
plamistej Gór Skalistych i zarazka duru szczurzego wśród znacznej liczby 
zwierząt domowych. Najbardziej jednak nieoczekiwanym i zaskakującym 
było podważenie koncepcji względnie dawno przyjętej o zamkniętym cyklu 
człowiek — wesz — człowiek w epidemiologii duru wysypkowego epide
micznego. W oparciu o dotychczasowe wyniki należy wg autora uznać 
możliwość istnienia cyklu zwierzęcego zarazka obok cyklu ludzkiego.

Niewyjaśnionym dotychczas zagadnieniem jest wg Philipa przejście jed
nego cyklu w drugi. Na obecnym etapie badań trudno odpowiedzieć na py
tanie, czy cykl zwierzęcy i ludzki są cyklami niezależnymi od siebie, dotyczą
cymi różnych grup kręgowców, czy też oba te cykle regularnie lub spora
dycznie przenikają się. Rola kleszczy w tym przenikaniu się dwóch cykli 
jest wg autora problematyczna. Atakowanie człowieka przez kleszcze iest 
raczej rzadkie i przypadkowe, odsetek natomiast zwierząt, wykazujących 
dodatnie odczyny serologiczne z antygenem R. prowazeki jest znacznie 
wyższy, niż wynikałoby to z możliwości kontaktu kleszczy z człowiekiem 
i danym zwierzęciem. Jednak zdolność wzrostu R. prowazeki w tkankach 
kleszczy zakażonych laboratoryjnie wskazuje na wagę badań w tym kie
runku dla epidemiologii duru wysypkowego epidemicznego.

Przy rozważaniach nad powyższymi zagadnieniami dotyczącymi epide
miologii duru wysypkowego mogłaby w grę wchodzić jeszcze wg Philipa 
hipoteza mutacji lub rewersji między zarazkiem duru szczurzego a duru 
epidemicznego. Jednak hipoteza sugerowana jeszcze w latach 30-tych przez 
Zinssera i Moosera, a ostatnio przez Giroud (5) i Reiss-Gudfreund (25) wy
daje się być tylko rodzajem spekulacji.

Analizując metodykę badań poszczególnych autorów Philip wysuwa 
pewne zastrzeżenia do odczynu mikroaglutynacji uważając, że bardzo wy
sokie miano surowic, uzyskiwane w tym odczynie może budzić niekiedy 
wątpliwość. Poza tym autor proponuje zamrażanie surowic zwierzęcych 
w suchym lodzie przed badaniem serologicznym, aby usunąć często w tych

Nr 4 Epidemiologia duru wysypkowego epidemicznego 507



508 Cz. Frygin N r 4

surowicach występujące właściwości antykomplementarne. Zastrzeżenia 
budzi także wg Philipa pewna fragmentaryczność badań. Najczęściej są 
to jedynie badania serologiczne. Według autora badania takie powinny 
zawsze obejmować próbę izolacji riketsji od badanych zwierząt i kleszczy 
z nich zdjętych.

W ostatecznym wniosku jednak Philip stwierdza, że pomimo zastrzeżeń 
przedstawionych powyżej, wyniki dotychczasowych badań pozwalają uznać 
dur wysypkowy epidemiczny za riketsjową zoonozę.

Ten śmiały wniosek amerykańskiego badacza wysunięty jednak w opar
ciu o cały szereg badań zadziwia swą zbieżnością z hipotezą sugerowaną 
ponad 40 lat temu przez Maxcy’ego.

W 1926 г. Махсу opublikował w Public Health Reports pracę, druko
waną ponownie w 1967 r. (13) w której poddał analizie przypadki choroby 
Brilla, pojawiające się sporadycznie na terenie Ameryki. Według autora 
częstotliwość tych przypadków była uzależniona od zawodu wykonywa
nego przez chorych, miejsca pracy i pory roku (najwięcej przypadków 
obserwowano w końcu lata i jesienią). W oparciu o te fakty Махсу wysu
wa hipotezę, że rezerwuarem zarazka mogłyby być obok człowieka gryzo
nie wrażliwe na riketsjowe zakażenia, a przenosicielami pchły, roztocze
i kleszcze. Możliwość przetrwania zarazka w przyrodzie poza człowiekiem 
tłumaczy według autora endemię w durzę wysypkowym. Przypadki spo
radyczne występują prawdopodobnie przy przypadkowym przeniesieniu 
zarazka z istniejącego rezerwuaru na człowieka przez różne stawonogi.

Reasumując wyniki dotychczasowych badań i sugestie różnych autorów 
na temat nowych danych dotyczących epidemiologii duru wysypkowego 
wywołanego przez R. prowazeki, należy stwierdzić że wyniki dotychcza
sowych badań nie dają stanowczej odpowiedzi na pytanie, czy istnieją 
dwa cykle zarazka R. prowazeki, a mianowicie cykl ludzki i cykl zwierzę
cy. Badania te były prowadzone w wielu przypadkach dość chaotycznie
i w sposób niekontrolowany.

Niewątpliwie stwierdzono występowanie u zwierząt dodatnich reakcji 
serologicznych z antygenem R. prowazeki, co mogłoby sugerować istnienie 
cyklu zwierzęcego lub możliwość przemiany jednego gatunku riketsji 
w drugi. Nie jest także wykluczone, że chodzi tu po prostu o krzyżowe 
reakcje z innymi nieznanymi jeszcze gatunkami riketsji o bardzo zbliżonej 
strukturze antygenowej do R. prowazeki. Odpowiedź na wszystkie powyż
sze sugestie mogłyby prawdopodobnie dać szeroko zaplanowane komplek
sowe, kontrolowane badania przeprowadzone w różnych ośrodkach ri- 
ketsj owych.

4 . Ф р ы г и н

СОВРЕМЕННЫЕ ТЕОРИИ ПО ВОПРОСАМ ЭПИДЕМИОЛОГИИ 
ЭПИДЕМИЧЕСКОГО СЫПНОГО ТИФА

С о д е р ж а н и е

На основе результатов исследований за последнее десятилетие по сохранению  
возбудителя эпидемического сыпного тифа в течение межэпидемического периода 
указано на возможность существования 2 циклов возбудителя: человеческого ци
кла и животного цикла. В настоящей статье представлено и подвергнуто обсуж 
дению взгляды разны х авторов в отношении этих вопросов.
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C. F r y g i n

RECENT VIEWS ON THE EPIDEMIOLOGY OF EPIDEMIC TYPHUS FEVER

S u m m a r y
«

In recent years, studies on the persistence of the organism  of epidem ic typhus 
lever in the interepidem ic period suggest the possib ility  of tw o cycles of the orga
nism: a hum an and an anim al cycle. The studies, and the suggestions of som e 
authors, are review ed  and discussed.
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Helena Gadomska, Zofia Karewicz

OCENA EPIDEMIOLOGICZNA ZACHOROWAŃ I ZGONÓW 
NA ZIARNICĘ ZŁOŚLIWĄ W LATACH 1961—1965

Zakład Organizacji W alki z R akiem  Instytutu  Onkologii w  W arszawie 
K ierownik: prof. dr med. T. K oszarow sk i

P rzeds taw ion o  analizą zachorowań i zgonów  na ziarnicę złośliwą  
w  Polsce w  latach 1961—1965. Dane polskie  nie odbiegają od ogólnych  
danych św ia tow ych  ch arak teryzu jących  to schorzenie.

Częstość występowania ziarnicy złośliwej trudna jest do ustalenia ze 
względu na wiele czynników. Zgodnie z wypowiedziami różnych autorów 
Anderson (1), Kieler (7), Lukes, Butler i Hicks (8), Peters (10), del Regato
i Ackerman (11), Ultman (12) zmienność objawów klinicznych, różnorodny 
przebieg choroby, rozmaitość obrazu histopatologicznego przyczyniają się 
w efekcie do niedoskonałej diagnostyki.

W związku z tym  Kaplan (6) пр.: poddaje w wątpliwość fakty długo
letniego przeżycia w ziarnicy złośliwej, motywując to błędnym rozpozna
niem, powołuje się przy tym na wyniki badań Eassona i Russela.

W Polsce w latach 1961—1965 na podstawie pierwszorazowych zgłoszeń 
zarejestrowano ogółem 2566 zachorowań na ziarnicę złośliwą.

T a b e l a  I 

Zachorowania na ziarnicę złośliw ą w g płci
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Zachorowania u mężczyzn stanowiły 64,9%, a u kobiet 35,1% ogólnej licz
by zachorowań (tab. I). Średnia zapadalność wynosiła u mężczyzn 2,2,

T a b e l a  II
Procentow y udział zachorowań na ziarnicę złośliw ą w  za

chorowaniach na now otw ory złośliw e w g płci

u kobiet 1,1 na 100 000. W skali krajowej stosunek zapadalności mężczyzn 
do zapadalności kobiet wynosił średnio 2,0 (sex ratio).

Ziarnica złośliwa stanowiła w tym okresie u mężczyzn 2,1% a u kobiet
0,9% ogółu zgłaszanych nowotworów (tab. II).

Z informacji na kartach zgłoszenia wynika, iż rozpoznanie choroby było

*

T a b e l a  III
Zapadalność na ziarnicę złośliw ą w g p łci i w ieku na 100 000
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potwierdzone średnio w 60% badaniem histopatologicznym, w pozostałych 
było oparte na wynikach badań radiologicznych i innych.

Średnia zapadalność w miastach dla mężczyzn w latach 1961—1965 wy
nosiła 2,3, dla kobiet 1,4; na wsi — dla mężczyzn 1,9, dla kobiet — 0,8. 
Przewaga mężczyzn w miastach wyraża się wskaźnikiem 1,6, na wsi 2,4.

Mała liczebność zachorowań w poszczególnych latach w miastach i na 
wsi, nie pozwala na stwierdzenie istotnej różnicy zapadalności wg płci 
w miastach i na wsi,

Zapadalność na ziarnicę złośliwą wg podziału na 5-letnie grupy wieku 
(tabela III) charakteryzuje u mężczyzn stopniowy wzrost z dwoma szczy
tami: 3,6 w grupie wieku 35—39 i 4,4 w grupie wieku 60—64.

U kobiet zapadalność początkowo wzrasta, dochodząc w grupie wieku 
25—29 do 1,9, następnie obniża się i dopiero w grupie wieku 60—64 i 65— 
—69 wynosi 1,8, po raz drugi ta wartość występuje w grupie wieku 
75— 79.

W latach 1961—1965 ogółem stwierdzono 1794 zgonów na ziarnicę zło
śliwą (tabela IV). 66,9% stanowiły zgony mężczyzn, 33,1% kobiet.

Średnia umieralność wynosiła 1,6 dla mężczyzn i 0,7 dla kobiet na 
100 000. Zgony na ziarnicę u mężczyzn w ogólnej liczbie zgonów na no
wotwory złośliwe wynosiły 1,4%, u kobiet 0,7%.

Umieralność średnio wynosiła w miastach dla mężczyzn 1,9, dla kobiet 
0,9, sex ratio 2,1, natomiast na wsi dla mężczyzn średnio 1,6, a dla kobiet 
0,7, sex ratio 2,3.

T a be 1 a IV

Zgony na ziarnicę złośliw ą w g płci

Umieralność mężczyzn wg 5-letnich grup wzrasta stopniowo osiągając 
2,3 w grupie wieku 30—34, następne szczytowe wartości wypadają w póź
niejszych grupach wieku: 4,1 w grupie wieku 60—64 i 3,2 w grupie wieku 
75—79 (tabela V). U kobiet początkowa najwyższa umieralność (1,2) wy
pada w grupie wieku 25—29, następnie (1,4) w grupie wieku 60—64 oraz 
(2,3) w grupie wieku 75—79.

Śmiertelność *) na ziarnicę złośliwą wynosiła średnio w latach 1961— 
—1965 u mężczyzn 361,4, u kobiet 283,2 na 1000 chorych na ziarnicę.

*) Term inem  „śm iertelność” określam y liczbę zgonów  na daną chorobę w  stosunku
do liczby chorych (pierw szorazow ych i poprzednio zarejestrow anych) na tę samą
jednostkę chorobową w  danym  roku kalendarzow ym .
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U m ieralność na ziarnicę złośliw ą w g płci i w ieku na 100 000
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OMÓWIENIE

Zapadalność i umieralność na ziarnicę złośliwą jest w Polsce u mężczyzn 
dwukrotnie wyższa niż u kobiet. Wg innych autorów stosunek ten waha 
się od 1,1 (2) do ponad 1,6 (3), wg del Regato (11) wynosi 2, wg Anderso
na (1) 2 do 3.

W obserwowanych latach zapadalność jak i umieralność utrzymuje się 
mniej więcej na tym samym poziomie. Nie stwierdza się również znamien
nych przesunięć w grupach wieku. Występują jedynie pewne różnice 
w grupach wieku u obojga płci, w porównaniu miasto — wieś.

Bjelke (2) w pracy pt. ,.Hodgkin’s disease in Norway” podaje wzrost 
liczby zachorowań i zgonów na ziarnicę złośliwą, ale łączy to z lepszym 
rozpoznawaniem tego schorzenia u ludzi starszych. Podkreśla również iż 
zapadalność na ziarnicę złośliwą w Norwegii wg grup wieku u obojga płci 
charakteryzuje krzywa bimodalna z nagłym wzrostem od grupy wieku 
10—14 ze szczytem w grupie wieku 20—29, a następnie w starszych gru
pach wieku. Bjelke stwierdza także wyższą zapadalność u kobiet nieza
mężnych do grupy wieku 55—64, niż u kobiet zamężnych. Powołuje się 
na badania Dorna (5), który na podstawie danych z 10 Stanów Ameryki 
Północnej dotyczących zachorowań na nowotwory stwierdza wyższą zapa
dalność u kobiet niezamężnych niż u zamężnych na nowotwory złośliwe 
narządów nierozrodczych z tym, iż u kobiet białej rasy zapadalność wśród



Ziarnica złośliwa w Polsce 515

niezamężnych jest nieco wyższa niż zapadalność wśród zamężnych, a u ko
biet innych ras różnica w zapadalności jest znamienna.

Na krzywą bimodalną zachorowań wg wieku zwracają uwagę również 
inni autorzy jak Ultman (12), Videbaek (13).

Natomiast Mac Mahoń (9) analizując nasilenie ziarnicy wg wieku roz
różnia trzy grupy 0—14 lat, 15—34 oraz 50 lat i więcej. Sugeruje wyższą 
zapadalność do 40 roku życia w krajach europejskich niż w Stanach Zjed
noczonych.

Podobnie jak w Polsce, tak i w innych krajach; Bjelke (2), Clem/messen 
(4), nieznaczne różnice w zapadalności w miastach i na wsi przypisuje się 
niedokładności w rozpoznawaniu.

W przedstawieniu naszych danych zmuszone byłyśmy ograniczyć się do 
podstawowych informacji uzyskanych w kartach zgłoszeń Ni. Nie mogły
śmy podać odsetka umiejscowienia w węzłach chłonnych i innych narzą
dach, podziału na stopnie zaawansowania oraz przeprowadzić szczegółowej 
analizy częstości występowania wg płci, wieku, a umiejscowienie i stopień 
zaawansowania.

Odsetek potwierdzeń histopatologicznych (60%) w porównaniu z danymi
o ziarnicy złośliwej innych autorów, którzy operują potwierdzeniami 
w 100% lub prawie w 100%, jest niewystarczający i budzi zastrzeżenia co 
do pozostałych 40% przypadków opartych na innych kryteriach diagno
stycznych.

Dane polskie o zgłoszonych zachorowaniach i zgonach na ziarnicę zło
śliwą aczkolwiek są niekompletne nie odbiegają jednak od ogólnych da
nych światowych, charakteryzujących to schorzenie.

Г. Г а д о м с к а ,  3.  К а р е в и ч

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ЗАБОЛЕВАНИЙ И СМЕРТНЫХ  
СЛУЧАЕВ ПО ПОВОДУ БОЛЕЗНИ ХОДЧКИНА ЗА  1961— 1965 ГГ.

С о д е р ж а н и е

К оэф ф ициенты  заболеваемости и смертности от болезни Ходчкина в Польше 
в 1961— 1965 гг. двукратно выше у муж чин чем у  женщ ин. Заболевания мужип. 
в среднем составляют 2,1°/о из общего числа случаев злокачественны х опухолей, 
в то время у  ж енщ ин только-лиш ь 0,9%. Летальные исходы  болезни Ходчкина 
составляют у мужчин 1,4%, у ж енщ ин 0,7% из числа всех летальны х случаев по 
поводу злокачественны х опухолей. Не отмечено сущ ественной разницы м еж ду  
городской и сельской заболеваемостью и летальностью. Заболеваемсть по возра
сту представлено на бимодальной кривой. Случаи болезни Ходчкина были 
подтверждены  в 60% при помощи гистологического исследования.

Н. G a d o m s k a ,  Z. K a r e w i c z

A N EPIDEMIOLOGIC EVALUATION OF THE INCIDENCE AND MORTALITY
OF M ALIGNANT LYM PHOGRANULOM ATOSIS IN THE YEARS 1961— 1965

S u m m a r y

In the years 1961— 1965, the incidence and m ortality  of m alignant lym phogranulo
m atosis in Poland w as tw ice as high in m en as in wom en. In m en, m alignant lym pho
granulom atosis accounted for 2.1% of all cases of m alignant tum ors, and in w om en
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0.9°/o. M ortality from m alignant lym phogranulom atosis w as 1.4°/« in m en, and 0.7% 
in w om en in relation to all deaths from m alignant tum ors. S ignificant d ifferences 
in incidence and m ortality in urban and rural regions w ere not observed. Inci
dence according to age groups w as characterized by a bim odal curve.

In 60% of cases the d iagnosis of m alignant lym phogranulom atosis w as confirm ed  
histologically .
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wieku i płci osób badanych jak również ocena, czy uwarstwienie próby 
losowej według wieku i płci osób badanych zwiększa dokładność szacunku 
analizowanych cech.

MATERIAŁ I METODY

Pracę oparto na wynikach badania losowej próby populacji miasta So
chaczewa w wieku powyżej 19 lat, poświęconego ocenie chorobowości na 
nadciśnienie tętnicze i chorobę wieńcową. Próba zbadana w 1964 r. skła
dała się z 778 mężczyzn i 879 kobiet i stanowiła około 95% próby wyloso
wanej do badania (7). W trakcie badania, poza ciśnieniem tętniczym i da
nymi niezbędnymi dla rozpoznania choroby wieńcowej, oznaczano wyso
kość ciała (z dokładnością do 1 cm) za pomocą wzrostomierza lekarskiego 
po zdjęciu przez badanego obuwia oraz ciężar ciała (z dokładnością do 
0,1 kg) za pomocą wagi lekarskiej po zdjęciu przez badanego wierzchniego 
odzienia.

W YNIKI

Wysokość ciała w pozycji stojącej u ponad połowy wszystkich mężczyzn 
wahała się od 165 do 174 cm. Najwyższy odsetek osób o tej wysokości 
stwierdzono w najmłodszej a najniższy w najstarszej grupie wieku. Wśród 
kobiet, w całej próbie jak i w poszczególnych grupach wieku, najczęściej 
stwierdzono wysokość ciała w granicach od 150 do 159 cm. (ryc. 1).
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Średnia wysokość zbadanych mężczyzn wynosi 168,5 cm (odchylenie stan
dardowe =  6,0 cm), a kobiet 155,8 cm (odchylenie standardowe =  6,0 cm). 
Różnica pomiędzy średnimi jest statystycznie znamienna przy a =  0,05. 
Granice przedziału ufności dla średniej wysokości w populacji generalnej 
wynoszą dla mężczyzn 167,8—169,2 cm a dla kobiet 155,2—156,4 cm (przy 
przyjętym stopniu ufności 1 — a =  0,997).

W kolejnych 10-letnich grupach wieku średnia wysokości mężczyzn jak 
i kobiet zmniejsza się (ryc. 2). Analiza zaobserwowanego trendu przy zasto
sowaniu współczynnika Spearmana wykazała, że trend ten nie jest przy
padkowy (p <  0,05). Współczynnik korelacji wysokości z wiekiem wynosi 
dla mężczyzn: — 0,33, a dla kobiet: — 0,38 (oba współczynniki są staty
stycznie znamienne przy a =  0,05.

Ponad połowa wszystkich mężczyzn ma ciężar ciała od 60 do 74 kg (ryc. 3). 
Odsetek osób o tym ciężarze ciała jest najwyższy u osób w wieku 20—29 
lat, a najniższy w wieku 50—59 lat. Wśród kobiet najczęściej stwierdza sie 
ciężar ciała w granicach od 50 do 64 kg. Odsetek osób o tym ciężarze ciała 
jest najwyższy w wieku 20—29 lat, a najniższy w wieku 50—59 lat.

Średnia ciężaru ciała mężczyzn wynosi 74,9 kg (odchylenie standardo
we =  11,0 kg), a kobiet 68,7 kg (odchylenie standardowe =  12,5 kg). Róż
nica pomiędzy średnimi jest statystycznie znamienna przy a = 0,05. G ra
nice przedziału ufności dla średniej ciężaru ciała w populacji generalnej 
wynoszą dla mężczyzn 73,7—76,1 kg a dla kobiet 67,4—70,0 kg (przy przy
jętym stopniu ufności 1 — a = 0,997).

W kolejnych 10-letnich grupach wieku średnia ciężaru ciała wzrasta 
do wieku 40—49 lat u mężczyzn i 50—59 lat u kobiet — w starszych gru
pach wieku jest ona ponownie niższa (ryc. 2). Współczynnik korelacji cię
żaru ciała z wiekiem wynosi dla mężczyzn: — 0,04 (nieznamienny staty 
stycznie), a dla kobiet: +• 0,17 (znamienny statystycznie przy a = 0,05).

Ciężar ciała jest w znacznym stopniu uzależniony od wysokości ciała 
badanego. Współczynnik korelacji ciężaru ciała z wysokością w zbadanej 
populacji mężczyzn wynosił: +  0,44, a kobiet: +  0,28 (oba współczynniki 
znamienne statystycznie przy a =  0,05). W poszczególnych grupach wieku 
mężczyzn współczynnik ten wynosi około: +0,45. Wśród kobiet współczyn
nik ten jest coraz wyższy w kolejnych grupach wieku (tabela I).

Wskaźnik Queteleta o wartości od 0,200 do 0,249 stwierdzono u ponad 
połowy wszystkich mężczyzn. Odsetek osób o tej wartości wskaźnika jest 
najwyższy w najmłodszej a najniższy w najstarszej grupie wieku. Wśród

T a b e l a  I
W spółczynnik korelacji ciężaru ciała z w ysokością  ciała po

pulacji Sochaczew a w g  w ieku i płci
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kobiet stwierdza się najczęściej tę samą wartość wskaźnika z tym, że od
setek osób o tej wartości wskaźnika jest najwyższy w wieku 20—29 lat, 
a najniższy w wieku 50—59 lat.

Średnia wskaźnika otyłości Queteleta zbadanej próby mężczyzn wynosi 
0,2475 (odchylenie standardowe =  0,0355) a kobiet 0,2625 (odchylenie stan
dardowe =  0,0500). Różnica pomiędzy średnimi jest statystycznie znamien
na przy a =  0,05. Granice przedziału ufności dla średniej wskaźnika wy
noszą dla mężczyzn 0,2436—0,2514 a dla kobiet 0,2574— 0,2676 (przy przy
jętym stopniu ufności 1 — a =  0,997).

W kolejnych 10-letnich grupach wieku mężczyzn średnia wskaźnika oty
łości wzrasta do wieku 40—49 lat, a potem obniża się do wieku '60—69 lat 
i ponownie wzrasta u osób najstarszych. Wśród kobiet średnia wskaźnika 
otyłości wzrasta do wieku 50—59 lat, obniżając się następnie w starszych 
grupach wieku (ryc. 2). Współczynnik korelacji wskaźnika otyłości z wie
kiem wynosi dla mężczyzn +0,07 (nieznamienny statystycznie) i dla ko
biet: +  0,29 (znamienny statystycznie przy a =  0,05).

Wobec braku jednolitych kryteriów umożliwiających rozpoznanie oty
łości, za osoby otyłe uznano te, u których wartość wskaźnika Queteleta 
przekracza wartość odpowiadającą średniej arytmetycznej plus odchylenie 
standardowe, wyliczoną dla zbadanych mężczyzn i kobiet. W myśl tych 
założeń za ludzi otyłych uznano mężczyzn o wskaźniku Queteleta przekra-

czającym 0,2830 i kobiety, u których ten wskaźnik przekracza 0,3125. Ze 
względu na zgrupowanie danych w szeregach rozdzielczych o rozpiętości 
klas 0,0250 pierwszą wartością podwyższoną wskaźnika będzie dla męż
czyzn wartość 0,300 a dla kobiet — 0,3250.
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Odsetek osób otyłych wśród zbadanych mężczyzn wynosi 6,3% a wśród 
zbadanych kobiet 12,7%. Odsetek otyłych jest najniższy w wieku 20—29 
lat a najwyższy w wieku 50—59 lat. U kobiet odsetek ten również jest naj
niższy w najmłodszej grupie wieku a najwyższy w wieku 60—69 lat. 
W każdej grupie wieku odsetek osób otyłych jest wyższy wśród kobiet 
niż wśród mężczyzn (ryc. 5).

PODSUM OW ANIE

Stwierdzono, że przeciętnie ludzie starsi są niżsi od młodszych. Współ
czynnik korelacji wysokości ciała z wiekiem jest ujemny u obu płci. Róż
nica między średnią wysokością ciała w najmłodszej i najstarszej grupie 
wieku wynosiła u mężczyzn 7,0 cm a u kobiet 5,5 cm. Analogiczne tenden
cje zaobserwował między innymi Ashcroft i wsp. (1), badając populację 
południowej Walii. Autorzy ci uważają, że wysokość ciała populacji za
leżeć może od warunków społeczno-bytowych życia i tym tłumaczą wyso
ki wzrost ludzi młodych. Zajęcie stanowiska w tej sprawie wymagałoby 
jednak prześledzenia w badaniach własnych korelacji między standardem 
życia a wysokością ciała, co winno być tematem odrębnych badań.

Średnia ciężaru ciała wzrasta wśród mężczyzn do wieku 40—49 lat 
a wśród kobiet do wieku 50—59 lat; w starszych grupach wieku średnia 
ciężaru ciała jest niższa. Uzyskane wyniki zgodne są z badaniami Ashcrof- 
ta i wsp. (1) ludności południowej Walii oraz z badaniami Khosla’i i Lo- 
w e’a (5) dowodzącymi, że korelacja ciężaru ciała z wiekiem jest krzywo
liniowa, gdyż najpierw obserwuje się przyrost ciężaru ciała a potem jego 
spadek.

Odsetek osób otyłych w całej populacji we wszystkich analizowanych 
grupach wieku jest wyższy u kobiet niż u mężczyzn. Stopień otyłości za
leży od wieku badanego. Mężczyźni w wieku 40—59 lat są bardziej otyli 
niż w wieku 20—29 lat lub w wieku powyżej 60 lat. Wśród kobiet nato
miast stopień otyłości nasila się wraz z wiekiem (z wyjątkiem najstarszej 
grupy wieku). Wyniki badań własnych dotyczących stopnia otyłości u męż
czyzn są zbliżone do wyników uzyskanych przez Khosla’ę i Lowe’a (5).

Porównanie wielkości wariancji średnich przedstawionych w tabeli IT 
pozwala wyciągnąć wniosek, że dla prawidłowego oszacowania wartości 
średniej wysokości, ciężaru ciała oraz wskaźnika Queteleta w populacji 
mężczyzn uwarstwienie próby według wieku nie zwiększa w sposób zde
cydowany dokładności szacunku, gdyż wartości uwarstwionej wariancji 
średnich są jedynie o 2—8% mniejsze od wartości wariancji w nieuwar- 
stwionym schemacie losowania. Szacowanie tych średnich w populacji 
kobiet w oparciu o wartości wariancji w próbie uwarstwionej zwiększa 
dokładność szacunku, gdyż wartości wariancji w uwarstwionym schemacie 
losowania są mniejsze o 10% (dla średniej ciężaru ciała) do 30% (dla wyso
kości ciała) od wielkości wariancji w schemacie losowania nieuwarstwio- 
nym.

Oszacowanie wartości średniej wysokości ciała i wskaźnika Queteleta 
w populacji generalnej winno odbywać się w miarę możliwości w oparciu
o wyniki próby uwarstwionej według płci i wieku, gdyż wartość wariancji 
„uwarstwionej” jest mniejsza o 57% dla wysokości ciała i o 20% dla wskaź
nika Queteleta. Szacowanie natomiast średniej ciężaru ciała w' oparciu
o próbę uwarstwioną nie wpływa zdecydowanie na zwiększenie dokładno
ści szacunku (wariancja „uwarstwiona” jest mniejsza o 9% od wartości
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T a b e l a  II

W ielkość w ariancji średniej szacowana w  oparciu o schem at losow ania uw arstw io
nego i n ieuw arstw ionego

„nieuwarstwionej”). Wyliczona w oparciu o wyniki próby uwarstwionej 
wielkość półprzedziału ufności (przy 1 — a =  0,997) stanowi w populacji 
mężczyzn 15,4%, w populacji kobiet — 17,9%, a w całej populacji 12,1% 
oszacowanej wartości wskaźnika Queteleta.

Zastosowanie wskaźnika Queteleta w epidemiologicznym badaniu kar
diologicznym dla oceny stopnia otyłości pozwala na względnie proste zróż
nicowanie populacji badanej na osoby otyłe i szczupłe. Przedstawione dane 
odnośnie zależności otyłości od wieku badanego potwierdzają spostrzeże
nia kliniczne, że najwyższy przyrost wagi u kobiet związany jest z okresem 
przekwitania a u mężczyzn z wiekiem średnim.

С. Р ы в и к ,  Г. В ы с к в а р

РОСТ, ВЕС ТЕЛА И ПОКАЗАТЕЛЬ QUETELETA В СЛУЧАЙНОЙ ВЫ БОРКЕ  
НАСЕЛЕНИЯ Г. СОХАЧЕВА

С о д е р ж а н и е

На основани результатов исследования случайной выборки населения г. Со- 
хачева авторы оценивают зависимость роста, веса тела и показателя полноты  
Q ueteleta от возраста и пола Отмечается, что средний рост снижается в очеред
ных возрастных группах независимо от пола. Процент полных лиц в каж дой воз
растной группе более высокий среди ж енщ ин по сравнению с мужчинами. Для 
правильной оценки среднего роста, веса тела и показателя Q ueteleta в популяции  
мужчин излиш ним является расслоение выборки по возрасту. Точность оценки  
этих параметров увеличивается однако при расслоении по возрасту выборки 
популяции женщ ин, а такж е при расслоении по возрасту и полу выборки обоб
щенной популяции.
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BODY HEIGHT AND WEIGHT AND QUETELET’S INDEX IN A RANDOM  
SAM PLE OF THE POPULATION OF THE TOWN OF SOCHACZEW

S u m m a r y

The relation betw een body height and w eight and Q u etelet’s index of obesity to 
age and sex has been studied in a random sam ple of the population of the tow n of 
Sochaczew . Mean body height w as found to dim inish in successive age groups in 
both sexes.

The percentage of obese persons in each age group w as higher in w om en than 
in men. In order to estim ate correctly m ean body height and w eight and Q uetelet’s 
index in the m ale population, stratification  of the sam ple according to age is not 
necessary. In the fem ale population, and in the general population stratified  accor
ding to sex and age, estim ation of these param eters is m ore accurate if stratification  
according to age is made.
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Wanda Mikołajczyk, Stanisława Czerwińska, Stefan Rywik, 
Bogusław Szczypiorowśki

ROZKŁAD WARTOŚCI CIŚNIENIA TĘTNICZEGO 
W LOSOWEJ PRÓBIE POPULACJI PŁOCKA 

ZBADANEJ W ROKU 1962 I 1967

Instytut K ardiologii A kadem ii M edycznej w  W arszawie 
Dyrektor: prof, dr m ed. Z. Askanas

Przeprow adzon o  badanie rozkładu w artośc i  ciśnienia tę tniczego loso- 
w e j  p ró b y  dorosłej populacji Płocka w  latach 1962 i 1967. S tw ierdzon o  
w yższą  niż u m ężczyzn  średnią w artość  ciśnienia tę tniczego skurczow ego  
u kobie t  od 40 i rozkurczow ego od 50 roku życia. Nadciśnienie tę tnicze  
i» odniesieniu do norm Ś w ia to w e j  Organizacji Zdrow ia  stw ierdzono  
u kob ie t  ponad 1,5 raza częściej niż u m ężczyzn .  Porównanie w yn iko v j  
badań z  obu lat nie u jaw niło  is to tnych  różnic zarówno w  średnich  
wartościach ciśnienia tętniczego, jak  i w  odsetku  osób z  w y k r y t y m  
nadciśnieniem.

W latach 1962 i 1967 przeprowadzono badanie ciśnienia tętniczego loso
wej próby dorosłej populacji Płocka. Jest to część długofalowych badań 
Instytutu Kardiologii Akademii Medycznej (I.K.A.M.) w Warszawie *.

Porównanie wyników uzyskiwanych w pięcioletnim odstępie czasu 
w odniesieniu do populacji Płocka ma między innymi dostarczyć informa
cji, czy i w jakiej mierze zmiana warunków bytowych ludności, głównie 
socjalno-ekonomicznych, wpłynie na ciśnienie tętnicze.

Prowadzenie takich samych badań w Sochaczewie — mieście, w którym 
w ciągu najbliższych lat nie przewiduje się wydatniejszego uprzemysłowie
nia, i porównanie w odpowiednich przekrojach czasu rozkładu wartości 
ciśnienia w populacji obu miast może mieć znaczenie dla oceny wpływu 
środowiska na powstawanie nadciśnienia.

METODYKA

Wyniki badania ciśnienia tętniczego ludności Płocka uzyskane w roku 
1962 zostały przedstawione w odrębnej pracy (2).

Stosowaną metodę doboru losowej próby dla badania ciśnienia tętnicze
go krwi u dużej populacji, organizację i przebieg badań w terenie oraz spo
sób opracowania wyników opisano poprzednio (1, 2, 3).

W kolejnych badaniach zachowano takie same warunki również w od
niesieniu do pory roku i techniki pomiaru.

* Badania w  roku 1962 przeprow adzone zostały przez Instytut K ardiologii A ka
dem ii M edycznej w  W arszaw ie (w ówczas Centralną Przychodnię Chorób U kładu  
Krążenia) przy pom ocy finansow ej W ydziału Nauk M edycznych P olsk iej A kadem ii 
Nauk.
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W roku 1967, po zweryfikowaniu list i uwzględnieniu ubytku spowodo
wanego zgonami i migracją ludności (4), próba przewidziana do badań wy
nosiła 960 mężczyzn i 1065 kobiet, z czego zbadano 905 mężczyzn, tj. 94,3% 
i 1013 kobiet, tj. 95,1%. Stanowiło to odpowiednio 76,6% i 83,3% próby wy
losowanej i zbadanej w roku 1962 (2).

Analizę statystyczną przeprowadzono w 10-letnich grupach wieku z wy
ją tk iem  pierwszej grupy wieku (25—29 lat), która składała się jedynie z 5 
roczników. Próba w wieku od 20 lat została bowiem pobrana w 1962 r. 
a w 1967 r. nie uzupełniono jej o grupę osób o aktualnym wieku 20—24 
lat. Każda 10-letnia grupa wieku analizowana w 1967 r. składała się z 5 
roczników należących w 1962 r. do tej samej grupy wieku. Analiza staty
styczna nie oceniła więc zmienności ciśnienia u tych samych osób po 5 la
tach obserwacji, ale służyła próbie oceny zmienności ciśnienia populacji 
generalnej, będącej w 1962 i w 1967 r. w tym samym wieku.

W YNIKI

Rozkład wartości ciśnienia skurczowego u kobiet w obu latach wykazuje 
różnice w stosunku do mężczyzn. Ponad 50% mężczyzn miało w obu bada
niach ciśnienie mieszczące się w granicach 120—139 mm Hg, podczas gdy 
u kobiet takie wartości stwierdzono u około 35% zbadanych. Ponadto, krzy
wa rozkładu wartości ciśnienia skurczowego u kobiet jest przesunięta bar
dziej w prawo (ryc. 1), w związku z częstszym występowaniem wyższych 
wartości ciśnienia u kobiet. Wyrazem znaczniejszego rozproszenia wartości 
ciśnienia skurczowego wokół średniej w grupie kobiet jest wyższa u nich 
wartość odchylenia standardowego od średniej. U mężczyzn wynosi ona 
w obu badaniach 19,1 mm Hg i 15,6 mm Hg, a u kobiet 26,9 mm Hg 
i 26,2 mm Hg.

Porównując rozkład ciśnienia skurczowego osób zbadanych w 1962 r. 
i w 1967 r. stwierdza się w 1967 r. u obu płci niewielki wzrost liczebności 
każdej klasy ciśnienia począwszy od wartości 160 mm Hg (z wyjątkiem 
klasy 190—199 mm Hg u kobiet).

W całej populacji zbadanych mężczyzn średnia ciśnienia skurczowego 
wynosiła 138,4 mm Hg w roku 1962 i 137,9 mm Hg w roku 1967. U kobiet 
odpowiednie wartości wynosiły 142,8 mm Hg i 143,2 mm Hg. Obserwo
wane różnice obu średnich u mężczyzn i u kobiet są nieistotne w obu ba
daniach (p >  0,05).

Rozkład wartości ciśnienia rozkurczowego (ryc. 1) u mężczyzn i kobiet 
jest podobny, zbliżony do rozkładu normalnego, a wartości odchylenia 
standardowego są zbliżone u obu płci (u mężczyzn 11,8 mm Hg i 10,1 mm 
Hg, a u kobiet 12,1 mm Hg i 11,4 mm Hg). Porównując rozkład ciśnienia 
rozkurczowego osób zbadanych w 1962 r. i w 1967 r., nie obserwuje sie 
w 1967 r. tendencji wzrostu częstości występowania wyższych wartości 
ciśnienia rozkurczowego.

Średnia ciśnienia rozkurczowego (oznaczonego w momencie zniknięcia 
tonu) u zbadanych mężczyzn wynosiła 81,2 mm Hg i ,80,8 mm Hg w obu 
badaniach, u kobiet 82,3 mm Hg i 82,6 mm Hg (różnice średnich w obu 
badaniach są nieistotne statystycznie — p>0,05).

Średnia wartość ciśnienia skurczowego wzrasta w kolejnych grupach 
wieku zarówno u mężczyzn jak i u kobiet, przy czym średnia wartość ciś
nienia skurczowego jest wyższa u mężczyzn w wieku 25—39 lat, a od 40 
roku życia — u kobiet (ryc. 2).
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1962 i 1967.
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Krzywe średnich ciśnienia rozkurczowego nie wykazują większych róż
nic w poszczególnych grupach wieku, wznoszą się łagodnie do 60 roku 
życia, później mają przebieg prawie poziomy. Przewaga średnich wartości 
ciśnienia rozkurczowego u kobiet w odniesieniu do mężczyzn pojawia się 
od 50 roku życia.

Różnice między średnimi wartościami ciśnienia tętniczego skurczowego 
i rozkurczowego w pomiarach z roku 1962 i 1967 w poszczególnych gru
pach wieku są niewielkie. Istotnie niższe w roku 1967 w stosunku do war
tości z roku 1962 są średnie ciśnienia skurczowego i rozkurczowego w gru
pie mężczyzn w wieku 40—49 lat i kobiet w grupie wieku 30—39 lat, 
wyższą natomiast jest średnia ciśnienia skurczowego w roku 1967 u ko
biet powyżej 80 roku życia (p<^0,05). W pozostałych grupach wieku różni
ce średnich wartości ciśnienia tętniczego sa statystycznie nieistotne (p >  
>0,05).

Tabele I i II przedstawiają odsetek osób z nadciśnieniem tętniczym 
w poszczególnych grupach wieku i w całej próbie w obu badaniach.

Za nadciśnienie tętnicze przyjęto, zgodnie z normą zalecaną przez Świa
tową Organizację Zdrowia, wartość ciśnienia skurczowego ^ 1 6 0  mm Hg 
i rozkurczowego ^ 9 5  mm Hg. Ogółem nadciśnienie stwierdzono u 15,1 /o 

mężczyzn w roku 1962 i u 16,5% zbadanych w roku 1967, w tym nadciś
nienie skurczowe u 6,3% i 8,2%, rozkurczowe u 3,5% i 2,6% i skurczowo- 
-rozkurczowe u 5,3% i 5,8%. U kobiet nadciśnienie stwierdzono odpowiednio 
u 24,2% i 27,4%, w tym skurczowe u 13,8% i 16,5%, rozkurczowe u 2,1% 
i 2,4% i skurczowo-rozkurczowe u 8,3% i 8,5%. Wynika z tego, że nadciś
nienie tętnicze spotyka się u kobiet 1,5 raza częściej niż u mężczyzn.

W badaniu w roku 1962 stwierdzono stopniowy wzrost odsetka osób 
z nadciśnieniem w kolejnych grupach wieku mężczyzn, podczas gdy w ba
daniu w roku 1967 zwraca uwagę znaczna częstość nadciśnienia u męż
czyzn w szóstej dekadzie życia (24% zbadanych) w porównaniu z piątą 
dekadą (8,2%). Dotyczy to głównie nadciśnienia skurczowego i rozciąga 
się na późniejsze grupy wieku. Porównując częstość nadciśnienia u męż
czyzn w latach 1962 i 1967 widzimy, że w drugim badaniu nadciśnienie 
tętnicze występowało rzadziej w grupie 40—49 lat, a częściej w grupie 
60—69 lat. Różnice te są statystycznie istotne (p<0,05).

Odsetek kobiet z nadciśnieniem wzrasta w obu badaniach w kolejnych 
grupach wieku, z tym, że najwyższy wzrost jest w piątej dekadzie życia 
(w wieku 30—39 lat nadciśnienie stwierdzono u 4,8% i 3,3% zbadanych 
w obu porównywanych latach, a w grupie 40—49 lat u 22,5% i 16,1% osób 
zbadanych).

Odsetek kobiet z nadciśnieniem tętniczym wzrasta zatem o 10 lat wcześ
niej niż u mężczyzn. Odsetek wykrytego nadciśnienia u kobiet w dwóch 
porównywanych latach nie wykazuje istotnej różnicy (p>0,05).

Porównując rodzaje nadciśnienia w kolejnych grupach wieku w bada
niach z obu lat, stwierdza się, że najczęściej występuje nadciśnienie skur
czowe, następnie skurczowo-rozkurczowe, natomiast odsetek nadciśnienia 
rozkurczowego jest niski i nie ma tendencji wzrostu w kolejnych grupach 
wieku. Poza tym, w przeciwieństwie do dwóch poprzednich rodzajów 
nadciśnienia, odsetki te są zbliżone u obu płci.

Określając częstość występowania nadciśnienia według sztywnych norm 
Światowej Organizacji Zdrowia, liczymy się z tym, że otrzymujemy zbyt 
wysoki odsetek nadciśnienia w starszych grupach wieku, w których nad
ciśnienie skurczowe spowodowane jest głównie zmniejszeniem elastycz
ności tętnicy głównej.
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W NIOSKI

Wyniki uzyskane z próby losowej w 1962 r. i 1967 r. są w zasadzie do 
siebie zbliżone. Dotyczy to zarówno rozkładu wartości ciśnienia tętnicze
go w populacji mężczyzn i kobiet, jak i zmienności ciśnienia skurczowego 
j rozkurczowego w kolejnych grupach wieku obu płci. Wyższe wartości 
ciśnienia tętniczego skurczowego stwierdzono u kobiet w stosunku do 
mężczyzn poczynając od 40 roku życia, a ciśnienia rozkurczowego — od 50 
roku życia. Odsetek kobiet z nadciśnieniem jest około 1,5 raza wyższy niż 
mężczyzn. Nie stwierdzono istotnej różnicy częstości występowania nad
ciśnienia w całej populacji w roku 1967 w stosunku do roku 1962, a ujaw
nione różnice w grupach mężczyzn w wieku 40—49 lat i 60—69 lat nie upo
ważniają do wyciągania uogólniających wniosków.

В. М и к о л а й ч и к ,  С. Ч е р в и н ь с к а ,  С. Р ы в и к ,  Б.  Щ и п и о р о в с к и

РАСПРЕДЕЛЕНИЕ ВЕЛИЧИНЫ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ В СЛУЧАЙНОЙ
ВЫ БОРКЕ НАСЕЛЕНИЯ Г. ПЛОЦКА, ИССЛЕДУЕМОГО В 1962 И В 1967 Г.

С о д е р ж а н и е

Проведено исследование распределения величины артериального давления  
в случайной выборке взрослого населения г. Плоцка в 1962 г. и в 1967 г. К онста
тировано что по сравнению с мужчинами — средняя величина систолического  
артериального давления находится на более высоком уровне у ж енщ ин начиная  
с 40-ого года ж изни, а диастолического с 50-ого года жизни. Артериальную ги 
пертонию (учитывая нормы Всемирной Организации Здравоохранения), отмечено 
свыше 1,5 раза чащ е у  ж енщ ин чем у  мужчин. Сравнение результатов получен
ных в 1962 г. и в 1967 г. не показало сущ ественных различий как м еж ду сред
ними величинами артериального давления, так и м еж ду процентами лиц с выяв
ленной гипертонией.

W. M i k o ł a j c z y k ,  S. C z e r w i ń s k a ,  S.  R y w i k ,
В. S z c z y p i o r o w s k i

DISTRIBUTION OF ARTERIAL BLOOD PRESSURE VALUES IN A RANDOM
SAM PLE OF THE POPULATION OF PLOCK EXAM INED IN 1962 AND 1967

S u m m a r y

The distribution of arterial blood pressure values in a random  sam ple of the  
adult population of P lock exam ined in 1962 and 1967 has been studied. M ean systo 
lic pressure in w om en over 40 years, and diastolic pressure in w om en over 50 years 
old, w as higher than in m en. On the basis of th e  norms of the World H ealth Orga
nization, arterial hypertension w as 1.5 tim es more frequent in w om en than in men. 
Com parison of the data from  the tw o years show ed no sign ificant d ifferences of the 
va lu es of m ean arterial blood pressure or percentages of persons w ith  hypertension.
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1. Askanas Z. i wsp.: Pol. Tyg. Lek., 1965, 20, 830. — 2. A skanas Z. i wsp.: Pro
blem y K ardiologiczne, PZWL, 1963. — 3. A skanas  Z. i wsp.: Pol. Tyg. Lek. 1965, 20, 
1039. — 4. R y w ik  S., C zerw ińska  S.: Przegl. Epid. (w druku).
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Zenobiusz Bożyk

BADANIE EPIDEMIOLOGICZNE 
CHORÓB UKŁADU SERCOWO-NACZYNIOWEGO 

WSROD MIESZKAŃCÓW DZIELNICY MOKOTÓW M. ST. WARSZAWY 
URODZONYCH W LATACH 1927, 1912 I 1897

CZĘŚĆ III. CHOROBOWOŚĆ Z POWODU NIEKTÓRYCH CHORÓB UKŁADU  
SERCOW O-NACZYNIOW EGO

K atedra i I K linika IK P WAM w  W arszaw ie  
Kierownik: prof. dr m ed. S. Bober  

Specjalistyczna Poradnia Przyszpitalna Szpitala M iejskiego nr 6 w  W arszawie
K ierownik: lek. S. Jagielski

Z w y lo so w a n e j  reprezen ta cy jn e j  p ró b y  681 m ieszkańców  dzie ln icy  M o
k o tó w  m. st. W a rsza w y  urodzonych w  latach 1927, 1912 i 1897 u 588 
osób p rzeprow adzon o  badanie ankie tow e. Z te j  l iczby  w e zw a n o  na b a 
danie kardiologiczne 155 pode jrzanych  o chorobą w ień cow ą  oraz 11
o chromanie p rzeryw ane .  Na pods ta w ie  tak  przeprow adzonego  badania  
określono chorobowość z  pow odu  choroby w ieńcow ej,  nadciśnienia tę tn i
czego, porażeń po łow iczych  i chromania przeryw anego .

W dniach od 15 października 1967 r. do 15 maja 1968 r. przeprowadzono 
badanie epidemiologiczne chorób układu sercowo-naczyniowego wśród 
mieszkańców dzielnicy Mokotów m. st. Warszawy urodzonych w latach 
1927, 1912 i 1897. W badaniach tych podjęto próbę określenia chorobo
wości z powodu choroby wieńcowej, chromania przerywanego, nadciśnie
nia tętniczego i przebytego porażenia połowicznego.

METODA

Dobór próby, metody diagnostyczne, jakimi posługiwano się podczas 
badania oraz przebieg badania terenowego przedstawiono w innych do
niesieniach (2, 3, 4).

Podstawowym instrumentem diagnostycznym była częściowo zmodyfi
kowana ankieta chorób układu sercowo-naczyniowego zalecana przez 
Światową Organizację Zdrowia. Na jej podstawie rozpoznawano przebyte 
porażenie połowicze i nadciśnienie tętnicze oraz podejrzewano chorobę 
wieńcową i chromanie przerywane. Osoby podejrzane o chorobę wieńco
wą i chromanie przerywane wezwano następnie na badanie kardiologicz
ne. Wyniki tego badania przedstawiono w innym doniesieniu (3).

P r z e g . E p id . —  6
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W badanych grupach chorobowość z powodu tych chorób określano na 
100 mieszkańców. Wielkość błędu określano na podstawie wzoru:

w którym: 5 — błąd standardowy prawdopodobieństwa częstości względ
nej, m — całka współczynnika prawdopodobieństwa, p — stosunek liczby 
jednostek o cesze wyróżnionej do ogólnej liczby jednostek, q — określa 
prawdopodobieństwo, że jednostka cechy wyróżnionej nie posiada (1 — p), 
n — liczebność próby. W badaniach przyjęto współczynnik prawdopodo
bieństwa a =  0,05 (1).

W YNIKI BA D A N IA  I OMÓWIENIE

Wyniki badań przedstawiono na rye. 1. Jak wynika z tych danych cho
robowość z powodu choroby wieńcowej w badanych grupach mieszkań
ców dzielnicy Mokotów m.st. Warszawy jest bardzo duża i wynosiła wśród 
mężczyzn w wieku 41 lat — 7,9, w wieku 56 lat 12,5 i 71 lat 24,6% oraz 
wśród kobiet odpowiednio w tych samych grupach wieku 6,8, 13,3 i 13,4% 
(na 100 mieszkańców). Być może na uzyskane wyniki miała częściowo 
wpływ stosunkowo mała liczebność prób i ich losowy dobór. Nie mniej 
jednak różnią się one znacznie od danych przedstawianych przez innych 
autorów (6). W każdej bowiem grupie chorobowość ta jest duża i to za-

Ryc. 1. C horobowość z pow odu niektórych chorób sercow o-naczyniow ych wśród  
m ieszkańców  dzieln icy  M okotów m. st. W arszaw y urodzonych w  latach 1927, 1912

i 1897.
Oznaczenia: 1 — choroba w ieńcow a, 2 — nadciśnienie tętnicze, 3 — przebyte pora
żenia połow icze, 4 — chrom anie przeryw ane, a — urodzeni w  r. 1927, b — urodzeni 
w  r. 1912, с — urodzeni w  r. 1897, pola czarne — przebyte zaw ały serca, pola za- 
kreskow ane — przebyte zaostrzenia choroby w ieńcow ej. L iczby przy kolum nie

oznaczają w ielkość błędu.
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równo wśród mężczyzn, jak i wśród kobiet. Szczególnie dużą stwierdzo
no z powodu przebytych zawałów serca, która w wieku 41 lat wśród męż
czyzn wynosiła 1,6 (przy błędzie ± 3,1%) i kobiet 0,8 (± 1,5%), w wieku 
56 lat wśród mężczyzn 3,4 (±  3,7%) i kobiet 2,7 (±  2,9%) oraz w wieku 71 
lat wśród mężczyzn 13,1 (±  8,6%) i kobiet 1,5 (± 2,9%). Wśród chorych os
tatniej grupy wieku 2 mężczyzn zmarło w okresie badania — jeden z po
wodu świeżego zawału serca i drugi na skutek ciężkiej, pozawałowej nie
wydolności krążenia.

Nadciśnienie tętnicze rozpoznawano głównie na podstawie oświadcze
nia badanego o stwierdzeniu tej choroby przez innych lekarzy, poza przy
padkami rozpoznawanymi podczas kardiologicznego badania osób podej
rzanych o chorobę wieńcową i chromanie przerywane. Nie wiadomo więc, 
czy rozpoznanie było prawidłowe, czy np. okresowych zwyżek ciśnienia 
(tzw. emocjonalnych) nie przyjmowano jako stanów chorobowych. Nie 
wiadomo także, jaki jest aktualny stan zdrowia tych chorych oraz czy 
przeprowadzono badanie w celu wyjaśnienia etiologii choroby. Ponadto 
nie wiadomo, ilu spośród pozostałej frakcji próby ma nadciśnienie tętni
cze, gdyż choroba może niejednokrotnie przebiegać bez objawów ogólnych, 
które zmuszają chorego do wizyty u lekarza.

Choroba ta była rozpoznawana bardzo często i stwierdzono ją u 12,1% 
wszystkich zbadanych, w tym 12,0% mężczyzn i 12,5% kobiet. Występowa
ła ona zatem jednakowo często wśród mężczyzn jak i wśród kobiet, z tym 
że mężczyźni przeważają wśród osób w wieku 41 lat, a kobiety w wieku 
56 i 71 lat.

Porażenie połowicze może być wynikiem wielu chorób centralnego ukła
du nerwowego. Układ pytań w kwestionariuszu, na podstawie którego 
ustalono rozpoznanie, nie zezwalał na różnicowanie tych stanów. Choroba 
ta mimo różnej etiologii jest przyczyną bardzo dużej śmiertelności, się
gającej 75% (5). W zebranym materiale stwierdzono przebycie jej u 8 cho
rych (3 mężczyzn i 5 kobiet), co stanowi 1,5% wszystkich zbadanych, zaś 
1,1% mężczyzn i 1,9% kobiet. Chorobowość w poszczególnych grupach 
wieku przedstawiono na ryc. 1.

Chromanie przerywane rozpoznawano tylko w wyniku badania oscylo- 
metrycznego kończyn dolnych przeprowadzonego u osób, wezwanych na 
badanie kardiologiczne na podstawie dodatniej ankiety (3). Spośród 11 
wezwanych (6 kobiet i 5 mężczyzn) stwierdzono tę chorobę u 8 (1,4%), z te
go u 3 mężczyzn (1,1%) zbadanych kobiet.

Z przeprowadzonego badania uzyskano bogaty materiał odnośnie do cho
roby wieńcowej, chromania przerywanego, nadciśnienia tętniczego i prze
bytego porażenia połowiczego. Wykazane różnice w częstości występowa
nia choroby wieńcowej w trzech grupach mieszkańców dzielnicy Moko
tów m.st. Warszawy w porównaniu do częstości występowania tej choroby 
w innych populacjach wskazują na konieczność przeprowadzenia bardziej 
szczegółowego badania, które wyjaśniłoby przyczynę tego zjawiska.

Za okazaną pomoc składam  podziękow anie dr D zbańskiem u,  dyrekcji L iceum  
M edycznego P ielęgn iarstw a nr 4 w  W arszaw ie, p ielęgniarce dypl. ob. K a ra b m sk ie j  
i w szystk im  tym , którzy z pośw ięceniem  i bezin teresow nie przyczynili się do prze

prow adzenia tego badania.
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3 . Б о ж  и к

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ БОЛЕЗНЕЙ  
СЕРДЕЧНОСОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ СРЕДИ Ж ИТЕЛЕЙ РАЙОНА МОКОТОВ  

Г. ВАРШ АВЫ , И З 1927, 1912 И 1879 ГОДОВ РОЖ ДЕНИЯ

III. Болезненность по поводу некоторых болезней сердечно-сосудистой системы

С о д е р ж а н и е

Проведено анкетное исследование 588 человек из числа 681, составляющих ре
презентативную выборку ж ителей мокотовского района г. Варшавы из 1927, 1912 
и 1897 годов рождения. И з них у  155 человек на основе анкетного исследования  
подозревали — коронарную болезнь и у  11 человек перемежаю ш ую сю  хромоту. 
У всех упомянутых лиц проведено кардиологическиое исследование и вследстие 
этого установлено окончательный диагноз. Сверх того на основе только-лиш ь  
анкетного исследования распознано артериальную гипертонию и перенесенную  
гемиплегию.

На основании полученных данны х определено болезненность по поводу коро
нарной болезни, перемежаю щ ейся хромоты, артериальной гипертонии и перене
сенной гемиплегии в отдельных возрастных группах исследуемы х ж ителей  
района.

Z. B o ż y k

EPIDEMIOLOGIC SURVEY OF CARDIOVASCULAR D ISEASES IN THE 
IN H A BITA N TS OF THE MOKOTOW PRECINCT OF THE CITY OF W ARSAW  

BORN IN THE YEARS 1927, 1912 A ND  1897

III. M orbidity of som e cardiovascular diseases prevalence  

S u m m a r y

A questionnaire study has been carried out in 588 persons out of a representative  
sam ple of 681 inhabitants of the M okotow precinct of the city of W arsaw born in  
the years 1927, 1912 and 1897. One hundred and f ifty -fiv e  persons suspected on the 
basis of the questionnaires of having coronary disease, and 11 w ith  the suspicion of 
in term itten t claudication w ere sum m oned for cardiologic exam ination , on the basis 
of the results of w hich  the final diagnosis w as established. In addition, arterial 
hypertension  and a history of hem iparalysis w ere diagnosid on the basis of only the  
questionnaire data.

On the basis of these data, the prevalence of coronary disease, interm ittent 
claudication, arterial hypertension and history of hem iparalysis in d ifferent age 
groups of inhabitants of th e precinct w as estim ated.

PIŚM IENNICTW O
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Lesław Łaba, Bogdan Jaremin

WYNIKI RADYKALNEGO LECZENIA PRZYPADKÓW TRZECIACZKI 
U OSÓB POWRACAJĄCYCH Z TROPIKU

K linika C horób-Zaw odow ych Instytutu  M edycyny M orskiej w  Gdańsku  
K ierownik: prof, dr med. W. K iers t

A u to rzy  obserw ow a li  i leczy li  5 p r z y p a d k ó w  z im n icy  w y w o ła n e j  
p rzez  P. v iv a x  u osób pow racających  z  trop ików . Uważają , że  w  p r z y 
padkach n a w ro tó w  konieczne je s t  ponow ne p rzeprow adzen ie  leczenia  
radykalnego  je d n y m  z  lekó w  dzia ła jących  na cyk l  schizogonii pozak rw in -  
kow ej.

Częste wyjazdy marynarzy Polskiej Marynarki Handlowej oraz osób 
delegowanych do krajów tropikalnych sprawiły, że w Polsce pojawiły się 
przypadki zimnicy, zawleczone z krajów Azji i Afryki (1, 9).

W piśmiennictwie mnożą się doniesienia o powstawaniu oporności za- 
rodżców trzeciaczki na niektóre leki przeciwzimnicze. Przyczynę tego zja
wiska upatruje się w nieregularnej i długotrwałej chemioprofilaktyce oraz 
masowym leczeniu chorych na terenach, na których zimnica występuje 
endemicznie (2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9).

W związku z tym wyłania się zagadnienie właściwej terapii. Radykalne 
leczenie trzeciaczki (w której istnieje możliwość nawrotów, spowodowana 
zdolnością przetrwania zarodźców zimnicy w komórkach wątroby) obej
muje dwa etapy:
1) leczenie ostrego napadu, przez zastosowanie leków działających na cykl 

schizogonii krwinkowej,
2) zabezpieczenie chorego przed możliwością nawrotu przez zastosowanie 

leków działających na cykl schizogonii pozakrwinkowej.
W Klinice Chorób Zawodowych Instytutu Medycyny Morskiej w ostat

nich latach leczono 5 przypadków trzeciaczki wywołanej przez Plasmo
dium vivax stosując tzw. leczenie radykalne.

P r z y p a d e k  1. Chory B. R. Nr ks. gł. 4985/64, lat 36, inżynier, w  sierpniu 1963 r 
pow rócił z Pakistanu. W czasie podróży czuł się osłabiony. Na drugi dzień po po
w rocie nagle w ystąp iły  dreszcze, gorączka do 41,6°C, bóle  głow y, zlew ne poty. Jak 
podaw ał, przez okres 2 tygodni regularnie co 47 godzin m iał podobne dolegliw ości. 
Na podstaw ie badania rozm azów krw i rozpoznano trzeciaczkę (P. vivax) .  W jednym  
ze szpitali w  kraju był leczony atebryną przez okres 10 dni. W k w ietn iu  1964 r. 
w ystąp ił naw rót i chory ponow nie był leczony, przez okres 3 tygodni. O trzym yw ał 
atebrynę, n ivaquinę a następnie plazm ochinę.

W lipcu 1964 r. w  zw iązku z naw rotem  dolegliw ości chory został sk ierow any dn 
K linik i Instytutu  -M edycyny M orskiej. Przy przyjęciu  skarżył się na dreszcze, bóle 
głow y, pocenie się. Temp. ciała 38,5°C, tętno 60/min, RR 125/75 m m Hg, OB 18/43 mm . 
W rozm azie krw i obw odow ej w  krw inkach czerw onych stw ierdzono obecność trofo-
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zoitów  P. v iv a x  z dobrze w idocznym i ziarnistościam i Schuffnera. Próby czynnościow e  
wątroby: kadm ow a (+ ) , tym olow a 12 j McL, w stęga W eltm ana 1—5. Chory leczony  
był przez 3 dni chlorochiną, a następnie przez 14 dni prim achiną. W ypisany w  sta
nie dobrym. Po leczeniu w e krw i nie stw ierdzono zarodźców zim nicy. N aw roty nie 
w ystąp iły  pcm im o późniejszego dw ukrotnego pobytu w  strefie tropikalnej.

P r z y p a d e k  2. Chory Т. T. Nr ks. gł. 5362/65, lat 44, ekonom ista. W lipcu  
i sierpniu 1963 r. przebyw ał służbow o w  P akistanie, Indii i L ibanie. Po pow rocie 
do kraju czuł się dobrze. W marcu 1964 r. nagle w ystąp iły  dreszcze, tem peratura do 
39,5°C, zlew ne poty, osłabienie. Z głosił się do jednego ze szpitali. Rozpoznano 
zim nicę (rozmaz krwi). B ył leczony. Po roku (w m aju 1965 r.) w ystąp ił nawrót. 
Chory był ponow nie leczony w  tym  sam ym  szpitalu  przez okres 18 dni.

Po trzech m iesiącach — w  sierpniu 1965 r. w ystąp ił nawrót zim nicy. W zw iązku  
z tym  został skierow any do K lin ik i Instytutu  M edycyny M orskiej. Przy przyjęciu  
skarżył się na bóle g łow y, dreszcze, pocenie. Temp. ciała 38,8°C, tętno 120/min, RR 
120/65 mm Hg. O słuchow a liczne św isty  i furczenia w  dolnych partiach płuc. Objaw  
G oldflam a po stronie lew ej słabo dodatni. W rozm azie krw i obw odow ej schizonty  
P. v ivax .  Próby czynnościow e wątroby: kadm ow a (+ ) , tym olow a 26 j McL w stęga  
W eltm ana 1—3. B adanie radiologiczne k latki piersiow ej w ykazało  m ierną rozedm ę 
płuc.

Chorego leczono przez 3 dni chlorochiną oraz przez następnych 15 dni prim achiną. 
W jedenastym  dniu leczenia w ystąp iła  gorączka do 39,9°C, naciek zapalny w  obrę
bie lew ego m igdałka podniebiennego. L eczony penicyliną i streptom ycyną. W ypisany 
w  stanie dobrym. Po leczeniu w e krw i nie; stw ierdzono obecności zarodźców zim ni
cy. N aw rotów  nie było pom im o późniejszego dw ukrotnego pobytu w  strefie tropi
kalnej (w 1965 i 1967' r.).

P r z y p a d e k  3. Chory P. E. Nr ks. gł. 7418/67, lat 47, inżynier budow y okrętów , 
oficer P olskiej M arynarki H andlow ej, sk ierow any do K liniki przez lekarza P rzy
chodni Portow ej z podejrzeniem  zim nicy. Podczas pobytu w  K alkucie w ystąp iła  go
rączka 38,5 °C, napad dreszczy, pccen ie się. W drodze pow rotnej chory czuł się do
brze,przyjm ow ał zapobiegaw czo arechinę, jednakże nieregularnie. Po pow rocie do 
kraju, po 2 m iesiącach w y stąp iły  bóle g łow y i m ięśni oraz ogólne osłabienie. Chory 
był leczony z powodu dolegliw ości grypow ych, lecz bez poprawy. Po tygodniu w  ry t
m ie 3-dniow ym  w ystąp iły  napady dreszczy i gorączki. P ojaw iła  się opryszczka na 
wardze dolnej. Przy trzecim  napadzie w ystąp iło  m ajaczenie.

Przy przyjęciu  do K lin ik i Instytutu  M edycyny M orskiej chory był osłabiony, skóra 
szarawa, opryszczka zw ykła  na w ardze górnej. Ś ledziona w yczuw alna pod łukiem  
żebrow ym  lew ym , nieco bolesna. B olesność uciskow a w  praw ym  podżebrzu, objaw  
C hełm ońskiego dodatni. Temp. ciała 37,1°C, tętno 80/min., RR 105/65 mm Hg, OB 
19/44 mm. Próby czynnościow e w ątroby: kadm ow a (+ ) , tym olow a 16,6 j McL, Takata 
A ry (± ). A lbum iny surow icy krw i 39%, globuliny ai — 8,7%, a2 _  10,6%, /3 — 15%, 
У — 26,6%. W czasie pobytu w  K lin ice napady pow tórzyły się jeszcze dw ukrotnie. 
Po napadach w ątroba w yczuw alna na 1 pp poniżej łuku żebrow ego, śledziona po
w iększona, n ieco bolesna. W rozm azie krw i stw ierdzono schizonty P. v ivax .  Chory 
był leczony przez 4 dni arechiną oraz przez 15 dni prim achiną. W ypisany bez d o lefl - 
w ości. Po leczeniu  nie w ykryto  zarodźców zim nicy w e  krw i. N aw roty nie w ystąpiły-

P r z y p a d e k  4. Chory К. E., Nr ks. gł. 6607/67, lat 28, oficer P olsk iej M arynarki 
H andlow ej, sk ierow any do lekarza Przychodni Portow ej z podejrzeniem  zim nicy. 
W marcu 1967 r. pow rócił z Indonezji. W czasie rejsu czuł się dobrze. W kw ietniu  
1967 r. pojaw iły  się stopniow o: osłabienie, podw yższona ciepłota ciała do 40,8°C,
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dreszcze, bóle głow y, z lew ne poty. N ie zauw ażył cykliczności w ystępow ania napa
dów. Leczony był przez k ilka dni aspiryną i oxyterracyną.

Przy przyjęciu  do K lin ik i był osłabiony, spocony, ciepłota ciała 39,8°C, tętno  
90/min., RR 100/60 mm Hg. Skóra sino-brązow a. W ątroba w ystaw ała  1,5 pp spod 
praw ego łuku żebrow ego. Objaw C hełm ońskiego słabo dodatni. Ś ledziona w yczu w al
na. OB 51/80 mm. W rozm azie krw i w  krw inkach czerw onych stw ierdzono p ierście
nie i schizonty P. v ivax .  Próby czynnościow e w ątroby: kadm ow a (+ ) , tym olow a  
20 j McL, w stęga  W eltm ana 1—4. L eczony był arechiną przez 3* dni, resochiną przez
9 dni oraz przez 14 dni prim achiną. Po ukończeniu leczenia został w ypisany. Prze
b yw ał na południu Polski. W. sierpniu 1967 r. w y stą p ił nawrót. Ponow nie zgłosił się 
do K liniki. Przy przyjęciu  b ył osłabiony, spocony, skarżył się na bóle głow y. Temp. 
ciała 40°C, tętno 120/min., RR 90/40 mm Hg. Na w ardze górnej opryszczka zw ykła. 
W dolnych partiach płuc dość liczne rzężenia. W ątroba w yczuw alna pod łukiem  że
brow ym , twarda, nieco bolesna. OB 34/65 mm. W rozm azie krw i obw odow ej stw ier
dzono schizonty P. v iv a x .  Narządy k latk i piersiow ej radiologicznie bez zmian. Próby  
czynnościow e w ątroby: kadm ow a (+ ) , tym olow a 26,2 p McL. Poziom  cholesterolu  
w  surow icy k rw i 120 mg%. W K lin ice przebyw ał 23 dni. L eczony b y ł przez 6 dni 
arechiną, a następnie przez 15 dni prim achiną. Po leczeniu  nie stw ierdzono obecności 
zarodźców zim nicy.

P r z y p a d e k  5. Chory M. J. Nr ks. gł. 7799/63, lat 42, bosm an P olsk iej M ary
narki H andlow ej, od roku odbyw ał rejsy do tropików. W grudniu 1963 r. po 13 dniach  
od ch w ili pow rotu z rejsu do portów  A fryki Zachodniej nagle zachorow ał. W ystąpiły  
napadowe zw yżki ciep łoty ciała, dreszcze, bóle g łow y. Przed leczeniem  chory prze
był 4 napady, jak podaw ał w  odstępach 4&-godzinnych. Skierow any do K lin ik i In 
stytutu  M edycyny M orskiej przez lekarza Przychodni Portow ej z podejrzeniem  
zim nicy.

Przy przyjęciu  stan ogólny  dobry, ciep łota ciała praw idłow a, dolegliw ości nie  
zgłaszał. W drugim  dniu pobytu w  K lin ice w ystąp ił typow y napad zim nicy. W krw in 
kach czerw onych stw ierdzono schizonty P. v ivax .  OB 20/33 mm, RR 130/70 mm Hg, 
Hb — 70%, krw inki czerw one 3 150 000 w  1 m m l Próba tym olow a 7,5 p McL, poziom  
cholesterolu  w  surow icy krw i 98 mg%>. P o napadzie śledziona w yczuw alna  pod łu 
kiem  żebrow ym  lew ym , nieco bolesna. Chory przebyw ał w  K lin ice przez okres 36 dni. 
Leczony był chlorochiną przez 4 dni oraz prim achiną przez 15 dni. Po leczeniu  w e  
krw i n ie w ykryto obecności zarodźców zim nicy. W ypisany w  stanie dobrym .

OMÓWIENIE

Obserwowano i leczono 5 przypadków trzeciaczki wywołanej przez 
P. vivax u osób, które wróciły z krajów strefy tropikalnej.

Trzy osoby chorowały już w czasie podróży lub w okresie do 2 miesięcy 
po powrocie do kraju. U dwóch chorych trzeciaczka wystąpiła po kilku
miesięcznym okresie utajenia.

Przy przyjęciu do Kliniki w 4 przypadkach stwierdzono gorączkę i do
legliwości. W jednym przypadku napad wystąpił na drugi dzień po przy
jęciu.

Rozpoznanie ustalono w oparciu o wynik badania rozmazu krwi. W czte
rech przypadkach stwierdzono schizonty, a w jednym trofozoity P. vivax.

Powiększenie śledziony i jej bolesność stwierdzono u trzech chorych. 
W dwóch przypadkach powiększenie i bolesność wątroby. U wszystkich 
stwierdzono dodatnie próby czynnościowe wątroby, szczególnie zaś tymo
lową. W dwóch przypadkach była wyraźna niedokrwistość.
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Po ustaleniu rozpoznania chorych leczono najpierw jednym z leków 
działających na cykl schizogonii krwinkowej, celem przerwania napadu 
(Arechin, Chloroquine). Następnie podawano lek działający na stadium 
schizogonii pozakrwinkowej (Primaquine).

Leki stosowano doustnie według następującego schematu:
— pierwsza dawka arechiny lub chlorochiny 1,0 (4 tabletki),
— po 6 godzinach dodatkowo 0,5 g (2 tabl.),
— w ciągu następnych 3—6 dni po 0,5 g (2 X dziennie po 1 tabl.).

Po przerwaniu ostrego napadu, przez dalszych 14—15 dni stosowano do
ustnie primachinę w dawce 15 mg dziennie.

W czasie leczenia obserwowaliśmy szybką poprawę stanu ogólnego i po
czucia chorych. Ciepłota ciała wracała do wartości prawidłowych, ustępo
wało pocenie się, mijały dolegliwości bólowe. Wątroba i śledziona stopnio
wo ulegały zmniejszeniu.

Badania kontrolne krwi po leczeniu nie wykazywały obecności zarodź- 
ców zimnicy.

U dwóch chorych mimo stosowania leków działających na cykl krwin
kowej schizogonii, jak i na cykl pozakrwinkowy, wystąpiły nawroty trze- 
ciaczki. Jeden z tych chorych (przypadek 1) przed przybyciem do naszej 
Kliniki był leczony w ciągu 18 dni arechiną i plazmochiną, drugi zaś (przy
padek 4) przebył „pełne” leczenie radykalne arechiną i primachiną w na
szej Klinice.

Wydaje się nam, że w świetle coraz liczniejszych doniesień o powstawa
niu lekooporności, niepowodzenie pierwszego „radykalnego leczenia” 
v/ dwóch naszych przypadkach można odnieść do tego zjawiska.

Po upływie co najmniej jednego roku od chwili zakończenia leczenia, 
ankietowano osoby leczone w Klinice. Ankietą objęto 4 osoby. U żadnego 
z byłych pacjentów nie wystąpił nawrót zimnicy chociaż później odwie
dzali oni strefę tropikalną (nawet kilkakrotnie).

JI. Л а б а ,  Б.  Я р е м и н

РЕЗУЛТАТЫ  „РАДИКАЛЬНОГО ЛЕЧЕНИЯ” СЛУЧАЕВ ТРЕХДНЕВНОЙ  
М АЛЯРИИ У ЛИЦ, ВОЗВРАТИ ВШ И ХСЯ ИЗ ТРОПИКОВ

С о д е р ж а н и е

Авторы наблюдали и лечили 5 человек больных малярией, вызванной P. v ivax . 
Эти больные возвратились из тропиков, из них 2 человека имели рецидивы бо
лезни несмотря на применение средств примахин или плазмохин.

Больны х лечили одним из средств, действующ их на цикл внутриэритроцитар- 
ной тизогонии — A rechin (Polfa), C hloroquine (В. Р) по следую щ ей схеме: первая 
доза 1000 мг, после 6 часов 500 мг, в течение следую щ их 3—6 дней 500 мг е ж е 
дневно. После перерыва острого приступа в течение дальнейш их 15 дней при
меняли Prim aquine (Bayer) — 15 мг в день. После истечения по крайней мере 
одного года от момента заверш ения лечебного цикла, установлено методом опро
са, что ни у  одного человека из леченны х не было рецидива малярии, хотя 4 
человека несколько раз пребывало в тропиках.

Авторы делают вывод, что в случаях рецидивов малярии необходимо повторить 
радикальное лечение одним из средств действующ их на цикл внеэритроцитарной  
шизогонии. Например в случае малярии вызванной P. v ivax  при устойчивости 
к примахину следует применять плазмохин и наоборот.
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L. Ł a b a ,  B.  J a r e m i n  
«

RESULTS OF „RADICAL THERAPY” OF CASES OF TERTIAN M ALARIA  
IN PERSONS RETURNING FROM THE TROPICS

S u m m a r y

F ive cases of m alaria caused by P. v iv a x  in  persons returning from  the tropics 
have been observed and treated; tw o w ere treated tw ice for recurrences in spite of 
treatm ent w ith  prim aquin and plasm oquine.

The patients w ere treated w ith  one o f the drugs active toward the cycle of in -  
traerythrocytic schizogonia (Arechin, P olfa, or C hloroquine B. P.) according to the 
fo llow in g  plan: first dose of 1000 mg, fo llow ed  after 6 hours b y  500 mg, and during  
the next 3—6 days 500 m g daily. A fter the acute attacks ceased, Prim aquine (Bayer) 
w as g iven  for another 15 days iri doses of 15 m g daily.

A t least one year after term ination of the treatm ent, questionnaires w ere sent to 
the patients. R ecurrence of m alaria w as not reported in any case, in sp ite  of the  
fact that four persons revisited  the tropics (even several tim es).

It w as concluded that in case of recurrence, renew ed radical therapy w ith  ono of 
the drugs acting on the cycle of extraerythrocytic schizogonia is necessary. For in s
tance, in m alaria caused by P. v iv a x  resistant to prim aquine, plasm aquine should  
be adm inistered and v ice  versa.
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Wiesław Bochenek, Zbigniew Bochenek

EPIDEMIA CZERWONKI 
WYWOŁANEJ PRZEZ SHIGELLA BOYDII 4 

NA TERENIE SZPITALA POWIATOWEGO W KROŚNIE

Szpital pow iatow y w  Krośnie

O m ówiono przeb ieg  oraz p rz y c zy n y  w ybu ch u  ep idem ii czerwonki  
w śród  personelu i chorych szpita la  pow ia tow ego  w  Krośnie. Zachoro
w ało  188 osób w  ty m  24 osoby z  personelu i chorych szp ita lnych  oraz 64 
osoby spoza szpitala.

Na przełomie 1967/68 roku wystąpiła wśród personelu i chorych szpitala 
powiatowego w Krośnie epidemia wywołana pałeczką Shigella boydii 4. 
Zasadnicze objawy chorobowe polegały na gwałtownych wymiotach, bar
dzo licznych stolcach z domieszką śluzu i krwi; ciepłota ciała dochodziła 
do 38—39°C. Po 3—6 dniach chorzy (leczeni) wracali do zdrowia.

Ogółem w okresie od 10. XII. 1967 r. do 7. I. 1968 r. zanotowano 188 za
chorowań. Przebieg epidemii ilustruje ryc. 1. Pierwsze zachorowania wy
stąpiły pomiędzy 10 i 11. XII. 1967 r. wśród personelu pracującego w sto
łówce szpitalnej przy czym było wtedy najwięcej zachorowań: zachoro
wało 51 osób, w tym 37 z personelu stołówki i pomocniczego szpitalnego. 
Od dnia 14. XII. 67 r. liczba zachorowań zmniejszyła się wyraźnie; noto
wano nie więcej niż kilka przypadków dziennie. Ostatni przypadek zgło
szono 7. I. 68 r.

Łącznie na 188 zanotowanych zachorowań 124 (66%) dotyczyło personelu 
szpitala i chorych szpitalnych, 64 osób (34%) było spoza szpitala, nie mniej 
kontaktowali się oni z personelem szpitalnym (członkowie rodzin, domow
nicy). Wśród tych ostatnich 15 osób było pracownikami Huty, przy czym 
z nich tylko 1 przypadek potwierdzono bakteriologicznie.

Badanie bakteriologiczne kału chorych wykazało, że przyczyną zacho
rowań była Shigella boydii 4, ale przypadki zgłoszone po 27. XII. 67 r. 
nie były badane bakteriologicznie.

Ryc. 1 obrazuje również procent bakteriologicznych potwierdzeń rozpo
znania u chorych.

Ten typ pałeczki czerwonki dotychczas nie występował na terenie w o
jewództwa rzeszowskiego. Jak wykazało dochodzenie epidemiologiczne, 
zachorowania wystąpiły głównie wśród konsumentów szpitalnej stołówki. 
Wśród nich byli i tacy, którzy pili w stołówce tylko kompot przygotowany 
i schłodzony w dniu 11. XII. 67 r. Wydaje się, że masowo chorujący w tym 
czasie, a jeszcze pracujący personel stołówki zakażał artykuły spożywcze 
iuż po obróbce termicznej. Badanie bakteriologiczne dań stołówki w okre
sie od 14. XII. 67 nie było możliwe. Posiewy artykułów spożywczych wy
konane po tym okresie nie wykazywały obecności Shigella boydii 4.
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Ryc. 1. Zachorow ania na czerw onkę w  K rośnie w g daty zachorow ania w  m iesiącu

grudniu.

W dniu 7—8. XII. 67 r. w szpitalu stołowali się pracownicy służby zdro
wia z Czechosłowacji. Zważywszy, że czerwonka wywołana pałeczką Shi
gella boy dii 4 była notowana na terenie Czechosłowacji, można by domnie
mać się związku pomiędzy jej wystąpieniem a pobytem owej delegacji tym 
bardziej, że wielu z nich wykazywało dolegliwości żołądkowo-j elito we. 
Ale ten typ zarazka również bywał w Polsce izolowany w ostatnim dzie
sięcioleciu m. in. także i w sąsiednich województwach (Przeg. Epid. 1964, 
18, 439).

Na uwagę zasługuje fakt, że po wygaśnięciu epidemii tj. po 7. 1. 68 r. 
ani na terenie Krosna, ani na terenie województwa nie notowano więcej 
zachorowań wywołanych tym typem zarazka. Nosicielstwo pochorobowe 
utrzymywało się maksymalnie do 2 miesięcy i ustępowało po zastosowaniu 
sulfaguanidyny, a w kilku wypadkach detreomycyny.
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В . Б о х е н е к ,  3.  Б о х е н е к

ЭПИДЕМ ИЧЕСКАЯ ВСПЫ Ш КА ДИЗЕНТЕРИИ, ВЫ ЗВАННАЯ ПАЛОЧКОЙ  
SHIGELLA BOYDII 4 В РАЙОННОЙ БОЛЬНИЦЕ Г. КРОСНО

С о д е р ж а н и е

Описано течение и причины внутрибольничной эпидемической вспышки дизен
терии среди персонала и больных. С 10. XII. 1967 г. по 7. I. 1968 г. заболело 188 
человек: из них 124 (66%) человека среди обсуживаю щ его персонала и больных, 
находящ ихся  на излечении и 64 человека (34%) среди лиц вне больницы.

W . B o c h e n e k ,  Z. B o c h e n e k

AN EPIDEMIC OF DESENTERY CAUSED BY SHIGELLA BOYDII 4 
IN THE COUNTY HO SPITAL IN KROSNO

S u m m a r y

The course and causes of an outbreak of dysentery am ong the personnel and pa
tien ts  of the hospital are discussed. In the period betw een  Dec. 10, 1967, and Jan. 7,
1968, a total of 188 persons fe ll ill, including 124 (66%) hospital personnel or patients, 
and  64 persons (34%) w ho v isited  the hospital.



Z Ż Y C I A  T O W A R Z Y S T W A

SPRAWOZDANIE 
Z DZIAŁALNOŚCI ODDZIAŁU POZNAŃSKO-ZIELONOGÓRSKIEGO 

POLSKIEGO TOWARZYSTWA EPIDEMIOLOGÓW
I LEKARZY CHORÓB ZAKAŹNYCH ZA OKRES 

OD 4 LUTEGO 1967 DO 7 LUTEGO 1970 R.

Na w alnym  zebraniu w  dniu 4 lutego 1967 roku został pow ołany Zarząd Oddziału  
w  składzie:

Przew odniczący — dr m ed K. N eym an
Z-ca Przew odniczącego — dr med. T. W alter
Sekretarz — dr J. Juszczyk
Skarbnik — dr K. K a law sk i .
C złonkow ie Zarządu: doc. dr T. S ko lm o w sk i ,  dr A. Paruzal,  dr J. K o s tr zew sk i ,  

dr Z. J aw orsk i
C złonkow ie K om isji R ew izyjnej: dr M. Horst,  dr E. Jab lkow ska ,  dr W. Palys.
W pracy T ow arzystw a w  okresie spraw ozdaw czym  zwrócono szczególną uw agę na 

zb liżen ie problem atyki chorób zakaźnych do k lin ik i chorób w ew nętrznych  i innych  
dziedzin m edycyny klinicznej. W tym  celu organizow ano zebrania w spóln ie z na
stępującym i T ow arzystw am i naukow ym i: T ow arzystw em  Internistów  Polskich, Pol
skim  T ow arzystw em  Lekarskim , a także z udziałem  przedstaw icieli następujących  
dyscyplin: derm atologii, anestezjologii, chirurgii, m ikrobiologii lekarskiej i pediatrii. 
P rzyjętym  w  naszym  O ddziale zw yczajem  corocznie odbyw ały się zebrania nauko
w e poza Poznaniem , na terenie w ojew ództw a zielonogórskiego i poznańskiego. Za
daniem  ich było zapoznanie się z pracą w ybranego oddziału chorób zakaźnych lub  
stacji sanitarno-epidem iologicznej w  połączeniu z przedstaw ianiem  dorobku nauko
w ego kolegów  z ośrodków  terenow ych.

Ogółem w  okresie spraw ozdaw czym  odbyło się 14 zebrań naukow ych.

T e m a t y  r e f e r a t ó w :

1) J. J u sz c zy k : T oczniow e zapalenie w ątroby (Lupoid  hepatitis).
2) M. W ierzchow ieck i , J. Juszczyk ,  W. Trzeciak:  Badania im m unologiczne u cho

rych na w irusow e zapalenie w ątroby.
3) B. Mazur:  Rozwój badań nad etiologią w irusow ego zapalenia w ątroby.
4) J. J u sz c zy k : P ostępy badań nad m ononukleozą zakaźną.
5) Epidem iologia choroby H einego-M edina w  roku 1968 na teren ie w ojew ództw a  

poznańskiego i m iasta Poznania:
J. Wiza-. W irusologia i serologia.
T. W alter: Epidem iologia.

T. Skalm,owski:  K linika (dzieci do lat 14)
K. N eym an:  K linika (osób dorosłych)
W. H urczyk:  R eanim acja  

J. T om aszew ska:  R ehabilitacja  
M. S tabrow sk i:  H ospitalizacja  
E. W ąsowicz:  Organizacja zw alczania epidem ii.

6) T. Sko lm o w sk i:  Obraz klin iczny po liom yelit is  anterior acuta  u dzieci w  okresie  
ostatniej epidem ii.
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7) W. W o źn ia k : Zm iany w  centralnym  układzie nerw ow ym  w  przebiegu polio 
m ye l i t is  anterior acuta  na podstaw ie w łasnych badań anatom opatologicznych.

8) J. Juszczyk:  Chrom odiagnostyka chorób w ątroby (na podstaw ie badań w łasnych).
9) K. Wolko:  P ostępy w  leczeniu sw oistym  tężca przy pom ocy anatoksyny.

10) J. Juszczyk:  P ostępy w  zakresie zapobiegania w ściekliźn ie.
11) K. Wolko:  P ostępy w  zakresie zapobiegania tężca.
12) T. Walter:  K om entarz do obow iązujących instrukcji w  spraw ie szczepień prze

ciw  w ściek liźn ie  i tężcow i.

13) J. K os tr zew sk i ,  B. Mazur:  W irusowe zapalenie w ątroby u dzieci do lat trzech.
14) J. Juszczyk:  Chrom odiagnostyka chorób w ątroby z użyciem  zieleni indocyjan i- 

now ej i brom osulfoftaleiny.

15) J. Juszczyk:  Środki im m unosupresyjne w  leczeniu przew lekłego zapalenia w ą 
troby.

16) D. Małłek, J. Juszczyk , R. M eissner, A. W ojta lik:  Ocena w ydolności w ątroby  
u chorych z hepatitis  chronica.

17) T. Wójcik:  Properdyna w  niektórych chorobach zakaźnych u dzieci.

P o k a z y  k l i n i c z n e :

1) D. Malłek:  Epidem iologia i k lin ika w ściek lizny  z om ów ieniem  przypadku w ła 
snego.

2) J. Juszczyk:  Przypadek ostrego odczynu uczuleniow ego po szczepieniu przeciw 
ko w ściekliźn ie.

3) K. N eym an, J. Juszczyk , K. Wolko, L. Wolowicka:  Dwa przypadki śpiączki w ą 
trobowej leczone w ym iennym  przetaczaniem  krw i.

4) J. Ju szczyk , K. Zaw ilska ,  J. Żeromski:  Przypadek lupoid hepatitis.
5) M. W ojtowicz: N ecrolysis  ep iderm alis  toxica (Lyell).
6) M. K ow alsk i:  Przypadek listeriozy u m atki i noworodka.
7) Cz. Ławniczak:  Przypadek śpiączki w ątrobow ej u ciężarnej z pom yślnym  zejś

ciem  dla m atki i płodu.
8) J. Juszczyk , R. Meissner, J. S tryczyń sk i ,  A. W ojta lik:  D w a przypadki alkoho

low ego zapalenia w ątroby w  obrazie k linicznym , b iopsyjnym  i angiograficznym ,

S p r a w o z d a n i a :

1) T. Walter:  W rażenia epidem iologa z podróży na W ęgry.
2) R. Oźyński:  W rażenia naukow e z kursu hepatologii w  K linice G astrologii SDL  

w  W arszawie.
C złonkow ie naszego Oddziału brali czynny udział w  V Zjeździe N aukow ym  

PTEiLChZ w  Łodzi (w rzesień 1969), w ygłaszając 9 referatów.
W okresie spraw ozdaw czym  w  dowód uznania osiągnięć w  pracy zaw odow ej i spo

łecznej zostali odznaczeni następujący członkow ie naszego Tow arzystw a:
dr m ed. K. N eym an:  Krzyżem  K aw alerskim  Orderu Odrodzenia P olsk i
doc. dr m ed. T. Ska!lmowski:  Krzyżem K aw alerskim  Orderu Odrodzenia Polski.
Z łote Krzyże Zasługi otrzym ali: dr Z. Jaw orski,  dr A. Paruzal,  dr T. Walter.
Spośród członków  Oddziału uzyskali stopień doktora m edycyny:
dr K. K alaw sk i ,  dr J. K o s tr ze w sk i  i dr J. S tan k iew icz .
Oddział liczy obecnie 97 członków . W okresie spraw ozdaw czym  odszedł z naszego  

grona dr Ignacy R eiw er ,  zasłużony pracow nik służby zdrowia, ostatnio czynny na 
stanow isku k ierow nika PSSE w  P leszew ie, w oj. poznańskie.

Przyjęto w  poczet członków  15 osób.



STRESZCZENIA Z PIŚMIENNICTWA ZA GR A N IC ZN E G O

A rtykuł redakcyjny: Pięć lat badań w  zakresie  immunologii.  WHO Chronicie 
1970, 24, 4: 153.

W artykule om ów iono h istorię, rozwój i osiągnięcia program u im m unologicznych  
badań popieranych i organizow anych przez Św iatow ą O rganizację Zdrowia w  latach  
1964— 1968.

Im m unologia nie jest już częścią lekarskiej m ikrobiologii zajm ującej się choro
bam i zakaźnym i, lecz stała się w ielodyscyplinarną w iedzą, obejm ującą szeroki za
kres nauk biologicznych.

Odpornościowa odpow iedź jest uw ażana za część m echanizm u przy pom ocy k tó
rego organizm  zachow uje sw ą nienaruszalność; odpow iedź ta m oże być stym ulow ana  
nie tylko przez antygeny zew nątrzpochodne, ale rów nież przez antygeny tkankow e. 
W zw iązku z tym , odpornościowa odpow iedź ma znaczenie w  różnych sytuacjach  
i stanach chorobow ych w  których uszkodzenie tkanek jest w yn ik iem  reakcji im m u
nologicznych. Podkreślono jej znaczenie w  przeszczepianiu narządów, raka, gene
tyce i alergii.

W ażne, now e odkrycia pozw oliły  na opracow anie koncepcji o dwu, niezależnych  
typach odpornościowej odpowiedzi: w  pierw szym  z nich grupa kom órek lim foidal- 
nych produkuje krążące przeciw ciała, które następnie reagują z antygenam i; w  dru
gim  typ ie odpow iedzi, sam e lim foidalne kom órki (uczulone lim focyty) reagują bez
pośrednio z antygenam i. W ydaje się, że te dwa system y odpornościowe pracują sy -  
nergistycznie, a le  w  pew nych w arunkach, w  reakcji gospodarz-uersws-przeszczep, 
obecność przeciw ciał chroni antygeny przeszczepu przed atakiem  uczulonych lim 
focytów . *

Podkreślono znaczenie badań nad tolerancją im m unologiczną ze w zględu na jej 
znaczenie w  zagadnieniach zw iązanych z przeszczepianiem  narządów.

W ostatnich latach w iedza o strukturze i funkcji im m unoglobulin  została znacznie 
pogłębiona, a co w ażniejsze, postęp dotyczy poziom u m olekularnego. Poznano sek 
w encję am inokw asów  w  dużych częściach łańcuchów  polipeptydow ych, co jest ko
nieczne do rozum ienia genetycznej podstaw y tw orzenia się przeciw ciał, struktury  
antygenow ych determ inantów  im m unoglobulin  i strukturalnej podstaw y biologicz
nych funkcji im m unoglobulin.

R ów nież w  klinicznych problem ach notuje się postęp: w yjaśniono niektóre zagad
nienia leżące u podstaw  schorzeń z im m unologicznych niedoborów  i poczyniono po
stępy w  ich leczeniu. K om binow ane stosow anie leków  i surow icy antylim focytarnej 
było pom yśln ie użyte przy tłum ien iu  odpornościowej odpow iedzi. Istotny postęp  
notuje się przy zapobieganiu przeciw  uodpornieniu czynnikiem  Rh przy pom ocy  
stosow ania przeciw ciał anty D.

W artykule om ówiono działalność poszczególnych Ośrodków R eferencyjnych SOZ. 
Oprócz działalności referencyjnej — przygotow ania, standaryzow ania i rozsyłania  
m ateriałów  i reagentów  do badań im m unologicznych, ośrodki prowadzą badania na
ukow e i organizują kursy szkoleniow e dla pracow ników  naukow ych z różnych kra
jów . M iędzynarodow y Ośrodek R eferencyjny w  Lozannie zajm uje się im m unoglobu- 
linam i, a głów ne tem aty badaw cze dotyczą: stężenia im m unoglobulin  i przeciw ciał 
w  surow icy i w ydzielinach żo łądkow o-jelitow ych  ludzi chorych na cholerę, stężenia  
surow iczych im m unoglobulin  u ludzi chorych na m alarię. Pom iar IgM i przeciw ciał
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klasy IgM w  krw i pępow inow ej stanow i cenny w skaźnik  w ew nątrzm acicznego zaka
żenia. D alsze badania m ają określić w artość takich pom iarów  i stw ierdzić czy m alaria  
stanow i antygenow y bodziec dla płodu. Podobne prace są prowadzone nad znacze
niem  zw iększonych poziom ów  IgM w  innych chorobach tropikalnych jak np. w  św i-  
drowicach. W R egionalnym  R eferencyjnym  Ośrodku w  Ibadanie w  N igerii pro
w adzi się badania nad im m unopatologiczną naturą zapalenia nerek u ludzi chorych  
na m alarię (Plasm odiu m  malariae).

D ziałalność ŚOZ obejm ow ała także popieranie i organizację zebrań czołow ych  
badaczy pracujących nad określonym i problem am i. D ostępne rów nież w  P olsce ra
porty z narad Grup N aukow ych ŚOZ stanow ią cenne źródło inform acji o dotych
czasow ych osiągnięciach w  im m unologii jak rów nież w ytyczają perspektyw y dal
szych badań nad takim i zagadnieniam i jak im m unoterapia raka, leczen ie chorób  
autoodpornościow ych, im m unologia m alarii itd.

Badania system u odpornościow ego m ają um ożliw ić kontrolę odpornościowej od
pow iedzi, przez zw iększenie lub zm niejszenie, w  zależności od potrzeb, odporności 
hum oralnej lub kom órkow ej. Dużo już jest w iadom o o strukturze i funkcji przeciw 
ciał, jednak w iedza o drugim  typ ie  odpornościowej odpow iedzi — specyficznej od
porności w arunkow anej kom órkow o'— jest znacznie uboższa. W przyszłości, w ysiłek  
im m unologii będzie skierow any na w yjaśn ien ie  takich zjaw isk kom órkow ych jak  
rozpoznanie antygenu, synteza im m unoglobulin , rola lim focytów  i innych kom órek  
w  odpow iedzi na m ikroorganizm y i n ienorm alne komórki.

A. Gałązkn

L. I. SZLACHTIENKO, ,M. G. KANEW SK AJA i in.: Klin iczno-ep idem io log icz-  
na c h a ra k terys tyka  n a s tęp s tw  w iru sow ego  zapalenia w ą tro by .  ŻMEI, 1970,
3, 55.

O bserwacje klin iczne i epidem iologiczne obejm ują 388 osób (156 m ężczyzn i 232 ko
biety), które w  latach 1962— 1965 przebyły w irusow e zapalenie w ątroby i po w y 
pisaniu ze szpitala pozostaw ały pod opieką Poradni chorób zakaźnych. Okres obser
w acji rekonw alescentów  trw ał od 6 m iesięcy do 3 lat. W iek chorych w ahał się od 
18 do 72 lat.

Podczas pierw szej kontroli rekonw alescentów , dokonanej w  10 dniu po w ypisaniu  
ich ze szpitala, ty lk o  51 osób (13,2%) można było uznać za klin icznie zdrowe; 122 oso
by (31,5%) w ym agały  nadal leczenia w  Poradni przez okres jednego m iesiąca, a 104 
osoby (26,9%) w ym agały  leczenia przez okres 11— 14 m iesięcy po opuszczeniu szpi
tala. U 65 osób (16,8%) stw ierdzano następstw a w zw  naw et po 2—3 latach obserw a
cji. U 28 osób (7,2%) rozw inęła się przew lekająca się postać w zw , zaś u 18 osób (4,6%) 
przew lek ła  postać w zw , w śród kt,órych u 3 osób rozw inęła się m arskość w ątroby.

A naliza przyczyn pow staw ania przew lekającej się bądź przew lekłej postaci w zw  
w ykazała, że u, 29 z 46 chorych w  tej grupie w zw  w ystąp iło  przy w spółistn ien iu  in 
nych chorób, jak choroba w rzodow a, choroba reum atyczna, gruźlica, zapalenie w o 
reczka żółciow ego i przew odów  żółciow ych. Postać przew lekającą się lub przew lekłą  
w zw  częściej spostrzegano u m ężczyzn (10% i 9,1%), niż u kobiet (odpow iednio 5,2% 
i 1,3%).

O bserwacje epidem iologiczne osób z przew lekającą się i przew lek łę postacią w zw  
w ykazały , że 4 osoby z 46 w  tej grupie stanow iły  źródło zakażenia dla otoczenia. 
W okresie przypuszczalnej zakaźności tych osób m ożna było stw ierdzić objaw y czyn
nego procesu chorobow ego (np. w zrost bilirubiny w e  krw i do 1,2 mg%; w zrost ak
tyw ności transam inaz do 196 j. i in.).

A utorzy podkreślają znaczenie opieki poradnianej nie ty lk o  dla rekonw alescentów ,
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ale rów nież w  zapobieganiu w zw . Badania w  okresie poprzedzającym  działalność  
Poradni chorób zakaźnych w ykazały , że aż ЗЗ.З /̂о rekonw alescentów , u których roz
w inęła  się przew lekająca się lub przew lekła  postać w irusow ego zapalenia w ątroby, 
stanow iły  źródło zakażenia dla osób z otoczenia. O bjęcie rekonw alescentów  po w i
rusow ym  zapaleniu w ątroby opieką poradnianą zm niejsza 4-krotnie ryzyko zaka
żenia się od nich w zw  i zachorowań w śród osób z otoczenia.

A. Adonajło

U. GERLACH, G. M ANITZ, H. THEMANN: Badania u ltras truk tura lne  w  c zyn 
n ym  p r z e w le k ły m  zapaleniu w ą tro b y  ze szczególnym  u w zg lędn ien iem  m ezen-  
chym y.  A cta hepato-splenol., 1969, 16, 90.

A utorzy na podstaw ie badań bioptycznych u 60 chorych na przew lekłe czynne zapale
nie w ątroby starają się w yjaśn ić rolę tkanki m ezenchym alnej w  pow staw aniu  i prze
biegu tej choroby. W obrazie m ikroskopu elektronow ego na pow ierzchni kom órek  
m iąższow ych w ątroby zwraca uw agę nieregularne w ykszta łcen ie  błony kom órkow ej, 
a w ew nątrz nich m niejsza ilość lyzosom ów , co jednak nie koreluje ze stopniem  
uszkodzenia kom órki. W w ielu  m itochondriach w idoczne są w łókna ułożone podłuż
nie do ich długiej osi. Grubość tych w łók ien  w ynosi 70 A, a odległość pom iędzy nim i 
60—80A.

W przestrzeniach m iędzykom órkow ych zw iększona jest liczba w łók ien  kolageno
w ych, co pow oduje m niejsze lub w ięk sze obsznurow anie pojedyńczych kom órek w ą 
trobow ych. Jednocześnie stw ierdza się tu substancje m ukopolysacharydow e, a także 
kom órki tkanki łącznej. K olagen i kom órki m ezenchym alne w ystępują rów nież 
w  przestrzeniach Diessego  pow odując ich poszerzenie. W innych m iejscach w idoczne  
jest łączenie się w łók ien  kolagenow ych w  pasm a łącznotkankow e, co jest jeszcze do
datkow ym  czynnikiem  pow odującym  odsunięcie kom órek m iąższow ych od odżyw 
czych naczyń krw ionośnych. W tak zaatakow anych kom órkach m iąższow ych stw ier
dza się daleko zaaw ansow aną destrukcję: obrzęk m itochondriów , zm niejszenie się 
glikogenu i liczby rybosom ów  oraz w akuole w  siateczce endoplazm atycznej. B yłby  
to w ięc typ „duszącej s ię” kom órki.

W łókna kolagenow e stw ierdza się rów nież w  kom órkach m iąższow ych, które 
w  obrazie m ikroskopu elektronow ego nie w ykazują  jeszcze żadnych lub tylko n ie
znaczne zm iany strukturalne. Jednak w łók na kolagenow e rozrastając się dzielą te  
kom órki na części, a w  m iejscu ich w nikania do kom órek dochodzi do zaburzenia  
struktury pow ierzchniow ej.

W części dyskusyjnej artykułu autorzy podkreślają, że przem iana energetyczna  
kom órek m ezenchym alnych w ątroby, w  jej stanach zapalnych, jest w yższa niż ko
m órek m iąższow ych. W ynikiem  tego jest w iększa synteza podstaw ow ej substancji 
tkanki łącznej. Na ogół uw aża się, że przem iana m aterii kom órek m ezenchym alnych  
m oże u lec zw iększeniu  po zadziałaniu różnych czynników : w irusów , działania en 
zym ów  lyzosom alnych i in.

R ozrost tkanki łącznej doprowadza do zaburzeń w  dopływ ie krw i do kom órek  
m iąższow ych i odpływ ie żółci, w yn ik iem  czego jest ich postępujące uszkodzenie.

Jak z pow yższego w ynika, czynnikiem  decydującym  w  przew lekłym  czynnym  za
paleniu w ątroby byłaby w łaściw ość proliferacyjna tkanki łącznej.

J. W ysocki
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L. F. BARKER, N. R. SHULM AN, R. M URRAY, R. J. HIRSCHM AN, F. R A T - 
NER, W. C. L. DIEFENBACH, H. M. GELLER: P rzek azyw an ie  surow icze j  p o 
staci w zw .  JAM A, 1970, 211, 9, 1509.

A utorzy przeprow adzili badania nad przekazyw aniem  surow iczej postaci w iru so
w ego zapalenia w ątroby drogą parenteralnego w prow adzenia czterech różnych ro
dzajów  produktów: 1) icterogennego zbioru p lazm y przechow yw anego od 1954 roku 
w  tem peraturze ■—20°C; 2) surow icy pochodzącej z ostrego okresu w zw , które roz
w in ęło  się u biorcy tej plazm y; 3) w ysuszonych preparatów  ludzkiej trom biny, po
dejrzanych o przekazyw anie w zw  oraz 4) próbek surow icy daw cy, podejrzanego o no
sicielstw o w irusa w zw . We w szystk ich  tych m ateriałach stw ierdzono w  m ikroskopie  
elektronow ym  cząsteczki podobne do w irusa o średnicy około 20 rnu zaw ierające  
antygen zw iązany z zapaleniem  w ątroby (HAA). Obecność antygenu w ykazano m e
todą w iązania dopełniacza, która jest uw ażana za najczulszy z obecnie używ anych  
testów . I tak np. w  nierozc-ieńczonej plazmie, i w  preparatach trom biny m iano HAA  
w ynosiło  przy użyciu m etody w iązania dopełniacza 1:10, podczas gdy w  teście im -  
m unodyfuzji w  żelu  agarow ym  nie m ożna było stw ierdzić obecności antygenu.

A utorzy w prow adzali podskórnie 1 m l różnych rozcieńczeń plazm y oraz nieroz- 
cieńczonych m ateriałów  zaw ierających HAA. Z 69 osób, które otrzym ały po 1 m l 
nierozcieńczonych m ateriałów  zakaźnych zachorow ało na surow icze zapalenie w ątro
by 39 osób, z których u 35 w ykazano obecność HAA w  próbkach surow icy krw i. 
Dodatkow o stw ierdzono antygen u dalszych 13 osób, u których nie w ystąp iły  objaw y  
klin iczne choroby. Stosując tę sam ą icterogenną plazm ę w  rozcieńczeniu 10—з oraz 
10—4 obserw ow ano rów nież zachorow ania na w zw  u 3 z 10 osób, a obecność HAA  
w  surow icy w ykazano u 6 osób. Zwraca uw agę fakt, że zm niejszenie daw ki zakaża
jącej w ydłużało  okres w ylęgan ia  surow iczej postaci w zw  z 45 do 92 dni przy użyciu  
nierozcieńczonej plazm y, a do 130 dni przy stosow aniu plazm y rozcieńczonej. U cho
rych na postać żółtaczkow ą w zw  stw ierdzono obecność HAA w  surow icy w  okresie 
od 1 do 4 tygodni przed w ystąp ien iem  żółtaczki oraz w  okresie ostrym  choroby.

D awka 1 m l tej sam ej icterogennej p lazm y w  rozcieńczeniu od 10—5 do 10—8 nie  
w yw oływ ała  jaw nych k lin icznie zachorowań na w zw , ale u 7 z 20 obserw ow anych  
osób m ożna było stw ierdzić HAA. Badania autorów  dostarczają jeszcze jednego do
w odu na to, że podobne do w irusa cząsteczki HAA są w irusem  będącym  czynnikiem  
etiologicznym  surow iczej postaci w zw . N aw et bardzo duże rozcieńczenia icterogen
nej plazm y, w  których n ie można było stw ierdzić HAA obecnie dostępnym i m eto
dam i badań, pow odow ały u biorców  pojaw ian ie się po przedłużonym  okresie „w y
lęgan ia” HAA w  ich surow icy. Stanow ić to  m oże dowód, że HAA replikuje się in  
vivo. Zdolność zakażania i przetrw ania HAA jest bardzo duża, gdyż używ ane m a
teria ły  były przechow yw ane przez okres 15 lat. Przytoczone badania w skazują, że 
podanie produktów  zaw ierających antygen HAA pow oduje kliniczną postać w zw  
z obecnością lub brakiem  w  surow icy chorych HAA, bądź nie pow oduje k lin icznych  
objaw ów  choroby, lecz w  surow icy części b iorców  stw ierdza się obecność HAA.

A. K ulesza

O. KRASSNITZKY, F. PESENDORFER, F. WEWALKA: Austra lia  SH — an
tygen  u osób z  chorobam i w ątroby .  D eutsch. Med. Wschr. 1970, 95, 249.

A utorzy stosując nową im m unoelektroforetyczną m etodę zbadali próbki surow ic  
4400 osób: chorych na różne choroby oraz daw ców  krw i, w  kierunku obecności 
A ustralia  (SH) - antygenu oraz przeciw ciał dla A ustralia  (SH) -  antygenu. S tw ier
dzono obecność A u -SH -an tygenu  u około 1°/» honorow ych daw ców  krw i. A u -S H -
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-an tygen  obecny b y ł w  surow icy pacjentów  bez chorób w ątroby i n ie w ykryto go 
ani razu w śród 45 osób z chorobam i dróg żółciow ych.

Wśród osób z chorobam i w ątroby stw ierdzano A u-SH -antygen: u 7 z 10 badanych  
chorych na w zw  o długotrw ałym  przebiegu; u 9 z 15 badanych z przew lekającym  się 
zapaleniem  w ątroby oraz u 32 z 123 badanych osób z m arskością w ątroby. W ysoki 
odsetek dodatnich w yn ik ów  u chorych z przew lek łym i schorzeniam i w ątroby su 
geruje, że A ustralia  (SH )-antygen odgryw a ważną rolę w  w ystępow aniu  przew lek 
łych schorzeń tego narządu. W ostrym  zapaleniu w ątroby bez tendencji do przew le
kania, w ystępow anie A u-SH -antygenu  jest krótkotrw ałe; praktycznie można go  
stw ierdzić tylko w  początkow ym  okresie choroby; natom iast w  przew lekłych  scho
rzeniach w ątroby antygen ten  jest stw ierdzany przez w ie le  m iesięcy.

A. K ulesza

Y. E. COSSART, J. VAHRM AN: Badania nad A u stra l ia -S H -an tygen em  w  w i 
r u s o w y m  zapaleniu w ą tro b y  w  Londynie.  Brit. Med. Journ. 1970, 1, 5693, 403.

A utorzy zbadali na obecność A ustra lia -SH -antygen u  próbki surow ic pobrane od 
87 chorych na w iru sow e zapalenie w ątroby w  okresie ostrym  choroby. Stosow ano  
m etodę w iązania dopełniacza oraz im m unodyfuzji w  żelu agarow ym . W surow icach  
43 chorych w ykazano obecność A u-SH -antygenu: u 24 chorych stw ierdzono go za
rów no m etodą dyfuzji w  żelu jak i m etodą w iązania dopełniacza; u dalszych 19 cho
rych w ykazano obecność A u -SH -antygen u  ty lko m etodą w iązania dopełniacza. 
W szystkie, z w yjątk iem  4, surow ice chorych, w  których m iano A u-SH -antygenu  
w ynosiło  w  m etodzie w iązania dopełniacza 1:64 lub było w yższe — b yły  rów nież do
datnie w  teście dyfuzji w  żelu. Tak w ięc należy uznać m etodę w iązania dopełniacza  
za bardziej czułą w  w ykryw aniu  A u -S H -antygen u  w  surow icy.

Podział chorych w ed łu g  postaci choroby: zakaźnej i surow iczej w ykazał, że od
setek chorych z obecnym  A u-SH -antygenem  w  surow icy jest podobny w  obydw u  
postaciach w zw  i w ynosi około 50%; u 30% chorych w ykryw a się antygen dw iem a  
m etodam i, a u pozostałych 20% tylko m etodą w iązania dopełniacza.

A utorzy stw ierdzili, że u chorych z obecnym  A u-SH -antygenem , niezależnie od 
postaci choroby, w ystępują znacznie w yższe m iana am inotransferazy asparaginia- 
now ej w ykazujące tendencję do d ługotrw ałego utrzym yw ania się na w ysokim  p o
ziom ie. W grupie chorych bez A u -S H -antygenu  w  5 tygodniu choroby poziom am i
notransferazy asparaginianow ej był u 90% chorych niższy od 100 jednostek, podczas 
gdy w  grupie A u-dodatniej u trzym yw ał się na tym  poziom ie jeszcze w  8 tygodniu  
choroby. Wśród chorych A u-dodatnich  przew ażali m ężczyźni — 4,5:1, a wśród A u- 
.-u jem nych  proporcje M:K były  jak 1:1.

A. K ulesza

R. SANW ALD, E. RITZ, W. R A PP, K. A ND RA SSY, B. KOMMERELL: S H -an-  
tyg en  u chorych p rzew lek le  d ia lizowanych.  Dtsch. Med. Wschr. 1970, 6, 253.

Wśród pacjentów  przew lek le d ializow anych procent zachorowań na w szczepienne  
zapalenie w ątroby w aha się od 1,7—10, ze śm iertelnością od 1 do 27%. W centrum  
dializy un iw ersytetu  w  H eidelbergu na 20 przypadków  obserw ow ano 14 zachorowań  
na w zw . Pacjenci ci b y li przyjęci do d ializy w  ram ach przygotow ań do przeszczepie
nia nerek lub do leczenia internistycznego po przeszczepieniach. Badania A u/SH  
antygenu przeprowadzono w  2 1/2 m iesiąca po zachorow aniu na w szczepienne zapa
len ie  w ątroby. U 4 pacjentów  stw ierdzono antygen, natom iast u 10 w yn ik  badań był 
ujem ny. W ykryto antygen  u 3 pacjentów , którzy nie chorow ali na w zw  i u któ
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rych próby w ątrobow e i badania enzym atyczne były  praw idłow e. Na 10 przebada
nych pacjentów , którym  przeszczepiono nerki, u 8 stw ierdzono w zrost am inotrans- 
feraz, natom iast antygen znaleziono w  3 przypadkach.

Wśród personelu dializującego obecność antygenu stwierdzono u 1 pielęgniarki, 
u której nie było w  w yw iadzie w zw , a aktyw ność am inotransferaz była praw idłow a. 
Spośród pozostałych 18 członków  zespołu d ializującego nie stw ierdzono w  żadnym  
przypadku antygenu A u/SH  m imo, że 2 z tej grupy chorow ało na w zw  w  okresie  
epidem ii.

W  4 innych centrach d ializy, w  grupie 54 pacjentów  antygen Au znaleziono tylko  
u 4, z których 2 zachorow ało na w szczepienne zapalenie w ątroby. Ogółem w  ośrod
ku dializy w  H eildelbergu stw ierdzono antygen Au u 45% dializow anych pacjentów , 
natom iast łącznie w e w szystk ich  ośrodkach d ializy antygen stw ierdzono tylko w  14%. 
Wśród 93 osób zdrow ych antygen w ykryto tylko w  1 przypadku. A utorzy podkre
ślają, że wśród osób z m ocznicą a le  po przebytym  w szczepiennym  zapaleniu w ątroby, 
procent w yn ik ów  dodatnich A u/SH  antygenu jest znacznie w yższy niż u pacjentów  
bez m ocznicy. Wg Blum berga  i w sp. zjaw isko to należy tłum aczyć obniżoną odpor
nością chorych z m ocznicą. W podsum ow aniu autorzy podkreślają, że w ykrycie  an ty
genu A u/SH  pozw ala na stw ierdzenie hepati t is  już w  okresie w ylęgania , pom aga to 
w  rozpoznaniu bezobjaw ow ych przypadków  w irusow ego zapalenia w ątroby, um ożli
w ia  stw ierdzenie utrzym yw ania się antygenu oraz pozw ala na skuteczną kontrolę 
daw ców  krwi.

D. Pachowska

N. TYGSTRUP, B. JENSEN: N a w raca jący  w e w n ą tr zw ą tro b o w y  zas tó j  żółci
o nieznanej etiologii u 5 m łodych  m ężc zy zn  z  W ysp  O wczych.  A cta med. scand.
1969, 185, 523.

Cechy charakterystyczne tego zespołu chorobow ego to: 1. k ilka epizodów  żółtaczki 
z silnym  św iądem  i b iochem icznym i zm ianam i typow ym i dla zastoju żółci; 2. czopy 
żółci w  b ioptacie w ątroby; 3. praw idłow e drogi żółciow e w ew nątrz i zew nątrzw ątro- 
bow e w  bezpośredniej cholangiografii; 4. brak czynnika w yw ołującego  zastój żółci 
jak np. lek i, ciąża; 5. k ilka m iesięcy a naw et lat bez objaw ów  chorobowych.

Po raz pierw szy ten zespół został opisany przez S u m m ersk illa  i W alsche  w  1959 r. 
Rozpoznawać go  m ożna, gdy w ystąp iły  co najm niej trzy epizody żółtaczki, a okres 
zacisza trw ał nie m niej niż) 6 m iesięcy.

W p iśm ienn ictw ie znajduje się opis 24 przypadków  w raz z 5 opisanym i przez 
autorów. Choroba w ystąp iła  u ludzi m łodych (rybaków). We w szystk ich  przypadkach  
doszło do zabiegu operacyjnego, gdyż żółtaczka m iała w szelk ie  cechy żółtaczki m e 
chanicznej. B adanie kontrastow e przeprow adzone w  czasie zabiegu n ie w ykazało  
zm ian w  zakresie dróg żółciow ych. W skaźniki biochem iczne jak am inotransferaza  
alaninow a, cholesterol były praw idłow e. U w szystk ich  chorych naw roty żółtaczki 
w ystęp ow ały  1— 2 razy w  roku. Żółtaczka trw ała niekiedy k ilka m iesięcy. T ow arzy
szyło jej osłabienie, brak apetytu i niem ożność w ykonyw ania pracy. W okresach  
rem isji pow racało dobre poczucie. Prednison nie m iał w p ływ u  na przebieg choroby, 
a jedynie cholestyram ina łagodziła sw ędzen ie i być m oże skracała okres zażółcenia.

Opisany zespół przebiega charakterystycznie. Żółtaczka pojaw ia się nierzadko już 
w  pierw szych latach życia. C zynnikam i etiologicznym i mogą być: 1) zakażenia,
2) czynniki toksyczne, 3) zaburzenia m etaboliczne. A utorzy uważają, że najw ażniej
szym  czynnikiem  mogą być zaburzenia m etaboliczne. Wśród 24 chorych z tym  zespo
łem  w ie le  osób było spokrew nionych. W dużej m ierzó dotyczy to chorych z W ysp  
Owczych. A utorzy podkreślają, że naw roty żółtaczki są czynnikiem  upośledzającym  
zdolność do pracy naw et w  okresach rem isji.

I. W ołoszczuk
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H. DIDERHOLM, U. STENRAM , К . B. TEGNER, R. W ILLAN' Zapalenie w ą 
trob y  w y w o ła n e  przez  w irus  op ryszczk i pospolite j  u osoby dorosłej.  Acta med. 
scand. 1969, 186, 151.

P raw ie w szystk ie  przypadki zapalenia w ątroby na tle  zakażenia przez w irus  
opryszczki pospolitej dotyczą now orodków  z uogólnionym  zakażeniem . Obserwow ano  
tylko kilka przypadków  u dzieci starszych, a opisany przez autorów  jest p ierw szym  
stw ierdzonym  u osoby dorosłej.

M ężczyzna 60-letni, chorow ał na dychaw icę oskrzelow ą od 17 r. ż. W latach 1959— 
—60 był leczony ACTH i w ziew aniam i adrenaliny. Pod koniec 1960 — zlecono mu  
Kenacort w  daw ce 4 m g/dobę. P acjent przyjm ow ał lek  regularnie. W listopadzie  
1967 w ystąp ił ból gardła i głow y oraz gorączka około 38,5°C. Leczony am bulatoryj
n ie a następnie w  szpitalu antybiotykam i, później rów nież K enacortem  zachorow ał 
na zapalenie jam y ustnej o ciężkim  przebiegu. W 10 dniu leczenia szpita lnego w y 
stąpiło krw aw ienie z przewodu pokarm owego. W ątroba uległa pow iększeniu  i poja
w iła  się lekka żółtaczka. W następnym  dniu pow tórzył się krw otok z przewodu po
karm ow ego, gorączka nie ustępow ała i w  trzecim  dniu od p ierw szego krw otoku  
pacjent zm arł.

B adanie anatom o-patologiczne: na podniebieniu i b łonie śluzow ej policzków  białe  
grudki o średnicy 3—5 mm. W płucach nieduża rozedma, serce nieco pow iększone  
ale nie płucne. W żołądku liczne nadżerki.

W ątroba usiana ogniskam i m artw icy z cecham i krw otoczności o średnicy 3—6 mm  
w ystającym i ponad pow ierzchnię w ątroby oraz ponad pow ierzchnię jej przekroju. 
B adaniem  m ikroskopow ym  stw ierdzono, że m artw ica obejm ow ała różne części zra
zika, była dobrze odgraniczona od tkanki zdrowej i w  tej strefie znajdow ały się  
kom órki parenchym alne z w ew nątrzjądrow ym i w trętam i. W m ikroskopie elektrono
w ym  stw ierdzono obecność cząsteczek w irusa w  postaci pierścienia z pustym  lub  
zagęszczonym  środkiem , zlokalizow anych w  jądrze i sporadycznie w  cytcplazm ie. 
Z w ątroby w yhodow ano w irus opryszczki pospolitej. Miano przeciw ciał w ynosiło  
1 : 16.

I. W ołoszczuk

J. ,M. MULLER, M. GUIGNIER, D. CORDONNIER: Leczenie sk r zy żo w a n y m  
krążen iem  chorych w  śpiączce w ą trob ow e j .  M iinch. Med. Wschr. 1969, 111, 1827.

A utorzy opisują 2 chorych w  śpiączce w ątrobow ej, leczonych skrzyżow anym  krąże
niem  z osobam i u których EEG nie w ykazyw ało  czynności mózgu.

1. Chory lat 30 z w szczepiennym  zapaleniem  w ątroby; poziom bilirubiny w  suro
w icy  krw i w yn osił 24 mg°/o, w skaźnik  protrom binow y poniżej 10°/o. Po 12 godzinach  
skrzyżow anego krążenia ustąpiła  żółtaczka, obniżyła się aktyw ność transam inaz  
z 3400 j do 400 j, a le  p ierw sze oznaki pow rotu przytom ności pojaw iły  się w  3 dniu  
stosow ania zabiegu, a pełna św iadom ość w róciła  dopiero po 6 dniach skrzyżow anego  
krążenia.

2. Chora la t 22„ w  stanie rów nie ciężkim  jak poprzedni. Przed przystąpieniem  do 
skrzyżow anego krążenia b ioptycznie potw ierdzono rozpoznanie hepatitis  epidemica.  
U tej chorej pow rót św iadom ości nastąpił po 18 godzinach stosow ania skrzyżow anego  
krążenia. Zabieg ten przerw ano po 54 godzinach na skutek nagłego pogorszenia  
się stanu osoby w  tzw. śm ierci m ózgow ej. W ykonana biopsja w ykazała, że regene
racja w ątroby była daleko zaaw ansow ana, ale po 15 dniach chora zm arła z powodu  
pow stania m arskości w ątroby z puchliną brzuszną, m im o podaw ania kortykoidów  po 
przerw aniu zabiegu.
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A utorzy uw ażają, że chociaż skrzyżow ane krążenie daje lepszą prognozę u chorych  
z ciężkim i żółtaczkam i w ątrobow ym i, to jednak nie zapobiega pow staniu m arskości 
wątroby. W zakończeniu artykułu autorzy nadm ieniają, że w  pow yżej opisany spo
sób do końca m aja 1969 roku leczy li jeszcze 4 chorych w  śpiączce w ątrobow ej z po
m yślnym  w ynik iem . W artykule tym  nie są poruszane zagadnienia natury etyczno- 
-m oralnej jakie nasuw ają się przy stosow aniu tego sposobu leczenia.

J. W ysock i

S. J. SAUN DERS, J. TERBLANCHE, S. C. BOSM AN, G. G. HARRISON, 
R. W ALLS, R. HICKMAN, J. BIEHUYCK, D. DENT, S. PEARCE, С. N. B A R 
NARD: Śpiączka w ą tro bo w a  leczona w y m ie n n y m  przetaczan iem  k rw i  i s k r z y 
ż o w a n ym  krążen iem  z  paw ianem .  Lancet 1968, 7568, 585.

U kobiety w  2 m iesiącu ciąży w ystąp iła  żółtaczka (do 3 mg% bilirubiny w e krwi) 
poprzedzona objaw am i dyspeptycznym i i w ysoką gorączką. W m iejscu  jej zam iesz
kania stw ierdzono ognisko endem iczne zapalenia w ątroby. Po 5 tygodniach żółtacz
ka cofnęła się, ale 14 lipca nastąpiło pogorszenie: naw rót żółtaczki, w ym ioty , a na 
całym  ciele krostow ata w ysypka. Dnia 15 lipca doszło do poronienia, a stan chorej 
pogorszył się, była ona w  stanie stuporu. Poziom  bilirubiny w zrósł do 15 mg°/o, 
SGOT 400 j., leukocytoza w e  krw i 24 700 w  1 m m 3. Dokonano w ym iennych przeta- 
czań krw i w  ilości- około 5 litrów  i dnia 18 lipca w ydaw ało się, że stan  chorej jest 
nieco lepszy, była ona jednak nadal w  śpiączce. W dalszym  leczeniu stosow ano hy- 
drocortison, antybiotyki i w ym ienne przetaczania krw i, które w ykonano w  dniach 
od 18 do 22 oraz 24 i 25 lipca po 3 do 5 litrów  jednorazow o. M imo to chora była  
nadal nieprzytom na i u trzym yw ały się zaburzenia oddychania, w  zw iązku z tym  
stosow ano kontrolow ane oddychanie. U chorej obserw ow ano odm óżdżeniow e ruchy  
w arg, la lkow ate ruchy gałek  ocznych i brak reakcji na bodźce bólow e. Stw ierdzono, 
że dalsze kontynuow anie dotychczasow ego postępow ania nie da żadnych w yników . 
Z decydow ano się na zastosow anie skrzyżow anego krążenia z paw ianem . Zabieg roz
poczęto 26 lipca o godz. 3,10, a zakończono o godz. 9,15. Po 60 m inutach od początku  
zabiegu w rócił sam oistny oddech. Od godz. 7 rano n ie stosow ano respiratora. Po 
południu dokonano ostatniego w ym iennego przetoczenia krw i celem  usunięcia ja
k ichkolw iek  produktów  antygenow ych jakie chora m ogła otrzym ać od paw iana. Dnia
27 lipca była nadal nieprzytom na, ale reagow ała na bodźce bólow e. Poziom  bilirubiny  
w  surow icy krw i w yn osił 11,6 mg°/o, fibrynogenu 83 mg°/o, w obec tego podano jej 
6 g fibrynogenu i trasylol. Dnia 28 lipca była nadal nieprzytom na, ale m ocniej rea
gow ała na bodźce bólow e. W ciągu dnia, gdy w ydaw ało się, że u chorej doszło do 
nieodw racalnego uszkodzenia mózgu, w ystąp ił nagły pow rót św iadom ości, a w ieczo
rem rozpoznała sw ego męża. N astępnego dnia była zupełnie przytom na i praw idłow o  
reagow ała na polecenia. W następnym  m iesiącu  m im o utrzym ującej się żółtaczki nie 
m iała żadnych zaburzeń św iadom ości.

A utorzy uw ażają, że jest to jeszcze jedna korzystna m etoda leczenia ciężkich  
uszkodzeń w ątroby.

J. W ysock i

i
J. BIRCHER: Leczenie laktulozą p rze w lek łe j  śp iączki w ą tro bo w e j .  Thera- 
peutische Um schau, 1969, 26, 275.

W bardzo zaaw ansow anych, przew lekłych schorzeniach w ątroby m oże dochodzić do 
zaburzeń św iadom ości. Z w ykle postępow anie polega na ograniczeniu białka w  die
cie, podaniu neom ycyny i w yrów naniu  zaburzeń elektrolitow ych. Jednak długotrw ałe
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leczenie neom ycyną pow oduje steatorhoe,  a czasam i toksyczne zaburzenia, lub gron- 
kow cow e zapalenie jelit. K olektom ia daje w ysoką śm iertelność do 50%. N ajnow sze  
leczen ie zachow aw cze polegające na chem icznym  lub im m unologicznym  zaham ow a
niu ureazy bakteryjnej w  esicy jest jeszcze w  okresie w stępnych badań. Tak w ięc  
nadal potrzebny jest n ieszkodliw y środek, który um ożliw iałby pełnow artościow e od
żyw ian ie się chorego. Tym  w arunkom  najbardziej odpowiada doustnie stosow ana  
laktuloza. Jest to dw ucukier sk ładający się z galaktozy i fruktozy, który n ie w y stę 
puje w  w arunkach naturalnych, n ie ulega hydrolizie w  jelicie cienkim  człow ieka, 
a w ięc n ie  jest z n iego resorbow any i  w  stanie niezm ienionym  przechodzi do jelita  
grubego. Tam pod w pływ em  bakterii kw asu m lekow ego ulega przem ianie do kw asu  
m lekow ego, octow ego i w ęglow ego. D ziałając na drodze osm otycznej pow oduje  
papkow ate lub p łynne w ypróżnienia w  zależności od dawki. Ph kału obniża się do 
w artości 4—5 a ponadto rozw ija się lactobacillus. W takich w arunkach z jelita  gru
bego w chłania się m niej zw iązków  toksycznych.

Lek ten  jest w  postaci syropu. D aw kę należy tak ustalić, aby na dobę były  dwa 
papkow ate w ypróżnienia. Na początku leczenia mogą w ystąp ić w zdęcia, odbijania
i czasam i lekk ie kurcze. Objawy te przy kontynuow aniu leczenia m ijają. Dzienną  
daw kę leku  należy podaw ać w  3 porcjach w  czasie lub po głów nych posiłkach, 
ew entualn ie  rozcieńczać sokam i.

A utor artykułu leczy ł laktulozą 6 osób przez k ilka m iesięcy każdą z dobrym w y 
nikiem  tzn. n ie zapadali w  śpiączkę. Chorzy ci zg inęli z powodu innych pow ikłań  
m arskości. Przydatność laktu lozy w  leczeniu śpiączki w ątrobow ej n ie jest ostatecz
nie ustalona, potrzebne są dalsze badaniai w  tym  kierunku.

J. W ysocki

M. P. CZUMAKOW, W. P. GRACZEW, Ł. L. .MIRONOWA, К. M. SIN JA K , 
М. K. WOROSZIŁOWA i inni: Badania ek sp erym en ta ln e  nad ż y w ą  szczepionką  
przec iw  odrze ze szczepu ESzCz, p rzygo tow aną  na p ie rw o tn e j  hodowli nerek  
jagniąt.  Prace Instytutu  (P oliom yelitis i W irusowych E ncefalitów  w  M oskwie)
1970, X V II, 31.

Każdy rodzaj z dotychczas stosow anych do przygotow ania szczepionki odrowej ho
dow li tkankow ych posiada sw oje dodatnie jak rów nież i ujem ne w łasności. D latego  
w  pełni uzasadnione jest poszukiw anie now ych substratów  kom órkow ych, które m oż
na byłoby w ykorzystać w  produkcji tej szczepionki.

A utorzy zainteresow ali się m ożliw ością w ykorzystania w  tym  celu nerek now o- 
urodzonych jagniąt karakułów , które zabijane są w  p ierw szej dobie po urodzeniu  
dla celów  przem ysłu futrzarskiego. W w yniku  badań podjętych w iosną 1968 roku  
stwierdzono, że z jednej pary nerek jagniąt można uzyskać średnio 28—30 1,5 litro
w ych butli hodow li. W ciągu m iesiąca uzyskano z 34 par nerek 984' butle. Przy pró
b ie pasaży hodow li tkanka u legała pogorszeniu. Tylko w  jednej z 34 serii hodow li 
stw ierdzono zm iany, które można było podejrzew ać, że są w ynik iem  obecności czyn
nika pow odującego spontaniczne zm iany o charakterze syncytium , a którego iden
tyfikacja  nie została zakończona. W pozostałych hodow lach nie w yk ryto  żadnych w i
rusów, bakterii, spirochet, grzybów  lub PPLO. A naliza kariotypu zarów no hodow li 
pierw otnej jak i pasażow anych w ykazała zachow anie diploidalnego charakteru ko
m órek w  ciągu 3—4 generacji.

Do przygotow ania szczepionki na tym  podłożu zastosow ano szczep ESzCz. Do szcze
pienia dzieci użyto 11 serii szczepionki.

Pod w zględem  odczynow ości eksperym entalne serie ESzCz (nerka jagniąt) różniły  
się od szczepionki ESzCz (nerka m ałpy), a m ianow icie w iększość badanych serii nie 
pow odow ała odczynów  zarówno gorączkow ych jak i innych. Jednak w  w yodrębnio
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nym  badaniu trzech serii szczepionki ESzCz (nerka jagniąt) stw ierdzono krótkotrw ały  
w zrost ciepłoty ciała u 12,l°/o, 16,6% i 20,6% dzieci, n iek ied y  z w ysypką i objaw am i 
nieżytow ym i.

Pod w zględem  serokonw ersji eksperym entalne serie tej szczepionki znacznie róż
n iły  się m iędzy sobą. Przy zastosow aniu daw ki od 2 do 10 tys. jednostek stw ier
dzono serokonw ersję średnio u 98,5% dzieci, a średnia geom etryczna m iana przeciw 
ciał w ynosiła  1 : 239.

D. N aruszew icz-L es iu k

S. S. SPOTARENKO, В. I. KARON: O odczynach po podania  ło ży sk o w e j  g a m 
ma globuliny.  ŻMEI, 1970, 1, 103.

Celem  pracy b yło  zbadanie odczynów  m iejscow ych i ogólnych u dzieci po w strzykn ię
ciu 10% i 1% gam m a-globuliny. Badaniam i objęto 384 dzieci na terenie 4 przedszkoli. 
D zieci zostały podzielone za pomocą m etody losow ej na 3 grupy: do I grupy za li
czono 130 dzieci, które otrzym ały 10% gam m a-globulinę; do II grupy — 124 dzieci, 
które otrzym ały 1% gam m a globulinę; trzecią grupę — 130 dzieci zaliczono do grupy  
kontrolnej, której podano roztw ór fizjologiczny soli jako placebo. W szystkie prepa
raty b yły  zakodow ane. U każdego dziecka spraw dzono odczyn po up ływ ie 6 i 24 
godzin po w strzyknięciu  preparatu. Odczyn ogólny uważano jako słaby, jeśli tem 
peratura ciała nie przekraczała 37,5°C, jako średni, jeśli w zrost tem peratury w ahał 
się w  granicach 37,6°—38,5°C oraz silny przy tem p. pow yżej 38,5°C.

W grupie dzieci, które otrzym ały w strzyknięcie 10% gam m a-globuliny, 12 dzieci 
(9,2%) zareagow ało podniesieniem  ciepłoty ciała; u jednego z tych dzieci odczyn  
określono jako silny, u jednego jako średni, u pozostałych zaś odczyn był słaby. 
U  dziecka, które m iało  siln y  odczyn, stw ierdzono potem  nieżyt górnych dróg odde
chow ych. Odczyn m iejscow y w  postaci zaczerw ienienia w ystąp ił u jednego dziecka.

W grupie dzieci, które otrzym ały 1% gam m a-globulinę, obserw ow ano odczyny  
poszczepienne u 9 dzieci (7,3%); 6 dzieci zareagow ało w zrostem  ciepłoty ciała (u 5 od
czyn był słaby, u jednego średni); w  pojedynczych przypadkach zanotow ano nudności, 
w ym ioty  i w ysypkę.

U dzieci, które otrzym ały placebo (roztwór fizjologiczny soli) rów nież odnotow ano  
odczyn ogólny w  7,7% przypadków: u 9 dzieci odnotow ano słaby odczyn gorączko
w y, u 1 średni, natom iast w  pojedynczych przypadkach zanotow ano ogólne złe sam o
poczucie, nudności, w ym ioty  i przekrw ienie gardła. Statystyczna analiza m ateriału  
nie w ykazała istotnych różnic m iędzy odczynam i w  poszczególnych grupach dzieci.

A utorzy sugerują, że obserw ow ane na ogół lek k ie odczyny u dzieci po w strzykn ię
ciu gam m a-globuliny m ogły być zw iązane z czynnikiem  urazu na skutek ukłucia  
oraz czynnikiem  psychogennym  (w rażliw ość na zastrzyk), o czym  św iadczą podobne 
reakcje na w prow adzenie placebo. Ocena odczynów  po gam m a-globulin ie w inna  
być dokonana tylko w ów czas, jeślii w łącza się do obserw acji rów nolegle grupę kon
trolną.

A. A donajło

A rtykuł redakcyjny: R eu m atyczn a  choroba serca: zapobieganie i zwalczanie.
WHO Chronicie 1970, 24, 1, 22.

R eum atyczna choroba serca jest najczęstszą w śród chorób serca u osób do lat 40. 
U osób starszych! zajm uje następną pozycję po m iażdżycy i nadciśnieniu. R zeczyw i
sta zapadalność na gorączkę reum atyczną i reum atyczną chorobę serca jest nieznana, 
gdyż w  w iększości krajów  choroby te  n ie są rejestrow ane. R ozm ieszczenie geogra
ficzne, zapadalność i przebieg gorączki reum atycznej i reum atycznego zapalenia ser
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ca jako jej następstw a, są odbiciem  częstości i przebiegu chorób paciorkow cow ych  
w  danym  środow isku, a szczególnie zapalenia gardła. W niektórych epidem iach pa
ciorkow cow ego zapalenia gardła, zapadalność na gorączkę reum atyczną w ynosi 3°/o. 
R yzyko jej w ystąp ien ia  zależy od czasu przebyw ania w  gardle paciorkow ców  gr. A 
w  okresie rekonw alescencji oraz od poziom u odpow iedzi im m unologicznej na zaka
żenie paciorkow cow e. Gorączka reum atyczna w ystęp uje u 30% tych pacjentów , u k tó
rych okres nosicielstw a po zakażeniu trw a od 3—5 tygodni, a u 0,3% tych, którzy nie 
są nosicielam i. W skazówką prognostyczną jest rów nież m iano ASO: gorączka reum a
tyczna m oże w ystąp ić u 5% pacjentów  z m ianem  ASO przekraczającym  250 j/m l, 
a tylko u 1% z m ianem  niższym  od 100 j/lm .

Po pierw szym  rzucie gorączki reum atycznej u 30—50% pacjentów  w ystępu ją  obja
w y choroby serca. U w iększości chorych (70%) objaw y te pojaw iają się w  ciągu  
pierw szych 5 tygodni, a u 10% — w  ciągu 6 m iesięcy od pierw szego rzutu.

W ciągnięcie w  proces chorobow y serca zdarza się częściej w  krajach przeludnio
nych o niskim  standardzie życiow ym , gdzie dzieci są źle odżyw ione.

R ozpoznanie ostrego zapalenia m ięśnia sercow ego w e w czesnej fazie choroby tylko  
na podstaw ie objaw ów  klin icznych nasuw a w ie le  trudności. Obserwacja chorego po
w inna być prow adzona przez tego sam ego lekarza i pow inna uw zględniać takie kry
teria, jak postępujące pow iększen ie serca, pericardit is ,  szm ery rozkurczow e, charak
ter szm eru skurczow ego oraz sw oiste testy  laboratoryjne.

W zakażeniach paciorkow cow ych rozpoznanie można postaw ić w  oparciu o r ó w 
nolegle prow adzone badania laboratoryjne, serologiczne i k liniczne. Laboratorium  
pow inno być w  stanie zidentyfikow ać Str. pyogenes  z gr. A w g Lancefie ld  i określić 
poziom przeciw ciał ASO przy użyciu prostych standaryzow anych m etod, jako bar
dziej pew nych. Po zakażeniu paciorkow cow ym  u 80% m łodzieży i dzieci w  w ieku  
szkolnym  w ystępuje w zrost poziom u antystreptolizyn  i w  przypadku stw ierdzenia  
m iana pow yżej 250 j/m l należy podejrzew ać św ieżą in fekcję paciorkow cow ą.

G łówną rolę w  zm niejszeniu zapadalności i um ieralności z powodu gorączki reu 
m atycznej odgryw ają dwa czynniki: skuteczne leczenie zakażeń paciorkow cow ych  
lekam i antybakteryjnym i oraz profilaktyczne stosow anie tych środków  u dzieci 
w  w ieku  szkolnym  i pacjentów  poniżej 25 lat, którzy już przebyli rzut gorączki reu
m atycznej. W przypadku w ystąp ien ia  zakażeń paciorkow cow ych w  ich środow isku  
należy podać profilaktycznie pen icylinę benzatynow ą dom ięśniow o w  daw ce 
1 200 000 j. lub doustnie dwa razy dziennie po 200 000 j.

Rodzaj i zakres program u zw alczania zależy od w yników  badań epidem iologicz
nych w  danym  kraju. W w ypadku konieczności działania w  szerokim  zakresie, rea
lizacja szerokiego programu w ym aga dobrze działającej służby zdrowia, dobrze zor
ganizow anej diagnostyki oraz ośw iaty zdrow otnej.

Na sem inarium  WHO (Manila 1968 r. listopad) om aw iano sytuację reum atycznej 
choroby serca w  rejonie zachodniego Pacyfiku. Badania prow adzone w  Kam bodży, 
Hong Kongu, M alajzji, F ilip inach i Singapurze w ykazały , że chorobowość w  tych  
krajach jest w yższa niż w śród europejskiej populacji A ustralii i N owej Zelandii co 
potw ierdzałoby w p ływ  czynników  socjalno-ekonom icznych. W Japonii są obecnie 
prow adzone badania prospektyw ne wśród 250 000 uczniów  i w  F idżi w prowadzono  
obow iązkow ą rejestrację tej choroby.

E. Gonera

S. DOUTLIK, A. VEPREKOVA, J. POKAREK, Z. VACEK: N ow oczesn y  pogląd  
na w tó rn e  tj . poszczepienne lub tow arzyszące  chorobom za k a źn y m  zapalenie  
mózgu.  Cas. lek. cesk. 1969, 108, 50, 1501.

W ieloletn ie prace dośw iadczalne na zw ierzętach oraz obserw acja chorych z w tór
nym  zapaleniem  m ózgu w ykazały, że przebieg tego zespołu chorobow ego u ludzi
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pokryw a się z obrazem k lin icznym  w yw ołanym  u zw ierząt po w strzyknięciu  hom o
logicznej lub heterologicznej tkanki m ózgow ej z adjuw antem  Freunda  lub bez niego. 
Identyczne w yn ik i badań płynu m ózgow ordzeniow ego oraz zm iany h istopatologiczne 
b y ły  bodźcem do dalszych badań, szczególnie serologicznych i im m unologicznych. 
R ównież i tu autorzy potw ierdzili zbieżność w  zakresie zachow ania się przeciw ciał 
hum oralnych jak i tzw. późnej nadw rażliw ości kom órkow ej. A utorzy w ykazali, że 
w  tkance m ózgow ej znajdują się dw ie frakcje b iałkow e, jedna jest w ysoce ence- 
fa litogenna, druga natom iast w strzyk iw ana św inkom  m orskim  naw et w  w ysokich  
daw kach i z dodatkiem  adjuw antu Freunda  nie w yw ołu je objaw ów  zapalenia mózgu. 
Zdaniem  autorów  procesy im m unologiczne odgryw ają tu decydującą rolę, natom iast 
ciężkość przebiegu zależy od ew entualnego zadziałania czynnika zakaźnego po zała
m aniu się bariery krew -m ózg.

D ośw iadczenia na zw ierzętach w ykazały , że w ystępow aniu  alergicznego zapalenia  
m ózgu można zapobiec przez:

1) w strzyknięcie sam ego adjuw antu lub adjuw antu z em brionalną tkanką m ózgo
wą, która nie posiada czynnika encefalitogennego,

2) odpow iednie karm ienie zw ierzęcia (niedobory biotyny, w itam in В 12 i С w yraź
nie zm niejszały liczbę przypadków  alergicznego zapalenia mózgu),

3) stosow anie salicylanów  sodu, kw asu paraam inobenzoesow ego, ACTH w zgl. k w a
su epsilonam inokapronow ego,

4) w strzykiw ania  surow icy antylim focytarnej, która ma korzystny w p ływ  nie 
tylko na procesy im m unologiczne, ale rów nież ma działanie przeciw zapalne.

A utorzy podkreślają, że kortikosterydy oraz antym etabolity jak im uran, cyk lo- 
fosfam id, chloram bucil i inne są w  stanie ty lko przejściow o zaham ow ać rozwój w tór
nego zapalenia mózgu. Po ich odstaw ieniu  dochodzi najczęściej do w ystąp ien ia  p eł
nego obrazu choroby. Ich zdaniem  surow ica przeciw lim focytarna i kw as epsilona- 
m inokapronow y są najlepszym i środkam i «zapobiegawczymi i leczniczym i.

J. Hornik

W. BREDT: D iagnostyka serologiczna zakażeń  w yw o ła n ych  p rzez  M ycoplasma  
u ludzi.  D eutsche Med. Wschr. 1970, 95, 5, 234.

Jedynym  dotychczas znanym  zarazkiem  chorobotw órczym  dla człow ieka z grupy 
M ycoplasm a  jest M ycoplasm a pneumoniae.  Rozpoznanie tego zakażenia zostaje po
staw ione najczęściej retrospektyw nie, po w yizolow aniu  zarazka lub po otrzym aniu  
dodatnich w yn ików  badań serologicznych. Dla celów  diagnostycznych stosow ano od
czyny n iesw oiste, które w ykazyw ały  w  części przypadków  obecność zim nych aglu ty- 
nin albo aglutynin  dla paciorkow ca MG. Obecnie odczyny te zostały zastąpione ba
daniam i w ykazującym i obecność sw oistych  przeciw ciał.

1. Odczyn pośredniej fluorescencji (FA -Test). Początkow o test ten przeprowadzano  
na zam rożonych skraw kach płuc zakażonych zarodków kurzych. Jest on najbardziej 
czu ły , a le  m ożna go w ykonać tylko w  n iew ielu  laboratoriach. W ykonanie tego od
czynu z zarazkam i pobranym i z p łytk i agarow ej daje znacznie rzadziej w yn ik i do
datnie.

2. Odczyn zaham ow ania hem aglutynacji i hem adsorbcji. W odczynie tym  w yk o
rzystuje się  zdolność M ycoplasm a  do hem aglutynacji i hem adsorbcji. Odczyny te są 
m ało rozpow szechnione.

3. Odczyn aglutynacyjny. Można w ykonać aglutynację z oczyszczoną zaw iesiną  
M. pneumoniae  jako antygenem . Znacznie bardziej jednak rozpow szechniona jest 
pośrednia aglutynacja, a zw łaszcza pośrednia hem aglutynacja przy użyciu tanin izo- 
w anych erytrocytów . Odczyn ten jest bardzo czuły, w ykazuje jednak w ysokie m ia
no podstaw ow e i m oże daw ać n iesw oistą aglutynację a surow icam i chorych na m o- 
nonukleozę zakaźną.
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4. Odczyn dyfuzji na żelu. S tężony antygen daje w  odczynie dyfuzji na żelu  
agarow ym  w g O uchterlony  w yraźny krążek precypitacyjny z surow icą chorych na 
M. pneumoniae.  Odczyn ten  jest bardzo czuły, prosty w  w ykonaniu  i sw oisty , a le  
nie daje oceny ilościow ej.

5. Odczyn w iązania dopełniacza jest m niej czuły niż odczyn fluorescencyjny i m o
że daw'ac reakcje krzyżow e, można go jednak przeprow adzić w  każdej pracow ni se 
rologicznej.

6. Odczyn zaham ow ania przem iany m aterii (m eta bo lism  inhibit ion tes t  — M IT) 
opiera się na zasadzie zaham ow ania w zrostu M ycoplasm a  przez hom ologiczne prze
ciw ciała. T est ten uw aża się za najbardziej sw oistą m etodę serologiczną dla M yco
plasma. D o w ykonania jego potrzebny jest jednak żyw y szczep M. pneumoniae.

Zdaniem  autorów  dla pew niejszego postaw ienia rozpoznania należy w yk on yw ać  
jednocześnie k ilka odczynów  serologicznych. N ależy badać pary surow ic, pobrane- 
w  odstępie 5— 10 dni, poniew aż pojedynczy w yn ik  m oże być przekonyw ujący ty lko  
w  nielicznych przypadkach.

A. Malik:
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