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Wiadystaw Fejkiel, Bronistaw Mach, Jerzy Caban, Stefania Bieleniu
Tadeusz Ziemichod

CHORZY NA TEZEC LECZENI W KLINICE CHOROB
ZAKAZNYCH AKADEMII MEDYCZNEJ W KRAKOWIE
W LATACH 1960—1969

Klinika Choréb Zakaznych Akademii Medycznej w Krakowie
Kierownik: prof, dr med. W. Fejkel

Podano wyniki leczenia 333 chotych na tezec w krakowskiej Klinice
Choréb Zakaznych w ostatnich 10 latach. Wykonano 97 tracheotomii.
Zmarto 93 chorych (27,9°/0). Stwierdzono przesuniecie wieku chorych,
151 chorych miato powyzej 50 lat, w tym 16 nawet powyzej 70 lat. Po-
deszty wiek chorych, wcze$niejsze wady oraz powiktania maja wielo-
krotnie decydujacy wptyw na zejScie choroby.

Niniejsza praca ma na celu przedstawienie zmian, jakie zaszty w ostat-
nich latach wsrdd chorych na tezec. Dotyczy to gtéwnie epidemiologii i te-
rapii tezca, wcigz jeszcze stanowigcego powazny problem w klinice cho-
réb zakaznych. Z kazdym rokiem przybywa doswiadczenia w postepowa-
niu z chorymi, ale zarazem utrwala sie poglad na realne mozliwosci tera-
peutyczne. Mimo niewatpliwego postepu, sg one nadal ograniczone. Po-
deszty wiek, uposledzenie zdrowia istniejgce juz w chwili zachorowa-
nia, trudne do unikniecia powiktania, wreszcie nieodwracalny proces nad-
miernego zatrucia jadem tezcowym, stanowia czynniki niweczgce nasze
wyf]ﬂki i wielokrotnie determinujace niekorzystne zejscie u najciezej cho-
rych.

W 1963 i 1965 roku podaliSmy wczes$niejsze wyniki leczenia (2, 3).
W ciggu nastepnych 6 lat przybyto dalszych 195 chorych. Spostrzezenia
zawarte w niniejszej pracy dotyczg zatem chorych z ostatnich 10 lat. Naj-
wazniejsze dane zamiesciliSmy w 3 tabelach, ktére kolejno omawiamy.
Szereg szczegotéw dotyczacych wskazan i techniki leczenia pomijamy, po-
niewaz byly juz przedmiotem wczesniejszych publikacji (4, 5, 6, 7, 8) (ta-
bela 1, 11, I1I).

Z przedstawionych tabel, a takze uzupetniajgcych danych zawartych
w dokumentacji klinicznej, wynika co nastepuje:

W ciagu ostatnich 10 lat leczono w Klinice Choréb Zakaznych AM
w Krakowie 333 chorych na tezec. Wahania rocznego obtozenia wynosity
od 26 do 44 chorych, z nieznaczng przewaga kobiet.

Dzieci do lat 15 byto w tym czasie 50, chorych w wieku od 16—30 lat —
43, od 31—50 lat — 89, od 51—70 lat — 135, za$ powyzej 70 lat — 16.

Zachowawczo leczono 196 chorych, za$ tracheotomie, a w Kilku przy-
padkach okresowe sztuczne oddychanie trzeba bylo wykona¢ u 97 cho-
rych. Sposréd pierwszych zmarto 40, sposréd drugich 53 chorych. Ogé-
tem — na 333 chorych wyzdrowiato 240, zmarto 93 chorych, $miertelno$¢
wynosi zatem 27,9%.
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Tabela Il
Niektére okolicznosci $Swiadczace o ciezkim stanie tych, ktérzy zmarli

Stosunek liczby chorych mtodych i w wieku $rednim do chorych powy-
zej 50 lat wynosi 182:151. Natomiast ten sam ukfad zastosowany oddziel-
nie do chorych, ktérzy wyzdrowieli i tych co zmarli, wynosi wsérod pierw-
szych 150 : 90, za$ u drugich 32 :61.

Interesujgcym jest rozdziat lat 1960—1969, na dwa 5-letnie okresy.
W pierwszych 5 latach dzieci do lat 15 byto 44, za§ w drugim tylko 6.
Chorych w wieku od 16—50 lat byto w obu okresach po 68 i 64, natomiast
chorych powyzej 50 lat byto 62 i 89.

Tabela Il i Ill wyjasnia przyczyny majace wptyw na wyniki leczenia
chorych na tezec. WzieliSmy pod uwage wiek chorych, stan w chwili przy-
bycia do Kliniki, co znajduje swo6j wyraz w dniu zejscia $miertelnego
i dniu wykonania tracheotomii, wreszcie wady zdrowia i powikiania.

40 wsérod 93 zmartych miato powyzej 60 lat, w tym 12 nawet powyzej
70 lat.

8 chorych zmarto w dniu przybycia do Kliniki, niektdrzy z nich w izbie
przyje¢, zaraz po wywiezieniu. Dalszych 22 zmarto na drugi lub trzeci
dzien w Klinice.

Na 97 tracheotomii, w 53 przypadkach trzeba je byto wykonaé w pierw-
szym lub drugim dniu po przyjeciu.

U 18 zmartych znaleziono istniejgce dawniej zmiany anatomiczne w ser-
cu, ptucach, powiktania cukrzycy. U innych zmiany w nerkach, rozlegig
miazdzyce.

U 7 chorych bezposrednig przyczyng zejScia Smiertelnego juz po prze-
trwaniu najciezszego okresu tezca byta embolia tetnic piluc, w jednym
przypadku — tetnic mdzgu.

Interpretacja i komentarz przedstawionych liczb nie nastrecza wiek-
szych trudnosci, jesli poréwnac je z podobnego typu ujeciami z lat daw-
niejszych.

Coraz rzadziej widzi sie miodocianych pacjentéw ws$réd chorych na
tezec. Jest to znakomity sprawdzian skutecznosci planowanej profilaktyki
tezcowej. Chorujg zatem nieuodpornieni ludzie w wieku $rednim i rzecz
znamienna, przybywa chorych w wieku podesztym. To zjawisko jest na-
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stepstwem przedtuzenia lat zycia, gtéwnie dzieki lepszym warunkom sa-
nitarnym i antybiotykom, uporzadkowaniu transportu i lecznictwa sku-
piajace chorych na tezec w odpowiednich o$rodkach.

Przesuniecie wieku chorych na tezec utrudnia leczenie i pogarsza wy-
niki (10). Ciezki tezec, obok zaburzen biochemicznych, stanowi potezne
obcigzenie fizyczne dla chorego. Pogarszajace sie¢ z wiekiem wskaZniki
wydolnosci i adaptacjji narzadu oddychania i krazenia sg gtéwna przy-
czyng niespodzianek leczniczych mimo prawidtowego postepowania.
U starszych jest wiecej wad, miazdzycy, tatwiej powstajg powikiania.
Stad ocena skutecznosci leczenia, obok form klinicznych, musi dokadnie
uwzglednia¢ wiek chorych.

Spos6b leczenia podlega umiarkowanej ewolucji. Tracheotomie wyko-
nujemy wszedzie tam, gdzie czeste prezenia utrudniajg oddychanie i gro-
zg3 uduszeniem. Zwykle idzie to w parze z forma kliniczng tezca okreslong:
tetanus hydrophobicus. Zabieg ten tgcznie z rezimem obowigzujgcym przy
intensywnej terapii oraz odpowiednie leki uspokajajgce i rozluZniajace
miesnie, stanowig najbardziej dostepny i bezpieczny sposob leczenia cho-
rych na tezec. Kuraryzacja i sztuczne oddychanie jest osobnym zagad-
nieniem, ktérego w niniejszej pracy nie omawiamy.

18 chorych zmarto w pierwszych dwu dniach pobytu w Klinice, w trzech
nastepnych dniach zmarto 30 dalszych chorych. U 53 chorych tracheotomia
byta konieczna w pierwszych dwu dniach. Czyli ponad potowe tych, ktd-
rzy zmarli, przywieziono do Kliniki z objawami tetanus julminans.

Istniejgce choroby przed wystgpieniem tezca i powiklania w nastep-
stwie tezca sg dalszym czynnikiem wptywajagcym na rokowanie. Wielo-
krotnie przesadzajg one o losie chorego niezaleznie od sposobu leczenia.
Stad nawet w najlepszych klinikach w $wiecie nie ma zestawien przeko-
nujqalogh 0 mozliwosci utrzymania przy zyciu wszystkich chorych na te-
zec .

WNIOSKI

1. W ostatnich latach ws$rdd chorych na tezec coraz mniej jest dzieci,
natomiast przybywa ludzi starych.

2. Tezec u chorych w wieku powyzej 60 lat stanowi duze zagrozenie
zycia i rokowanie zalezne jest wielokrotnie od zwigzanych z wiekiem do-
datkowych czynnikdw.

3. Uodpornienie anatoksyng tezcowg takze pewnych grup ludzi starych,
narazonych na zakazenie, jest pilng spoteczng potrzebg. ¢

B. ®eitkenb, b. Max, E. La6aH C beneHuun, T. 3emMuxyfg

BONIbHBIE CTONBHAKOM NEYEHHbBIE B KINHUWKE WH®EKLUWNOHHbIX
BOJIESHEN MEQA. MHCTUTYTA B I KPAKOBE B 1960—1969 IT.

CopepxaHune

MpeactaBneHo mtorn neveHus 333 60NbHbIX CTONGHAKOM neYeHHbIX B KpakKoBCKOI
KnuHuke B nocnegHue 10 net. [MpoBegeHo 97 TpaxeoTomMuu. Ymepno 73 60MbHbIX
(27,9°/o). KoHcTaTupoBaHO nepeABMXeHWe Bo3pacTta 60AbHbIX, 151 uyenoBek 6bino
B BO3pacTe cBbiwe 50 neT, 3 Hux 16 cBbiwe 70 neT. MoOXWNoin Bo3pacT 6OMbHBIX,
NMpexHne MOPOKN N OCMOXHEHUA WUMEKT MHOTOKPaTHO pellatoliee BANMAHWE HA WUCXO[
60N€e3HN.
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TETANUS PATIENTS TREATED AT THE CLINIC OF INFECTIOUS DISEASES
OF THE MEDICAL ACADEMY IN CRACOW IN THE YEARS 1960—1969

Summary

Results of treatment of 333 tetanus patients at the Cracow Clinic of Infectious
Diseases in the past 10 years are reported. Ninety-seven tracheotomies were per-
formed. Ninety-three (27.9%) patients died. An age shift has been noted; 151 patients
were over 50 years, including 16 over 70 years old. Advanced age, previous defects
and complications are often decisive in the outcome of the disease.
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Jerzy Narebski, Zbigniew Olejnik, Tadeusz Osuch, Krystyna Jakubowska

ROZNICOWANIE OSTREGO ZESPOLU CZERWONKOWEGO
Z WRZODZIEJACYM ZAPALENIEM JELITA GRUBEGO

Katedra i Klinika Choréb Zakaznych Akademii Medycznej w Warszawie
Kierownik: Prof. dr med. B. Kassur

Autorzy omawiajg roznicowanie pomiedzy ostrym zespotem czerwon-
kowym a wrzodziejagcym zapaleniem jelita grubego. W oparciu o wtasny
materiat kliniczny, obejmujgcy 150 przypadkéw ostrego zespotu czer-
wonkowego oraz 50 przypadkéw wrzodziejacego zapalenia jelita gru-
bego, przedstawiono znaczenie poszczeg6lnych metod badania rdznico-
wego obu zespotéw chorobowych.

Biegunka nalezy do statych objawéw Kklinicznych zaréwno w ostrym
zespole czerwonkowym (o0.z.cz.), jak i we wrzodziejgcym zapaleniu jelita
grubego (w.z.j.g); prowadzi ona do zaburzen biochemicznych, a przebieg
i dynamika choroby zalezg od jej natezenia oraz od takich czynnikow jak
krwawienie, toksemia i czas trwania choroby.

W okresie powojennym, zwiaszcza w ostatnich 10—15 latach, obserwuje
sie wyrazne zmiany w obrazie klinicznym czerwonki bakteryjnej (11).
Powolny do$¢ czesto poczatek 0.z.cz. moze przypomina¢ swym obrazem
klinicznym w.z.j.g. i stanowi¢ trudno$ci diagnostyczne nawet dla doSwiad-
czonego lekarza (18). Z tego wzgledu coraz wiecej przypadkow w.z.j.g. tra-
fia na oddziat zakazny, najczeSciej z rozpoznaniem ostrej czerwonki bak-
teryjnej lub colitis acuta injectiosa. Na podstawie wiasnych obserwacji
i rodzimego pisSmiennictwa mozna odnie$¢ wrazenie, ze wiecej tych cho-
rych leczy sie w klinikach i oddziatach chorob zakaznych niz w wewnetrz-
nych, z wyjatkiem specjalistycznych oddziatdbw gastrologicznych (3, 8,
22). Tabela | wykazuje narastanie rocznej liczby chorych na w.zj.g., le-

Tabela |

Liczba chorych z ostrym zespotem czerwonkowym i wrzodziejagcym zapaleniem
jelita grubego leczonych w Klinice Chorob Zakaznych AM w Warszawie w latach
1964—1970

Razem [ 516 1 123

* Liczba chorych przyjetych w okresie zaostrzenia choroby
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czonych w naszej klinice oraz zmniejszanie sie liczby chorych hospitalizo-
wanych z powodu o0.z.c.z. Duzy wzrost zachorowan na w.z.j.g. wystepuje
prawie we wszystkich krajach Europy i Ameryki Péinocnej (7, 23).

Wielu autoréw podkresla trudnosci w réznicowaniu pomiedzy tymi jed-
nostkami chorobowymi (2, 6, 18). Poglady niektdrych autoréw o decydu-
jacym znaczeniu badan bakteriologicznych w tym réznicowaniu nalezy
przyja¢ z duzym zastrzezeniem. WprowadziliSmy pojecie ,,zespét czerwon-
kowy”, gdyz kliniczny obraz czerwonki wywotujg nie tylko pateczki ro-
dzaju Shigella, ale i inne drobnoustroje jak Alcalescens-Dispar-Ol, Pseu-
domonas aeruginosa, rzadziej pateczki grupy Proteus-Providencia i Haj-
nia (12, 13). Przy wtérnych zakazeniach jelitowych w przebiegu w.z.j.g.
mozna rowniez stwierdzi¢ w kale rézne drobnoustroje, nierzadko Proteus
vulgaris lub pateczki dawniej okre$lane jako rzekomookreznicze. Samo
wiec bakteriologiczne badanie nie moze mie¢ decydujgcego znaczenia
w réznicowaniu tych schorzen i jedynie na podstawie kompleksowych ba-
dan mozna ustali¢ wiasciwe rozpoznanie. W naszej Klinice opieramy sie
na: 1) badaniu podmiotowym i przedmiotowym, 2) badaniu rektoskopo-
wym, tgcznie z badaniem histologicznym, 3) badaniu bakteriologicznym,
4) badaniu koprocytologicznym, 5) badaniu radiologicznym, 6) na wyni-
kach leczenia.

Analizie poddano 150 chorych z ostrym zespotem czerwonkowym i 50
chorych na wrzodziejgce zapalenie jelita grubego, hospitalizowanych
w Klinice Chordb ZakaZznych AM w Warszawie.

1L BADANIE PODMIOTOWE | PRZEDMIOTOWE

W analizie klinicznej uwzgledniono tylko objawy ostrego okresu obu
jednostek chorobowych. Czestos¢ wystepowania poszczegdlnych objawow
zestawiono poréwnawczo w tabelach 11 i Ill. Béle brzucha nalezg do naj-
czestszych objawéw w o.z.cz. i lokalizowane sg gtéwnie w podbrzuszu
(w dotach biodrowych), zwlaszcza lewym. W w.z.j.g. béle w dole brzucha
wystepujg znacznie rzadziej; réznicujagcym momentem sg bole o charak-
terze rozlanym wzdiuz przebiegu catego jelita grubego oraz bole o niety-
powym umiejscowieniu. Bardzo liczne, luzne i skape stolce wystepuja
czesciej w ostrym zapaleniu czerwonkowym. Krwiste stolce spostrzega sie
z jednakowg czestoscig w obu jednostkach chorobowych. Nalezy zwrocic
uwage, iz w przebiegu w.z.j.g. zdarza sie naprzemiennie zaparcie i bie-
gunka. Bolesne parcie na stolec jest objawem charakterystycznym dla
0.z.cz. i w w.z.j.g. wystepuje znacznie rzadziej. Podobnie nudnosci i wy-
mioty towarzysza kilkakrotnie czesciej ostremu zespotowi czerwonkowe-
mu, w nim tez czesciej wystepuje wzmozone pragnienie, jako wyraz szyb-
ki%go odwodnienia® Waznym momentem rdznicujgcym jest poczatek cho-
roby.

Ostry zesp6t czerwonkowy zaczyna sie najczesciej w sposéb nagty, pod-
czas gdy w w.z.j.g. poczatek bardzo czesto jest skryty, ze stopniowym na-
rastaniem objawdw. Ale jak juz wspomniano — taki wiasnie poczatek wy-
stepuje obecnie coraz czesciej w ostrym zespole czerwonkowym. W wy-
wiadach epidemiologicznych w o0.z.cz. nierzadko daje sie ustali¢ zwigzek
przyczynowy ze $rodowiskiem chorego, natomiast wystgpieni6é w.z.j.g. po-
przedzane bywa czesto urazami psychicznymi. W obu schorzeniach do
czestych objawéw przedmiotowych nalezy bolesno$¢ uciskowa w rzucie
esicy, rzadziej w rzucie Kkatnicy. RoézZnicujgcym jest jednak fakt, Zze
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Tabela I
Symptomatologia poréwnawcza ostrego zespotu czerwonkowego i wrzodziejagcego
zapalenia jelita grubego (liczba chorych w odsetkach)

Objawy podmiotowe

W W.z.j.g. W 28% przypadkdéw stwierdza sie bolesnos¢ w przebiegu catego
jelita grubego. W o.z.cz. zwykle stwierdza sie brzuch zapadniety, czasami
nawet wciaggniety todkowato. W w.z.j.g, zwlaszcza w ciezszych przypad-
kach, brzuch jest wzdety, a u 12% naszych chorych wystapity nawet wy-
razne objawy otrzewnowe. Nie stwierdza sie ich obecnie w o0.z.cz. Pod-
wyzszenie cieptoty ciata wystepuje czesciej w 0.z.cz., natomiast stosunko-
wo czesto, bo az w 46% przypadkdéw, spostrzegaliSmy w przebiegu w.z.j.g.
cieptote ciata prawidtowa. Objawem wskazujgcym na w.z.j.g. jest tez uby-
tek powyzej 10% wagi ciata.

2. BADANIE REKTOSKOPOWE | HISTOLOGICZNE

Badanie rektoskopowe posiada najwieksze znaczenie w rozpoznawaniu
zarébwno w.z.j.g., jak i o.z.cz. (8, 16). W Klinice Chordb Zakaznych badanie
to wprowadzit i ugruntowat Kassur i Narebski w odniesieniu do czerwon-
ki bakteryjnej. Obraz rektoskopowy zostat szczegétowo opisany w oparciu
o witasny materiat kliniczny w roku 1960 (16, 17). Charakterystyczne zmia-
ny polegajg na powiekszeniu grudek chtonnych, obrzeku i przekrwieniu
btony S$luzowej, plamistych lub punkcikowatych wybroczynach oraz na
ogniskowym rozmieszczeniu tych zmian. Obecnie wyjgtkowo tylko stwier-
dza sie opisywane przez dawnych autoréw owrzodzenie pokryte wiokni-
kiem.

W poczatkowym okresie w.z.j.g. btona S$luzowa jest zaczerwieniona,
obrzmiala, btyszczaca, z duza skionnoscig do krwawien w czasie przesu-
wania rektoskopu i pod dotknieciem wacikiem. Z btony S$luzowej sptywa
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Tabela Il

Symptomatologia poréwnawcza estrego zespotu czerwonkowego i wrzodziejgcego
zapalenia jelita grubego (liczba chorych w odsetkach)

Objawy przedmiotowe

kroplami krew, lub jak obrazowo okre$lamy, btona S$luzowa ,ptacze
krwig”. Zmiany te wystepuja na catej ogladanej dtugosci jelita grubego.
Nie stwierdza sie jeszcze gtebszych zmian w postaci ziarnistosci, ubytkow
owrzodzen, polipéw. Réznicowanie z 0.z.cz. w tym okresie choroby moze
nastrecza¢ trudnosci. Dlatego tez w celach diagnostycznych pobiera sie
w czasie badan rektoskopowych wycinek btony $luzowej do badania histo-
logicznego. Dtugi czas nie znajdowano histologicznych r6znic pomiedzy
w.z.j.g. a zmianami wywotanymi zakazeniami bakteryjnymi, dopiero ostat-
nie lata przyniosty postep. Ostry zespdt czerwonkowy zaczyna sie obrze-
kiem zapalnym btony pod$luzowej. Zmiany martwicze dotyczg gtownie
powiekszonych grudek chtonnych jelita grubego (1, 20).

We wczesnym okresie nacieczenie z elementdw komérkowych osigga
warstwe pods$luzowq i jest przyczyng znacznego zgrubienia btony $luzo-
wej i podsluzowej. Naczynia krwionos$ne ulegajg wtérnemu uszkodzeniu.
Natomiast w.z.j.g. jest przede wszystkim schorzeniem btony Sluzowej, kto-
ra jest pierwotnie uszkodzona i w dynamice rozwoju zmian chorobowych
pozostaje zawsze warstwg najbardziej uszkodzong ze wszystkich warstw
jelita grubego. Zmiany naczyniowe sg zarowno dla anatomopatologa, jak
i klinicysty jednym z pierwszych i wiodacych objawow choroby (14). Roz-
szerzone ponadbtonkowe naczynia witosowate wypetnione sg krwinkami,
co przyczynia sie do obrzmienia btony $luzowej. U wiecej niz 2/3 przypad-
kéw w.z.j.g. obrzek jest wyraZznie zaznaczony. Na calej grubosci btony $lu-
zowej stwierdza sie rozszerzone naczynia wiosowate, ktdre schodza pio-
nowo w formie ,studni wtosniczkowych” az do btony podstawowej na-
btonka ,,gotowego do pekniecia”. We wczesnym okresie nacieczenie za-
palne jest minimalne, grudki chtonne nie sa powiekszone. Widzimy wiec,
ze roznice stwierdzane badaniem histologicznym we wczesnym okresie
obu jednostek chorobowych sg istotne.
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W watpliwych przypadkach klinicysta powinien poda¢ sulfoguanidyne
i powtorzy¢ badanie rektoskopowe po 7—10 dniach. W 0.z.cz. z reguty na-
stepuje zahamowanie i cofanie sie zmian chorobowych, w przypadkach za$
w.z.j.g. sulfoguanidyna jest nieskuteczna, a dynamika procesu chorobo-
wego ujawnia nowe elementy, ktore utatwiajg rozpoznanie. W pdzniej-
szym okresie w.z.j.g. btona Sluzowa jest matowa, drobnoziarnista, bez po-
wiekszonych grudek chtonnych, w przeciwienstwie do stanéw zapalnych
jelita na tle bakteryjnym (7, 23). W dalszym etapie, na obrzeklej, kruchej
btonie $luzowej powstajg powierzchowne ubytki. Szerokie zdarcie na-
btonka nadaje btonie $luzowej wyglad ,,wetnisty”, krwawienie jest bardzo
obfite. Stwierdzono, ze nie owrzodzenia dajg obfite krwawienie, ale wy-
sepki lepiej lub gorzej zachowanej btony $luzowej z licznymi rozszerzo-
nymi naczyniami.

Badaniem histologicznym wycinkéw zauwaza sie w tym czasie nacieki
okotonaczyniowe, obecno$¢ zakrzepéw w naczyniach oraz liczne ropnie
Sluzowkowe. Wprowadzenie rektoskopu jest bardzo bolesne. W dbuzej
trwajacym procesie chorobowym dochodzi do gtebszych owrzodzen i do
wytworzenia sie pseudopolipéw réznej wielkosci, tak charakterystycznych
dla rozwinietego stadium w.z.j.g. Ropno-krwista wydzielina wykazuje
duzo leukocytdw wielojadrzastych. W tym tez okresie hoduje sie obfitg
flore bakteryjng. Nalezy podkresli¢, ze jesli w koncowym 20 cm odcinku
jelita grubego btona Sluzowa jest prawidtowa, to z catg pewnoscia mozna
wytaczy¢ o.z.cz. Zmiany stwierdzone w dalszych odcinakch (rektoskopowo
czy radiologicznie) moga odpowiada¢ w.z.j.g. Istnieje posta¢ odcinkowa
w.z.j.g., tzw. colitis ulcerosa segmentalis. Dla Scistosci nalezy doda¢, ze od
Kilku lat wyodrebniono z grupy zapalen jelita grubego schorzenie klinicz-
ne bardzo podobne do w.z.j.g. o nieznanej etiologii, ale o istotnych r6zni-
cach w obrazie anatomopatologicznym. Jest to choroba Crohna pelita
grubego” iak ja nazywajg Anglicy i Francuzi, lub ,,ziaminujace zapalenie
okreznicy” w nomenklaturze amerykanskiej. Nie nalezy jej utozsamiac
z chorobg Le$niewskiego-Crohna.

3. BADANIE BAKTERIOLOGICZNE

Badanie bakteriologiczne ma istotne znaczenie w ustaleniu rozpoznania
0.z.cz., jakkolwiek w doswiadczeniu naszej Kliniki ustepuje badaniu rek-
toskopowemu. W dobrze zorganizowanej pracowni bakteriologicznej,
w warunkach klinicznych, mozna uzyska¢ ponad 80% dodatnich wynikow
posiewu katu chorych na o.z.cz. (11). Badanie to prowadzone w spos6b ru-
tynowy daje znacznie mniej dodatnich wynikéw. W przypadkach podej-
rzanych o w.z.j.g. wyhodowanie pateczki czerwonki z wymazu pobranego
z jelita grubego przemawia za czerwonka. Nie wytgcza sie jednak mozli-
wosci istnienia w.z.j.g. u nosicieli pateczki czerwonki i salmoneli, 0o czym
wspomina pismiennictwo (15). W naszym materiale klinicznym nie obser-
wowali$my takiego wypadku.

4. BADANIE KOPROCYTOLOGICZNE

Obraz koprocytologiczny ostrego okresu nie rézni sie w sposéb istotny
w obu jednostkach chorobowych. Spostrzega sie liczne krwinki czerwone
i leukocyty podzielone obok pasm S$luzu. Nalezy jednak podkresli¢, ze przy
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wiasciwym leczeniu zmiany te w 0.z.cz. ustepujg bardzo szybko, nato-
miast w w.z.j.g. moga sie utrzymywac¢ nawet przez szereg tygodni pomi-
mo prawidtowego postepowania leczniczego.

5. BADANIE RADIOLOGICZNE

Badanie radiologiczne jelita grubego opiera sie na wlewie cieniujagcym,
wykonanym z zawiesiny barytowej. Wlew ten wykonuje sie¢ po uprzed-
nim dobrym oczyszczeniu jelita grubego z mas katowych. Zawiesing ba-
rytowg wprowadza sie pod kontrolg ekranu, przy czym obserwuje sie, czy
nie ma przeszkdd i zwgzen w kolejnych odcinkach jelita. Zdjecie rtg wy-
konuje sie w réznych projekcjach przy catkowitym wypetnieniu zawie-
sing barytowa jelita grubego i po ewakuacji. Nalezy réwniez przeprowa-
dzi¢ zawiesine barytowa przez zastawke Bauhina, aby uwidoczni konco-
wy odcinek jelita cienkiego. W razie istnienia zwezenia, nieréwnosci za-
ryséw $ciany, podejrzenia nacieczenia zapalnego lub nowotworowego, po-
lipow, jelito grube wypetnia sie powietrzem po uprzedniej ewakuacji za-
wiesiny barytowej, uzyskujagc w ten sposéb ,podwojny kontrast” — tzn.
btona Sluzowa jelita jest delikatnie powleczona resztka zawiesiny baryto-
wej, a cale jelito wypetnione powietrzem. Metoda ta pozwala na bardziej
wnikliwg i doktadng diagnostyke rdznicowa.

W ostrym okresie o.z.cz. i w.z.j.g., gdy istniejg trudnosci kliniczne
W rozpoznawaniu réznicowym pomiedzy tymi dwoma jednostkami choro-
bowymi, badanie radiologiczne moze by¢ pomocne (4, 5 9). Nalezy jednak
pamieta¢, ze wlew doodbytniczy wykonany w ostrym okresie w.z.j.g. jest
momentem obcigzajagcym chorego. Moze spowodowa¢ zaostrzenie bolu,
a czasem by¢ przyczyna powiktan takich, jak krwotok, perforacja lub co-
lon loxicum. Pamietajagc o tych powiktaniach, w naszej Klinice wikonuje
sie w takich przypadkach wlew cieniujacy, uzywajagc matej ilosci zawie-
siny barytowej (ok. 1 litra) i nigdy nie stosuje sie insuflacji powietrzem.
We wczesnym okresie obu schorzen badanie rtg moze by¢ negatywne lub
jedynym wsp6lnym objawem moze by¢ zniesienie prawidtowej haustracji
jelita grubego. Jest ono wlrazem zmniejszenia napiecia miesniowego,
a wywotane by¢ moze przez stan zapalny, czynniki toksyczne i zaburzenia
prawidtowej funkcji jelita grubego.

Ptytkie owrzodzenie zarébwno w 0.z.cz., jak i w w.z.j.g. mogg dawac nie-
prawidtowy rysunek btony Sluzowe;j.

W w.z.j.g. owrzodzenia drazag w gigb Sciany, dajac na zarysach jelita
brzezne, drobne naddatki cienia, przyrownywane do ,,zebow pity”. Czasem
owrzodzenia tgczg sie zatokowato, a ponad nimi utrzymujg sie resztki pra-
widtowej btony Sluzowej. Te zmiany i sgsiadujacy obrzek btony Sluzowej
dajg w obrazie rtg ,,podwdéjny zarys $ciany jelita” (rye. 1).

Bardzo charakterystycznym zjawiskiem dla w.z.j.g. jest wystepowanie
pseudopolipéw. Czestos¢ ich waha sie wg roznych autorow od 12—75%
(4, 5). Tworzg one ubytki wypetnienia réznej wielkos$ci, Widoczne po po-
daniu zawiesiny barytowej, jak i po jej ewakuacji. W pdznych okresach
w.z.j.g. jelito grube, na skutek rozwoju tkanki tgcznej — bliznowatej, traci
elastyczno$é, a jego wymiary zmniejszajg sie. Jesli zmiapy bliznowate
obejmujg niewielkie odcinki jelita, tworza sie przewezenia odcinkowe.
Niekiedy obserwuje sie przypadki w.z.j.g., w ktérych wspoétistniejg zmia-
ny bliznowate, bedgce wyrazem procesu wygastego, obok zmian zapal-
nych $wiadczacych o czynnym procesie chorobowym (ryc. 2).
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Rye. 1. Wleto z zawiesiny barytowej. Wypetniona zstepnica, esica i prostnica. Na
zarysach jelita widoczne sg naddatki cieniowe odpowiadajace owrzédzeniom. Odcin-
kami widoczne sg ,podwojne zarysy Scian jelita”. Colitis ulcerosa.

6. WYNIK LECZENIA JAKO METODA ROZNICUJACA

Prawie wszystkie przypadki w.z.j.g. trafiaja do Kliniki Choréb Zakaz-
nych z podejrzeniem o.z.cz. lub colitis acuta infectiosa. W rejonie, a nie-
rzadko poczatkowo takze i w klinice, sg one leczone sulfoguanidyng lub
antybiotykami etiotropowymi wobec pateczek czerwonki. Postepowanie
takie w stosunku do w.z.j.g. nie daje wynikdw (21). Z naszych spostrzezen
wynika nawet, ze doustne stosowanie chloramfenikolu lub pochodnych
tetracykliny moze zaostrzy¢ proces chorobowy. Niepowodzenia lecznicze
w przypadkach watpliwych, leczonych poczatkowo jako o0.z.cz., naprowa-
dzajg czesto na wiasciwe rozpoznanie w.z.j.g.
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Ryc. 2. Wlew doodbytniczy z zawiesiny barytowej. Wypetnione jelito grube, oraz

cze$¢ jelita cienkiego. W catym jelicie grubym widoczne sa liczne pseudopolipy na

zarysach $cian owrzodzenia. W wstepnicy, 3 cm ponizej zgiecia waetrobowego, wi-

doczne jest przewezenie o zarysach gtadkich. To przewezenie utrzymywato sie w cza-

sie catego badania i widoczne jest na wielu zdjeciach, odpowiada zmianom blizno-
watym. Colitis ulcerosa.

E Hapemb6cku, 3. OneiHuk, T. Ocyx, K HAkyb6oBcka

OVND®®EPEHUMPOBKA OCTPOrO0 AM3EHTEPUMHOIO CUHAPOMA
C ASBEHHbIM KOJ/INTOM

CopgepxaHune

ABTOpbl NpeAcTaBNAT AW hepeHLUPOBKY MeXAy OCTPbIM [U3EHTEPUAHBIM CUH-
APOMOM U fA3BEHHbIM KONUTOM. Ha OCHOBaHMM CO6GCTBEHHOr0 KJMHWYECKOro MaTepua-
na, oxpaTbiBatouiero 150 cnyvyaeB OCTPOro Au3eHTepuitHoro cuHapoma u 50 cnydaes
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A3BEHHOro KONWTa, npeacrtaB/ieHO 3Ha4YeHWE OTAE/IbHbIX MEeToAOB ,D,M(*)(*)epeHU,VIal'lb-
HOro mccnepoBaHma 060MX 60Me3HEHHBIX cuHAapomoB. 10 MHeHWO aBTOPOB, pekToMa-
HOCKONMn4yeCKoe unccnepoBaHune uMMeeT Hanbonblwee ANnarHoctTnyeckoe 3Ha4deHue.

J. Narebski, Z Olejnik, T. Osuch, K. Jakubowska

DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF ACUTE DYSENTERY SYNDROME
AND ULCERATIVE COLITIS

Summary

The differential diagnosis cf acute dysentery syndrome and ulcerative colitis is
discussed on the basis of 150 and 50 cases respectively. In the opinion of the authors,
rectoromanoscopy is the most important diagnostic method for differentiating bet-
ween these two syndromes.
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V32 Vv oem 40"\ (C.. d. ze str. 338)

Poz' 81; Nr 237-24: Instrukcja 13/70 Ministra Zdrowia i Opieki Spotecznej z dnia
f grtidhia 1970 r. zmieniajaca instrukcje w sprawie terminéw przydatnosci
niektorych $rodkéw farmaceutycznych.

FARMACJA POLSKA, 1970, 26

M. Rajchert-Trzpil, T. Huk, W. T. Dobrzanski: Wrazliwo$¢ na merfen bakterii tle-
nowych wyizolowanych w trakcie kontroli jatlowos$ci katgutu (Nr 1, str. 37)

H. Mazur, H. Piekacz: Mechanizmy przenikania substancji przez bariere krew-to-
zysko (Nr 4, str. 273)

W. Wozniak: Stan higieniczny lekéw doustnych i zewnetrznych i jego konsekwencje
dla lecznictwa oraz produkcji i kontroli lekow (Nr 7, str. 528)

W. Switek: Sterylizacja radiacyjna (Nr 8, str. 619)

A. Fiebieg, I. Stechnij, K. Szulc: Préba zastosowania filtrow membranowych do wy-
krywania w lekach niektérych bakterii beztlenowych (Nr 11, str. 887)

GAZ, WODA | TECHNIKA SANITARNA 1970, 44 iv

S. Bonarek: Trzeba zrewidowaé kierunki zaopatrzenia wsi w wode (Nr 1, str. 9)

J. Klossowski: Perspektywy zaopatrzenia w wode do picia ludno$ci i przemystu
w Polsce (Nr 1, str. 12)

I. Cabejszek, J. tuczak: Zanieczyszczenia S$rodowiska zewnetrznego pestycydami
i wynikajgce stad zadania panstwowej Inspekcji Sanitarnej (Nr 2, str. 63)

J. Ko$mider: Kierunki projektu planu na lata 1971—1975 w zakresie ochrony wod
i powietrza (Nr 2, str. 72)

J. Just, S. Maziarka, H. Wyszynska: Sanitarna charakterystyka i ocena zapylenia
powietrza atmosferycznego niektérych miast w Polsce (Nr 3, str. 96)

C. Sikorowska, J. Kelus: Mikrozanieczyszczenia i uzdatnianie wody w $wietle obrad
VIIl Kongresu Zaopatrzenia w Wode (Nr 4, str. 135)

GINEKOLOGIA POLSKA 1970, 41

E. Laudanska, G. Brudel: Zakazenie dr6g moczowych w potogu (Nr 1, str. 33)

Z. Kasperczyk, S. Glinkowska-Kasperczyk: Odczynowo$¢ serologiczna w kierunku
zakazenia listeriozg u kobiet mieszkajgcych na wsi (Nr 1, str. 41)

S. Krynski, A. Krasuski, K. Kamieniska: Gronkowce ztociste u potoznic i noworod-
kow w oddziale stosujacym system rooming in. Cze$¢ |. Nosicielstwo gron-
kowcow i ich antybiogramy (Nr 1, str. 47)

S. Krynski, K. Kamienska, E. Becla, A. Krasuski: Gronkowce ztociste u potoznic
i noworodkéw w oddziale stosujgcym system rooming in. Cze$¢ Il. Rotacja
fagotypoéw (Nr 1, str. 57)

S. Krynski, A. Krywko, B. Witebska: Endemiczne wystgpienie nosicielstwa gron-
kowca ztocistego opornego na metycykling w oddziale noworodkéw (Nr 2, str. 167)

S’ Krynski, A. Samet, A. Krasuski, A. Krywko: Poréwnanie flory gronkowcowej od-
dziatlu noworodkéw i oddziatu ginekologicznego (Nr 7, str. 765)

J. Ruszkowski: Uwagi dotyczace zapobiegania i leczenia gruzlicy narzadu rodnego
(Nr 9, str. 957)

(C. d. na str. 358)



PRZEG. EPID., ROK XXV, 1971, 3

Bronistawa Migdalska-Kassurowa

NASTEPSTWA WIRUSOWEGO ZAPALENIA WATROBY
W WARSZAWIE

IV. KLINICZNA OCENA STANU ZDROWIA WYBRANYCH 0SOB

Oddziat Obserwacyjny Szpitala Zakaznego Nr 1 w Warszawie
Ordynator: doc. dr med. Br. Migdalska-Kassurowa

Przeprowadzono kliniczng analize nastepstw wirusowego zapalenia
watroby u 139 os6b, ktére przebyty wzw w latach 1957—1964 i ktdre
zgtosity rozne dolegliwosci.

Sposrod 1974 osob, ktére chorowatly na wirusowe zapalenie watroby
(wzw) w latach 1957—1964 w Warszawie i wypetnity kompletne kwestio-
nariusze, wystane przez Zaklad Epidemiologii PZH w Warszawie (21, 22)
139 o0séb z r6znymi dolegliwosciami badano ambulatoryjnie w Szpitalu
Zakaznym Nr 1 w Warszawie, a 19 sposréd nich hospitalizowano w Od-
dziale Obserwacyjnym tego szpitala w kofcu 1968 i na poczatku 1969 r.

Wiek zbadanych os6b wahat sie w chwili zachorowania na wzw od
1 roku i 4 mies. do 66 lat; Srednio wynosit 29,4 lat. Ws$réd nich byto 47
mezczyzn i 92 kobiety.

Sposrdd tych osob 115 (82,7%) przebywato w czasie choroby na oddziale
zakaznym, 24 osoby (17,3%) byty leczone w domu. Chorzy przybywali do
szpitala najczesciej miedzy 1—3 dniem. Sredni pobyt chorych w szpitalu
wynosit 5,8 tygodni, najkrotszy 10 dni, najdtuzszy 6 miesiecy. 25 sposrdd
115 ozdrowiencow (21,7%) korzystato z dalszego leczenia uzdrowiskowego
w Diugopolu badz Jozefowie. Cze$¢ pozostawata pod opiekg poradni dla
ozdrowiencéw po wzw.

W czasie kontrolnego badania zgtaszano szereg dolegliwosci, ktére moz-
na podzieli¢ na 2 grupy. Do pierwszej zaliczono objawy neurowegetatyw-
ne w postaci wzmozonej pobudliwo$ci nerwowej, bolow glowy, zaburzen
snu, potow i ostabienia, ktore wystepowaty znacznie czeSciej u kobiet
niz u mezczyzn. Na czoto wysuwata sie wzmozona pobudliwo$¢ nerwowa
(w 70,5%). U Kkilku os6b stwierdzono stabszg pamie¢, sktonnos$¢ do ptaczu,
szybkie meczenie sig, zachwianie réwnowagi i bicie serca.

Druga grupa objawéw dotyczyta przewodu pokarmowego: brak taknie-
nia, nudnosci, wymioty, odbijania, zgaga, nietolerancja tluszczéw, uczu-
cie petnosci i wzdecia brzucha oraz béle brzucha, czasem o charakterze
kolki zétciowej, ktére wystepowaty czesciej u os6b w wieku 40—59 lat,
gtdwnie u kobiet. U 17 osob stwierdzono podzdétaczkowe podbarwienie
oczu, w tym u Kilku zazdicenie skory, w jednym przypadku z odcieniem
szarawym. U Kkilku osob na skdrze stwierdzono pajgczki naczyniowe.

U 64 osob, 48 kobiet i 16 mezczyzn, watroba byta powiekszona, przy
czym u 12 wychodzita na 2,5—5,0 palcéw spod prawego tuku zebrowego.
Dotyczyto to gtéwnie oséb w wieku 30—59 lat, szczeg6lnie po przebyciu
wzw w 1961 r.

Przeg. Epid. — 2
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Poziom bilirubiny catkowitej u 5 na 53 osdb wahat sie od 1,2 do 6,0 mg%,
u pozostatych byt w granicach normy. U 4 na 59 badanych proba tymo-
lowa data wysokie wartosci, od 14 do 18 j ML, préba Kunkela w 9 przy-
padkach od 15 do 29 j, w 18 za$ w granicach od 11 do 15 j. Tylko u 2 na
10 badanych os6b aktywnos$¢ fosfatazy alkalicznej w surowicy krwi wyno-
sita 13 i 17 j Bodanskiego. Poziom biatka catkowitego wahat sie od 6,0
do 9,0 g%, ale poziom albumin u 16 na 23 badanych byt obnizony i wyno-
sit 29,0—38,0%, poziom globuliny alfai u 13 os6b wahat sie od 4,4 do 12,2%,
globuliny alfaz u 10 byt powyzej 10,0%, globuliny beta u 20 wahat sie od
11,0 do 18,0% i gamma globuliny u 15 oséb byt powyzej 20,0%, przy czym
u 5 wahat sie od 32,0 do 38,0%. Najwiecej odchylen byto u oséb w wieku
40—59 lat, ktore chorowaty w 1961 r.

Zespot objawdéw wegetatywno-hypodynamicznych, tzw. zespét post-he-
patitis syndrome (PHS), wystapit u 68 sposrod 139 osdéb z dolegliwosciami
(49%), co stanowi 3,4% w stosunku do 1974 respondentdw, przy czym naj-
czesciej wystepowat on u os6b w wieku 40—49 lat, czesciej u kobiet. Obja-
wy tego zespotu trwaty u 21 oséb od 2 do 12 miesiecy, u 6 od 2 do 3 lat,
u 17 od 4 do 5 lat i u 24 oséb powyzej 5 lat. W przypadkach dyskinezji
drég zotciowych istniejgcej przed wzw lub u dotgczajgcego sie po wzw za-
palenia pecherzyka zolciowego badz zapalenia trzustki, wzmozona pobud-
liwos¢ nerwowa i pewne objawy brzuszne utrzymywaty sie od 6 do 11 lat
(tab. ).

Tabela |
Czesto$¢ wystepowania nastepstw po wirusowym zapaleniu watroby (w odsetkach)

Czestos¢ wystepowania tego zespotu wg rdznych autoréw jest rézna
i waha sie w szerokich granicach, od 1,37% do 66% (wg 4, 23, 33), wg wiek-
szOSci autordw waha sie okoto 10,0% (8, 12, 16, 27, 36). Weidemann i Nocker
(31) podkreslaja, ze zespot ten moze nastrecza¢ wiele trudnosSci przy roz-
nicowaniu z przewlektym zapaleniem watroby, tym bardziej, ze objawy
utrzymujg sie czasem dtugo (8).

Czestym powiktaniem, czasem dos$¢ poéznym, byto zapalenie pecherzyka
z6kciowego i drég zétciowych, ktére podtrzymywaty w duzym odsetku
przypadkow wyzej opisany zespdt objawow wegetatywno-hipodynamicz-
nych. Gros i Herzog (10) oraz Schneiderbauer (27) we wiasnym materiale
spostrzegali to powiktanie w 7,0%. Boron i Szmunes (4) podajg, ze w mate-
riale polskim do 1965 r. zapalenie pecherzyka zotciowego po wzw wyste-
powato najwyzej do 15,1%.
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W naszym materiale u 41 badanych os6b, 6 mezczyzn i 35 kobiet, stwier-
dzono objawy zapalenia pecherzyka zo6kciowego (2,1%), u ktérych poza
objawami podmiotowymi w postaci wzdecia i uczucia rozpierania w nad-
brzuszu po pokarmach ttustych, gorzkich odbijan oraz napadowych bdlow
w okolicy prawego podzebrza, promieniujgcych czesto pod prawg topatke,
stwierdzano do$¢ zywa bolesno$¢ uciskowa w okolicy pecherzyka, nie-
znaczne powiekszenie watroby i czesto dodatni objaw Chetmonskiego.
U 10 z nich wykonano cholecystografie. U 2 chorych pecherzyk zéiciowy
i u jednego przewdd zoiciowy wspdlny nie wypeinity sie kontrastowg
z6kcia, w jednym przypadku stwierdzono obecnos¢ kamienia w pecherzy-
ku zotciowym, w trzech pecherzyk byt duzy, hipotoniczny, po positku
obkurczat sie minimalnie. Zapalenie pecherzyka zo6iciowego wystepowato
u oséb we wszystkich grupach wieku, od 4 do 66 lat w chwili zachorowa-
nia na wzw; w grupie wieku 4—14 lat wystagpito ono w 0,3%, najczesciej
jednak stwierdzano je u oséb, ktdre przebyty wzw w 40—49 roku zycia
(8,2%). Zapalenie pecherzyka zolciowego vfystepowato czeSciej w okresie
obnizonej zapadalnosci na wzw niz w latach epidemicznych.

U 10 oséb wykonano zgtebnikowanie dwunastnicy. W zékci A, B i C
stwierdzono od 5 do 10 leukocytow w polu widz., w zadnym przypadku
nie znaleziono lamblii.

Zadura (34) jest zdania, ze wzw nie powoduje uszkodzenia trzustki,
spostrzegat je jednak u 2 oséb z zapaleniem pecherzyka zbétciowego na 39
obserwowanych przypadkéow wzw (5%). Innego zdania sg BoroA i Szmu-
nes (4), wg ktorych przewlekte zapalenie trzustki jest do$¢ czestym obja-
wem po wzw.

U nas uli oséb stwierdzono zapalenie trzustki. Chorzy skarzyli sie na
wymioty, bole w nadbrzuszu, gtdwnie po stronie lewej, czasem opasujgce
i biegunke. U 2 os6b przebieg choroby byt ostry, ktéry w jednym przy-
padku doprowadzit do zabiegu chirurgicznego. Tylko u 3 chorych diastaza
W moczu wynosita 72, 88 i 96 jW. Badania te jednak byly wykonane
w pdznym okresie.

U 20 os6b (1,0%), w tym u 9 mezczyzn i 11 kobiet, w wieku od 10 do 62
lat w chwili zachorowania na wzw stwierdzono chorobe wrzodowga zotad-
ka lub dwunastnicy. Schorzenie to zjawialo sie w roéznym okresie
od zachorowania na wzw, w jednym przypadku w czasie pobytu chorej
w szpitalu, na ogot jednak podawano okres 3—8 lat, najczesciej 5—7 lat
po przebyciu wzw. U 14 o0séb stwierdzono niedokwasny niezyt zoladka,
w tym u 10 badaniem radiologicznym wykazano pogrubiata $luzéwke zo-
tgdka, u 2 spastyczny niezyt jelita grubego.

Natomiast Gajda (8) stwierdzit niedokwasny niezyt zotgdka u 43 na 64
osoby, u ktérych wykonano badanie frakcyjne tresci zotgdkowej, za$ Gros
i Herzog (10) oraz Schneiderbaur i wsp. (27) podkresSlajg, ze w ostrym
okresie wzw wystepuja objawy niedokwasnego niezytu zotgdka w 5,9%.

77 os6b podato w kwestionariuszu przewlekte zapalenie watroby, z nich
do badania klinicznego zgtosito sie 67 osob. Stwierdzono, ze nie wszyscy
dobrze rozumieli, co to jest przewlekle zapalenie watroby i mianem tym
okreslali objawy podmiotowe ze strony przewodu pokarmowego, ktére na-
lezato zaliczy¢ do PHS, przewlekiego zapalenia pecherzyka zétciowego,
objawow zwigzanych z zapaleniem trzustki bgdZ choroby wrzodowej zo-
tagdka lub dwunastnicy. W 8 przyp. byly to dzieci w wieku 9—14 Ilat.
a wiec w okresie zachwianej rownowagi psychicznej, ktore przebyly wzw
w wieku 4—10 lat. Zdarzato sie, ze kwestionariusz wypetniato dziecko bez
kontroli rodzicow czy opiekundéw. Tylko u 17 os6b (0,86%) mozna byto
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rozpozna¢ to schorzenie na podstawie dobrze zebranego wywiadu, obja-
wow podmiotowych, badania przedmiotowego i dodatnich badan laborato-
ryjnych. 15 z tych osob przebyto przed 4—11 laty wszczepienne zapalenie
watroby, 9 0s6b byto przebadanych w szpitalu.

Sposréd 67 osdb, zgtaszajacych przewlekte zapalenie watroby, u 54 usta-
lono inne rozpoznanie. U 25 stwierdzono zapalenie pecherzyka zétciowego,
u 4 ostre zapalenie trzustki, u 10 chorobe wrzodowa zotadka i dwunastni-
cy, u 6 PHS, u pozostatych za$ 9 os6b nie stwierdzono zadnych odchylen
od stanu prawidtowego. Tak wiec tylko w 13 przypadkach mozna byto
uzna¢ rozpoznanie zgloszone przez respondentéw. Ponadto przewlekte
zapalenie watroby rozpoznano u 2 oséb, kt6re nie zgtosity w ankiecie zad-
nego schorzenia i u 2 innych, ktére podaty marsko$é¢ watroby. Wsréd
tych 17 oséb byto 10 kobiet i 7 mezczyzn. Czesto$¢ przewlektego zapalenia
watroby wzrastata z wiekiem, od 0,2% w wieku 5—9 lat, do 5,7% w wieku
50—59 lat (tab. I).

Przewlekte zapalenie watroby wystepowato u osob, ktére chorowaty na
wzw w ciggu catego okresu poddanego analizie, najwiecej jednak wsrod
chorujgcych w 1961 r. Najnizsza czesto$¢ wystepowania byta u osob, ktére
chorowaty w latach epidemicznych (1959, 1960, 1964) i wynosita $rednio
0,37%, natomiast w latach obnizonej zapadalnosci wynosita $rednio 1,18%
i wahata sie od 0,4% w r. 1958 do 3,25% w r. 1961. Réznice w czestosci wy-
stepowania przewleklego zapalenia watroby w okresie epidemicznym
i w okresie obnizonej zapadalnosci na wzw sg byé moze spowodowane
czeScioWo odmienng strukturg wieku i ptci. W latach epidemicznych byto
wiecej zachorowan w wieku 1—14 lat, natomiast w latach obnizonej za-
padalno$ci narastaty zachorowania w starszym wieku, 40—59 lat. Wigze
sie to réwniez z rodzajem zakazenia, kt6re u starszych osdb znacznie cze$-
ciej jest spowodowane réznego rodzaju zabiegami.

Spostrzegane przypadki przewlektego zapalenia watroby mozna byto
z duzym prawdopodobieristwem podzieli¢ na przetrwate i czynne nawra-
cajace (wg podziatu Schmida, 25, 26), przechodzace prawdopodobnie
w marskos¢ pozapalng. Podziat ten wydaje sie stuszny ze wzgledu na roz-
ne skargi podmiotowe i rézny w obu grupach obraz kliniczny, przebieg
i zachowanie sie prob czynnosciowych watroby i frakcji biatek surowicy
krwi.

Do przypadkéw przewleklego zapalenia watroby przetrwatego zaliczono
11 os6b, 5 mezczyzn i 6 kobiet. Osoby te w chwili zachorowania na wzw
byty w grupach wieku: 7—10 lat 2 osoby, 20—29 lat jedna osoba, 40—
—49 lat 7 os6b i 62 lat jedna osoba. Skarzyli sie oni na bédle brzucha, cza-
sem napadowe, gtownie w prawym podzebrzu, wzdecie, czasem nudnosci
1 odbijania badz zgage, ostabienie i béle glowy oraz chudniecie w jednym
przypadku. Watroba najczesciej byta powiekszona na 1,5—2,5 palca, tylko
u 2 chorych byta na 4 palce, twarda, by¢ moze objaw byt zwigzany z prze-
wlektym zapaleniem pecherzyka zotciowego. U jednej z tych chorych
stwierdzono dyskineze hipotoniczng: radiologicznie pecherzyk byt duzy,
a po $niadaniu obkurczat sie minimalnie. W og6le zapalenie pecherzyka
z6kciowego stwierdzono u 5 z tych kobiet, w tym u 2 jeszcze przez wzw;
2 chore byty z tego powodu operowane, z mezczyzn u 2 po przebyciu wzw
wystgpita choroba wrzodowa dwunastnicy.

Préby czynnosciowe watroby i aktywno$¢ aminotransferazy w tej po-
staci przewlektego zapalenia watroby nie wykazywaly odchylen od stanu
prawidtowego. Jedynie w 2 przypadkach wynik préby tymoiowej wynosit
6,51 90 ) ML, a proby Kunkela 134 i 16,3 j. Poziom albumin w suro-
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wicy krwi wahat sie na ogét od 40,0% do 54,8%, a frakcje globulinowe byty
nieznacznie tylko zaburzone: globulina alfai tylko u 3 os6b wykazywata
wartosci 6,0%, 6,6% i 12,0%, globulina alfaz od 7,2% do 13,0%, globulina
beta od 13,0% do 17,0%, za§ gamma globuliny od 20,0% do 24,0%.

Stan tych chorych w chwili kontrolnego badania byt sredni badz dobry.
Wildhirt (32) uwaza, ze rozréznienie tej postaci od powoli postepujacego
przewleklego czynnego zapalenia watroby jest mozliwe co najmniej po 2
latach i powinno by¢ oparte na 3 punktatach watroby. W materiale tego
autora 10,0% takich przypadkoéw przeszto w ciggu 15 lat w posta¢ czynna.

Przewlekle, nawracajgce zapalenie watroby obejmowato 6 osob, 4 ko-
biety w wieku 35—51 lat i 2 mezczyzn w wieku 7 i 54 lat (wiek w chwili
zachorowania na wzw). Stan tych chorych byt znacznie gorszy niz w prze-
trwatym przewlektym zapaleniu watroby, w 2 przypadkach zly. Oczy
i skéra byty zazotcone u 3 o0sdb, u jednej kobiety stwierdzono szaro-zétte
zabarwienie powtok skornych. Skargi na ostabienie, béle gtowy, bezsen-
nos¢, bole brzucha, gtdwnie w nadbrzuszu byty podobne jak w poprzed-
niej grupie, tylko silniej wyrazone. Watroba w 2 przypadkach na 15 pal-
ca, w pozostatych na 3—5 palcow wystawata spod prawego tuku zebro-
wego; byta o wzmozonej konsystencji, nieco nierdwna. Sledziona u 2 cho-
rych byta powiekszona. W jednym przypadku pecherzyk zéiciowy byt du-
zy, hipotoniczny, wystawat spod brzegu watroby. U 3 sposréd 6 chorych
stwierdzono zapalenie pecherzyka zo6tciowego, u 2 chorobe wrzodowg zo-
tadka i u jednego przewlekte zapalenie jelita grubego.

Wyniki préb czynno$ciowych watroby byty znacznie podwyzszone:
w probie tymolowej wynosity one 14—22 j ML w probie Kunkela 25,0—
—29,0 j. Poziom bilirubiny w okresie badania w r. 1968 w 2 przypadkach
wynosit 2,6 i 7,1 mg%. W 3 przypadkach stwierdzono okresowe zwieksza-
nie sie aktywnosci aminotransferazy alaninowej do 70, 110 i 490 j. Poziom
biatka catkowitego wynosit 7,2 do 9,0 g%, ale albuminy wahaly sie od
39,0 do 29,0%. Globuliny alfai 6,0—9,0%, alfa2 10,0 do 13,2%, beta 13,0 do
16,0% i gamma globuliny 32,0% do 39,0%. W 4 przypadkach byty p6Zne na-
wroty po 2 do 5 latach od przebycia wzw. We wszystkich przypadkach
pierwsze zachorowanie bylo raczej wszczepiennym zapaleniem watroby.
Najciezsza jest agresywna posta¢ przewlektego zapalenia watroby (13, 14,
20). Jakkolwiek zaden z tych chorych nie miat naklucia watroby, tak bar-
dzo waznego w ustalaniu tego rozpoznania, to jednak zesp6t klinicznych
objawdw i danych laboratoryjnych wskazywat na przewlekte czynne, na-
wracajace zapalenie watroby, przechodzace prawdopodobnie w marskos$¢
w 5 przypadkach.

Przewlekte zapalenie watroby nastreczato najwiecej ktopotu w ocenie
zarowno postaci jak i czestosci wystepowania. Odsetek 0,86% moze budzic¢
pewne zastrzezenie jako zbyt niski. By¢ moze cze$¢ osob sposréd tych,
ktére w kwestionariuszu nie zgtosity zadnych skarg i ktore nie leczyly
sie u lekarza po przebyciu wzw, miata pewne zaburzenia, Swiadczgce
o istniejacym przewlektym zapaleniu watroby. Zdaniem naszym mogia
to by¢ znikoma liczba, ktora nie wiele zwiekszytaby podany przez nas od-
setek. Wydaje sie, ze nalezy wzigé pod uwage fakt, ze badanie nastgpito
po 4—11 latach po przebyciu wzw i ewentualnie istniejace przetrwate za-
palenie watroby, nie dajgce zwykle wiekszych dolegliwosci, mogto usta-
pi¢ w tym czasie w pewnej liczbie przypadkow.

Nalezy wreszcie podkresli¢, ze sposrod 123 osob, ktore zmarty, u 31 ba-
daniem anatomopatologicznym stwierdzono marsko$é pozapalng, w tym
u jednej dziewczynki zgon nastgpit po 9 latach (21). U 25 osob, ktore
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zmarty z powodu marskosci watroby po roku od wzw, musiat istnie¢ prze-
wlekly proces zapalny watroby, a wiec przewlekte zapalenie watroby wy-
stagpito nie w 0,86%, a w 2,0% przypadkéw. Podobne zestawienie podali
Billewicz i wsp. (1), ktérzy stwierdzili przewlekie zapalenie watroby u 22
(1,08%) sposrdd 1937 oséb, ktére przebyly wzw w latagch 1960—1965 i byty
hospitalizowane w Klinice AMG. Gierczynski i wsp. (9) sposréd 3211 cho-
rych w wieku 4—70 lat, leczonych w 1961—1965 r. w poradni dla poza-
kaznych zapalen watroby w Biatymstoku, stwierdzili w grupie 1182 os6b
na podstawie badan biopsyjnych watroby u 49 rekonwalescentéw przewle-
kte zapalenie watroby u 14, a przewlekte zapalenie przechodzgce w mar-
sko$¢ u 12. Wreszcie Cywicki i wsp. (7) na 11 206 chorych na wzw w ciggu
7 lat stwierdzili przejscie w przewlekte zapalenie watroby w 2,6%: u do-
rostych w 5,0% i u dzieci w 0,3%.

Zrozumiatg jest rzeczg, ze materiat opracowany klinicznie w czasie ostre-
go okresu i kontrolowany po kilku latach przez ten sain Zaklad pozwala
na znacznie dokladniejszg ocene, tym bardziej, ze moze by¢ uzupetniony
badaniem bioptycznym, jak to bylo w materiale Billewicz i wsp. (1, 2),
Cywickiego i wsp. (7) i Gierczynskiego i wsp. (9).

Tym niemniej dane nasze nie wiele odbiegajg od uzyskanych przez tych
autoréw. Wydaje sie, ze duze znaczenie w réznicy czestosci wystepowania
przewlektego zapalenia watroby u réznych autorébw ma odmienna struk-
tura wieku i pfci. Np. w materiale Cywickiego (7) przewlekie zapalenie
watroby u osob, ktére przebyly wzw w wieku dzieciecym, wystapito
w 0,3%, podobnie jak w naszym materiale w grupie wieku 1—14 lat. Na
og6t jednak w pismiennictwie odsetek przejscia wzw w przewleklg po-
sta¢ waha sie najczesciej w granicach 4—5% (3, 16, 27). W niektérych jed-
nak doniesieniach podano liczby wysokie: 10,3% wg Markoffa i Kaisera
(4), 15,0%—28,0% wg Rosslera i Havemanna (24), od 1,7% do 23,8% wg
Thiela (29) $rednio 4,0%—10,0%. Jest to prawdopodobnie spowodowane
odmienng strukturg wieku, przewaga o0séb dorostych, co szczegélnie ma
miejsce w Oddziatach i Klinikach chordb zakaznych dla dorostych. Duze
trudnosci nastrecza réznicowanie przewleklego zapalenia watroby z prze-
wlekta idiopatyczng hiperbilirubinemig (17). Rokowanie i przebieg zalezg
od postaci pzw (28). Vido i wsp. (30) mieli w 14,0% przejScie przewlektego
zapalenia watroby w marskosc.

Najciezszym nastepstwem wzw jest marsko$¢ watroby. Podato je
w kwestionariuszu 17 osoéb, w tym 11 kobiet i 6 mezczyzn, bedacych
w chwili zachorowania w wieku od 4 do 64 lat. Wszystkie te osoby prze-
badano. Tylko u 2 mezczyzn w wieku 7 i 54 lat w chwili zachorowania,
utrzymano to rozpoznanie, w tym u jednego z mezczyzn, ktérego zaliczo-
no juz do grupy przewlektego czynnego, nawracajgcego zapalenia wa-
troby.

Sposréd pozostatych 15 chorych u 3 rozpoznano przewlekle zapalenie
watroby, u 7 przewlekte zapalenie pecherzyka zotciowego i w 5 pozosta-
tych przypadkach stwierdzono wrz6d zZolgdka, zapalenie trzustki badZ
PHS. Wsrod 17 osob, u ktérych rozpoznano przewlekle zapalenie watro-
by, w 5 przypadkach przewlektego czynnego, nawracajgcego zapalenia
watroby rozpoznano rozpoczynajaca sie marskos¢ watroby na podstawie
obrazu klinicznego i laboratoryjnych badan. Ogoétem wsrod 139 zbadanych
0sob marsko$¢ watroby rozpoznano u 6 oséb, u trzech kobiet w wieku 35,
37 i 48 lat i trzech mezczyzn w wieku 7, 54 i 54 lat. Jedna osoba pocho-
dzita z okresu epidemicznego i 5 osdb z okresu obnizonej zapadalnosci.
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Magdzik i Gonera (21), omawiajac zgony z powodu wzw, podali, ze spo-
$rod 2097 osob, ktére przebyly wzw w Warszawie w latach 1957—1964,
zmarty 123 osoby, a z nich u 31 rozpoznano anatomopatologicznie marskos¢
watroby pozapalng. Ogdtem wiec w tym okresie marsko$¢ watroby roz-
poznano u 37 o0s6b, co stanowi 1,8%. Wg tych autoréw w latach epidemicz-
nych marsko$¢ watroby rozpoznano u 7 sposrdod 816 os6b (0,9%), w latach
obnizonej zapadalnosci marskos¢ wystgpita u 30 sposréd 1281 przy-
padkow (2,3%). Po standaryzacji wskazniki te wyniosty 1,1% i 1,7%. Roz-
nice miedzy okresem epidemicznym i okresem obnizonej zapadalnosci,
podobnie jak w odniesienu do przewlektego zapalenia watroby, byty spo-
wodowane czesciowo odmienng strukturg wieku, pici i moze innych jesz-
cze czynnikdw. Przy rozbiciu na poszczegblne grupy wieku autorzy ci
stwierdzili, ze czesto$¢ wystepowania marskosci watroby wzrastata wraz
z wiekiem. Najwieksza byta w wieku 50—59 lat, 9,1% i 60—69 lat, 11,7%
(tab. 1).

Boron i Szmuness (4) z materiatu zebranego z catej Polski do 1965 r.
podajg dane wahajgce sie w duzych granicach, od dziesietnej procenta
do 6,6%. W materiale Billewicz i wsp. (2) 0,3%, Kaniaka 1,7% (cyt. wg 5),
Boronia i wsp. (5) w 4,02% ws$réd 2840 chorych na wzw, Schneiderbaura
(31) w 0,81%.

Sposrod 92 badanych kobiet u 22 (24%) w wieku 5—38 lat (w chwili za-
chorowania na wzw) miesigczki byly nieregularne, najczesciej obfite, bo-
lesne. 4 kobiety w wieku 23—36 lat, ktore w chwili zachorowania na wzw
bylty w 7—8 miesigcu cigzy, urodzity zdrowe dzieci, w tym jedno urodzo-
ne przedwczes$nie. Tylko jedna, 37 letnia kobieta, ktéra w chwili zachoro-
wania byta w 7 miesigcu cigzy, urodzita przedwcze$nie martwy ptdd. U 6
kobiet po przebyciu wzw wystgpity 1—3-krotne poronienia. W zestawie-
niu Kassura i Hornika (15) na 35 przypadkéw wzw w przebiegu cigzy tyl-
ko w jednym bylo zagrazajgce poronienie z utrzymaniem cigzy; 8 poro-
déw byto przedwczesnych i 21 porodéw o czasie. Sposrod 29 zywych uro-
dzonych ptodéw byto 23 donoszone i 6 niedonoszonych.

Jakkolwiek zdajemy sobie sprawe z pewnych brak6w naszego zestawie-
nia, wynikajacych z tego, ze nie jest oparte na dokladnym badarfiu kli-
nicznym od poczatku choroby do kontrolnego badania po wielu latach,
ze pozbawione jest badan biopsyjnych watroby, a nade wszystko osobistej
obserwacji tych chorych, tym niemniej dane uzyskane przez nas pokry-
wajg sie z uzyskanymi przez wyzej podanych autoréw (1, 2, 7, 9) i wska-
zujg na niebezpieczenstwo przebycia wzw. Nalezy podkres$li¢, ze zaréwno
zestawienie nasze, jak i wspomnianych autoréw dotyczyto tylko przypad-
kow przebiegajacych z zétaczka, nie mogto uwzgledni¢ niewatpliwie du-
zej liczby chorych na postaé bezzottaczkowg wirusowego zapalenia watro-
by, u ktdrych po 3—38 latach moze rozwing¢ sie przewlekte zapalenie wa-
troby (11, 27). Kiihn i Loeschke (19) zastanawiajg sie nad tym, czy skry-
cie przebiegajgca bezzottaczkowa posta¢c wzw nie jest brana za pierwot-
nie przewlekle zapalenie watroby (29).
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b. Mwurpgpanbcka-Kaccyposa

MOCNEACTBUNA BUPYCHOIo TreMATUTA B I BAPWABE.
IV. KITMHNYECKAA OULEHKA COCTOAHWMA 340POBbA M3BPAHHbLIX ULy

CopepxXxaHue

MpoBefeHO KAMHWUYECKWIA aHanwn3 MNOCNefCTBUIA BUpYCHOro renatuta y 139 nuuy,
nepeHecwmnx 6ones3Hb B 1957—1964 rr. U 3aABNAKOWMX pa3fiMYyHbIe Xanobbl.

Post hepatitis syndrome yctaHoBneHo y 68 nwuu, 4to coctaBnseT 3,4% u3 uyucna
BCEX aHKeTW3MPOBaHHbIX nuLy. 3TOT NpoueHT Konebanca oT 2,6% y fAeTeil B BO3pacTe
fo 14 net po 8.2% y nuy B BO3pacTe 40—49 net. XoneyucTuT ycTaHoBneHo B 2,1%
c konebaHammn ot 0,3% po 8,2 B 3aBUCMMOCTM OT BO3pacTa.

XpoHuyeckuit renatut oTtmeyeHo B 17 cnyuaax (0,86%), npu 3TOM YMUCNO clyyaes
yBeNnuumBanocb C BO3pacToMm; camoe BblcOKOe — 5,7% 6b110 B rpynne Bo3pacta 50—
—>59 ner.

Linppo3 neyeHn KOHCTaTMpoBaHO y 6 4yenoBek. Bo Bcei rpynne aHKeTW3MPOBaH-
HbIX nuy 6b110 37 cny4vaeB uuppos3a neuveHu (1,8%), rnaBHbIM 06pasom B BoO3pacTe
50—69 net, npuyém B 31 cnyyae NONYy4YeHO aHATOMONATONOrMYecKoe MOLTBEPXAEHMUeE.

B. Migdalska-Kassurowa

SEQUELS OF VIRAL HEPATITIS IN WARSAW. IV CLINICAL ANALYSIS
OF THE STATE OF HEALTH OF SELECTED PATIENTS

Summary
1

Sequels of viral hepatitis have been analyzed clinically in 139 persons who had
the disease in the years 1957—1964 and who reported with various complaints.

The posthepatitis syndrome was diagnosed in 68 persons, i. e. 3.4% of the whole
group. The proportion ranged between 2.6% in children up to the age of 14, and
8.2% in the 40—49-year age group. Cholecystitis occurred in 2.1% of cases, with age-
-dependent fluctuations between 0.3% and 8.2%.

Chronic hepatitis was noted in 17 cases (0.86%), the proportion increasing with
age; the highest proportion of 5.7% was observed in the 50—59-year age group.

Hepatic cirrhosis was found in 6 persons. In the whole analyzed group there
were 37 cases of hepatic cirrhosis (1.8%), mainly in the 50—69-year group; 31 cases
were confirmed anatomopathologically.
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WIRUSOWE ZAPALENIE WATROBY
W ZAKLADZIE ZAMKNIETYM

Il. BADANIA NAD ANTYGENEM AUSTRALIA

Zaktad Epidemiologii PZH, Zaktad Immunopatologii PZH,
Pracownia Analityczna Wojewo6dzkiej Przychodni Specjalistycznej w Opolu,
Zaktadowe Ambulatorium RZK

W ognisku epidemicznym wirusowego zapalenia watroby, ktére po-
wstato drogag parenteralng, stwierdzono antygen Australia u 13z 87 (15*10)
chorych na wirusowe zapalenie watroby, w tym u 10 z 35 chorych na
posta¢ zo6ttaczkowa. Obecno$¢ antygenu wykazano w okresie wylega-
nia (w przeddzien wystgpienia zéttaczki) oraz przez w ele miesiecy po
ostrym okresie choroby. Stwierdzono takze, ze obecno$ci antygenu Au-
stralia towarzyszy znaczny i diugotrwaty odczyn enzymatyczny, Swiad-
czacy o przewlektym uszkodzeniu watroby.

Wzrastajgca liczba danych mikroskopowo-elektronowych (2, 18), bio-
chemicznych (10) i epidemiologicznych (3, 4, 15) wskazujace, ze anty-
gen Australia (AA) jest Scisle zwigzany z czynnikiem etiologicznym wiru-
sowego zapalenia watroby (wzw).

Z obserwacji szeregu autorow wynika réwniez, ze AA znacznie czesciej
wystepuje w postaci surowiczej wzw o dtugim okresie inkubacji niz w po-
staci zakaznej o krétkim okresie inkubacji (3, 5, 21). Jednakze Sciste usta-
lenie kryteriow réznicujacych (24) obie postacie wzw jest w wielu wypad-
kach niemozliwe. W wiekszosci prac dotyczacych AA zwraca jednak uwa-
ge brak wystarczajagcych danych, pozwalajgcych na doktadne sklasyfiko-
wanie rozpatrywanyh zachorowan na posta¢ surowicza badz zakazng (4,
7, 8, 13). Roznicowania wsrdd chorych dokonywano bowiem na podstawie
wywiadu, ustalajgcego fakt parenteralnego zakazenia badz kontaktu z cho.-
rym na wzw. U chorych bez wyraZnej historii parenteralnego zakazenia
rozpoznawano posta¢ zakazng wzw, a wiadomo przeciez, ze ta posta¢ mo-
ze by¢ réwniez przekazana parenteralnie. Ponadto, co jest bardziej wazne,
ustalono, ze posta¢ surowicza moze by¢ przekazana réwniez drogg pokar-
mowg (6). Chorzy wiec bez stwierdzonej w wywiadzie mozliwosci zaka-
zenia parenteralnego mogli ulec zakazeniu pokarmowemu postacig suro-
wiczg wzw. Stad wywiad zbierany od chorych moze by¢ Zrédtem omytek
w ustalaniu postaci choroby, a co za tym idzie btednych wnioskéw doty-
czacych zwigzku AA z jednag z nich. Sprawa ta pozostaje otwartg, jakkol-
wiek z badan i sugestii licznych autorow wynika, ze AA jest swoisty dla
tych postaci wzw, ktore powstaty drogg parenteralng i charakteryzuja sie
dtugim okresem wylegania (5, 15, 21).
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W przedstawionych tu badaniach miano mozno$¢ obserwowania ogniska
wzw powstatego w wyniku zakazenia drogg parenteralng (14). Wydato sie
interesujgcym przesledzenie czestosci wystepowania AA w przypadkach
0 réznym nasileniu objawow klinicznych i odczynéw enzymatycznych
oraz czasu wystepowania antygenu w przebiegu choroby.

MATERIAL | METODY

Badania wykonano w zaktadzie zamknietym, w ktérym w jednym z od-
dziatéw powstato ognisko epidemiczne wzw opisane poprzednio (14). Wsréd
120 os6b przebywajacych w tym oddziale (oddziat VIII) i szczepionych
tego samego dnia znajdowata sie osoba A. J., w okresie wylegania wzw;
6 osob chorowato na wzw w latach poprzednich. Z pozostatych 113 szcze-
pionych zachorowato na wzw 87 oséb, tj. 77%. Okres wylegania u 35 cho-
rych na posta¢ zottaczkowag wzw wynosit Srednio 133,4 dni. W innych od-
dziatach zaktadu w okresie 1969 roku stwierdzono 7 zachorowan na wzw.

W poczatkowym okresie obserwacji pobierano pieciokrotnie w odste-
pach tygodniowych krew wszystkim osobom szczepionym przeciwko du-
rowi brzusznemu w oddziale VIII oraz osobom, ktére chorowaty na wzw
w 1969 roku i nie przebywaty w oddziale VIII. Wykonano badanie aktyw-
nosci aminotransferazy asparaginianowej i alaninowej, okre$lono poziom
bilirubiny, wykonywano probe tymolowg i inne, oraz badano na obec-
nos¢ AA.

W dalszym okresie obserwacji krew pobierano co 4—6 tygodni osobom,
ktore chorowaly na postaé zottaczkowa wzw w 1969 roku (przebywaja-
cym i nieprzebywajgcym w oddziale VIII), a z pozostatych oséb tylko tym,
u ktérych przedtem stwierdzono w surowicy obecno$¢ AA. W tym okre-
sie przeprowadzano badania na obecno$¢ AA oraz okre$lano aktywnos$¢
aminotransferaz.

Stosowane metody badania aktywnosci aminotransferaz, bilirubiny i in-
nych podano poprzednio (14).

Badanie surowic na obecno$¢ AA wykonywano metodg podwojnej dy-
fuzji w zelu agarowym. W tym celu uzywano plytek o wymiarach 9 X
X 12 cm pokrytych 2-mm warstwg zelu agarowego z dodatkiem 0,1%
siarczanu protaminy (20). W ptytkach tych wycinano ,,uktady siédemko-
we” z jednym kubetkiem S$rodkowym, zawierajgcym surowice odporno-
Sciowg anty AA, i 6 kubetkami obwodowymi, zawierajacymi badane su-
rowice. W koncowej fazie badan uzywano uktadu precypitacyjnego za-
proponowanego przez zesp6t S. O. Z. (3). Uktad ten umozliwia jednoczesne
wykrywanie przeciwciat i antygenu Australia.

U czesci oséb z AA w surowicy ilos¢ AA mierzono czterokrotnie w od-
stepach tygodniowych metodag precypitacji krazkowej (16). U niektdrych
chorych powtérzono to badanie po utywie roku od wystapienia zoétaczki.
W celu zmierzenia iloSci AA w surowicy przygotowano specjalne ptytki
agarowe pokryte mieszaning agaru i surowicy odpornosciowej anty AA
w stosunku 9:1 W agarze wycieto kubetki o $rednicy 2,8 mm, a nastep-
nie wypetniono je kolejnymi rozcienczeniami wysoce oczyszczonego anty-
genu (1:1, 1:2, 1:4, 1:8) oraz nierozcieficzonymi badanymi surowicami.

Wysoce oczyszczony antygen Australia otrzymano z surowicy chorego,
ktory byt przewlektym nosicielem AA; surowica ta nie zawierata prze-
ciwciat anty AA, jak to potwierdzono odczynem wigzania dopetniacza (22).
Surowice poddano elektroforezie w bloku skrobiowym, zebrano frakcje
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0 ruchliwosci a2-|3-globulin i ogrzewano je przez godzine w temp. 80°C.
Powstaty osad odwirowano, a ptyn z nad osadu przepuszczono przez ko-
lumne Sephadex G-200 (3,5 X 90 cm). Otrzymane w wyniku filtracji frak-
cje pierwszego szczytu zageszczano wobec poliwinylopyrrolidonu i podda-
no analizie immunochemicznej. Preparat ten wytwarzat wyrazng linie
precypitacyjng z surowicg anty AA, natomiast nie reagowat z odczynnika-
mi skierowanymi przeciwko biatkom surowicy ludzkiej (f-my Behring,
Sevac oraz produkcji wiasnej (10).

Napetnione ptytki do precypitacji krgzkowej inkubowano w ciggu 48
godzin w wilgotnej komorze, nastepnie sptukiwano je roztworem fizjolo-
gicznym NaCl i wykonywano zdjecia stykowe w $wietle pozafioletowym.
Na zdjeciach mierzono S$rednice powstatych krazkéw precypitacyjnych,
uzywajac doktadnie kalibrowanej linijki. Na podstawie wynikow odczyta-
nych z krazkéw utworzonych przez rozcienczenia wysoce 0Czyszczonego
antygenu sporzadzono krzywa standardowa, w ktorej na osi rzednych po-
dano Srednice kragzkbw w mm, a na osi odcietych stezenie antygenu
w mg/ml.

Surowice odpornosciowa anty AA otrzymano przez uodpornienie kozy
oczyszczonym antygenem przygotowanym jak wyzej. Wstrzykniecia do-
miesniowe antygenu zemulgowanego z petnym adjuwantem Freunda po-
wtarzano 3-krotnie w odstepach tygodniowych, po nastepnym tygodniu
sprawdzano poziom przeciwciat. Stwierdzono silng reakcje precypitacyjna
w zelu -agarowym z antygenem uzytym do uodpornienia oraz z surowica
zawierajaca AA. Wobec krzyzowej reakcji z ludzkg immunoglobuling G,
surowice kozig absorbowano nastepnie polimerem ‘/-globuliny strgconym
2,5% glutaraldehydem (1). W reakcji podwdjnej dyfuzji w agarze surowi-
ca kozia po tej absorbcji dawata reakcje identycznosci z ludzkim przeciw-
ciatem anty AA (11) wobec surowicy zawierajacej AA.

WYNIKI BADAN

Nie udato sie stwierdzi¢ ani razu obecnosci AA u chorego A. J., ktory
byt zrédtem powstania ogniska epidemicznego wzw w oddziale VIII. Na-
tomiast w prébce pobranej w 78 tygodniu od wystgpienia z6taczki stwier-
dzono obecno$é przeciwciat anty AA. Nastepne badania surowicy z 84
1z 90 tygodnia nie wykazaty obecnosci przeciwciat anty-AA.

U 6 o0s6b, ktére w latach poprzednich chorowaty na wzw i byly szcze-
pione z oddziatem VIII, nie stwierdzono w wielokrotnych prdbach suro-
wicy obecnosci AA lub przeciwciat anty-AA.

Wsrdd pozostatych 113 oséb szczepionych z oddziatem VIII stwierdzono
obecno$é AA u 10 z 35 chorych na posta¢ zottaczkowa, u 2 z 15 na bezz6t-
taczkowg oraz u 1 z 37 chorych na bezobjawowa posta¢ wzw. U 26 osob,
u ktérych po 130 dniach od przeprowadzonych szczepien nie mozna byto
stwierdzi¢ zadnych objawow klinicznych, ani wynikéw badan laboratoryj-
nych wskazujgcych na wzw, nie udato sie ani razu znalez¢ AA w su-
rowicy.

U badanych wielokrotnie 7 os6b, ktére chorowaty na wzw réwniez
w 1969 roku, lecz przebywaly poza oddziatem VIII, nie stwierdzono AA
w pierwszym roku po zéhtaczce.

Tak wiec AA stwierdzono u 13 z 87 chorych na wzw tj. u 15% Naj-
wczesniej stwierdzono AA w przeddzien wystgpienia zo6taczki i znajdo-
wano go jeszcze powyzej roku (525 dni) od wystapienia zottaczki. Wykry-
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wano AA czesciej w pierwszych tygodniach choroby; u niektérych cho-
rych stwierdzano AA nieregularnie, z przerwami od 4 do 24 tygodni —
ryc. 1

Wynik baddnia AA: ujemny O, dodatni-
] Koniec obserwacji

Ryc. 1. Wirusowe zapalenie watroby w RZK w 1969 r. Stwierdzenie obecnos$ci anty-
genu Australia w réznych okresach choroby.

Wyniki iloSciowego oznaczenia AA w roznych okresach choroby przed-
stawiono w tab. I. llo§¢ AA w ostrym okresie wzw wahata sie w szero-
kich granicach od 0,62 mg/ml (S. H.) do 1250 mg/ml (M. W.). Réwniez
znaczne réznice iloSciowe od 1,70 mg/ml (O. Z) do 9,35 mg/ml (M. W.)
stwierdzono po roku. Wydaje sie wiec, ze nie ma zwigzku miedzy iloscig
AA a okresem choroby. Ilo$¢ stwierdzanego AA w surowicy wydaje sie
nie by¢ réwniez zalezna od postaci choroby. Zwiaszcza nie wida¢ wyraz-
nych réznic miedzy postacig zottaczkowg i bezzottaczkows. Natomiast naj-
mniejszg ilos¢ AA stwierdzono u chorego na posta¢ bezobjawowa.

U poszczeg6lnych osob wystepowaty znaczne roznice w ilosci AA, okre-
$lanej w réznym czasie; wahania tygodniowe w okresie ostrym moga do-
chodzi¢ jak u chorego M. W. do 2,90 mg/ml. Po roku za$ od zachorowania
ilos¢ AA moze byé wyzsza od stwierdzanej w ostrym okresie choroby, jak
np. u chorych F. J. czy M. B.

Zalezno$¢ miedzy obecnoscig AA i poziomem bilirubiny oraz aktywno-
$cig aminotransferaz GOT i GPT przesledzono wytgcznie u chorych na po-
sta¢ z6ttaczkowg wzw. Tylko w tej postaci bowiem mozna byto z calg pew-
noscig odnies¢ uzyskane wyniki do réznych okreséw choroby. Dokonano
poréwnan miedzy chorymi z obecnym AA w surowicy i tymi, u ktérych
AA nie wykazano.

Poziom bilirubiny w surowicy krwi byt wyzszy u tych chorych, u kt6-
rych nie udato sie stwierdzi¢ AA, wartoSci prawidtowe uzyskiwano u nich
od 6—8 tygodnia choroby — ryc. 2. Natomiast grupa chorych ze stwier-
dzonym AA w surowicy wykazywata poczawszy od drugiego tygodnia
choroby nieznacznie tylko podwyzszony poziom bilirubiny, powracajacy do
granic normy juz w czwartym tygodniu choroby.
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Tabela |

Wirusowe zapalenie watroby w RZK w 1969 roku. IloSciowe oznaczenie antygenu
Australia w réznych okresach choroby (w mg/ml surowicy)

Puste rubryki oznaczajg niewykonanie ilosciowego badania w danym czasie

Wyniki poréwnania $redniej aktywnos$ci aminotransferaz u chorych
z AA stwierdzonym i niestwierdzonym w surowicy przedstawiono na
ryc. 3; dotycza one okresu wczesnego choroby. Mozna z nich prze$ledzié,
ze og6lna tendencja zachowania sie aminotransferazy asparaginianowej
(GOT) i alaninowej (GPT) byta podobna u wszystkich chorych w okresie

Ryc. 2. Wirusowe zapalenie watroby w RZK w 1969 r. Poziom bilirubiny w mg~/p
u chorych w zaleznosci od stwierdzenia antygenu Australia (AA).
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ostrym choroby. Jednakze aktywnos$¢ aminotransferaz byta znamiennie
wyzsza u chorych ze stwierdzonym AA w surowicy i wykazywala jeszcze
po wielu tygodniach od zo6ttaczki charakterystyczne dla fazy ostrej wzw
zaburzenie wspoétczynnika enzymatycznego GOT/GPT. Wspdtczynnik ten
u chorych, u ktérych nie udato sie wykaza¢ AA w surowicy, przybierat
wartosci prawidtowe od 9—11 tygodnia choroby.

Mozna wiec sadzi¢, ze obecno$¢ AA u chorych na wzw (posta¢ zéttacz-
kowa) zwigzana jest w poczatkowym okresie choroby z nieznacznym
uszkodzeniem czynnos$ciowym komorki watroby przy jednoczesnym znacz-
nym i dtugotrwatym odczynie enzymatycznym. Na stwierdzenie takie po-
zwalajg wyniki dalszych badan przedstawione na ryc. 4, obejmujace po6z-
niejsze okresy choroby.

Aktywno$¢é aminotransferaz, a zwlaszcza alaninowej (GPT), u chorych
ze stwierdzonym AA byta wyzsza w poroéwnaniu z tymi, u ktorych AA nie
wykazano do konca pierwszego roku po wystgpieniu zotaczki. Sredni po-
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ziom aktywnos$ci aminotransferaz chorych z AA nie wykazat w okresie
roku ani razu wartosci prawidtowych.

Zmiany aktywnosci aminotransferazy alaninowej u niektérych chorych
ze stwierdzonym AA przedstawiono na ryc. 5 Poréwnanie to nasuwa
przypuszczenie, ze trwatemu wystepowaniu AA towarzyszy $redni wzrost

Ryc. 5. Wirusowe zapalenie watroby w RZK w 1969 r. Aktywno$¢ aminotransferazy
alaninowej (GPT) u niektérych os6b ze stwierdzonym antygenem Australia.

aktywnosci GPT w ostrym okresie choroby, wykazujacy tendencje do
przetrwania, jak np. u chorych O. Z. czy M. W. Silnie wzmozong aktywno$¢
aminotransferazy alaninowej ponad 1000 j. U. w ostrym okresie obserwo-
walismy u chorych K. R. i H. M, u ktérych AA mozna byto wykazac
nie w kazdym badaniu. Natomiast u chorego C. A. pojawieniu sie po wielu
tygodniach AA towarzyszyt wzrost aktywnosci GPT.

Przeg. Epid. — 3
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DYSKUSJA

Stwierdzenie obecnosci AA u 15% parenteralnie zakazonych chorych
na wzw jest wynikiem dos¢ niskim w poréwnaniu z wynikami uzyskany-
mi przez innych autorow. Gocke i Kavey, badajac surowice chorych na
ostre wirusowe zapalenie watroby, stwierdzili obecno$¢ antygenu u 80%
oséb badanych w ciggu pierwszych 12 dni po wystgpieniu objawéw (7).
Podobne obserwacje o czestym wystepowaniu AA w okresie wylegania
i w okresie ostrym choroby zawierajg prace innych autoréow (17, 20, 21).

Niski odsetek wystepowania AA w naszych badaniach moze by¢ zwia-
zany z péznym przystgpieniem do badania ogniska, oraz ze stosowaniem
metody podwdjnej dyfuzji, uwazanej za mniej czutg w wykrywaniu an-
tygenu od metody wigzania dopetniacza (3, 22).

Do badania ogniska przystapiono dopiero po 130 dniach od przeprowa-
dzenia szczepien. Stwierdzono wtedy, ze zaledwie 26 o0séb ze 113 szcze-
pionych nie wykazywato klinicznych ani laboratoryjnych objawow wzw.
Jezeli nawet czes$¢ z nich przebyta wczesniej nierozpoznang, bezzottaczko-
wa posta¢ choroby, to szansa wykrycia u nich AA nie byta duza; AA udato
sie stwierdzi¢ bowiem zaledwie u 3 z 52 chorych na postacie bezzo6taczko--
wg i bezobjawowa.

U czedci szczepionych jawne zachorowanie z zo6ttaczka wystgpito przed
rozpoczeciem naszych badan w ognisku. Wsrdd tych oséb pierwsze bada-
nie na obecnos¢ AA w surowicy przypadto na 4—7 tydzien choroby. Mo-
gto to wiec by¢ réwniez przyczyng niskiego odsetka stwierdzania AA.
Wielu autoréw uwaza bowiem, ze AA wystepuje przede wszystkim we
wczesnym okresie wzw, a najwieksze jego miano znacznie wyprzedza
wzrost aktywnosci aminotransferaz; nastepnie u wiekszosci chorych AA
znika z surowicy jeszcze w czasie trwania choroby (6, 7, 20, 23). Tymcza-
sem w naszych badaniach u wiekszosci chorych, u ktérych wykazano AA
w ostrym okresie, utrzymywat on sie przez wiele miesiecy, jakkolwiek
obserwowano przerwy w uzyskiwaniu dodatnich wynikéw. U wszystkich
chorych z obecnym AA w surowicy wykazano go juz w pierwszym bada-
niu: w okresie wylegania lub w okresie ostrym. W dalszych badaniach
nie wykryto AA u zadnego chorego, ktory go nie miat w ostrym okresie.

Podobnie u o0séb, ktére zaczeto bada¢ od czwartego tygodnia choroby,
nie udato sie stwierdzi¢ nastepnie w wielokrotnych badaniach ani razu
obecnosci AA. Mozna zatem przypuszczac, ze u tych chorych AA nie wy-
stepowat réwniez w okresie ostrym, badz byt obecny bardzo krotko, gdyz
ulegt szybkiej eliminacji. Uwzgledniajac powyzsze fakty, mozna przyja¢,
ze szansa wykrywania AA w ognisku metodg podwojnej dyfuzji mogtaby
wzrosngé do 22—25% przy wczesniejszym rozpoczeciu badan.

AA wykryto u 10 z 35 chorych na posta¢ zétaczkowa, u 2 z 15 na bez-
z6ttaczkowa i u 1 z 37 na bezobjawowa postaé choroby. Wynika stad, ze
szansa wykrycia AA jest wieksza w postaciach jawnych klinicznie. Im
mniej jawna postaé wzw, im bardziej tagodna, tym mniejsze sg szanse
wykrycia AA. Podobng obserwacje, dotyczaca jednak tylko postaci z6tacz-
kowych wzw, poczynili Kassur i wsp. (13). Z pracy tej wynika, ze czestosé
wykrywania AA jest najwieksza w wzw o ciezkim przebiegu choroby; im
tagodniejszy przebieg kliniczny postaci z6ttaczkowej tym rzadziej stwier-
dza sie AA. Z cytowanej pracy i naszych badan wynika, ze szansa wyka-
zania AA wzrasta wraz z ciezkoScig postaci wzw oraz ciezkoScig ich prze-
biegu klinicznego. Dodatkowym dowodem stuszno$ci tego stwierdzenia
jest nikta wykrywalno$¢ AA w populacji zdrowej 0,1—0,9% (3, 12).
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AA stwierdzaliSmy najwczesniej w okresie wylegania u 2 z 4 badanych
w tym czasie osob, ktore znajdowaty sie w przededniu wystgpienia z64-
taczki. Ostatnie wykonane badanie wykazato obecno$¢ AA w 525 dniu od
zOkaczki. U niektorych nosicieli AA wykazywano z przerwami, trwaja-
cymi od Kilku do kilkunastu tygodni. Dtugo$é przerw byta uwarunkowana
przyjeta czestoScig badan. Przerwy te w rzeczywisto$ci mogg by¢ krotsze
niz cztery tygodnie; dla stwierdzenia ich rzeczywistej dtugosci potrzebne
bytyby badania nastepujace po sobie w krotkim czasie (11). Cenng wydaje
sie nam obserwacja, ze nawet wielotygodniowe niestwierdzanie AA nie
przekresla mozliwosci ponownego jego wykrycia (rye. 1). Moze to nasuwacé
przypuszczenie, ze antygen nie wyeliminowany w bardzo wczesnym okre-
sie choroby, do 2—3 tygodnia, rokuje dtugotrwate nosicielstwo.

Wydaje sie, ze ilos¢ stwierdzanego AA w surowicy chorych nie jest
zalezna od postaci choroby badZ jej okresu. Nie jest ona rowniez stata
u poszczegdllnych osob; zalezy prawdopodobnie od osobniczych wiasciwo-
§ci nosicieli i ich zdolnoSci eliminowania antygenu. llo§¢ AA w surowicy
dtugotrwatych nosicieli, mierzona metodg precypitacji kragzkowej, byta
niekiedy wyzsza po uptywie roku niz w okresie ostrym choroby.

Obserwowani przez nas nosiciele AA, chorzy i ozdrowiency, wykazy-
wali duzy odczyn enzymatyczny w okresie ostrym i jeszcze po uptywie
roku od zachorowania aktywnos$¢ aminotransferaz, a zwiaszcza alanino-
wej, byta u nich znacznie wyzsza niz u chorych, u ktérych nie stwierdzono
AA. Ta cecha byta wspélna dla wszystkich nosicieli AA niezaleznie od po-
staci choroby.

Ponownemu pojawieniu sie AA w surowicy, czasem po Kilkutygodnio-
wej przerwie, towarzyszyt jednoczesnie wzrost aktywnosci GPT (ryc. 5).
Wyniki te sg zgodne z danymi z piSmiennictwa, ze u nosicieli AA prze-
cietne wartosci obu aminotransferaz (GOT i GPT) sg wyzsze niz w grupie
kontrolnej (7, 12, 15, 19). U dtugotrwatych nosicieli antygenu ze zwiekszong
aktywnos$cig aminotransferaz ujawniono badaniem bioptycznym watroby
cechy przewlektego jej zapalenia (25, 26). Stwierdzono roéwniez, ze wsrod
ozdrowienncéw po wzw z nieprawidtowymi wskaznikami biochemicznymi
odsetek nosicieli AA jest 10-krotnie wyzszy niz w grupie 0s6b nie wyka-
zujgcych takich nieprawidtowosci (9). Mozna wiec przypuszczaé, ze
u obserwowanych przez nas diugotrwalych nosicieli AA istnieje przewle-
kte zapalenie watroby, ktdérego rodzaj i charakter mogtoby ujawni¢ precy-
zyjnie jedynie badanie bioptyczne. Nie byto ono dotad u tych oséb wyko-
nane. Jednakze utrzymywanie sie u nich nieprawidtowych wskaznikéw
biochemicznych przez wiele miesiecy po przebyciu wzw pozwala sadzi¢
o0 istnieniu u tych oséb czynnego procesu w watrobie o cechach przewle-
ktego zapalenia. Ozdrowienicy, u ktérych nie stwierdzono ani razu AA
w surowicy, nie wykazujg po okresie roku od wzw wzmozonej aktywnosci
aminotransferaz. Mozna wiec przypuszczaé, ze wzw nie spowodowato
u nich niekorzystnych nastepstw pod postacig uszkodzenia watroby.

Z naszych badan i z cytowanych prac wynika, ze chorzy na wzw, kto-
remu towarzyszy diugotrwate nosicielstwo AA, rokujg znacznie gorzej je-
$li idzie o petne wyzdrowienie; nalezy sie liczyé u nich z najciezszymi na-
stepstwami wzw.

Przeprowadzone przez nas badania w ognisku epidemicznym wzw, kto6-
re powstato droga parenteralng i cechowato sie dtugim okresem wylega-
nia, pozwalajg nam na ustalenie nastepujacych zwigzkdw AA z wzw:

1 Obecno$¢ AA w surowicy chorych na wzw po 130 dniach od ekspozy-
cji stwierdzono w 15%
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2. Szansa wykrywania AA wzrastata wraz z ciezkoscig postaci choroby.

3. Wérod chorych z AA ryzyko diugotrwatego nosicielstwa zwigzane
byto z miernie wzmozong aktywnoscig aminotransferaz, a zwiaszcza ala-
ninowej, utrzymujacg sie w okresie zdrowienia przez czas diuzszy.

4. 1los¢ AA w surowicy oraz przerwy w wykazywaniu AA byly praw-
dopodobnie zalezne od osobniczych witasciwosci nosicieli.

5. Stwierdzenie nosicielstwa AA po okresie ostrym choroby rokuje jego
przetrwanie.

6. Diugotrwate nosicielstwo AA po wzw z jednoczesSnie wzmozong ak-
tywnoscig aminotransferaz pozwala sgdzi¢ o istnieniu przewleklego zapa-
lenia watroby i stwarza zkg prognoze petnego wyzdrowienia.

Za umozliwienie przeprowadzenia Badarﬁ w RZK i okazang pomoc autorzy dzie-
kujg pp. dr S. Jachimowiczowi, dr S. Rogoszowi, mgr J. Wozniakowi oraz K. 5ra-
ranowi. Szczeg6lnie gorgco dziekujemy pp. Stefanii Lembrychowej i Marii Madrzyc-
kiej — pracownikom Pracowni Analitycznej Wojewddzkiej Przychodni Specjalistycz-
nej w Opolu, za wykonanie wielu pracochtonnych analiz. Za sprawng i doktadng
pomoc techniczng w badaniach: pp. B. Berezie, B. Mikulskiej z Zaktadu Immunopa-
tologii PZH, pp. A. Abgarowicz, A. Baginskiej i J. lwanieckiej z Zaktadu Epidemio-
logii PZH oraz personelowi stuzby zdrowia zatrudnionemu w RZK — autorzy skia-
dajg serdeczne podziekowania.

A. Kynewa, K MapganuHbcku, M Bpybnescka-Kasumeposuu,
I0O. By#ToBuu

BUPYCHbBIA TEMATUT B 3AKPbITOM YUYPEXAEHWA. 1I. NCCNELOBAHUSA
MO AHTUTEHY ABCTPANNA

CopepxaHne

ABTOpPbl NpoBennW uWccnefoBaHUA B 3MMAEMUYECKOM oO04are BUPYCHOro renatuta
B 3aKpbITOM yupexpaeHuun. Ouar ob6pasoBancad napeHTepasbHbIM MyTeM BCleACTBUE
NMPOBefEHHbIX MPWBUBOK MPOTWB GPHOWHOrO Tuha M OTAMYANCA ANUTENbHbIM WHKY-
6alnoOHHbIM nepuofgom. Lienbto wnccnefoBaHUil SBNANOCH YCTAHOBNEHWE CBA3WM aHTU-
reHa ABcTpanua c Gopmoii u nepuoaom 60one3HW. AHTUreH ABCTpPains KOHCTaTupo-
BaHO Yy 13 u3 87 60NbHbIX BUPYCHbIM rematutom T. e. y 15%. Hanuuume aHTureHa o6-
Hapy>XeHo B WHKybauMOHHOM Mepuofe M B TEYEHWEe MHOTMX MEeCALEeB Mocne OCTpPOro
nepuvofa. YCTaHOBNEHO TaKXe, 4TO MNPOLEHT BbIABAEHWA aHTUreHa ABCTpanuna yse-
NNYNBANCH C TAXKECTbI KAMHUYECKOTO TeYeHWS W 6GblN caMblii BbICOKMIA Yy 60MbHbIX
XeNnTywHoin ¢opmoii 60nesHn. Hanuuuio aHTureHa ABCTpanus B CbIBOPOTKe 60/Mb-
HbIX COMYTCTBOBANIO 3HAaYUTENbHOE W ANUTENbHOE TMOBbIWEHWE aKTUBHOCTM aMWUHO-
TpaHcepasbl, 0CO6GEHHO anaHWHOBON. KONM4YecTBO aHTUreHa B CbIBOPOTKE W nepe-
pPbiBbl B €ro BbliBNEHUW ObiAM BEpPOATHO 00YCNOBNEHbl WHAWBWAYaNbHbIMW CBOWCTBA-
MU HocuTenei. [AnuTenbHOe MOCWTENbCTBO aHTWreHa ABCTpanus nocne BUPYCHOro re-
natuTa C eXeyaCHO YCWUNIEHHOW aKTWBHOCTbIO aMWHOTpaHCc(epasbl MOXeT CBUAETEeNb-
CTBOBATb O HaNMUMM XPOHWYECKOro remaTtuTa W faeT NAOXOW MNPOrHO3 HacyéT non-
HOTO BbI3JOPOBIEHUA.
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A. Kulesza, K. Madalinski, M Wréblewska-Kazimierowicz,
J. Wojtowicz

VIRAL HEPATITIS IN A CLOSED INSTITUTION.
Il. STUDIES ON THE AUSTRALIA ANTIGEN

Summary

Observations on an epidemic focus of viral hepatitis in a closed institution are
reported. The focus was elicited by the parenteral route during vaccinations against
typhoid fever and was characterized by a long incubation period. Relations of the
Australia antigen to the from and period of the disease were studied. The Australia
antigen was demonstrated in 13 out of 87 patients (15%, in the incubation period,
as well as many months after the acute period. The rate of detection of the Au-
stralia antigen was proportional to the severity of the disease and was highest in
patients with jaundice. Presence of Australia antigen in the blood serum of the
patients was accompanied by high and persistent increase in aminotransferase acti-
vities, especially alanine aminotransferase. The levels of the antigen in serum and
its intermittent occurrence were probably dependent on individual properties of
the carriers. Prolonged carrier state of Australia antigen after viral hepatitis asso-
ciated with high aminotransferase activity may be an indication of chronic hepati-
tis and poor prognosis.
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Zbigniew Olejnik

UDZIAL NEREK W PRZEMIANIE SODU | POTASU
U CHORYCH NA WIRUSOWE ZAPALENIE WATROBY

Katedra i Klinika Choréb Zakaznych Akademii Medycznej w Warszawie
Kierownik: prof. dr med. B. Kassur

Badano wydalanie sodu i potasu droga uktadu moczowego u 59 cho-
rych na wirusowe zapalenie watroby, w tym u 31 o lzejszym i u 19
0 ciezszym przebiegu choroby. W poréwnaniu do okresu zdrowienia, na
szczycie choroby stwierdzono statystycznie znamienne zmniejszenie wy-
dalania sodu i potasu. Proces ten nie wykazuje korelacji z czynnoscig
ktebkow nerkowych. Autor podejmuje prdbe wyjasnienia patomecha-
nizmow tego zjawiska w obrebie cewki nerkowej.

W nastepstwie upoS$ledzenia czynno$ci watroby dochodzi do ztozonych
zaburzen biochemicznych, miedzy innymi przemiany sodu i potasu. Do-
tychczas jednak nie wiadomo, czy zaburzenia elektrolitowe u chorych na
wirusowe zapalenie watroby (wzw) zaleza wytacznie od jej uszkodzenia,
czy tez od wspotistniejgcych zmian w nerkach i wspoétdziatania czynnikdw
hormonalnych. Przewaza poglad o nienerkowej przyczynie tych zaburzen,
chociaz powszechnie znane jest wystepowanie zmian anatomopatologicz-
nych w nerkach u o0séb z réznymi chorobami watroby. Badania histolo-
giczne skrawkdéw nerkowych u chorych na wzw wykazujg na szczycie
choroby istnienie niewielkich zmian anatomicznych w kiebkach, cewkach
i naczyniach nerkowych oraz tkance $srodmigzszowej nerek; zmiany te sg
jednak niewielkie i na og6t nie znajduja odzwierciedlenia w czynnosci
tego narzadu (7, 14). Nie tylko niejasny jest jeszcze patomechanizm zabu-
rzen gospodarki sodowo-potasowej u chorych na wzw, ale sprzeczne sg
takze doniesienia 0 zachowan'u sie stezenia tych elektrolitow w osoczu.

Jedni autorzy stwierdzali nieznaczne zwiekszenie poziomu sodu (2), inni
natomiast jego obnizenie w surowicy Kkrwi oraz zmniejszone wydalanie
z moczem (18, 24). Jeszcze wiecej kontrowersji dostarcza badanie meta-
bolizmu potasu u chorych na wzw, chociaz pozornie wydawaé by sie mo-
gto, ze powigzania patogenetyczne sg tu Scislejsze, a ich wyjasnienie fat-
wiejszem. Potas jest elektrolitem gtownie komérkowym. Na ogdlng ilos¢
okoto 3100 mEq potasu w ustroju, tylko okoto 70 mEq znajduje sie w $ro-
dowisku pozakomorkowym. Wiekszo$¢ tego kationu zwigzana jest w kom-
pleksach biatkowych i glikogenowych komérki. Uszkodzenie komdérek
watroby i przewaga procesow katabolicznych w przebiegu wzw majg pro-
wadzi¢ do deficytu potasu. Badania stezenia potasu bezposrednio w tkance
watrobowej u chorych na wzw wykazaty obnizenie jego poziomu (17).
Wydawaé by sie mogto, ze uwalniany z zasobéw komorkowych potas po-
woduje wzrost jego stezenia w o0soczu i nastepnie wzmozone wydalanie
przede wszystkim droga uktadu moczowego. Istotnie, niektorzy autorzy
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spostrzegali tendencje do hiperkaliemii we wszystkich postaciach wzw
(22, 24), ale nie mniej liczne sg prace na temat hipokaliemii w podobnych
okoliczno$ciach (2, 15, 23). Rozbiezne sg takze poglady na temat pozio-
mu potasu w krwinkach czerwonych; moéwi sie tu zaréwno o jego zwiek-
szeniu (15, 18) jak i obnizeniu (20).

Wobec tylu sprzecznosci w zakresie wynikéw badan i licznych niejas-
nosci w zakresie patomechanizmu przemiany sodu i potasu u chorych na
wzw, postanowiono zagadnienie powyzsze prze$ledzi¢ na wiasnym ma-
teriale klinicznym.

MATERIAL | METODYKA

Materiat kliniczny obejmuje 50 chorych na wzw, w tym 36 mezczyzn
w wieku 15—43 lat i 14 kobiet w wieku 15—34 lat. Badanych podzielono na
dwie grupy w zalezno$ci od przebiegu choroby. Do grupy pierwszej za-
liczono chorych o ciezszym, a do drugiej o lzejszym przebiegu choroby.
WS$rdod badanych nie obserwowano stanu przed$pigczkowego ani $pigczko-
wego.

Ocene udziatu czynnosci nerek w zakresie gospodarki sodowo-potasowej
oparto na badaniu dziennego i nochego oczyszczania chromogenowego, en-
dogennego wchitaniania zwrotnego sodu i potasu w cewkach nerkowych
oraz na ocenie dziennego i nocnego wydalania z moczem tych elektrolitdw.
U wszystkich badanych okre$lano w surowicy krwi stezenie sodu i potasu
oraz wskaznik hematokrytowy. Oznaczenia wykonywano wielokrotnie
w przebiegu choroby i zdrowienia, ale do opracowania wybrano wynik
badan wykonywanych na szczycie choroby i w okresie zdrowienia. W dniu
badania chorzy przebywali w #6zku, pozostawali na przecietnej, monoton-
nej diecie weglowodanowo-biatkowej, zawierajgcej od okoto 166,0 do 175,0
mEq sodu i od okoto 55,0 do 60,0 mEq potasu. Poza witaminami nie otrzy-
mywali zadnych lekéw. W badaniach uwzgledniono tylko tych chorych,
u ktoérych na podstawie spostrzegania klinicznego mozna byto wytgczyé
choroby nerek, uktadu sercowo-naczyniowego, gruczotow wewnetrznego
wydzielania, przemiany materii. U 0s6b ze wskazaniami do leczenia hor-
monami glikoproteinowymi badania wykonywano przed podaniem pre-
paratéw hormonalnych i nie wcze$niej niz na 7 dni po ich odstawieniu.

WYNIKI BADAN | OMOWIENIE

Tabela | przedstawia wyniki badan u chorych o ciezszym przebiegu
wzw (19 osob) z okresu choroby i z okresu zdrowienia.

W okresie narastania objawéw chorobowych oraz na szczycie wzw ule-
ga zmniejszeniu wydalanie sodu i potasu drogg ukitadu moczowego.
U wiekszosci ozdrowiencow dzienne i nocne wydalanie sodu z moczem
przewyzszato odpowiednie wielkosci z okresu choroby; w ciggu dnia byto
ono wieksze u 68,42%, a w ciggu nocy u 84,21% badanych. Réznice byty
bardzo wyraZzne i statystycznie znamienne. Dobowy rytm wydalania sodu
byt jednakowo zachowany zaréwno w okresie choroby, jak i zdrowienia.
U wszystkich badanych, w obu okresach choroby, dzienne wydalanie sodu
przewyzszato nocne w sposéb bardzo wyrazny i statystycznie znamienny.
Z porownania Sredniego dobowego wydalania potasu w okresie choroby
i w okresie zdrowienia wynika, ze jest ono wieksze i statystycznie zna-
mienne u ozdrowiencow. U wiekszosci (84,21%) badanych, w okresie zdro-
wienia, dzienne wydalanie potasu byto wieksze niz w okresie choroby
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Tabela |

Wyniki badan u chorych o ciezszym przebiegu wirusowego zapalenia watroby
w czasie choroby i w czasie zdrowienia (19 oséb)

X, Y — $rednie arytmetyczne
S — Sdrednie odchylenie standardowe

i réznice te byty statystycznie istotne. U nieznacznej natomiast wiekszosci
(57,9%) ozdrowiencoéw nocne wydalanie potasu byto wieksze od nocnego
wydalania u chorych. Rdznice te byty niewielkie i statystycznie niezna-
mienne. Dobowy rytm wydalania potasu byt jednakowo zachowany za-
réwno w okresie choroby, jak i zdrowienia; prawie u wszystkich (94,73%)
badanych, dzienne wydalanie potasu przewyzszato nocne w sposéb bardzo
wyrazny i statystycznie znamienny.

Dzienne i nocne wchianianie zwrotne sodu i potasu w cewkach nerko-
wych byto wieksze na szczycie wzw; w obu okresach choroby dzienne
wchianianie zwrotne sodu i potasu przewyzszato wchtanianie nocne.

W czasie zmniejszonego wydalania sodu i potasu drogg uktadu moczo-
wego nie spostrzegano w obu okresach choroby zmian w stezeniu tych
elektrolitéw w osoczu krwi. Wszystkie oznaczenia poziomu sodu i potasu
w surowicy krwi zawarte byty w granicach uznanych za prawidiowe.

Tabela Il przedstawia wyniki badan u chorych o lzejszym przebiegu
wzw (31 oséb) z okresu choroby i z okresu zdrowienia.
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Tabela Il
Wyniki badan u chorych o lzejszym przebiegu wirusowego zapalenia watroby
w czasie choroby i w czasie zdrowienia (31 oso6b)

X, Y — $rednie arytmetyczne
S — S$rednie odchylenie standardowe

W tej grupie chorych obserwuje sie takze na szczycie wzw zmniejszone
wydalanie sodu i potasu droga uktadu moczowego. U wiekszosci ozdro-
wiencow dzienne i nocne wydalanie sodu byto wieksze niz w okresie cho-
roby. W ciggu dnia byto ono wieksze u 83,34%, a w ciggu nocy u 73,34%
badanych. Réznice byly wyrazne i statystycznie znamienne. Dobowy rytm
wydalania sodu byt jednakowy u chorych i u ozdrowiencdw; prawie
u wszystkich badanych (ponad 90%) w obu okresach choroby dzienne wy-
dalanie przewyzszato wydalanie nocne bardzo znacznie, a réznice te byty
statystycznie istotne.

Podobnie u wiekszosci ozdrowiencow dzienne i nocne wydalanie potasu
przewyzszato odpowiednie wielkosci z okresu choroby. W ciggu dnia byto
ono wieksze u 73,34%, a w ciggu nocy u 66,66% badanych. Roéznice te sg
wyrazne i statystycznie znamienne. Dobowy rytm wydalania potasu byt
jednakowy u chorych i u ozdrowiencow; u wiekszosci (77,42%) badanych,
w obu okresach choroby, dzienne wydalanie przewyzszato nocne w sposob
bardzo wyraZzny i statystycznie znamienny.
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Dzienne i nocne wchtanianie zwrotne sodu i potasu w cewkach nerko-
wych bylo wieksze na szczycie wzw; w obu okresach choroby dzienne
wchianianie zwrotne sodu i potasu przewyzszato wchianianie nocne.

Proces koncentracji sodu i potasu na szczycie wzw réwniez i w tej gru-
pie badanych nie znajduje odzwierciedlenia w zachowaniu si¢ poziomu
tych elektrolitbw w osoczu krwi. Poziom sodu i potasu w surowicy Krwi
byt prawidtowy zaréwno w okresie choroby, jak i w okresie zdrowienia.

W celu uzyskania odpowiedzi na pytanie, czy zaburzenia gospodarki so-
dowo-potasowej w wzw zalezg od ciezkosci przebiegu choroby, poréwna-
no i opracowano statystycznie odpowiednie parametry w obu grupach ba-
danych na szczycie choroby i w okresie zdrowienia. Szczeg6towy wykaz
wynikow badan przedstawiajg tabele 111 i IV.

Bardzo mate i statystycznie nieznamienne byly rdznice w wydal-aniu
sodu droga ukladu moczowego u ciezko chorych i chorych o lzejszym prze-
biegu wzw i to zarbwno w obu okresach choroby, jak i w ciggu dnia i nocy.

Tabela Il
Poréwnanie wynikéw badan chorych o ciezszym przebiegu (A) i o lzejszym
przebiegu (B) na szczycie wirusowego zapalenia watroby

X, Y — S$rednie arytmetyczne
S — S$rednie odchylenie standardowe
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Tabela 1V
Poréwnanie wynikéow badan ozdrowieficow po przebytym wirusor.ym zapaleniu
watroby o ciezszym przebiegu (A) i o lzejszym przebiegu (B)

X, Y — $rednie arytmetyczne
S — $redn e odchylenie standardowe

Identycznie przedstawiato sie wydalanie potasu. Poziom sodu i potasu
w surowicy krwi w obu grupach badanych na szczycie wzw i w okresie
zdrowienia miescit sie w granicach uznanych za prawidtowe.

DYSKUSJA

Dobowe wydalanie drogg uktadu moczowego sodu i potasu uzaleznione
jest w gtdwnej mierze od czynnosci kiebkéw i cewek nerkowych. llos¢
fadunkow elektrolitowych przesgczu jest wprost proporcjonalna do wiel-
kosci filtracyjnej i stezenia tych elektrolitdw w ptynie pozakomorkowym.

W badanym materiale klinicznym na szczycie wzw stwierdzono nie-
wielki, statystycznie nieistotny wzrost przesgczania ktebkowego w poréw-
naniu z okresem zdrowienia; w grupie chorych o ciezszym przebiegu cho-
roby clearance kreatyniny endogennej byt nawet nieco wiekszy niz u po-
zostatych badanych.
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W danym przypadku wiec zmniejszone wydalanie sodu i potasu drogg
uktadu moczowego nie wykazywato korelacji z czynnoscig kiebkéw ner-
kowych, a zalezatlo od wzmozonego transportu cewkowego. Jak wiadomo,
w cewce blizszej nefronu wchiania sie w warunkach prawidtowych okoto
80—85% sodu oraz réwnowazng ilos¢ aniondw, gtéwnie chloru, pociggajac
za sobg biernie wode. Istniejg bezposrednie dowody, ze w tej czesci cewki
nerkowej wchianianie zwrotne sodu jest procesem czynnym, tzn. moze
odbywac sie przeciw gradientowi jego stezenia (25). 1los¢ wchionietego
sodu w czesci proksymalnej jest tym wieksza, im wiekszy jest tadunek
cewkowy tego elektrolitu. Wstepujgce ramie petli Henlego wykazuje po-
dobne wiasciwosci.

Odnosnie do wchianiania zwrotnego potasu przyjmuje sie, ze ulega on
prawie catkowitemu wchianianiu w cewce blizszej nefronu i ze do moczu
ostatecznego jest ponownie wydalany przez komoérki cewki dalszej (12, 19,
21, 26, 27). Wydalanie to odbywa sie w drodze wymiany pomiedzy jonem
sodowym i potasowym, w ramach regulacji pH i wzbogacania ustroju
w zaséb zasad. Wydaje sie jednak, ze nie ma S$cistej zalezno$ci pomiedzy
wymienianymi w cewkach nerkowych tadunkami sodu i potasu (4, 8),
chociaz wiadomo, ze pewne wzajemne wptywy istniejg (1, 8, 29). Do
transportu potasu potrzebny jest niewagtpliwie jon sodowy, a brak potasu
po cewkowej stronie btony komoérkowej powoduje zahamowanie trans-
portu sodu (10). Bardzo duze znaczenie dla regulacji przemiany wodno-
-elektrolitowej na terenie nerek posiadajg czynniki hormonalne, a przede
wszystkim aldosteron i ADH. Aldosteron wpitywa na transport elektroli-
tow w cewce dalszej nefronu, powodujgc zwiekszone zwrotne wchianianie
sodu i chlorku oraz wzrost wydalania potasu, jonéw wodoru i amonu (27).
ADH powoduje zwrotne wchianianie wody, lecz sg réwniez przypuszcze-
nia, ze ma wptyw transport cewkowy sodu (5, 13).

Na szczycie wzw spostrzega sie zwiekszone wydalanie aldosteronu z mo-
czem (16, 28). Nie uszkodzona watroba posiada zdolnos¢ unieczynniania za-
réwno aldosteronu jak i ADH; podanie aldosteronu doustnie ludziom zdro-
wym pozostaje bez wptywu, gdyz ulega on roztozeniu w watrobie, a pro-
dukty jego przemiany sg wydalane gtownie drogg ukiadu moczowego (6).
Zdaniem White’a i wsp. mechanizm hormonalny jest przede wszystkim
odpowiedzialny za zwigkszone zatrzymywanie wody i sodu w cewkach
nerkowych u chorych na wzw (26). Wydaje sie jednak, ze procesu oszcze-
dzania wody i sodu nie mozna ttumaczy¢ wytacznie dziataniem czynnikow
hormonalnych. Przy prawidtowej podazy kationéw sodowo-potasowych,
w aldosteronizmie wtérnym wydalanie sodu z moczem jest zmniejszone,
lecz wyraznemu zwiegkszeniu wlega wydalanie potasu. W badanym ma-
teriale klinicznym obserwowano na szczycie wzw zmniejszone wydalanie
sodu i potasu. Takie zachowanie sie elektrolitdw nalezy ttlumaczyé wiec
innym mechanizmem niz hormonalny. Zmniejszony doptyw jonu sodowe-
go do dalszego odcinka nefronu powoduje zmniejszong wymiane na jon
potasowy i tym samym takze mniejsze wydalanie tych elektrolitéw z mo-
czem. Nasuwa sie tym samym wniosek, ze zwiekszone wchtanianie zwrot-
ne sodu odbywa sie gtéwnie w czesci blizszej cewki nefronu. Badania
u chorych z wzw wykazaty wzrost transportu maksymalnego zaréwno dla
PAH, jak i dla glukozy (9). Przypuszczalnie na wzrost transportu cewko-
wego u chorych na wzw majg wptyw mleczany, octany i pirogroniany
(3, 11).

Poréwnanie dziennego i nocnego zwrotnego wchianiania elektrolitéw
(i wody) wskazuje dodatkowo na wiekszg czynno$é cewek w ciggu nocy
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i to w obu okresach choroby. Nastepstwem takiego rytmu pracy nefronow
jest wyrazna przewaga dziennego wydalania sodu i potasu nad wydala-
niem nocnym.

Zatrzymywanie w ustroju sodu i potasu nie znajduje odzwierciedlenia
w zwiekszonym stezeniu tych elektrolitbw w osoczu, podobnie jak i pro-
ces zatrzymywania wody nie znajduje u tych chorych odbicia w zmniej-
szonym hematokrycie. Zachwianie rownowagi sit pomiedzy ciSnieniem
hydrostatycznym Kkrwi i ci$nieniem koloidoosmotycznym, przy réwno-
czesnym uszkodzeniu $cian wiosniczek, powoduje ucieczke wody i elek-
trolitdw poza ukiad krgzenia. Potwierdzajg to badania, z ktérych wynika,
ze u chorych z wzw zwigksza sie objetos¢ ptynu miedzykomérkowego i to
tym bardziej, im ciezszy jest przebieg choroby (17).

WNIOSKI

W poroéwnaniu do odpowiednich wartosci u ozdrowiencéw na szczycie
wzw stwierdzono:

1 zmniejszone dzienne i nocne wydalanie z moczem sodu i potasu.

2. Brak korelacji miedzy przesgczaniem kiebkowym a wydalaniem
sodu i potasu.

3. Zwiekszone zwrotne wchtanianie sodu i potasu w cewkach nerko-
wych, gtdwnie w czesci proksymalnej. Wiekszg aktywno$¢é cewek w nocy..

4. Prawidlowe stezenie w surowicy Kkrwi sodu i potasu w obu okre-
sach choroby.

3. OneliHNK

YYACTME NMOYEK B OBMEHE HATPUA WU KANNA ¥ BOJIbHbIX BUPYCHbIM
FEMATUTOM

CofepxaHue

WccnepoBaHo BbigeneHne HaTpua U Kanua C¢ Mo4oih y 50 601bHbIX BUPYCHbIM re-
naTtuTom, M3 HUX y 31 60n1bHOr0 ¢ 6onee NErkUM TevyeHuem M y 19 601bHBIX C 6onee
TAXeNnblM TeyeHueMm 60ne3HU. B cpaBHEHUU C MepuofoM pPeKOHBaNnecCcuUeHLuuu, Ha MukKe
BUPYCHOro rernatuta OTMEYEHO CTAaTUCTUYECKW 3HaMeHaTeNbHOE MOHWXeHue Bbiferne-
HWA HaTpUa M Kanua. He OTMeYeHO KOpPpenauuu mMexpgy 3TWM MpoLeccom M QyHKuuei
MOYeYHbIX KaHanblieB, 3TO 3aBUCUT OT YCUNEHHOro ypeTpanbHOro TpaHcnoprta. 3a-
JepXKe B OpraHW3mMe HaTpua W Kanusg He COOTBETCTBYET YBE/MYEHHas KOHUeHTpauus
[aHHbIX 3/1eKTPONUTOB B CbIBOPOTKE KPOBMW; TOXe camMOe KakK MK npouecc 3afjepxku
eoabl HE HaXOAWT OTPaKeHWs B MOHMXKEHHOM remaTokKpuTe.

Z. Olejnik

THE ROLE OF THE KIDNEYS IN SODIUM AND POTASSIUM METABOLISM
IN VIRAL HEPATITIS PATIENTS

Summary
f
Urinary excretion of sodium and potassium was studied in 50 viral hepatitis pa-
tients (VH), including 31 with milde and 19 with severe course of the disease. Com-
pared with the convalescent period, in the peak period of VH sodium and potassium
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excretion was significantly diminished. This process was not correlated with renal
glomerular function, depending on tubular transport. Retention of sodium and po-
tassium was not reflected by higher electrolyte concentrations in the blood serum,
and water retention was not reflected by diminished hematocrit indexes.
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Maria Paprocka

KSZTALTOWANIE SIE NOSICIELSTWA PALECZEK DURU
BRZUSZNEGO W ZALEZNOSCI OD SPOSOBU LECZENIA
W OSTREJ FAZIE CHOROBY

Katedra i Klinika Choréb Zakaznych Akademii Medycznej w W-wie
Kierownik: prof. dr med. B. Kassur

Przeprowadzono analize, czy skojarzone leczenie duru brzusznego
chloromycetyng i kortykoidami ma wpiyw na zapobieganie nosicielstwu
duru brzusznego.

Nie wyjasniono dotychczas, jakie przyczyny wywotujg powstawanie no-
sicielstwa. Dlaczego na przyktad u niektdrych po przebyciu duru brzusz-
nego o lekkim przebiegu rozwija sie state nosicielstwo, a moze nie powstac
u ozdrowienicéw po chorobie o przebiegu ciezkim. W pismiennictwie pol-
skim jak i obcym wymienia sie jako czynniki sprzyjajace wystgpieniu no-
sicielstwa podeszty wiek chorych (3), czeste nawroty w przebiegu choroby
(10), choroby drég zotciowych, a nawet pte¢. Kobiety czesciej zostajg nosi-
cielami (2).

Na role uktadu siateczkowo-srodbtonkowego w ksztattowaniu sie nosi-
cielstwa pateczek durowych wskazuja prace Giinthera (6), a zwiaszcza
Bilibina (3) i jego wspo6tpracownikéw, poparte do$¢ czestym wykrywaniem
pateczek duru brzusznego w szpiku u dtugoletnich nosicieli.

Niejasny jest ciggle wptyw skojarzonego leczenia duru brzusznego chlo-
romycetyng i sterydami na ksztattowanie sie nosicielstwa pochorobowego
4, 5, 6, 17, 19). Sprawe te postanowiono przeanalizowa¢ na podstawie
obserwacji chorych leczonych w naszej Klinice w latach 1959—1968.

MATERIAL KLINICZNY

Obserwacje przeprowadzono u 424 chorych, z ktérych 223 byto pici zen-
skiej i 201 meskiej (tab. 1). Wiek chorych byt w granicach od 7 do 70 lat.

Rozpoznanie choroby ustalono na podstawie objaw6éw klinicznych i ba-
dan pracownianych. U wszystkich chorych otrzymano potwierdzenie roz-
poznania albo bakteriologiczne, albo odczynem Widala, a najczesciej obu
metodami tgcznie. Dane dotyczace ozdrowieficow otrzymano ze Stacji Sa-
nitarno-Epidemiologicznych: stolecznej i wojewddzkiej woj. warszawskie-
go * w ktérych ozdrowiency byli kontrolowani po wypisaniu z Kliniki.
U kazdego z nich zgodnie z obowigzujgcymi przepisami wykonano 6 po-

* Autorka serdecznie dziekuje Kierownikom Dziatbw Epidemiologii Stacji San-
-Epid. m. st. Warszawy i woj. warszawskiego Pani Dr H. Przestalskiej i Panu
Dr J. Szelggowi za mozliwo$¢ wykorzystania materiatow dotyczacych nosicieli pate-
czek duru brzusznego.

Przeg. Epid. — 4
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Tabela |
Zestawienie obserwowanych chorych na dur brzuszny

siewOow katu. Pierwszag prébe pobierano po uptywie 1 miesigca od wypi-
sania z Kliniki, nastepne trzy w odstepach 2-tygodniowych, a pozostate
dwie w ostatnim tygodniu trzeciego miesigca obserwacji, w kolejno po so-
bie nastepujacych dniach. Jezeli cho¢by w jednym badaniu w okresie
3-miesiecznej obserwacji stwierdzito sie pateczke duru brzusznego, ozdro-
wienca wpisuje sie do rejestru jako nosiciela statego.

Sposérdd 424 chorych leczonych w Klinice 8 zostato statymi nosicielami,
co wynosi 1,9%. Wsréd tych 8 nosicieli byto 4 mezczyzn w wieku od 24 do
60 lat i 4 kobiety w wieku od 45 do 65 lat. Wszyscy wydalali pateczki du-
ru brzusznego powyzej 3 lat.

Analizujgc ich historie choroby stwierdzono, ze przebieg choroby w 4
przypadkach byt lekki, w 3 $rednio ciezki i w 1 ciezki. U zadnego z nich
nie stwierdzono jawnych schorzen drdg zotciowych, a szczeg6lnie kamicy.

Czes¢ chorych leczono w ostrym okresie chloromycetyng w tgcznej daw-
ce Srednio 22,0, czes$¢ chloromycetyng skojarzong ze sterydami.

Wskazaniem bezwzglednym do podania sterydow byta posta¢ wstrzaso-
wa choroby, a takze znaczna intoksykacja. U 122 chorych stosowano ste-
rydy dla oceny leczenia skojarzonego z chloromycetyng w ostrym okresie
choroby (tab. Il). Podawano je najcze$ciej przez 4—5 dni w dawce ogél-
nej 110—130 mg w przeliczeniu na enkorton. Chorzy z bezwzglednymi
wskazaniami do uzupeiniajgcego leczenia sterydami otrzymywali znacz-
nie wieksze dawki sterydéw. Ogodtem leczenie tgczne chloromycetyng
i kortykosterydami przeprowadzono u 130 chorych, z ktérych zaden nie
zostat statym nosicielem.

Jak wynika z zebranego materiatu, wsréd 294 chorych leczonych chlo-
romycetyng bez kortykoiddw 8 osob zostato nosicielami statymi, co wynosi
2,7%. Odsetek ten zblizony jest do podanego przez Kassura i Migdalska
2—3% za okres od 1950 do 1953, kiedy jeszcze nie stosowano kortykoste-
rydéw w durze brzusznym (10, 11, 12).

U 52 chorych w wieku od 7 do 49 lat, leczonych chloromycetyng bez
sterydéw, stosowano stymulacje ACTH w celu zbadania rezerwy czyn-
nosciowej kory nadnerczy. Stymulacje wykonywano dwukrotnie w | i IV
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Tabela I

Nosicielstwo pochorobowe w zaleznos$ci od sposobu leczenia duru brzusznego

tygodniu choroby, podajac 2 razy po 25 mg ACTH prolongatum w odste-
pach 12 godzinnych. Na podstawie tych badan stwierdzono, ze w okresie
gorgczkowym moze dojs¢ do niewydolnosci kory nadnerczy ze wskazaniem
do leczenia substytucyjnego. W grupie chorych stymulowanych ACTH u 3
wystgpito state nosicielstwo pateczek duru brzusznego.

OMOWIENIE

Wydaje sie, ze przeciwzapalne dziatanie glikokortykosterydow ma zna-
czenie w zapobieganiu ksztattowania sie nosicielstwa pateczek duru
brzusznego. Zwolennicy pogladu o wiodacej roli uprzednio lub réwno-
czesnie istniejacych schorzen drég zétciowych nie objasniajg faktu nosi-
cielstwa u os6b z czynnosSciowo i anatomicznie prawidtowym uktadem
z6kciowym. lIstniejace przed zachorowaniem lub powstate w przebiegu du-
ru brzusznego zmiany zapalne pecherzyka i drég z6tciowych mogg sprzy-
jac¢ osiedlaniu sie tam pateczek duru brzusznego (7, 9).

Jezeli przyja¢ ten punkt widzenia, to podanie kortykosterydow prze-
ciwdziatatoby powstawaniu nosicielstwa na drodze wptywu przeciwzapal-
nego oraz poprzez ulatwienie dotarcia antybiotyku do zarazka. Sposréd
8 nosicieli pateczek duru brzusznego 3 byto stymulowanych ACTH.

Pewien wytom w stale powtarzanym twierdzeniu o istnieniu stanu za-
palnego drég zétciowych dla utrzymywania sie nosicielstwa stanowig po-
glady cytowanych na wstepie autorow (3, 6), szczegdlnie Bilibina, wg kto6-
rego nosicielstwo ksztattuje sie juz w poczatkach choroby, a wiodacg
w tym role odgrywa ukiad siateczkowo-srodbtonkowy.

WNIOSKI

1 Wydaje sie, ze skojarzone leczenie chloromycetyng i sterydami
w ostrym okresie duru brzusznego zapobiega powstawaniu nosicielstwa.
2. Mechanizm zapobiegania nosicielstwu przez wigczenie kortykostery-
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déw do leczenia ostrej fazy duru brzusznego nie jest wyjasniony. By¢
MTYP ndprvwa tu role dziatanie przeciwzapalne i utatwiajgce dotarcie
antybiotyku do zarazka.

M. Manpouka

POPMWPOBAHWE HOCUTE/NBLCTBA BPOWHOTUM®O3HbLIX TAJIOYEK
B 3ABUCUMOCTU OT METOLA JIEYEHUHA B OCTPOW CTALUWN BOME3HU

CopfepxaHue

Ha ocHoBaHWM HabnOAeHWUn 424 60NbHbIX GPHIWHBIM TUHOM NeYeHHbIX B KAuMHUKe
MHdekynoHHbX BonesHein Meg. WHcTuTyTa B r. Bapwase B 1959—1968 rr., npoBe-
[EeHO aHannm3 no BAMAHUIO KOMOMHMPOBAHHOIO NIEYEHWUS XNOPOMULETUHOM U KOPTU-
Koigamn W3 npuBefeHHOro uymcna MccnefoBaHHbIX OOMbHBIX 8 OCTanoCb XPOHWYecC-
KUMUW HOCUTENSIMU, HO HU OAWH M3 HWUX He Mojy4vyan KOpPTUKON[OB. B 3To Bpems u3
rpynnbl 130 60MbHbIX NeYeHHbIX OAHOBPEMEHHO X/JO0POMULETMHOM U KOpTUKOAZamu
He OTMEYEHO HM OAHOr0 Cay4yas HOCUTEeNbCTBA.

KaxeTcsd, 4TO KOMOUHMPOBAHHOE Je4YeHNe KOPTUKOMNJaMU M XNOPOMULETUHOM Mnpe-
aynpexpgaet (hOpMMpOBaHWE HOCUTeNbCTBa OPHOLWHOTUNO3HBIX Nanoyek.

M. Paprocka

THE CARRIER STATE OF TYPHOID BACILLI IN RELATION
TO THE METHOD OF TREATMENT IN THE ACUTE PHASE OF THE DISEASE

Summary

The influence of combined treatment with chloromycetin and corticoids has been
analyzed on the basis of observations on 424 patients treated for typhoid fever at
the Clinic of Infectious Diseases of the Medical Academy in Warsaw in the years
1959__1958. Eight patients who became permanent carriers had not been treated with
corticoids. None of 130 patients who had been treated with chloromycetin and corti-
coids simultaneously became carriers.

It was concluded that combined treatment with corticoids and chloromycetin pre-
vents development of the carrier state in typho:'d fever.
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MODEL PROGNOSTYCZNY ZACHOROWAN NA GRUZLICZE
ZAPALENIE OPON MOZGOWYCH | MOZGU U DZIECI

Zaktad Epidemiologii Instytutu Gruzlicy
Kierownik Zaktadu: doc. dr med. J. Leowski

Zastosowano metode ekstrapolacji trendu dla wykonania prognozy
liczby zachorowah na gruzZlicze zapalenie opon mézgowych i moézgu
w wieku 0—14 lat. Otrzymano nastepujace wartos$ci prognozy na lata
1970— 1973: 48, 34, 24, 18.

Celem pracy jest przedstawienie mozliwosci wykorzystania w epidemio-
logii metod matematyczno-statystycznych stosowanych w programowaniu
zjawisk gospodarczych (2, 5, 6). Konstrukcja, ktérg przedstawiono w ni-
niejszej pracy, jest nazywana modelem tendencji rozwojowej, a metoda
prognozy — metodg ekstrapolacji trendu, czyli ekstrapolacji prawidtowo-
§ci zaobserwowanej w przesztosci (5, 6). Wyjatkowo tylko modele takie
budowane sg w celu poznania stanu rzeczy, jaki istniat w przesztosci. Za-
zwyczaj sg one narzedziem wnioskowania o przebiegu badanych zjawisk
w przysztosci, a wiec prognozowania (6). Rozwdj teorii prognozowania po-
zwala obecnie, jezeli wnioskowanie dotyczy niezbyt odlegtej przysztosci,
na osiggniecie na tyle wysokiego stopnia doktadnosci prognozy, ze na jej
podstawie opiera sie decyzje praktyczne (1, 10). Metodg ekstrapolacji tren-
du wykonano prognoze liczby zachorowan na gruzlicze zapalenie opon
moézgowych i mézgu u dzieci w wieku 0—14 lat za lata 1970—1973.

Zachorowania na gruzlicze zapalenie opon moézgowych i mdzgu sg i po-
winny by¢ traktowane jako tgczny rezultat jednoczesnego dziatania réz-
norodnych przyczyn. Brak danych jednak i niedostatki teorii sprawiaja,
ze dostateczne zblizenie do rzeczywistosci modeli opartych na zwigzkach
przyczynowo-skutkowych jest bardzo trudne. Proby zmierzajace do uza-
leznienia liczby zachorowan od innych wskaznikéw epidemiologicznych,
np. cd liczby aktualnych Zrédet zakazenia wyrazonych liczbg chorych na
gsuzlice czynna lub od og6lnej zapadalnosci na gruzlice, wykazaty, ze nie
istnieje zalezno$¢ liniowa miedzy tymi parametrami (ryc. 1). Wiadomo
jednak, ze dane o liczbie chorych na czynng gruZlice obarczone sg znacz-
nym btedem, uwarunkowanym przede wszystkim stanem sieci mikrobio-
logicznej oraz zmiang kryteridow kwalifikacji, jaka miata miejsce w la-
tach 1965—1966. Z tych chocby wzgledéw niemozliwe jest wykorzystanie
ich do analizy. Na ryc. 1 uwidoczniono, ze od roku 1966, tzn. po przyjeciu
bakteriologicznego kryterium, jako jedynego pozwalajgcego zakwalifiko-
wac przypadek do gruzlicy czynnej, zalezno$¢ liniowa liczb zachorowan
na gruzlicze zapalenie opon moézgowych i gruzlice czynng — jest wyrazna.
Fakt ten potwierdza opinie wielu autoréw, ze zachorawania te u dzieci
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sgq czutym wskaznikiem epidemiologicznym (4, 8, 9). Okres czteroletni jest
jednak zbyt krotki, aby opiera¢ na nim analizy i wnioskowania.

Dane o zachorowaniach, jakimi dysponujemy, sg przede wszystkim mia-
ra wykrywalnosci gruzlicy, a nie jej faktycznego stanu epidemiologicznego.
Jezeli przyjmiemy, ze zachorowania na gruzlicze zapalenie opon mézgo-

Ryc. 1. Zachorowania na gruzlicze zapalenie opon mézgowych — wspotczynniki.

W spoétzalezno$¢ miedzy wystepowaniem: gruzliczego zapalenia opon mdzgowych i za-

padalnosci og6lnej, gruzliczego zapalenia opon mézgowych i gruzlicy czynnej w la-
tach 1957—1969, warto$¢ wspdtczynnikow.

wych sa dobrym wskaznikiem epidemiologicznym, to istnienie odwrotnej
zaleznoSci miedzy -og6lng liczbg zachorowan na’gruzlice i liczbg tych za-
chorowan w latach 1967—1969 (ryc. 1) przemawia za tym, ze wzrost licz-
by zachorowarn w tym okresie jest wynikiem lepszej wykrywalnosci.

W niniejszej pracy przyjeto, ze najmniejszy blad popetnia sie uzalez-
niajgc liczbe zachorowan od czasu i traktujgc czas jako jedyng zmienng
objasniajgcg. Wartosci wszystkich innych zmiennych mogacych byé objas-
niajgcymi (wskazniki epidemiologiczne, stan szczepien BCG) znane sg
w zbyt duzych przyblizeniach, aby mogty by¢ wykorzystane — dotyczy to
w szczegdblnosSci lat wczesniejszych.

MATERIAL | METODY

Podstawe niniejszej pracy stanowia dane o liczbie zachorowan na gruz-
licze zapalenie opon mézgowych za lata 1958—1969. Wykorzystane w pra-
cy dane pochodzg z oficjalnej sprawozdawczosci Instytutu Gruzlicy.

Na ryc. 2 przedstawiono liczbe zachorowarn na gruZlicze zapalenie opon
mdézgowych, gruzlice czynng ogdlng i na gruzlice na 100 000 mieszkancow
w latach 1958—1969. Poniewaz Instytut Gruzlicy od lat prowadzi weryfi-
kacje tych zachorowan, zaktada sie, ze niebezpieczenstwo nieporéwnywal-
nosci danych liczbowych dotyczacych gruzliczego zapalenia opon moézgo-
wych jest niewielkie.

Skonstruowanie modelu tendencji rozwojowej wymaga przedstawienia
analizowanego zjawiska w postaci funkcyjnej. Zmienng zalezng Yt jest
liczba zachorowan w roku t, a zmienng niezalezng t — czas. Lata od pierw-
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szego roku, z ktérego pochodza uzyte przez nas dane (1958), do ostatniego

roku objetego prognozg (1973) otrzymujg kolejne numery od 0 do 15.
Posta¢ analityczng funkcji wyznacza sie, wybierajac sposréd wielu moz-

liwych postaci te, ktéra najlepiej pasuje do naszych danych, a wiec sta-

Rvc. 2. Zapadalno$é¢ ogdlna, gruzlica czynna, gruzlicze zapalenie opon mozgowych
w latach 1952—1969. Wspd6itczynnik na 100 000, — gruzlicze zapalenie opon moézgo-
wych, — gruzlica czynna, — zapadalnos¢.

nowi dobry opis zmian liczby zachorowan w czasie (6). Sprawdzono moz-
liwos¢ aproksymacji funkcji hiperbolicznej, logarytmicznej, wyktadniczej
i paraboli trzeciego stopnia. Nasza zmienna zalezna jest dobrze opisana
przez réwnanie funkcji wyktadniczej o postaci:

gdzie Yt oznacza liczbe zachorowan w roku t, a, b — to parametry struk-
turalne modelu, t — to zmienna czasowa przyjmujaca kolejne wartosci
catkowite 0, 1, 2.... 15.

1 jest tzwT skiadnikiem losowym modelu, czyli odchyleniem rzeczywistej,
zaobserwowanej liczby zachorowan od warto$ci wyznaczonej na podsta-
wie modelu. Wptyw sktadnika losowego na proces wnioskowania o przy-
sztosci polega na tym, ze jego wystepowanie wywotuje btedy prognozy.
Estymacje ocen parametrow strukturalnych wykonano metoda najmniej-
szych kwadratéw (3, 5). W celu przeprowadzenia obliczen przeksztatcono
model do postaci liniowej. W wyniku zlogarytmowania funkcji otrzyma-
no, ze:

gdzie i jest sktadnikiem losowym przeksztatconego modelu.

Szacunki parametréw log a i log b znajdujemy, stosujgc wzory dla
aproksymaciji linii prostej. Otrzymujemy funkcje o réwnaniu log Yt =
= 3,28372407 — 0,13537513 «t + £. Nastepnie wyznaczono teoretyczne
(oczekiwane) warto$ci zmiennej Yt, to znaczy wartosci, ktére przyjmowa-
taby zmienna Yt, gdyby sktadnik losowy nie wystepowat przyjmujagc stale
wartos¢ 0.
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Tabela | przedstawia faktyczne liczby zachorowan i teoretyczne wyzna-
czone na podstawie modelu. OkreSlenie doktadnosci modelu, czyli stopnia
jego zgodnosci z danymi empirycznymi wymaga zastosowania licznych
miernikow.

Sa to przede wszystkim btedy $Srednie szacunku parametréw log a i log b
odpowiednio rowne 0,02724842 i 0,0405377. Biad $redni szacunku infor-
muje o mozliwej réznicy pomiedzy oceng parametru strukturalnego a jego
Scisle doktadng wartoscig. Réznica taka istnieje, gdyz mamy do czynienia

Tabela i

Zachorowania na gruzlicze zapalenie opon mézgowych w latach 1958—1969 —

liczby faktyczne zaobserwowane i teoretyczne wyznaczone na podstawie modelu
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3) obserwacje sg niezalezne, tak ze cigg {it} jest ciggiem niezaleznych
zmiennych losowych,
4) sktadnik losowy 1 nie jest skorelowany ze zmiennymi objasniajacy-
mi (w naszym wypadku z czasem).
Zatozenie 1 mozna zweryfikowaé tylko ex post przez poréwnanie wyni-
kow prognozy z warto$ciami rzeczywiscie zaobserwowanymi w progno-
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Tabela |1l
Wyniki prognozy

Nr 3
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number of cases from the number calculated on the basis of the model. High degree
of agreement of the model with the empirical data was obtained (correlation coeffi-
cient r = 0.995).

Prognosis is based on the function, assuming that no new phenomena significantly
changing the observed trend may be expected in the period prognosticated.

For the years 1970—1973, the following numbers of cases of tuberculous meningi-
tis in children were prognisticated: 48, 34, 24, 18.
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ZAWARTOSC AFLATOKSYNY Bi W GRZYBACH
WYHODOWANYCH Z MATERIALU POCHODZACEGO OD LUDZI

Katedra Higieny Og6lnej Akademii Medycznej w Biatymstoku
Kierownik: prof. dr med. B. Hoffmann

Autorka omdwita wystepowanie aflatoksyny Bi w grzybach od ludzi
i ze $rodowiska zewnetrznego.

Aflatoksyny, substancje toksyczne, sa metabolitami plesni. Jak dotad
stwierdzono, ze producentami ich sg nastepujgce gatunki: Aspergillus fla-
vus, Aspergillus parasiticus, Aspergillus hevalieri, Aspergillus clavatus,
Penicillium puberulum, oraz jeden szczep Rhizopus (11, 19).

Aflatoksyny nalezg do zwigzkéw wysoce toksycznych dla wielu ga-
tunkéw zwierzecych, jednocze$nie wykazuja silne wiasciwosci karcinogen-
ne (5,12,16, 22, 23, 24). Poczawszy od 1960 roku, zarejestrowano szereg zgo-
néw w Brazylii, Ugandzie, Kenii- i Indiach na nieznang jednostke chorobo-
wa. Na te tez jednostke, ktérg okreslono X — zmarto 100 tysiecy Turkdéw
(2, 7,8 9 15 20, 21). W badaniach sekcyjnych stwierdzono zmiany w wa-
trobie oraz ptucach o charakterze nowotworowym. Zgony te najprawdo-
podobniej nastgpity na skutek zatrucia aflatoksynami.

O mechanizmie dziatania aflatoksyn niewiele wiadomo poza tym, ze ha-
mujg mitoze oraz synteze kwasu rybonukleinowego i dezoksyrybonuklei-
nowego w embrionalnych komérkach ptuc (13, 17). Forgoes (11) obserwo-
wat wystepowanie skazy krwotocznej u miodych kurczat po podaniu afla-
toksyny B]. Wiadomo, ze istniejg 4 aflatoksyny: Bb B2, Gb G2 Najsilniej
toksyczng jest aflatoksyna Bi. W niniejszej pracy zbadano wystepowanie
aflatoksyny Bi w grzybach wyhodowanych z materiatu ludzkiego.

MATERIAL | METODY

Do badan uzyto 44 szczepy grzybdéw, otrzymane z Zaktadu Mikrobiolo-
gii Lekarskiej AM w Biatymstoku.

Zbadano 29 szczepow grzybow pochodzacych z materiatu ludzkiego oraz
15 szczepébw wyhodowanych ze Srodowiska zewnetrznego. Ws$réd nich byto
27 szczepbw z rodzaju Aspergillus, 16 z rodzaju Penicillium i 1 szczep nie-
zidentyfikowany.

Grzyby posiewano na podiloze ptynne Sabourauda i hodowano przez 60
dni w temp. 22°C. Zawarto$¢ aflatoksyny Bi oznaczano w grzybach, jak
i przesagczach hodowlanych po extrakeji chloroformem i metanolem (9 +
+ 1), postugujgc sie technikg G. N. Wogan w modyfikacji Lemieszek-Cho-
dorowskiej. Wyciag chloroformowy poddawano dalszej obrobce eterem
naftowym i metanolem (1 + 1), wytrzagsano chloroformem, saczono i su-
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szono. Preparat poddawano badaniom chromatograficznym w ukfadzie
chloroform, metanol (98 + 2), utrwalano kwasem siarkowym. Ogladano
Swiecenie aflatoksyny o kolorze zielonkawo-z6ttym pod lampg fluorescen-
cyjng przy diugosci fali 365 min (18).

W tabeli | zestawiono wyniki, uwzgledniajagc zaréwno rodzaj wyhodo-
wanych grzybéw, jak i pochodzenie badanego materiatu (tab. I). W 13
szczepach na 44 zbadanych stwierdzono aflatoksyne Bb co stanowi 29,5%.
Na 27 szczepdw Aspergillus aflatoksyne Bi stwierdzono w 11, a na 16
szczepbw Penicillium w 2 szczepach.

Tabela i

Wyniki badania grzybéw na obecnos$¢ alflatoksyny Bj

Najwiecej szczepoéw Aspergillus izolowano z wydzieliny drog oddecho-
wych. W$rdd tych szczepow réwniez w najwiekszym procencie stwierdzo-
no aflatoksyne Bj. Na 15 szczepéw wyhodowanych ze $rodowiska ze-
wnetrznego w 2 stwierdzono aflatoksyne Bi, natomiast na 29 szczepow wy-
hodowanych z materiatu od ludzi aflatoksyne Bi produkowato 11 szcze-
pow.

Na mapie chromatograficznej nr 1 przedstawiono wyniki $wiecenia afla-
toksyny Bi w hodowlach bakteryjnych (Chromatogram 1).

W poszczegdblnych torach na wysokosci 3,8—4,0 cm zaznaczone sg pla-
my S$wiecace kolorem zielonozéttym, zawierajagce aflatoksyne B]. W Kka-
natach chromatograficznych nanoszono wzorce aflatoksyny Bi obok wy-
ciggdw chloroformowych po odpowiedniej przerdbce.

Badano takze wystepowanie aflatoksyny Bi w przesgczach hodowla-
nych. Dane o zawartosci aflatoksyny w nich przedstawia mapa chromato-
graficzna nr 2 (Chromatogram 2).

Rowniez S$wiecenie aflatoksyny Bi wystepowato na wysokosci Rf —
4,0—4,2 cm. Jednak zauwaza sie, ze nie we wszystkich przesgczach ho-
dowlanych stwierdza sie aflatoksyne. W siedmiu przesgczach nie stwier-
dzono wystepowania Swiecenia.
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Ryc. 1. Chromatogram 1. Zawarto$¢ aflatoksyny Bi w grzybach wyhodowanych
z materiatu pochodzacego od ludzi.

Ryc. 2. Chromatogram 2. Zawarto$¢ aflatoksyny Bi w przesagczach grzybow ho-
dowlanych,

DYSKUSJA

Na podstawie uzyskanych wynikow mozna powiedzie¢, ze szczepy grzy-
béw wyhodowane z materiatu pochodzacego od ludzi do$¢ czesto (37,9%)
produkuja aflatoksyne Bi. By¢ moze stoi to w zwigzku z czestszym sto-
sowaniem w lecznictwie antybiotykéw. Dobroczynne skadinad skutki an-
tybiotykoterapii stajg sie czasami przyczyng rozwoju grzybéw, za$ ich me-
tabolity jako toksyczne dla cztowieka powodujg zmiany chorobowe.

W pismiennictwie weterynaryjnym do$¢ czesto ukazujg sie doniesie-
nia na temat duzych strat w hodowlach zwierzat, spowodowanych badZz
przez produkty metaboliczne plesni, badZz przez same ple$nie znajdujace
sie w karmie zwierzat (1, 3, 4, 6). Wykazano, ze aflatoksyna Bi przecho-
dzi do mleka i migsa zwierzat zarazonych grzybami (14).

Problem mykotoksykoz nabrzmiat do takich rozmiaréw, ze Swiatowa
Organizacja Zdrowia uznala za potrzebne wystapienie z apelem o szcze-
g6towe opracowanie tego zagadnienia pod ré6znym katem widzenia.

Przy analizie wynikow wiasnych badan zwraca uwage fakt, ze w ho-
dowlach czesciej wykrywa sie aflatoksyne Bi niz w przesaczach hodowla-
nych.
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Powyzsze dane wskazywatyby, ze poszczegOlne szczepy w niejednako-
wej ilosci produkujg aflatoksyne. Mala zawarto$¢ aflatoksyny w przesaczu
nie mogta by¢ tag metodg wykryta. Link i Fries (21) wykazali, ze nie we
wszystkich szczepach w jednakowym czasie wykrywa sie aflatoksyne Bi.
Autorzy najcze$ciej uzyskiwali ja w 7-dniowej hodowli Aspergillus fla-
VUS.

Wprawdzie przedstawione w niniejszym doniesieniu badania stanowig
tylko fragment zakrojonych na szerokg skale prac nad wystepowaniem
w réznych Srodowiskach grzyboéw produkujacych aflatoksyny oraz doty-
cza dos¢ skapego ilosciowo materiatu, niemniej pozwalajg na wysuniecie
nastepujacych og6lnych wnioskéw:

1. Grzyby wyhodowane z materiatu pochodzacego od ludzi dos¢ czesto

sg producentami aflatoksyny Bi.

2. Najczesciej aflotoksyne Bi produkujg grzyby z rodzaju Aspergillus,
te za$ z kolei sg najczesciej wyhodowywane z materiatu z drég od-
dechowych.

3. Nalezatoby przeanalizowa¢ potrzebe badania na zawarto$¢ aflatoksy-
ny grzybow wyhodowanych od ludzi chorych na aspergilloze.

T. ®epopyk-lflonnaBckKa

COOEPXAHUMNE A®PJIATOKCUHA Bx B TFPUBKAX BbIAEMNEHHbBLIX
M3 MATEPWANA OT NIIOAEN

CofpepxaHue

MccnepoBaHo 44 wTamMmbl TpubKOB, M3 KOTOpbIX 29 BbigeneHo OT nwofein a 15 wu3
Hapy>XHoO cpedbl. Fpubkn KynbTUBMPOBAHO B TeyeHue 60 fHed Ha XULKOA cpefe
Sabouraud’a. Mocne 3atoro 0603HayeHO a(naTokCMH Bi B XNOpPoOPMOBLIX (GUNb-
TpaTtax € npumeHeHueM TexHUKM no G. N. Wogan B mogudukaumm Slemewek-Xogo-
poBckoii. O6pa3oBaHMe apnaTokcuHa Bj — oTmeueHo y 38°/0 WITaMMOB M3 YenoBeYyec-
KUX BblfeNeHuid u ToNbkKOo nAnwb Yy 13,3% wWTaMMOB BbIfeNeHHbIX U3 HapPYXHOW
cpefbl.

LW tammbl npoayuupytouime anatokcuH Bi B 60nblWIKWHCTBE C/ly4YaeB OTHOCUIUCH
K Bupy Aspergillus a Tonbko HemHoroumucneHHole K Bupgy Penicillium.

T. Fiedoruk-Poptawska

CONTENT OF AFLATOXIN Bi IN FUNGI ISOLATED FROM HUMAN
MATERIALS

Summary

Forty-four strains of fungi, of which 29 were isolated from humans and 15 from
the external environment, have been examined. The fungi were grown 60 days 'on
Sabouraud’s medium. Aflatoxin Bi was then assayed in chloroform extracts using
the technique of G. N. Wogan as modified by Lemieszek-Chodorowska. Of the strains
isolated from human secretions and excretions, 38% produced aflatoxin Bi, com-
pared with 13.3% of the strains isolated from the external environment.

A majority of the strains producing aflatoxin Bi belonged to the genus Aspergil-
lus, and only a few to Penicillium.
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Henryka Wyskwar, Stefan Rywik, Bogustaw Szczypiorowski

PROBA OCENY ZWIAZKU NIEKTORYCH CZYNNIKOW
DEMOGRAFICZNYCH Z WYSOKOSCIA CISNIENIA
TETNICZEGO

Instytut Kardiologii Akademii Medycznej w Warszawie
Dyrektor: prof dr med. Z. Askanas

Autorzy analizujg zwigzek wysokosci ciSnienia tetniczego ze stop-
niem wyksztatcenia, stanem cywilnym i wykonywanym zajeciem w opar-
ciu o wyn.ki badania populacji Ptocka i Sochaczewa. Ocene te przepro-
wadzajg postugujac sie analizg kwartylowa.

W uprzednich pracach Instytutu zwigzek miedzy wystepowaniem nad-
ci$nienia a pewnym czynnikiem demograficznym oceniany byt w pracach
Rywika (6) i Rudnickiego (3) w oparciu o wyniki badan populacji Socha-
czewa, oraz przez Rywika i wsp. (8) w oparciu o wyniki badan populacji
Plocka.

Rywik, poréwnujac $rednie standaryzowanego cisnienia w réznych gru-
pach populacji Sochaczewa, stwierdzit jedynie istotnie wyzsze cisnienie
rozkurczowe u kawaleréw niz zonatych, oraz wyzsze ci$nienie skurczowe
i rozkurczowe u gospodyrn domowych (przy mezu) niz u pracownic fizycz-
nych, a Rudnicki czestsze wystgpowanie nadcisnienia tetniczego, okreslo-
nego wg kryteriow Swiatowej Organizacji Zdrowia, u wdowcow i wddw,
oraz u o0s6b o niskim stopniu wyksztatcenia.

W kolejnej pracy, poswieconej ocenie tej zaleznosci Rywik i wsp.
wnioskowali jednak, ze norma dla okreslenia nadcisnienia tetniczego, za-
lecana przez Swiatowg Organizacje Zdrowia, nie nadaje sie do tego typu
analizy, gdyz stopien wyksztatcenia, stan cywilny, oraz rodzaj zajecia
jest wyraznie uzalezniony od wieku badanej osoby, a norma Swiatowej
Organizacji Zdrowia jest jednakowa dla kazdej grupy wieku. Autorzy ci
postulowali zastosowanie analizy kwartylowej i poréwnanie | i IV kwar-
tylu dla tej oceny. Pozwala ona bowiem na poréwnanie rozktadu bada-
nych cech u oséb z krancowymi wartoSciami ci$nienia tetniczego. Osoby
z niskimi warto$ciami cisnienia tetniczego nalezg bowiem do | kwartylu
a z wysokimi warto$ciami cisnienia tetniczego do IV kwartylu. Poréwna-
nie to winno w znacznie wiekszym stopniu uwypukli¢ badane zaleznoSci
niz poréwnywanie tylko oséb z nadcisnieniem i bez nadcisnienia tetni-
€zego.

Celem przedstawionej pracy jest ocena zwigzku miedzy niektérymi
czynnikami demograficznymi a wysokoscia cisnienia tetniczego, przepro-
wadzona w oparciu 0 metode analizy kwartylowej.
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METODYKA BADANIA

Analizie poddano wyniki badania reprezentacyjnej proby populacji
miasta Ptocka, zbadanej w 1962 roku i Sochaczewa, zbadanej w 1964 ro-
ku, a dotyczacych os6b w wieku powyzej 19 lat. W kolejnych 5-letnich
grupach wieku utozono indywidualne karty badania wg wzrastajacych
wartosci cisnienia skurczowego i podzielono je na kwartyle. Kwartyl | za-
wieral 25% o0séb o najnizszych, a kwartyl IV — 25% o najwyzszych warto-
$ciach ci$nienia. Nastepnie karty oséb, nalezacych do réznych grup wieku,
ale do pierwszego kwartylu potaczono razem i to samo dokonano z kar-
tami os6b nalezgcymi do kwartylu IV. Liczba mezczyzn, ktorych karty
znalazty sie w kwartylu | lub 1V wynosita dla Ptocka 290, a dla Socha-
czewa 192 osoby. Odpowiednie liczby kobiet wynosity 293 i 222 osoby.

Analize statystyczng przeprowadzono poréwnujac rozktad badanych
cech: wyksztatcenia, stanu cywilnego i wykonywanego zajecia w kwar-
tylu 1'i IV, odrebnie dla mezczyzn i kobiet, oraz odrebnie dla Ptocka i So-
chaczewa. Weryfikacji hipotez dokonano w oparciu o test Chi2 Nastep-
nie dla celéw dodatkowej analizy potaczono karty nalezace do kwartyla |,
zachowujac jedynie podziat wg pici, a rezygnujac z podziatu wg miejsco-
wosci. ldentycznie postgpiono z kartami nalezacymi do kwartyla IV i prze-
prowadzono ponownie analize statystyczng tak utozonych kart. Celem tej
dodatkowej analizy byto stwierdzenie, czy zaobserwowane zalezno$ci ma-
ja charakter wytacznie lokalny, czy tez beda utrzymywaé sie nadal mimo
potaczenia ludnosci pochodzacych z réznych miejscowosci, co Swiadczyto-
by o ich bardziej og6lnym charakterze.

Analogiczng analize przeprowadzono dla oceny zalezno$ci badanych cech
od wysokosci ci$nienia rozkurczowego.

WYNIKI BADANIA

Zalezno$¢ wartos$ci cisnienia od wyksztatcenia oceniono poréwnujac roz-
ktad stopnia wyksztatcenia (wyksztatcenie podstawowe a Srednie i wyzsze)
w kwartylu | i IV. Znacznie cze$ciej stwierdza sie w Ptocku wyksztatce-
nie Srednie i wyzsze u mezczyzn posiadajgcych wyzsze wartosci cisnie-
nia skurczowego lub rozkurczowego (p <C 0,05). Wsréd kobiet zamieszka-
tych w Ptocku jak i w Sochaczewie, oraz u mezczyzn z terenu Sochaczewa
nie stwierdza sie zaleznosci miedzy wysokoscig cisnienia a stopniem wy-
ksztatcenia (p < 0,05).

Zalezno$¢ wartosci cisnienia od stanu cywilnego oceniono poréwnu-
jac rozktad stanu cywilnego oséb nalezacych do kwartylu | i IV. Znacz-
nie czesciej stwierdzano w Sochaczewie osoby wolne lub wdowcow
wsréd mezczyzn posiadajacych wyzsze wartosci cisnienia rozkurczowego
(p <C0,05). Wsréd kobiet zamieszkatych w Ptocku lub Sochaczewie, oraz
wsréd mezczyzn z Plocka nie stwierdzono zaleznosci miedzy wysokoScig
ci$nienia a stanem cywilnym (p < 0,05).

Zalezno$¢ wartosci cisnienia od wykonywanego zajecia oceniano po-
réwnujac rozktad zaje¢ (pracownicy umystowi, fizyczni, oraz inne zawody
wsérdd mezczyzn, a u kobiet dodatkowo gospodynie domowe) w kwartylu
I i IV. Znacznie czeSciej stwierdza sie osoby zaliczone do grupy tzw. ,,go-
spodyn domowych” wsrod kobiet, zamieszkatych w Ptocku, posiadajgcych
wyzsze wartosci c$nienia rozkurczowego (p <C 0,05).
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Ws$Srod mezczyzn, mieszkancéw Plocka oraz Sochaczewa, oraz kobiet,
mieszkanek Sochaczewa nie stwierdza sie zalezno$ci miedzy wysokoscig
ciSnienia tetniczego a rodzajem wykonywanego zajecia (p <C 0,05).

Przeanalizowano ponadto zalezno$¢ cisnienia od wyksztatcenia, stanu
cywilnego i zajecia tgcznie dla mieszkancow Plocka i Sochaczewa. Liczeb-
no$¢ kazdego kwartylu wynosita wéwczas 482 mezczyzn i 515 kobiet. Nie
potwierdzono jednak zaleznosSci ci$nienia od wyksztatcenia, stanu cywil-
nego i rodzaju zajecia tak wsréd zbadanych mezczyzn, jak i kobiet, z wy-
jatkiem zaleznos$ci cisnienia skurczowego od wykonywanego zajecia u ko-
biet (istotnie czesciej osoby o wysokim cisnieniu zajmowaty sie gospo-
darstwem domowym niz osoby o ci$nieniu niskim).

PODSUMOWANIE | WNIOSKI

Z przeprowadzonego badania nie mozna wyciggna¢ jednoznacznego
wniosku o zwigzku miedzy wysokos$cig cisnienia tetniczego a analizowa-
nymi czynnikami demograficznymi. Stwierdzenie w grupie mezczyzn
o wysokich warto$ciach cisnienia skurczowego lub rozkurczowego czest-
szego wystepowania 0séb z wyksztatceniem przynajmniej Srednim, a wséréd
kobiet gospodyh domowych (przy mezu) oraz w grupie mezczyzn 0 wy-
sokich wartos$ciach cisnienia rozkurczowego kawalerow lub wdowcdéw
zdawatoby sie potwierdza¢ te zaleznos$¢. Korelacje te nie wystgpity jednak
w obu badanych populacjach, a nawet po tgcznej ich ocenie, nie uwzgled-
niajgcej miejsca zamieszkania 0séb badanych, przestaty by¢ statystycz-
nie znamienne. Wyciggna¢ z danych tych nalezy wniosek, ze stwierdzone
zalezno$ci majg charakter lokalny; a wiec prawdopodobnie inne, niz ana-
lizowane, czynniki $rodowiskowe wpiywajg na stwierdzane korelacje. Je-
dyna istotng korelacja, ktéra nie ma wytacznie lokalnego charakteru, jest
zwigzek wysokiego cisnienia z zajeciem ,,gospodyni domowa”.

Korelacja ta moze znaleZ¢ teoretyczne uzasadnienie, jezeli przyjmie sie,
ze w matych miastach kobieta niepracujgca zajmuje sie prowadzeniem
gospodarstwa domowego, oraz opiekg nad dzieémi. Gorsza sytuacja eko-
nomiczna licznej rodziny, w ktérej jedynym zywicielem jest maz, a wszy-
stkie czynnos$ci domowe spetnia zona, mogtaby stwarza¢ wielkie obcigze-
nie psychiczne dla kobiety, prowadzace w wyniku powtarzajacych sie sy-
tuacji naporowych dnia codziennego do ujawniania sie nadcisnienia tetni-
czego.

. BoickBap, C. PbiBuk, b. Wunéposckwu

MPOBA OULEHKW CBA3N HEKOTOPbIX AEMOIPAPUNYECKNX ®AKTOPOB
C BENIMYMHOMN APTEPUANBHOIO AABNEHUA

CofepxaHue

C nomolbld KBapTaNbHOrO0 aHanM3a aBTOPbl OLEHWBAOT CBS3b MeXAy BbICOTOM
apTepuanbHOro AaBfieHUs a HeKOTOpbIMU Aemorpaduueckumu daktopamu (o6pasosa-
Hue, cemeilHoe cocTosHue, pa6oTa) B mccnegyemoin nonynsuum r. Mnoyka n Coxauesa.
AHanus npoBoguncs oThenbHO AN HaceneHus r. Mnouyka u CoxayeBa B BO3pacTe
cBbiwe 19 NeT M COBMECTHO AN 060MX MONynsAuuW C pacnpefeneHneM no Bo3pacTy.

Ha oCHOBe COBMECTHOI OLeHKW MOJY4YEHHbIX pPe3ynbTaTOB McCnefoBaHuWi 6e3 yuéTa
MECTOXUTENbCTBA Henb3d YCTaHO3UTb cBA3N mMexnay BENNYUNHON’ apTepunanbHOro
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faBNEHUS W BCEMMW UCCNEJOBaHHbIMKU femorpaduyeckummn dakTopamu. 3HamMeHaTeNb
HY KOppensiuui KOHCTAaTMPOBAHO TONbKO /NWWb MEXAY BbICOTOW apTepuanbHOro
LaBNeHUs a 3aHATUEM ,AO0MallHAs X03fiMKa”.

ABTOpbl MpegnonarawT, 4YTo 6Gonee TpyfHas 3KOHOMMUYECKAs CUTyalWUs MHOroget-
HbIX CEMeNCTB, FAe eAMHCTBEHHbIM KOPMWUTENeM SBNAETCA MYX, a XXeHa MUCNOoNHsAeT
BCE [pYyrue 3aHATUSA CBA3aHHbIE C LOMAWIHUM XO3AMCTBOM, MOXeT O06YycnoBAMBaTb
NCUXNYECKOE OTATOLW EHME >XXEHLWMWH, 4TO BCNEACTBME MNOBTAPAKLWUXCA eXefHEBHbIX
HaNOPHbLIX CUTyaLUn MOXET MPUBECTU K MOSIBNEHUIO apTepuanbHoOi TMNepToOHUU.

H. Wyskwar, S Rywik, B. Szczypiorowski

A TRIAL OF EVALUATING CORRELATION OF SOME DEMOGRAPHIC
FACTORS WITH THE HEIGHT OF BLOOD PRESSURE

Summary

Quartile analysis was used to evaluate the correlation between height of arterial
blood pressure and some demographic factors (education, marriage status, occupa-
tion) in the populations of Ptock and Sochaczew. The analysis was carried out se-
parately in the populations of Ptock and Sochaczew over the age of 19 years, and
jointly for both populations classified according to sex.

The joint analysis of the data, without taking place of residence into account,
failed to show correlation between all the demographic factors and blood pressure.
The only significant correlation found was between the height of blood pressure
and occupation as ,house wife”.

The authors suggest that worse economic situation in families with many children
in which the husband is the sole provider and the wife performs all the household
tasks, during which she is exposed to many stress situations, leads to arterial hy-
pertension.
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ROZYCZKA W .WOJEWODZTWIE GDANSKIM
W LATACH 1968—1969

Wojewoddzka Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Gdansku
Dyrektor: lek. W. Karmazyn

Przeprowadzona analiza epidemiologiczna zachorowan na rézyczke
na terenie woj. gdanskiego w latach 1968— 1969 wykazata wysokag za-
padalno$¢ (wyzsza od krajowej), przy czym rok 1968 byt rokiem epide-
micznym.

Ro6zyczka jako ostra choroba zakazna'nie budzita do niedawna wigksze-
go zainteresowania tak Kklinicystow, jak i epidemiologdéw. Przyczyna tego
lezata w tagodnym z reguty przebiegu choroby u dzieci, czestym wystepo-
waniu postaci poronnych itp. Takze przez rodzicow rézyczka nie byta
i praktycznie nie jest do tej pory uwazana za chorobe wymagajaca inter-
wencji lekarza i zgtaszania sie po porade spowodowane jest czesto nie sa-
ma rozyczka, lecz raczej obawg, ze dziecko choruje na odre lub ptonice.
Przez wiele lat rézyczka nie byta w ogdle rejestrowana i pomimo ze stan
ten ulegt obecnie zmianie, istniejg uzasadnione obawy, ze i w tej chwili
nie mamy petnej rejestracji rézyczki i tym samym dane, jakimi dysponu-
jemy, nie odzwierciedlajg w petni aktualnej sytuacji epidemiologiczne;j.

Poglad na role rézyczki zmienit sie diametralnie od chwili, kiedy stwier-
dzona zostata jej niepokojgca rola w wystepowaniu wad rozwojowych tzw.
przez badaczy amerykanskich zespotu wrodzonego rézyczki (Rubella con-
genital syndrome). Konieczno$¢ ochrony kobiet ciezarnych (gtdwnie we
wczesnym okresie) przed infekcjg wirusem rozyczki (1) spowodowata nie
tylko wzrost zainteresowania tg jednostkg chorobowsg, lecz takze badania
nad ewentualno$cig zastosowania szczepien ochronnych (2), przy czym pod
uwage brane sg dwie szczepionki: Cendehill (Belgia, Szwajcaria) i HPV 77
(USA). Sprawa szczepien jest nadal kontrowersyjna, podjecie decyzji o ich
stosowaniu musi by¢ poprzedzone szerokimi badaniami laboratoryjnymi
i epidemiologicznymi. W zwigzku z tym przedstawia sie dane dotyczace
wojewodztwa gdanskiego (tab. 1). Z tabeli | wynika, ze jeszcze w roku
1966 zgtaszalnos¢ rézyczki byta wysoce niedostateczna, ulegta ona wyraz-
nej poprawie w roku 1967 i pOzniej.

Zapadalno$¢ w woj. gdanskim byta w zasadzie wyzsza od krajowej,
a w roku epidemicznym (1968) przewyzszata jg pieciokrotnie. Zjawisko to
trudno tlumaczy¢ inaczej niz nieréwnomierng zgtaszalnoscig. Uwzglednia-
jac te wysoka zapadalno$¢ i znaczng liczbe przypadkéw, trzeba stwierdzié,
ze rozyczka jest waznym problemem z uwagi na zagrozenie cigzarnych
kobiet.

W latach 1968 i 1969 (tabela Il) przewazajaca wiekszo$¢ zachorowan
koncentrowata sie w czterech wydzielonych miastach wojewddztwa, obej-
mujac okolo 72% ogdlnej liczby zachorowan, przy czym zapadalnos¢
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Tabela |
Rézyczka w Polsce i wojewodztwie gdanskim w latach 1966— 1969

Tabela I
Ro6zyczka w wojewo6dztwie gdanskim w latach 1968— 1969

w nich wynosita w 1968 r. 973 i w 1969 230 na 100 000 wobec 211 i 230
w reszcie wojewodztwa. Spowodowane to jest wiekszym zageszczeniem
dzieci na terenie miast i prawdopodobnie lepsza zgtaszalnoscig, ktéra
w niektérych powiatach (np. powiat Nowy Dwor Gdanski) jest wyraznie
niedostateczna.

Okreslenie roku 1968 jako epidemicznego wynika z materiatu rejestra-
cyjnego; na przestrzeni siedmiu lat (tabela Il11) byt to rok o najwiekszej
liczbie zachorowan.

Zdaniem niektorych autorow (4) rézyczka wystepuje przewaznie ende-
micznie, niemniej w pewnych nie okreslonych odstepach czasu wystepuja
wieksze epidemie. Niezaleznie od tego czesto moga wystepowaé lokalne
epidemie w zamknietych zakladach dzieciecych.
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Tabela Il
Liczba zachorowah na rézyczke w woj. gdanskim w latach 1963—1969

Sezonowos$¢ rozyczki jest bardzo charakterystyczna (rye. 1). Wzrost
liczby zachorowan obejmuje pierwsze potrocze, przy czym szczyt przypada
na miesigce kwiecien lub maj. W czerwcu lub najdalej w lipcu nastepuje
spadek liczby zachorowan, a w styczniu nastepnego roku ponowny wzrost.

Rye. 1. Sezonowos$¢ rézyczki w woj. gdaniskim w latach 1968—1969.

Tego rodzaju przebieg krzywej sezonowej na terenie wojewddztwa nie
jest przypadkowy, dane amerykanskie (3) wykazujg identyczng sezono-
wos¢ w latach 1967—1968.

Panuje poglad (3), ze isthieje powigzanie miedzy wystepowaniem odry
i rozyczki. Zgodnie z tym pogladem nasilenie zachorowah na odre albo
poprzedza nasilenie zachorowan na rézyczke, albo sytuacja jest odwrotna
I najpierw pojawiajg sie zachorowania na rézyczke. W naszym wypadku
mozna zaobserwowaé oba warianty (tabela IV), z tym, ze wzrost zacho-
rowan na odre w roku 1969 rozpoczat sie juz w IV kwartale 1968 r. Sezo-
nowos$¢ odry ksztaltuje sie zresztg odmiennie, cechuje jg bowiem rytm
dwuggrbny, gdy w rézyczce obserwujemy tylko jedng fale wzrostu w cig-
gu roku.

Tabela IV
Zachorowania na ro6zyczke i odre w woj. gdanskim wg kwartatéw

w latach 1S68—1969
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Osobne zagadnienie stanowi rozkitad zachorowan wediug grup wieku
i plci. Na podstawie zebranego materiatu (tabela V i VI) mozna stwierdzi¢,
ze liczba zachorowan u kobiet nieznacznie przekraczata liczbe zachorowan
u mezczyzn. Przewaga wystepuje gidwnie u dziewczat w grupach wieku

Tabela V
Rézyczka w woj. gdanskim w latach 1968—1969. Grupy wieku — pteé zenska

najbardziej narazonych na styczno$¢, tj. od 4 do 14 roku zycia. W grupie
wieku 0—3, w ktérej takze notuje sie znaczng liczbe zachorowan, liczba
zachorowan u obu pici byta prawie jednakowa. W starszych grupach wie-
ku liczba zachorowan spada i to dosy¢ gwattownie. Jest niepokojace, ze
w latach 1968—1969 zachorowato 89 kobiet w wieku od 18 do 49 lat, a wiec
w okresie rozrodczym. Jezeli w tej grupie znajdowaty sie kobiety we
wczesnym okresie cigzy, mozna powaznie obawia¢ sie¢ wystgpienia w tym
wypadku wrodzonego zespotu rozyczki. W jakim$ stopniu mogtoby to uza-
sadni¢ zastosowanie szczepien ochronnych.

K. BarHep
KPACHYXA B TlIAHCKOM BOEBOACTBE B 1968—1969 IT.
CopepxaHue

ANNAeMUONOrMyecknini  aHann3 3aboneBaHuii KpacHYxXoil B rfaHCKOM BOEBOACTBE
B 1968—1969 rr. nokasan BbICOKYI 3a60/1eBaeMOCTb (Bblle 4YeM MO CTpaHe), Npu 3TOM
1968 r. 6bI1 anuaemuyecknm. bonee BbICOKME KOIPpMLMEHTH 3aboseBaemMoCTM OTMe-
YeHO B palOHHbIX ropogax (Bcero 72°/o u3 BCero ymcna cny4vaes). MNunk 3abonesaHum
NpUXoOAMNCA Ha anpenb M Madk M-ubl. 3abonesaHWs OTHOCUAUCL [NlaBHbIM 06pasom
K BO3pacTy oT 3 go 15 neT ¢ Heb6ONbW MM MpeBaiMpOBAHMEM XXEHCKOFo nofa. Y >XXeH-
WMH B reHepaTMBHOM BO3pacTe OTMEYEHO 3a 3TOT mepuof 89 3aboneBaHWn KpacHYXOWA.
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RUBEOLA IN THE GDANSK PROVINCE IN THE YEARS 1968— 1969
Summary

Epidemiologie analysis of cases of rubeola in the Gdarnsk province in the years
1968—1969 revealed high morbidity (higher than the national rate); 1968 was an epi-
demic year. Higher morbidity was observed in towns (72%> of all the cases). The
peak occurred in April and May. Morbidity pertained to the 3—15-year age group
mainly, with a slight predominance of the female sex. Eighty-nine cases occurred
in vomen in the reproductive age.
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WODNA EPIDEMIA W CHELMIE LUBELSKIM

Wojewodzka Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Lublinie
Dyrektor: lek. Cz. Horoch

Opisano epidemiag wodng obejmujaca 2259 przypadkéw niezytu zotad-
kowo-jelitowego, 227 przypadkéw czerwonki oraz 7 duru brzusznego
(razem 2543 zachorowania). Przyczyng epidemii byta woda ze starego
wodociggu, nie odpowiadajagcego wymogom sanitarnym.

W dniach 24—26 listopada 1967 do powiatowej stacji sanitarno-epide-
miologicznej w Chetmie Lubelskim zaczety naptywaé meldunki o maso-
wych zachorowaniach na niezyt zolgdkowo-jelitowy, przebiegajacy Kkli-
nicznie pod postacig zatrucia pokarmowego. Przy wstepnej analizie zwro-
cono uwage na koncentracje ich w jednej dzielnicy miasta, nazwanej
osiedlem kolejowym. W ciagu Kkilku nastepnych dni liczba zachorowan
gwattownie narastata. Przeprowadzone w dniu 29. XI. sondujace badania
w 85 rodzinach zamieszkatych na wybranej ulicy *osiedla wykazatly, ze
1/3—1/4 cztonkéw tych rodzin choruje aktualnie lub przebyta niezyt Zo-
tadkowo-jelitowy. Na poczatku grudnia wystapity zachorowania na czer-
wonke, a w potowie miesigca rozpoznano pierwsze przypadki duru brzusz-
nego.

Wobec tego, ze obowigzek zgtaszania i rejestracji zachorowan na nie-
zyt zotgdkowo-jelitowy zostat wprowadzony dopiero na 7—8 dzien epi-
demii, powotano ekipy lekarsko-pielegniarskie, ktore dwukrotnie odwie-
dzity wiekszo$¢ rodzin (okoto 80%) z terenu osiedla kolejowego oraz przy-
legajacych ulic miasta. Celem pierwszego obchodu byto wykrycie wszyst-
kich zachorowan i zebranie wywiadu epidemiologicznego (opracowano
specjalng ankiete), natomiast podczas drugiego uzupetniano wywiad oraz
pobierano materiat do bakteriologicznego badania. Ogo6tem odwiedzono
(1—3-krotnie) ponad 1800 rodzin oraz pobrano ponad 6000 prob katu. Jed-
noczes$nie prowadzono badania réznych produktéw spozywczych oraz pra-
cownikow zaktadow spozywczych. Wode wodociggowa rozpoczeto badaé
na zanieczyszczenie pateczka okreznicy 26. Xl., w kierunku innych dro-
bnoustrojow — 29. XI.

OPIS EPIDEMII

Ogdtem w czasie epidemii zarejestrowano 2543 zachorowan, w tym 2259
(89%) przypadkéw niezytu zoladkowo-jelitowego, 277 czerwonki oraz 7
duru brzusznego.

W ciggu 3 miesiecy od wybuchu epidemii nie zanotowano wzrostu liczby
zachorowan na wirusowe zapalenie watroby. Chorowali przewaznie miesz-
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kancy osiedla kolejowego korzystajgcego z wodociggu PKP (strefa za-
kazona), a w znacznie mniejszym stopniu ludno$¢é pozostatej czesci miasta,
korzystajgcej z wodociggu komunalnego (strefa niezakazona). Ogoétem
w strefie zakazonej zachorowato ponad 1/4 mieszkafncow (tabela I).

Tabela |
Zachorowania w strefach zaopatrywanych w wode przez wodocigg PKP
oraz komunalny

Chorzy z terenéw zaopatrywanych w wode przez wodocigg komunalny
byli z osiedlem kolejowym powigzani miejscem pracy, zaktadami naucza-
nia i wychowania i przy zbieraniu wywiadéw podawali picie wody w sta-
nie surowym. U wielu z tych chorych ustalono kontakt z chorymi ze strefy
zakazonej. Najczesciej byli to mieszkancy dzielnicy bezposrednio przyle-
gajacej do strefy zakazonej, gdzie na skutek nieszczelnych zasuw woda
z wodociggu PKP przedostawata sie do wodociggu komunalnego (lewy,
dolny fragment ryc. 1). Préby wody pobrane z réznych punktéw tej dziel-
nicy wykazywaly duze zanieczyszczenie bakteryjne.

Zachorowania rozpoczety sie w dniu 18. XI., krzywa zachorowan osiag-
neta szczyt 28. Xl., poczawszy od 1 XII. epidemia zaczeta wygasa¢ i wy-
gasta w drugiej dekadzie grudnia (ryc. 2). Czas trwania epidemii wynosit
wiec okoto 17—18 dni. Tak zwany ogon epidemiczny czerwonki ciggnat
sie do marca 1968 r. Krzywa epidemiczna niezytu zotgdkowo-jelitowego
oraz czerwonki zarébwno w strefie zaopatrywanej w wode z wodociggu
PKP, jak i z komunalnego miaty zblizone kontury. W strefie niezakazonej
wzrost krzywej byt jednak mniej stromy, a szczyt epidemiczny nastgpit
o kilka dni pdzniej.

Epidemia ogarneta wszystkie bez wyjatku ulice osiedla kolejowego
(ryc. 2). Najwiekszy odsetek chorych obserwowano na ulicach zaopatry-
wanych w wode z koricéwek wodociggowych (do 30—50% mieszkancow).
W wielu czeSciach osiedla kolejowego zachorowania miaty miejsce prawie
w co drugiej rodzinie. Nalezy przy tym podkresli¢, ze w 1/3 zakazonych
rodzin zanotowano po 2—=8 zachorowan (tabela I1). Tylko 39% wszystkich
zachorowan to pojedyrncze zachorowania w rodzinie.

W wiekszosci przypadkéw byty to zachorowania jednoczasowe lub wy-
stepujace po sobie w krotkich odstepach czasu. Zanotowano kilka ognisk
w Srodowiskach zamknietych, w tym szczegdlnie pouczajgce w zakia-
dzie N (zakazeniu ulegto okoto 30% eksponowanych). Zaktad ten skiadat
sie z 3 oddziatéw: | — zaopatrywany w wode wytgcznie z wodociggu PKP,
Il — tylko z wodociggu komunalnego, Il — do celéw pitnych pobierat
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wode z wodociggu komunalnego, natomiast stotdwka byta wspélna z od-

?zizlﬂy II’I wszystkie bez wyjatku zachorowania mialy miejsce na oddzia-
e lilll
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Tabela |1l
Liczba zachorowan rodzinnych na terenie osiedla kolejowego
(niezaleznie od rozpoznania)

NIEZYT ZOLADKOWO-JELITOWY

Na ogdlng liczbe 2259 zarejestrowanych chorych, 882 stanowity osoby,
ktore same zglosity sie do lekarzy, a 1377 — wykryto czynnie podczas
wywiadéw prowadzonych w domu. Przebieg Kkliniczny zachorowan byt fa-
godny. Wigkszos¢ chorych skarzyta sie na bole gtowy, bole brzucha, nud-
nosci, biegunke. Sluz w stolcu stwierdzono u 213 oséb, u 19 krew. Tem-
peratura ciata powyzej 38° — obserwowana byta u 161 oséb. U wiekszosci
dolegliwosci ustepowaly po 3—4 dniach. U matych dzieci stwierdzono od-
wodnienie i toksykoze. Zej$¢ $miertelnych nie zanotowano.

Nalezy przypuszczaé, ze znaczna czes¢ zachorowan rozpoznanych jako
niezyt byta etiologii shigelowej. W pierwszych dniach epidemii stuzba epi-
demiczna nie byta w stanie podda¢ bakteriologicznemu badaniu wszyst-
kich zgtaszajgcych sie lub wykrytych chorych, a zastosowane swoiste le-
czenie wptyneto na niski odsetek izolacji pateczki czerwonki. Ogoétem
przebadano 78% chorych (1754 osoby) i w 5,6% uzyskano dodatni wynik
w kierunku czerwonki. U badanych w ciggu pierwszych 4 dni od poczatku
choroby uzyskiwano 22% dodatnich wynikéw. Niewykluczona jest mozli-
wos¢, ze w etiologii niezytu pewna role odegraty pateczki Klebsiella.
Drobnoustroje te byty wielokrotnie izolowane z préb wody, ze Sciekéw
oraz prawie z 1/4 chorych badanych w tym kierunku. Poza katem drobno-
ustroje te zostaty wyosobnione z wymiocin.

CZERWONKA

Pierwsi chorzy na czerwonke datujg sie z 20.—21. Xl., najwiecej przy-
padkow zarejestrowano w czasie od 26. XIl. do 1 XII. Pojedynicze zacho-
rowania kontaktowe rejestrowano do marca 1968. Ogbétem na 277 zareje-
strowanych przypadkéw 104 zgtosito z powodu objawdéw chorobowych,
90 wykryto w czasie masowych badan bakteriologicznych ozdrowiencow
po niezycie zotgdkowo-jelitowym, 83 podczas badania oséb ze stycznosci
z chorymi. Rozpoznanie bakteriologiczne obejmuje 93% chorych.

Podziat zachorowan na czerwonke wedtug grup wieku byt nieco inny
niz na niezyt zotgdkowo-jelitowy, wysokg zapadalno$¢ stwierdzono wsrod
dzieci w wieku szkolnym (og6tem zachorowato 4,5% w poréwnaniu z 2,3%
pozostatych grup wieku). Byto to spowodowane miedzy innymi tym, ze
uczniowie szko6t chorzy, na niezyt zotgdkowo-jelitowy byli bardziej szero-
ko poddani badaniom bakteriologicznym w Kkierunku czerwonki niz inne
grupy ludnosci.
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Tabela Il obrazuje typy izolowanych pateczek. Duzy odsetek zacho-
rowan (okoto 34%) wywotany byt przez typ 6 S. flexneri, typ rzadko przed-
tem spotykany na terenie Chetma (w ciagu 3 poprzednich lat 4 zachoro-
wania). Obserwowano réwniez przypadki zakazenia mieszanego: u 4 cho-
rych wykryto réwnoczes$nie dwa rézne typy zarazka: Salmonella typhi
i S. flexneri 3a, S. typhi i S. flexneri 6, S. flexneri 3a i S. boydii. Wyste-
powanie poszczeg6lnych typéw Shigella byto prawie jednakowe na prze-
strzeni catlego okresu epidemii.

Tabela Il
Gatunki i typy serologiczne Shigella stwierdzone u 259 chorych

DUR BRZUSZNY

Zarejestrowano 7 przypadkdw dtiru brzusznego. Pierwsze zachorowa-
nia miaty miejsce 11—14. XIl., jedno 20. XIl., trzy ostatnie — 26.—
—27. XIl. Przypadki z konca grudnia mimo diugiego okresu wylegania
(minimum 25 dni) byty prawdopodobnie réwniez tego samego pochodzenia,
gdyz mimo masowych badah w otoczeniu i szczegétowego wywiadu nie
ustalono innego Zrédta infekcji. Za tym przemawiat tagodny przebieg kli-
niczny oraz zachorowania na niezyt zotgdkowo-jelitowy i czerwonke wsrod
domownikow.

SzesSciu chorych zamieszkiwato strefe zakazong, jeden przylegajaca
dzielnice.

Wszystkie zachorowania potwierdzano bakteriologicznie, w tym 4 ho-
dowlg ze krwi. U 3 chorych szczep S. typhi zostat okre$lony jako typ fa-
gowy | 4“1V, u2 — Ela, ul — Fsiul — jako typ zblizony do A.

ZRODLO ZAKAZENIA

Przy analizowaniu Zrodta infekcji wykluczono mozliwo$¢ szerzenia sie
epidemii przez $rodki spozywcze ze wzgledu na brak wspdlnego pokarmu
spozywanego przez chorych, tagodny przebieg kliniczny, zakazenie mie-
szang flora bakteryjng. Burzliwy rozw6j epidemii, nagty poczatek, jedno-
czasowo$¢ zachorowan, lokalizacja w jednej czesci miasta, rozny czynnik
etiologiczny, przemawiaty przeciwko hipotezie epidemii kontaktowej.

Wykluczono réwniez mozliwos¢ zatrucia zwigzkami chemicznymi (rézne
grupy wieku, rézne zawody, brak kontaktu ze zwigzkami chemicznymi
itp.).

Przeg. Epid. — 6
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Prawie wszyscy chorzy, zwlaszcza z pierwszego okresu epidemii, za-
mieszkiwali lub miejscem pracy byli zwigzani z terenem osiedla kole-
jowego, zaopatrywanego w wode z zaktadowo-sieciowego wodociggu PKP.
Ujeciem tego wodociggu jest studnia gtebokosci okoto 26 m., zlokalizowa-
na na terenie kolejowym. Ujecie nie posiada strefy ochrony sanitarnej.
W odlegtosci 150 m. znajdujg sie dwa osadniki Imhoffa, w odlegtosci 12 m.
przebiega kanat Sciekowy, a w odlegtosci 10 m. — usytuowany jest ustep
(ryc. 3). Dtugos¢ sieci rozdzielniczej wynosi okoto 8 km., zbudowana jest
systemem rozgatezionym, czesciowo — pierscieniowym. Z wodociggu tego
korzysta ponad 8 tys. mieszkancow osiedla kolejowego.

W czasie wizji lokalnej stwierdzono, ze w odlegtosci okoto 10 m. od
studni gtebinowej utworzyto sie zastoisko Sciekdéw, wydostajgcych sie ze
studzienki kontrolnej przewodu kanalizacyjnego (ryc. 1). Niedrozno$¢ ka-
natu nastgpita na skutek zatkania zuzlem i szmatami ze $ciekbw odprowa-
dzanych przez parowozownie. Przedostaniu sie Sciekow kanalizacyjnych
do ujecia wody lub tez gtdwnej magistrali wodociggowej w duzym stopniu
sprzyjato kredowo-marglowe podioze.

Z przebiegu krzywej epidemicznej mozna wnioskowaé, ze przedosta-
wanie sie Sciekdw do systemu wodociggowego rozpoczeto sie okoto
15—18. XI., a punkt szczytowy osiggneto w dniu 25.—26. XI.

Pobrane do badania préby wody z ujecia i sieci rozdzielczej wykazywaty
miano coli w granicach 0,1 ml. W toku kolejnych badan wody, oprocz pa-
teczek okreznicy, wykrywano (metodg saczkéw bakteryjnych) pateczki
Kleibsiella, Citrobacter, Arizona i inne.

Duze zanieczyszczenie wody utrzymywato sie az do 2.—3. Xll., tj. do
zakonczenia dezynfekcji ujecia i sieci rozdzielczej.

Tak wiec przyjac¢ nalezy, ze przyczyna obserwowanej epidemii byta za-
kazona woda z zakltadowego wodociggu, nie odpowiadajgcego wymogom
sanitarnym. Zakazenie wody nastgpito na skutek przedostania sie $ciekow
do ujecia wodnego. 26 listopada zamknieto ujecie wody z wodociggu ko-
lejowego. Lubelski Zaktad DDD przeprowadzit dezynfekcje studni oraz
sieci rozdzielczej. Miato to niewatpliwie decydujgce znaczenie dla zwal-
czania epidemii. Zastosowano jednak caty szereg innych zwykle stosowa-
nych zabiegbw m. in. szczepienia ochronnego przeciw durowi brzusznemu.



Nr 3 Wodna epidemia w Chetmie Lubelskim 415

Stosunkowo diugi czas trwania epidemii spowodowany byt w giéwnej
mierze tym, ze mimo wylgczenia w dniu 26. Xl. ujecia wodociggu PKP,
ludnos$¢ osiedla kolejowego w dalszym ciggu korzystata z wody ptynacej
przez zanieczyszczong sie¢ rozdzielcza (podtaczono sie¢ do wodociggu ko-
munalnego ze wzgledu na konieczno$¢ dostarczenia wody do parowozow-
ni). Dopiero po doktadnej dezynfekcji sieci miano wody wrécito do normy.

Nasuwa sie pytanie dlaczego proces epidemiczny ograniczyt sie tylko
do 7 zachorowan na dur brzuszny. Prawdopodobnie wptynety na to 3 czyn-
niki: antagonistyczne dziatanie innych drobnoustrojow obecnych w wo-
dzie na pateczki duru brzusznego, maty stopier zakazenia wody pateczky
S. typhi (na terenie Chetma w ewidencji byto 3 nosicieli, a ostatni przy-
padek duru brzusznego zarejestrowano 30 miesiecy przed wybuchem epi-
demii), do$¢ znaczny stopien swoistego uodpornienia mieszkancow (sposrod
8300 os6b eksponowanych na zakazenie 48% uodporniono w poprzednich
latach 2 lub 3 dawkami szczepionki formolowo-fenolowej.

[ FTaspoHoBa, J. LUexosBwuu, P. MapbHbYaAK, E. KopHac
N WepbuHocka

BOAHAA 3MNAEMUWA B XEJIME NIOBE/NIBCKOM
CofepxaHue

"lMpefCcTaB/fieHO BOAHY 3NWAEMUIO B TeyeHWe KOTOPON 3aperncTpupoBaHo 2259 cny-
YyaeB racTpoaHTepuTa, 277 [uU3eHTepun u 7 cny4vaeB 6GplowHOro tudga (Bcero 2543 3a-
6oneBaHuda). KnuHuueckoe teyeHune 6bino nérkoe. NMpuUYnMHON anuaemMun sBnanacb BO-
ja n3 cTaporo BOAOMPOBOAA KOTOPbIi HE COOTBETCTBOBANA CaHUTApPHbIM TpeboBaHUAM
(oTCcyTCTBME 30HbI CAHUTApPHON OXpaHbl). 3apaxeHue BOAbl HacTynuno BCAeAcTBue
NMPOHUKAHMA KaHanW3aLWOHHbIX He4YyucTtoT B Bojo3abop. Cpeanm HaceneHWs NOAb3y-
lolwerocs BoAOW M3 3arpA3HeHHOro BofgonpoBofa 25°/0 NOABEPrHynocb MH(peKuuUm T. e.
noutu 19 pasbl 60NbWE MO CPaBHEHWIDO C OCTalNbHbIMW XWUTENAMM Tropoja, KoTopble
nonb30BannChb BOAON M3 KOMMYHanbHOro BOJOMPOBOAa. dNuAeMus oxBaTuia BCe BO3-
pacTbl, 3HA4YUTENbHYK 4YacTb O6O0NbHLIX COCTAaBAANU TPYAHble feTU. [OAUTenbHOCTb
anugemun — 17—18 pHeidr Camyto Bbicofyt 3a60neBaeMOCTb Habnwgannm B XWUJMbIX
Jomax, Mnonb3ylLlWNWXcs BOAOW M3 T. Ha3. BOLOMNPOBOAHbIX KOHUOBOK. Moutm B 200
ceMeicTBax 3apermcTpupoBaHo oT 3 fO 8 3aboneBaHMin B Kaxpgolh. B 6onbwwuHcTBE
cemeiicTB 3aboneBaHWs BO3HMKANW OAHOBPEMEHHO WM B OYeHb KOPOTKMX MNpoMe-
XKyTKax BpeMeHU. OT 60NbHbIX AW3eHTepueid M 6GPHOIWHLIM TU(HOM MblgeneHo pas-
NNYHbIe TUNbI ceponormyeckne u Garoeble WHPEKLMOHHOTrO Hauana.

H. Gawronowa, L Cechowicz, H Mary Aczak, E. Kornas
L. Szczerbinska

A WATER-BORNE EPIDEMIC IN CHEtLM LUBELSKI
Summary

A water-borne epidemic embracing 2259 cases of gastroenteritis, 277 oases of dy-
sentery, and 7 cases of typhoid fever (total 2543 cases) is described. Clinically, its
course was mild. The epidemic was caused by water from an old water-main not
complying with sanitary requirements (absence of protective sanitary zone), which
Was infected by sewage. Twenty-five per cent of the population using water from
the main, i.e. about 19 times more than from the remaining part of the town sup-
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plied by water from a communal main, were infected. The epidemic attacked all
age groups, including infants. Highest morbidity was observed in houses supplied
by end-points of the main. In nearly 200 families between 3 and 9 cases occurred,
mostly simultaneously or at very short intervals. Various serologic and phage types
were isolated from the patients with dysentery and typhoid fever.
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Antoni Dziok, Maria Telichowska, Stanistawa Urbanik

OGNISKO EPIDEMICZNE WYWOLANE PRZEZ SALMONELLA BOVIS
MORBIFICANS NA ODDZIALACH NOWORODKOWYCH

Wojewddzka Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Rzeszowie
Dyrektor: lek. W. Bochenek
Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna miasta i powiatu Rzeszow
Dyrektor: lek. M. Telichowska
Oddziat Zakazny Szpitala Powiatowego w Jasle
Ordynator: lek. A. Bogdanowicz

Przedstawiono ognisko salmonelozy (Salmonella bovis morbificans) na
oddziatach noworodkéw i wyniki postepowania przeciwepidemicznego
i leczniczego.

W pierwszej dekadzie kwietnia 1970 r. na oddziatach noworodkéw Szpi-
tala Wojewodzkiego w Rzeszowie pojawity sie ostre schorzenia biegunko-
we. Badania bakteriologiczne katu pozwolity ustali¢, ze przyczyng infekcji
byta Salmonella bovis morbificans.

Ogo6tem w ciggu kwietnia ulegto zakazeniu 35 dzieci obu oddziatdw, tj.
okoto potowa hospitalizowanych w tym okresie noworodkéw, z czego 12
na oddziale Il (patologicznym) i 23 na oddziale | (fizjologicznym).

Wstrzymano przyjecia na tych oddziatach na okres 2 tygodni. Do dnia
13. IV. wszystkie dzieci bez klinicznych objaw6éw biegunki wypisano do
domu, a noworodki z ciezszymi klinicznymi objawami potwierdzonej bak-
teriologicznie salmonelozy skierowano do dalszego leczenia na oddziat za-
kazny Szpitala Powiatowego w Jasle. Matki z obu oddziatéw potozniczych
wypisano do domu. Wypisane do domu dzieci objeto nadzorem domowym
oraz poddano co najmniej 3-krothym badaniom bakteriologicznym wyma-
z6w z odbytu.

W okresie 10-dniowego przestoju, tj. od 14. IV.—23. IV. przeprowadzo-
no gruntowng dezynfekcje wszystkich pomieszczeA oddziatébw i w dniu
24. 1V. wznowiono funkcjonowanie oddziatow. W ciggu 3 nastepnych mie-
siecy na tych oddziatach nie notowano zadnych infekcji u noworodkéw.

W latach 1960—1968 pateczki rodzaju Salmonella poza Salmonella en-
teritidis, ktora od roku 1966 zaczeta wybitnie dominowa¢ w etiologii za-
kazen wewnatrzszpitalnych na wielu oddziatach dzieciecych (niemowle-
cych) nie stanowity w woj. rzeszowskim powazniejszego problemu epi-
demiologicznego i byty izolowane z badanego materiatu od chorych lub
zdrowych tylko w sporadycznych przypadkach.

Ale w ostatnich 2 latach (1969—1970) obserwuje sie coraz czestsze ich
wystepowanie, co obrazuje tab. I.

S. bovis morbificans zaczeta pojawiac sie coraz liczniej w roku 1969 pod
koniec IV kwartatu, a w | potroczu 1970 roku liczba os6b chorych i zdro-
wych, tacznie z opisywanym ogniskiem epidemicznym, od ktérych izolo-
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wano ten typ przekroczyta 110 o0s6b, z czego na miasto i powiat Rzeszdw
przypada az 90. W tym czasie izoluje sie coraz czesciej réwniez Salmonella
anatum, gtéwnie z miasta i powiatu Rzeszow, jakkolwiek dotychczas nie
obserwowano wiegkszych ognisk epidemicznych wywotanych tym zaraz-
kiem.

Na podstawie dochodzen epidemiologicznych przypuszcza sie, ze proces
epidemiczny na oddziatach noworodkoéw rozpoczat sie przed 10 marca
1970 r. na oddziale Il, wystepowaty tam czeste incydenty biegunkowe.
Przemawiajg rowniez za tym dodatnie wyniki badania katu u dzieci wy-
pisanych z oddziatu noworodkowego Il na kilkanascie dni przed 10 kwiet-
nia, po stosunkowo diugim pobycie na tym oddziale. W marcu, ze wzgledu
na mate obtozenie oddziatu Il (przecietnie 4—5 noworodkéw dziennie), nie
przywigzywano wiekszej wagi do wystepujagcych tam przypadkow bie-
gunkowych i nie przeprowadzano w tym czasie badan bakteriologicznych.

Przeniesienie infekcji na oddziat fizjologiczny utatwiato prawdopodob-
nie bliskie sgsiedztwo na tej samej kondygnaciji.

Pierwotnym Zzrédtem zakazenia noworodkéw byta najprawdopodobniej
potozna oddziatu patologicznego, sprawujgca opieke nad noworodkami.
W pierwszej dekadzie marca w czasie kontrolnych badan katu wyhodowa-
no u niej S. bovis morbificans. Zostata ona odsunigta od pracy na tym
oddziale, poddana leczeniu oraz kontrolnym badaniom, niemniej jednak
przedtem mogta spowodowac zakazenie dzieci.

Na oddziale patologicznym, w nocy z 3/4. IV. stwierdzono ciezki toksycz-
ny stan biegunkowy* u dwojga noworodkéw. Ten fakt oraz wystgpienie
biegunki u innych dzieci spowodowat, ze w dniu 6. IV. przestano pierwsze
préby do badania bakteriologicznego do WSSE, gdzie w dniu 9. IV. roz-
poznano S. bovis morbificans.

W dniu 7 IV. powiadomiono o pojawieniu sie ostrej biegunki u Kilku
dzieci na | oddziale i pobrano do badania préby, z ktérych izolowano réw-
niez S. bovis morbificans. Badania, z ktérych uzyskano dodatnie wyniki
uwidoczniono w tabeli II.

W sumie na kilkunastotézkowym oddziale patologicznym (ll) prawie
wszystkie noworodki byty zakazone (12 noworodkdéw), a na oddziale |,
gdzie n.b. rezim przeciwepidemiczny byt na co dzieh w dostatecznym stop-
niu przestrzegany, zakazeniu ulegto 53 noworodki, tj. okoto 1/3 przebywa-
jacych w tym czasie na oddziale.

Z oddziatu Il — 8 noworodkéw wymagato hospitalizacji na oddz. zakaz-
nym z powodu ciezkiego stanu klinicznego, z oddziatu | tylko 5 dzieci
przewieziono na oddz. zakaZny.

Zakazenia szerzyty sie niemal wytgcznie wsérdd dzieci. Badania bakterio-
logiczne catego personelu obu oddziatdbw przeprowadzone w okresie od
13—20. IV. wykazato S. bovis morbificans u 2 oséb z oddz. Il i u 1
z oddz. 1. U 4 o0s6b z oddz. potozniczo-noworodkowego | izolowano Sal-
monella anatum

Badania bakteriologiczne dzieci wypisanych z oddz. Il w marcu i z obu
oddziatéw od 1—10. IV. pozwolity wykry¢ S. bovis morbificans u 15 dzie-
ci, z ktérych kilkoro z ciezkimi objawami klinicznymi skierowano na od-
dziat zakazny. W $rodowiskach domowych objeto nadzorem dzieci w po-
nad 130 rodzinach, wykrywajgc dodatkowo zakazenie bezobjawowe S. bo-
vis morbificans u dwojga dzieci z kontaktu domowego w wieku 5 i 4 lat
oraz u 1 osoby dorostej w wieku 67 lat.

W leczeniu zakazonych przewaznie stosowano detreomycyne, na ktora
izolowany drobnoustréj w oznaczanym kilkakrotnie antybiogramie wyka-
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Tabela |l
Liczba noworodkéw, u ktérych izolowano S. bovis morbificans
i hospitalizacja na oddziale zakaznym

zywat najwyzszg wrazliwo$¢ (Peni-, strepto++, Chloro+++, Aureo++, Ter-
ra++, Neo+, Erytro-, Tetracyklina++).

Dalsza 3-miesieczna obserwacja epidemiologiczna wykazata mimo prze-
bycia leczenia nosicielstwo S. bovis morbificans u 6 dzieci.

WSsrod leczonych na oddziale zakaznym 12 niemowlat byto 7 wczesnia-
kéw i 5 dzieci urodzonych z waga powyzej 200A g, w tym para blizniakow.

Wiek leczonych dzieci wahat sie od 10 dni do 6 tygodni zycia.

Siedem niemowlat przybyto na oddziat zakazny w stanie ogélnym bar-
dzo ciezkim. Poza zmianami o typie enterotoxicosis stwierdzano u 2 nie-
mowlat ropne zapalenie uszu, u 2 wieloogniskowe zapalenie ptuc, u 1
objawy ze strony centralnego ukiadu nerwowego (drgawki, bezdechy).
Byly 3 zgony, w tym 2 u wcze$niakéw. Zgony wystgpity u niemowlat,
ktére mialy znikome szanse przezycia nawet w normalnych warunkach,
a salmoneloza mogta tylko przyspieszy¢ zejScie $miertelne. Zasadniczymi
przyczynami zgonu byty w tych przypadkach: krwotok $rédczaszkowy
jako wynik urazu okotoporodowego, fibroelastosis endocardii, oraz prae-
maturitas, pneumonia multifocalis, otitis media bilat., ileus paraliticus, en-
terotoxicosis.

W leczeniu ostrych stanéw biegunkowych stosowano nawodnienie po-!
zajelitowe jak: kroplowke z plynéw pediatrycznych, plazme, diete
marchwiowo-ryzowa. W leczeniu przyczynowym stosowano chlorociél
w dawce 100 mg/kg wagi na dobe, binotal 100 mg/kg/dobe, a w przypad-
kach z dodatnimi ogniskami zakazenia sigmamycyne w dawkach
20 mg/kg/dobe lub reweryne. Leczenie antybiotykami prowadzono S$red->
nio przez 14 dni. W stanach ciezkich stosowano sterydy: enkorton w dawce
1 mg/kg/dobe nie dtuzej niz 7 dni i hydrokortyzon. U dzieci z zaburzeniami
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oddechowymi stosowano: glukoze 20% z wit. C, tlen, cytochrom, cocarbo-
xylaze, micoren.

U trojga dzieci obserwowano po 3-tygodniowym okresie poprawy na-
wrét biegunki z szybko pogarszajagcym sie stanem ogélnym, mimo ze stol-
ce byly nadal bakteriologicznie ujemne.

Przecietny czas hospitalizacji i leczenia na oddz. zak. — 45 dni. Wczes-
niaki wypisywano do domu z wagg powyzej 3000 g.

A. O3ék, M TenuxosBcka, C YpbaHuk

AMUOAEMUWYECKUIA OUAT, BbI3BAH MA/IOYKOW SALMONELLA BOVIS
MORBIFICANS B MNALEHYECKOM OTAENEHUN

CopgepxXaHue

MpepctaBneHo ovar canmoHennesa (Salmonella bovis morbificans) B mMnageHuyec-
KOM OTAENeHUMN a TakKXe pe3ynbTaTbl MPOTUBINUAEMUYECKUX Mep 60pbObI W NedyeHUs.

A. Dziok, M. Telichowska, S. Urbanik

AN EPIDEMIC FOCUS CAUSED BY SALMONELLA BOVIS MORBIFICANS
IN INFANT WARDS

Summary

A focus of salmonellosis (Salmonella bovis morbificans) in infant wards, and the
antiepidemic and therapeutic measures undertaken are described.
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POSTEPOWANIE LECZNICZE W POSOCZNICY
MENINGOKOKOWEJ PRZEBIEGAJACEJ
Z WEWNATRZNACZYNIOWYM WYKRZEPIANIEM

Klinika Choréb Zakaznych Akademii Medycznej w todzi
Kierownik: doc. dr med. R. Stempien

Przedstawiono przypadek posocznicy meningokokowej przebiegajacej
z objawami wewnatrznaczyniowego wykrzepiania i niedoborem czynni-
kéw krzepniecia krwi. Zastosowano obok typowego leczenia leczenie
heparyna z dodatnim wynikiem.

W posocznicach wywotanych przez bakterie Gram ujemne i Gram dodat-
nie moze dochodzi¢ do gtebokiego wstrzasu, zmian krwotocznych i mart-
wiczych w tkankach w wyniku $rédnaczyniowej aktywacji krzepniecia,
a nastepnie do skazy krwotocznej spowodowanej zuzyciem czynnikéw
krzepniecia krwi. Zmiany te sag spowodowane uogo6lniong reakcjg Shwartz-
mana i Sanarellego (3, 4, 5) na endotoksyny bakteryjne i prowadza naj-
czesciej do szybkiego zejscia Smiertelnego. Stosowane ostatnio wielokie-
runkowe postepowanie lecznicze znacznie poprawito rokowanie w tych
przypadkach (6, 10).

Jako przykiad ciezkiego przebiegu i trudnosci zwigzanych z postepowa-
niem leczniczym stuzy¢ moze spostrzegany w naszej Klinice nastepujacy
przypadek chorobowy:

chory G. T., Tunezyjczyk, lat 26 (nr 596/70), student, przyjety zostat do Kliniki
w dniu 3. 1. 70 r. z powodu bo6léw gardta, gtowy, gorgczki oraz uogdlnionych bélow
miesniowych. W chwili przyjecia ogdlny stan chorego dos$¢ ciezki, cieptota 39°C,
przeczulica skéry, objawy oponowe ujemne. W jamie ustno-gardtowej stwierdzono
rozpulchnienie migdatk6w podniebiennych, gardto zywo-czerwone, na tylnej $cianie
wydzielina ropna. Stan chorego szybko pogarszat sie i w ciggu najblizszych godzin
wystagpity wymioty, nasilajgce sie bole glowy, na skoérze twarzy, klatki piersiowej
i konczyn pojawilty sie drobne, punkcikowate wybroczyny. W ciggu pierwszej doby
stan ulegt dalszemu pogorszeniu. Chory zamroczony, pobudzony ruchowo, dusznosé
i sinica powtok. Zmiany na sko6rze nasility sie, szczeg6lnie na kornczynach goérnych
i dolnych, gdzie osiggnety Srednice 10—15 cm. .Miaty one charakter krwotoczno-mart-
wiczy, byty dobrze odgraniczone od prawidtowej skéry (ryc. 1, 2, 3). Na Sluzéwkach
wybroczyn i krwawien nie stwierdzono. Réwnocze$nie wystapity szybko narastajace
objawy oponowe. Czynno$¢ serca 140/min., tony ciche, gtuche, RR nieoznaczalne,
tetno na obwodzie niewyczuwalne.

Morfologia krwi: Hb 14 g°/o, krwinki czerwone 4.920.000, krwinki biate 28.700 (pat.
23, segm. 75, kw. 0, zas. 0, limf. 2, mon. 0). W cytoplazmie granulocytow obojetno-
chtonnych ziarnistosci toksyczne i plamy Doehlego. Ptyn moézgowo-rdzeniowy wy-
pltywat pod wzmozonym ci$nieniem, metny. Pleocytoza — leukocyty zalegaja
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cate pole widzenia. Biatko 3,4%, odczyn Pandy’ego + + +. W osadzie 95% komorek
wieloptatowych. Cukier 38 mg% (we krwi 90 mg%>). Chlorki 627 mg°/o. Badaniem
bakteriologicznym ptynu mozg.-rdz. i wymazu z gardta stwierdzono dwoinki Gram(-),
odpowiadajace meningokokom.

Badanie ukladu hemostazy wykazato: obnizenie liczby ptytek krwi (33.000 mm 3,
obnizenie czynnika V (60% normy), czynnika VII i X (65% normy), przedtuzenie
czasu potrombinowego (68% normy), wydtuzenie czasu krwawienia (8’ met. Duke’a),
czasu krzepniecia (ponad 10’ met. Lee Whitea), czasu krwawienia po rekalcynacji
(145%), proba parakoagulacji silnie dodatnia (+ + + +), czas fibrynolizy wydtuzony
(powyzej 12 godzin). Badania wykonano w Il Klinice Choréb Wewnetrznych (dr Jud-
kiewicz).

Ze wzgledu na kliniczne i biochemiczne objawy wewngtrznaczyniowego
wykrzepiania zastosowano ciggte wlewy kroplowe heparyny w dawce
20.000 j. na dobe. Wlewy kroplowe heparyny stosowano przez okres 3 dni
pod statg kontrolg uktadu krzepniecia.

Ponadto chory otrzymywat leczenie klasyczne polegajagce na podawa-
niu: antybiotykéw (penicylina, sigmamycyna), sulfonamidéw, 40% roztwo-
ru glukozy, 20% roztworu mannitolu, kokarboksylazy, cytochromu C,
DOCA, glikokortykoidéw oraz $rodkéw obwodowych i wyréwnywujacych
-zaburzenia wodno-elektrolitowe.

Ciezki stan chorego utrzymywat sie w ciggu kilku dni, po czym wysta-
pita poprawa i powrét chorego do zdrowia. Zmiany skorne goity sie przez
mdemarkacje zmian martwiczych z wytworzeniem strupow lub owrzodzen.

Przed wypisaniem chorego z Kliniki przeprowadzono czynno$ciowe ba-
danie kory nadnerczy (norma). Badania wykonano w Klinice Endokryno-
logicznej AM w todzi. Chory zostat wypisany po 11 tygodniach pobytu
w stanie ogdélnym dobrym.

OMOWIENIE

Zdobycza badan ostatnich lat nad procesami krzepniecia sg nowe po-
glady na patogeneze skaz krwotocznych wystepujacych w przebiegu po-
socznic bakteryjnych. W wyniku bezpos$redniego dziatania czynnika za-
kaznego i toksyn bakteryjnych moze dochodzi¢ do nasilenia procesow
krzepniecia, zablokowania uktadu siateczkowo-$rédbtonkowego i zwolnie-
nia przeptywu krwi przez naczynia (6, 8). Prowadzi to do wewnatrznaczy-
niowej zakrzepicy, a nastepnie do ciezkiej skazy krwotocznej spowodowa-
nej zuzyciem niektorych czynnikdéw krzepniecia krwi (2, 3, 5 6, 7, 8).
Zesp6t ten nazywany koagulopatig ze zuzycia, charakteryzuje sie klinicz-
nie skaza krwotoczng, miejscowg martwicg w wyniku zaburzen ukrwie-
nia oraz wystgpieniem uog6lnionego wstrzagsu prowadzacego najczesciej
do zejscia Smiertelnego (5, 7, 8). Jednym z przyktadéw omoéwionych zmian
jest zesp6t Waterhouse-Friedriechsena, ktéry wystgpit w naszym przy-
padku. Wykonane badania ukfadu hemostazy wykazaty m. in. obnizenie
takich czynnikéw jak czynnik V, VII, X, ptytek krwi, przedtuzenie czasu
krwawienia i krzepniecia, dodatnig prébe parakoagulacji, wydtuzenie
czasu fibrynolizy.

Szeroko dyskutowane i coraz czesciej stosowane leczenie antykoagulan-
tami, a szczegOlnie heparyng oraz takimi preparatami jak streptokinaza
i trasylol (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 10) wydaje sie by¢ w tych przypadkach ce-
lowe, szczegdlnie w pierwszym okresie choroby, kiedy to przewazaja pro-
cesy zakrzepowe nad fibrynolitycznymi.
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W naszym przypadku wobec ciezkiego stanu chorego i objawdw klinicz-
nych oraz biochemicznych $wiadczacych o wykrzepianiu srédnaczynio-
wym, zdecydowano sie na podjecie leczenia heparyng. Zastosowanie jej
przerywa proces wykrzepiania wewnatrznaczyniowego, co zapobiega dal-
szemu postepowaniu martwicy tkanek i zuzywaniu sie osoczowych czyn-
nikéw krzepniecia krwi.

Heparyna stanowi tylko cze$¢ leczenia w tych przypadkach, ktdre musi
obejmowac ponadto wyréwnanie objetoSci krazgcej krwi, zwalczanie kwa-
sicy i poprawe ukladu krazenia (6).

U naszego chorego zastosowano réwniez leczenie klasyczne antybioty-
kami, Srodkami przeciwobrzekowymi oraz preparatami zapobiegajgcymi
skutkom wspétistniejgcej niewydolnosci kory nadnerczy.

Oddzielnego omoéwienia wymaga sprawa stosowania u tych chorych gli-
kokortykoidow. Zdaniem niektérych autorow (4, 5 8) hormony te sprzy-
jaja rozwojowi zjawisk opisywanych przez Schwartzmana i Sanarellego,
ktore jak wiemy sg odpowiedzialne za powstawanie procesOw wewnatrz-
naczyniowego wykrzepiania. Z tego powodu podwaza sie celowos$¢ poda-
wania w tych przypadkach preparatow sterydowych. Zagadnienie to po-
zostaje nadal kontrowersyjnym, a u naszego chorego, znajagc dodatni
wptyw tych lekéw, nie zrezygnowaliSmy z ich zastosowania.

Trudno nam wysuwaé dalej idace wnioski co do przeciwzakrzepowego
postepowania w posocznicy meningokokowej przebiegajacej z wewnatrzna-
czyniowym wykrzepianiem ze wzgledu na szczupto$¢ obserwacji. Jednak-
ze na podstawie obserwowanego przypadku mozna stwierdzi¢, ze leczenie
heparyne ma uzasadnienie zaréwno teoretyczne, jak i praktyczne.

P. CtemneHb, A bBeprenb, b. Pocek

TEPAMWA B CAYYAE MEHMHIOKOKKOBOIO CEIMNCUCA,
NMPOTEKAKOWEIO C BHYTPNCOCYANCTbIM TPOMBOOBPA3OBAHWMEM

CofpepxXaHue

MpefcTaBneHo cayyah MeHUHTOKOKKOBOTO Cencuca MpoTeKalolWero ¢ sBAEHUAMMU
BHYTpUcocyaucToro tpom6oo6pasoBaHuss M Hefo60pOM (HaKTOPOB CBEPTbIBAHUSA KpoO-
BU. Kpome TWNWYHOW Tepanuu MpUMEHSNOCb fevyeHUe FenapuHoOM C MOAOXUTENbHbLIM
pe3ynbTaToM.

R. Stempien, A. Bergiel, B. Rosiek

THERAPY OF MENINGOCOCOL SEPTICEMIA WITH INTRAVASCULAR
THROMBOSIS

Summary

A case of meningococcal septicemia with symptoms of intravascular thrombosis
and deficiency of bicod clotting factors in the blood is reported. Typical therapy
with heparin yielded favorable results.
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AMPICYLINA W LECZENIU NOSICIELI PALECZKI DUROWEJ]

Klinika Choréb Zakaznych Akademii Medycznej w Gdansku
Kierownik: prof, dr med. W. Bincer

Omoéwiono wyniki leczenia ampicyling w Klinice Choréb Zakaznych
AMG 10 nosicieli pateczek duru brzusznego oraz 4 duru rzekomego B.
Wyleczenie uzyskano w 6 przypadkach nosicielstwa pateczek duru
brzusznego.

Wedtug doniesienn w pismiennictwie najwieksze nadzieje w leczeniu no-
sicielstwa pateczek duru brzusznego taczy sie od roku 1961 z ampicyli-
na. Istnieje jednak duza rozbiezno$¢ zdan co do potrzebnego okresu lecze-
nia, wysokosci dawki oraz uzyskanych wynikéw, spowodowana rozmaitymi
metodami kontroli nieraz tylko ambulatoryjnej, oraz niejednokrotnie zbyt
krétkim czasem obserwacji po leczeniu. To sktonito nas do stosowania
ampicyliny dla usuniecia nosicielstwa w scistej kontroli klinicznej.

MATERIAL | METODY

W Klinice Chorob Zakaznych AMG leczono ampicyling 14 os6b, 10 no-
sicieli pateczek duru brzusznego oraz 4 duru rzekomego B. Wiekszg liczbe
przypadkdéw podaje Bamberg (2, 3), Knothe (10), Simon (14). W naszym
materiale byto 12 kobiet i 2 mezczyzn. Wiek od 32—60 lat. Czas trwania
nosicielstwa od 14 lat do 1 roku. Dur brzuszny w wywiadzie podawato
tylko 3 nosicieli, a jeden dur rzekomy B. Choroby gorgczkowe mogace od-
powiada¢ durowi rzekomemu zanotowano w dwoch przypadkach, w jed-
nym za$ odpowiadaty durowi brzusznemu.

Poza badaniami podstawowymi zastosowano wobec leczonych nosicieli
nastepujgce zasady postepowania: codzienne badanie bakteriologiczne katu
i moczu oraz trzykrotny posiew z6tci ABC (przed leczeniem oraz drugie-
go i piatego dnia po ukonczeniu leczenia). U wszystkich leczonych wyko-
nywano cholecystografie. Poza tym wykonywano trzykrotnie odczyn Wi-
dala oraz odczyn aglutynacji i hemaglutynacji z antygenem ,,Vi” (9): przed
leczeniem, bezpos$rednio po leczeniu oraz po rocznej obserwacji. Okresla-
no réwniez lekooporno$¢ wyhodowanych z zo6kci szczepéw wobec ampicy-
liny metodg probdwkowg, u oséb wyleczonych jednorazowo przed lecze-
niem, u os6b nie wyleczonych 2 razy, tj. przed leczeniem i po nieskutecz-
nym leczeniu. Badania te wykonywata Pracownia Bakteriologii WSSE
w Gdansku (kierownik dr med. J. Bincer).

Po wypisaniu z Kliniki przez okres roku dokiadnej obserwacji wyko-
nano u leczonych oséb przecietnie od 22—44 badan katu i moczu oraz 10—
—26 wymazow z odbytu. Po uptywie roku nosiciele, u ktérych posiew katu
i moczu byt ujemny, byli powtérnie przyjmowani do Kliniki, gdzie wy-
konywano dwukrotnie posiew zOkci oraz pieciokrotne badania katu po
Przeg. Epid — 7



430 J. Ellert-Zygadtowska Nr 3

$rodkach czyszczacych. W przypadku uzyskania ujemnych wynikéw uwa-
zano ich za wyleczonych. Koniecznos¢ prowadzenia tak doktadnej kon-
troli potwierdza obserwowany przez nas przypadek nosicielki, u ktdrej
po 22 ujemnych posiewach w 8 miesigcu obserwacji wyhodowano ponow-
nie z katu pateczke duru brzusznego. Typ fagowy byt zgodny z oznaczo-
nym uprzednio. o o

Ampicyline (preparat penbritin) podawano w ilosci 75—100 mg na kg
wagi ciata w réwnych dawkach, nie przekraczajgc 6 g na dobe. Okres le-
czenia ustalono na 28 dni (z wyjatkiem 3 przypadkéw). Poza tym w jed-
nym przypadku zastosowano drugi kurs leczenia dawka 8 g na dobe przez
okres 10 dni. W dwoch przypadkach, ktore nalezaty do pierwszych z serii
leczonych ampicyling, ze wzgledu na ograniczong w tym czasie ilo$¢ leku
dawki byty nizsze (1,5—2,75 g na dobe) i skrécony byt czas leczenia (7
i 10 dni).

Dla zobrazowania przedstawia sie opis jednego przypadku: N. /1. urodzona w 1931
roku (nr historii choroby 3092/173), przyjeta do Kliniki Choréb ZakaZnych AMG
13. Il. 1967 roku. Pracowata w przedszkolu i w zwigzku ze stwierdzonym w 1962 ro-
ku nosicielstwem pateczki duru brzusznego w kale zostata zwolniona z pracy. Chcia-
taby ponownie wréci¢ do wykonywanego zawodu. W wywiadzie duru brzusznego nie
podaje. Badaniem fizykalnym odchylen od normy nie stwierdzono. OB, obraz krwi,
mocz i badanie radiologiczne klatki piersiowej bez zmian. Waga 57,7 kg. Na chole-
cystografii uwidocznit sie ksztattny pecherzyk zéiciowy, ktéry prawidtowo obkur-
czyt sie po podaniu zdéitek. W jego Swietle konkrementdw nie stwierdzono. Odczyn
Widala dla duru brzusznego ,,0”-(-), ,H” — 1:800, odczyn aglutynacji z antygenem
»Vi” — 1:80, odczyn hemaglutynacji z antygenem ,Vi” — 1:80. Z posiewdw Kkatu,
moczu i z6tci przed leczeniem wyhodowano pateczke duru brzusznego. Wrazliwos$¢
wyhodowanego z z6tci szczepu na ampicyline: dawka bakteriostatyczna przy ste-
zeniu antybiotyku 0,19 mcg/ml, bakteriob6jcza 1,56 mcg/ml.

Podawano ampicyline w dawce & g na dobe przez 28 dni, tolerancja leku byta do-
bra. Posiewy katu i moczu poczawszy od 3 doby leczenia do 5 dni po ukonczeniu ku-
racji ujemne. Z dwukrotnych posiewéw zéici wykonanych drugiego i piatego dnia
po ukonczeniu leczenia pateczki duru brzusznego nie wyhodowano. Po leczeniu od-
czyn Widala dla duru brzusznego ,0” — (—), ” — 1:400, odczyn aglutynacji
z antygenem ,Vi” — 1:80, odczyn hemaglutyna01| 1:80. W czasie rocznej kontroli
37 posiewow kaiu 30 posiewdw moczu oraz 11 wymazéw z odbytu ujemnych. 25. Ill.
1968 roku ponowne przyjecie do Kl'niki (nr hist, choroby 1052), celem wykonania
badan kontrolnych wedtug opisanego przedtem planu. Posiewy katu, moczu oraz
dwukrotne zo6tci byty ujemne. Odczyn Widala dla duru brzusznego ,0” — 1 :50,
»,H” — 1:400. Odczyn aglutynacji z antygenem ,Vi” — 1:5, hemaglutynacji 1:10.
Osobe te uznano za wyleczong z nosicielstwa.

WYNIKI BADAN

Wyleczenie uzyskano w 6 przypadkach (tabela I). Wszyscy wyleczeni
byli nosicielami pateczki duru brzusznego. Badanie radiologiczne peche-
rzyka zolciowego: w 3 przypadkach bez zmian, w 2 hypotonia pecherzyka
i w jednym przypadku kamica. W 2 przypadkach na podstawie wywiadu
oraz badan bakteriologicznych zdélci mozna sadzi¢ o przewlektym zapale-
niu pecherzyka zotciowego. W pozostatych 8 przypadkach nie uzyskano
wyleczenia. W grupie tej znajdowato sie 4 nosicieli pateczki duru brzusz-
nego oraz 4 duru rzekomego B. Radiologicznie stwierdzono w 3 przypad-
kach kamice pecherzyka zétciowego, w 3 przypadkach pecherzyk zéicio-
wy nie uwidocznit sie, w 2 pozostatych bez zmian patologicznych.

Badanie bakteriologiczne wykazato duzg wrazliwo$¢ szczepéw Salmo-
nella typhi na ampicyline. Dawka bakteriostatyczna byta w granicach
rozcienczen 0,19—0,78 mcg/ml, dawka bakteriobdjcza 0,78—3,12 mcg/ml.

U os6b nie wyleczonych z nosicielstwa S. typhi nie stwierdzono po le-
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czeniu opornosci zarazka na ampicyline. W przypadku 2 nosicieli pateczki
duru rzekomego B przed leczeniem dawka bakteriostatyczna wynosita
1,56—3,12 mcg/ml, bakteriobdjcza 1,56—6,25 mcg/ml, natomiast po nie-
skutecznym leczeniu w jednym przypadku dawka bakteriostatyczna byta
znacznie wyzsza, a w drugim zarazek nabyt opornosé.

Na podstawie wykonanych odczynow serologicznych, stwierdzono, ze
najbardziej charakterystyczny dla nosicielstwa jest odczyn hemaglutyna-
cji z antygenem ,,Vi”, ktory we wszystkich przypadkach przed leczeniem
byt dodatni, natomiast w grupie 0séb wyleczonych stwierdzono wyrazny
spadek miana, poza jednym przypadkiem.

Tolerancja leku byta dobra, tylko dwie osoby podawaly pieczenie w ja-
mie ustnej oraz zawroty gltowy, a w jednym przypadku wystgpita przej-
Sciowa biegunka. Objawy te byty krotkotrwate i cofnety sie mimo konty-
nuacji leczenia.

OMOWIENIE

W dostepnym pismiennictwie doliczono sie 121 nosicieli pateczek duru
brzusznego oraz dwodch duru rzekomego B leczonych ampicyling. W licz-
bie tej uzyskano wyleczenie w 73 przypadkach (59,3%), a w 50 przypad-
kach (40,7%) leczenie sie nie powiodio.

Stosowane dawki, jak juz zaznaczono poprzednio, byly rézne. Najwiek-
sza grupe nosicieli leczono dawka 6 g na dobe (2, 3, 12, 18, 19). Na 61
przypadkéw wyleczono 36 o0s6b, nie wyleczono 25. Zblizone wyniki uzy-
skano w grupach leczonych dawkg 4—4,5 oraz 3 g na dobe. Najgorsze wy-
niki uzyskano stosujagc dawke ponizej 3 g na dobe (5, 7, 8, 17). W dwdch
naszych przypadkach leczonych dawka ponizej 3 g na dobe nie uzyskano
wyleczenia. Czas leczenia byt rézny 1 wahat sie od 5—84 dni. Perkins
i wsp. (12), Simon i wsp. (14) oraz Whitby (20) uwazajg, ze minimalnym
czasem leczenia, ktory daje dobre wyniki, jest okres 21 dni. Najwiekszg
grupe nosicieli leczono 28 dni i diuzej (2, 3, 6, 11, 12, 14, 16, 17, 18, 19,
20). W grupie tej uzyskano najlepsze wyniki, bowiem na 106 nosicieli uzy-
skano wyleczenie w 71 przypadkach. Natomiast gorsze wyniki uzyskano
w grupie leczonych 21 dni i krécej. Na 26 nosicieli wyleczenie w 6 przy-
padkach. W naszym materiale na 11 nosicieli leczonych 28 dni uzyska-
lisSmy wyleczenie u 6 oséb, u 3 leczonych krocej nie uzyskano wylecze-
nia.

Duzy wptyw na wynik leczenia ma stan pecherzyka zétciowego. Na 31
przypadkéw z piSmiennictwa z rentgenologicznie niezmienionym peche-
rzykiem zoélciowym w 24 uzyskano wyleczenie. Podobnie w naszym ma-
teriale na 7 przypadkdw, gdzie pecherzyk zoétciowy byt prawidtowy, u 5
uzyskano wyleczenie. W zebranych z piSmiennictwa 49 przypadkach z ka-
micg pecherzyka u 26 nosicieli uzyskano wyleczenie, a w 23 przypadkach
niepowodzenie. W materiale naszym na 4 przypadki z kamicg, tylko w jed-
nym uzyskano wyleczenie. Podobnie mato zachecajagce wyniki podaje An-
derson (1), Bremkamp (4), Trafford (15) i Tynes (17). Wyniki zachecajgce
jednak do leczenia nosicieli z kamicg podajg inni autorzy jak Bamberg (2),
Miinnich (11), Simon i wsp. (14) oraz Walter (18, 19).

Najwiekszg liczbe niepowodzen spotyka sie w przypadkach, w ktérych
pecherzyk w badaniu radiologicznym nie uwidocznit sie. Podobnie tez
w naszym materiale na 3 leczonych nie uzyskano ani jednego wylecze-
nia.
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Ze wzgledu na rézne wyniki uzyskiwane w zalezno$ci od czasu leczenia,
wysokosci  stosowanej dawki oraz stanu pecherzyka zélciowego celem
wyciggniecia whasciwych wnioskéw zebrany materiat z piSmiennictwa po
wigczeniu przypadkéw wiasnych i uprzednim dobraniu grup jednorod-
nych poddano analizie statystycznej stosujagc wzoOr Pearsona.

j WNIOSKI

1. Dawka optymalna ampicyliny wynosi 3—4,5 g na dobe, dalsze zwiek-
szanie dawki pozostaje bez wptywu na wyniki leczenia, natomiast dawki
nizsze niz 3 g na dobe nie dajg dobrych wynikéw.

2. Najlepsze wyniki uzyskuje sige, leczac nie krocej niz 28 dni.

3. Na wyniki leczenia wptywa stan pecherzyka zoOlciowego, najlepsze
wyniki uzyskuje sie w przypadkach z nie zmienionym pecherzykiem 2z6t-
ciowym, najgorsze wyniki uzyskuje sie u nosicieli, u ktérych pecherzyk
nie uwidocznit sie.

4. Prawidtowa ocena skutecznosci leczenia musi opieraé sie na Scistej
obserwacji klinicznej.

A. 3nnepTt-Xuragnoscka
AMNOUUWANH B NEYEHUW HOCWUTENEN TU®O3HOW MANOUYKM
CopepxaHue

MpuBeaeHo pe3ynbTaTbhl NevyeHUA amnuuuavHom (npemapaTt Pembritin) napatudga
B B ycnoBmax cTauuMoHapa. Y BCeX MPOBOAWNUCL OaKTepMoONOrnyeckme MCCnefoBaHuUs
Kana, MO4YM M Xenuum [o, B TeyeHWe M MOcCne /feYeHUs a TakXe BO BpeMsa rogmu-
HOro HabnwgeHuWs. 3aTeM MNPOBOAWAM KOHEUYHble WUCCNefOBaHWA B KAMHUKe. Kpome
TOro onpegensinn ycTOWYMBOCTb Maj04vYeK K amnuLUAWHY U MHOTOKPATHO MPOBOAMAM
ceponornyeckue uccnesoBaHms.

MN3neyeHne nonyyeHo B 6 C/Ay4vyasdsX HOCUTENbCTBA OPHOWHOTU(O3HONW Nanoyky,
B OCTaNbHbIX 8 cnyyasx (M3 HUX y 4 HOcuTeneill manoyku napatuga B) nedeHune He
pano adekta. TonepaHTHOCTbL MpenapaTta 6bina xopowas. Jlyywue pesynbTaTbl MO-
NY4YeHO B CAy4vasX, B KOTOPbIX XXEA4YHbl/A NMy3blpb O6blN B HOpPME, camble MA0XWe, KOT-
fa OH He 0o6GHapyXwWBancs B KOHTPAaCTHOM PEHTreHONOrM4yeckoM WCClef0BaHUN.

J. Ellert-Zygadtowska

AMPICILLIN IN THE TREATMENT OF CARRIERS OF TYPHOID BACILLI

Summary
Results of clinical treatment of 10 carriers of typhoid bacilli and 4 carriers of
paratyphoid B bacilli with ampicillin (Penbritin) are reported. Stool, urine and

bile cultures were made in all the subjects before, during and one year after the
treatment. Final observations were made in the Clinic. Drug-resistance of the bacilli
for ampicillin was determined, and serologic tests were performed repeatedly.

Six carriers of typhoid bacilli were cured; in the remaining 8 cases (including
4 carriers of paratyphoid B bacilli) the treatment was ineffective. The drug was
well tolerated. Best results were obtained in cases with normal gallbladder, and
poorest results in cases in which the gallbladder was not visualized by contrast me-
dium roentgenologically.
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Marian Adamski, Barbara Kwiatkowska

CZTERY PRZYPADKI JEDNOCZESNEGO ZACHOROWANIA
NA LEPTOSPIROZE

Oddziatl zZakazny Szpitala Powiatowego im. Jedrzeja Sniadeckiego w Gizycku
Ordynator: lek. M. Adamski

Autorzy omawiajg cztery przypadki zachorowania na leptospiroze
u os6b w wieku 21—30 lat, pochodzace z jednego zrdédta zakazenia.

Leptospirozy sg duza grupag choréb odzwierzecych, wywotanych przez
rézne kretki. Najlepiej poznana jest choroba Weila, wywotana przez Lep-
tospira icterohaemorrhagiae, i gorgczka btotna, w*ywolana przez Leptospi-
ra grippotyphosa lub Leptospira sejroe. Poza tym istnieje szereg innych
kretkowic. Obraz kliniczny roznych kretkowic moze by¢ bardzo podobny;
a doktadne ustalenie czynnika etiologicznego trudne ze wzgledu na pézne
wystepowanie dodatniego odczynu aglutynacyjno-litycznego (5).

Zachorowania moga by¢ sporadyczne, moze wystepowac¢ kilka zachoro-
wan w rodzinie, mogg wreszcie wystepowa¢ mniejsze lub wigksze epide-
mie. W czerwcu 1967 r. spostrzegano w oddziale przyktad jednoczesnego
zachorowania kilku oséb, a to 4 mezczyzn w wieku 21—30 lat, pracowni-
kéw melioracji. Chorzy ci wspdlnie mieszkali w wozie barakowym w po-
blizu wsi Stertawki Wielkie. Odzywiali sie w stotéwce pracowniczej, wode
czerpali z odkrytej uszkodzonej studni, ktdrg w tym czasie wskutek ulew-
nych deszczow zalaty wody powierzchniowe, prawdopodobnie zanieczysz-
czone odchodami gryzoni (szczuréw), gniezdzacych sie w poblizu. Ponadto
w czasie pracy pili surowa wode z drenéw melioracyjnych.

Zachorowali jednoczes$nie, nagle, wsréd objawow dreszczy, goraczKi
39—40°C, bhéléw gtowy, miesniowo-stawowych, szczeg6lnie boléw miesni
podudzi. Réwnoczesnie pojawity sie wymioty, bdle brzucha, a po Kilku
godzinach wystapity luzne stolce z domieszkg $luzu. Po 4-ch dniach dota-
czyly sie béle w okolicy ledzwiowej. Mocz oddawali w matych ilosciach
koloru ciemnego piwa. Wystapito zazdtcenie skory i spojowek gatkowych.

Stan og6lny trzech z nich byt w dniu przyjecia $rednio-ciezki. Skdra
0 zabarwieniu z6kopomarariczowym, nieliczne drobnoplamiste grudkowe
wykwity na skorze tutowia i konczyn. Przekrwienie spojowek, Swiatto-
wstret i béle gatek ocznych przy patrzeniu na boki. Sluzéwki gardia
1 migdatki zaczerwienione i rozpulchnione, jezyk obtozony biatawym na-
lotem, tony serca gtuche, bradykardia. Watroba powiekszona na 2 palce,
o0 spoistosci wzmozonej, tkliwa na ucisk, objaw Goldflamma obustronnie
dodatni. Badania dodatkowe zawarte w tabeli 1.

Do wyraznej poprawy doszto pod koniec 2 tygodnia choroby. Catkowite
wyzdrowienie nastgpito po 22 dniach leczenia i pobytu w szpitalu.

W czwartym przypadku przebieg byt znacznie ciezszy od poczatku. Po-
za objawami wyzej podanymi stwierdzono obrzek twarzy, intensywng z6}-
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Tabela |
Badania dodatkowe 3 chorych

taczke, nastrzykniecie spojowek gatek ocznych, wybroczyny na btonie $lu-
zowej jamy ustnej oraz na skorze tutowia i koAczyn. Krwawienie z nosa.
Czynnos¢ serca przyspieszona, tony gluche. Watroba powiekszona na 3
palce, tkliwa, spoistos¢ wzmozona, brzeg réwny, objawow oponowych nie
stwierdza sie. Badania dodatkowe: w krwi obwodowej krwinek biatych
9500, w tym 88% neutrocytdw, 2% kw. 10% limf. OB 35/75 mm. Poziom
bilirubiny 7,12 mg%. Najwyzszy poziom mocznika wynosit 380 mg%.
AspAT — 150 j., ALAT — 155 j. U., kwas moczowy 3 mg%. Poziom krea-
tyniny w surowicy 3.45 mg%. Proteinogram: b. c. 7,43 g% Alb. — 46.4%,
Li — %% L2 — 88%, B — 14,4%, gamma — 21,2%. Odczyn aglutynacyj-
no-lityczny ze szczepem Leptospira pomona 1/100, Leptospira canicola 1/
/100.

W ciggu pierwszego tygodnia leczenia chory gorgczkowat do 39°C.
llos¢ oddawanego moczu nie przekraczata 300 ml na dobe. Wystapienie
skapomoczu i upos$ledzenia zdolnoSci oczyszczania krwi przez uszkodzone
nerki spowodowato narastanie objawéw mocznicy. W moczu stwierdzato
sie szybkie obnizanie sie zdolnoSci stezania, niski ciezar wasciwy 1007—
—1010 utrzymywat sie ponad 4 tygodnie. Najwyzszy bialkomocz wynosit
2,02%, w osadzie leukocyty dos¢ liczne.

W okresie zdrowienia ilos¢ oddawanego moczu zwiekszyta sie i wyno-
sita od 2300—3600 ml na dobe. Do catkowitego wyzdrowienia doszto po
49 dniach choroby.

Powyzsze przypadki nasuwaty podejrzenie choroby Weila, nie uzyska-
no jednak potwierdzenia serologicznego, by¢ moze dlatego, ze badania byty
wykonane wczesnie, a wiadomo, ze odczyny serologiczne w mianie dia-
gnostycznym wypadajg czasem do$¢ p6zno, nawet w 5—7 tygodniu cho-
roby (5).
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Na uwage zastuguje fakt jednoczesnego zachorowania 4 0séb, u ktérych
do zakazenia doszto najprawdopodobniej przez picie wody z drenéw me-
lioracyjnych.

M. Apgam CKwun, b. KBAaTKOBCKaA
YETbLIPE C/IYYAA OAHOBPEMEHHOIO 3ABOJIEBAHWA JIEMTOCMMNPO3OM
CopgepxaHue

ABTOpbl MPUBOAAT KAUMHWYECKYH KApTUHY YeTbipéx cnydyaeB 3aGoneBaHuil nento-
cnupo3om y nuy B Bo3pacTe 21—30 neT M3 0AHOro ovyara WHMekumu. bonbHbIE Be-
POATHO 3apasMnncb 4Yepe3 MUTbe BOAbl U3 MENNOPALUOHHbLIX APEHOB.

M. Adamski, B. Kwiatkowski
FOUR SIMULTANEOUS CASES OF LEPTOSPIROSIS
Summary

The clinical picture in four cases of leptospirosis in persons aged 21—30 years,
infected from the same source, is described. Infection was probably caused by drin-
king water from melioration drains.
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STEFAN MACKIEWICZ

GLOBULINY ODPORNOSCIOWE
(IMMUNOGLOBULINY)

1971 r., str. 236, ryc. 72, tabl. 50, zt 50.—

Monografia dotyczy stosunkowo nowej w medycy-
nie dziedziny — badan nad biatkami odpornoscio-
wymi zywych ustrojéw, ktéra w ostatnich latach
weszta w okres zywiotowego wrecz rozwoju.

W czesci |, teoretycznej, tematyka obejmuje cha-
rakterystyke immunoglobulin, ich wiasciwosci fizy-
kochemiczne, strukture, polimorfizm genetyczny, me-
tabolizm, funkcje biologiczne, biosynteze, wystepo-
wanie w wydzielinach ustrojowych, a takze metody
badania immunoglobulin. W czesci Il autor omawia
patologie i klinike niedoboréw odpornosciowych i ze-
spotéw z nadprodukcjg immunoglobulin wymieniajac
liczne jednostki chorobowe, w tym wyodrebnione za-
ledwie przed kilku laty.

Przeznaczona dla lekarzy wszystkich specjalnosci.



PRZEG. EPID., ROK XXV, 1971, 3

Krystyna Jaegermann

RZADKI PRZYPADEK ODCZYNU HERXHEIMERA
U MIESIECZNEGO DZIECKA Z ZOLTACZKA HEMOLITYCZNA
W PRZEBIEGU KILY WRODZONEJ

Oddziat Zakazny Szpitala Miejskiego w Nowej Hucie
Ordynator: dr med. S. Kownacki

Omoéwiono rzadki przypadek odczynu Herxheimera w postaci zot-
taczki hemolitycznej u miesiecznego dziecka z kitg wrodzong, z VO-
myS$inym wynikiem leczenia.

Przedstawienie przypadku ma na celu zwroci¢ uwage lekarzom pedia-
trom na trudnos$ci rozpoznawcze w przypadkach zétaczki u niemowlat
oraz na niebezpieczeAstwo stosowania penicyliny w kile wrodzonej.

Opis przypadku. Miesieczne niemowle pici meskiej, urodzone w szpitalu
z wagg 2600 — cigza |, poréd prawidtowy, tozysko niezmienione. Dziecko chowato
sie dobrze, lecz stabo przybywato na wadze. Skierowano je do szpitala powiatowego
z rozpoznaniem zespotu uszno-jelitowego, gdzie leczone byto penicyling po 600 ooo j.
dziennie. W ciggu 4 dni pobytu stan dziecka pogorszyt sie, wystgpita intensywna
z6ttaczka oraz obrzeki. Z tego powodu dziecko przeniesiono z rozpoznaniem wiruso-
wego zapalenia watroby na oddziat zakazny Szpitala Miejskiego w Nowej Hucie.

Przy przyjeciu stan dziecka bardzo ciezki, powtoki bardzo blade z intensywng
z6ttaczka, watroba siegajaca do talerza biodrowego, $ledziona na 4 cm ponizej tuku
zebrowego, $lad ptynu w jamie brzusznej, obrzeki, na skdérze nieliczne wybroczyny
oraz since po iniekcjach, waga 2850 g. W pierwszej dobie dziecko bez goraczki, pito
niechetnie, mccz ciemno-z6tty w duzej ilosci, stolce zabarwione, zaparte. Obrzeki
narastaty.

Badania laboratoryjne: bilirubina catk. 43 mg°/o, ’posr. 19,6 mg°/o, préba tymo-
lowa i transaminazy — niskie, biatko obnizone (5,4%), poszczegdlne frakcje w gra-
nicach normy, niedokrwisto$§¢ z duzg iloscia mtodych form (Hb 30°, E — 1500 000),
retykulocyty 33%o, leukocytoza 8 000, staba trombocytopenia, zaznaczone ziarnistos$ci
toksyczne oraz ciatka Heinza-Ehrlicha, poziom zelaza 198 gamma®/o, opornos$¢ krwi-
nek czerwonych obnizona, RN 48 mg°/o, OB 34/64.

Catos¢ obrazu klinicznego wskazywata na zo6ttaczke hemolityczng na-
byta w przebiegu ciezkiego toksycznego uszkodzenia watroby. Wyniki ba-
dan serologicznych wykluczaty toksoplazmoze, wybitnie dodatni byt na-
tomiast odczyn Wassermanna.

Pozytywny odczyn Nelsona (100% unieruchomienia kretkdw) oraz ty-
powe radiologiczne zmiany kostne (osteochondritis w dystalnej nasadzie
kosci tokciowej lewej) stanowity podstawe rozpoznania kity wrodzonej,
a nagto$¢ wystapienia objawdw przemawiata za odczynem Herxheimera.
Badania okulistyczne oraz ptynu mézgowordzeniowego (OWA i krzywa
zlotowa) wypadty negatywnie. Wywiad od rodzicow w kierunku kity byt
negatywny, lecz odczyny OWA i Nelsona wybitnie dodatnie.

W drugiej dobie pobytu dziecka na oddziale zakaznym, wobec pogar-
szania si¢ stanu, anemizacji, narastania obrzekdéw oraz utrzymywania sie
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z6haczki z zagrazajgcym uszkodzeniem osrodkowego ukiadu nerwowego,
wykonano transfuzje wymienng ze wskazan zyciowych. Przetoczono 600
ml krwi jednorazowo, podano duze dawki sterydow dozylnie i doustnie
(ogotem 92 mg enkortonu) oraz wlewki z plazmy i albumin, gammaglo-
buline, witaminy, kwas foliowy oraz dwa mate przetoczenia Swiezej krwi.
Zaobserwowano szybkag poprawe — spadek poziomu bilirubiny do 15 mg%
(po miesigcu do 2 mg%), zmniejszenie sie watroby i $ledziony. Obrzeki cat-
kowicie ustgpity po 10 dniach. Oporno$¢ krwinek wrocita prawie do nor-
my, poziom zelaza obnizyt sie do 107 gamma%. Dziecko wypisano do do-
mu po 6 tygodniach w stanie dobrym, i z duzym przyrostem wagi.

OMOWIENIE

Z piSmiennictwa — rowniez krajowego — znane sg opisy odczynu
Herxheimera po podaniu penicyliny w przypadkach kity wrodzonej (1,
3, 6) niektére zakonczone zgonem niemowlat (4, 5). Zazwyczaj przebieg
tego powiktania nie jest grozny, wystepujg zwyzki temperatury i zaostrze-
nia zmian zapalnych, kitowych. Fanconi (2) wspomina réwniez o ostrej
niedokrwistosci hemolitycznej, a Mikutowski (8) o zottaczce. U niemowlat
kitowych odczyn Herxheimera jest szczegélnie grozny, gdyz posocznica
kretkowa powoduje niedokrwisto$¢ i uszkodzenie niedojrzatej jeszcze wa-
troby (7, 9, 10).

Przedstawiony przypadek jest typowym przyktadem odczynu Herxhei-
mera z z6kaczkg hemolityczng w przebiegu kity wrodzonej. W ciggu 4 dni
po zastosowaniu penicyliny stan podzéttaczkowy przeksztatcit sie w bar-
dzo intensywng zoOttaczke oraz wystapity objawy ostrej niedomogi watro-
by i utrudnienia krazenia w zyle wrotnej. Szybka poprawe zawdzieczac
nalezy wymiennemu przetoczeniu krwi oraz leczeniu enkortonem.

K. ErepmaHH

PEAKUW CNYUYAWM PEAKLWWN HERXHEIMER'A ¥ MECAYHOIO PEBEHKA
C TEMOJINTUYECKOW XENTYXOW B TEYEHUE BPOXAEHHOIO CUDGUINCA

CopepxaHue
MpepcTaBneHo pefkuin cnydvaih peakuyum Herxhe:mer'a B BUAE TFeMOAUTUYECKON
XENTYXW y MeCcAYHOro pebeHka C BPOXAEHHbIM cuduaucom, ¢ 61aronpuaTHbBIM pe-

3yNbTaTOM NnevyeHuAd.

K. Jaegermann

A RARE CASE OF HERXHEIMER REACTION IN A ONE-MONTH-OLD
INFANT WITH HEMOLYTIC JAUNDICE IN THE COURSE OF CONGENITAL
SYPHILIS

Summary

A rare case of Herxheimer reaction in the form of hemolytic jaundice in a one-
-month-old infant with congenital syphilis, successfully treated, is reported.
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FRANCISZEK KOKOT

METODY BADAN LABORATORYJINYCH
STOSOWANYCH W KLINICE

1969 r., str. 502, ryc. 33, tab. 38, zt 77 —

Ksigzka zawiera opis Kilkuset metod, wsrdd kto-
rych (oprécz powszechnie stosowanych w analityce
0g6lnej i biochemii badan rutynowych) podano ta-
kie, jak: badanie ukiadu krzepnigecia krwi, oznacza-
nie sterydow, kwasu delta-aminolewulinowego, oto-
wiu, enzyméw itp. Podano réwniez opis badan czyn-
nosciowych réznych narzadow (w tym: badania
clearance’owe nerek, badania czynnos$ciowe nadner-
czy, trzustki itp.) oraz zasady przygotowywania roz-
tworéw mianowanych, buforowych, wskaZnikowych.

Opisane metody wybrat autor spos$réd wielu wy-
prébowanych w laboratorium 111 Kliniki Choréb
Wewnetrznych AM w Katowicach.

Praca przeznaczona dla personelu fachowego pra-
cowni analitycznych i biochemicznych w zaktadach
stuzby zdrowia.
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Stanistaw Szyndlar

LECZENIE LAMBLIOZY W PRZEBIEGU WIRUSOWEGO
ZAPALENIA WATROBY

Oddziat Zakazny Szpitala Powiatowego w tancucie

Na 5018 chorych, leczonych z powodu wirusowego zapalenia watroby
u 43 (0,85°/g) stwierdzono wspoétistniejgce zakazenie wielkousécem jeli-
towym.

Omowiono wptyw zastosowanego leczenia przeciwpasozytniczego na
przebieg zasadniczej choroby.

Lamblioza jako zakazenie towarzyszace wirusowemu zapaleniu watroby
jest problemem bardzo aktualnym.

Na temat szkodliwego wplywu zakazenia wielousécem jelitowym na
watrobe i drogi zotciowe opublikowano w piSmiennictwie polskim szereg
doniesien (1, 2, 3, 5). Byly tez doniesienia zaprzeczajace ujemnemu wpty-
wowi lambliozy na przebieg wirusowego zapalenia watroby i o braku
wskazan do natychmiastowego leczenia przeciwpasozytniczego (4).

Wobec istniejgcych watpliwosci o znaczeniu praktycznym przeanalizo-
wano materiat 5018 chorych, leczonych z powodu wirusowego zapalenia
watroby w latach 1963 do 1970. U 43 chorych (0,85%) stwierdzono wspot-
istniejagcg lamblioze: w 40 przypadkach na podstawie wykrycia postaci
wegetatywnych Lamblia intestinalis w tresci dwunastniczej oraz w trzech
przypadkach na podstawie znalezienia cyst.

Badan na obecno$¢ pasozyta nie przeprowadzano rutynowo, lecz tylko
wtedy, gdy stwierdzano objawy, mogace mie¢ zwigzek z zakazeniem paso-
zytniczym, lub gdy wystgpita eozynofilia lub przedtuzanie sie przebiegu
choroby. Z tego wzgledu odsetek wykrytych przypadkdw wspotistniejg-
cego zakazenia wielkousccem jelitowym ma warto$¢ wzgledna.

Poziom hemoglobiny, liczba erytrocytéw i odczynu Biernackiego u cho-
rych ze wspotistniejagcg lambliozg nie odbiegat od $rednich wartosci u po-
zostatych chorych, u ktérych pasozytéw nie stwierdzono, co jest zgodne
z wynikami badan przeprowadzonych w Klinice Choréb Zakaznych we
Wroctawiu (4). Eozynofilie powyzej 3% stwierdzono u 14 chorych (ok. 33%).
Wspotistnienie mieszanego zakazenia pasozytniczego stwierdzono u 7 cho-
rych. U jednego znaleziono — poza obecnoscig lamblia intestinalis — we-
gorka jelitowego, u jednego wegorka jelitowego i wiosogtdwke, u jednego
wegorka jelitowego i gliste ludzka, u dwu gliste ludzkg i u dwu wio-
sogtowke.

Leczenie przeciwpasozytnicze przeprowadzono u 20 chorych. Atebryne
zastosowano u 7, furazolidon takze u siedmiu. W jednym przypadku poda-
no arechine. W pozostatych pieciu przeprowadzono leczenie mieszane: ate-
bryng i piperazyng w towarzyszacym zakazeniu glistg oraz atebryng i di-
lombring w dodatkowym zakazeniu witosogtowka (tabela I).

Przeg. Epid. — 8
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Tabela |
Wiek chorych a leczenie przeciwpasozytnicze

We wszystkich przypadkach leczenie ograniczono do jednej kuracji we-
dtug ogolnie przyjetych zasad, zalecajagc kontynuowanie dalszego lecze-
nia pc wypisaniu ze szpitala.

Pozytywny wynik (brak pasozytéw w tre$ci dwunastniczej i cyst w ka-
le) uzyskano u 8 chorych. W dziewieciu przypadkach nie przeprowadzono
badan kontrolnych, a w trzech — nadal znajdowano pasozyty (po jednym)
po leczeniu atebryng, furazolidonem i atebryng z dilombring. W o$miu
przypadkach u chorych w wieku powyzej 21 lat leczenie przeciwpasozyt-
nicze rozpoczeto po trzech i czterech tygodniach leczenia szpitalnego. De-
cyzje o leczeniu lambliozy w tych przypadkach podjeto wobec utrzymu-
jacej sie zoOhaczki, utrzymujacego sie powiekszenia watroby, albo w wy-
padku nasilajgcych sie objawow uszkodzenia watroby. U tych chorych
po zastosowaniu leczenia przeciwpasozytniczego uzyskano szybsze uste-
powanie zdékaczki, zmniejszanie sie watroby, oraz normalizacje poziomu
bilirubiny we krwi, préby tymolowej i aminotransferazy asparaginiano-
wej.

W dwunastu przypadkach o tagodnym przebiegu wirusowego zapalenia
watroby — leczenie przeciwpasozytnicze rozpoczeto przed uptywem 14
dni od daty hospitalizacji. Nie zauwazono ujemnego wptywu tego leczenia
na przebieg zasadniczej choroby. Nie stwierdzono tez réznicy w przebie-
gu i czasie trwania ostrych objawdéw u tych chorych w poréwnaniu z cho-
rymi nie leczonymi $rodkami przeciwpasozytniczymi. Jednoczes$nie na
podstawie wiasnych obserwacji i doniesienia Hajzika i wsp. (4) wydaje
sig, ze dzieci lepiej od dorostych znosza dodatkowe zakazenie wielkous¢-
cem. U chorych do 15 roku zycia nie zauwazono widocznych roznic
w przebiegu choroby w zwigzku z dodatkowa lamblioza.

WNIOSKI

1. Obserwowano zwiaszcza u dorostych niekorzystny wplyw zakazenia
wielkousécem jelitowym na przebieg wirusowego zapalenia watroby.

2. Nie zauwazono ujemnego wptywu leczenia przeciwpasozytniczego
lambliozy na przebieg wirusowego zapalenia watroby.

3. Leczenie przeciwpasozytnicze lambliozy w przewlekajgcym sie prze-
biegu wirusowego zapalenia watroby moze wpltywac¢ korzystnie na dalszy
przebieg zasadniczej choroby.
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C. Wwuupgnap

NEYEHWE NAMBNNO3A B TEYEHWME MH®MPEKLMOHHOIMO TFEMNATUTA
CopfepxaHue

N3 5018 6GONbHbIX MHGEKLMOHHLIM TenaTUToM Yy 43 BbIABAEHO COMNYTCTBYO LW WA
nam6nno3. Y 20 M3 HWX MPOBEAEHO MPOTMBOMApasMTapHoe fleyeHWe aTebpUHOM UK
(ypaszonngoHomM. Y 8 60NbHbIX B3POCAbIX C TAXKENbIM TeYyeHUeM WHPEKLUOHHOrO
renatuTa snevyeHue NamM6nM03a MMeNo BAWSHUE Ha YCKOpPEHWe BbI3fOpPOBAeHUA. Y 12
6oNbHbIX B BO3pacTe OoT 5 A0 65 neT — C NErKUM TeuyeHWeM MHMEeKLMOHHOrO renatu-
Ta — JfevyeHue NAM6GNM03a HE WMENO OTPULATENLHOTrO BAMSHUA Ha TeuyeHWe UHGeK-
LMOHHOTO remaTuTa.

S. Szyndlar

TREATMENT OF LAMBLIOSIS IN THE COURSE OF EPIDEMIC
HEPATITIS

Summary

Lambliosis was observed in 43 out of 5018 patients under treatment for epide-
mic hepatitis. Twenty of the patients were treated with atebrine or furazolidon.
Under the influence of this treatment, 8 adult patients with severe course of epi-
demic hepatitis quickly recovered. In 12 patients aged 5—65 years with mild co-
urse of hepatitis, antiparasitic treatment had no detrimental influence on the course
of epidemic hepatitis.
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1. Batko B.: Lamblioza obraz kliniczny i leczenie, PZWL, Warszawa, 1968. —
2. Cichecka K.: Przeg. Lek. 1957, 1, 25. — 3. Grott J. W.: Pol. Tyg. Lek. 1953, 48,
1626. — 4. Hajzik R., Rudkowski Z., Stehlikowa A.: Przeg. Epid. 1966, 1, 25. — 5.
Korczowski R.: Wiad. Lek. 1964, 20, 1573.



LECZENIE KORTYKGSTERYDAMI

Praca zbiorowa pod red.

WALENTEGO HARTWIGA

Biblioteka Lekarza Praktyka — Seria 1l
1971 r., str. 335, ryc. 23, tab. 15, zl 32.—

Ksigzka omawia wskazania, przeciwwskazania
i powiktania, ktére mogg wystapi¢ w przebiegu kor-
tykoterapii.

Pierwsza cze$¢ ksigzki zawiera podstawowe wiado-
mosci o czynnosci kory nadnerczy, roli ACTH,
wzajemnej zaleznosci lekow z grupy kortykoidéw
i 0 wazniejszych probach diagnostycznych.

Druga cze$¢ jest poswiecona stosowaniu glikokor-
tykoidéw w réznych specjalnosciach lekarskich.

Zadaniem Kksigzki jest uzupetnienie podrecznikéw
endokrynologii, ukazujacych sie co pare lat i przed-
stawienie najwazniejszych osiggnie¢ kortykoterapii.



STRESZCZENIA Z PISMIENNICTWA ZAGRANICZNEGO

Redakcja Przeglagdu Epidemiologicznego otrzymata egzemplarz okazowy kwar-
talnika British Medical Bulletin (Brit. Med. Bull. 1971, 27, 1) poSwiecony omowie-
niu epidemiologii chorob niezakaznych. Ze wzgledu na to, ze prace zawarte w tym
numerze zawieraja szeroki przeglad piSmiennictwa Swiatowego z tego zakresu Re-
dakcja pragnie zwréci¢ uwage Czytelnikéw na te publikacje, jednocze$nie zamiesz-
czajac streszczenia pieciu wybranych prac.

A. L. COCHRANE, W. W. HOLLAND: Ocena warto$ci masowo stosowanych
testéw diagnostycznych. Brit. Med. Buli., 1971, 27, 1, 3.

Przedmiotem pierwszej czesci pracy jest ocena warto$ci niektérych metod (testow)
diagnostycznych, szeroko stosowanych w badaniach, ktérych celem jest wczesne roz-
poznanie okre$lonej choroby lub stanu przedchorobowego. Uzasadnieniem szerokie-
go stosowania testow diagnostycznych jest poglad, ze wczesne rozpoznanie niekt6-
rych choréb wpilywa na skuteczno$é leczenia i w efekcie prowadzi do zmniejszenia
umieralno$ci z powodu tych choréb.

Autorzy analizujagc w aspekcie naukowym, etycznym i finansowym przydatno$é
masowo uzywanych testow diagnostycznych dzielg je na trzy grupy:

1 Testy diagnostyczne, ktérych stosowanie jest uzasadnione naukowo i finan-
sowo. Do grupy tej zaliczono badania, ktérych celem jest wykrycie wrodzonego
zwichnigcia stawu biodrowego oraz fenylketonurii u niemowlat, badanie wzroku
i stuchu u dzieci oraz badanie czynnika Rh i moczu u kobiet ciezarnych.

2. Testy diagnostyczne, co do ktorych istniejg niewystarczajgce dowody, ze ich
szerokie stosowanie jest uzasadnione. Zaliczono tu metody diagnostyczne zmierza-
jace do wczesnego wykrycia raka ptuc (rtg ptuc), raka sutka (palpacja, mammo-
grafia, termografia), raka szyjki macicy (badanie cytologiczne) i przewlektego nie-
zytu oskrzeli.

W wyniku przeprowadzonego badania epidemiologicznego (Brett 1966) nie stwier-
dzono, azeby umieralno$¢ z powodu raka ptuc byta nizsza wsréd 25 tys. mezczyzn,
u ktérych przez 3 lata, co 6 mies. wykonywano badanie rtg ptuc, niz wsréd 30 tys.
mezczyzn, ktorzy nie byli w ten sposob badani. Nie stwierdzono rdwniez nizszej
umieralno$ci kobiet z powodu raka szyjki macicy na terenach Kanady, gdzie ma-
sowo stosowano badania cytologiczne (Ahluwalia i Doli 1968). Trwajg obecnie kon-
trolowane badania w USA, ktérych celem jest ocena warto$ci metod wczesnego roz-
poznawania raka sutka. W odniesieniu do przewlektego niezytu oskrzeli nie stwier-
dzono dotychczas wyraznego wpltywu wczesnego rozpoznawania na efekty leczenia.

3. Testy diagnostyczne, ktdrych stosowanie przynosi korzy$¢ niewielkiemu odset-
kowi badanych przy wysokich kosztach. Do grupy tej zaliczono badania, ktérych
celem jest wczesne wykrycie gruzlicy, nadci$nienia tetniczego, cukrzycy, niedokrwi-
stosci oraz jaskry. Autorzy uwazajg, ze liczba nie wykrytych dotychczas chorych,
u ktorych leczenie mogtoby wptyngé korzystnie na przebieg choroby, jest niewiel-
ka. Uwaga ta dotyczy wystepowania w. wym. chorob w Wielkiej Brytanii.

W drugiej czesSci pracy omoéwiono warunki, ktorym powinien odpowiadaé maso-
wo stosowany test diagnostyczny. Test taki powinien by¢ prosty, nieucigzliwy dla
badanego; doktadny, tani, powtarzalny, czuty i swoisty. Czuto$é¢ testu okresla sto-
sunek" ljfeby wykrytych chorych do liczby wszystkich chorych w badanej proébie.
Swoisto$¢ testu okres$lona jest stosunkiem liczby ,zdrowych”, u ktérych wynik bada-
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nia jest prawidtowy, do liczby wszystkich ,,zdrowych” w prébie. Obydwa wspo6tczyn-
niki wyrazane sag w odsetkach. Autorzy omawiajg metody oceny wtasciwosci testow
diagnostycznych i ich praktyczne zastosowanie (37 pozycji piSmiennictwa).

M. WysocKki

R. DOLL: Objawy uboczne i powiktania polekowe. Brit. Med. Buli.,, 1971, 27,
1, 25.

W zwigzku z coraz szerszym wprowadzaniem silnie dziatajacych lekéw aktualny
staje sie problem oceny wystepowania powiktan i objawéw ubocznych.

W r. 1952 w USA stwierdzono, ze chloramfenikol moze by¢ przyczyng niedo-
krwistosci aplastycznej, ktéra spowodowata zgon pewnej liczby pacjentow. Stato to
sie powodem zatozenia przez Amer. Med. Ass. rejestracji powiktan i objawéw ubocz-
nych zwigzanych z zazywaniem lekéw. W kilka lat p6zniej podobny rejestr zostat
zatozony w W ielkiej Brytanii, gdzie do wszystkich lekarzy wysyta sie stale specjalne
formularze z prosbg o zgtaszanie niepozadanych objawoéw zwigzanych z podawa-
niem lekéw. W latach 1964—1968 do rejestru tego zgtoszono wiele tysiecy poleko-
wych objawdéw ubocznych i powiktan. W wyniku analizy nadsytanych raportéw wy-
cofano z uzycia cztery leki, ktoérych szkodliwe dziatanie zostato bezspornie udo-
wodnione. Ostatnio, w oparciu o nadsytane zgtoszenia, zwr6cono uwage na wieksze
ryzyko wystapienia powiktan zakrzepowo-zatorowych u kobiet zazywajacych ste-
rydowe doustne $rodki antykoncepcyjne. Wyniki przeprowadzonych w Wielkiej
Brytanii i USA badan potwierdzity te spostrzezenia. Stwierdzono, ze ryzyko wystg-
pienia zakrzepu gtebokich zyt konczyn, zakrzepu naczyn mézgu i zatoru ptuc byto
4 do 8 razy wieksze w grupach kchiet zazywajgcych doustne $rodki antykoncepcyjne
niz w grupach kontrolnych.

W dalszej cze$ci pracy autor omawia badania, w wyniku ktérych udowodniono
zwigzek wystepowania niektérych choréb z zazywaniem konkretnych lekow. W NRF
w r. 1959 w trzy lata po wprowadzeniu do sprzedazy Thalidomidu rozpoczeta sie
epidemia wady wrodzonej polegajacej na obustronnym, symetrycznym braku Ilub
niedorozwoju konczyn. W r. 1959 w 10 klinikach obserwowano 17 tego rodzaju przy-
padkéw, w r. 1960 — 126 a w r. 1961 — 477. Podkres$li¢ nalezy, ze w poprzedzajacym
r. 1959 dziesiecioleciu w NRF obserwowano zaledwie kilka noworodkéw z ta wadg.
Wnioski o szkodliwym dziataniu Thalidomidu zostaty wyciggniete po analizie wy-
wiadow zebranych od matek dzieci z niedorozwojem konczyn. Stwierdzono wow-
czas, ze ok. 50°0 z nich zazywato w czasie cigzy Thalidomid. Nie zazywata nato-
miast tego leku zadna z 300 matek, ktore urodzity w tym samym czasie zdrowe dzie-
ci. Matki te stanowity grupe kontrolng.

W innych tego typu badaniach stwierdzono zwigzek pomiedzy zazywaniem chlor-
ku potasu (razem z moczopednymi tiazydami) w drazetkach rozpuszczajacych sig
w jelicie cienkim, a powstawaniem owrzodzen jelita cienkiego.

W wyniku analizy przyczyn wzrastajacej liczby zachorowah na pierwotne nad-
ci$nienie ptucne w Szwajcarii w latach 1967—69 stwierdzono, ze przyczynag tego
schorzenia moze by¢ zazywanie leku odchudzajagcego — Aminorexu. Wystagpito ono
u oK. 10°0 kobiet, ktoére przyjety ponad 360 tabletek tego leku.

W Wi ielkiej Brytanii w latach 1960—1966 stwierdzono szybki wzrost liczby zgo-
noéw dzieci chorych na astme. W wyniku badan stwierdzono, ze prawie wszystkie
zmarte dzieci uzywaty aerosoli zawierajacych isoprenaling badZz orciprenaiine, ktdre
wprowadzone zostaty do sprzedazy w r. 1960. Po znacznym ograniczeniu uzycia tych
lekéw stwierdzono szybki spadek liczby zgonoéw dzieci z powodu astmy. W wyniku
dalszych badan, ktérych celem byto wykrycie mechanizmu opisywanych zgondw,
stwierdzono, ze isoprenalina podawana psom oddychajgcym powietrzem o niskiej
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zawartoéci tlenu moze spowodowac asystolie i $mieré. Stwierdzono réwniez, ze na-
gte przerwanie podawania isoprenaliny pacjentom z dychawica oskrzelowg powoduje
ciezkie ataki dychawicy.

W dyskusji autor podkres$la, ze przed wprowadzeniem nowego leku do masowego
uzycia konieczne jest doktadne poznanie jego mechanizmu dziatania jak tez spraw-
dzenie w warunkach klinicznych. Kroki te nie eliminujg catkowicie ryzyka wy-
stgpienia u leczonych oséb powiktan i objawéw ubocznych. Dlatego celowe jest state
prowadzenie rejestrow powiktan polekowych jak tez ciggta analiza statystyki przy-
czyn zgonow i rozpoznan chorych leczonych w szpitalach.

(59 pozycji piSmiennictwa).
M. WysocKki

P. C. ELWOOD, I. M. WEDDEL: Epidemiologia niektérych czesto wystepuja-
cych choréb. Brit. Med. Buli. 1971, 27, 1, 32.

W pracy omdéwiono wyniki przeprowadzonych w Wiejskiej Brytanii i USA badan
epidemiologicznych, ktérych celem byta ocena czynnikéw zwigzanych z wystepowa-
niem niektérych choréb niezakaznych i ich rozpowszechnieniem. Oceniono takze sku-
teczno$¢ metod leczenia. Whnioski wyciggano w oparciu o wyniki obserwacji loso-
wo dobranych grup badanych.

Og6lnie uwaza sie, ze chorobg czesto wystepujgca w W ielkiej Brytanii jest nie-
dokrwisto$¢ z niedoboru zelaza. W wyniku przeprowadzonych badan stwierdzono,
ze dotyczyta ona zwtaszcza kobiet i jest zwigzana z utratg krwi w czasie miesdaczki.
Nie stwierdzono wzrostu zapadalno$ci z wiekiem ani zalezno$ci wystepowania cho-
roby od warunkéw socjalnych. Nie stwierdzono réwniez zwiazku pomiedzy pozio-
mem hemoglobiny we krwi a objawami, ktére wymienione sg w podrecznikach Kli-
nicznych jako charakterystyczne dla niedokrwistosci (bole glowy, przemeczenie,
duszno$¢, bole wiencowe, obrzeki kostek itd.) Celowe wydaje sie uzupetnienie ze-
laza u osdéb, u ktérych poziom hemoglobiny we krwi jest nizszy od 8 g/io0 ml krwi.

Wyniki badan nad czynnikami zwigzanymi z wystepowaniem zylakéw koriczyn
dolnych wskazujg, ze zasadnicze znaczenie ma dziedziczno$é. Zylaki obserwuje sie
czesciej u os6b wysokich i ciezkich. Aktualna lub przebyta cigza oraz praca zwigza-
na ze staniem i dzwiganiem ciezar6w nie sg zwigzane z powstawaniem zylakdéw,
jakkolwiek mogg by¢ przyczyna nasilenia dolegliwosci spowodowanych istniejagcymi
juz zylakami. Objawami charakterystycznymi dla zaawansowanej postaci choroby
sg wypryski i owrzodzenie podudzi. Inne objawy (pieczenie stép, nocne kurcze, obrze-
ki kostek) wystepuja réwnie czesto i os6b z zylakami, jak i bez zylakdw. Oceniono
takze warto$¢ operacyjnego i ,zachowawczego” (iniekcje $rodkéw obliterujacych)
leczenia zylakow. Pierwsza metoda leczenia zwigzana byta z pobytem w szpitalu,
druga stosowano ambulatoryjnie. Po dw,och latach obserwacji grup pacjentow le-
czonych tymi metodami nie stwierdzono istotnych rdznic pomiedzy uzyskanymi
wynikami. Zaleta metody ,zachowawczej” byt znacznie nizszy koszt leczenia i mniej-
sza strata czasu leczonych osdb.

W oparciu o wyniki odpowiedzi na pytania kwestionariusza oceniono czesto$¢ wy-
stepowania migreny w losowo wybranej probie ludnosci. Stwierdzono, ze ok. 50°/0 ba-
danych oséb miewa potowicze bole gtowy z mdiosciami i wymiotami, poprzedzone
zaburzeniami widzenia. W przeprowadzonym w r. 1963 badaniu kontrolowanym nie
stwierdzono, azeby leki ergotaminowe wptywaty na ustepowanie bo6lu migrenowego
korzystniej niz placebo.

Wyniki przeprowadzonych w ostatnim dziesigecioleciu w USA badahn nad skutecz-
noscig leczenia nadci$nienia tetniczego wskazujg, ze stosowanie lekéw hypotensyj-
nych i diuretyk6w jest zwigzane z obnizeniem umieralnosci wséréd leczonych mez-
czyzn.
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W pracy omowiono takze badania, ktérych celem byta ocena wystepowania
zespotu Plummer-Vinsona, niedoboru wit. Bi2.
(28 pozycji piSmiennictwa).
M. Wysocki

D. D. REID, C. M. FLETCHER: Miedzynarodowe badania przewlektych choréb
uktadu oddechowego (p.n.ch.u.0.). Brit. Med. Buli. 1971, 27, I, 59.

W pracy omoéwiono wyniki przeprowadzonych w ro6znych krajach badan, ktorych
celem byta ocena rozpowszechnienia przewlektych, nieswoistych choréb uktadu od-
dechowego.

Wspotczynniki umieralnos$ci z powodu przewlektego niezytu oskrzeli sg w Wiel-
kiej Brytanii, szczeg6lnie w grupie starszych mezczyzn, wielokrotnie wyzsze niz
w krajach skandynawskich i USA.

Wynika to w pewnym stopniu z uzywania w tych krajach niejednolitej nomen-
klatury diagnostycznej. W Wielkiej Brytanii np. przewlekta nieswoista choroba
uktadu oddechowego rozpoznawana jest najczes$ciej jako przewlekty niezyt oskrzeli,
w USA natomiast jako rozedma ptuc lub rozstrzenie oskrzeli. Poréwnywanie wspot-
czynnikow umieralnos$ci z powodu wszystkich nieswoistych choréb ptuc w Wielkiej
Brytanii i USA wskazuje, ze niejednolita klasyfikacja tych choréb w obu krajach,
nie ttumaczy istniejagcych réznic pomiedzy wspo6tczynnikami zgonow.

Innym faktem wynikajagcym z analizy statystyki zgonéw w roznych krajach sa
kilkakrotnie wyzsze wspétczynniki zgonéw z powodu p.n.ch.u.0. u mezczyzn niz
u kobiet.

Wyniki przeprowadzonych dotychczas badan epidemiologicznych wskazuja, ze za-
rowno umieralno$é, jak i chorobowo$¢ z powodu p.n.ch.u.o. zalezy w duzym stopniu
od palenia tytoniu. Duze rozpowszechnienie jak i ciezszy kliniczny przebieg p.n.ch.u.o.
w Wi ielkiej Brytanii w poréwnaniu z innymi krajami jest prawdopodobnie spowo-
dowane wpltywem zanieczyszczonego powietrza lub innego nieznanego czynnika,
dziatajgcego w brytyjskich miastach. Oméwiono takze wptyw migracji na umieral-
no$¢ i zapadalno$¢ z powodu p,n.ch.u.o.

(28 pozycji piSmiennictwa).
M. Wysocki

P. H. N. WOOD: Choroby reumatyczne. Brit. Med. Buli., 1971, 27, 1, 82.

Nieurazowe choroby narzagdu ruchu — choroby reumatyczne sg w Wielkiej Bry-
tanii jedng z gtdwnych przyczyn absencji w pracy. Liczba dni pracy opuszczonych
z powodu tych choréb stanowi ok. 10,5% absencji ogdlnej. Roczna liczba dni absencji
spowodowanej chorobami reumatycznymi wzrosta w latach 1961—1967 o 25%. Po-
nad 3% niezdolnych do pracy inwalidow zarejestrowanych w Wielkiej Brytanii
choruje na jedng z choréb reumatycznych.

Zasadniczym i nie rozwigzanym dotychczas problemem epidemiologii choréb reu-
matycznych jest sprawa doboru i trafnosci kryteriow diagnostycznych. Autor oma-
wiajgc warto$§¢ diagnostyczng poszczegblnych objawéw i testéw laboratoryjnych
podkresla, ze ze wzgledu na ich réznorodno$¢, a niekiedy nieswoisto$¢, ryzykowne
wydaje sie mechaniczne dzielenie badanych o0séb na ,zdrowych” i ,chorych”.

W pracy omoéwiono takze znaczenie czynnikéw genetycznych i $rodowiskowych
w etiologii choréb reumatycznych. Czesto$¢ wystepowania tych choréb zalezy
w znacznym stopniu od wieku.

W wyniku przeprowadzonych badah epidemiologicznych (Lawrence 1961) stwier-
dzono, ze wspétczynnik okre$lajacy chorobowo$¢ z powodu reumatoidalnego zapa-
lenia stawow wzrasta z 4/1000 u os6b w S$rednim wieku do 21/1000 u mezczyzn
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i 44/1000 u kobiet w wieku 65 do 74 lat. Szacuje sig, ze obecnie w Wielkiej Brytanii
ok. 100 tys. mezczyzn i 400 tys. kobiet choruje na reumatoidalne zapalenie stawéw.

Badajagc rozpowszechnienie choroby zwyrodnieniowej stawéw stwierdzono, ze
objawy radiologiczne wskazujgce na obecno$¢ tego schorzenia wystepuja u ok. 64°/0
badanych oséb powyzej 65 roku zycia, przy czym jedna trzecia tych os6b ma zmiany
chorobowe co najmniej w trzech stawach.

W podsumowaniu autor omawia perspektywy epidemiologicznych badan nad cho-
robami reumatycznymi.
(37 pozycji piSmiennictwa).

M. Wysocki

H. SELYE: Hormony a odpornos$¢ ustrojowa. Miinch. Med. Wchschr., 1970, 112,
1401.

Autor podkresla role hormondéw sterydowych w wytwarzaniu odpornos$ci ustrojowej.
W zaleznos$ci od sposobu dziatania rozréznia 2 grupy sterydow.

a. Sterydy syntetyczne: jak Cortisol, Triamcinolon, Aldosteron, Dezoksycortyko-
steron nie dziatajg bezposrednio na czynnik uszkadzajgcy, a raczej stwarzajag wa-
runki koegzystencji ustroju z tym czynnikiem. Do takich warunkéw naleza:

1. ostabienie reaktywnos$ci ustroju,

2. bierna tolerancja (np. antiphlogistica),

3. intensywne tworzenie bariery ochronnej i izolacja czynnika uszkadzajgcego

(prophlogistica),

4. wydalenie czynnika uszkadzajgcego (np. przebicie ropnia).

b. Sterydy katatoksyczne jak: Norbolethon, Spironolacton, Ethylestrenol, SC —
11927, Progesteron i Prednisolon wyzwalajg w ustroju reakcje agresji, prowadzace
do unieszkodliwienia czynnika uszkadzajacego, wzglednie do jego przemiany w zwiga-
zek obojetny dla ustroju. Jednym z mechanizméw dziatania moze by¢ indukcja en-
zymoéw mikrosomalnych w watrobie. Zakres dziatania poszczegélnych hormonéw tej
grupy w stosunku do czynnikéw uszkadzajacych jest ré6zny. Prednisolon i Progeste-
ron majg zakres dziatania stosunkowo niewielki, natomiast Ethylestrenol, Cyprote-
non i SC — 11927 o wiele szerszy.

H. Poznanska

J. HAVLIK: Leczenie ropnych zapalen opon moézgowo-rdzeniowych (r.z.o.m.).
Cas. lek. cesk. 1970, 109, 35, 820.

Leczenie r.z.o.m. powinno by¢ oparte na odpowiednio dobranym prawidtowo i w jak
najkorzystniejszej postaci dawkowanym antybiotyku. Te stuszne zalozenia wstep-
ne napotykaja na trudnos$ci w ich realizacji. Proby izolowania zarazka czesto za-
wodza, wzglednie zbyt pézno, bo zwykle dopiero po 3—4 dniach, otrzymuje sie osta-
teczng odpowiedZz bakteriologiczng i antybiogram, podczas gdy chorzy wymagaja
przewaznie natychmiastowej ingerencji lekarskiej.

W tej sytuacji autor kierujac sie:

a) aktualng sytuacjg epidemiologiczng w kraju, a czesto nawet w wojewddztwie,

b) zdolnosciag przenikaania poszczegdinych antybiotykdw przez bariere krew—ptyn

m 6zgoword zeniowy,
c) faktem, ze nawet w ostrym okresie r.z.o.m. stezenie antybiotyku w ptynie moéz-

gowordzeniowym odpowiada zaledwie 11—15% jego aktualnego stezenia we
krwi, oraz

d) antybiotykami, ktéorymi w danym czasie dysponuje, nie czekajagc na ostateczng
odpowiedz bakteriologiczng podaje:
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1) ampicyline, ktérg uwaza sie obecnie za lek z wyboru, wzglednie w braku jej;

2) chloramfenikol z penicyling (leczenie kombinowane).

Autor podkresla, ze nie nalezy spodziewaé sie korzystnych wynikéw leczenia po
doustnym stosowaniu w. wym. antybiotykéw. Zaréwno ampicylina, jak i chloram-
fenikol z penicyling powinny by¢ stosowane w duzych dawkach w postaci szybkich
wlewéw, wzglednie kroplowek dozylnych, 2—4 X w ciggu doby. Postepowanie takie
daje gwarancje szybkiej koncentracji leku we krwi, a tym samym w ptynie mézgo-
wordzeniowym. Autor stosuje ampicyling w dawkach 150—400 mg/kg/dz., a w lecze-
niu kombinowanym — penicyline w megadawkach po 200 000—500 GO0 j./kg/dz.,
tj. 12—30 min. jednostek, a chloramfenikol ok. 100 mg/kg/dz., tj. 6—8 g@.

Leczenie ampicyling powinno by¢ kontynuowane bez wzgledu na to, jaki drobno-
ustroj zostatl wyizolowany. W przypadku rozpoczecia leczenia kombinowanego dalsza
taktyka lecznicza jest uzalezniona od wyizolowanego czynnika etiologicznego. W za-
kazeniu H. influenzae autor stosuje nadal chloramfenikol, w zakazeniu meningoko-
wym — penicyling krystaliczng G (10 mil. jednostek dziennie), a w pneumokokowym
rowniez penicyline krystaliczng G, ale w dawkach co najmniej 30 min. j. dziennie.

Sterydy nie nalezag do standardowych lekéw w r.z.o.m. Autor stosuje kortykote-
rapie wytgcznie w postaciach o piorunujagcym przebiegu, wzglednie w stanach wstrzg-
sowych, podajgc 500—1000 mg kortykoidéw (dziennie) dozylnie; leczenie to trwa
zwykle kilka dni, tj. do opanowania krytycznego okresu choroby.

J. Hornik

H. SELMAIR, V. ILLIC, K. RADDATZ: Rokowanie quo ad vitam w niewy-
rownanej marskosci watroby. Miinch. Med Wchschr., 1970, 112, 1241.

M ateriat kliniczny obejmuje 212 chorych, ktérych 187 byto leczonych w klinice z po-
wodu marsko$ci watroby jeszcze przed dekompensacjg, a 25 przyjeto juz w okresie
niewyrownania. We wszystkich przypadkach kliniczne stwierdzenie wodobrzusza
byto potwierdzone laparoskopig i stwierdzeniem aldosteronizmu. W 204 przypadkach
wykonano réwniez biopsje i badanie histologiczne bioptatu. U 55 chorych rozpozna-
no marsko$é poalkoholowg, a u 157 byta ona zwigzana z uprzednio przebytg chorobg
watroby. Ws$réd chorych przewazali mezczyzni (3:1), co autorzy wigzg nie tyle
z czynnikiem toksycznym (np. naduzycie alkoholu), co z rézng predyspozycja
i reaktywnoécia obu pici. Smiertelno$é wéréd mezczyzn i kobiet byta mniejwiecej
jednakowa, a odsetek przezywajgcych wynosit: po roku — 57%, po 3 latach — 32%,
po 5 —27%; a po 10 latach obserwacji 21%. Przyczyny zgonu: $pigczka watrobowa —
59%, S$pigczka i krwotoki — 10%, krwotoki — 24% i inne, nie zwigzane z choroba
watroby — 8%.

Te stosunkowo dobre wyniki autorzy wigzg z wczesnym rozpoczeciem leczenia.
Wszyscy chorzy od poczatku okresu niewyréwnania byli leczeni zwigzkami blokuja-
cymi aldosteron i $rodkami moczopednymi, a wiekszo$¢ z nich otrzymywata duze
dawki witaminy B12i hormony anaboliczne jeszcze w okresie wyréwnanej marskosci.

H. Poznanska

Praca zespotowa: Zapobieganie potransfuzyjnemu zapaleniu watroby za
pomocg gamma globuliny, JAMA, 1970, 214, 1, 140.

Wykonano prospektywne kontrolowane badanie grupy 5189 o0séb, otrzymujgcych
przetaczania krwi z powodu chirurgicznych zabiegéw narzgadu krazenia. Badanie
wykonano w 14 os$rodkach szpitalnych droga losowa przy stosowaniu podwdjnie
Slepej préoby. Podawano w pierwszym, czwartym i siédmym tygodniu po operacji po
10 ml standaryzowanego preparatu 16% gamma globuliny badZz 5% roztworu albu-
miny jako placebo. Wyniki badania wskazujg, ze gamma globulina stosowana w ilos-
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ci 30 ml osobom, ktérym przetoczono krew nie zapobiega ich zachorowaniom na wi-
rusowe zapalenie watroby. Ryzyko wystgpienia zachorowania na wzw byto nie
jednakowe w 14 uczestniczagcych w badaniu centrach. Znacznie mniejsze ryzyko
wykazywaty te centra, w ktérych prowadzono doktadng selekcje dawcow krwi:
w niektérych z nich otrzymano cbnizenie tego ryzyka o 90% w poréwnaniu ze $red-
nig zapadalnos$ciag. Badania te jasno wskazuja, ze rutynowe podawanie gamma glo-
buliny biorcom krwi celem zapobiegania wzw jest bez wartosci.

A. Kulesza

H. F. TASWELL, R. SHORTER, T. K. PONCELET, N. G. MAXWELL: An-
tygen zwigzany z zapaleniem watroby we krwi populacji dawcéw, JAMA,
1970, 214, 1, 142.

W pieciu cérodkach lekarskich badano surowice krwi dawcéw na obecno$¢ antygenu
zwigzanego z zapaleniem watroby (HAA). Badania wykonywano zmodyfikowang
mikrometodg Ouchterlony w tekscie podwdjnej immunodyfuzji w zelu agarowym.
Wyniki badan wskazaty na znaczne wahania odsetka nosicielstwa HAA ws$réd daw-
cow krwi: od 0,06% do 1,47%. Wskaznik nosicielstwa HAA w populacji dawcow Kkrwi
byt dobrze skorelowany z jawnymi klinicznie zachorowaniami na wzw ws$réd bior-
cow krwi. W celu uzyskania dodatkowych informacji o czutosci uzywanego do ba-
dan HAA testu autorzy badali dodatkowo surowice 92 wyselekcjonowanych dawcow
krwi wysoce podejrzanych o powodowanie wzw u biorcéw. Jako ,wysoce podej-
rzany” traktowany byt ten dawca, ktérego krew przetoczona w ilosci 1—3 jednostek,
powodowata w okresie od 15 do 180 dni wystgpienie zachorowania na wirusowe za-
palenie watroby u biorcy. W grupie 92 badanych ,wysoce podejrzanych” dawcoéw
stwierdzono 17% nosicieli HAA w poréwnaniu z 0,2% w grupie badanych 13049 sta-
tych dawcow krwi. Z badan tych wynika, ze odsetek nosicieli HAA w rdznych gru-
pach dawcéw krwi ulega wielkim wahaniom i ze istnieje korelacja miedzy wyso-
koSciag odsetka nosicielstwa u dawcow i wskaZznikiem jawnych zachorowarn na wi-
rusowe zapalenie watroby u biorcéw. Z tych wzgledéw autorzy postulujg koniecz-
no$¢ jak najszybszego przebadania wszystkich dawcéw krwi na obecnos$¢ w ich su-
rowicy HAA i wykluczenie z grupy dawcdéw nosicieli HAA, co pozwoli na znaczne
obnizenie zapadalno$ci na wirusowe zapalenie watroby ws$réd biorcow Kkrwi.

A. Kulesza

J. W. MOSLEY, L. F. BARKER, N. R. SHULMAN, M. H. HATCH: Trudnosci
w wykrywaniu HAA w epidemiach zakaZnego zapalenia watroby, Nature,
1970, 225, 5236, 953.

Autorzy przedstawiajg wyniki badan w kierunku obecnosci HAA prowadzone pod-
czas niewielkiej epidemii wzw, ktdra cechowata sie krotkim okresem wylegania:
34 z 78 eksponowanych zachorowato w 2 do 6 tygodni po stwierdzonej stycznosci
z chorym na wzw. Osobom ze stycznos$ci z chorym podawano gg w dawce 0,02 ml/kg
wagi ciata: z 91 os6b zachorowata 1; w grupie 18 oséb ze stycznos$ci, ktérym nie po-
dano gg, zanotowano u 14 os6b jawne klinicznie zachorowania na wzw. Wszystkim
chorym i osobom ze styczno$ci pobierano co 2 tygodnie krew na badanie poziomu
aminotransferaz, a nastepnie autorzy wykorzystali te préobki do badan nad HAA.
W zadnej surowicy nie stwierdzono HAA. Autorzy podkreslaja petng zgodno$¢ ujem-
nych wynikéw w wykrywaniu HAA w typowych postaciach zakaznych wzw z wy-
nikami uzyskanymi w Willowbrcok State School. Postulujg przyjecie ujemnego testu
dla HAA jako podstawe do rozpoznania postaci zakaznej wirusowego zapalenia wa-
troby.

A. Kulesza
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H. STICKL, A. MARDER: Doustna szczepionka przeciwdurcwi. Badania
doswiadczalne i kliniczno-epidemiologiczne. Miinch. Mcd. Wchschr. 1968, 110,
2220.

Autorzy analizujg liczbe zachorowan z kontaktu wystepujacych po epidemiach duru
brzusznego i duréw rzekomych. Analiza danych statystycznych z 60 epidemii, w kt6-
rych badz nie stosowano szczepien, badz tez stosowano szczepienia parenteralne, wy-
kazuje, ze na zachorowania z kontaktu (drugi szczyt) przypada S$rednio okoto 32°»

z og6lnej liczby zachorowan (tzn. przyjmujac liczbe zachorowan w czasie epdemii
za 100).

Podanie doustnej szczepionki z inaktywowanych pateczek z grupy Salmonella
powoduje spadek liczby zachorowahA z kontaktu do okoto 5wb. Zaletami szczepionki
doustnej sag: tatwiejsze podawanie i organizacja szczepien, oraz to ze praktycznie
nie stwierdza sie powiktah. Po szczepieniu doustnym uzyskuje sie o wiele szybszy
efekt niz po szczepieniach parenteralnych, po ktérych odporno$¢ narasta dopiero
po 14 dniach.

Ocena skutecznoS$ci szczepionki doustnej jest trudna, poniewaz po jej podaniu nie
zawsze wystepujg przeciwciata. Dlatego tez przeprowadzono szereg badan doswiad-
czalnych na zwierzetach (biate myszy). Podawanie szczepionki w dawkach powta-
rzanych przez kolejne 5—10 dni wyraznie wzmagato odporno$¢. Przy zakazeniu my-

szy, ktore byly szczepione przed 9 miesigcami stwierdzano bardzo szybkie wytwa-
rzanie przeciwciat.

H Poznanska

G.DIMIROW: Swoista profilaktyka Swinki za pomocag butgarskiej zywej szcze-
pionki przeciw$winkowej ze szczepu Sofia 6. Epidemiolog, mikrobiolog, i infekc.
boi. 1960, 7, 4, 344.

Omoéwiono wynik badania kontrolowanego nad zywa szczepionka przeciwswinkowa
ze szczepu Srfia e przygotowang na hodowli tkankowej nerki $winki morskiej.
Szczepiono dzieci w wieku od 1 do 14 lat, ktdre nie chorowaly na Swinke. Badanie
przeprowadzano w 41 zaktadach dzieciecych w miescie Plowdiw. Ogétem zaszczepio-
no 3633 dzieci, w grupie kontrolnej znajdowato sie 3496 dzieci, z ktérych 1454 otrzy-
maty placebo. Szczepionka okazata sie catkowicie bezodczynowa.

Badania serologiczne wykazaty duzg immunogennc$¢ szczepionki. U 87°/0 dzieci
nie posiadajgcych przeciwciat $winkowych przed szczepieniem stwierdzono po szcze-
pieniu wzrost przeciwciat neutralizujgcych ($rednia geometryczna miana 12,1),
u dzieci serologicznie dodatnich przed szczepieniem — po szczepieniu stwierdzono
Srednio pieciokrotny wzrost miana przeciwciat.

Obserwacje epidemiologiczne nad skutecznos$cig szczepionki daly zachecajace wy-
niki. Liczba dzieci szczepionych, ktére chorowaty na Swinke po uptywie miesigca
od szczepienia stanowita 1,84% og6lnej liczby zarejestrowanych przypadkéw S$win-
ki w catym miescie, na chorych z grupy kontrolnej przypadato 13,62% cgo6tu zacho-
rowan a wiec 7,4 razy wigcej niz z grupy szczepionej. Zastosowanie szczepionki
w ogniskach powodowato gwattowng likwidacje epidemii. Przebieg choroby u dzie-
ci szczepionych byt tagodny, w wiekszosci przypadkdéw z jednostronnym powiek-
szeniem S$linianki bez zadnych powiktan.

D. Naruszewicz-Lesiuk
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A. A. SMORODINTSEV, M. N. NASIBOV, N. V. JAKOVLEVA: Badania nad
zywa szczepionka przeciwrozyczkowg skojarzong z zywa szczepionka prze-
ciwodrowg i przeciwswinkowa. Buli. Wid. HIth. Org. 1970, 42, 283.

Praca jest podsumowaniem badan nad zywa szczepionka rozyczkowg oraz szczepion-
kg skojarzong rézyczkowo-$winkowo-odrowg zastosowang w ZSRR.

Zywa szczepionke rozyczkowa przygotowano ze szczepu Leningrad-s, otrzyma-
nego po 23 pasazach na hodowli tkankowej krolika. Zywa szczepionke odrowg przy-
gotowano ze szczepu Leningrad 16, a Swinkcwg ze szczepu Leningrad-3; szczepy
pasazowano na tkance nerki $winki morskiej. Szczepieniami objeto dzieci wrazliwe
w wieku 1—7 lat uczeszczajgce do ztobkéw i przedszkoli. Szczepiono jednorazowo,
podskérnie 0,5 ml — monowalentnej lub pcliwalentnej szczepionki zawierajgcej
500—1000 TCDso wirusa $winki, odry, rézyczki. W badaniach serologicznych stoso-
wano odczyn zahamowania hemaglutynacji (cd-ra, rézyczka) (OZHA) badz odczyn
neutralizacji (Swinka) (ON).

Wéréd 357 dzieci, ktére otrzymaty szczepionke rézyczkowa, nie chseiwrowano go-
raczki, wysypki, objawoéw kataralnych, powiekszenia obwodowych weztéw chton-
nych, zmian w moczu, zmian we krwi. U & spos$rod 20 badanych dzieci stwierdzono
ooecno$¢ wirusa rozyczki w wydzielinie z gardta w okresie 7— 12 dni po szczepie-
niu. Swo ste przeciwciata stwierdzono po 30 dniach u 100% szczepionych. Nie obser-
wowano réznic w poziomie przeciwciat u oséb szczepionych i u rekonwalescentow.
Srednie miana przeciwciat okreslane w OZHA byly wyzsze niz w ON zar6wno wéréd
szczepionych, jak i rekonwalescentéw (1:138 i 1:91 oraz 1:147 i 1:97). Wobec trudnosci
z przeprowadzeniem na duzg skale wybidrczych szczepien przeciw rbézyczce zasto-
sowano szczepionke przeciw rézyczce z bardziej niezbednymi szczepionkami — odro-
wa i Swinkowg.

Oceniono efekt immunologiczny i skuteczno$¢ epidemiologiczng jednorazowego
szczepienia szczepionkg podwojng: odrowo-$Swinkowga oraz szczepionkg potréjna:
odrowo-$winkowo-rézyczkows.

Wyniki poréwnano z odpowiedzig serologiczng po zastosowaniu monowalent-
nych szczepionek. U 89—98% dzieci zaszczepionych monowalentnymi badz poliwa-
lentnymi szczepionkami stwierdzono wzrcst miana przeciwciat. Wysokg immunolo-
giczng aktywno$¢ zywych szczepionek obserwowano podczas epidemii. Wspdtczyn-
niki skuteczno$ci zywej szczepionki monowalentnej i skojarzonej rézyczkowej
wynosit 93,8—100%, swinkowej 91,6—99,2%, odrowej 91—97,6%.

Autorzy uwazajg, ze otrzymane wyniki uzasadniajg podjecie proby uodpornie-
nia populacji dzieciecej przy pomocy zywej szczepionki odrowo-$winkowo-rézycz-
kowej.

J. Zabicka

Art. redakcyjny: Epidemia Odry w Aberdeen — Potudniowa Dakota. CDC
Morb. Morb. Weekly Rep. 1971, 20, 4, 25.

W okresie od 17 pazdziernika 1970 r. do 14 stycznia 1971 r. wystapita epidemia odry
w Aberdeen, miescie liczacym 26 tys. mieszkancow.

Zachorowato 286 dzieci. Choroba charakteryzowata sie 2 do 5 dni trwajacym
okresem prodromalnym z goraczka, kaszlem i zapaleniem spojowek oraz 7—14-dnio-
wym okresem wysypkowym z bdélami gltowy, niezytem nosa, Swiattowstretem. Po-
jedyncze zachorowania wystgpity juz w polowie pazdziernika. Zanotowano cztery
rzuty epidemiczne, pierwszy w potowie listopada, nastepne w odstepach 10—11-dnio-
wych — ostatni przed zamknieciem szk6t na okres ferii Bozego Narodzenia. Wiek
chorych wahat sie cd 10 miesiecy do 14 lat ($rednio 6,7 lat), 71% chorych byto w wie-
ku od 5 do 9 lat.
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Ocena stanu uodpornienia przeprowadzona 18 grudnl!a w 200 rodzinach (501 dzieci
z ogblnej liczby 6000 w wieku od 1 do 12 lat) wykazata, ze wspdétczynnik wrazliwosci
na odre wynosi 16%, a 54% dzieci byto zaszczepione 2zywg szczepionkg odrowg
w wieku powyzej. 1 roku zycia. Z 286 chorych dzieci u 113 dokonano analizy danych
dotyczacych przebytych szczepien. Stwierdzono, ze szczepionych przeciw odrze byto
26 dzieci, z ktérych 13 otrzymato szczepionke w wieku ponizej 1 r. zycia, a 5 dzieci
byto zaszczepionych szczepionkg inaktywowang.

Wréd wszystkich chorych na odre u siedmiorga dz,ieci wystapito zapalenie ptuc,
wséréd nich czworo miato udokumentowane szczepienie inaktywowang szczepionkg
przeciwodrowa.

W celu likwidacji epidemii w dn. 11 stycznia rozpoczeto akcje szczepien.

W ystgpienie tak duzej epidemii odry w populacji, w ktérej oszacowano poziom
wrazliwoéci na odre na 16% zmusza do zrewidowania dotychczasowych pogladow
dotyczacych odpornosci populacji (odpornosci stadnej — herd immunity). Niesku-
teczno$¢ przeprowadzonych uprzednio szczepien nalezy wigzaé¢ z jednoczasowym sto-
sowaniem zywej szczepionki przeciw odrze i gamma globuliny u dzieci ponizej 1 roku
zycia oraz stosowaniu inaktywowanej szczepionki przeciwodrowej.

Pozostate zachorowania dzieci szczepionych (8 0s6b) mieszczag sie w przyjetych
og6lnie 3% dzieci, u ktérych po szczepieniu moze nie wystagpi¢ serokonwersja.

D. Naruszewicz-Lesiuk

Art. redakcyjny: Odra w Texarkona, Texas i Arkansas. CDC Morb. Mort.
Weekly Rep. 1971, 20, 6, 46.

W okresie od lipca 1970 r. do stycznia 1971 r. zanotowano w miescie Texarkona 637
zachorowan na odre. Przez miasto liczace ok. 50 tys. mieszkancow biegnie granica
stanéw Texas i Arkansas. W stanie Texas nie prowadzono dotychczas masowej
akcji szczepien przeciw odrze. W czesci miasta nalezacej do stanu Texas oszacowa-
ny poziom odpornosci przeciw odrze w populacji dzieciecej w wieku 1—10 lat (13 538
dzieci) wynosit 72%. Na te cze$S¢ miasta przypada 97,5% wszystkich zachorowah na
odre.

W czeSci miasta nalezacej do stanu Arkansas, gdzie uprzednio prowadzono inten-
sywng akcje szczepien przeciw odrze oszacowano poziom odpornosci populacji dzie-
ciecej w wieku 1—10 lat (7374 dzieci) na okoto 100%. Tu tez zanotowano tylko 16 os6b
chorych na odre, z ktérych 12 miato $cista stycznos$é¢ z chorymi dzieémi pochodza-
cymi ze stanu Texas.

Z og6lnej liczby 621 chorych 27 dzieci byto uprzednio szczepionych przeciw odrze.
Z przeprowadzonej analizy szczepien wynika, ze 6 dzieci zostalo zaszczepionych
w wieku ponizej 1 roku zycia, 8 dzieci otrzymato szczepionke, ktéra ulegta inakty-
wacji w czasie szczepienia (ekspozycja na wyzsza temperature). Wobec powyzszego
skuteczno$¢ szczepien oceniono na 99%.

Skuteczno$é szczepien obliczono wyliczajac wskaznik zachorowah wséréd szczepio-
nych (S) i nieszczepionych (N) dzieci w wieku od 1 do 10 lat i postugujgc sie wzo-

N—S
rem skutecznoéci szczepien (%) = X 100.

D. Naruszewicz-Lesiuk
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Przeglagd Epidemiologiczny ukazuje sie w r. 1920 iJwychodzi do r. 1922.
W r. 1923 — zmiana tytutu pisma na ,,Medycyna Doswiadczalna i Spo-
leczna*“, ktéra wychodzi do r. 1948 (z przerwag wojenng). W r. 1947
ponownie ukazuje sie Przeglad Epidemiologiczny — jako organ P. Z. H.
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Hanna Styputkowska-Misiurewicz, Kazimierz Lachowicz

ZMIANY W ETIOLOGII CZERWONKI BAKTERYJNEJ W POLSCE *

I, WYSTEPOWANIE POSZCZEGOLNYCH PODGRUP SHIGELLA

Zaktad Bakteriologii Panstwowego Zaktadu Higieny w Warszawie
Kierownik: prof. dr med. E. Wojciechowski

Na podstawie analizy danych o zakazeniach shigelowych w latach
1965— 1968 i w nawiazaniu do danych z piSmiennictwa stwierdzono wy-
stagpienie w Polsce przewagi zakazen pateczkg Shigella sonnei. Proces
ten obserwuje sie przewaznie w zachodnich i potudniowo-zachodnich wo-
jewddztwach oraz wséréd populacji miejskiej (gtéwnie ynekszych miast)
i dzieciecej.

Badania nad epidemiologig czerwonki bakteryjnej sugeruja, ze istotng
przyczyng zachodzacych w tej jednostce chorobowej zmian obrazu klinicz-
nego i epidemiologicznej charakterystyki sg zmiany w jej etiologii (2).
Przyczyny wystgpienia tych zmian nie sg znane, ale takze i w innych
chorobach zakaZznych mozna znaleZz¢ w przesztosci przykiady wigzania sie
ich z zanikiem lub wzrostem fal epidemicznych. Ostatnio obserwowane na
Swiecie rozprzestrzenienie sie zachorowan na cholere, wywotanych przez
odmiang El Tor (17) i epidemia czerwonki wywotanej przez Shigella shi-
gae w Ameryce Srodkowej (6) mogg stuzy¢ jako aktualne przykiady tego
zjawiska.

Niniejsza praca jest prébg mozliwie petnej analizy zmian w etiologii
czerwonki na terenie Polski. Opiera sie ona na danych pracowni bakterio-
logicznych stuzby sanitarno-epidemiologicznej i danych rejestracyjnych
udostepnionych przez Dziaty Epidemiologii Wojewddzkich Stacji Sanitar-
no-Epidemiologicznych dotyczacych zachorowan na czerwonke i izolowa-
nia jej czynnika etiologicznego w zakazeniach zaréwno objawowych, jak
i bezobjawowych.

Konfrontacja z danymi z lat poprzednich, opracowanymi przez Metzgera
i Slopka (7), oraz Kostrzewskiego (1) i Saneckiego (11, 12), pozwala na $le-
dzenie kierunku i tempa zmian w ciggu ostatniego 15-lecia. Zestawienie
ze znacznie mniej petnymi danymi z Polski lat miedzywojennych umozli-

* M ateriat poddany analizie jest dzietem codziennej pracy licznych i ré6znych labo-
ratoryjnych i terenowych pracownikéw Wojewo6dzkich, Miejskich i Powiatowych
Stacji Sanitarno-Epidemiologicznych. Bez ich chetnej wspoéipracy niemozliwe bytoby
dysponowanie tym materiatem. Wszystkim bez wyjatku autorzy wyrazajg swa
wdzieczno$¢ i zatujg, ze wzgledy wydawnicze nie pozwalajg na imienne podzieko-
wanie tak duzemu gronu os6b. Szczegdlne podz:ekowanie nalezy sie osobom pomoc-
nym przy przygotowaniu zebranego materiatu do analizy. Dotyczy to oséb z Zaktadu
Epidemiolcgii PZH. Dziatlu Techniki Obliczeniowej PZH i — last but not least' —
Krajowego Oédrodka Shigella.
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wia odtworzenie w zarysie zmian w etiologii czerwonki na przestrzeni
prawie piec¢dziesieciolecia.

Interesujace bytoby wysuniecie hipotez co do przyczyn rozprzestrzenia-
nia sie i zanikania poszczego6lnych gatunkéw i typow pateczki czerwonki.

Analizg objeto dane z lat 1965—1968, dotyczace 44 804 os6b, z tego
29 358 osob zgtoszonych jako chorujacych na czerwonke i 15446, u kto6-
rych zakazenie pateczka czerwonki wykryto jedynie dzieki badaniom bak-
teriologicznym, wykonywanym u zdrowych oséb w ramach nadzoru sa-
nitarnego lub w toku dochodzen epidemiologicznych. Dane z pierwszych
dwu lat byly zbierane w pracowniach Stacji przez jednego z autoréw
(H. S-M.), a z nastepnych byty nadsytane corocznie przez Stacje do Osrod-
ka Shigella PZH. Dane te byly wpisywane na specjalnych kartach, od-
dzielnych dla kazdej zakazonej osoby. Z nich sporzadzano w Dziale Tech-
niki Obliczeniowej karty perforowane i dokonywano zestawien tabelarycz-
nych do wykorzystania w tematycznych opracowaniach.

Zachorowania na czerwonke sg wywotywane na terenie Polski przede
wszystkim przez pateczki nalezace do znanych 4 podgrup Shigella: S. dy-
senteriae, S. flexneri, S. boydii i S. sonnei (tab. I). Jednakze w wiecej niz
1/4 przypadkéw nie okreSlono zarazka, najczesciej pomimo wykonanego
bakteriologicznego badania. Inny niz pateczka czerwonki, lecz okre$lony,
czynnik chorobotwérczy (Alkalescens-Dispar, Salmonella enteritidis, En-
tamoeba histolytica) byt wykryty u mniej niz 1% chorych na czerwonke,
co mozna uwaza¢ za zagadnienie marginesowe, tym bardziej, ze zaden
z nich nie powodowat ognisk epidemicznych.

Rola podgrupy S. dysenteriae w powodowaniu zachorowan jest obecnie
znikoma; roczna liczba zgtoszonych zachorowan nie przekraczata dwu.

Zachorowania wywotane przez S. boydii, cho¢ o wiele czestsze, tez nie
stanowig pokaznej liczby. Wystepujag jednak regularnie, liczba ich w nie-
ktoérych latach znacznie wzrasta, zarowno jak i udziat w og6lnej liczbie
zachorowan na czerwonke. Na uwage zastuguje tu wystgpienie w 1967 r.
96-osobowego ogniska epidemicznego. Ponadto wcale wyraznie widac

Tabe

Shigelozy w Polsce. Podgrupy Shieiella w objawowych

a — liczba objawowych zakazen.
b — liczba bezobjawowych zakazen.
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wieksze zageszczenie zakazer pateczka Boyda w potudniowo-wschodnich
i centralnych czesciach kraju (ryc. 1).

Gtéwng role w czerwonce odgrywajg wiec obecnie w Polsce dwie pod-
grupy zarazka: dominujaca w poprzednim okresie czasu S. flexneri oraz
S. sonnei. Liczba zachorowan wywotanych przez S. flexneri w obserwo-
wanym okresie czasu mimo wystepowania do$¢ licznych ognisk epidemicz-
nych, zwlaszcza pochodzenia wodnego, nieznacznie malata. Natomiast
obserwowany w latach 1966—67 epidemiczny wzrost zachorowan na czer-
wonke spowodowany byt przez znaczny (o 50%) wzrost liczby zachorowan
wywotanych przez S. sonnei.

Obserwujgc procentowy udziat obu dominujgcych w zachorowaniach na
czerwonke podgrup Shigella, wyraznie wida¢ (ryc. 2), jak nieznaczna
w 1965 roku dominacja S. flexneri nad S. sonnei (34,7% wobec 33,5%)
ustapita w czasie fali epidemicznej nastepnego roku (47% zachorowan byto
wywotanych przez S. sonnei). W nastepnych latach przewaga S. sonnei
utrzymata sie, cho¢ w nizszych granicach (34—37%), podczas gdy zachoro-
wania wywotane przez S. flexneri stanowity juz jedynie okoto 30% ogél-
nej liczby zachorowan.

Zachorowania o nieustalonym czynniku etiologicznym, stanowigce oko-
to 30% ogoblnej liczby zgtaszanych rokrocznie przypadkéw czerwonki, wy-
magajg dodatkowej analizy, do czego jednak aktualnie brak danych. Moz-
na przypuszczac, ze znaczna ich czes¢ moze by¢ wywotana przez S. flex-
neri, poniewaz dotycza one raczej dorostych oséb (patrz str. 47).

Wsréd zdrowych oséb, zakazonych bezobjawowo, réwniez izolowano
wszystkie 4 podgrupy Shigella, jednak udziat poszczegélnych podgrup
przedstawiat si¢ nieco inaczej niz ws$rdd chorych. Shigella dysenteriae
wykryto u wiekszej liczby os6b zdrowych niz chorych. Rdwniez S. boydii
czesciej izolowano od zdrowych niz od chorych, o ile pominie sie wspom-
niang juz epidemie z r. 1967. Natomiast S. flexneri i S. sonnei izolowano
od wiekszej liczby osob chorych niz zdrowych; S. sonnei w nieco wigk-
szym stopniu niz S. flexneri. Fala epidemiczna zachorowan wywotanych

la |1

i bezobjawowych zakazeniach w latach 1965—1968
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Ryc. 3. Shigelozy w Polsce. Rozmieszczenie podgrup Shigella sonnei i Shigella flex-
neri w latach 1965—68.

byta czesciej izolowana w dziesieciu, a S. flexneri w dziewieciu wojewodz-
twach. W Warszawie S. sonnei byta trzykrotnie czeSciej, w innych woje-
wodztwach zwykle mniej niz dwukrotnie czeSciej izolowana niz S. flex-
neri. W trzech wojewddztwach obie podgrupy byty réwnie czesto izolo-
wane.

Te geograficzne réznice w czestosci izolowania obu podgrup nie ule-
gaty wiekszym zmianom w poszczeg6lnych latach obserwowanego cztero-
lecia. Wydaje sie wiec, ze mozna mowi¢ o pewnej stabilnosci w ich geo-
graficznym rozprzestrzenieniu na przestrzeni pewnego okresu czasu.
S. sonnei wystapita czesciej niz S. flexneri przede wszystkim w wojewddz-
twach zachodnich i potudniowo-zachodnich. Natomiast zakazenia S. flex-
neri przewazaly przede wszystkim w wojewddztwach centralnych i po-
tudniowo-wschodnich. Sytuacja w miescie Warszawie i w wojewoddztwach
biatostockim i rzeszowskim przeszkadza jednak w przyjeciu hipotezy
0 geograficznym uwarunkowaniu przewagi jednej z podgrup Shigella.

Oprocz czynnikéw czysto geograficznych i czeSciowo zwigzanych z ni-
mi klimatycznych, ré6zne warunki do rozprzestrzeniania sie obu tych pod-
grup moga wynika¢ z r6znego stopnia urbanizacji, uprzemystowienia
1z catego szeregu innych czynnikéw ekologicznych i socjalnych, ktérych
rozpatrywanie w catej ich ztozonosci przekracza obecne mozliwosci. Tylko
niektére z nich moga tu by¢ uwzglednione i to nie bez trudnych do unik-
niecia uproszczen.

Poréwnujac liczby zakazonych oséb w miejscowosciach réznej wielko-
Sci, stwierdza sie, ze w miastach w ogole, w odrdéznieniu od wsi, liczba
0s6b zakazonych pateczka S. sonnei jest wieksza niz liczba os6b, u kté-
rych wykryto S, flexneri, przy czym w wiekszych miastach, tzn. posiada-
jacych wiecej niz 50 000 mieszkancow prawie dwukrotnie wieksza (tabe-
la I). Moznaby przypuszcza¢ na podstawie tego zestawienia, ze im wigk-
sza miejscowos¢ tym bardziej przewaza zakazenie pateczka Kruse-Sonne.
Ale stwierdzenie to nie okazuje sie prawdziwe w kazdym poszczegdlnym
przypadku: z pieciu najwiekszych miast, miast wydzielonych z woje-
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woédztw, jedynie w dwoch liczba oséb zakazonych tym zarazkiem przewa-
zata (ryc. 3). Interesujace jest, ze w Srodowiskach gdzie przewazajg zaka-
zenia S. flexneri, tzn. na wsi i w matych miastach, wystepuje nieco czes-
ciej niz gdzie indziej takze i S. boydii (tab. II).

W obecnych warunkach trudno ustali¢, czy istniejg rdznice czestosci
wystepowania poszczeg6lnych podgrup pateczki czerwonki u réznych grup
zawodowych. Zastosowano bardzo og6lny podziat, wyodrebniajac szes¢ ro-

Tabela 1l

Shigelozy w Polsce. Zakazenie pateczkami Shigella na wsi i w miastach rdéznej
wielkosci

dzajow S$rodowiska pracy, mogacych rézni¢ sie co do warunkéw szerze-
nia sie shigelowego zakazenia (tab. Ill). Wydaje sie, ze nie ma wiekszych
réznic w zaleznosci od tego, czy bada sie pracownik6éw mniejszych zakita-
déw pracy (sklepy, szpitale, przetwornie spozywcze, drobne zaktady prze-
mystowe) czy duzycn (wielkie zakitady przemystowe), czy tez pracowni-
kéw drobnych warsztatow pracy (indywidualne gospodarstwa wiejskie,
domowe, warsztaty rzemie$lnicze). We wszystkich tych grupach liczba oséb
zakazonych S, sonnei byla nizsza niz zakazonych S, flexneri, a stosunek
obu liczb wynosit 0,7—0,8. Roéwniez w szkotach (uczniowie i nauczyciele
liczeni razem) nie stwierdza sie przewagi S. sonnei. Jedynie w zaktadach
dzieciecych i w grupie os6b nie pracujacych, ktére w naszym materiale
stanowig gtownie mate dzieci, nie uczeszczajace do zaktaddéw dzieciecych,
przewazajg zakazenia S. sonnei.

Tak jak stwierdzono poprzednio (2, 11), zakazenia <§ sonnei przewazajg
u najmtodszych dzieci. Przedstawia to poréwnanie o0s6b zakazonych obu
podgrupami pateczki czerwonki w roéznych grupach wieku (ryc. 4). Prze-
waga S. sonnei jest znaczna w grupie dzieci od 1—3 roku zycia, mniej
znaczna w grupie 4—6 roku zycia, a wiec w ogole wystepuje tylko w wie-
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Tabela Il

Shigelozy w Polsce. Wystepowanie podgrup Shigella wg miejsca pracy lub zaktadu
wychowawczego

ku ztobka lub przedszkola. S. dysenteriae i S. boydii, cho¢ bardzo rzad-
kie, zdecydowanie wystepujg u dorostych. Zakazenia nimi ponizej 7 ro-
ku zycia albo wcale nie byly wykryte, albo tylko sporadycznie (S. boydii).
Powyzej 7 roku zycia przewaza S. flexneri.

Ryc. 4. Shigelozy w Polsce. Zakazenie wg podgrup Shigella i grup wieku.
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Czestsze wystepowanie S. sonnei u matych dzieci znajduje swoj wyraz
w tym, ze v/ domach matego dziecka przeszto dwukrotnie czeSciej wyste-
puja zakazenia wywotane przez te podgrupe niz przez S. fleocneri (tab. 1V).
Do tego mozna tez odnieS¢ czestsze wystepowanie zakazen S. sonnei
w szpitalach i zaktadach dla przewlekle chorych, ktére czesto byty wiasnie
zaktadami dzieciecymi. Uderza natomiast niezmiernie rzadkie wystepowa-

Tabela IV

Shigelozy w Polsce. Podgrupy Shigella w r6znych $rodowiskach zamieszkania
w latach 1965— 1968

nie S. sonnei w szpitalach i zaktadach psychiatrycznych (ponizej 1G% wy-
krytych zakazen). Prawie potowa izolowanych szczepéw S. dysenteriue
réwniez pochodzi z tych zaktadéw, co tez wyglada na pewng osobliwosc¢.
Dane liczbowe tej tabeli dotyczace zakazen podgrupg C (S. boydii) sg wy-
nikiem duzego ogniska szpitalnego i stosunkowo czestego wykrywania
przedstawicieli tej podgrupy przy wstepnych badaniach przed zatrudnie-
niem w kategoriach zawodéw podlegajacych bakteriologicznemu badaniu.

Analiza zebranych przypadkéw zakazenia pateczka czerwonki w latach
1965—1968 ujawnita dokonanie sie w tym czasie w etiologii czerwonki
bakteryjnej w Polsce przesuniecia punktu ciezkosci z S. jlexneri na
S. sonnei. Wskazata tez ona pewne tereny, pewne grupy ludnosci i pewne
srodowiska, w ktorych wystapita przewaga jednej z dwoch dominujacych
obecnie na terenie Polski podgrup pateczki czzrwonki. Zanotowano tez
pewne réznice w wystepowaniu pozostatych dwu, rzadko teraz u nas spo-
tykanych podgrup Shigella.

Nalezatoby rozwazy¢, czy zebrane dane mozna uznaé za dostatecznie
reprezentatywne, tak by odzwierciedlalty one rzeczywisto$¢ epidemiolo-
giczng, za$ ich analizie mozna bylo przypisa¢ walor poznawczy.

Zgromadzone materialy sa wynikiem rutynowej pracy roznego rodzaju
pracownikéw stuzby zdrowia, zwigzanych z wykrywaniem, rozpoznawa-
niem, zgtaszaniem i rejestracjg chorob zakaznych. Wiele czynnikdw, czesto
trudnych do zdefiniowania, mogto wptywaé na ich niejednolitosé. Jakkol-
wiek metody bakteriologicznego badania w zasadzie wszedzie zostaly ujed-
nolicone (5), a pracownicy wiekszosci laboratoriow zostali w nich prze-
szkoleni, istniejgce roznice warunkéw pracy i mozliwosci ré6znych labo-
ratoridw, jak tez i réznice w zasadach i technice przysytania préb do ba-
dania mogly w rézny sposéb wptywaé na koncowy wynik badania. Row-
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niez nie mozna pomina¢ faktu, ze zainteresowanie lekarzy szpitalnych
i przyjmujacych ambulatoryjnie, jak réwniez witadz sanitarnych bada-
niami laboratoryjnymi i epidemiologicznymi bywa niejednakowe w roz-
nych placéwkach i r6znych miejscowosciach, co moze nie by¢ bez wpty-
wu na kompletno$¢ i doktadno$¢ uzyskanych danych.

Sktonnismy uznaé, zZe reprezentatywno$¢ uzyskanych danych, jesli
idzie o rdznice terenowe w obrebie kraju, moze by¢ z tego powodu kwe-
stionowana i ze wobec tego préby interpretowania roznic w geograficz-
nym rozmieszczeniu poszczegdlnych podgrup pateczki czerwonki bytyby
ryzykowne. Wydaje sie jednak, ze pewne wykazane w obecnej analizie
réznice sa na tyle interesujgce, ze winny sta¢ sie punktem wyjscia dal-
szych, planowych badan, w szczegélnosci badan o charakterze przekro-
jowym. Wydaje sie tez, ze przedstawione w niniejszej pracy dane mogg
stuzyé do zobrazowania ogélnych tendencji w wystepowaniu poszczegol-
nych podgrup, gatunkéw i typow Shigella co najmniej w tym samym
stopniu, w jakim stuzyty temu celowi poprzednie prace (7, 11, 12).

Jest faktem wielokrotnie podnoszonym w mikrobiologicznym i epide-
miologicznym piSmiennictwie, ze na catym Swiecie dokonata sie i doko-
nuje sie nadal zmiana czesto$ci wystepowania poszczeg6lnych jednostek
taksonomicznych rodzaju Shigella, jako czynnika etiologicznego czerwon-
ki. Kierunek zmian mozna ogdlnie okresli¢ jako zmniejszanie sie udziatu
S. dysenteriae, w wielu krajach az do zupeilnego ustgpienia, wpierw na
rzecz S. flexneri, a nastepnie na rzecz S. sonnei. Tam gdzie proces ten
posunat sie najdalej, jak np. w krajach zachodniej lub pdtnocnej Euro-
py, nie tylko brak zachorowan spowodowanych pateczkg Shiga-Kruse
(S. dysenteriae 1), ale i pateczka Flexnera nalezy raczej do rzadkosci;
z reguty jako czynnik etiologiczny czerwonki wystepuje tam S. sonnei.
Takg m. in. kolejno$¢ zmian w Stanach Zjednoczonych A. P. przedsta-
wili ostatnio w sprawozdaniu z pierwszego piecioletniego okresu epide-
miologicznego zwiadu (epidemiological surveillance) czerwonki bakteryj-
nej Reller i wspotpr. (10) i taki tez obraz w skali globu uzyskat z prze-
gladu pismiennictwa Kkilku dziesiecioleci Kraszennikow (3), za$ dla Euro-
py Kostrzewski i Styputkowska-Misiurewicz (2). W ich obrazie Polska
znajdowata sie w strefie przewagi S. flexneri.

Kraszennikow podkres$la z naciskiem, ze podczas gdy proces ustepowa-
nia S. shigae odbywat sie szybko, proces eliminowania S. flexneri przez
S. sonnei ciaggnie sie przez dtugi okres czasu. Skapos$¢ bakteriologicznych
danych nie pozwala na okreslenie, kiedy w Polsce rozpoczat sie proces
ustepowania S. shigae. Sktonni jesteSmy jednak przyjac, ze zaczat sie on
gdzie$ wczesnie w okresie miedzywojennym lub jeszcze wczedniej i ze
zatem podkreslanie réznic w tempie ustepowania S. dysenteriae i S. flex-
neri moze by¢ nie bardzo uzasadnione lub co najmniej nie uzasadnione
moze by¢ uogdlnienie spostrzezen, dotyczacych tylko pewnych czesci glo-
bu. Zreszta tenze sam Kraszennikow wyraza poglad, ze w réznych wa-
runkach Kklimatycznych tempo zmian struktury etiologicznej czerwonki
bywa r6zne i ze szczeg6lnie w krajach tropikalnych i subtropikalnych
bywa ono wolniejsze niz np. w strefie umiarkowanej.

Wyrazne wzrastanie udziatlu S. sonnei w etiologii czerwonki w Polsce
obserwuje si¢ poczawszy od korica wojny. Mozna przyjaé, ze w ciggu
dwudziestolecia doszto juz do nieznacznej wprawdzie jeszcze, ale chyba
majacej zadatki na trwalg, przewagi -S sonnei nad S. flexneri w czestosci
wystepowania. Zatem Polska znajduje sie obecnie w trakcie zmian eko-
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logicznych, ktére w krajach zachodniej i péinocnej Europy dokonaty sie
juz wczesniej, a ktoérych skutkiem stato sie tam niemal zupeine ustgpie-
nie. S flexneri i sprowadzenie zagadnienia czerwonki bakteryjnej prak-
tycznie do zakazen pateczkg S. sonnei. Interesujace jest, ze w tym sa-
mym mniej wiecej czasie co w Polsce doszto do uzyskania przez S. sonnei
przewagi nad S. flexneri w Stanach Zjednoczonych A. P. (10).

Czy czteroletnia obserwacja data jaki$ klucz do zrozumienia mecha-
nizmu powstawania tych zmian w etiologii czerwonki lub co najmniej do
ujawnienia poszczegllnych faz tego procesu? Na razie nie wiele.

Przede wszystkim nie wiadomo, jak zapatrywaé sie na zjawisko zmian
w czestosci wystepowania réznych podgrup Shigella. Czy przyjaé istnie-
nie miedzy nimi jakiego$ zwigzku o charakterze przeciwstawnym, tak
ze ustepowanie jednej z nich czyni miejsce dla rozprzestrzenienia si¢ dru-
giej, lub tez przeciwnie, ze zwiekszone rozprzestrzenienie jednej z nich
powoduje ustepowanie drugiej? Czy tez sg to zjawiska niezalezne bez-
posrednio od siebie, a tylko czasem pozorujgce przeciwstawnos$¢ wskutek
zbiegu okolicznosci.

Pewna odrebno$¢ epidemiologiczna zakazen zarazkami tych dwu do-
minujacych obecnie w Polsce podgrup Shigella zdaje sie nie ulega¢ wat-
pliwosci. Przemawia za tym m. in. fakt rdznej sezonowos$ci zakazenia
nimi, obserwowany réwniez i gdzie indziej (16). W naszej obserwacji
(ryc. 5a i 5b) szczyt krzywej sezonowej zakazen powodowanych przez
S. sonnei przypadat w okresie péZznego lata i wczesnej jesieni (od sierp-
nia do pazdziernika lub listopada). Powtarzato sie tak corocznie, cho¢
amplituda wahan zmieniata sie z roku na rok. Natomiast zakazenia
S. flexneri, tak jak i S. boydii i S. dysenteriae nie wykazywaty analo-
gicznego sezonowego wzrostu liczbowego i tylko w miesigcach zimowych
i wiosennych mozna dopatrywaé sie stale wystepujacego niewielkiego
wzrostu liczby zakazonych nimi os6b. Moznaby uwaza¢ to za wynik
istniejgcego antagonizmu pomiedzy tymi podgrupami Shigella, ale prze-
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Ryc. 5b. Shigelozy w Polsce. Miesieczne liczby zakazeh objawowych i bezobjawo-
wych tgcznie w latach 1965—68. Sezonowe wystepowanie zakazen pateczka czer-
wonki wg podgrup.

ciez rownie dobrze moze to by¢ skutkiem réznego stopnia rozprzestrze-
niania sie w zaleznosci od zmieniajacych sie w ciggu roku warunkdw eko-
logicznych.

W latach poprzedzajacych obserwowane czterolecie, jak mozna wno-
si¢ z urzedowych danych (tab. V), zwiekszanie si¢ udziatu S. sonnei w za-
kazeniach shigelowych odbywato sie takze i w czasie, kiedy bezwzgledna
liczba zakazen powodowanych przez S. flexneri rosta i to nawet wcale
wydatnie. Mozna by to uwaza¢ za $Swiadectwo braku przeciwstawnosci
miedzy tymi dwiema podgrupami Shigella. Ale czy mozna wykluczy¢
takg ewentualno$¢, ze narastanie rozprzestrzenienia jednej podgrupy
zmniejszato tempo narastania drugiej?

Jak widaé, jednoznaczna interpretacja obserwowanych zmian napoty-
ka na trudnosci.

Tabela V

Shigelozy w Polsce. Czynnik etiologiczny czerwonki bakteryjnej w Polsce w latach
1956—1967 (wg urzedowych danych)

Zrédto: Ministerstwo Zdrowia i Opieki Spotecznej.
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Stwierdzenie przewagi S. flexneri na wsi, za$§ przewagi S. sonnei
w miastach moze sktoni¢ do wniosku, Zze proces wzrastania udziatu
S. sonnei w zakazeniach pateczka czerwonki rozpoczynat sie w $rodowi-
skach wielkomiejskich i przechodzit nastepnie na mniejsze miasta, po-
tem za$ na wies. Oznaczato by to, ze czynniki, ktére warunkujg ustepo-
wanie S. flexneri i wzrost rozprzestrzenienia S sonnei, dzialajg przede
wszystkim w skupiskach typu miejskiego, zanim proces ten ogarnie réw-
niez i srodowisko wiejskie. Przemawia¢ za tym zdaje sie fakt, ze mniej-
sze miasta, ponizej 50 tysiecy mieszkancow, wykazujg jeszcze przewage
S. flexneri, cho¢ mniejsza niz na wsi (tab. Il). Takze i w Stanach Zjsdno-
czonych, gdzie w ostatnim piecioleciu obserwowano rozpoczecie sie prze-
wagi zakazen S. sonnei nad S, flexneri (10), stwierdzono podobnag roz-
nice pomiedzy miastem i wsia.

Sprawa ta wymaga jednak bardziej gruntownej obserwacji i analizy.
Wiadomo, i to ujawnito sie w naszym materiale, ze zakazenia pateczka
S. scnnei najczesciej szerza sie wsrod najmiodszych dzieci. Duzag role
W rozprzestrzenianiu sie zakazenia odgrywaja tu ztobki i w nieco mniej-
szym stopniu przedszkola i one gtéwnie rzutuja na tak duzg liczbe zaka-
zen wsréd miodszych dzieci. Moznaby wiec postawié pytanie, czy pomie-
dzy faktem czestszego wystepowania S. sonnei wsréd najmiodszych dzie-
ci i w osiedlach typu miejskiego nie ma jakiego$ zwigzku. Mozna sobie
wyobrazi¢, ze i rozwdj dzieciecych instytucji opiekuriczych i wychowaw-
czych jest w miejskich osiedlach znacznie wiekszy niz na wsi i ze bada-
nie bakteriologiczne dzieci jest tam czesSciej wykonywane, co mogtoby
wptyna¢ na stosunek zakazeri obiema podgrupami w calej populacji tych
dwu typow osiedli. A zatem moznaby korygowa poprzednio propono-
wang kolejnos¢ zmian obecnie obserwowanyéh w ten sposéb, ze popula-
cja najmtodszych dzieci jest ta, w ktérej w pierwszym rzedzie wystepuje
przewaga S. sonnei i ze nastepnie proces ten przechodzi na starsze grupy
wieku. Ze wzgledu na istnienie liczniejszych i wiekszych skupien dzie-
ciecych istnieje w miastach wiecej przestanek do szybszego zadominowa-
nia w nich S. sonnei.

Zdaje sie, ze obu supozycji nie mozna sprawdzi¢ bez specjalnie zapla-
nowanych badan przekrojowych.

Ale nalezy wzigé jeszcze pod uwage fakt, ze rozpatrywanie zagadnie-
nia zmian w etiologii czerwonki tylko w aspekcie podgrup Shigella, co
odpowiada pojeciu gatunku, moze okaza¢ sie za daleko posunietym
uproszczeniem. Wprawdzie S. sonnei jest uznana jako gatunek serologicz-
nie jednorodny, ale pozostate trzy podgrupy: S. dysenteriae, S. flexneri
i S. boydii, stanowig zbiér dos¢ znacznej liczby serologicznych typéw.

Istniejg tez biochemiczne, bakteriofagowe i bakteriocynowe metody
r6znicowania w obrebie gatunkéw i serologicznych typéw Shigella, kt6-
re i w Polsce sg opracowywane (8, 9, 14). Uwzglednienie ich z jednej stro-
ny jeszcze bardziej komplikuje obserwacje zmian etiologicznej struktury
czerwonki, ale z drugiej strony by¢ moze pozwolitoby dokiadniej $ledzié
to zjawisko.

Zmiany w czestosci wystepowania serologicznych typow poszczegél-
nych gatunkéw?7 (podgrup) Shigella oméwione bedg w nastepnej czesci.
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. CTteinynkKkoBCcKa-Mucropesuu, K. Nlaxoswuu

M3MEHEHUA B 3TUONOIrNN BAKTEPUANBHOW AW3EHTEPUU
B MOJIbWE

I. MosBneHne oTaenvHbiX nogrpynn Shigella

CopgepxaHue

Ha ocHOBaHWM pe3ynbTaToB 6akTepWONOrMYeCKUX UCCNef0BaHW CaHUTapHO-3aNu-
0eMUONOrNYecKoi Ccnyx6bl M AaHHbIX W3 permcTpayumn, oxpaTbiBalWmMX CcBbilwe 40
TbICAYN YeNnoBeK, MPOBEAEHO NOAPOOGHbLIN aHanu3 3aboneBaHWUii [U3eHTepuehn M Bbl-
ABMNEHHbIX 6ECCUMMNTOMHbLIX WH(peKunii B 1965— 1968 rr. OTW fJaHHble CONOCTaBNEHO
C AaHHbIMW, ONYy6AMKOBAHHLIMW B Mpeablgyuine roabl. KOHCTaTUPOBaHO™ yBeNUYEHUE
yucna WHGMeKUMM nanoykoiw S sonnei KOTOpble B MOCAeAHWEe TOAbl BMepBble B Mac-
wTabe BCeW CTpaHbl YWCMEHHO MpeBanWpylT Hag WHGMekyumamu nanoykoin S. flex-
neri. 9T0 KacaeTcsi rnaBHbIM 06pa3oM 3amajHblX W KOro-3anagHblx o6nacTteli. YacTto-
Ta BbiABNeHuWsa S. boydii kaxeTca coBmagaTb C MpeBanMpoBaHeM MHMeKUUA nanoy-
koih S flexneri. VH(ekunn BbI3BAHHbIE Man04YkKON S sonnei MpeBanuMpoBanuM TakKXe
B fleTCKON MNonynauum w Cpean HaceneHWs KpPynHeAwwux ropogos. B ncuxmaTtpuuec-
KX yuypexAeHuax vale 4yem B ApPYrux Habnwofganuce uHdpekynn nogrpynnoin S. flex-
neri n1 S dysenteriae.

H. Styputkowska-Misiurewicz, K. Lachowicz

CHANGES IN THE ETIOLOGY OF BACILLARY DYSENTERY IN POLAND

I. Prevalence of different Shigella subgroups
Summary

Basing cn the bacteriologic results of the sanitary-epidemiologic service and
on notification data pertaining to more than 40,000 persons, an analysis of dysen-
tery and asymptomatic infections in Poland in the years 1965—19P8 has been car-
ried out, and the results compared with data published in previous years. The
numbers of Shigella sonnei infections have increased, and for the first time have
begun to predominate over Shigella flexneri infections throughout the country,
especialy in the western and southwestern provinces. Shigella boydii infections
seem to be correlated with predominance of Shigella flexneri. Shibella sonnei in-
fections predominated also in children and in the population of large cities. Shi-
gella flexneri and Shigella dysenteriae infections were more frequent in psychia-
tric hospitals than elsewhere.
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,Klinika Choréb Zakaznych PAM
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Komitet Organizacyjny VI Zjazdu Naukowego Polskiego Towarzystwa
Epidemiologéw i Lekarzy Chorob ZakaZznych uprzejmie zawiadamia, ze
w dniach 15—17 wrzesnia 1972 r. odbedzie sie w Szczecinie VI Zjazd Nau-
kowy Polskiego Towarzystwa Epidemiologéw i Lekarzy Chorob Zakaz-
nych. Tematyka Zjazdu obejmowaé bedzie nastepujace zagadnienia:

1. Choroby odzwierzece.

2. Choroby neuroinfekcyjne.

3. Epidemiologia przewlektych nieswoistych choréb uktadu oddecho-
wego.

Temat 3 dyskutowany bedzie na Konferencji Okragtego Stotu zorgani-
zowanej w ramach Zjazdu przez Zaktad Epidemiologii Painstwowego Za-
ktadu Higieny w Warszawie.

Komitet Organizacyjny Zjazdu prosi o nadsytanie referatow na Zjazd
w nieprzekraczalnym terminie do 31 stycznia 1972 r. pod adres: Klinika
Chor6b Zakaznych PAM w Szczecinie, ul. Arkonska 4.

Referaty zgloszone na Zjazd zatwierdzi Komisja Naukowa Zjazdu, o ich
przyjeciu Autorzy zawiadomieni zostang odrebnym pismem. Prace nade-
stane w podanym terminie zostana wydrukowane w Pamietniku Zjazdu
w petnym brzmieniu, je$li opracowane zostang zgodnie z regulaminem
ogtaszania prac zamieszczonym na str. 512

W sprawie referatéw dotyczacych tematu 3 prosimy porozumieé sie
z Zaktadem Epidemiologii Panstwowego Zakladu Higieny w Warszawie
ulica Chocimska 24.

Sekretarz Przewodniczacy
Komitetu Organizacyjnego Komitetu Organizacyjnego
VI Zjazdu Naukowego PTE i LChZ VI Zjazdu Naukowego PTE i LChZ

Dr med. Alojzy Oszczak Doc. dr med. Bronistaw Trzaska



PRZEG. EPID., ROK XXV, 1971, 4

Marian Mulczyk, Stefan Slopek

ZNACZENIE SWOISTYCH BAKTERIOFAGOW W ZWALCZANIU
NOSICIELSTWA PALECZKI SHIGELLA SONNEI

Instytut Immunologii i Terapii Doswiadczalnej PAN, Wroctaw

W S$rodowisku zamknietym, w ktérym 21 dzieci wydalato pateczki
S. sonr.ei oporne na wysokie stezenia licznych antybiotykéw i sulfona-
midow, zlikwidowano nosicielstwo pateczek czerwonkowych za pomoca
swoistych bakteriofagéw. Skuteczno$¢ fagéw w leczeniu nosicielstwa zo-
stata potwierdzona badaniami bakteriologicznymi.

W roku 1967 donieslisSmy o skutecznym zlikwidowaniu nosicielstwa
pateczek Shigella flexneri 6 u ozdrowiencéw za pomocg swoistego bakte-
riofaga (3). W pazdzierniku 1970 r. w Ztobku Miejskim w Brzegu nad Odra,
w ktorym przebywato 106 dzieci w wieku 1—3 lat wystapity zachorowa-
nia na czerwonke, ktérych przyczyng, jak to wykazaty badania bakterio-
logiczne, okazaty sie pateczki Shigella sonnei. Mimo odosobnienia chorych
dzieci i leczenia ich sulfonamidami i antybiotykami pojawiaty sie w okre-
sie nastepnych 4 miesiecy nowe zachorowania z bardziej lub mniej wy-
razonymi objawami chorobowymi. Wielokrotne badania na nosicielstwo
wszystkich dzieci jak rowniez 22-osobowego personelu zatrudnionego
w ztobku ujawnity, ze 21 dzieci wydalato pateczki S. sonnei.

Wobec trudnosci zlikwidowania ogniska za pomocag sulfonamidéw i an-
tybiotykéw (znaczna wiekszo$¢ izolowanych szczepow wykazywata opor-
no$¢ na wysokie stezenia streptomycyny, tetracykliny, terramycyny, chlo-
romycetyny i erytromycyny) podjeto probe zlikwidowania niebezpieczne-
go w tych warunkach Zzrédta zakazenia za pomoca bakteriofagdw. Oka-
zato sie bowiem, ze wszystkie izolowane szczepy S. sonnei wykazywa-
ty wysoka wrazliwo$¢ na Kkilka fagéw, uzywanych do typowania
tych drobnoustrojow. Sposrod fagéw dziatajacych litycznie wybrano dwa,
rézne pod wzgledem serologicznym fagi H5 i H12, najsilniej dziatajace
a jednoczesnie dajace sie najtatwiej namnaza¢ na izolowanych szczepach
S. sonnei. Miano bulionowych lizatbw fagowych wynosito okoto 109 Po
stwierdzeniu, ze lizaty nie zawierajg opornych na fagi form bakterii, zmie-
szano obydwa fagi w réwnych iloSciach i w tej postaci podawano je
wszystkim znajdujacym sie w ztobku dzieciom, jak réwniez personelowi.
Bakteriofagi podawano, jak poprzednio, doustnie w roztworze 2% sody,
2 razy dziennie na 1 godz. przed jedzeniem przez 7 dni. Jednorazowa daw-
ka dla dzieci wynosita 5 ml, dla dorostych 15 ml. W tydzien po ostatnim
podaniu faga przebadano kat na obecno$¢ pateczek Shigella trzykrotnie
w odstepach 1-tygodniowych, zaréwno o0séb zdrowych, jak i nosicieli. Ba-
dania te nie ujawnity ani jednego osobnika, ktéry by wydalat pateczki
czerwonki. Nalezy réwniez podkre$li¢, ze w okresie 3 miesiecy od chwili
zakonczenia podawania faga nie zanotowano ani jednego przypadku za-
chorowania na czerwonke.
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Jak juz wspomniano wyzej, wiekszo$¢ szczepdw S. sonnei wykazywata
opornos¢ na liczne antybiotyki 1 sulfonamidy. Badania charakteru tej
opornosci wykazaty, ze jest ona uwarunkowana czynnikiem R. W bada-
niach genetycznych udato sie przekaza¢ na drodze koniugacji czynnik R
ze wszystkich opornych na antybiotyki szczepéw S. sonnei na pateczki
Escherichia coli.

O wystepowaniu szczepow Shigella noszacych czynniki R i o trudnos-
ciach w leczeniu i zwalczaniu nosicielstwa pateczek czerwonkowych do-
nosza rozni autorzy (1, 2, 7, 8). Episomalng oporno$¢ duzego odsetka szcze-
pow Shigella stwierdziliSmy réwniez w naszych poprzednich badaniach
@4, 5, 6).

Zar6éwno nasze poprzednie doniesienie (3) o korzystnym wptywie bakte-
riofaga w leczeniu nosicielstwa pateczek S. flexneri 6, jak réwniez obecne
badania wykazaty, ze swoiste bakteriofagi czerwonkowe mogg by¢ wyko-
rzystane nie tylko w leczeniu i zwalczaniu nosicielstwa, lecz takze moga
odegra¢ wazng role w profilaktyce czerwonki.

M. Mynbuuk, C. Cnénexk

SHAYEHWE CNEUN®UNYECKWNX BAKTEPMO®AITOB B BOPbBE TMPOTUB
HOCUTE/NIbLCTBA MANOYKWM S. SONNEI

CopfepxXxaHue

B 3aKpbiTOM yuypexpAeHuu, B KOTOpoM 21 peGeHOK BbIgensno nanouykyu S. sonnei
YCTOWYMBbIE K BbICOKOW KOHLEHTpauuu, aHTUO6MOTUKOB M CcynbpoHamupoB, 6bi10 NNK-
BUAMPOBAHO HOCWUTENbCTBO [MW3EHTEPUIAHON Nano4YKM C NOMOWbI crneynduruyecknx
6akTepnodaroB. APPpeKTMBHOCTL (haroB B NleYeHUW HOCUTENbCTBA Oblna NOATBEPX-
feHa 6GaKTepuoNornyYecKMMyU WCCNefoBaHUAMU.

M. Mulczyk, S. Slopecx

THE ROLE OF SPECIFIC BACTERIOPHAGES IN COMBATING SHIGELLA
SONNEI CARRIER STATE

Summary

In a closed institution, in which 21 children excreted S.sonnei bacilli resistant to
high concentrations of various antibiotics and sulfonamides, the carrier state was
liquidated by means of specific bacteriophages. The efficacy of phages in the tre-
atment of carriers was confirmed bacteriologically.
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Przedstawiono wyniki stosowania skréconej metody hemaglutynacji
(SHA), ktéra w krdtkim czasie pozwala lekarzowi chirurgowi oceni¢ stan
odpornosci przeciw tezcowi u zranionych oséb. Wyniki SHA stanowity
istotny element przy podejmowaniu decyzji o zostosowaniu jednej z form
swoistego zapobiegania tezcowi i przyczynity sie do istotnego zmniej-
szenia uzycia konskiej antijtoksyny tezcowej u 54 pacjentéw wymaga-
jacych interwencji chirurgicznej.

Obowigzujace zasady swoistego zapobiegania tezcowi u zranionych oséb
wymagajg ,,wypadkowego” stosowania toksoidu tezcowego u 0s6b uprzed-
nio czynnie uodpornionych przeciw tezcowi lub przeprowadzenia tzw.
czynno-biernego uodporniania u 0s6b uprzednio nie szczepionych (16).

Coraz wieksza cze$¢ populacji w Polsce (szczegblnie grupy w miod-
szym wieku) jest czynnie uodporniona przeciw tezcowi i fakt ten czesto
utatwia decyzje o wyborze wiasciwej formy uodpornienia zranionej osoby.

Jednak brak wiarogodnych dowod6éw uprzedniego szczepienia u 0s6b
w starszym wieku, niejednokrotnie sprzeczne i mato wiarogodne stowne
informacje, konieczno$¢ podjecia decyzji postepowania u nieprzytomnych
0s6b z wypadkéw drogowych, powodujg potrzebe opracowania szybkiej,
stosunkowo prostej i taniej metody, pozwalajacej lekarzowi okresli¢ stan
odpornosci przeciw tezcowi u zranionych osob.

Obecne doniesienie przedstawia wyniki stosowania takiej metody przez
lekarza-chirurga w szpitalu powiatowym. Wyniki tej metody, ktére sta-
nowity element decyzji chirurga o sposobie swoistego zapobiegania prze-
ciw tezcowi, zostaly nastepnie zweryfikowane petnym badaniem poziomu
przeciwciat tezcowych u badanych os6b. Zatozeniem metody byto uzy-
skanie informacji o stanie odpornosci u zranionej osoby w czasie nie dtuz-
szym niz 3,5 godziny od pobrania krwi.

MATERIAL | METODY

1 Badana grupa ludzi. Zbadano 54 os6b w wieku od 19 mie-
siecy do 61 lat, 44 mezczyzn i 10 kobiet. Rozktad wg wieku badanych lu-
dzi uwidoczniono w tab. Ill. Pacjenci zgtaszali sie do lekarza z powodu

* Autorzy sktadajag podziekowanie p. G. Jaworskiej za pomoc technicznag przy
wykonywaniu pracy.
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wypadkéw drogowych i kolejowych — 6, ran cietych, szarpanych, ttuczo-
nych, miazdzonych, doznanych w pracy i w domu — 26, amputacji urazo-
wych w czasie pracy — 4, ran kiutych zadanych gwoZzdziem, drutem lub
drzazgg — 7, pogryzienia przez zwierzeta — 4 i innych zranieA wymaga-
jacych interwencji chirurgicznej — 7.

2. Pobieranie krwi. Lekarz pobierat okoto 4 ml krwi z zyly
tokciowej; 0,8 ml krwi dodawat bezposrednio po pobraniu do amputki
z 0,2 ml 3,8% roztworu cytrynianu sodu. Prébke te po zmieszaniu wiro-
wano przez 5 minut przy 3000 obrotach na minute, osocze odpipetowano
do jatowej probowki, a osad odrzucano. Pozostate 3,2 ml krwi przesytano
do PZH w oddzielnej proboéwce do peinego zbadania poziomu przeciwciat
tezcowych.

3. Skrécona metoda hemaglutynacji biernej (SHA).

a. Zestaw do SHA opracowany i przygotowany w PZH skitadat
sie zz ptytki plexiglasowej o 32 zagiebieniach, 3,8% roztworu cytrynianu
sodu, 0,25% albuminy wotowej (V frakcja Cohna) uzywanej jako rozcien-
czalnik, formalinowanych, taninowanych krwinek baranich uczulonych
toksoidem tezcowym oraz takich samych krwinek nieuczulonych toksoi-
dem, uzywanych jako krwinki kontrolne, wzorcowej antytoksyny tezco-
wej rozcienczonej do stezenia 0,0156 JA/ml, oraz z zestawu pipet (ryc.l).

Ryc. 1

Krwinki baranie przygotowano i uczulano wedlug metody opisanej
uprzednio (3, 11). Do uczulenia krwinek uzywano toksoidu tezcowego
0 czystosci 1520 Lf/mg azotu biatkowego. Reagenty zostaty zaamputkowa-
ne w sposéb jatowy.

b. Przeprowadzenie SHA. Z oddzielonego osocza przygotowy-
wano kolejne rozciericzenia 1:8, 1:64 i 1:512, mieszajgc odpowiednio 0,1 ml
osocza z 0,7 ml rozciefczalnika. Nastepnie w ptytce *plexiglasowej przygo-
towywano mieszaniny poszczegélnych rozcienczen badanego osocza z roz-
ciefAczalnikiem i krwinkami uczulonymi (wtasciwe badanie) oraz z krwin-
kami nieuczulonymi (kontrola 1) wedtug schematu przedstawionego
w tab. I Kontrola czutosci uzytych krwinek (kontrola I1) polegata na
zmieszaniu wzorcowej antytoksyny tezcowej z rozciefAczalnikiem i uczu-
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lonymi krwinkami. Kontrola rozcieinczalnika polegata na zmieszaniu al-
buminy wotowej z uczulonymi (kontrola Ill @) i nieuczulonymi krwinkami
(kontrola 111 b).

Tabela |
Schemat przeprowadzenia skréconej metody biernej hemaglutynacji (SHA)

Plytke z dodanymi reagentami wstrzasano na tyle tagodnie, aby nie po-
wodowaé przelania sie ptynow poza krawedzie zagtebied, a na tyle ener-
gicznie, aby zawarto$¢ kazdego zagtebienia zostata dokladnie wymieszana.
Ptytke umieszczano w temperaturze pokojowej i po uptywie 3 godzin od-
czytywano wynik.

C. Odczytywanie i interpretacja SHA. Odczytywanie
wynikéw polegato na analizie wzoru hemaglutynacji przy uwzglednieniu
natezenia hemaglutynacji- od bardzo silnej, w postaci jednolitej warstwy
zaglutynowanych krwinek na catej powierzchni dna zagtebienia, do ujem-
nej, w postaci zhitego ,,guziczka” krwinek, ktore stoczyly sie na dno za-
gtebienia sitg ciezkosci, lub guziczka z przejasnieniem w S$rodku. Ozna-
czanie stopnia hemaglutynacji przeprowadzano wedtug zasad podawanych
w literaturze (12, 13).

Cate badanie uznawano za wiarogodne, jezeli: w kontroli | wystepowat
ujemny wynik (oznaczato to, ze osocze nie zawierato przeciwciat przeciw
determinantom antygenowym, obecnym na powierzchni nieuczulonych
krwinek baranich; u niektérych oséb przeciwciala takie wystepuja w nie-
rozcienczonym osoczu), w kontroli Il stwierdzano hemaglutynacje,
a w kontroli Ilia i Illb stwierdzano brak hemaglutynaciji.

Postepowanie lekarza uzaleznione byto od wynikéw wiasciwego bada-
nia (pierwszy rzad zagiebien). Jezeli we wszystkich 4 zagtebieniach nie
wystepowata hemaglutynacja, lub wystepowata tylko w pierwszym za-
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gtebieniu, a charakter i okolicznosci zranienia sugerowaty mozliwos¢ za-
nieczyszczenia zarodnikami tezca, rozpoczynano czynne uodpornienie, po-
dajac pierwszg dawke toksoidu tezcowego adsorbowanego na wodorotlen-
ku glinu (1 mI=10 BU), a po uptywie 15—20 minut w druga konczyne
wstrzykiwano 3000 JA konskiej antytoksyny tezcowej. Jezeli hemagluty-
nacje stwierdzano tylko w pierwszych dwu zagtebieniach (nierozciefAczone
osocze i rozciehAczenie 1:.8) lekarz podawat toksoid i rozwazat mozliwosé
zastosowania antytoksyny, uzalezniajgc swag decyzje od wywiadu i cha-
rakteru rany. Jezeli w pierwszych trzech zagtebieniach obserwowano he-
maglutynacje, a ujemny wynik wystepowat tylko w rozcienczeniu 1:512,
nalezato podaé toksoid, a mozna bylo zrezygnowaé z zastosowania anty-
toksyny, uzalezniajac decyzje od charakteru rany. Hemaglutynacja we
wszystkich czterech zagtebieniach oznaczala, ze stezenie przeciwciat tez-
cowych w surowicy badanego byto duze; w takich przypadkach nie po-
dawano antytoksyny, a rozwazano podanie toksoidu tezcowego.

Zasady te ustalano przed rozpoczeciem pracy, a lekarz podejmowat de-
cyzje 0" sposobie swoistego zapobiegania na podstawie wynikéw SHA
i oceny charakteru rany i okoliczno$ci zranienia.

4. Badanie poziomu przeciwciat tezcowych. W su-
rowicy odciagnietej z 3,2 ml krwi przestanej do PZH wykonywano po-
miar stezenia przeciwcial tezcowych metodg neutralizacji i hemagluty-
nacji biernej.

Tabela 1l
Zmodyfikowana metoda neutralizacji wg Ipsena

* Rozciefnczenia 11 la sg przygotowane nie dla 4 myszy, jak to ma miejsce dla
pozostatych rozcienczen, ale dla ,1.2” myszy w ogdlnej objetoSci 0,6 ml. Rozcien-

czeniami tymi iniekuje sie po jednej myszy; postepowanie to ma na celu oszczed-
no$¢ nierozcienczonej surowicy.
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a. Metoda neutralizacji (TN). Uzywano metody Ipsena (6)
na biatych myszach wagi 16—18 g, wstrzykujac im podskérnie miesza-
nine poszczeg6lnych rozcienczen badanych surowic z testowag dawka tok-
syny tezcowej (L+/400= 0,0005 mg suchej tksyny serii TTel produkcji
Centralnego Laboratorium ,,Biomed”). W oparciu o wieloletnie doswiad-
czenie w mianowaniu poziomu przeciwciat tezcowych zmodyfikowano ory-
ginalng metode, wstawiajagc dodatkowe rozcieficzenia (na poziomie 0,025,
0,167, 1,00 i 40,0 JA/ml, onaczone jako la, 2a, 3a i 4a w tab. Il), oraz
uzywajac 3 biatych myszy na rozcienczenie surowicy (oprécz rozcienczen
1i la).

b. ?\/Ietoda hemaglutynacji biernej (HA) byta stosowana
wedtug zasad opisanych uprzednio (3, 11). Krwinki baranie uzywane
w petnej metodzie HA i skréconej metodzie SHA byty przygotowywane
jednoczes$nie przy uzyciu tego samego toksoidu do uczulania.

Wyniki tych dwu badan byly znane po uptywie kilku dni po wykonaniu
SHA przez lekarza i po podjeciu przez niego decyzji w formie swoistego
zapobiegania tezcowi u poszczegélnych osob. U 3 os6b zbadano ponownie
poziom przeciwciat tezcowych. Dwie osoby, 14- i 61-letni mezczyzni, od-
porne w chwili zranienia, byty ponownie badane 6 i 8 dni po podaniu
toksoidu tezcowego, w chwili opatrywania rany. Trzeci osobnik, 30-letni
mezczyzna otrzymat 500 ml dekstranu i 500 ml glukozy z powodu duzej
utraty krwi po uszkodzeniu tetnicy promieniowej. Byt on nieodporny
w chwili zranienia i zostat uodporniony czynno-biernie. Po 54 dniach po-
dano drugg dawke toksoidu tezcowego, a po uptywie nastepnych 38 dni
zbadano ponownie poziom przeciwciat tezcowych.

WYNIKI

1 Stan odpornos$ci przeciw tezcowi badanej gru-
py ludzi. Wsrdéd 54 os6b 38 (68,5%) wykazywato minimalny poziom
przeciwciat zabezpieczajacy przed zachorowaniem na tezec (*0,01 JA/ml),
w tym u 28 osob (51,8%) stwierdzono stezenie przeciwciat neutralizacyj-
nych réwne lub wyzsze niz 01 JA/ml (tab. Ill). Odsetek os6b odpornych
na tezec, jak i natezenie tej odpornosci byto Scisle zalezne od wieku bada-

Tabela Il

Poziom przeciwciat tezcowych u zranionych oséb wedtug wieku na podstawie wy-
nikow testu neutralizacji
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nych os6b: im miodszy wiek tym wyzszy odsetek odpornych i wyzsza
$rednia geometryczna miana przeciwciat tezcowych.

Poréwnanie $rednich geometrycznych miang przeciwciat wsérdéd pacjen-
tow w obecnych badaniach z odpowiednimi $rednimi uzyskanymi w po-
dobnych badaniach przeprowadzonych w 1966 r. w Paczkowie w woj.
opolskim i Watbrzychu (4), oraz wsréd zdrowych ludzi w stanie Massa-
chusetts w USA w 1964 r. (8), wykazuje, ze natezenie odpornosci wsréd
0os6b w wieku ponizej 15 lat jest podobne w Wyszkowie, Paczkowie
i w stanie Massachusetts (ryc. 2). W Massachusetts wysoka odporno$¢ wy-
kazywali mezczyzni do 40 roku zycia i kobiety do 20 roku zycia; w star-
szych grupach wieku, szczeg6lnie u kobiet, Sredni poziom przeciwciat byt
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ani toksoidu, ani antytoksyny tezcowej, a pozostatych 12 otrzymato tylko
dawke przypominajgcg toksoidu tezcowego. Badanie poziomu przeciwciat
tezcowych w tescie neutralizacji potwierdzito stuszno$¢ tego postepowa-
nia. Wszystkie osoby tej grupy byly w petni odporne przeciw tezcowi,
a u 13 z nich w surowicy stwierdzono poziom przeciwciat rowny lub
wyzszy niz 1,0 JA/ml. Srednia geometryczna poziomu przeciwciat réw-
niez byta wyzsza niz 1,0 JA/ml.

Przy pomocy SHA lekarz rowniez wiasciwie identyfikowatl osoby nie-
odporne na tezec na podstawie ujemnego wyniku we wszystkich czte-
rech zagtebieniach lub dodatniego wyniku tylko w pierwszym zagtebie-
niu. Takich osob byto 15; u 12 z nich zastosowano czynno-bierne uodpor-
nienie, 2 otrzymaty tylko antytoksyne a jedna tylko toksoid tezcowy.
U dwu, u ktérych zlecono tylko antytoksyne, stwierdzono odpowiednio:
zmiazdzenie paliczka Il reki prawej w czasie pracy u 45-lethniego mez-
czyzny i otwarte ztamanie podudzia lewego u 44-letniej kobiety. Mezczyz-
na 19-letni, ktéremu podano tylko toksoid tezcowy, zgtosit sie z obcieciem
opuszki palca | reki prawej. Po doktadnym przemyciu, zatozeniu szwu
naczyniowego i opatrunku, rane pozostawiono do zagojenia przez ziarni-
nowanie. Lekarz uwazat, ze podanie antytoksyny nie bylo konieczne.

Wyniki testu neutralizacji potwierdzity, ze 14 os6b tej grupy bylo zu-
petnie nieodpornych na tezec, a tylko u 48-letniej kobiety stwierdzono
poziom przeciwciat 0,01 JA/ml surowicy. Kobieta ta zostata uodporniona
czynno-biernie.

Z 4 os6b, u ktorych stwierdzono dodatni wynik w pierwszych trzech
zagtebieniach, trzy otrzymaly tylko toksoid tezcowy; poziom przeciwciat
tezcowych w tescie neutralizacji wahat sie u nich od 0,05 do 0,17 JA/ml.
Ostatnig osobg tej grupy byla 19-miesieczna dziewczynka, ktéra ulegta
ciezkiemu wypadkowi kolejowemu z urazowg amputacjg obu koriczyn. Ze
wzgledu na ciezko$¢ urazu lekarz zdecydowat sie poda¢ réwniez antytok-
syne, oprécz toksoidu tezcowego. W tedcie neutralizacji stwierdzono po-
ziom przeciwciat 0,011 JA/mlI.

Z 11 o0s6b, u ktérych stwierdzono dodatni wynik SHA tylko w pierw-
szych dwu zagtebieniach, 9 otrzymato tylko toksoid, 1 zostata uodporniona
czynno-biernie, a jedna otrzymata tylko antytoksyne. 20-letni mezczyzna,
u ktérego przeprowadzono czynno-bierne uodpornienie, ulegt wypadkowi
kolejowemu ze zmiazdzeniem i urwaniem konczyny gornej; stwierdzono
u niego poziom przeciwciat 0,01 JA/ml. Ranny, ktéremu podano tylko an-
tytoksyne tezcowa, ulegt wypadkowi ulicznemu z rozlegtym ztamaniem
czaszki; poziom przeciwciat wynosit u niego 0,034 JA/ml.

W tej grupie znajdowaty sie dwa przypadki, w ktdrych wynik SHA nie
zostat potwierdzony testem neutralizacji. Byli to 35-lethi mezczyzna
i 28-letnia kobieta, u ktérych w tescie neutralizacji stwierdzono zupeiny
brak przeciwciat tezcowych mimo dodathiego wyniku SHA w pierwszych
dwu zagtebieniach. W obu przypadkach podano tylko toksoid tezcowy;
kobieta ze wzgledu na charakter rany (ttuczona rana gtowy doznana
w domu) nie wymagata zastosowania antytoksyny.

3 Porownanie miana przeciwciat tezcowych ozna-
czonych metodg neutralizacji (TN) i hemaglutyna-
cji biernej (HA). Obecne badania dostarczyty dodatkowych informa-
cji o zaleznosci miedzy wynikami oznaczenia miana przeciwciat tezcowych
dwoma metodami. Jak wiadomo, wyniki tych dwu metod nie sg jedno-
znaczne, jednak istnieje miedzy nimi wyrazna zalezno$¢ (3, 9, 11, 14, 15).
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Ryc. 3. Wyniki mianowania przeciwciat tezcowych w 56 surowicach przy uzyciu
metody Jensena (TN) i metody hemaglutynacji biernej (HA).

Tabela V
Roéwnania regresji obrazujgce zalezno$¢ miedzy mianami tezcowych przeciwciat
w te$cie neutralizacji (TN)
i hemaglutynacji (HA) w logarytmach jednostek antytoksycznych
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wynika, ze mianom hemaglutynacyjnym: 10,0, 1,0, 0,1 i 0,01 JA/mIl odpo-
wiadajg odpowiednio miana neutralizacyjne 2,04, 0,26, 0,034 i 0,0043
JA/ml. Uzywajgc innych réwnan regresji, otrzymanych przy badaniu su-
rowic ludzkich i przedstawionych réwniez w tab. V, uzyskuje sie podobne
miana neutralizacyjne.

DYSKUSJA

We wstepnych badaniach przy opracowywaniu metody SHA zbadano
przydatnos¢ 3 substancji zapobiegajacych krzepnieciu krwi: heparyny
(5 mg/ml), 4% roztworu dwuwersenianu sodu i 3,8% roztworu cytrynianu
sodu. Najlepsze wyniki otrzymano z cytrynianem sodu; pozostate dwa an-
tykoagulanty czesto powodowaly nieswoistg aglutynacje nieuczulonych
krwinek baranich.

Przedstawione powyzej wyniki wskazujg, ze przy pomocy SHA mozna
w warunkach ambulatoryjnych oceni¢ stan odpornosci przeciw tezcowi
u zranionych oséb w czasie nie dtuzszym niz 3,5 godziny od pobrania krwi.

Wyniki badania 54 oséb wykazaly, ze osoba wstepnie przeszkolona
w technice wykonywania SHA moze przeprowadzi¢ to badanie z duzym
stopniem wiarogodnosci. W oparciu o wyniki SHA oraz na podstawie
analizy charakteru i okolicznosci zranienia nie podano antytoksyny tez-
cowej u 37 osOb (68,5% catej badanej grupy), a 12 zostatlo uznanych za
odpornych catkowicie i nie wymagajacych zadnej formy swoistego zapo-
biegania. Nalezy wspomnie¢, ze badania te przeprowadzono w przychodni
chirurgicznej i w szpitalu powiatowym, w ktérych uprzednio bardzo cze-
sto stosowano antytoksyne. Ws$réd pozostatych wiekszo$¢ oséb wykazuja-
cych brak lub stabg odporno$¢ przeciw tezcowi uodporniono czynno-
-biernie.

Wyniki SHA zostaty potwierdzone badaniem stezenia przeciwcial tez-
cowych w teScie neutralizacyjnym, jednak w dwu przypadkach wyka-
zano, ze ludzie, uznani na podstawie SHA za czesciowo odpornych, nie
posiadali neutralizacyjnych przeciwciatl tezcowych. Wytlumaczenie tej
rozbieznosci jest trudne, prawdopodobnie byto to wynikiem btedu meto-
dycznego przy wykonywaniu testu SHA i wskazuje na konieczno$¢ bar-
dzo skrupulatnego wykonywania SHA.

Interpretacja SHA i HA moze sprawic¢ trudnosci przy badaniu o0sdb,
ktorym przetacza sie $rodki krwiozastepcze na skutek rozlegtego urazu
potaczonego z duzg utratg krwi. Osocze lub surowica takich os6b moze
powodowac nieswoistg aglutynacje krwinek baranich, tak jak to obserwo-
wano u dwu mezczyzn 30- i 44-letnich, ktorym przed badaniem SHA
przetoczono glukoze z dekstranem w og6lnej objetosci 1 litra. W tescie
SHA jak i w peilnym tescie HA stwierdzono hemaglutynacje nieuczulo-
nych krwinek baranich przy uzyciu surowicy i osocza nierozcienczonych
i rozcienczonych 1:8. Obaj nie byli odporni na tezec i zostali uodpornieni
czynno-biernie.

W przypadkach duzej utraty krwi, wstrzgsu pourazowego, w ktorych
przewiduje sie przetoczenie dekstranu, nalezy staraé sie o pobranie krwi
do SHA przed przetoczeniem. Rdwniez badanie grup krwi po przetocze-
niu wysokoczasteczkowego dekstranu moze byé utrudnione, a nawet nie-
mozliwe (10).

Powyzej opisang metode SHA mozna by stosowa¢ w oddziatach chi-
rurgicznych szpitali, w przychodniach chirurgicznych czy duzych stacjach
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pogotowia ratunkowego. SzczegOlnie przydatna bytaby ona w wyjatko-
wych przypadkach, w ktoérych istniejg wyrazne przeciwwskazania do po-
dania antytoksyny pochodzenia zwierzecego, a brak jest wiarygodnych
informacji o szczepieniach. Zestawy do SHA (ryc. 1) mogtyby byé pro-
dukowane rutynowo przez wytwdornie surowic i szczepionek. Formalino-
wane krwinki uczulone toksoidem tezcowym, uzywane w obecnych ba-
daniach, moga by¢ uzywane przez 3—6 miesiecy. Wskazanym bytoby
przygotowa¢ krwinki w stanie liofilizowanym (7), co znacznie wydtuzy-
toby ich trwato$é. Prace nad przygotowaniem takiego diagnosticum sg
prowadzone w Z.B.S.S. Otrzymane obecnie dane o stanie odpornosci prze-
ciw tezcowi u ludzi w réznym wieku potwierdzajg uprzednie obserwacje
epidemiologiczne (1, 2, 5) i serologiczne (4). Prowadzone od 10 lat masowe
szczepienia ochronne wsrod dzieci i miodziezy spowodowatly wzrost od-
pornosci przeciwtezcowej w tych grupach wieku. Wzrasta réwniez od-
pornos¢ wsrod ludzi w wieku 20—29 lat. Swoiste zapobieganie tezcowi
u zranionych oséb w miodszym wieku winno by¢ w wiekszym niz do-
tychczas zasiegu oparte na wykorzystaniu czynnej odpornosci w nastep-
stwie rutynowego lub ,wypadkowego” szczepienia przeciw tezcowi.

Bezkrytyczne stosowanie antytoksyny tezcowej w kazdym przypadku
zranienia jest w obecnej sytuacji nieusprawiedliwione.

WNIOSKI

1. Skrécona metoda hemaglutynacji biernej (SHA) pozwolita lekarzowi
chirurgowi na ocene stanu odpornosci przeciw tezcowi u 54 oséb wyma-
gajacych interwencji chirurgicznej. Wyniki badania otrzymane w czasie
nie dtuzszym niz 3,5 godziny od pobrania krwi stanowity istotny element
przy podejmowaniu decyzji o zostosowaniu jednej z form swoistego zapo-
biegania tezcowi u poszczegélnych zranionych i przyczynity sie do istot-
nego zmniejszenia uzycia konskiej antytoksyny tezcowej.

2. Wyniki SHA w 96,3% zgadzaty sie z wynikami testu neutralizacji
na biatych myszach.

3. Przedstawiona metoda SHA nadaje sie do stosowania na szersza
skale. Wskazane jest przygotowanie krwinek baranich uczulonych toksoi-
dem tezcowym i liofilizowanych, co pozwoli na wydtuzenie ich trwatosci.

A. TanoHcka, b. bo6posBcka, 3. CnoOXWHbCKaA

BbICTPAA OUEHKA MPOTUBOCTOJNIBHAYHOIO MMMYHWUTETA
Y MOPAHEHHbBIX NnNL

CopfepxXaHue

Pa3paboTaHO M MNPOBEPEHO YKOPOUYEHHbI MeToj MacCUBHOW remarriTUHaLWUK,
KOTOpbIA pa3pewaeT OLUEHUTb MPOTUBOCTONGHAYHBI MMMYHUTET Yy MOPAHEHHbIX NuL
B TeyeHue 3.5 yaca nocne B3ATUS KPOBU. MeToj OCHOBaH Ha arrnTUHALUM 3pPUTPO-
UMTOB GapaHa CEHCUGUNW3MPOBAHHbLIX CTONGHAYHBIM TOKCOWAOM — B 4 COOTBETCBEH-
HO NojoGpaHHbIX pa3BefeHUAX Mna3Mbl KPOBM MOPaHEHHOro fuua, B3fTOol Jo 3,8°/B
AMMOHHOIO HaTpus. Pe3ynbTaTbl 3TOi peakuwii nNpoBepeHo nNyTeM onpegeneHus
YPOBHS MPOTUBOCTOGHAYHBIX aHTUTEN C MOMOLWbK TecTa HeliTpanusauum Ha 6Genbix
M bl LU aXx.

N3 54 uyenoBek pasNMYHOro BO3pacTa, HYXJAWWMWXCA B XUPYPruyeckoMm BMella-
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TeNbCTBE Bpauy-XUpypr c MOMOLLbI peakuMyW nNacCUBHOW remarrflOTUHaUUM onpege-
nAnn 24 yenoseka, KakK BMOMHE WMMYHHbIX MPOTUB CTONGHAKA; M3 HUX 12 monyuumno
TONbKO-NNWb AOMNONHUTENbHYI [A03y CTONGHAYHOrOo TOKCOWAA, a y OCTallbHbIX He
NMPUMEHANN HWKAKOA (opMbl crneundpuueckoin npopunakTUKM MpOTUB CTONOHAKA.
M3 15-n yenoBek YaCTMYHO WMMMYHHBIX, 12 MOAYYMNO TONbKO-AWNWbL CTONGHAYHBIV
TOKCOA, 2 yenoBeka NPMBUTO TOKCOWAOM W aHTUTOKCWHOM, OAMH 4YenO0BEK NONyuun
NoWaAanHbIA CTONGHAYHBIA aHTUTOKCUH. M3 15 yenoBek onpefeneHHbIX KaK HEeUMYH-
HbIX NPOTWMB CTONGHAKA, OAWH NOAYYUN TOKCOWA, 12 TOKCONA M aHTUTOKCWUH, 2 4eno-
BeKa TONbKO AHTUTOKCWMH. Pe3ynbTaTbl peakyuMu NacCUBHOW remarrnioTUHaLUKU COB-
naganum B 96,3% c pe3ynbTatammu TecTa HelTpanuMs3auumm Ha 6enbiX MblLax.

ObcyxfaeTca COCTOAHWE MMMYHWTeTa WMCCNefOBaBWIMXCA NuUL NO BO3pPacTy W Bbi-
Tekalwlne M3 3TOr0 BbIBOAbI.

A. Gatagzka, B. Bobrowska, Z Sporzyhnska

RAPID EVALUATION OF THE STATE OF TETANUS IMMUNITY
IN WOUNDED PERSONS

Summary

A shortened method of passive hemagglutination (SHA) has been elaborated with
which the state of tetanus immunity in wounded persons could be evaluated
within 35 hours after obtaining blood samples. The method consists in obser-
vation of agglutination of sheep erythrocytes sensitized with tetanus toxoid in 4
selected dilutions of the blood plasma of the wounded person, from blood col-
lected into 3.8Vo sodium citrate solution. The results of SHA were checked by assay-
ing tetanus antibody levels in the neutralization test in white mice. Out of 54 per-
sons of various ages requiring surgical interventions, the surgeon using the SHA
test was able to identify 24 persons as fully immune to tetanus; of these. 12 were
given a booster dose of tetanus toxoid, and in the remaining patients no form of
specific tetanus prophylaxis was used. Out of 15 persons partly immune to tetanus,
12 were given only tetanus toxoid, 2 were immunized passively and actively, and
1 was given equine tetanus antitoxin. Out of 15 persons identified as not immune to
tetanus, 1 was given toxoid, 12 were immunized actively and passively, and' 2 were
given tetanus antitoxin. The results of SHA agreed with the results of the neutra-
lization test in white mice in 96.3°/0 of cases. The state of immunity of the studied
patients according to age and its implications were discussed.
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WYSTEPOWANIE ANTYGENU AUSTRALIA
W POPULACIJI ZDROWEJ REGIONU BIALOSTOCKIEGO

Wojewddzka Stacja Krwiodawstwa Biatystok
Dyrektor: lek. A. Grabianska
Klinika Choréb Zakaznych Akademii Medycznej Biatystok
Kierownik: prof. dr med. P. Boron

Surowice 7280 krwiodawcow regionu biatostockiego przebadano na
obecno$¢ antygenu Australia metodg podwodjnej dyfuzji w zelu agaro-
wym. Antygen Australia stwierdzono u 10 krwiodawcoéw (0,14°l0). Cze-
sto§¢ wystepowania antygenu Australia w populacji zdrowej regionu bia-
tostockiego pokrywa sie z czesto$cig wystepowania tego antygenu w po-
pulacji zdrowej poéinocnej Europy (Finlandia).

W ostatnich latach w piSmiennictwie zagranicznym i krajowym uka-
zato sie wiele doniesien o odkrytym w roku 1965 przez Blumberga
i wspdtpracownikdéw antygenie Australia (Au) (2). Badania serologiczne
wykazaty jego zwigzek z wirusowym zapaleniem watroby (wzw) (3, 4, 5,
6, 13, 14, 15, 16, 18). Mimo ze do chwili obecnej otwarty jest problem, czy
antygen Au jest rzeczywiscie wirusem czy tylko jego transporterem,
badz, jak podaje Dane i wspoétpracownicy (6), biatkiem optaszczajacym
ciato wirusa, to jednak udowodniono, ze osocze zawierajagce antygen Au
jest zakazne (13).

Zdania autor6w o wystepowaniu tego antygenu w roznych postaciach
wirusowego zapalenia wHRtroby sg rozne. J*edni znajdowali antygen Au
W nagminnej i wszczepiennej postaci wirusowego zapalenia watroby (9),
inni jak Prince (17), Giles (7), Krugman (13), Zuckerman (25) uwazaja,
ze antygen ten wystepuje tylko w wirusowym zapaleniu watroby wywo-
tanym przez wirusa B (S. H.). Antygen Au wykrywano u chorych z ostrg
biataczky, talasemig, zespotem Downa, hemofilig, u chorych dializowa-
nych i innych (1, 2, 19, 241 Wszyscy ci chorzy w trakcie leczenia otrzy-
mali wielokrotne przetaczanie krwi.

To nasuneto przypuszczenie, ze antygen Au wystepuje takze u ludzi
zdrowych, sposrod ktérych rekrutujg sie dawcy krwi (8, 11, 12, 20, 21,
22, 23). Przeprowadzone badania na obecno$¢ antygenu Au ws$réd popu-
lacji zdrowej wykazaty rozng czestotliwo$¢ jego wysteoowania. Wedtug
Blumberga i wspoétpracownikéw (3) najwiekszg czestotliwos¢ wystepo-
wania antygenu Au stwierdzono w populacji zdrowej Indian 20,2%, miesz-
kancow Taiwanu 13% i Ghany 9,5%, natomiast w populacji zdrowej Eu-
ropy waha sie od 0,1 do 1,8%. Czestos¢ wykrywania antygenu Au u Krwio-
dawcéw regionu warszawskiego przy zastosowaniu metody immunody-
fuzji wezelu agarowym wynosi 0,92% (10). Poniewaz oznaczanie antygenu
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Au stworzyto mozliwo$¢ wykrywania nosicieli wirusa wzw, miedzy in-
nymi u krwiodawcéw podjeto w tym kierunku badania populacji zdro-
wej regionu biatostockiego.

MATERIAL | METODY BADANIA

W okresie od marca do konca czerwca 1970 roku przebadano surowice
krwi zdrowych osobnikéw, to jest 7280 dawcdéw, oddajacych krew w Wo-
jewddzkiej Stacji Krwiodawstwa w Biatymstoku i w punktach krwio-
dawstwa przy szpitalach powiatowych.

Ws$réd badanych byto 949 kobiet oraz 6331 mezczyzn. Wiek badanych
wahat sie od 18 do 55 lat.

Antygen Au oznaczono metodg podwdjnej dyfuzji w zelu agarowym
wg metody Ouchterlony’ego (16). W poczatkowym okresie badan postu-
giwano sie surowicg zawierajgcg antygen Au, otrzymang z Kliniki Cho-
réb Zakaznych AM w Biatymstoku oraz surowicg z odpowiednimi prze-
ciwciatami, przygotowang przez dr Prince’a (New York). Cze$¢ badan
wykonano z surowicg uzyskang z Instytutu Hematologii. W baseniku cen-
tralnym umieszczono przeciwciata referencyjne zawarte we frakcji | g G
surowicy, a w basenikach obwodowych umieszczono badane surowice.

Kontrole stanowita wzorcowa surowica zawierajgca antygen Au oraz
surowica nie zawierajgca tego antygenu. Wyniki odczytywano po 24, 48,
72 godzinach inkubacji w temperaturze pokojowe;j.

WYNIKI BADAN | ICH OMOWIENIE

Wsrdd 7280 préb surowicy w 10 badanych stwierdzono obecno$¢ anty-
genu Au, co stanowi 0,14% (tab. I).

Tabela |
Wyniki badan na obecno$¢ antygenu Australia

Na 949 zbadanych kobiet dawczyh u 2 stwierdzono obecno$¢ antygenu
Au. Na 6331 badanych mezczyzn dawcow stwierdzono u 8 wystepowanie
antygenu Au. Zadna z 10 osob ze stwierdzonym antygenem Au nie poda-
wata w wywiadzie klinicznie przebytej zo6ttaczki. Jeden z dawcow podat
kontakt z matzonka chorg na wzw. U osobnikow ze stwierdzonym anty-
genem Au wykonano badanie laboratoryjne poziomu bilirubiny w suro-
wicy (metoda Jendrassika Grofa), aktywnosci aminotransferaz: asparagi-
ninowej AspAT-GOT i alaninowej ALAT-GPT (metodg Reitmana
i Frankla). Wyniki uzyskanych badan zestawiono w tabeli Il.

U zadnego z badanych nie stwierdzono odchylen od wartosci prawidto-
wych. Te spostrzezenia sugeruja, ze brak klinicznych i laboratoryjnych
objawow zo6ttaczki nie pozwala wytgczy¢ nosiciela wirusa. Czesto$¢ wy-
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Tabela I

Wyniki badania laboratoryjnego surowicy krwi os6b ze stwierdzong obecnoscia
antygenu Australia

stepowania antygenu Au w populacji zdrowej regionu biatostockiego wy-
nosi 0.14%, co wedtug Blumberga i wspétpracownikéw (3) pokrywa sie
z czestoscig wystepowania tego antygenu w populacji zdrowej poéinocnej
Europy (Finlandia) wykrywanego metoda podwdjnej dyfuzji w zelu aga-
rowym. Krwiodawcoéw, u ktérych stwierdzono obecnos¢ antygenu Au,
skreSlono z listy dawcow, jednocze$nie skierowano ich do Poradni dla
Pozakaznych Schorzen Watroby, celem przeprowadzenia badan dotycza-
cych ich stanu zdrowia.

WNIOSKI

1. Czesto$¢ wystepowania antygenu Australia w populacji zdrowej re-
gionu biatostockiego wykrywana metodg podwojnej dyfuzji w zelu aga-
rowym wynosi 0,14%.

2. Brak klinicznych i laboratoryjnych objawéw zo6ttaczki nie pozwala
wytgczy¢ nosiciela antygenu Australia.

3. Do systematycznych badan krwiodawcoéw nalezatoby wprowadzic¢
rutynowo oznaczanie antygenu Australia.

*

Pani Doc. H. Seyfriedowej z Instytutu Hematologii uprzejmie dziekuje za udo-
stepnienie wzorcowych surowic do wykonania badan.

A. TpabaHcka

OBHAPY)XXEHMWE AHTUTEHA ABCTPANIMA B 340POBOWV MONYNAUNK
BEJOCTOLKOIo PErMOHA

CopfepxXaHue

WccnefoBaHo MeTOLOM UMMYHOAMMY3UW B arapoBOM rene CbIBOPOTKWM KPOBWU OT
7280 nuuy w3 340poBOM nNonynAuMu 6GenocToukoro permoHa. Yactota o06HapyxeHus
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aHTureHa ABCTpanua cpeaum [OHOPOB 3TOro permoHa cocTtasBnset 0,14°/0, 4To cooT-
BETCTBYET 4acTOoTe O6GHapyXeHWs [AaHHOro aHTWreHa B 340POBOA NoMynsuuMu ceBep-
Holi EBponbl (®PuHNAHAUA).

A. Grabianska

OCCURRENCE OF AUSTRALIA ANTIGEN IN THE HEALTHY POPULATION
OF THE BIALYSTOK REGION

Summary

The sera of 7280 healthy persons from the population of the Biatystok region
were examined by the immunodiffusion method in agar gel. Australia antigen was
discovered in 0.14%> of blood donors, inagreement with the frequency of this anti-
gen in the population of northern Europe (Finland).
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BADANIA POZIOMU PRZECIWCIAL
KRZTUSCOWYCH | RZEKOMOKRZTUSCOWYCH
W WYBRANYCH GRUPACH DZIECI | MLODZIEZY *

Panstwowy Zaktad Higieny w Warszawie
Slaski Osrodek Rehabilitacyjny Dzieci im. Pstrowskiego w Rabce

Okre$lono poziom przeciwciat krztuscowych i rzekomokrztuscowych
u 2505 dzieci i mitodziezy w réznym wieku. Stwierdzono, ze poziom
aglutynin jest najwyzszy u najmiodszych (od 3 miesiecy do 1 roku);
szczeg6lnie dotyczy to dzieci szczepionych. W starszym wieku miano
przeciwciat krztuscowych obniza sie niezaleznie od przebytych szcze-
pien. Przeciwciata rzekomokrztuscowe utrzymujag sie na niskim pozio-
mie u dzieci do lat 9, po czym nastepuje duzy wzrost w starszym
wieku.

W pismiennictwie podkresla sie duze znaczenie badan serologicznych
w chorobach zakaznych (2, 3, 6), wskazujac na szczegélnie wazng role
serologicznej oceny stanu uodpornienia populacji po masowych szczepie-
niach, np. przeciw poliomyelitis, krztuscowi, btonicy, odrze.

Celem pracy byto okreslenie poziomu przeciwciat krztuscowych i rze-
komokrztuscowych u dzieci i miodziezy w réznym wieku, szczepionych
przeciw krztuscowi i nieszczepionych.

MATERIAL | METODY

Ogétem w latach 1969—1970 zbadano 2505 oséb, w tym 52 noworodki
(krew pepowinowa) i 2453 dzieci i miodziezy z zaktadow dziecigcych, ze
Slaskiego Os$rodka Rehabilitacji Dzieci w Rabce oraz innych, ktérych
krew przystano do badarn z innych przyczyn. Badane dzieci pochodzity
z nastepujacych terenéw Polski: wojewoOdztwa bydgoskiego, gdanskiego,
katowickiego, lubelskiego, poznanskiego, rzeszowskiego, m. st. Warszawy,
m. Lodzi.

W badaniach stosowano odczyn aglutynacji probéwkowej z antygena-
mi Bordetella pertussis i Bordetella parapertussis. Antygen B. pertussis
sporzadzano z hodowli na podiozu Bordet-Gengou z dodatkiem 30% od-
witoknionej krwi baraniej, natomiast antygen B. parapertussis sporzadza-
no z hodowli na podtozu statym z hydrolizatem kazeiny z dodatkiem we-
gla aktywowanego, bez krwi. Do kazdego rzedu surowicy krwi badanych
0s6b rozcienczonej od 1:20 do 1:2560 w objetosci 0,5 ml dodawano po

*  Wygtoszone na Ogo6lnopolskiej Konferencji ,Immunodiagnostyka w chorobach
zakaznych” w Warszawie, 17. V. 1971 r.

Przeg. Epid. — 3
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0,1 ml antygenu o gestosci okoto 30 miliarddw pateczek w 1,0 ml. Wynik
odczytywano po 18—24 godz. za pomocg aglutynoskopu. Za dodatni wy-
nik aglutynacji probéwkowej przyjeto koncowe rozciericzenie surowicy,
w ktérym stwierdzano bardzo intensywng lub do$¢ intensywng agluty-
nacje, oznaczong trzema i dwoma plusami. Obecno$¢ aglutynacji w roz-
cieficzeniu surowicy nizszym niz 1:40 traktowano jako wynik ujemny.

WYNIKI BADAN

Sposrdéd 52 noworodkéw wykazano obecno$¢ przeciwciat aglutynacyj-
nych z antygenem B. pertussis w 17 przypadkach (33%), a $rednia geome-
tryczna miana wynosita 1:4. Z antygenem B. parapertussis uzyskano
dodatni wynik u 26 noworodkéw (50%), za$ Srednia geometryczna miana
aglutynin wynosita 1:09.

Pozostate 2453 dzieci podzielono na 7 grup wedtug wieku: do 1 roku,
2—3 lata, 4—5 lat, 6—7 lat, 8—9 lat, 10—14 lat oraz 15—19 lat. Na ryc. 1

Ryc. 1. Poziom przeciwciat aglutynacyjnych z antygenami B. pertussis i B. para-
pertussis w surowicach dzieci i mtodziezy w zalezno$ci od wieku.

przedstawiono poziom przeciwciat aglutynacyjnych z antygenem B. per-
tussis i B. parapertussis w zaleznosci od wieku. Srednia geometryczna
miana aglutynin dla antygenu B. pertussis wynosita 1:13 i wahala sie
od s%:|19 u dzieci najmtodszych (3 mies. — 1 rok) do 1:5 w wieku 15—
—19 lat.

Odmiennie ksztattowat si¢ poziom przeciwciat aglutynacyjnych B. pa-
rapertussis. Srednia geometryczna miana aglutynin z antygenem B. pa-
rapertusssis wynosita 1:9 i wzrastata z wiekiem, dajagc wahania od 1:4
u najmitodszych dzieci do 1:59 u najstarszych.

Ryc. 2 przedstawia wynik oznaczenia przeciwciat krztuscowych u 1308
dzieci w wieku od 3 mies. do 14 lat, ktore byly w przesztosSci szczepione
przeciw krztuscowi. Wida¢ wyraznie zaznaczong roznice w poziomie
przeciwciat miedzy najmtodszymi (od 3 mies. do 3 lat) a starszymi dziec-
mi. Srednia geometryczna mian dla wszystkich szczepionych w przesztosci
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Ryc. 2. Poziom przeciwciat aglutynacyjnych z antygenami B. pertussis i B. para-
pertussis w surowicach dzieci szczepionych w przesztosci przeciw krztuScowi.

przeciw krztuscowi wynosi 1:23, ale u dzieci w wieku do 3 lat wynosi
ona 1:44 i 1:31, za$ u starszych obserwuje sie 2—4-krotnie nizszy po-
ziom przeciwciat aglutynacyjnych. Na ryc. 2 wida¢ tez duzg rozpietosé
w poziomie przeciwciat aglutynacyjnych B. pertussis i B. parapertussis,
dotyczacg jedynie najmitodszych grup wieku. Poziom przeciwciat dla an-
tygenu B. parapertussis jest w wieku do 1 roku 9-krotnie nizszy, a w wie-
ku 2—3 lata 3-krotnie nizszy w poréwnaniu z mianem aglutynin krztusco-
wych (réznice statystycznie istotne). Natomiast w wieku od 4—14 lat r6z-
nice w poziomie przeciwciat krztusScowych i rzekomokrztuscowych nie sg
zaznaczone.

Rye. 3. Poziom przeciwciat aglutynacyjnych z antygenami B. pertussis i B. para-
pertussis w surowicach dzieci nieszczepionych przeciw krztuScowi.

Na ryc. 3 przedstawiona poziom przeciwcial aglutynacyjnych w tych
samych grupach wieku (3 mies. — 14 lat) u dzieci nieszczepionych prze-
ciw krztuscowi.

U najmtodszych dzieci nieszczepionych w wieku od 1 roku oraz 2—3
lat poziom przeciwcial krztuscowych i rzekomokrztuscowych jest jedna-
kowo niski, po czym zaznacza sie niewielki wzrost przeciwciat krztusco-
wych w wieku 6—7 lat, a rzekomokrztuscowych w wieku 8—9 lat i 10—
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—14 lat. Srednie miano przeciwciat krztuscowych jest trzykrotnie wyz-
sze U dzieci szczepionych przeciw krztuscowi w pordéwnaniu z nieszcze-
pionymi (rdznica statystycznie istotna), a Srednie miano przeciwciat rze-
komokrztuscowych nie wykazuje réznicy w zalezno$ci od przebycia szcze-
pienia.

Wsréd badanych wyodrebniono 116 dzieci, ktére w przesztosci prze-
byty krztusiec. Dzieci te podzielono na grupy w zaleznosci od czasu, jaki
uptynat od choroby do pobrania krwi, uwzgledniajgc okresy od 3 mie-
siecy do 3 lat, od 4—7 lat i od 8—10 lat po przechorowaniu. Jak wynika
z ryc. 4, Sredni poziom przeciwciat aglutynacyjnych dla B. pertussis spa-
da w miare wydtuzania sie okresu po przechorowaniu z 1:34 w pierw-
szym okresie 3-letnim do 1:6 po uptywie 8—10 lat. U dzieci, ktore przed

Ryc. 4. Poziom przeciwciat aglutynacyjnych z antygenem B. pertussis u dzieci,
ktére przebyly krztusiec.
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zachorowaniem na krztusiec byty szczepione przeciw krztuscowi, poziom
przeciwciat krztuScowych jest w pierwszym okresie po przechorowaniu
znacznie wyzszy w poréwnaniu z tymi dzieémi, ktére nie byty szczepio-
ne: Srednia geometryczna miana wynosi odpowiednio 1:60 u szczepio-
nych i 1:15 u nieszczepionych (r6znice statystycznie istotne). W miare
wydtuzania sie odstepu czasu po przechorowaniu poziom przeciwciat spa-
da w obydwu grupach, a po uptywie 8—10 lat nie ma juz zadnej roznicy
w poziomie aglutynin krztuscowych dzieci szczepionych badz nieszcze-
pionych, ktére w przesztosci przebyty krztusiec.

Na ryc. 5 zilustrowano odsetek dodatnich wynikéwl (w rozcienczeniu
1:40 i wyzej) w poszczegllnych grupach wieku w poréwnaniu z odset-
kiem oséb, u ktérych wykryto wysoki poziom przeciwciat krztuscowych
lub rzekomokrztuscowych (miano 1:160 i wyzej).

Odsetek dodatnich wynikéw o wysokim mianie spada z wiekiem ba-
danych od 29% (w wieku do 1 roku) do 7% (w wieku 15—19 lat), a w przy-
padku przeciwciat rzekomokrztuscowych odsetek wynikéw o wysokim

mianie wzrasta z wiekiem badanych od 8% u najmtodszych dzieci do 51%
u najstarszych.

OMOWIENIE WYNIKOW BADAN

Wyniki badan na obecno$¢ przeciwciat krztuscowych u dzieci i mio-
dziezy z rdéznych czesci kraju moga w pewnej mierze stuzy¢ jako ilustra-
cja stanu odpornosci przeciwkrztuscowej populacji w badanym wieku.
Odpornos¢ przeciw krztuscowi w wyniku szczepien ochronnych uwydat-
nia sie wyraznie w najmiodszym wieku (3 mies. — 1 roku), w ktorym
stwierdza sie najwyzsze miano przeciwciat krztuscowych: dla ogétu dzie-
ci w tym wieku $rednia geometryczna miana z antygenem B. pertussis
wynosi 1:19, odsetek dodathich wynikéw (w mianie od 1:40 i wyzej)
wynosi 60%, a odsetek wynikéw z wysokim mianem aglutynin (od 1: 160
i wyzej) — 29%. W razie uprzedniego szczepienia przeciw Kkrztuscowi
wartosci te sa odpowiednio wyzsze: 1:44, 73%, 57% W 2—3 lata po za-
konczeniu szczepien poziom przeciwcial ulega wyraznemu obnizeniu
i u starszych dzieci przeciwciata utrzymujg sie na niskim poziomie, pod-
trzymywanym przypuszczalnie dzieki zakazeniom pateczka B. pertussis,
mogacym wywotaé objawowa badz poronna posta¢ choroby lub tez tylko
zakazenie bezobjawowe.

Niewielki wzrost poziomu aglutynin i odsetka dodatnich odczynéw
z antygenem B. pertussis obserwuje sie u dzieci w okresie pierwszych lat
ich uczeszczania do szkoty (6—7 i 8—9 lat), gdyz dzieci w tym okresie,
na skutek zmiany $rodowiska, sg bardziej narazone na kontakt z krztus-
cem.

Fakt, ze w pierwszym okresie po przebyciu krztusca utrzymuje sie
wyzszy poziom przeciwciat krztuscowych u dzieci uprzednio szczepionych
przeciw Kkrztuscowi w poréwnaniu z nie szczepionymi mogt Swiadczy¢
0 tym, ze zakazenie pateczka B. pertussis u dzieci szczepionych wywotuje
przyrost przeciwciat juz istniejgcych, co wptywa z kolei na zlagodzenie
przebiegu klinicznego. Fakt ten znajduje potwierdzenie w obserwacjach
klinicznych i epidemiologicznych, z ktérych wynika, ze u dzieci szcze-
pionych odsetek krztusca o lekkim przebiegu jest wyzszy niz u nie szcze-
pionych ().
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Przeciwciata rzekomokrztuscowe w niskim mianie stwierdza sie u dzie-
ci zarbwno szczepionych i nie szczepionych. Tendencja do wzrostu mia-
na przeciwciat rzekomokrztuscowych zaznacza sie wsrod dzieci w wieku
szkolnym, a szczegélnie u miodziezy powyzej 14 lat. Mozna przypuszczac,
ze krztusiec rzekomy jest bardziej rozpowszechniony wsrdd dzieci star-
szych, wsrod ktorych istnieje wieksza mozliwos¢ kontaktéw, przy czym
pozostaje on nie rozpoznany na skutek lekkiego badZz nietypowego prze-
biegu.

gtrzymane przez nas wyniki badan serologicznych sg zblizone do wy-
nikobw innych autoréw. Vysoka-Burianova w 1960 r. na terenie Czecho-
stowacji stwierdzata u miodziezy i dorostych w wysokim odsetku prze-
ciwciata rzekomokrztuscowe (5). U dzieci szczepionych przeciw krztusco-
wi autorka otrzymata okoto 90% dodatnich wynikéw aglutynacji z anty-
genem B. pertussis, zas$ w miare wydiuzania sie okresu po szczepieniu
odsetek ten ulegat znacznemu spadkowi. Autorka sugeruje przeprowa-
dza¢é w ramach programu surveillance badania poziomu przeciwciat
krztuscowych co 2—4 lata (2).

Silicz i wsp. (4) przeprowadzili w 1968 r. badania serologiczne u 1732
0sob na terenie Tuly (ZSRR) i stwierdzili, ze w starszym wieku przewaza-
ty przeciwciata rzekomokrztuscowe, a w miodszym krztuscowe. Odsetek
dodatnich odczynéw z antygenem B. pertussis obnizat sie z 65% u dzieci
najmtodszych do 45% u dzieci w wieku szkolnym, natomiast odsetek do-
datnich odczynéw z antygenem B. parapertussis wzrastat z 36% u ma-
tych dzieci do 73% u starszych dzieci i mtodziezy. Podobnie jak na naszym
materiale, autor stwierdzit, ze w miare wydtuzania sie okresu po szcze-
pieniu przeciw krztuscowi spadatl odsfetek dodatnich wynikéw i miano
aglutynin.

WNIOSKI

Poziom aglutynin krztuscowych jest najwyzszy w najmtodszym wieku
(3 miesigce — 1 roku); szczegOlnie dotyczy to dzieci szczepionych.

W starszym wieku miano przeciwciat krztuscowych jest niezalezne od
przebycia szczepienia.

Po przebyciu krztuSca dzieci szczepione przeciw krztuScowi przed za-
chorowaniem wykazujg 4-krotnie wyzszy poziom przeciwciat krztusco-
wych niz dzieci nie szczepione.

Przeciwciata rzekomokrztuscowe utrzymujg sie na niskim poziomie
u_dlzieci do lat 9, po czym obserwuje sie duzy ich wzrost w starszym
wieku.

A. ApoHaiino, M. Coneuka-Mexkapuuk, 3. CmaneBcKa,
E. MNMNWOHTKOBCKM

MCCNEOOBAHWE YPOBHA KOKMAKWHBLIX N MAPAKOKIK WHbIX
AHTUTEN B BblBPAHHbIX TPYMMNAX LETEA W MOJOAEXW

CopepxaHune
MccnefoBaHo YypoOBeHb KOKMKIWHBIX M NapakoKAWHUX aHTuTen y 2505 peTeit

n mMonohexwn B pa3sHOM BO3pacTe.
B cbiBOpoTKax nynquoﬁ KPOBU OT 52 HOBOPOXAEHHbIX KOHCTAaTMPOBAHO Hanuuue
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aHTUTen arrnlTUHUPYHOLWKUX C aHTUreHom Bordetella pertussis B 17 cnyuyasx (33%>)
a reomerpuyeckasa cpefgHsas TuTpa cocTtaBnana 1:4. C aHTureHom Bordetella para-
pertussis nony4yeHo 26 NONOXUTeNnbHbIX CbiBOpOTOK (50°/0), a reomeTpuyeckas cpep-
HAA TuUTpa cocTaBndna 1:9.

AHanni3 pes3ynbTaToB B 3aBMCMMOCTM OT BO3pacTa MoKasaja, 4TO camblli BbICOKWUI
YPOBEHb arrMOTUHUH C KOKMIOLWHBIM aHTUTEHOM 6bin B MAajlleil BO3pacTHOW rpyn-
ne, oT 3 mecsiueB [0 0AHOro roga (reometpuyeckas cpegHsas TuTtpa 1:19); ocobeHHO
3TO Kacanocb MNPUBUTLIX feTeil, Yy KOTOPbIX FeomMeTpuyeckas CpefHAas TUTpa MNOBbI-
cunacb fo 1:44. Y cTapwux pfeTeil TUTPbl KOKMHLWHbIX aHTUTEN CHUWXaAWUCb He-
3aBUCUMO OT MPUBUBOK.

[eTn nepeboneBlwne KOKIWOWEM W NPUBWUTHI nepej 3aboneBaHuem — mnokKasanu
4-KpaTHO BbICWME TUTPbl KOK/KLWHBLIX aHTUTEN YEeM HenpuBUTbIE.

MapakoKNOWHbIE aHTUTENa HaxoAWNWCb Ha HWU3KOM YpOBHe Yy AeTell [0 9-neTHe-
ro Bo3pacTa, 3aTeM MNoOKa3aNu 3HAYUTENbHbIA pOCT y cTapwux fAeTteld U MONOAEXKM.

MpoLeHT CbIBOPOTOK, COAepXalWwux KOKAKIWHbIE aHTUTeNa C BbICOKUM TuTpem (OT
1:160 n BblWe) CHWXanNca C BO3pacToM ucciegyemblx ¢ 29% (Bo3pact 3 mec. — 1
rog) 8o 7% (sospact 15—19 ner).

[MpoueHT CbIBOPOTOK, cOAepXawWX BbICOKME TUTPbl MNapakOKAKLWHbLIX aHTUTen
yBEAMUYUBANICSA C BO3pacTOM wuccnegyemoix ¢ 8°0 y manbix geteil go 51% y crapwux
feTeli U MONOAEXMN.

A. Adonajto, M. Solecka-Piekarczyk, Z Smalewska,
J. Pigtkowski

PERTUSSIS AND PARAPERTUSSIS ANTIBODY LEVELS IN SELECTED
GROUPS OF CHILDREN AND ADOLESCENTS

Summary

Pertussis and parapertussis antibody levels were determined in 2505 children
and adolescents of various ages.

In the cord blood serum of 52 newborns, antibodies agglutinating with Bordetella
pertussis antigen were detected in 17 cases (33°/0), with a geometric mean titer of
1:4. Bordetella parapertussis antigen reacted positively with 26 sera (50°/0), and
the geometric mean titer was 1:9.

The relation of agglutinin levels to age was as follows: highest agglutinin levels
with B. pertussis antigen were observed in the youngest age group, 3 months to 1
year (geometric mean titer 1:19), especially in vaccinated children, in whom the
geometric mean titer was up to 1:44. In older children, pertussis antibody titers
showed a drop irrespective of vaccinations.

During convalescence from pertussis, children vaccinated against pertussis had
fourfold higher pertussis antibody levels than unvaccinated children.

Parapertussis antibodies remained on a low level in children up to the age of 9,
and increased markedly in older children and adolescents.

Percentages of sera containing pertussis antibodies in high titers (1:160 or hig-
her) dropped with age, from 29% at the age of 3 months to 1 year, to 7% between
15—19 years. Percentages of sera with high titers of parapertussis antibodies in-
creased with age, from 8% in the yougest children, to 51% in the older age groups.
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MATERIALY Z KRAJOWEGO SYMPOZJUM
POLSKIEGO TOWARZYSTWA EPIDEMIOLOGOW
I LEKARZY CHOROB ZAKAZNYCH
NA TEMAT — WSTRZAS W CHOROBACH ZAKAZNYCH”

W dniu 14. XI. 1970 r. odbylo sie w Gdarisku Krajowe Sympozjum
Polskiego Towarzystwa Epidemiologéw i Lekarzy Chordéb Zakaznych na
temat ,.Wstrzags w chorobach zakaznych”. Program byt nastepujacy:

Posiedzenie przedpotudniowe

Skfad Prezydium:

Przewodniczgcy: Prof. dr med. B. Kassur. Prof. dr med. J. Penson.
Prof. dr med. P. Boron. Doc. dr med. B. Trzaska. Doc. dr med. K. Swi-
cowa. Dr med. H. Kozakiewicz.

J. Penson — Il Klinika Choréb Wewnetrznych AM Gdansk: Patogene-
za wstrzasu.

R. Stempien — Klinika Choréb Zakaznych AM t6dz: Badanie doSwiad-
czalne nad wstrzagsem w chorobach zakaZnych.

W. Zielinska — Klinika Choréb Zakaznych AM Gdansk: Klinika wstrza-
su w chorobach zakaznych.

Dyskusja

A.  Lewinski, Z. Pacoszynski — Il Klinika Chirurgiczna AM Gdarsk-
Postepowanie anestezjologiczne we wstrzasie.

Z. Olejnik, S. Osuch — Klinika Chorob Zakaznych AM Warszawa:
Udziat nerek we wstrzagsowej postaci ostrych zespotow czerwonkowych,
zatru¢ pokarmowych i w przebiegu cholery. ]

Z. Bojarski, O. Granicki — Klinika Chorob Zakaznych SI. AM: Ostra
nieV\aydoInoéé kragzenia w ropnych zapaleniach opon moézgowo-rdzenio-
wych.

R. Stempien, A. Bergiel, A. Rosiek — Klinika Chor6b Zakaznych AM
£0dz: Postepowanie lecznicze w posocznicy meningokokowej przebiega-
jacej z wewnatrznaczyniowym wykrzepianiem.

Dyskusja.
Posiedzenie popotudniowe

Skiad Prezydium:

Przewodniczacy: Prof. dr med. J. Chrzanowski. Prof. dr med. K. Szy-
manski. Prof. dr med F. Przesmycki. Doc. dr med. R. StempieA. Dr med.
A. Gajda.

P. Boron, A. Borzuchowska, T. Modzelewski, D. Prokopowicz, T. Szpa-
kowicz — Klinika Chorob Zakaznych AM Biatystok: Wybrane zagad-
nienia terapii we wstrzagsowych postaciach chor6b zakaZznych.



502 M ateriaty Nr 4

P. Boron, T. Modzelewski, A. Koscik — Klinika Chordéb Zakaznych AM
Biatystok: O zachowaniu sie niektdrych parametrow przemiany serotoni-
ny we wstrzasowych postaciach wirusowego zapalenia watroby.

"P. Boron, T. Modzelewski, A. Koscik — Klinika Chorob Zakaznych AM
Biatystok: Zaburzenia réwnowagi kwasowo-zasadowej w ciezkich wstrzg-
sowych postaciach wirusowego zapalenia watroby.

B. Szyszko, R. Modrzewska — Klinika Choréb ZakaZznych AM Lublin:
Wstrzags endotoksyczny w szczegélnie ciezkim przebiegu duru brzusznego.

S. Gawrychowski — Oddziat Zakazny Szpitala Miejskiego w Czesto-
chowie: Przypadek wstrzagsu w przebiegu dysbakteriozy z rozplemem
gronkowcow.

W. Bincer — Klinika Choréb Zakaznych AM Gdarnsk: Posta¢ wstrzg-
sowa grypy.

B. ~ Jacyna-Wasowska, E. Zawistowska — Klinika Choréb Zakaznych
AM Gdansk: Posta¢ wstrzasowa zatrucia pokarmowego u pacjenta z nie-
domoga nadnerczy, przewlekle leczonego sterydami.

B. Jacyna-Wagsowska — Klinika Chordb Zakaznych AM Gdansk: Postac¢
wstrzagsowa ropnego zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych.

T. Skibinska-Radzikowska, W. Zielinska — Klinika Chorob Zakaznych
AM Gdansk: Zesp6t wstrzagsu w przebiegu zatrué pokarmowych i czer-
wonki bakteryjnej (na podstawie materiatu witasnego).

W. Zielinska, A. Dominiczak, T. NiedZzwiecki — Klinika Choréb Zakaz-
nych AM Gdansk i Woj. Szpital Zakazny w Gdansku: Postaé ptonicy
wstrzasowa i hipertoksyczna.

M. Szczuréwna, J. Prus-Morawczynska — Klinika Choréb ZakaZnych
AM Gdansk i Woj. Szpitala Zakaznego w Gdansku: Wstrzgs endo-
tGksyczny w stanach biegunkowych u niemowlat.

Dyskusja.
Zakonczenie Sympozjum

Na stronach nastepnych podajemy w skrécie referaty gtowne, najistot-
niejsze gtosy w dyskusji oraz zreasumowanie obrad.
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mJakub Penson

PATOGENEZA WSTRZASU
Il Klinika Choréb Wewnetrznych Akademii Medycznej w Gdansku

Podano podzial wstrzasu na okresy oraz na rodzaje odrézniajac
wstrzgs kardiogenny, septyczny oraz wstrzags wtéorny wywotany hipo-
wolemig.

Omoéwiono patogeneza, klinikg i postepowanie w poszczegélnych ty-
pach wstrzgsu.

Zagadnienie wstrzasu bylo od wielu lat przedmiotem licznych badan
na zwierzetach doswiadczalnych i klinicznych u ludzi, a pi$miennictwo
na ten temat jest ogromne. Dopiero w ciggu ostatnich lat patogeneza tego
waznego dla wszystkich prawie specjalnosci klinicznych zagadnienia zo-
stata pogtebiona, ale ciagle jeszcze poglady r6znych autoréw sag kontro-
wersyjne.

Ostatnio zwraca sie gtéwng uwage na hipowolemie i tzw. mikrocyr-
kulacje. Poznanie tych zaburzen hemodynamicznych oparte jest gidwnie
na dosSwiadczeniach na zwierzetach oraz na obserwacjach Kklinicznych
u ludzi. Uwzgledniono w nich pomiary ci$nienia wewnatrznaczyniowego
(w tetnicach i zytach), cisnienie w aorcie i w lewej komorze, w prawym
przedsionku, w tetnicy ptucnej i w lewym przedsionku; poza tym obje-
to$¢ wyrzutowgq serca i rzut minutowy, przeptyw wieficowy (cewnik w za-
toce wiencowej), zuzycie tlenu przez miesien sercowy, przeptyw Kkrwi
przez poszczegblne narzady oraz opory obwodowe. Badania te sg jednak
skomplikowane i trudno je wszystkie przenies¢ do kliniki ludzkiej, tym
bardziej ze wstrzas jest procesem wybitnie dynamicznym i hemodynami-
ka zmienia sig, zanim otrzymamy wyniki badan. Trudno$ci oceny przy-
datnosci badan na zwierzetach dla kliniki ludzkiej polega miedzy innymi
na tym, ze doswiadczenia wykonuje sie na zdrowych zwierzetach,
a wstrzas wystepuje u ludzi chorych, np. w przebiegu zawatu miesnia ser-
cowego, choréb watroby i drog zoiciowych itp.

PODZIAL WSTRZASOW

Odr6zniamy nastepujace typy wstrzasu: 1 Wstrzas kardiogenny okres-
lany tez jako pierwotny; wystepuje w zawale mig$nia sercowego, w prze-
biegu ciezkich zaburzen rytmu serca ze znacznym spadkiem rzutu serca,
w ostrej tamponadzie serca, w rozlegtych zatorach tetnicy ptucnej lub jej
duzych rozgatezien. 2. Wstrzas endotoksyczny lub septyczny. 3. Wstrzas
wtdrny z hipowolemii, towarzyszgcy utracie duzej ilosci krwi oraz zalezny
od znacznego odwodnienia w przebiegu uporczywych wymiotéw i biegunki.

Kliniczny obraz wstrzasu iest dos¢ dobrze znany, natomiast patogeneza
jest ciaggle niejasna. Przez dlugie lata nie zwracano uwagi na role hipo-
wolemii w genezie wstrzasu, specjalnie w szoku bez krwotoku; uwazano



504 J. Penson Nr 4

ze gtébwng role odgrywa centralny ukiad nerwowy. Dzi$ panuje poglad,
ze w kazdym wstrzgsie, pierwotnym czy wtdrnym, bardzo wazng role od-
grywa deficyt objetosci krwi krazacej, co zostato powszechnie uznane od
20 lat. Skutkiem hipowolemii jest upos$ledzony przeptyw krwi przez uktad
wieficowy z uszkodzeniem miesnia sercowego. Pierwotne uszkodzenie
serca ma miejsce we wstrzasie kardiogennym, a wtoérne wystepuje w szo-
ku pokrwotocznym, endotoksycznym oraz w ciezkiej dehydraciji.

WSTRZAS ODWRACALNY

Niezaleznie od etiologii kazdy wstrzas ma pewne wspélne cechy; od-
rézniamy w obrazie klinicznym wstrzasu odwracalnego trzy okresy.

Okres |. W genezie wstrzasu nieodtgcznym elementem jest krazenie
obwodowe, tzw. mikrocyrkulacja. Jest to ta czes¢ uktadu krazenia, gdzie
odbywa sie wymiana produktow przemiany materii; uklad ten skia-
da sie z tetniczek, wtosniczek i matych zyt i reguluje krgzenie obwodo-
we dzieki aktywnosci gtadkich miesni tetniczek i zylek oraz zwieraczy
przed- i pokapilarnych. Zachowanie sie mikrocyrkulacji decyduje o prze-
ptywie krwi w krazeniu obwodowym, o ci$nieniu hydrostatycznym
i 0 przepuszczalnosci witosniczek, co okresla stan tkanek otaczajgcych. We
wstrzasie dochodzi do ciezkiej niedomogi mikrocyrkulacji. Spadek rzutu
serca ze spadkiem cisnienia tetniczego krwi powoduje uwolnienie endo-
gennych katecholamin ze wzrostem oporéw obwodowych wskutek stanu
skurczowego naczyn obwodowych.

Okres |Il. W miare trwania wstrzasu zwieracze prekapilaréw (naczy-
nia oporowe — resistance vessels) ulegaja zwiotczeniu i porazeniu; w tym
samym natomiast czasie zwieracze pokapilarne po stronie zylnej (naczy-
nia pojemnosciowe — capacitance vessels), ktore sg bardziej oporne na
niedokrwienie, trwajg w stanie skurczu, chociaz tetniczki oporowe sg juz
porazone. Wtedy krew wypetnia tozysko naczyn wiosowatych — , krew
w putapce” i duze masy krwi zostajg jakby wylgczone z krazenia. W nor-
mie tylko 20% kapilarow ustroju znajduje sie w stanie otwartym; prze-
ptyw krwi przez czynne kapilary jest tak dobry, ze komorki zaopatrywa-
ne przez kapilary sg dostatecznie odzywione. We wstrzasie coraz wiecej
kapilarow ulega porazeniu, az dojdzie do momentu, kKiedy wszystkie na-
czynia wilosowate sg jednocze$nie otwarte i objetosS¢ obszaru mikrocyr-
kulacji podwaja sie, co powoduje objawy duzego zastoju w pltucach, wa-
trobie, nerkach i w btonie $luzowej zotadka i jelit. Porazenia uktadu ka-
pilaréw i zytek wywiera niekorzystny wptyw na dalszy przebieg wstrzasu.
Obszar naczyniowy jest wybitnie zwiekszony, co powoduje ze nawet nor-
malna objeto$¢ krwi krgzacej jest niedostateczna, zeby ten obszar wy-
petni¢. Pojemnos¢ kapilarow i matych zytek jest tak duza, ze tylko mato
krwi dochodzi do duzych zyt i do prawego przedsionka. Poza tym zastdj
w obszarze mikrocyrkulacji powoduje wzrost cisnienia hydrostatycznego
i przechodzenie osocza do przestrzeni pozakomoérkowej. W ten sposéb two-
rzy sie btedne kolo, bo coraz mniej krwi wraca do serca, rzut serca
zmniejsza sie i nasila sie hipowolemia. Bardzo wolny przeptyw krwi po-
woduje niedotlenienie tkanek i wzrost metabolizmu; do tej bardzo wolno
przeptywajgcej krwi wydala sie kwas mlekowy, powodujac kwasice me-
taboliczng; kwasica ta jest specjanie wyrazona w obszarach, gdzie perfuzja
tkanek jest najbardziej uposledzona; np. w ukfadzie trzewnym wartos¢
pH moze obnizy¢ sie do 6,6. Szczegdllnie niekorzystny wplyw wywiera
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znaczne gromadzenie sie kwasu mlekowego w tkankach wybitnie niedo-
krwionych, powstaje bowiem uszkodzenie metabolizmu w warunkach
anaerobowych, uniemozliwiajgcych prace enzymatyczng. Jest to faza
przejscia wstrzasu w okres trzeci.

Okres [Ill. W okresie tym dolagczajg sie dwa inne mechanizmy po-
gtebiajgce uszkodzenie mikrocyrkulacji. Wstrzas staje sie oporny na le-
czenie, ale jeszcze jest odwracalny.

1) Zaburzenia koagulacji w postaci tzw. wykrzepiania konsumpcyjne-
go wewnatrznaczyniowego. Liczne kapilary ulegajg zamknieciu przez pro-
ces zakrzepowy. W tym okresie dos¢ nagle dochodzi do ciezkiej, trudnej
do opanowania skazy krwotocznej, obok tego stwierdza sie klinicznie skut-
ki ciezkiego niedokrwienia i uszkodzenia narzaddw, jak ostra kanalikowa
niedomoga nerek, martwica kory nerek, zespdt Waterhouse-Friederich-
sena, martwica przysadki mézgowej itp.

Rozlegta koagulacja w rozszerzonym wybitnie fozysku kapilaréw zu-
zywa liczne czynniki krzepniecia, pozostawiajac niekrzepnaca krew. Ka-
pilary moga by¢ zupetnie zamkniete i pozbawione perfuzji, co hamuje pro-
ces odzywiania i uniemozliwia usuwanie kwasnych metabolitow. Bar-
dzo szybko dochodzi do kwasicy i pH obniza sie do pozioméw nie-
wspotmiernych z aktywnoscig enzyméw, co prowadzi do martwicy komo-
rek i tkanek. Hiperkoagulacja trwa jednak krotko i przechodzi w hipo-
koagulacje z powodu niedoboru czynnikéw I, Il, V, VIII oraz ptytek krwi
zuzytych w okresie wykrzepiania wewnatrznaczyniowego, W fazie hipo-
koagulacji czas protrombinowy sie wydiuza, a ilos¢ ptytek wybitnie sie
zmniejsza. Nagty poczatek niekrzepniecia krwi stanowi wstep do wstrzgsu
nieodwracalnego.

2) Wzmozona lepko$¢ krwi rédwniez pogarsza obraz kliniczny wstrzasu.
Wiadomo, ze lepko$¢ krwi zalezy od szybkosci jej przeptywu; jesli prze-
ptyw Kkrwi sie zmniejsza, lepkos¢ sie zwieksza i dotyczy w pierwszym
rzedzie erytrocytdw, ktére tworzg duze agregaty. Podczas wstrzasu do-
chodzi do zwolnienia przeptywu duzej masy krwi, co powoduje powsta-
wanie duzych agregatéw erytrocytarnych ze znacznym zwigkszeniem lep-
kosci krwi; wymaga to pewnej sity, aby przepchnaé krew do uktadu zyl-
nego. Stad wniosdk, ze wewnatrznaczyniowe agregaty sa waznym czyn-
nikiem decydujgcym o oporach obwodowych oraz sprzyjaja wykrzepianiu
wewnatrznaczyniowemu.

WSTRZAS NIEODWRACALNY

Wstrzas nieodwracalny tgczy sie z martwica komaérek i Smiercig tkanek.
Poczatek sprawy nie jest ostry. Matrwica komorek rozpoczyna sie na
matg skale i stale postepuje. Oznaczanie enzyméw LDH, ALAT i ASPAT
moze by¢ wskaznikiem poczatku i postepu wstrzagsu nieodwracalnego.

W oparciu 0 powyzsze dane wolno powiedzieé, ze patomechanizm
wstrzasu polega na hipowolemii i ciezkich zaburzeniach w obszarze mi-
krocyrkulacji, co w skutku daje uszkodzenie miesnia sercowego, ciezka
kwasice metaboliczng i wreszcie wstrzas nieodwracalny.

Badania hemodynamiczne we wstrzgsie sg bardzo skomplikowane i ze
wzgledu na ich szybka zmienno$¢ wyniki badan sg zwykle juz nieaktual-
ne. Dlatego nalezy postugiwaé sie prostymi badaniami dodatkowymi oraz
dokladng obserwacjg kliniczng. Chodzi tu o krytyczng ocene wynikéw ba-
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Ryc. 1. Schemat patogenezy wstrzgsu.

dania ci$nienia tetniczego krwi, o oznaczanie centralnego cis$nienia zylne-
go * i objetoSci moczu na godzine (ryc. 1).

CISNIENIE TETNICZE KRWI

Sam pomiar ci$nienia tetniczego krwi we wstrzasie nie stanowi kry-
terium ciezkosci wstrzagsu z dwoch powoddw:

1) Na ramieniu cisnienie krwi mierzone manometrem moze by¢
0 30—70 mm Hg nizsze niz mierzone bezposrednio w tetnicy udowej.

2) Nie ma réwnolegtosci miedzy wysokoscig cisnienia tetniczego i prze-
ptywem krwi przez naczynia obwodowe. Cisnienie krwi moze by¢ normal-
ne, a ukrwienie tkanek zte z Dowodu .skurczu naczyn obwodowych i prze-
ciwnie — cisnienie krwi niskie, a ukrwienie tkanek dobre, jesli mikro-
c-yrkulacja nie znajduje sie w stanie skurczu ani w stanie porazenia.

WSTRZAS | CENTRALNE CISNIENIE ZYLNE (CVP)

Wszyscy sg zgodni, Ze state pomiary CVP odgrywajg bardzo wazng role
w leczeniu wstrzasu. Pomiar CVP polega na zalozeniu cewnika do zyty
podobojczykowej lub zyty préznej goérnej; cewnik jest polgczony z ma-
nometrem, co pozwala $ledzi¢ CVP przez okres krytyczny wstrzasu.
Chorzy we wstrzgsie nie znajdujg sie w stalej rownowadze i wykonanie
skomplikowanych badan dostarcza nam wyniki bardzo trudne do inter-
pretacji. Natomiast staty pomiar CVP pozwala wnioskowaé o dwdch pod-
stawowych wartoSciach, na podstawie ktdérych mozna Sledzie hemodyna-
mike wstrzasu: posrednio mozna orientowac sie o objetosSci krwi krazacej
oraz o wydolnosci miesnia sercowego.

* Centralne cis$nienie Zylne — CVP (central venous pressure).
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1 Jesli cisnienie zylne jest w granicach normy, nalezy wstrzykna¢ do-
zylnie 500—800 ml soli fizjologicznej. Wzrost CVP o0 5 cm H20 lub wy-
Zej oznacza, ze wstrzas nie zalezy gtownie od utraty krwi czy ptyndw i le-
czenie krwig i ptynami jest przeciwwskazane.

2. Jesli infuzja ptynéw nie powoduje wzrostu CVP mamy do czynienia
z hipowolemig i nalezy nadal stosowaé krew i ptyny.

3. Jesli CVP jest od poczatku wstrzgsu niskie, mniejsze niz 4 cm H20 —
trzeba podawac krew, osocze, dekstran, az CVP dojdzie do 8—12 cm H20.

*4. Jesli CVP jest wysokie, wyzsze niz 10—15 cm H20, gidwnym pro-
blemem staje sie niedomoga serca.

Okres wysokiego CVP stanowi grozna sytuacje w przebiegu wstrzasu.
Hipowolemig wraz ze stanem porazenia kapilarow moze maskowaé nie-
domoge kragzenia, gdyz duze masy krwi zalegajg w magazynach Kkrwi.
W okresie nawodniania ta utajona niedomoga serca moze sie ujawnic
i by¢ przyczyng obrzeku ptuc lub mézgu. W tym okresie wstrzasu nalezy
stosowac duze dawki naparstnicy lub strofantyny dozylnie.

OBJETOSC MOCZU NA GODZINE

Objetos¢ moczu wydalanego przez chorego w ciggu godziny jest pro-
porcjonalna do przeptywu krwi przez nerki i stanowi dobry wskaznik
perfuzji tkanek. Wydalanie przez chorego 30—40 ml moczu na godzing
wskazuje na efektywny przeptyw krwi przez narzady wazne dla zycia.
Jest to préba bardzo prosta; nalezy jednak unika¢ cewnikowania peche-
rza moczowego ze wzgledu na mozliwos¢ ciezkiej dodatkowej infekciji.
Niektorzy uwazajg, ze proba ta jest bardziej wartoSciowa niz pomiar CVP.

CECHY CHARAKTERYSTYCZNE POSZCZEGOLNYCH TYPOW WSTRZASU

1 Wstrzags kardiogenny. W praktyce klinicznej najczesciej
chodzi o wstrzags w przebiegu zawatu miesnia sercowego. Kliniczne do-
Swiadczenie poucza, ze wstrzas kardiogenny moze wystapi¢ przy niewiel-
kiej tylko redukcji rzutu serca i przeciwnie — moze nie rozwing¢ sie po-
mimo rozlegtego zawatu i gtebokiego spadku rzutu serca. W zwigzku z tym
W genezie wstrzasu pozawatowego nalezy wzigé pod uwage nie tylko sa-
mo uszkodzenie mig$nia sercowego, ale takze reakcje mikrocyrkulaciji.
Liczni autorzy zajmujg sie zagadnieniem udziatlu amin presyjnych, endo-
gennych i podawanych egzogennie, na przebieg wstrzagsu kardiogennego
i na role leczniczg amin presyjnych.

Od szeregu lat toczy sie dyskusja na temat stosowania we wstrzasie
kardiogennym noradrenaliny. Przeciwnicy noradrenaliny (lrving, Lille-
hei) sadza, ze leki wazopresyjne, pobudzajgce alfa-receptory (noradrena-
lina, metaraminol itp.) zmuszajg serce do nadmiernej pracy i wywotuja
skurcz naczyn obwodowych mikrocyrkulacji u chorych z nadmiarem en-
dogennych katecholamin, zaleznym od spadku cisnienia tetniczego krwi.
Ale ostatnio nawet przeciwnicy stosowania noradrenaliny zalecajg na
poczatku wstrzasu kardiogennego noradrenaline, ktéra wzmaga inotro-
pizm serca i poprawia krazenie wiencowe. Jesli nie ma szybkiej poprawy
po podaniu noradrenaliny i ptynéw pod kontrolg CVP, nalezy zastosowaé
lek alfa-blokujagcy — fenoksybenzamine. Lek ten powoduje spadek opo-
row obwodowych i wybitnie rozszerza uktad kapilarow i matych zyt, co
niekiedy moze da¢ spadek objetosci krwi krazacej. Aby nie dopusci¢ do
niebezpiecznej dla chorego hipowolemii nalezy do leku alfa-blokujgcego
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doda¢ $rodek betapobudzajgcy, ktéry ma bardzo silne dziatanie inotro-
powe na migsien sercowy oraz rozszerza naczynia obwodowe. Tego ro-
dzaju kombinacja lekéw daje najlepsze wyniki we wstrzasie kardiogen-
nym, je$li stan chorego sie pogarsza i dolgczajg sie objawy Swiadczace
o duzych oporach obwodowych, jak zimna, blada skéra i zmniejszenie
objetosci wydalania moczu, tzn. mniej niz 40 ml/godzine.

Natomiast zwolennicy stosowania noradrenaliny we wstrzasie kardio-
gennym sadza, ze wraz ze spadkiem rzutu serca dochodzi do obnizenia
ci$nienia tetniczego krwi i do skurczu naczyn obwodowych w ukiadzie
trzewnym, w mieéniach i w nerkach, co koryguje spadek cisnienia krwi;
jest to wiec ochronny skurcz naczyn obwodowych, gdyz krew ulega re-
dystrybucji, a mianowicie wiecej krwi przesuwa sie do waznych dla zy-
cia narzadow Zle znoczacych niedokrwienie, jak serce, mdzg i watroba.
Rowniez diugoletnie doswiadczenie kliniczne poucza, ze dawniej wstrzas
kardiogenny konczyt sie Smiertelnie w 70—90%, a przy leczeniu noradre-
naling w 40—50%. Leczenie nalezy rozpocza¢ wcze$nie; wiadomo bo-
wiem, ze gdy noradrenaline zastosuje sie po 3 godzinach od poczatku
wstrzasu, Smiertelne zejScie nastepuje w 13%, ale przy poOzniejszym za-
stosowaniu odsetek zgonéw szybko sie zwieksza. Nie nalezy réwniez do-
pusci¢, aby po noradrenalinie cisnienie skurczowe przekraczato 90—100
mm Hg.

2. Wstrzgs septyczny (endotoksyczny). Wstrzas sep-
tyczny bardzo szybko doprowadza do ciezkich zaburzen mikrocyrkulacji.
Do stanu septycznego predysponujg nastepujace sprawy chorobowe:
1) instrumentowanie dr6g moczowych u o0séb z juz uprzednio stwierdza-
nymi zmianami w nerkach i drogach moczowych; nawet po jednorazo-
wym cewnikowaniu pecherza moczowego u osoéb z przewlektym odmied-
niczkowym zapaleniem nerek obserwowatem szereg przypadkéw z po-
socznicg i ostrg niedomogg nerek; 2) oparzenia; 3) operacje chirurgiczne
na zakazonych drogach moczowych i zétciowych; 4) septyczne poronie-
nia; 5) ciezkie choroby infekcyjne.

We wczesnej fazie wstrzasu septycznego obserwuje sie ,.ciepty wstrzas”
z normalnym rzutem serca i z normowolemia; skdra jest ciepta i sucha,
tetno do$¢ dobrze wypetnione pomimo spadku cisnienia tetniczego krwi,
dobowa ilos¢ moczu normalna. Juz w tym okresie mozna stwierdzi¢ nad-
miar kwasu mlekowego we krwi, co przemawia za niedostateczng perfu-
zjg tkanek. W tej fazie podawanie nadmiernej ilosci ptynéw jest przeciw-
wskazane i szkodliwe.

Jesli stan wstrzasu sie pogarsza lub dochodzi do tzw. ,,zimnego wstrza-
su” — skéra jest blada, zimna, sinawa, tetno jest szybkie i nitkowate,
zyly zapadniete; rzut serca sie zmniejsza wskutek uszkodzenia mie$nia
sercowego przez samg infekcje, przez hipowolemie oraz z powodu wy-
miotéw, biegunek, obfitych potow z utratg wody i elektrolitow. W tym
okresie mozna oceni¢ stan krazenia przez pomiar CVP, co przedtem wy-
jasniono.

Wstrzgs septyczny rozpoczyna sie od porazenia mikrocyrkulacji przy
normowolemii. Spadek objetosci krwi krazacej wystepuje dopiero wte-
dy, kiedy w obszarze mikrocyrkulacji dochodzi do porazenia kapilarow,
ktore stajg sie przepuszczalne dla osocza; ptyn osocza przesuwa sie do
przestrzeni oozakomorkowej, czemu towarzyszy hipowolemia i spadek
cisnienia tetniczego Kkrwi.

Badania oporow obwodowych i przeptywu krwi przez naczynia obwo-
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dowe wykazujg, ze stany skurczowe w krgzeniu obwodowym sg nieduze
i stosowanie amin presyjnych jest przeciwwskazane.

Natomiast hiperkoagulacja z wykrzepianiem wewngatrznaczyniowym
wystepuje bardzo czesto we wstrzasie septycznym i ma by¢ gtéwnag przy-
czynag uszkodzenia mikrocyrkulacji, gdyz stany skurczowe naczyn odgry-
wajg tu matg role.

Skutki wykrzepiania wewnatrznaczyniowego S3a nhastepujgce: skaza
krwotoczna, wczesne uszkodzenie narzadéw, ostra niedomoga nerek
Z mocznica, z6taczka migzszowa; tego rodzaju obraz kliniczny obserwu-
jemy czesto w ostrej niedomodze nerek po septycznych poronieniach.
U niektérych chorych ze sztucznym poronieniem i ciezkg posocznica
obserwowalismy zotaczke hemolityczng, co niektdrzy autorzy 1tacza
z wykrzepianiem wewnatrznaczyniowym.

Wykrzepianie wewnatrznaczyniowe jest objawem wcze$nie wystepu-
jacym we wstrzasie septycznym i szybko uszkadza mikrocyrkulacje,
a uszkodzenie narzadéw i kwasica metaboliczna moga zachodzi¢ przy
normo- a nawet hiperwolemii i bez spadku cis$nienia tetniczego krwi.

Wydaje sie, ze we wstrzasie endotoksycznym nalezy stosowac leczenie
heparyna, jesli stwierdza sie skaze krwotoczng, co zresztg wyglada na pa-
radoks. Sg jednak liczne doniesienia kliniczne przemawiajgce za sku-
tecznym dziataniem heparyny. Heparyna wczesnie zastosowana moze
nie dopusci¢ do wykrzepiania wewnatrznaczyniowego, ale musi by¢ po-
dana jak najwczes$niej, gdyz nie dziata, jesSli wykrzepienie juz doszio do
skutku, ani nie przeciwdziata agregacji ptytek krwi. Heparyna daje naj-
lepsze wyniki przy stosowaniu profilaktycznym w sprawach chorobo-
wych, ktdrym czesto towarzyszy wykrzepianie wewnatrznaczyniowe,
a wiec w szoku septycznym.

Kuhn i Graeffe w ciggu trzech lat podawali profilaktycznie heparyne
300 kobietom z poronieniem septycznym i nie obserwowali ani jednego
zejscia Smiertelnego.

3 Wstrzgs z hipowolemii bez utraty krwi i bez
infekcji. Najczesciej chodzi o zubozenie ustroju w séd z odwodnie-
niem ustroju w przebiegu przewleklego odmiecznikowego zapalenia ne-
rek oraz przewleklego zapalenia kiebkéw nerkowych (salt losing nephri-
tis), specjalnie u chorych, ktérzy przebywajg przez diuzszy czas na diecie
niskosodowej. Stata utrata drogg moczu jondéw sodowych i wody prowa-
dzi do zmniejszenia rzutu serca z powodu hipowolemii, obok tego do-
chodzi szybko do obnizenia cisnienia tetniczego krwi, do zmniejszenia
przeptywu krwi przez nerki i do spadku filtracji kiebkowej.

Grozny zespét odwodnienia moze réwniez wystapi¢ u 0s6b z uprzednio
zdrowymi nerkami, jesli utrata jonow sodowych i wody jest gwattowna,
np. po gwattownych wymiotach i biegunkach, przy odsysaniu ptyndéw
z zotadka bez odpowiedniego wyréwnania strat, w réznego rodzaju prze-
tokach zotciowych i jelitowych, w chorobie Addisona, przy diugotrwa-
tym stosowaniu $rodkéw moczopednych natriuretycznych u oséb prze-
bywajacych na ubogosolnej diecie.

Jesli zubozenie ustroju w jony sodowe i wode jest bardzo duze, co
przewaznie wystepuje, kiedy do juz istniejgcej przewlekiej niedomogi
nerek z mocznicg dotgczg sie gwattowne wymioty lub biegunki; w tych
okolicznosciach moze szybko dojs¢ do wstrzasu, przewaznie z ostrg nie-
domogg nerek. Pogiebienie juz przedtem istniejacego odwodnienia pro-
wadzi do ciezkiego zespotu klinicznego w postaci szybkiego spadku cisnie-
nia tetniczego krwi; tetno staje sie szybkie i nitkowate, gatki oczne sg

Przeg. Epid. — 4
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zapadniete, a w ciggu najblizszych godzin dofaczajg sie skurcze miesnio-
we, zaburzenia $wiadomosci i stan Spigczkowy. Jesli deficyt sodu i wody
nie zostaje w pore wyréwnany, chory ginie wsérdd objawow zapasci.

Leczenie tych groZznych standéw jest stosunkowo proste:

1 Jesli utrata wody odbywa sie w proporcji fizjologicznej do utraty
sodu, tzn. okoto 1 litra wody na kazde 140 mEqg Na+, przestrzen poza-
komoérkowa sie zmniejszy, ale osmolarno$é osocza i stezenie sodu w su-
rowicy pozostang nie zmienione i nawodnienie przestrzeni komaérkowej
tez nie ulegnie zmianie; w tych okolicznoSciach wystarczy poda¢ dozyl-
nie izotoniczny roztwor soli kuchennej w ilosci 1,5 do 3,5 litrbw na dobe.

2. Przy utracie wiekszej iloSci sodu niz wody dochodzi do hiponatremii;
obszar pozakomdrkowy nie zmniejszy sie znacznie, ale dojdzie do prze-
wodnienia obszaru komérkowego, gdyz woda przejdzie z przestrzeni hi-
poosmotycznej pozakomorkowej do komorek ustroju; ten grozny stan
mozna szybko skorygowaé przez dozylne podanie stezonego roztworu
soli, np. 30—40 ml 10% soli kuchennej.

3) Przy proporcjonalnie wiekszym wydalaniu wody niz sodu stwierdz
sie hipernatremie, odwodnienie, skurczenie sie przestrzeni pozakomorko-
wej i komodrkowej z hiperosmolarnoscig ptynéw w ustroju; w tych sta-
nach najlepsze wyniki osigga sie przez podawanie 0,3—0,5% soli kuchen-
nej lub 0,25% glukozy dozylnie.

Na zakonczenie trzeba powiedzie¢, ze dotad patogeneza wstrzasu jest
niejasna i nadal istniejg liczne kontrowersyjne poglady. Ostatnio jednak
wiadomosci o patogenezie wstrzasu rozszerzyly sie do tego stopnia, ze
leczenie stato sie nie tylko empiryczne, ale oparte na naukowych pod-
stawach.

Dalsze badania, oceniane bardzo krytycznie i przeprowadzane nie tyl-
ko na zwierzetach, ale i u ludzi, pozwolg na lepsze zrozumienie patogene-
zy wstrzagsu w jego poszczegblnych okresach.

A TMencon
MATOMEHE3 WOKA

CopepxaHue

MaToreHe3 wWoOKa A0 HaCTOALWEro BPeMeHM MOMHOCTbIO He BbiACHEH. B nocnegHee
Bpemsa 6Gnarogaps remMogMHaMu4yeckMMm WCCNef0BaHWAM MOKa3aHO 3Ha4yeHWe nafeHus
3NeKTPONNTHOrO 6anaHca W HapyweHWUM MUKPOLUMPKYNALUWM B mnaToreHese LoOKa.
B 3aBMCMMOCTM OT CTeMeHW faHbiX HapyLleHWA, MOXHO pasfennTb LWOK Ha obpa-
TUMBbIA, B Mpefenax KOTOpPOro mMmetoTca 3 nepuofa M HeobpaTumblii. B TpeTbem ne-
puofe o6paTMMOro wokKa nonayvyaeTca BHYTpucocyauctoe Tpomb6oobpasoBaHue, KOTO-
poe yrny6nset HapyweHWs MUKPOLMPKYNALUK.

WccnefoBaHne LeHTPaNbHOrO BEHO3HOr0 fAaBneHns W o6bema BbIAENEHHON MOYM
B OAWH uac paspellaeT ONpejeNunTb, B KakoMm Mepuofe LlOKa HaxoauTca 60/bHON
M BblG6paTb COOTBETCTBYKLWMNIA TepaneBTUYECKUI METOA.

B 3aBMCMMOCTM OT MPUYMH MOXHa pasfennTb WOK Ha KapAWOTeHHbI, cenTuyec-
KU/ M BTOPUYHBbIN-BbI3BAaH MNafileHWEM 3/eKTPONUTHOrOo 6anaHca.

LLloK KapAWOTeHHbIVi. He 3aBUCUT WCKNIOYWTENbHO OT CTeMeHW pefykKuuum wn ypapa
cepAeyHol MbllwLUbl HecmoTps Ha pasHOrnacue KaxeTcsa Lenecoobpa3HbiM, 0C06eH-
HO B paHHeM nepuoje MNPUMEHeHWe CPeACTB CTUMYAMPYOLWMUX anbda-peLentopbl.
TOoNbKO-NUWbL B Clyyae KOrfja HeT yny4ylleHUMs MOXeT ObiTb 06OCHOBAHHbIM MpuUMe-

HeHue anbda-6n0Kup' 6WwWMX cpeacTB BMecTe C 6eTa-CTUMYNMPYKLWMMKU CpPpeAcTBaMK.
.. < L < .9JfIW% Y
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CenTnYeCKNii WOK AaeT APYryl KAMHUYECKY KapTUHY, COOTBETCTBYHILLYI MeHee
WHTEHCUBHOMY CUCTO/IMYECKOMY COCTOAHWIO B MUKPOLUMUPKYNAUMM npu 60Mee 4acToMm
M 60nee WHTEHCWBHOM BHYTPWUCOCYAWCTOM TpOMG006pPAa30BaHUMMN; B TO BpeMs B HEKO-
TOPbLIX CAy4Yasax 060CHOBAHO MPUMEHEHWE remapuHa.

BTOpPWUYHbI/E WOK C rMnoBoseMun TpebyeT pa3IMYHOro NoAxoga B 3aBUCUMMOCTW OT
TOro, WMeeTCs [€eN0 C HOPMO-TUMO MM TUMEPOCMONSAPHOCTbIO OPraHUYeCcKUX XKup-
KOCTelA.

J. Penson
PATHOGENESIS OF SHOCK

Summary

The pathogenesis of shock is not yet fully understood. Recently, hemodynamic
studies have revealed the importance of hypovolemia and disorders of the micro-
circulation in the pathogenesis of shock. Depending on the degree of these disor-
ders, shock may be divided into reversible, in which three periods can be distin-
guished, and irrevrsible. In the third period of reversible shock, intravascular
clotting contributes to the disorders of microcirculation.

Observations of the central venous pressure and volume of urine secreted per
hour permit diagnosis of the stage of shock and choice of appropriate therapy.

On the basis of the eliciting cause, shock may be divided into cardiogenic, septic,
and secondary induced by hypovolemia.

Cardiogenic shock is not dependent only on reduction of cardiac output. In
spite of controversial opinions, in the early period drugs stimulating the alpha-
receptors should be administered, and only in the event of lack of improvement,
alpha-blocking drugs in conjunction with beta-stimulators.

The clinical pattern of septic shock is different owing to less intensive spastic
changes in the microcirculation, whereas intravascular coagulation is more fre-
quent and more intensive. Pressor amines are therefore contraindicated; in some
cases heparin may be indicated.

Secondary shock with hypovolemia requires various treatment, depending on
whether the body fluids show normo-, hypo- or hyperosmolarity.
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REGULAMIN OGLASZANIA PRAC

Prace powinny by¢ nadestane na adres Komitetu Organizacyjnego w formie
ostatecznej, opracowane bez zarzutu pod wzgledem stylistycznym, zgodnie z obo-
wigzujacg pisownig polskag i mianownictwem polskim oraz z niniejszym regula-
minem.

Maszynopisy powinny by¢ pisane jednostronnie, z zachowaniem marginesu 4 cm
z lewej strony i podwdjnym odstepem miedzy wierszami (31 wierszy na stro-
nicy). Prace nalezy nadsyta¢ w 3 egzemplarzach.

Niezbedny warunek przyjecia pracy do druku stanowi podpis kierownika za-
ktadu, w ktérym prace wykonano.

Objeto$¢ prac nie moze przekracza¢ 4 stron maszynopisu. Do kazdej pracy nalezy
dotaczy¢ trzy egzemplarze streszczenia w jezyku polskim nie przekraczajgce pét
strony maszynopisu. Streszczenie z podaniem autoréw i tytutu pracy zatgczy¢
nalezy na oddzielnej stronie maszynopisu.

Pierwsza stronica tekstu powinna rozpoczynaé¢ sie od imienia (petnego) i nazwi-
ska autora, zawieraé¢ dalej tytut pracy, nazwe zaktadu, inicjaty imienia i nazwi-
sko kierownika zaktadu.

Ilos¢ tabel, rycin i fotografii nalezy ograniczy¢ do ilosci niezbednej. Tabele
(tylko w maszynopisie), ryciny lub wykresy nalezy zatgcza¢ do pracy oddziel-
nie, nie wkleja¢ ich do maszynopisu, nie nalezy tez na nich pozostawia¢ wolnych
miejsc. W odpowiednim miejscu tekstu nalezy poda¢ w nawiasach kolejny nu-
mer ryciny lub tabeli. Na odwrocie kazdej ryciny i tabeli nalezy napisa¢ otow-
kiem nazwisko autora, tytut pracy oraz kolejny numer. Fotografie powinny by¢
wykonane na blyszczgcym papierze, rysunki czarnym tuszem na kalce technicz-
nej.

W wykazie piSmiennictwa (na osobnej stronicy), utozonym w porzadku alfabe-
tycznym i ponumerowanym, nalezy uwzglednié¢ tylko te prace, na ktére autor
pcwotuje sie w tekScie. Nalezy zachowaé prawidtowa pisownie nazwisk auto-
row. W wykazie piSmiennictwa powinna by¢ zachowana nastepujaca kolejnosé-
a) nazwisko autora, b) pierwsza litera imienia, c¢) tytut czasopisma, d) rok, tom
oraz pierwsza strona pracy. Dla dziet poza tym tytut oraz miejsce i rok wydania.
Pod zestawieniem pismiennictwa nalezy umiesci¢ adres autora.

Prace nie odpowiadajgce wymaganiom regulaminu beda odsytane autorom.
Redakcja Pamietnika Zjazdu zastrzega sobie prawo poprawienia usterek styli-
stycznych i usterek mianownictwa, jak réwniez dokonania koniecznych skro-
tow bez porozumienia sie z autorem.

Prace wydrukowane w Pamietniku Zjazdu nie bedg honorowane.
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Ryszard Stempien

DOSWIADCZALNE BADANIA NAD WSTRZASEM
W CHOROBACH ZAKAZNYCH

Katedra i Klinika Chordb Zakaznych Akademii Medycznej w todzi

Przedstawiono na podstawie piSmiennictwa i wynikéw badan wta-
snych obraz doswiadczalnego wstrzasu endotoksycznego u zwierzat la-
boratoryjnych. Oméwiono mechanizm zaburzen hemodynamicznych i bio-
chemicznych oraz podano charakterystyczne zmiany morfologiczne
w piucachy watrobie i nerkach. Podkres$lono, ze endotoksyny bakteryjne
u ludn i zwierzat dosSwiadczalnych prowadzg do wystepowania zespotu
rozsianego wewnatrznaczyniowego krzepniecia.

Objawy wstrzagsu wystapiC moga w duzej grupie chorob zakaznych
wywotanych przez bakterie Gram ujemne, gdzie uwidocznia sie wptyw
zawartej w drobnoustrojach endotoksyny. Jakze czesto jednak rnozemy
objawy te obserwowa¢ w przebiegu zakazeh wywotanych przez pneumo-
koki, meningokoki. Dalszym przyktadem moga byé zatrucia pokarmowe,
wywotane gtéwnie przez gronkowce, w przebiegu ktorych ujawnia sie tak
gwattownie dziatanie enterotoksyny. Moga wreszcie wystapi¢ objawy
wstrzasu w przebiegu niektoérych chorob wirusowych.

Poniewaz czynniki etiologiczne prowadzace do stanéw wstrzagsowych

sg tak bardzo rdznorodne, dlatego szereg autor6w dopatruje sie przyczy-
ny tego stanu w stopniu nasilenia infekcji i toksemii, a gtdwnie reaktyw-
nosci organizmu. W koncowym efekcie doprowadza¢ to ma do stereoty-
powej kliniczno-biologicznej odpowiedzi, jaka jest wstrzgs (6). Dalszym
dowodem tego moze by¢ fakt, ze nie w kazdym przeciez przypadku bakte-
remii wystepuja objawy wstrzasu (23).
- O tym, jak zagadnienie to jest wazne dla patologii ludzkiej, Swiadcza
dane licznych autoréw, w ktérych odsetek przezycia wstrzasu septyczne-
go u ludzi okre$la sie na 15 do 60%. Chociaz w poszczegdlnych doniesie-
niach spotyka sie stosunkowo szerokie réznice w $miertelnosci, to jednak
znacznv odsetek przypadkéw konczy sie niepomysinym zejsciem (12, 19,
31).

)Dynamika i przebieg wstrzgsu septycznego, ztozony jego mechanizm
oraz omowiona powyzej wysoka $miertelno$¢ u ludzi sklonity wielu au-
torow do podjecia badan dos$wiadczalnych, gtéwnie na zwierzetach. Ba-
dania te poczatkowo przeprowadzono z uzyciem roznych zawiesin bak-
teryjnych, a nastepnie ograniczono do stosowania czystego lipopolisacha-
rydu bakterii Gram ujemnych. Stad tez wynika konieczno$¢ zaznajomie-
nia sie z obrazem doswiadczalnego wstrzgsu, wywotanego endotoksyna.

Dotychczas nie wiadomo, ktory ze skiadnikéw endotoksyny odgrywa
najistotniejszg role w wywotywaniu objawéw klinicznych wstrzasu.

Zastosowanie lipopolisacharydu u zwierzat doswiadczalnych pozwala
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jednakze przesledzi¢ rozwoj zaburzen hemodynamicznych, biochemicz-
nych i morfologicznych. Najczestszym modelem doswiadczalnym sg psy
i kroliki, a réznice gatunkowe odgrywajg tu znaczng role. U pséw narzg-
dem wstrzagsowym w szoku jest jelito, natomiast u krolika ptuca, a u lu-
dzi nerki.

Wedtug wspotczesnie przyjetych poje¢ wstrzas cechuje ostra hemody-
namiczna niewydolno$¢ krazenia, ktéra doprowadza do zmniejszonego
przeptywu krwi poprzez tkanki. W wyniku niedotlenienia rozwijajg sie
zaburzenia czynnos$ciowe, ktére w zaleznos$ci od czasu trwania niedotle-
nienia i uprzedniej wydolnosci naczyn moga by¢ odwracalne lub prowa-
dzi¢ do trwatego uszkodzenia z odpowiednimi zmianami morfologiczny-
mi. We wstrzgsie endotoksycznym wystepuje zjawisko wtdrnej hipowo-
lemii, ktdra powoduje zalegajaca krew w obwodowym tozysku zylnym
6, 12, 25, 26).

Podczas ciezkiej postaci wstrzagsu wystepuje nadmierne gromadzenie
sie skiadnikéw krwi w tozysku mikrokrazenia oraz towarzyszy temu
przechodzenie plynnej zawartosci osocza do przestrzeni pozanaczyniowe;j.
Mechanizm tego zjawiska uzalezniony jest zaréwno od zwiekszonego
ci$nienia hydrostatycznego we wiosniczkach, jak i toksycznego uszkodze-
nia ich srédbtonkéw. Doprowadza to do zmian, ktére bezposrednio juz
poprzedzajg wstrzas nieodwracalny. Narastajacy niedobdr tlenu w tkan-
kach podczas doswiadczalnego wstrzasu endotoksycznego wykazali Ro-
senberg i wsp. (24).

Poniewaz pierwszymi objawami, ktdre wystepuja po podaniu endo-
toksyny, sa zaburzenia hemodynamiczne, w pierwszej kolejnosci omoéwie
to zagadnienie.

Wykazano, ze po wstrzyknieciu endotoksyny zwierzeta wykazujg Kkil-
kunastosekundowe wzmozone czuwanie, po ktéorym wystepuje pobudze-
nie ruchowe. Rdwnoczesnie spostrzegano nagle obnizenie cisnienia tetni-
czego i osrodkowego cisnienia zylnego, a nastepnie mierny wzrost tych
wartosci w ciggu dalszych 30 min, z postepujgcym spadkiem w dalszych
godzinach trwania wstrzasu endotoksycznego (28, 31).

Badania Weinera (32) wykazaty, ze po dozylnym podaniu endotoksyny
pojemno$¢ wyrzutowa serca obnizata sie do 50%, a przepltyw mdzgowy
nawet do 21% wartosSci wyjsciowej. Pojemnos¢ wyrzutowa serca oraz cat-
kowity przeptyw moézgowy oznaczano metoda izotopowa z zastosowaniem
izotopu cezu (Cs13D). Przyspieszenie tetna i oddechow w ciggu pierwszych
minut po wywotaniu wstrzasu jest wyrazem daznosci ustroju do wyrow-
nania narastajagcych zaburzeA hemodynamicznych, a takze pobudzenia
uktadu wspotczulnego.

Wystepujace w poOzniejszym okresie wstrzasu endotoksycznego zabu-
rzenia hemodynamiczne wigczone zostaja w cykl tzw. ,btednych koét"
charakterystycznych dla wstrzasu nieodwracalnego i doprowadzajg do
niewydolnosci serca i $mierci. Ostre zaburzenia oddychania wynikaja
z wyczerpywania sie czynnosci osrodka oddechowego i utrudnionego prze-
ptywu krwi przez naczynia ptucne (7).

Objawy Swiadczace o uszkodzeniu osrodkowego uktadu nerwowego
wywotane diugotrwatym spadkiem cisnienia tetniczego i kwasicg wyste-
powaly u zwierzagt zwykle okoto 5 godziny trwania wstrzagsu endo-
toksycznego. Objawiaty sie one zniesieniem reakcji na bodzce stuchowe
i bélowe oraz wyraznym ostabieniem odruchéw ocznych, a wreszcie
$pigczka (31).
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naliny. Badania autora wykazaly, ze wydzielanie katecholamin ulegato
przerwaniu po przecieciu nerwu trzewnego, co wydaje sie wskazywac, ze
wydzielanie to indukowane jest przez uklad autonomiczny, a nie zalezy
od bezposredniego dziatania endotoksyny na nadnercza. Pomimo duzego
zaangazowania nadnerczy, zawarto$¢ katecholamin w chwili zgonu byta
jednak nieznacznie obnizona.

W przebiegu wstrzgsu endotoksycznego uwalnia sie wiele innych sub-
stancji wazoaktywnych, jak histamina, serotonina oraz inne skiadniki
tkankowe. Wydaje sig, ze konieczne sa dalsze badania nad iloSciowym
oznaczeniem tych zwigzkéw we wstrzasie endotoksycznym.

W celu ustalenia dalszego losu dozylnie podanej endotoksyny oraz jej
narzagdowego rozmieszczenia podjete zostaty badania z zastosowaniem
zwigzkow radioaktywnych. Najczesciej w tych przypadkach uzywany byt

chrom — Cr5L gdyz silnie wigze z endotoksyng, jest stosunkowo bez-
pieczny w wykonywaniu badan oraz posiada dogodny okres pohrwa-
nia (5).

Po dozylnym podaniu zwierzetom endotoksyny jest ona szybko elimi-
nowana z krwi i wczesnie lokuje sie w ptucach, a nastepnie w watro-
bie i w nieznacznej ilosci w $ledzionie. Wystepowanie endotoksyny w tych
narzadach potwierdzity takze badania autoradiograficzne Egera. Nie wy-
kazano natomiast endotoksyny w tkance mdzgowej (9, 10, 11, 30). Roz-
mieszczenie znakowanej endotoksyny w poszczegllnych narzgdach w 15
i 20 min po jej cozylnym podaniu przedstawia ryc. 2

Dotychczas nie wyjasniono w petni, w jaki sposob odbywa sie transport
endotoksyny do ptuc, watroby i Sledziony. Ustalono jedynie, ze posiada
ona zdolno$¢ osadzania sie na powierzchni leukocytow lub podlega pro-
cesowi fagocytozy. W znacznie mniejszym stopniu wykaza¢ mozna endo-
toksyne w osoczu krwi i tylko w minimalnej ilosci w erytrocytach (8).

Hydrokortyzon podawany zwierzetom w wysokich dawkach obniza,
a nawet uniemozliwia wigzanie endotoksyny przez leukocyty.

Rozmieszczenie endotoksyny w narzgdach zwierzat jest takie samo za-
rébwno w przypadku pierwszego, jak i powtdrnego jej podania po okresie
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3 tygodni. Kontrolne badania ze znakowanymi heterogennymi biatkami
surowicy, podawanymi dozylnie badanym zwierzetom, wykazaly od-
mienne ich rozmieszczenie. Biatko to wystepowato gtéwnie w surowicy
i nie wykazywato tropizmu do omawianych narzadow.

Badania wielu autorow wykazaty, ze endotoksyny réznych bakterii
(Shigella, E. coli, S. abortus equi, Proteus i innych) zachowujg sie
w bardzo zblizony sposéb. Rowniez stwierdzono, ze zablokowanie ukiadu
siateczkowo-$rédbtonkowego torotrastem uczula ustr6j zwierzecy na
dziatanie endotoksyn i pozwala wywota¢ uogélniong reakcje Schwartzma-
na jedng dawka endotoksyny.

Juz z poprzednio przedstawionych badan wynika, ze pierwszym na-
rzadem, w ktérym obficie gromadzi sie endotoksyna, jest tkanka ptucna.

Snell i wsp. (27) na podstawie swych badan stwierdzili, ze po podaniu
endotoksyny dochodzi u pséw do znacznego wzrostu przestrzeni okoto-
naczyniowych i ogniskowego obrzeku tkanki ptucnej oraz naciekéw ko-
maorkowych i hyperplazji weztéw chtonnych.

Badania naszej Kliniki wykazaty (10), ze w czasie doSwiadczalnego
wstrzgsu u krélikéw wystepowato zwiekszenie liczby komorek przegro-
dowych, nacieczenie leukocytarne przegrod, wynaczynienia oraz liczne
skrzepliny zaré6wno w drobnych, jak i wiekszych naczyniach utkania ptuc-
nego. Dane te ilustruje ryc. 3. Stopien wystepujacych zmian w ptucach

Ryc. 3. Ptuco krolika we wstrzgsie endotoksycznym. Barwienie hematoksyling i eo-
zyng. Powiekszenie okoto 750 X.

nie jest wystarczajacy, aby mogt ttumaczy¢ dalszy, niekorzystny przebieg
wstrzasu endotoksycznego. Moze stanowi¢ jedynie pewne powiktanie, od-
powiedzialne za dalszg prognoze (27).

Narzagdem, w ktorym w najwiekszym stopniu gromadzi sie endotoksy-
na, jest watroba. Szybkie wychwytywanie SICr-endotoksyny potwierdzo-
ne zostato badaniami autoradiograficznymi. Zaburzenia ukrwienia tego
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narzagdu prowadza do obnizania prawidtowej jej czynnosci, co wyraza sie
szeregiem gteboko zachodzacych zmian (2).

Juz w poczatkowym okresie trwania wstrzasu nastepuje obnizenie za-
wartosci biatka catkowitego spowodowane gtéwnie wzmozonym katabo-
lizmem, zmniejszong syntezg biatka w niedotlenionej watrobie, a takze
szybka utratg albumin przez uszkodzong $ciane naczyn mikrokrgzenia do
tkanek i jelit (3).

Badania Bartela i wsp. (2) wskazujg na spadek w surowicy aktywnosci
niektérych enzymoéw (aminotransferazy alaninowej i asparaginowej, de-
hydrogenazy mleczanowej i innych). Autorzy ci uwazajg, ze dochodzi tu-
taj pod wptywem endotoksyny do zablokowania lub zahamowania ich
syntezy. Jedynie miernego stopnia wzrost (do 200 jedn. A1AT) w suro-
wicy badanych zwierzat stwierdzat Stengert. Omawiane zaburzenia
czynnosciowe doprowadzaty do zmian morfologicznych w watrobie cha-
rakteryzujacych sie wystepowaniem w tym narzgdzie drobnych ognisk
martwicy z licznymi naciekami leukocytarnymi, tworzeniem skrzeplin
w naczyniach przestrzeni wrotno-zotciowych, zyt srodkowych oraz w na-
czyniach zatokowych. Zmiany te przedstawia kolejna ryc. 4.

Ryc. 4. Watroba krélika we wstrzagsie endctoksycznym. Barwienie hematoksylina
i eozyng. Powiekszenie okoto 750 X.

Powstawanie zmian w nerkach bywa fgczone z silnym skurczem naczyn
nerkowych i obnizeniem cisnienia filtracyjnego.

Gillenwater i wsp. zwrdcili uwage na nagty spadek wagi nerek, naj-
nizszy po 10 min od podania endotoksyny, spowodowany skurczem na-
czyn. Uwidocznia sie to najbardziej przy bezposrednim podaniu endo-
toksyny do tetnicy nerkowej. Przyjmuje sie, ze gtowne dziatanie endo-
toksyny na nerki jest hemodynamiczne, a nie nefrotoksyczne. -

Morfologiczne zmiany sprowadzaty sie do wystepowania ograniczonej
martwicy w obrebie kiebkéw i zaniku zasadochtonnosci (ryc. 5).

Znana w przebiegu wstrzasu endotoksycznego aktywacja ukiadu pod-
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Ryc. 5 Nerka krolika we wstrzasie endotoksycznym. Barwienie hematoksylina
i eozyng. Powiekszenie okoto 750 X.

wzgoérzowo-przysadkowego-nadnerczowego prowadzi réwniez do wyste-
powania zaburzen w gospodarce wodno-mineralnej. Wyniki badan ostat-
nich lat potwierdzajg czynnosciowy zwigzek narzagdu podspoidtowego
w regulacji gospodarki mineralno-wodnej organizmu. We wstrzasie endo-
toksycznym nie wykazano, aby zachodzily w narzgdzie podspoidtowym
zmiany strukturalne, uchwytne w obrazie histologicznym, a Swiadczace
0 uszkodzeniu tego narzadu. Jednakze w zakresie czynnosci wydzielniczej
narzadu podspoidtowego zwierzat dochodzi do silnego pobudzenia czyn-
nosci wydzielniczej zaréwno warstwy ependymy, jak i hipendymy z na-
stepczym ,wyczerpywaniem sie” tej czynnosSci w zakresie wydzielania
dokomorowego jak i donaczyniowego (22).

Z innych zmian, ktére nalezy jeszcze zasygnalizowa¢, to zmiany w za-
chowaniu sie poziomu zelaza w surowicy krwi.

Kampschmidt i wsp. (18) w badaniach na szczurach stwierdzit, ze po-
ziom zelaza ulega obnizeniu juz po matych dawkach lipopolisacharydu
(ryc. 6). Gwaltowny jego spadek zalezy prawdopodobnie od szybkiego
usuwania zelaza z osocza badZz od zmniejszonego uwalniania z magazy-
néw ustrojowych.

W ostatnim okresie wstrzasu dochodzi do dalszego pogtebiania zabu-
rzei biochemicznych i sprawnosci poszczegblnych uktadow. Aktywnosé
wiekszosci enzymow jest upo$ledzona wskutek gorszego utleniania tka-
nek, co prowadzi do kwasicy metabolicznej i do zaburzen w ukladzie
krzepniecia.

Dochodzi wreszcie do najciezszych zmian w uktadzie naczyn wiosowa-
tych, polegajacych na rozsianej zakrzepicy wewnatrznaczyniowej. Obec-
nie przyjmuje sie, ze zespdt ten jest przyczyna tzw. nieodwracalnego
wstrzasu.

Hardaway i wsp. (15) tlumaczg mechanizm powstawania zmian za-
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Ryc. 6. Wptyw réznych dawek lipopolisacharydu na poziom zelaza w osoczu (daw-
kowanie u szczuréw w ,«g/kg wagi).

krzepowych w naczyniach wtosowatych w ten sposéb, ze obnizone cisnie-
nie tetnicze krwi i skurcz tetniczek doprowadzajg do zmniejszonego prze-
ptywu krwi w naczyniach wilosowatych. Nastepnie wskutek powstatej
kwasicy metabolicznej i zmienionego poziomu we krwi niektérych czyn-
nikow krzepniecia zwieksza sie krzepliwos¢ krwi. Powstata nadkrzepli-
wos$¢ krwi uzalezniona jest od dziatania czynnikéw bakteryjnych i ich
toksyn na uktad hemostazy.

Obecnie wiec przyjmuje sie, ze endotoksyny bakteryjne tak u ludzi,
jak i u zwierzat doswiadczalnych prowadzg do wystepowania zespotu roz-
sianego wewnatrznaczyniowego krzepniecia.

Wiadomo rowniez, ze powodujg one aktywacje uktadu krzepniecia,
spadek fibrynogenu i agregacje ptytek w drobnych naczyniach krwio-
no$nych. Uszkodzeniu $rédbtonka i $ciany naczyn przez endotoksyny to-
warzyszy uwalnianie do krwi tromboplastyn, a zarazem nastepuje odsto-
niecie widkien kolagenu, na ktérych plytki ulegajg adhezji (4, 17, 20,
33).

Wydaje sie, ze rodzaj, ilos¢ i droga wnikniecia czynnika wyzwalajg-
cego stan wewngtrznaczyniowego krzepniecia, stan neurohormonalny or-
ganizmu oraz sprawno$¢ mechanizmow obronnych decydujg o przebiegu
tego procesu in vivo oraz o jego zejsciu.

Nastepne zagadnienie stanowi stosowanie roznych preparatéw leczni-
czych w przebiegu wstrzasu. Szczegdlnie wiele prac poswieconych za-
stosowaniu $rodkdw leczniczych o dziataniu naczynioruchowym, gliko-
kortykoiddw, heparyny czy inhibitorow fibrynolizy. Badania te przyczy-
nity sie do bardziej wnikliwej oceny dotychczasowych metod leczni-
czych.

Jednakze przebieg wstrzagsu w warunkach doswiadczalnych, w ktérych
wstrzas przebiega i rozwija sie bardzo szybko oraz ze wzgledu na réznice
gatunkowe poddanych badaniu zwierzat nie zawsze sg mozliwe do prze-
niesienia w warunki kliniczne i wymagajg ostroznej interpretacji.
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P CTtemMneHb

OQKCMEPUMEHTANBbHBIE MCCANEAOBAHMA WOKOB B TEYEHWE
WHOEKLUMOHHbBIX BOJNTE3HEW

CopepxaHwne

Ha ocHoBaHuWM nuTepaTypHbIX [aHHbIX U COGCTBEHHbIX WCCNEfOBaHWA aBTOp Mpej-
CTaBWA KapTUHY O9KCMNEPUMEHTANbHOr0 3HAOTOKCMYECKOrO LWOKa Y >XMBOTHbIX. Oco-
6oe BHMMaHuWe obpawiaeTcs Ha pa3BUTUE TEMOLMHAMUYECKUX, BMOXMMUYECKUX WU MOp-
(hONOrNYeCKNX HapyLWeHWdA Takux OpPraHoB Kak Nérkue, nevyeHb U noyku. Mopyépku-
BaeTcAa, 4To GaKTepunanbHble 3HAOTOKCWHBI KakK Yy Nl0feil Tak y 3KCnepuMeHTanbHbIX
XWBOTHbIX BeayT K (HOpMWpPOBaHWIO CUHAPOMa pa3bpoCcaHHOro, BHYTPUCOCYAUCTOrO
Tpombo3a.

R Stempien
EXPERIMENTAL STUDIES ON SHOCK IN INFECTIOUS DISEASES
Summary

On the basis rf the literature and personal experience, the author describes
endotcxic shock in animals, with spcoial reference to hemodynamic, biochemical
and morpholcgic d scrders in the lungs, liver and kidneys. In humans, as well in
animals, bacterial endotoxins cause diffuse intravascular coagulation.

PISMIENNICTWO

I. Allgéwer M., Gruber U. F.: Schweiz. Med. Wschr., 1965, 33, 1089. — 2. Bar-
tel J., Dieckhoff I., lwanojj S.: Pod'atr. Grenzgebiete 1965, 5 355. — 3. Belfrage S.:
Ac. Med. Sean., 1963, Suppl. 395, 86. — 4. Bielski J., Stengert K., Pogonowska J.:
Pol, Tyg. Lek. 1969, 36, 1384. — 5. Brande A. J., Sutherland D., Carey F. J., Za-
lesky M.: J. Clin. Invest. 1955, 6, 850. — 6. Busila T.: Materiaty naukcwe V Zjazdu
Pol. Tow. Epid. i Lek. Chor. Zak. str. 709. £6dz 12—14. IX 1969. — 7. Crowell J,,
Guyton A.: Am. J. Physiol. 1963, 201, 893. — 8. Doering P., Fritze E.: Zeit. f. gesam.
exper. Med., 1959, 132, 328. — 9. Doering P., Clemens H., Fritze E\ Zeit. f. gesam.
exper. Med., 1959, 132, 354. — 10. Fortak W., Stempien R., Lipinska-Piotrowska I.,
Leonitni J., Kmie¢ B.: Materiaty naukowe B Zjazdu Pol. Tow. Epid. i Lek. Chor.
Zak. str. 473 £o6dz 12—14. 1X 1969.

Il. Fritze E., Doering P.: Zeit f. gesam. exper. Med., 1959, 132, 334. — 12. G lin-
ski K.: Pci. Aich. Med. Wewn. 1966, 2, 151. — 13. Gillenwater J., Dooley E., Froh-
lich EN Am. J. Physcl. 1963, 2, 293. — 14. Greenway C, V., Laut W. W., Stark R.:
Am. J. Physiol. 1969, 2, 518. — 15. Hardaway C. R., Elountz M.: Jour. Oklok. State

Med. Associat. 1966, 8, 451. — 16. Hardaway C. R., James P. M. Anderson R. W,
Bredenberg C. E.: JAMA, 1967, 11, 779. — 16. Hitzig W. H.\ Dent. Med. Wschr. 1970,
12, 642. — 18 Kampschmid R., Upchurch H\ Proc. Soc. Exp. Biol. Med. 1962, 1,

131. — 19. Kassur B.\ Przegl. Epid. 1970, 3, 413. — 20. Kope¢ M.: Pol. Arch. Med.
Wewn., 1970, 3 (9), 407.

21. Kronenberg G.: Pharmakologie und Pharmakotherapie der Gefassinsuffi-
zienz. str. 97 mon. Klinik und Therapie der Kollapszustande Stuttgart 1963. — 22.
Leonieni J\ Badan a histologiczne i histcohemiczne narzadu podspoidtowego nie-
ktéorych ssakéw we wstrzgsie anafilaktycznym i endotoksycznym. Praca doktor-



522 R. Stempien Nr 4

ska. t6dz 1970. — 23. Qechlin R., Scheitlin W., Frick P.: Schweiz. Med. Wschr.,
1962, 38, 1151. — 24 Rosenberg J. Lillehei R., Longerbeau J., Zimerman B.. Ann.
Surg., 1961, 154, 611. — 25. Rosenberg J., Rush B.: — JAMA, 196€, 196, 767. — 26.
Rudowski E.\ Wstrzags-patogeneza i leczenie. PZWL, Warszawa 1969. — 27. Snell
J. D., Ramsey L. H\ Am. Physiol. 1969, 1, 170. — 28. Stein E.\ Kreislanfinsuffizienz
bei infekti6s — toxischen Einwirkungen. str. 19 mon. Klinik und Therapie der
Kollepszustande Stuttgart 1963. — 29. Stengert K.\ Post. Hig. i Med. Dosw. 1969, 5,
601. — 30. Stempien R., Fortak W., Lipinska-Piotrowska I-, Leonieni J., Kmie¢ B :
Materiaty naukowe V Zjazdu Pol. Tow. Epid. i Lek. Chor. Zak. str. 482. £6dz 12—
—14. 1X 1969.

31. Weil M. H., Shubin U., Biddle M.: Annals Int. Med. 1964, 60, 384. — 32
Weiner D. E.: Am. J. Physiol. 1970, 218, 1. — 33. Whitaker A. N., Mckay D. G,
Csavossy I.: Am. J. Path. 1969, 56, 153.



PRZEG. EPID., ROK XXV, 1971, 4

Wiadystawa Zielinska

KLINIKA WSTRZASU INFEKCYJNEGO

Klinika Chorédb Zakaznych Akademii Medycznej w Gdansku
Kierownik: prof, dr med. W. Bincer

W pracy uwzgledniono aktualny stan wiedzy o patogenezie wstrzgsu
infekcyjnego dla przedstawienia i uzasadnienia zalecanego obecnie po-
stepowania leczniczego. Omdwiono dziatania poszczeg6lnych Srodkow
i lekéw wykorzystywanych dla opanowania zaburzen hemodynam”czno-
-metabolicznych. Podano symptomatologie kliniczng wstrzasu infekcyj-
nego z odniesieniem jej do réwnoczesnych zaburzeh patomechanicznych.
Uwzgledniono przy tym proponowane leczenie w poszczegélnych okre-
sach wstrzgsu, podkreslajagc dynamike wystepujacych zaburzen i ko-
nieczno$¢ wtasciwego dostosowania terapii.

W bogatej literaturze o wstrzasie w przebiegu choréb zakaznych poda-
wane sg dane Kkliniczne dotyczace prawie wylgcznie wstrzagsu w przebie-
gu posocznic i to gtdwnie wywotanych pateczkami Gram-ujemnymi, za-
wierajgcymi endotoksyne. Rzadziej spotyka sie wzmianki o mozliwosci
wystepowania zespotu wstrzasu réwniez w przebiegu posocznic wywota-
nych bakteriami Gram dodatnimi, riketsjami, wirusami lub grzybkami.

Jest to o tyle zrozumiate, ze problem posocznic, zwiaszcza wywotanych
bakteriami Gram ujemnymi, wzrasta w Swiecie wspoOtmiernie z rozpo-
wszechnieniem antybiotykow, skuteczniejszych wobec flory bakteryjnej
Gramdodatniej. Inng przyczyng ilosciowego wzrostu przypadkéw po-
socznic, a stad i wstrzasu, jest zwiekszanie sie liczby osobnikéw szcze-
golnie podatnych na infekcje, sa to chorzy leczeni przewlekle sterydami
i innymi $srodkami immunosupresyjnymi, lekami cytostatycznymi itp.

Zwraca sie réwniez uwage na wybitnie szkodliwe pod tym wzgledem
rozpowszechnienie stosowania antybiotykéw zapobiegawczo w ma-
tych dawkach dobowych. Sprzyja to z jednej strony wytwarzaniu
sie szczepéw opornych na antybiotyki, z drugiej za$ strony powoduje za-
ktocenia réwnowagi bakteryjnej u oséb w ten sposob leczonych. Zwieksza
to u nich mozliwo$¢ wystapienia posocznicy wywotanej bakteriami, kto-
re uzyskaty okresowg przewage, nawet z grupy drobnoustrojow skadinad
saprofitycznych. Znaczenie ma tez wieksza obecnie liczba osobnikéw sta-
rych, czesto z chorobami przewlektymi, usposabiajgcymi do wystepowa-
nia posocznic, jak cukrzyca, marsko$¢ watroby, choroby nowotworowe.
Najczestszymi punktami wyjscia sg infekcje wspotistniejace lub wpro-
wadzone, w drogach moczowych, oddechowych, w drogach rodnych,
w skorze (w przebiegu rozlegtych oparzen) jak i wyjatkowo droga zaka-
zonej krwi.

Nasze doswiadczenia oparte sg na nieco innym materiale chorych wy-
wodzg sie z obserwacji przypadkdéw wstrzasu towarzyszacego roéznym
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chorobom zakaznym, przebiegajagcym nie zawsze z bakteriemia, czesciej
wtedy, gdy zarazek pozostaje we wrotach zakazenia (jelita, gardto) a do
krwi przedostajg sie jedynie jego egzo- czy endotoksyny. Wywota¢ one
moga niekiedy, poza swoistymi dla danej choroby zmianami narzadowy-
mi, reakcje wstrzagsowg. Obserwacje tych postaci wstrzagsowych w prze-
biegu réznorodnych pod wzgledem patomechanizmu choréb zakaznych sa
podstawg uwypuklania w pogladach naszej Kliniki roli makroorganizmu
w wystepowaniu omawianej reakcji. Przyrownujemy jg chetnie do re-
akcji nadwrazliwos$ci, tym bardziej ze w praktyce ~klinicznej reakcje
wstrzagsowg obserwujemy czesto w przebiegu pospolitych choréb zakaz-
nych o dobrym w zasadzie rokowaniu, jak np. zatrucie pokarmowe, czer-
wonka bakteryjna, ptonica itd. Kaze to nam podkresla¢ fakt, ze do wy-
wotania reakcji wstrzagsowej wystarczy¢ moga bardzo mate dawki jadéw
bakteryjnych (czy produktow przemiany w chorobach wirusowych),
a gtéwna rola przypada reakcji osobniczej. Ciezko$¢ choroby podstawo-
wej przebiegajagcej z bakteremig (dur brzuszny) oraz stopien toksemii
(np. w hipertoksycznej ptonicy) moze powodowac szczegélnie ciezki prze-
bieg dotaczajgcej sie reakcji wstrzgsowej. Zmiany w metabolizmie komo-
rek, jako nastepstwo zaburzen hemodynamicznych w przebiegu wstrzasu,
naktadajagc sie na zmiany wywotane chorobg podstawowa, beda znacznie
wieksze, czesto nieodwracalne.

Podawana w roznych dotychczasowych statystykach $miertelnos¢ we
wstrzagsie infekcyjnym jest bardzo wysoka: 50—80%.

Niepowodzenia odnoszone sg m. in. do dziatania Srodkéw presyinych,
ktére, stosowane zwilaszcza w péZniejszym okresie wstrzasu, podnoszg
ci$nienie tetnicze krwi (RR), ale nasilajg jednocze$nie skurcz naczyn,
zwiekszajg opdr naczyniowy, nasilajg zaburzenia hemodynamiczne i przy-
spieszajg przez to zaburzenia metaboliczne.

Podawane w tych warunkach ptyny drogg wlewow dozylnych w celu
wyrdéwnania objetosci krwi krgzacej nie speiniajg swego zadania, a przy-
spieszy¢é moga wystapienie réznych powiktan, np. obrzeku phuc.

W ostatnich latach wykonano bardzo duzo prac eksperymentalnych
u zwierzat i ludzkich ochotnikéw celem lepszego poznania patogenezy
wstrzgsu i wyprobowania skuteczniejszych metod leczenia. | cho¢ nie
wszystko to daje sie przenies¢ do patologii ludzkiej, to jednak gromadzo-
ne wyniki doswiadczen Kklinicznych wydajg sie by¢ bardziej optymi-
styczne.

Zwalczanie wstrzasu infekcyjnego ma na celu 2 gtéwne aspekty:

1) opanowanie zaburzen hemodynamicznych,

2) zmniejszenie i wyréwnanie zaburzeri metabolicznych, bedacych bez-
posrednim nastepstwem zaburzen kragzenia.

Pozostajg jeszcze inne problemy kliniczne pierwszorzednej wagi pa-
togenetycznej, a mianowicie przeciwdziatanie czy zwalczanie wewnagtrz-
naczyniowego wykrzepiania i problemy zwigzane z leczeniem choroby
podstawowej, w przebiegu ktorej doszto do wystgpienia wstrzasu.

Opierajac sie na pismiennictwie i witasnych doswiadczeniach, mozna
wymieni¢ nastepujace Srodki uzywane obecnie w leczeniu wstrzasu in-
fekcyjnego:

1) ptyny — 0,9% roztwér NaCl, 5% roztwor glukozy, pityn Ringera,
dekstran niskoczasteczkowy, plazma oraz (rzadziej) krew;

2) srodki o dziataniu motropowym: szybko dziatajgce dozylne prepara-
ty naparstnicy, np. lanatozyd C, stymulatory fi receptoréw, np. isoprena-
lina, stymulatory a i (i receptoréw, np. noradrenalina;
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3) srodki zwezajagce naczynia (wasopresyjne): noradrenalina, metara-
minol, angiotensina, adrenalina;

4) Srodki rozszerzajace naczynia (wasodylatacyjne): phenoxybenzamina,
largactil, sterydy, stymulatory p receptoréw (niektére obszary naczy-
niowe);

5) é)rodki poprawiajgce zaburzenia metaboliczne (kwasice metabolicz-
na): dwuweglan sodu, THAM, sterydy, tlen, hypotermia (w wybranych
przypadkach);

6) Srodki przeciwdziatajgce i zwalczajagce wewnagtrznaczyniowe wy-
krzepianie: dekstran niskoczasteczkowy, heparyna;

7) $rodki etiotropowe w chorobach zakaznych: antybiotyki.

Uzyteczno$¢ poszczegélnych wymienionych $rodkow w leczeniu
wstrzasu infekcyjnego zostata dotad w réznym stopniu udowodniona
w badaniach doswiadczalnych i doswiadczeniach klinicznych. Przydat-
no$¢ niektdrych jest bezsporna, innych kwestionowana lub niepotwier-
dzona przez roznych badaczy. Ale nalezg one do najczesciej obecnie uzy-
wanych i zalecanych przez wiekszos¢ klinicystow zajmujacych sie zagad-
nieniami wstrzgsu infekcyjnego.

Ad 1 Plyny: wstrzas wystepujacy w przebiegu chordb zakaznych jest
w wiekszosci przypadkéw wstrzasem hipowolemicznym. Do hipowolemii
dochodzi najcze$ciej jeszcze przed wystapieniem wstrzasu lub réwnocze-
$nie z jego poczatkiem: (stany goraczkowe, obfite poty, wymioty, bie-
gunka, uszkodzenie naczyn). Stwierdzana przez niektorych normowole-
mia moze by¢ tylko pozorng, w zwigzku ze zwezeniem duzych obszaréw
naczyniowych lub uszkodzeniem serca i zmniejszonym jego rzutem.

Konieczno$¢ uzupetniania objetosci krwi krazacej jest obecnie bezspor-
na. Osiggng¢ mozna to za pomocg dozylnych wlewdw ptynéw. Wymaga
ono jednak pewnego do$wiadczenia i ostroznosci w poszczegélnych przy-
padkach. Jezeli centralne ci$nienie zylne spada ponizej 6—10 cm H?0,
uzupetnianie objetosci krwi krazacej jest bezwzglednie wskazane i poda-
wanie ptynéw powinno by¢ tak szybkie, jak to tylko moze by¢ tolerowa-
ne przez chorego. Jezeli to ci$nienie wynosi 10—14 cm H20, podawanie
ptyndw musi by¢ ostrozne. Przy ci$nieniu wyzszym od 14 cm H20 musi
by¢ ono bardzo ostrozne i to z rownoczesnym stosowaniem $rodkéw sil-
nie rozszerzajacych naczynia i poprawiajagcymi objeto$¢ wyrzutows serca.

Ad 2. Srodki o dziataniu inotropowym: jednym z zasadniczych zabu-
rzen we wstrzasie infekcyjnym moze by¢ niezdolno$é zwiekszania obje-
tosci wyrzutowej serca dla podtrzymania zwiekszonego zapotrzebowania
krazenia, ktére moze by¢ spowodowane polaczeniami A—V i zwiekszo-
nym przeptywem krwi przez kapilary w obszarach zmienionych zapalnie,
lub przez czynno$ciowe i anatomiczne zmiany w samym miesniu serca.
Wystepujacy skurcz naczyh nie wydaje sie by¢ stosowng, fizjologiczng
odpowiedzig na ten stan rzeczy. Widocznie jest wiec skutkiem dziatania
czynnikéw wstrzasorodnych, co pogarsza sytuacje.

Jezeli krgzenie nie ulega poprawie, po rozpoczetym nawadnianiu dazy-
my m. in. do poprawiania objetoSci wyrzutowej serca przez podawanie
lekdw naparstnicowych o szybkim dziataniu, jak np. Lanatozyd C. Wska-
zane sg one zwiaszcza w przypadkach, gdy centralne ci$nienie zylne wy-
nosi powyzej 15 cm H20 i wspdlistnieje tachycardia. W razie braku od-
powiedzi na leki nasercowe wskazane moze by¢ zastosowanie isoprotere-
nolu-stymulatom @ receptoréw. Ma on silne dziatanie inotropowe i chro-
notropowe na serce, przy tym rozszerza silnie cze$¢ tozyska naczyniowego.
Podaje sie go dozylnie w ilosci 1—2,5 mg/500 ml dekstrozy. Skutek dzia-
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fania widoczny bywa w ciggu kilku minut: podwyzszenie RR, lepszy
wyptyw moczu i wypetnienie kapilarow spowodowane przez zwiekszong
objetos¢ wyrzutowg serca, mimo wystepujgcej obwodowej wazodylatacji.
Obniza sie przy tym centralne cisnienie zylne i dalsza ilos¢ ptyndw na-
wadniajagcych moze zostaé podana dla uzyskania normalnego cisnienia
skurczowego serca. Stosowany w matych dawkach daje wiekszy efekt ino-
tropowy, a wazodylatacja nie jest tak duza. Stwierdzono, ze ood wptywem
jego dziatania zwiekszajagcym objetoS¢ wyrzutowg serca obniza sie pod-
wyzszony poziom mleczanéw. Obserwowana, bardzo rzadko zresztg, nad-
pobudliwo$¢ komorowa dotyczy chorych otrzymujacych poprzednio na-
parstnice lub $rodki moczopedne.

Obecnie wydaje sie by¢ lekiem z wyboru zarébwno we wstrzasie infek-
cyjnym, jak i innych — zwiaszcza kiedy objeto$¢ krwi krazacej zostata
wyrownana, a inne leki nie powodujg poprawy stanu krgzenia.

Ad 3. Srodki zwezajagce naczynia: sa nadal stosowane mimo dowodow
szkodliwego dziatania przedtuzonego skurczu naczyn. Te dowody jednak
we wstrzgsie' infekcyjnym nie sg tak oczywiste jak w innych rodzajach
wstrzasu.

Odda¢ moga duze ustugi zwilaszcza we wczesnym, 1-szym okresie
wstrzasu, z obnizonym oporem naczyniowym i zmniejszong objetoscia
wyrzutowg serca. Srodki wazopresyjne z inotropowym dziataniem jak no-
radrenalina, metaraminol, moga zwiekszy¢ objetos¢ wyrzutowa serca
wraz ze spowodowaniem zwezenia naczyn (metaraminol w mniejszym,
noradrenalina w wiekszym stopniu).

W pébzniejszych okresach wstrzasu, kiedy chory ma wybitnie zwezone
naczynia, skére zimna, wilgotng, czesto z sinica, podawanie $Srodkéw wa-
zopresyjnych wydaje sie byé przeciwwskazane, nawet jesli dajg one
przejsciowy wzrost RR.

Ad 4. Srodki rozszerzajace naczynia: w pézniejszym okresie wstrzasu,
kiedy mamy do czynienia z wybitng odpowiedzig adrenergiczng ustroju,
z postepujacg niedomoga serca i catego krazenia, z narastajgcymi oporami
obwodowymi, nawadnianie staje sie bezskuteczne, a nawet moze by¢
szkodliwe i przyspieszyé moze wystapienie obrzeku phuc.

Dla zwalczania tego stanu czynione sg préby stosowania $rodkéw wa-
zodylatacyjnych, jak np. phenoxybenzaminy. Ale jej warto$¢ jest ciagle
niepewna, osiggane wyniki kliniczne mato przekonywujace.

Poza tym konieczno$¢ dozylnego zwykle stosowania phenoxybenzaminy
doprowadzi¢ moze do bardzo gwattownego spadku RR. Stad podawanie
jej wiaze sie z koniecznoscig wyréwnania istniejacej, niekiedy nawet nie-
uchwytnej hipowolemii. W postugiwaniu sie tak energicznie dziatajgcym
lekiem wymagana jest bardzo duza ostrozno$¢, doswiadczenie i dokfadna
ocena objetosci krwi krazacej. Podawana bywa w dawkach 1,5 mg/kg
w 300 ml 0,9% NacCl.

Na podstawie doswiadczen Klinicznych dobre wyniki osiggng¢ mozna
niekiedy przez stosowanie lekéw o tagodniejszym dziataniu wazodylata-
cyjnym, jak np. chlorpromazyny. Wigze sie to z jej dziataniem przeciw-
histaminowym i przeciwserotoninowym oraz blokowaniem uktadu adre-
nergicznego. Stosowana jest w dawkach jednorazowych 25—50 mg do-
miesniowo lub dozylnie. Uzyskuje sie przy tym ustgpienie niepokoju czy
pobudzenia, czestego w stanie wstrzasu, ustgpienie wymiotéw, a wiec dal-
szej utraty ptynow i elektrolitow.

Szczeg6lnie korzystne wyniki uzyskuje sie za pomocag duzych dawek
sterydéw (30—50 mg/kg na dobe). Badania czynno$ci nadnerczy w sta-
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nach wstrzasu infekcyjnego nie wykazaty ich niedomogi nawet w okresie
przedzgonnym. Podawanie steryddw nie ma wiec na celu wyréwnywania
ich ewentualnego niedoboru. Dziatanie ich nie jest dotad dokladnie po-
znane, ale zapewne jest ztozone i wielofazowe.

W leczeniu wstrzasu infekcyjnego wykorzystywane jest ich dziatanie
przeciwhistaminowe. Podane w duzych dawkach rozszerzaja zwieracze
prekapilarow, a wiec wywierajg dziatanie wazodylatacyjne. Majg tez
znaczny wplyw dodatni na przemiane wewnatrzkomdrkowa w stanach nie-
dotlenienia.

Niekiedy po podaniu duzych dawek sterydéw wystapi¢ moze spadek
RR spowodowany rozszerzeniem naczyn przy niedostatecznie wyréwnanej
objetosci krwi krazacej. Jednakze dzieki temu ich dziataniu tatwiej ten
niedob6r wyréwnaé dalszymi kropldwkami. Spadek RR przy roéwnocze-
snym zmniejszeniu sie objetosci wyrzutowej serca moze by¢ tez wynikiem
ich ujemnego dziatania inotropoweg0, zwiaszcza przy stosowaniu duzych
dawek. Stad w pewnych warunkach przy stosowaniu kortyzonu wskaza-
ne sg leki inotropowe. Przyjmuje sie, ze kortyzon poteguje dziatanie
srodkow wazopresyjnych, ale moze jest odwrotnie, moze to $rodki wazo-
presyjne przeciwdziatajg depresyjnemu dziataniu sterydéw na krazenie.
Takie skojarzone dziatanie bytoby szczegélnie korzystne, bo zapewniatoby
utrzymanie wystarczajacej perfuzji tkanek i umozliwitoby to ochronne
dziatanie sterydéw na komorki.

Ad 5. Srodki poprawiajgce zaburzenia metaboliczne: wielu autoréw
podkresla, ze jednym z najwczes$niejszych objawdw wstrzgsu infekcyjne-
go moze byé hiperwentylacja i alkaloza oddechowa. Uwaza sie, ze moze
to byé spowodowane odpowiedzig ustroju na zakazenie lub tez, ze jest to
spowodowane zaburzeniami w ukrwieniu moézgu w przebiegu rozpo-
czynajacego sie wstrzasu. W dalszym przebiegu wstrzasu, wraz z narasta-
jacymi zaburzeniami hemodynamicznymi rozwija sie kwasica metabo-
liczna. Zwalczanie jej jest zagadnieniem do$¢ trudnym. Zaleczony przez
niektéorych THAM wymaga duzej ostroznosci w stosowaniu z uwagi na
jego dziatanie depresyjne na o$rodek oddychania.

Najszerzej stosowany jest dwuweglan sodu, ale i jego witasciwe poda-
wanie powinno by¢ oparte na szybkiej i dokladnej ocenie laboratoryjnej:
pH krwi, pCC>, pC», B.E.

Moww;c 0 kwa3|cy metabolicznej trzeba podkreslic wspomniane po-
przednio korzystne dziatanie sterydow w leczeniu tych standéw. Zaburze-
nia metabolizmu komadrek we wstrzasie polegajg na beztlenowej przemia-
nie glukozy, co powoduje w konsekwencji wzrost w plazmie ilosci kwasu
mlekowego, kwaséw aminowych, kwaséw tluszczowych i fosforanow.
Z beztlenowym metabolizmem zwigzany jest spadek produkcji zwigzkow
energetycznych ATP. To powoduje zaburzenie syntezy protein i zabu-
rzenia dziatania pompy sodowo-potasowej w btonie komérkowej. Zabu-
rzenie syntezy protein obniza zdolno$¢ organizmu do walki ze wstrzasem,
a zaburzenia dziatania pompy sodowo-potasowej sg powodem obrzeku ko-
morek i obrzeku mitochondrii. Powstala wewngtrzkomdrkowa kwasica
metaboliczna powoduje uszkodzenie bton lizosoméw i uwalnianie sie za-
wartych w nich enzyméw proteolitycznych jak hydrolaz i kwasnej fosfa-
tazy, a to z kolei jest bezposrednig przyczyng $mierci komarek.

Dziatanie sterydéw w tych procesach jest wielorakie: dziatajg korzyst-
nie na przemiang weglowodandw, przeciwdziatajg zmniejszaniu sie gli-
kogenu w komorkach. Zmniejszajg tworzenie sie kwasu mlekowego przez
odwrdcenie jego przemiany w kierunku tworzenia sie glikogenu. Powo-
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dujg wejscie kwaséw aminowych w cykl przemian pyrogronianéw i wej-
$cie tluszczéw do cyklu przemian Krebsa. To w sumie zwieksza produk-
cje ATP a wiec zrodet energii dla dalszych przemian. Maja tez wywierac
ochronne dziatanie na lizosomy, zapobiegajac przerwaniu ich integralno-
§ci. Chronigc komorke przed skutkami przedtuzonego niedotlenienia,
chronityby jg przed $miercia.

W leczeniu wspomagajacym wskazane jest podawanie dodatku czyste-
go tlenu do powietrza oddechowego takich chorych. Niekiedy w zalez-
nosci od rodzaju choroby podstawowej, od stanu gérnych drég oddecho-
wych powodowanego infekcja jak i nastepstwami wstrzasu wskazane jest
wykonanie tracheotomii i prowadzenie kontrolowanego oddychania. Nie-
ktérzy autorzy zalecajg w dobranych przypadkach stosowanie hypotermii
w celu obnizenia zapotrzebowania na tlen.

Ad 6. Istnieje wiele udokumentowanych przyktadéw duzych zaburzen
w uktadzie krzepniecia w przebiegu réznych choréb zakaznych — zwiasz-
cza w posocznicy meningokokowej, jak i innych posocznicach czy choro-
bach riketsjowych i wirusowych.

Stan wstrzgsu infekcyjnego nasila te zaburzenia, ktére staé sie moga
przyczyna wielu powiktan czy nawet bezposrednig przyczyng zgonu.

Dekstran niskoczgsteczkowy uwazany jest za znakomity $rodek popra-
wiajacy przeptyw w ukiadzie mikrokrgzenia. Jego gtéwne dzialanie poza
zwiekszaniem objetoSci krwi krazacej (i zwiekszania przez to objetosci
wyrzutowej), to dziatanie rozcienczajgce krew z obnizeniem jej lepkosci.
Dziatanie jego polega¢ ma na utrudnianiu czy tez usuwaniu wewnatrz-
naczyniowej agregacji elementéw morfotycznych krwi w obrebie naczyn
wiosowatych. W przypadkach bardzo rozlegtej wewnatrznaczyniowej ko-
agulacji zalecane jest leczenie heparyng. Leczenie to wymaga jednak bar-
dzo dokiadnej oceny przede wszystkim klinicznej jak i licznych badan
laboratoryjnych dotyczacych uktadu krzepniecia. Najwazniejsze bedzie
oznaczanie ilosci ptytek i fibrynogenu w plazmie, czasu protrombinowego.
Badania te musza by¢ powtarzane bardzo czesto: co 20—30 minut. W wigk-
szych odstepach czasu powinny byé wykonywane bardziej czasochtonne
badania, jak oznaczanie czynnika V i VIII.

Ad. 7. Wreszcie sprawa antybiotykdéw, a wiec leczenie przyczynowe
choroby, w przebiegu ktorej doszto do wystgpienia wstrzasu. Nie stosu-
jemy ich (w naszej Klinice) w okresie najbardziej nasilonych zaburzen
hemodynamiczno-metabolicznych. Wigczamy je do leczenia w momencie
przynajmniej czeSciowego ich opanowania. Postepowanie nasze, zrazu
raczej odosobnione, jest obecnie coraz czeSciej zalecane w pismiennnic-
twie. Wiadomo, ze wystgpienie wstrzasu w przebiegu choroby zakaznej
nie zalezy ani od masywnosci zakazenia ani od stopnia toksemii, chodzi tu
raczej o nadmierny odczyn osobniczy — podobnie jak we wstrzasie ana-
filaktycznym. W istniejacym juz wstrzasie moment rozpoczecia leczenia
infekcji nie bedzie miatl znaczenia przyczynowego wobec samego wstrzg-
su. Co wiecej, w przypadkach wstrzagsu wystepujgcego w przebiegu in-
fakcji wywotanych pateczkami Gram ujemnymi, zawierajgcymi endotok-
syne, rozpad bakterii pod wptywem wiasciwie dobranych antybiotykéw
moze nasila¢ stopien toksemii. Nie bedzie to obojetne, wobec istnieigcego
we wstrzasie obnizenia zdolnosci odtruwania przez uklad siateczkowo-
-Srédbtonkowy watroby i innych narzadow, i przy istniejgcych nastep-
stwach zaburzen hemodynamiczno-metabolicznych. Sg one tym ciezsze, ze
jak wspominalismy, niejednokrotnie naktadajg sie na zmiany komérkowe
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i narzadowe wywotane chorobg podstawowa. Poza tym antybiotyki, procz
penicyliny moga by¢ toksyczne.

Przeciwko ich stosowaniu w okresie najbardziej nasilonych zmian wy-
wotanych wstrzagsem przemawia réwniez udziat nerek we wstrzasie. Juz
oliguria, a tym bardziej anuria mogg by¢ powodem, ze zwykte dawki te-
rapeutyczne moga szybko sta¢ sie toksycznymi.

Mowiac o odsunieciu leczenia przyczynowego antybiotykami do chwili
opanowania gtownych zaburzen hemodynamiczno-metabolicznych pod-
kreslamy, ze chodzi tu o opdznienie tego leczenia zaledwie o kilka lub
rzadziej kilkanascie godzin.

Dla wiasciwego prowadzenia leczenia potrzebne sa: doktadna ocena
stanu krazenia, stopnia zaburzen metabolicznych i dokfadna ocena rtopnia
zaburzeni uktadu krzepniecia. Sktada sie na to duza liczba badan n;e zaw-
sze prostych do przeprowadzenia pod wzgledem technicznym (aparatura,
stan chorego), a wstrzas nie jest stanem, jaki pozwalatby na zwioke w ter-
minie rozpoczecia leczenia. Ponadto cechuje go olbrzymia dynamika
zmian, ktéra powoduje, ze wyniki badan sg juz zwykle nieaktualne
w chwili ich odczytania.

Do najprostszych i najcenniejszych dla celéw klinicznych nalezg po-
miary ci$nienia tetniczego krwi, centralnego cisnienia zylnego i wypty-
wu moczu. Poza tym pozadane jest oznaczanie hematokrytu i wykonywa-
nie badan gazometrycznych, jak pH krwi, pCCb, pCs2 i B.E. Inne badania
mozliwe sg do przeprowadzenia tylko w specjalnych oddziatach reanima-
cyjnych. Ciagle najwazniejsze pozostajg dane kliniczne, uzupetniane stale
gromadzonym dos$wiadczeniem witasnym i innych.

W pierwszym okresie wstrzasu najcze$ciej mamy do czynienia ze sta-
nem podanym w tabeli I.

Tabela |



530 W. Zielinska Nr 4

wych, serce moze nie by¢ zdolne do odpowiedzi zwiekszong objetoscig wy-
rzutowg ma zwiekszone zapotrzebowania. U nich poza zmniejszonym opo-
rem obwodowym wystgpi obnizenie objetoSci wyrzutowej. W tych przy-
padkach poza uzupetnianiem objetosci krwi krazacej korzystne mogg sie
okazac¢ leki presyjne, jak np. noradrenalina, z uwagi na jej dziatanie zwe-
zajace naczynia i inotropowe dziatanie na serce (patrz tabela II).

Tabela 11
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gtébwnie w sercu) tzn. w przypadkach, w ktérych serce nie odpowie do-
statecznym zwiekszeniem objetosci na zwiekszajgce sie zapotrzebowanie,
wskazane bedzie podawanie lekow dziatajacych inotropowo tzn. isoprena-
liny, ktéra dziata przy tym rozszerzajgco na naczynia, ewentualnie na-
parstnicy, zwlaszcza w stanach ze znacznym przyspieszeniem czynnosci
serca i wzrostem centralnego cisnienia zylnego.

W miare trwania wstrzasu pogtebiajgce sie zaburzenia hemodynamicz-
ne wytworzg sytuacje przedstawiong w tabeli IV.

Tabela 1V
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w przebiegu .réznych choréb zakaznych (w wiekszosci w przebiegu za-
tru¢ pokarmowych i czerwonki bakteryjnej). Z tych przeszto 200 przy-
padkow 9 zakonczylo sie zejsciem Smiertelnym. Dotyczyto to chorych,
po 1 — przywiezionych do Kliniki w p6Znym okresie wstrzgsu, po 2 —
matych dzieci i osobnikdw starszych, po 3 — w 6 na 9 niepomys$inie za-
konczonych przypadkéw wstrzgs wystgpit w przebiegu bardzo ciezkich
chor6b zakaznych jak hipertoksyczna plonica, posocznico-ropnice gron-
kowcowe.

Pozostatych chorych udato sie wyprowadzi¢ ze wstrzagsu w stosunkowo
krotkim czasie. Do opanowania zaburzenn hemodynamicznych dochodzito
w ciggu Kilku do kilkunastu godzin. Tylko w pojedynczych przypadkach
objawy wstrzasu utrzymywaty sie 2—3 doby. Leczenie etiotropowe
w znacznej wiekszosci przypadkéw rozpoczynaliSmy dzieki temu z zasady
nie po6zniej, niz po kilku godzinach od chwili przyjecia tych chorych na
oddrz]ia’r w momencie pierwszych oznak poprawy zaburzern hemodynamicz-
nych.

Na zakonczenie warto moze raz jeszcze podkresli¢ zawitosci i trudnosci
w wyjasnieniu mechanizméw warunkujacych wystgpienie wstrzasu
w chorobach zakaznych, a co za tym idzie i wiasciwego leczenia. Opre sie
tu na nastepujgcych przyktadach z materiatu Kliniki: w 3 przypadkach
duru brzusznego wstrzas wystgpit w drugim tygodniu choroby (12—14
dniu), juz po kilku dniach leczenia tych chorych w Klinice (2, 4, 6 doba),
w trakcie petnego leczenia chloromycetyna.

Podobnie w jednym z dwu przypadkéw duru plamistego nawrotowego
przebiegajagcego ze wstrzasem, stan ten rozwingt sie w 11 dniu choroby
(3 dniu pobytu w Klinice) po 2 dobach petnego leczenia chloromycetyna.
Podobng sytuacje obserwowano w 1 z 6 przypadkéw hipertoksyczno-
-wstrzasowej ptonicy. U tego dziecka réwniez objawy wstrzasu dotgczyty
sie juz w Klinice po dobie leczenia penicyling.

Tak wiec wiasciwe leczenie przyczynowe odpowiednio dobranymi an-
tybiotykami nie odegrato réwniez zadnej roli zapobiegajacej czy chronia-
cej przed wystgpieniem reakcji wstrzagsowej w przebiegu wspomnianych
chorob zakaznych, a moze nawet mogto sie przyczyni¢ do jej wystapienia.

Fakt, ze wspomnianymi tu licznymi badaniami laboratoryjnymi nie
rozporzadzaliSmy w tym stopniu co obecnie przed wielu juz laty, a ze
wtedy kierowalismy sie bardziej rozumowaniem klinicznym dla ustala-
nia postepowania, moze wskazywaé, ze w wielu przypadkach mozliwe jest
wyprowadzenie ze wstrzasu takze w warunkach nie zapewniajgcych pet-
nej skali badan biochemicznych, jezeli taka jest konieczno$¢ zyciowa.
Uwazamy jednak, ze leczenie postaci wstrzagsowej na pewno moze hy¢
skuteczniejsze w dobrze do tego rodzaju interwencji przygotowanych Kli-
nikach i oddziatach szpitalnych.

B. 3enuHbcCcKa

KAVMVHUNKA NWHPEKLUMOHHOIMO WOKA
CopgepxXaHue

B cTaTbe npefcTaBfieHO KNAWMHWUKY W peKOMeHAyeMmylo ceivac NnevyebHyl npouegypy
d cnyyaax WHMEKUMOHHOro lWoKa — Ha OCHOBAHWW COBPEMEHHON, 6oratoil nuTepa-
Typbl 1 6onbworo onbiTa KanHukn WHpekunoHHbXx BonesHeid TMA. B Bugy Bce
Ayywe W3YYeHHOro natoreHesa WH(PEKLUWOHHOrO LWOKa mnpejgcTaBneHo 060CHOBaHWe
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npegnaraemMoro Metoda fleyeHWsi, OTAMYHOIO OT MPUMEHsABLWIErocs A0 cux nop. O6Cy-
XAEHO [eiAcTBME OTAeNbHbIX CPeACTB M MeAUKAMEHTOB, WCMOMb30BABWKUXCA ANA
YCTPaHEHUS TeMOANHAMMUYECKU-MeTaboNNYEeCKUX HapyWweHuii. B KNMHUKE UH(DEKLNOH-
HOTO WOKa MOAYEPKHYTO UCKIOUNTENbHYIO AWHAMWKY MaTOMEXaHWYeCKUX W3MEHEHWIA.
OTHeceHO 06GCYXJAEeHHble NpeXxje MPUHLWMNbI NeYeHUs K OuvepeAHbIM Nepuojam wWoKa
M CBSI3aHHbIX C HUMU HapacTalUWWUX C LWOKOM TeMOAMHAMUYECKUX M MeTaboNnuecKux
HapyleHnu.

W. Zielinska
CLINICAL SYMPTOMS OF INFECTIOUS SHOCK

Summary

The clinical symptoms and current methods of treatment of infectious shcck are
described on the basis of the rich literature and experience of the Clinic of Infec-
tious Diseases of the Medical Academy in Gdansk. A better knowledge of the pa-
thogenesis of infectious shcck has led to new methods of its treatment. The action
of various agents and drugs used to control hemodynamic and metabolic pertur-
bations is described. Clinically, infectious shock is characterized by marked dyna-
mics of pathomechanical changes and rapid variation of clinical symptoms. Tne me-
thcds of treatment in different stages of shcck are discussed in relation to the in-
creasing hemodynamic and metabolic disorders.
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Aleksander Lewinski, Zbigniew Pacoszynski

POSTEPOWANIE ANESTEZJOLOGICZNE
WE WSTRZASIE SEPTYCZNYM

Oddziat Anestezjologii Kliniki Chirurgii Ogélnej Instytutu Chirurgii Akademii
Medycznej w Gdansku
Kierownik: prof, dr med. Z. Kieturakis

W pracy oméwiono zmiany ustrojowe wystepujgce we wstrzagsie sep-
tycznym. Autorzy wskazujg na konieczno$¢ jak najwcze$niejszego, sko-
jarzonego i wielokierunkowego leczenia gtodu tlenowego tkanek, oligo-
wolemii, zaburzeA czynno$ci serca i uktadu krzepniecia.

Zaburzenia ustrojowe wywotane przez wstrzas, niezaleznie od czynni-
kow etiologicznych, doprowadzajg do zmian w hemodynamice mikrokra-
zenia, czyli w przeptywie tkankowym. Wyrazem tego jest upo$ledzenie
metabolizmu tkankowego, postepujaca kwasica, niedotlenienie oraz za-
chwianie czynnosci wszystkich narzadéw.

We wstrzasie septycznym na pierwszy plan wysywajg sie zaburzenia
w Kkrazeniu pod postacig wzglednej oligowolemii na skutek uwiezienia
znacznej objetoSci krwi w uktadzie kapilarnym. Brak przeptywu i dosta-
wy tlenu powodujg zmiane metabolizmu, gtéwnie weglowodanowego,
w kierunku beztlenowej glikolizy, wyrazem ktorej jest kwasica metabo-
liczna. Oligowolemia wybitnie Zle wplywa na stan krgzenia. Wedtug Hin-
shaw’a 10-procentowa utrata krwi krgzacej powoduje znizke cisnienia
krwi o 7%, ale rzut serca zmniejsza sie o 21%, za$ 20-procentowa utrata
obniza cisnienie o 15%, lecz rzut serca zmniejsza sie 0 45%, co upo$ledza
przeptyw tkankowy i narzadowy.

WyraZznie odbija sie to takze na czynnosci ptuc, gdyz prawidtowosé
procesu oddychania uzalezniona jest z jednej strony od wielko$ci wenty-
lacyjnej, dystrybucji i dyfuzji, a z drugiej strony od perfuzji. Zmniejsze-
nie przeptywu przez kapilary ptucne powoduje zwigkszenie fizjologicz-
nej przestrzeni martwej oraz obnizenie wskaznika skutecznosci wentyla-
cji. Dochodzi do niedotlenienia krwi przy utrzymaniu w normie lub na-
wet obnizonym poziomie dwutlenku wegla, poniewaz jego wspotczynnik
dyfuzji jest 30-krotnie wyzszy niz tlenu. Mamy wiec obraz wzglednej nie-
domogi oddechowej. Rozwijajgca sie kwasica metaboliczna uruchamia
osrodkowe mechanizmy wyréwnawcze pod postacig hiperwentylacji, sa-
ma hipoksja jest bowiem stabym bodZzcem. Dzieki takiej kompensaciji
ustr6j dazy do eliminowania CCb i pozostawienia jak najwiekszej iloSci
zasad do wigzania wolnych jondw H+ dla utrzymania stato$ci pH. Samo-
istha hyperwentylacja powietrzem atmosferycznym doprowadza do al-
kalozy oddechowej, ale nie poprawia utlenienia krwi. W miare pogiebia-
nia sie kwasicy zwieksza sie gtdd tlenowy tkanek z powodu zwichniecia
oksydacyjnych procesdw enzymatycznych i przejscia w kierunku prze-
mian beztlenowych. O giebokoSci zakwaszenia ustroju i anoksji infor-
muje nas obok badarn gazometrycznych, poziom kwasu pirogronowego
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i mlekowego. Podkres$li¢ nalezy, ze waznym wskaznikiem nie sg ich bez-
wzgledne wartosci, lecz wzajemny stosunek.

Kwasica, niedotlenienie oraz toksyny wpitywajg na uklad sercowo-na-
czyniowy, zmniejszajac jego wydolnos¢ i reaktywnos$¢. Osta.eczng przy-
czyna niewydolnosci serca, obok niedotlenienia, jest wyczerpanie zasobdw
energetycznych i rezerw wiasnych amin katecholowych przez nadmierny
ich wyrzut w pierwszym okresie wstrzasu.

Caly zesp6t zaburzen w mikrokrgzeniu prowadzi do $rddnaczyniowego
wykrzepiania. Warunkami sprzyjajagcymi poza aktywacjg tromboplasty-
ny osoczowej przez toksyny, sg tu: zwolnienie przeptywu krwi, skurcz
naczyn, zwiekszona lepkos¢ krwi, niedotlenienie oraz agregacja ptytek
i krwinek.

Leczenie powinno by¢ wielokierunkowe i podjete jak najwczesniej.
Z anestezjologicznego punktu widzenia nalezy uwzgledni¢ nastepujace
najwazniejsze momenty: wypetnienie koryta naczyniowego, zwalczanie
niedotlenienia oraz zwalczanie kwasicy.

Podajemy dozylne $rodki rozszerzajgce naczynia, a wiec leki dziata-
jace blokujgco na alfa-receptory. Stosuje sie fenoksybenzamine, pochodne
fenotiazynowe (chlorpromazyne), $rodki neuroleptyczne (dehydrobenzpe-
ridol) lub inne. Wielkos¢ dawki poszczeg6lnych srodkéw musi by¢ tak
dobrana, aby unikng¢ podcisnienia lub innych nieprzewidzianych reakciji,
uwzgledniajagc takze mozliwos¢ kumulacji przez uposledzona ich elimi-
nacje. O stopniu oligowolemii wnioskujemy na podstawie cisnienia tet-
niczego, tetna, osrodkowego cisnienia zylnego, diurezy godzinowej i he-
matokrytu. Nalezy zaleci¢ niskoczasteczkowy dekstran, ktéry nie tylko
wypetnia koryto naczyniowe, ale dziata przeciw'zakrzepowo, zapobie-
gajac agregacji krwinek, zmniejszajgc lepkos$¢ i poprawiajac przeptyw
tkankowy. Dla utrzymania cisnienia onkotycznego wskazana jest plaz-
ma lub krew konserwowana. Glukoze 5% lub 10% podajemy celem po-
krycia bilansu kalorycznego, zwlaszcza ze zaawansowanemu wstrzgsowi
towarzyszy hipoglikemia i wyczerpanie glikogenu watroby. Nie uzywamy
lekbw analeptycznych, ktére rzekomo miaty poprawia¢ stan obwodu.
WycofaliSmy sie z podawania amin katecholowych uwazajgc, ze pogte-
biajg one istniejgcg niedomoge obwodu, a nawet moga utatwial procesy
wykrzepiania.

W przypadku ujawnienia sie niewydolno$ci serca stosujemy przetwory
naparstnicy, szczegOllnie przy istniejgcej tachykardii. W zaburzeniach
przewodnictwa przesionkowo-komorowego i niebezpieczenstwie migota-
nia komor, zwilaszcza w warunkach hipoksji i hiperkaliemii podajemy
prokainamid, lignokaine lub inderal, uciekajac sie przy braku skutecz-
nosci takiego leczenia do kardiowersji elektrycznej.

Niedotlenienie jest waznym ogniwem w powstawaniu zmian nieodwra-
calnych. Sa szerokie wskazania do tlenoterapii, ktéra wtedy spenia
swojg role, gdy stosuje sie ja w sposob ciggty pod kontrolg gazometrycz-
nag. Wzbogacona dodatkowym tlenem mieszanina oddechowa ma znacz-
nie wyzsze cisnienie czasteczkowe Oz, a przez to gradient cisnien po obu
stronach blony pecherzyka plucnego jest korzystniejszy dla fatwiejszej
dyfuzji i lepszego wysycenia krwi tetniczej. Podobne zaleznosci sg na po-
ziomie kapilarnym, gdzie O? szybciej dyfunduje do niedotlenionej tkanki.

Samoistna hiperwentylacja jest ograniczonym w czasie mechanizmem
kompensacyjnym, powodujgcym znaczne straty energetyczne, a tym
samym pogiebiajgcym istniejacg kwasice metaboliczng. W krotkim cza-
sie dochodzi do kwasicy mieszanej metaboliczno-oddechowej. W stanach
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ciezkiego wstrzasu bierna tlenoterapia moze nie wystarczyé, nalezy wiec
wigczy¢ oddychanie kontrolowane lub wspomagane, przy pomocy respi-
ratora Za takim postepowaniem przemawiajg nastepujace przestanki:
1) zmniejszenie kwasicy metabolicznej przez odjecie pracy oddychania,
2) poprawienie dystrybucji gazéw oddechowych przez wytworzenie ich
nadcisnienia, 3) zwiekszenie wysycenia tlenem krwi tetniczej przez po-
dawanie mieszaniny oddechowej o wyzszym cis$nieniu czasteczkowym Ch.
Warunkiem skutecznos$ci takiego dziatania sa: optymalne parametry od-
dechowe respiratora i czesta kontrola gazometryczna krwi. Chorzy tacy
muszg mie¢ zatozong rurke dotchawiczng lub tracheostornijng z zacho-
waniem pelnej aseptyki. Pewne stany wstrzasu septycznego stanowig
wskazanie do terapii tlenem hiperbarycznym, szczegdlnie gdy czynnikiem
etiologicznym jest beztlenowiec.

Celem opanowania kwasicy metabolicznej stosujemy 8,4% roztwér
dwuweglanu sodu lub THAM, ktéry wprawdzie szybciej wnika do wne-
trza komorki, ale moze powodowa¢ niedomoge oddechowa. Ilo$¢ tych
lekéw uzalezniona jest od stopnia niedoboru, o ktéorym wnioskujemy na
podstawie badan laboratoryjnych.

WielkoS¢ diurezy godzinowej jest dobrym wskaznikiem stanu krazenia.
W wypadku oligurii przez wypetnienie i rozszerzenie koryta naczyniowe-
go dazymy do poprawy przeptywu filtracji, a tym samym do zwigkszenia
diurezy. Przy anurii uciekamy sie do wymuszenia diurezy srodkami osmo-
tycznymi (mannitol, lasiks).

We wstrzgsie septycznym proces defibrynacji polega na wewnatrzna-
czyniowym wykrzepianiu, jako mechanizmie pierwotnym; wtornie wy-
stepujgca fibrynoliza jest odczynem obronnym, dazgcym do rozpuszcze-
nia skrzepu. Podawanie heparyny w duzej dawce jest bezwzglednie ko-
nieczne, aby zapobiec dalszemu wykrzepianiu. Inhibitory fibrynolizy
(EACA) sg przeciwwskazane, gdyz zniweczytyby naturalny odruch obron-
ny. Wedlug nowych uzasadnionych pogladéw celowe jest podtrzymy-
wanie tego procesu jako jedynego sposobu uptynnienia i uruchomienia
wykrzepionej krwi. W tym celu we wlewie kroplowym podaje sie strep-
tokinaze w duzej dawce i we wczesnym okresie pod Scistg kontrolg la-
boratoryjng uktadu krzepniecia.

Bardzo ciezkie postacie wstrzasu septycznego przebiegajace z zaburze-
niami Swiadomosci, pobudzeniem i hipertermia ?a wskazaniem do po-
wierzchniowej ptytkiej hipotermii z oddechem kontrolowanym.

Wstrzas jest procesem dynamicznym, nalezy wiec leczenie dostosowy-
waé¢ do wecigz zmieniajacych sie warunkéw i aktualnego stanu chorego.
Znajomos$¢ patofizjologii, przy wnikliwej i ciggtej obserwacji chorego,
szczegblnie w korzystnych warunkach, jakie stwarza oddziat intensywnej
terapii, pozwala na najskuteczniejsze leczenie tych ciezkich stanéw.

A. JleBunHbCKN, 3. MayuoWUHbLCKMN
AHECTE3MO/IOTMYECKOE AEWCTBWE B CEMNTMYECKOM LOKE
CopgepxaHue
ABTOpbl OCHOBbIBAlOT CBOE CYX/AeHWe Ha BOOLee MPUHATOM MHEHWW, 4YTO 3TUO-
Nnornyecknm GakTopoM B CeNTUYECKOM LWOKe ABNAOTCA 6GakTepuanbHble TOKCHHBI,

KOTOpble W3MEHAT TremMogWHaMuWKy MUKpoobpauweHus. ITo ABAAETCA  PaHHWUNA
N OCHOBHOW MNaTOreHeTUYeCKMin (PakToOp BbI3bIBAWLWMA HapylweHWe KUCIOPOAHOTO
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ob6MeHa, MeTabonmuyeckuii aympo3, OTHOCUTENbHYI ONIMFOBONEMUIO, a 3aTeM Heobpa-
TUMble CACTEMHblEe M OpPraHWYecKne W3MEHEHWUS.

ABTOpPbl YyKa3blBalOT Ha Heo6XoaMMOCTb Haumbonee paHHero, accoLMMPOBAHHOIO
N MHOTOCTOPOHHEr0 NIeYeHUs KUCMOPOAHOrOo ronofa TKaHeil, OMrOBONEMUMU, PacCTpoOii-
CTBa CepheYHON [eATeNbHOCTUM U CBEPTbIBAEMOCTMU.

A. Lewinski, Z Pacoszynski
ANESTHESIOLOGIC MANAGEMENT IN SEPTIC SHOCK
Summary

Bacterial toxins, which are the etiologie factor in septic shock, alter hemodyna-
mics of the microcirculation. This early fundamental pathogenetic factor impairs
aerobic metabolism, and causes metabolic acidosis and relative oligovolemia, leading
to irreversible systemic and visceral changes.

Early combined and complex therapy of the oxygen want of the tissues, oligovo-
lemia. cardiac disorders and disorders of the blood-cloting system is imperative.
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DYSKUSJA NAD REFERATAMI GLOWNYMI
| REFERATEM DR A. LEWINSKIEGO

SPRAWOZDANIE Z DYSKUSJI NAD DONIESIENIAMI
(SESJA PRZEDPOLUDNIOWA)

Prof. J. Penson:

Uwaza zgodnie z pogladami innych autoréw, ze dawka 150—200 mg hydrokorty-
sonu jest wystarczajgca.

Sadze, ze we wilaczeniu antybiotykéw zwioka 6—8 godz. nie odgrywa roli. Co do
podawania antybiotykéw po 1 czy po 2 dobach nalezatoby uzasadni¢, co jest bar-
dziej szkodliwe: niepodawanie antybiotykéw, czy wyzwolenie endotoksyny pod
wptywem tych lekéw. Internisci podaja odrazu antybiotyki, z dobrym efektem.

Jest natomiast problemem, jakie antybiotyki nalezy zastosowaé. Je$li jest wstrzas
z oliguria, to jak dr Zielinska podkres$lita, nie wolno podawaé¢ antybiotykéw, wyda-
lajacych sie drogg nerek, lub takich ktdre sie metabolizujg np. w watrobie. Nie wol-
no podac¢ tetracyklin, kanamycyny, streptomycyny, nitrofurantoiny, bo mozna spo-
wodowa¢ wiecej szkody przez ich wptyw toksyczny. Wolno natomiast podac¢ chloro-
mycetyne i erytromycyne.

Uszkodzenie nerek w szoku endotoksycznym jest czeste.,Podane w referacie wy-
niki —se zaledwie 9 zgondéw na 200 przypadkéw wstrzagsu — sa bardzo dobre, ale do-
niesienie miatoby wiekszg warto$¢, gdyby podano klasyfikacje czesto$ci wstrzgsu.

Latwo jest wyprowadzi¢ chorego ze wstrzgsu, jesli przychodzi tylko z wysoka
goraczka, skapomoczem i spadkiem ci$nienia. Natomiast w ciezkich wstrzgsach
Smiertelnos¢, ktéra dawniej wynosita 80%, obecnie spadta do 40°/0 (podczas gdy ta
Smiertelno$¢ w materiale Kliniki Zakaznej wynosita 4,5%).

Sadze, ze w ostatniej tabeli (do ref. Zielinskiej) jest btad, gdyz w bardzo ciezkim
nieodwracalnym wstrzgsie nie ma wzrostu cis$nienia zylnego; spada wtedy zaréwno
ci$nienie zylne, jak i tetnicze.

Istnieje nowy, jakoby idealny lek — jak wspomina dr Lewinski — Dopamina,
prekursor noradrenaliny, ktéry ma tagodne dziatanie na miesien sercowy i naczy-
nia wiencowe, ale na razie nie mamy wtasnych dosSwiadczern z tymi lekami. Dzia-
tanie heparyny jest niejasne i skomplikowane.

Prof P. Boron:

Referenci méwia o wstrzgsie septycznym, toksyczno-endotoksycznym i infekcyj-
nyT. W miare narastania rejestracji objawoéw wstrzagsu w przebiegu chordb zakaz-
nych o rdznej etiologii nalezy dopusci¢ termin wstrzas infekcyjny. W os$rodku bia-
tostockim uzywa sie tego okreS$lenia.

Bardzo mi sie podoba koncepcja Kliniki Gdanskiej, ktéra bardziej zwraca uwage
na reaktywno$¢ makrcustroju niz na czynnik etiologiczny.

Dupont i wsp. na 75 przypadkéw choréb gronkowcowych obserwowali 10 przy-
padkéw wstrzasu, z czego mieli 8 zejs¢ Smiertelnych, co stanowi ,sygnat zgrozy”.
Autorzy zastrzegajg sie, ze inne czynniki mogty tez odgrywac role, np. czynniki
pirogenne, dodatkowo endocarditis acuta.
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Podkresla, ze referenci sygnalizowali 3 podstawowe zjawiska niezaleznie od pa-
togenezy: hipotensje, hipowolemie i hipoksie. Nie wszyscy referenci adekwatnie pod-
kreslali kolejno$¢ czy fazowos$¢ rozwoju zmian.

Anestezjolog postuluje wczesne natlenienie?

Klinika Gdanska uwaza, ze istnieje hipowolemia. Wydaje mi sie, ze np. w prze-
biegu ptonicy, we wczesnej jej fazie, bez wymiotéw i biegunki hipowolemia sie
tak szybko nie pogtebia, a prof. Penson postuluje, ze moga by¢ wstrzagsy normowo-
lemiczne i hiperwolemiczne.

Powinny by¢ kryteria rozwoju zmian fazowych w przebiegu wstrzasu infekcyjne-
go i nalezy ustali¢ stopniowe postepowanie terapeutyczne dla ratowania zycia cho-
rego, aby kryteria te mialy mniej dyskusyjny charakter.

Trzeci postulat ma charakter organizacyjny, aby w oS$rodkach akademickich,
gdzie sg klin'ki chordb zakaznych, osrodki reanimacyjne, sztuczna nerka, stworzy¢
osrodki intensywnej terapii, nastawione na leczenie wstrzasu infekcyjnego,

Doc. TyminAski:

Sa to zagadnienia interesujgce hematologéw i sprawie krzepniecia poSwieca sie
wiele miejsca na roznych zjazdach, dlatego pozwalam sobie zabraé¢ gtos, mimo ze
nie jestem specjalista choréb zakaznych. W kazdym wstrzgsie, a zwtaszcza endo-
tcksycznym, zachodzg procesy krzepniecia $rédnaczyniowego. Poczatkowo byto to
przypuszczenie, dz'.§ jest to pewnik.

Wazne sg tu nastepujgce zagadnienia: 1) kiedy — w jakim okresie wystepuje to
krzepniecie, 2) co je wywotuje, 3) jak je rozpozna¢ i leczyé.

Ad 1) i 2) Poczatkowo uwazano, ze krzepniecie jest wdrozone aktywacjg czyn-
nika Hagemana poprzez zaburzenie hemodynamiczne Ilub metaboliczne. Obecnie
przyjmuje sie inny mechanizm tych zmian — mianowicie, ze dochodzi do uszko-
dzenia ptytek poprzez dziatanie endotoksyny uwolnienie czynnika 3 i to jest droga
doprowadzajgca do krzepniecia. Spadek ilosci ptytek nie jest spowodowany two-
rzeniem mikrozakrzepéw. Mozna uzyska¢ catkowitag defibrynacje bez uszkodze-
nia ptytek — np. przez jad wezéw — co jest jedyng metoda leczema ciezkiej za-
krzepicy. Nowy lek Awrina tez ma by¢ skuteczny.

Ad 3) Nie nalezy przecenia¢ badan laboratoryjnych, gdyz badana jest krew zylna,
natomiast nie poddaje sie badaniom tego, co dzieje sie w dorzeczu kapilaréw, gdzie
moze zachodzi¢ fibrynoliza, zakrzepica itp. W szczegdlnosci nie nalezy przeceniac
warto$ci oznaczania fibrynogenu. Natomiast wazne sg pomiary ilosci ptytek: spadek
ich iloSci Swiadczy o ciezkim wykrzepianiu i wymaga energicznego i natychmiasto-
wego postepowania leczniczego. Poniewaz zaburzenia metaboliczne sa wtérnym zja-
wiskiem w nastepstwie zablokowania naczyn wilosowatych, nalezy je jak najszyb-
ciej udroznia¢. Podanie heparyny jest tu uzasadnione i niegrozne w przeciwienstwie
do wstrzgsu urazowego, cho¢ obecnie i wtedy heparyne sie nieraz podaje. Leczenie
streptokinazg jest stosowane w niewielu osrodkach ze znakomitym skutkiem, ale
wtasnego doswiadczenia nie posiadam.

Kwestia podawania antybiotykéw: Lasch — wielki autorytet, ktdry pierwszy
wprowadzit pojecie wykrzepiania wewnatrznaczyniowego, przestrzega przed wczes-
nym podawaniem antybiotykdw. Argumenty: odczyn Herxheimera jest typowym od-
czynem Kkrzepniecia wewngtrznaczyniowego, np. w gruzlicy proséwkowej podanie
wczesne duzych dawek streptomycyny prowadzi do gwattownego uwolnienia sie
endotoksyny i zgonu po kilku godzinach.

Dr M. Szczurbéwna-.

Nawigzujac do referatu o doSwiadczalnym wstrzasie endotcksycznym, nalezy pod-
kresli¢ role kinin w patomechanizmie tego wstrzasu. Niewielka ilo$¢ kinin znajduje
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sie w surowicy krwi w warunkach prawidtowych. Pod wptywem endotcksyn bak-
teryjnych dochodzi do uwolnienia z wielu narzagdéw i biatych krwinek kalikrein,
ktore aktywujg nieczynne kininogeny, zawarte we frakcji alfa2 globulin, na czynne
kininy. We wstrzagsie endotoksycznym stwierdzono wyrazny wzrost tych zwigzkéw
w surowicy krwi zwierzgt doswiadczalnych oraz u ludzi. Kininy wywieraja wptyw
na naczynia krwionos$ne, powodujg rozszerzenie naczyn wilosowatych. Tym mozna
wyttumaczy¢ tzw. cieptg faze wstrzagsu endotoksycznego. Kininy wywierajg poza
tym wpltyw na miegénie gtadkie jelit, co prowadzi do wzmozonej perystaltyki oraz na
mies$nie gtadkie innych narzadéw.

W dosSwiadczeniach na zwierzetach wykazano, ze endotoksyny bakteryjne wy-
wierajag bezposrednie dziatanie na mikrostrukture komdrek ustrojowych craz na
przemiany komorkowe. Stwierdzono, ze pod wptywem endotoksyn dochodzi do za-
burzenia konwersji kwasu pirogronowego na acetylo-koenzym A; gromadzi sie kwa3
mlekowy w tkankach. Stwierdzono podobne dziatanie endotoksyn na przemiane b’a-
tek. Do kwasicy metabolicznej w6 wstrzasie dochodzi zatem nie tylko w wyn ku
upo$ledzonego przeptywu krwi przez tkanki i niedotlenienia tkanek wskutek mikro-
zakrzepdw, ale takze z powodu zaburzenia metabolizmu samej komérki.

Wykazano, ze pod wptywem endotoksyn bakteryjnych ulega zmianie dziatanie
norepinefryny. Stwierdzili to doswiadczalnie, miedzy innymi, Zweifach, Nagl*r
i Thomas. Norepinefryna wywiera silne dziatanie wazopresyjne w obecnosci matych
dawek endotoksyny. W obecnosci endotoksyny silne dziatanie kurczgce naczynia wy-
wotujg takie dswki rorepincfryny, jakie normalnie nie wywotatyby skurczu na-
czyn. Duze dawki endotoksyny czynig naczynia krwiono$ne niewrazliwymi na dzia-
tanie norepinefryny.

Prof. B. Kassur:

Kol. Lewinski wypowiedzial sie przeciwko stosowaniu pewnych inhibitoréw typu
EACA. Znane sg jednak prace doswiadczalne, z ktérych wynika, ze ze wzgledu na
duza aktywno$¢ proteolityczng stosowanie tych inhibitoré6w daje profilaktycznie
i leczniczo dobre wyniki. Co do podawania antybiotyk6w we wstrzasie zgadzam
sig, ze trzeba unika¢ natychmiastowego ich podawania. Ale walka z wstrzagsem
czasem trwa diuzej i dlatego bardziej sktonny jestem przyja¢ koncepcje prof. Pen-
sowa, ktory by przy diuzszej walce ze wstrzagsem wprowadzit antybiotyk. Nie mu-
simy sie obawia¢ reakcji o typie Herxheimera, bo jednocze$nie witgczamy inne le-
czenie — takze kortykoidy.

Kol. Zielinska przytoczyta jako przyktad uwalnianie sie endotoksyn w przebiegu
duru brzusznego. ProbowaliSmy oceni¢ wielko$¢ endotoksemii przed i w czasie po-
dawania chloromycetyny. Nawet w ciezkich przypadkach nie mogliSmy potwierdzi¢,
ze podawanie chloromycetyny zwieksza endotoksemie jako takg. Byiby to tez do-
wod, ze z podawaniem antybiotykéw nie nalezatoby sie dtugo ociggac¢. Jesli chodzi
o kortykoidy, to znamy typowe zespoty Waterhouse-Friederichsena, ktére przebie-
gajg z prawidtowym wydzielaniem kory nadnerczy. A mimo to podajemy sterydy,
gdyz chodzi tu nie tylko o dziatanie substytucyjne, ale i farmakologiczne. Zdaje sie,
ze to jest usprawiedliwieniem stosowania duzych dawek, ale my nie przekraczamy
100—200 mg w przeliczeniu na prednison czy encorten.

Dr A. LewinAski:

Byta mowa o zjawisku, polegajacym na wewngatrznaczyniowym wykrzepianiu.
Jednoczes$nie powstaje tu agregacja krwinek; procesy te zachodza nieréwnomiernie.
Jako s$rodek zapobiegawczy, utrudniajgcy wewnatrznaczyniowe wykrzepianie, wy-
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mieniono dekstran. Dziatanie jego odnosi sie do agregacji, ktorej przeciwdziata on
nie poprzez rozciehnczeni krwi, lecz poprzez dziatanie elektrostatyczne.

Prof. J. Penson:

Wielu autoréw jest przeciwnych stosowaniu heparyny; podkres$lajg, ze hiperko-
agulacja trwa bardzo krétko i przechodzi w hipokoagulacje, a wtedy podanie he-
paryny jest bezcelowe. Trudno znalezé ten moment, a gdybysmy =zaczeli dawaé
wszystkim chorym ze wstrzagsem heparyne, i to w duzych dawkach, nie wiem czy
bytoby to dobre. Niektérz moéwia, ze jes$li jest normowolemia i matoptytkowos$é, to
znaczy, ze wykrzepianie sie dokonato, a wtedy heparyna nie dziata. Moze ona dzia-
ta¢ w bardzo wczesnym okresie i profilaktycznie, my jednak tych chorych dosta-
jemy pozniej.

Co do podcw”nia mannitolu i furosemidu — moze to mie¢ znaczenie, lecz tylko
w | dobie. Jezeli jest uszkodzenie nerek w Il i Ill dobie, to po podaniu hiperosmo-
tycznego mannitolu nie osiggniemy diurezy, a nagromadzenie hiperosmotycznych
substancji da hiperosmolarno$¢ surowicy, co jest bardzo niebezpieczne. Mamy jesz-
cze inny, bardzo prosty spos6b: doktadne oznaczenie kreatyniny i mocznika co kilka
godzin oraz ciezaru gatunkowego moczu. Je$li wynik jest dobry, mannitol mozna
stosowac. Jesli ciezar gatunkowy jest niski, mannitolu nie mozna stosowac. Celem
kontrolowania iloSci moczu w 1 godz. wielu kolegéw przesyta chorych z cewnikiem.
Jesli jest 30—40 ml moczu/lg, to jest dobra liczba. Jednak my jesteSmy przeciwni
cewnikowaniu, gdyz jest to niestychanie niebezpieczne u tych chorych, zwtaszcza
jesli nerki sg juz uszkodzone.

Doc. R. Stempien (w odpowiedzi):

Zrozumiatem, ze wypowiedZ prof Kassura odnosi sie do mojego i dra Lewinskie-
go referatu, gdzie wspomniano o podaniu inhibitoréw, szczegdlnie kwasu epsylono-
kapronowego. Zle sie stato, ze nie uwzgledniono okresu wstrzasu, w ktérym prepa-
raty mozna stosowaé. W | okresie ze wzgledu na zwiekszone wykrzepianie we-
wnatrznaczyniowe jest takie leczenie przeciwwskazane, w Il okresie dopuszczalne.

Chciatbym zwréci¢ uwage na wypowiedz doc. Tyminskiego, jako bardzo istotna,
gdyz ocena badan laboratoryjnych we wstrzasie z wewnatrznaczyniowym wykrze-
pianiem jest bardzo trudna, a zastanawia to, ze poziom fibrynogenu moze by¢ w nor-
mie lub zwigkszony, co zobowigzuje klinicyste do wnikliwej analizy, gtéwnie
w oparciu o liczbe plytek.

Dr W. Zielinska (w odpowiedzi prof. Pensonowi):

W referacie omowiono metody leczenia wstrzagsu na podstawie danych z piSmien-
nictwa, natcmiast $rodki wyprébowane i stosowane w Gdanskiej Klinice Choréb
Zakaznych podano w tabelach.

Podobnie jak prof. Penson uwazam, ze nalezy zachowaé duzg ostrozno$¢ w sto-
sowaniu lsuprelu, ewentualnie podawac¢ lek pod kontrolg monitora i zwaza¢ na
przeciwwskazania (stosowanie naparstnicy, moczopednych).

Fencksybenzamina jest lekiem, ktdrego skuteczno$¢ sprawdzono eksperymental-
nie, ale w stosowaniu klinicznym konieczna jest wielka ostrozno$¢, wielkie doswiad-
czenie i mozliwo$¢ bardzo doktadnego oznaczania catej hemodynamiki, gdyz istnieje
niebezpieczeristwo nieodwracalnego spadku ci$nienia tetniczego krwi na skutek
gwattownego dziatania rozszerzajgcego naczynia przez ten lek.

w Gdanskiej Klinice jest stosowany largactil i sterydy, ktére maja podobny, lecz
tagodniejszy, rozszerzajacy wptyw na naczynia. Z powodu braku czasu nie mozna
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byto w referacie omoéwi¢ oceny stosowania kortykoidéw i ich dawki w Gdanskiej
Klinice Choréb Zakaznych, gdzie wykazano skuteczno$¢ dawek mniejszych od po-
dawanych w piSmiennictwie. | tak dawka poczatkowa 100 mg Hydrocortisonu jest
podawana w roztworze 500 ml soli fizjologicznej lub glukozy. W miare potrzeby
ponownie podaje sie dozylnie 100—200 mg Hydrocortisonu; podobnie Ultracorten
stosuje sie réwniez w odpowiednio mniejszych dawkach niz zalecone w piSmien-
nictwie z réwnie dobrym skutkiem.

Stosowanie antybiotykéw we wstrzasie endotoksycznym (w zakazeniach patecz-
kami Gram ujemnymi) stanowi zagadnienie kontrowersyjne, wiadomo bowiem
0 wptywie endotoksyn na komorki, przez co moze pogtebia¢ sie wstrzas i pogarszaé
stan chorego. Jest natomiast sprawa oczywista, ze we wstrzasie w przebiegu po-
socznicy gronkowcowej nalezy zastosowaé antybiotyki. Podaje sie je mozliwie naj-
wcze$niej, przy czym postuguje sie raczej potsyntetycznymi pochodnymi penicyliny.

Dane réznych autoréw réznig sie co do odsetka $miertelnosci, nie ma jednak
opracowania tych przypadkéw wedtug grup i okresu wstrzasu. By¢é moze materiat
chorych bywa inny od podawanego przez Klinike Choréb Zakaznych. Wiadomo na
przyktad, ze do os$rodkéw reanimacyjnych trafiaja przypadki najciezej chorych
1 stamtad pochodza dane o najwiekszej $miertelnosci.

W Gdanskiej Klinice Choréb Zakaznych nie stosuje sie heparyny. Wiadomo bo-
wiem, ze procz wiekszego wykrzepiania jest takze skaza krwotoczna, a w choro-
bach zakaznych procesy te czesto naktadajg sie na siebie. Stosowanie tego pre-
paratu wymaga wiec zar6wno doswiadczenia klinicznego, jak i doktadnych czestych
badan uktadu krzepniecia. Stad w praktyce jest bardziej wskazane stosowanie dek-
stranu z uwagi na jego omdéwiony w referacie wptyw na mikrokrazenie.

Prcf. Kassurowi: Czy oznaczanie poziomu endotoksyny we krwi moze by¢ wier-
nym odbiciem proceséw toczacych sie w ustroju? Wszak endotoksyna w postaci
niezwigzanej, tj. tatwej do wykrycia, jest we krwi krétko, a po zwigzaniu przez
komdrki oznaczanie jej poziomu jest niemozliwe.

Dr A. Lewinski (w odpowiedzi):

Jezeli chcdzi o inhibitory fibrynolizy wyjasnit to doc. Stempien. Jezeli chodzi
0 stosowanie sterydéw, to z dosSwiadczenia Kliniki Chirurgicznej wynika, ze sto-
sowanie ich w matych dawkach, w przeliczeniu na Hydrocortison w dawce 100—200
mg nie ma znaczenia. Stosujemy natomiast Hydrocortison jednorazowo dozylnie
w ilosci 15—20 mg/kg wagi ciata, widzimy natychmiastowy wzrost ci$nienia tetni-
czego, osrodkowego cisnienia zylnego i poprawe diurezy.

Prof. Penson moéwit o niebezpieczenstwie cewnikéw zatozonych na state. Dla oce-
ny hemodynamiki krgzenia i perfuzji utrzymujemy cewnik przez kilka dni i nie
boimy sie ujemnych skutkéw. Czy Dopamina bedzie $rodkiem dobrym czy nie, nie
wiemy. (Prekursor amin presyjnych w metaboliZzmie katecholamin). Prof. Boron
poruszyt sprawe fazowosci zmian. Wydaje mi sie, ze gdy chory przyjdzie we wstrza-
sie, hipowolemig jest tak silnie wyrazona oraz niedotlenienie tak duze, ze musimy
postepowaé wielokierunkowo.

SPRAWOZDANIE Z DYSKUSJI NAD DONIESIENIAMI (SESJA POPOLUDNIOWA)

Prof. Penson do ref. dr Olejniku (referat ukaze sie w druku w Wiadomos$ciach
Lekarskich):

Ucieczka sedu wywotuje ciezki zesp6t u ludzi dotgd zupetnie zdrowych. Jezeli
mamy do czynienia z gwattowng biegunkg i uporczywymi wymiotami, to bez wzgle-
du na ich tto nastepuje ciezkie uszkodzenie ustroju, gtdwnie nerek. Nie jest to
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mocznica przednerkowa, ale jest to prawdziwa mocznica nerkowa. Mamy tu niski
ciezar gatunkowy moczu.

Jezeli chodzi o leczenie, mamy trzy sytuacje:

1) Proporcjonalna utrata wody i sodu; na 1 litr wody utrata 140 mEqg-Na. Za-
chowana jest wtedy izotonia i izoosmia. Nalezy podawaé fizjologiczny roztwdér NacCl
w ilosci zaleznej od utraty wody.

2) Utrata sodu jest proporcjonalnie wieksza niz utrata wody, czyli woda pozostaje
czeSciowo w przestrzeni pozakomoérkowej, a ucieka z niej niemal catkow;cie pdd.
Jest wtedy hiposmolarno$¢ przestrzeni pozakomdérkowej i stad ruch wody w Kkie-
runku komoérek, gdzie jest wzgledna hiperosmolarno$é. Jest to stan zwany zatru-
ciem wodnym, stan grozny, ktéry moze dawaé wstrzas w bardzo krétkim czasie.

3) Sytuacja trzecia, bardzo czesto spotykana u pacjentéw z oddziatéw chirurgicz-
nych i ginekologicznych, po zabiegach operacyjnych w stanie ostrej niedomogi ne-
rek, gdzie stwierdzamy hiporosmolarno$¢, gdyz utrata wody jest proporcjonalnie
wieksza niz utrata sodu. Spowodowane to jest nadmiernym odsysaniem zgtebnikiem
przez diuzszy czas, bez uzupetnienia ptynami elektrolitewymi. Stad hiperosmolar-
no$¢, np. séd 160 mEc/l. W tych przypadkach stosujemy piyny hipotoniczne 0,3%
NaCl lub 0,25% glukozy.

Tam natomiast, gdzie jest duza hiponatremia, nalezy podawaé¢ plyny wybitnie
stezone (oprécz zwykle stosowanego roztworu fizjologicznego NaCl) np. 50% NacCl
w ilosci 30—40 ml i to, jezeli nie jest stosowane zbyt pozno, daje dramatyczng po-
prawe: chory ze $pigczki wybudza sie predko.

Dr Z. Olejnik (w odpowiedzi):

U 8 chorych ze stanem wstrzagsowym w przebiegu,zatrucia pokarmowego i ostre-
go zespotu czerwonkowego wystgpita ostra niewydolno$¢ przednerkowa. W zadnym
przypadku nie spostrzegano cewkowej niewydolno$ci nerek; za niewydolnoscia
przednerkowg $wiadczyt wysoki ciezar wtasciwy moczu (powyzej 1020), wysoki sto-
sunek stezenia kreatyniny i mocznika w moczu do stezenia tych zwigzkéw w osoczu
i wydalanie jonu sodowego mniejsze od 30 mEq/l. Azccica towarzyszaca stanowi
wstrzagsowemu u chorych odwodnionych byta wiec pochodzenia retencyjno-katabo-
licznego. Wczednie zastosowane wtasciwe leczenie, polegajace gtdwnie na przywrdce-
niu prawidtowej objetoSci osocza i ciSnienia osmotycznego, doprowadzito u wszyst-
kich naszych chorych do szybkiego wyréwnania zaburzehA hemodynamicznych i usta-
pienia niewydolnosci' przednerkowej.

U chorych z zespotem odwodnienia spostrzegaliSmy najczesc;ej odwodnienie izo-
osmotyczne, rzadziej hipoosmotyczne i sporadycznie hiperosmotyczne. Ten ostatni
typ odwodnienia wynikat z duzych dodatkowych strat wody z obfitymi potami
u chorych wysoko goraczkujacych. Nie bez znaczenia w tych przypadkach byto
niedostateczne uzupeinianie ptyndw droga doustna, najczesciej na skutek wymiotow.

U chorych na cholere, przebiegajagcg pod postacig kliniczng ostrego, a nawet pio-
runujagcego niezytu zotgdkowo jelitowego, bardzo szybko dochodzi do duzych strat
wody i elektrolitéw, ktére wywotujg giebokie zaburzenia biochemiczne i hemody-
namiczne. U podstaw patomechanizmu prowadzgcego do wysuszenia ustroju jest
gtdwnie pierwotna, bardzo znaczna utrata jonu sodowego do S$wiatta jelit. Moéwi sie
tutaj o jednokierunkowym bloku czynnego transportu sodowego (pompy sodowej)
w komoérkach btony $luzowej przewodu pokarmowego. Powstajacy w ten sposéb
gradient csmotyczny jest pierwotng przyczyng odwodnienia. Straty dwuweglanéw
prowadza roéwnocze$nie do kwasicy metabolicznej.

Nawigzujac do referatu prof. Boroniu i wsp. o zaburzeniach réwnowagi kwasowo-
-zasadowej we wstrzgsowych postaciach wirusowego zapalenia watroby, chciatbym
podzieli¢ sie z naszymi doswiadczeniami w tej materii. Moge moéwi¢ jednakze wy-



Nr 4 Dyskusja 545

tacznie o zaburzeniach réwnowagi kwasowo-zasadowej w najciezszych postaciach
choroby, u chorych z ostrg niewydolno$cig watroby i z encefalopatiag wyrazajgca sie
stanem przed$pigczkowym lub $pigczkowym. Przypadkéw o przebiegu wstrzagsowym
w naszej Klinice nie spostrzegaliémy. Zaburzenia réwnowagi kwasowo zasadowej
polegaty najczesciej na zasadowicy w plynie pozakomérkowym. Zasadowica byta
zwykle oddechowo metaboliczna. Podzielamy poglad innych autoréw, Zze pierwotna
jest kwasicy wewngtrzkomérkowa, a dopiero wtérnie wystepuje zasadowica poza-
kcmorkowa. Jest ona zwigzana z hiperwentylacjag, wymiotami, odsysaniem kwasne-
go soku zotadkowego, przetaczaniem Kkrwi szczawianowej, lub cytrynianowej itd.
W pewnych przypadkach, gtdwnie w okresie przedzgonnym, zasadowica moze by¢
maskowana kwasicg zwigzang z niewydolnoscig nerek. U chorych z ostrg niewydol-
noscig watroby w przebiegu wirusowego zapalenia watrcby, leczonych pozaustrojo-
wa perfuzjag obcogatunkowej watroby, do chwili perfuzji nie spostrzegaliSmy obja-
wéw niewydolnos$ci nerek. U jednego chorego nastepnego dnia po drugiej perfuzji
wystgpita ostra cewkowa niewydolno$¢ nerek z petnym obrazem mocznicy, a wiec
i z kwasicg metaboliczng. W tym konkretnym przypadku przyczng niewydolnosci
nerek byt zabieg operacyjny (niedokrwienie i niedotlenienie nerek). Podzielam po-
glad prof. Boronia, ze kwasica pojawiajaca sie w ptynie pozakomdérkowym u cho-
rych z ostrg niewydolno$cia watroby w przebiegu wirusowego zapalenia watroby
pogarsza rokowanie, ktére przeciez w wiekszoséci przypadkéw i tak jest bardzo nie-
pewne.
Do referatu prof. Boronia (autor nie podat, gdzie ukaze sie w druku).

Prof. W Bincer:

Poniewaz Klinika Gdanska cd przeszto dwudziestu lat bardzo interesuje sie po-
stacig wstrzagsowg choroby zakaznej, a miata w tym czasie w obserwacji okoto dzie-
sie¢ tysiecy przypadkéw wirusowego zapalenia watroby, wéréd ktérych nie zauwa-
zyta wystepowania postaci wstrzasowej, jest prosba do autoréw doniesienia by blizej
okreslili, co uwazajg za posta¢ wstrzgsowa wirusowego zapalenia watroby.

Prof, Boron (w odpowiedzi):

Chodzi o postacie, wykazujace cechy wstrzasu. Istnieniu zaburzeA réwnowagi
kwasowo-zasadowych nie da sie zaprzeczy¢.
Do referatu prof. Bincera (nie ukaze sie w druku).

Prof. Kassur:

W czasie ostatniej pandemii grypy stwierdzono w wojewo6dztwie warszawskim
12 przypadkéw zgonéw w postaci wstrzasowej.

Do referatu Skibiniskiej-Radzikowskiej i Zielinskiej (ukaze sie w ,Wiadomos$ciach
Lekarskich").

Doc. Lach-Zajgcowa:

Na podstawie obserwacji wtasnych w zatruciach pokarmowych i w czerwonce
uwazam, ze nie ma potrzeby moéwié o postaciach wstrzagsowych, lecz tylko o bar-
dziej ciezkich.

Dr W. Zielinska (w odpowiedzi):

Kryteria wstrzasu ogoélnie przyjete i bardzo $ciSle przestrzegane w naszej Klinice
przy ocenie przypadkéw pcstaci wstrzasowej choréb zakaznych nie powinny budzié
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watpliwosci. Byty one przedmiotem referatow gtownych i byloby niecelowe ich
powtarzanie. Duza cze$¢ z omoéwionych przez nas chorych z postacig wstrzgsowg za-
trucia pokarmowego i czerwonki bakteryjnej przyjmowana do kliniki w pierwszych
godzinach choroby, znajdowata sie w najwczes$niejszej, | fazie wstrzagsu. Byli to
czesto ludzie mtodzi bez zadnych dotad zmian w uktadzie krazenia, a jak wiadomo
rowniez samo zatrucie pokarmowe czy czerwonka nie powoduja wiekszych zmian
w mie$niu serca. Stad leczenie wstrzasu rozpoczete w tym wczesnym okresie da-
wato u nich dobre wyniki i procent $miertelnosci u tych chorych byt bardzo niski
(wyraznie nizszy niz u chorych ze wstrzgsem w przebiegu innych choréob zakaznych).

Méwigc o ptynach stosowanych parenteralnie w przypadkach wstrzagsu w prze-
biegu zatru¢ pokarmowych i czerwonki, podaliSmy og6lnie, ze stosowany byt
dekstran niskoczgsteczkowy, 0,9% NaCl i 5% glukoza. Podkres$lalismy przy tym, ze
w 5% glukozie podawany byt hydrocortison do wlewéw dozylnych, a wyréwnywa-
nie objetosci krwi krazacej w tych przypadkach uzyskiwane byto dekstranem lub
0,9% NaCl.

Do referatu Zielinskiej, Dominiczak i NiedZzwieckiego (ukaze sie w druku w ,Wia-
domosciach Lekarskich”).

Dr Karolini:

Jeszcze prof. Jozef Kostrzewski przestrzegal przed podawaniem surowicy antytok-
sycznej w szkarlatynie, gdyz powoduje ona uszkodzenie nerek.

Dr W. Zielinska (w odpowiedzi):

Obecnie surowica przeciwbtonicza jest prawie nie stosowana (nie jest w ogole
produkowana). Stosujac ja czeSciej przed kilkunastu laty, nie obserwowaliSmy po-
wiktan wybidrczo nerkowych. Niemniej nalezy sie liczy¢ z mozliwos$cig takich i in-
nych powiktan po tej surowicy, podobnie jak i przy stosowaniu wszystkich uzywa-
nych surowic.

Prof. W. Bincer reasumujgc obrady Sympozjum:

Z toku obrad wynika, ze istnieje jeszcze duzo niewiadomych w zagadnieniu
wstrzasu. Postep w poznaniu patogenezy okazat sie bardzo wielki, ale je$li chodzi
0 postepowanie lecznicze, dywergencje sg duze. Mozna jednak zywi¢ nadzieje, ze
dzisiejsze przedyskutowanie zagadnien przyczyni sie do wiekszego zainteresowania
1 $cidlejszych obserwacji tej tak groznej postaci choroby zakaznej, a za tym zyska
sie tez lepsze rozeznanie, jaki sposéb postepowania spomiedzy dzi§ omawianych jest
najwtasciwszy. Moze zresztg przyszto$¢ przyniesie jeszcze skuteczniejsze leki, niz
te, ktdrymi dzi$ rozporzadzamy.
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ARTYKUL REDAKCYJINY: Siédma pandemia cholery. WHO Chronicie, 1971,
25, 4, 155.

Ostatnie epidemie cholery dowicdty, ze na terenach, gdzie nie wystepowata ona przez
dtugie lata dochodzito do stosowania wielu drastycznych, nie zawsze usprawiedli-
wionych przedsiewzie¢ jak niszczenie ton owocéw, zamykanie portéw i lotnisk, pod-
czas gdy na istotne sprawy jak poprawa warunkéw sanitarnych zwracano mniej-
szg uwage.

Si6dma pandemia cholery jest wywotana przez biotyp ElI Tor przecinkowca
cholery.

Cholera wywotana przez przecinkowiec El Tor wykazuje podobne wtasciwosci epi-
demiologiczne do cholery klasycznej.

Réznice sg nastepujace:

1) Przecinkowiec El Tor powoduje wyzszy odsetek zachorowan tagodnych i bez-
objawowych i nizszy odsetek zachorowan ciezkich niz przecinkowiec cholery Kkla-
sycznej.

2) Przecinkowiec El Tor powoduje mniej wtérnych zakazeA w rodzinach.

3) Przecinkowiec El Tor jest bardziej oporny i przezywa diuzej w otoczeniu.

4) Wystepujg przewlekli nosiciele przecinkowca EI Tor.

Nalezy zda¢ sobie sprawe, ze wiecej niz potowa ludnosci Swiata zyje w krajach
dotknietych cholerg w ztych warunkach sanitarnych, a szybka miedzynarodowa ko-
munikacja sprzyja szerzeniu sie zachorowan. Szerzeniu sie zachorowan sprzyja row-
niez niezgtaszanie przez niektdére kraje zachorowan z obawy na zahamowanie handlu
i turystyki. Utrudnia to prowadzenie odpowiedniej polityki zapobiegawczej. Szerze-
nie sie cholery na terenie Afryki stwarza niebezpieczenstwo, ze cholera moze w tych
rejonach sta¢ sie chorobg endemiczng. W zwigzku z tym pielgrzymki do Mekki stwa-
rzajg duze epidemiologiczne niebezpieczenstwo.

Duzg role w szerzeniu cholery moga odgrywac¢ rybacy. Cholera moze by¢ prze-
niesiona droga komunikacji lotniczej, w tym wypadku natrafia przewaznie na dobre
warunki sanitarne i daje sie stosunkowo fatwo opanowac.

Cholera na terenach endemicznych jest przede wszystkim chorobg dzieci. Dorosli
chorujag skapoobjawowo, sg odporni. Na terenach nieendemicznych doro$li i dzieci
sa jednakowo wrazliwi, chociaz czeSciej zachorowujag doro$li. Prawdopodobnie sg
bardziej eksponowani na zakazenie.

Po zawleczeniu do jakiego$ kraju choroba szerzy sie przede wszystkim poprzez
pozywienie i wode. Zwykle uptywa od jednego do kilku tygodni od chwili zawle-
czenia zachorowania do wystgpienia epidemii.

Doswiadczenie zdobyte w ciggu ostatnich kilku lat wskazuje, ze zwykle traci sie
cenny czas na rozpoznanie pierwszych zachorowan. Rozpoznawanie na podstawie
objawdw klinicznych przypadkéw petnoobjawowych jest tatwe, ale przecinkowiec
El Tor czesto jest przyczyng zachorowan tagodnych, lub bezobjawowych. Dlatego
niezmiernie wazne sg tu badania bakteriologiczne. Sg one tatwe do wykonania
i tanie.

Obecnie cholera jest chorobg stosunkowo tatwag do leczenia i w zasadzie zaden
chory, ktory trafia do szpitala nie powinien umrzeé. Wtasciwie prowadzone dozylne
uzupetnianie ptynéw daje pozytywne wyniki leczenia w ciggu kilku godzin. W do-
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brze zorganizowanych szpitalach $miertelno$¢ waha sie w granicach 1—3%. Wyzsza
Smiertelno$¢ jest najczesciej wynikiem opéznienia w dostarczeniu chorego do szpi-
tala. Smiertelno$¢ dzieci do lat 5 wynosi 5—8%. Wedtug oficjalnych zgtoszen do
WHO S$miertelno$¢ w wiekszosci krajow wynosi 20—30%. Wskazuje to na fto, ze
w krajach dotknietych cholerg, szczegdlnie na terenach wiejskich nie jest dostep-
ne nowoczesne leczenie.

Stosowanie tetracyklin i innych antybiotykéw redukuje zapotrzebowanie nli pty-
ny o okoto 50—60%. Przecietnie na 1 przypadek cholery potrzeba 5—10 litréw p,tynu.
Doustne uzupetnianie ptynéw mozna stosowa¢ w bardzo lekkich przypadkach, lub
w przypadkach ciezkich jako kontynuacje leczenia dozylnego po wyprowadzeniu
chorego ze wstrzgsu.

Szczepienia przeciw cholerze naleza do matoskutecznych i czas utrzymywania
sie odpornosci jest krotki. Jak wykazaly badania kontrolowane redukujg one liczbe
zachorowan klinicznych o okoto 50% przez okres 6 miesiecy. Odsetek ten jest jed-
nak nizszy po szczepieniach prowadzonych rutynowo, a wiara w skuteczno$¢ szcze-
pien przyczynia sie do niedopetniania istotnych czynno$ci dla zahamowania procesu
epidemicznego. Z tego powodu w USA zaniechano wymagania szczepien do o0séb
przyjezdzajagcych z terendw zakazonych cholerg. Jest jednak wskazane szczepienie
ludnos$ci na terenach graniczacych z terenami zakazonymi, w zattoczonych obozach
i na terenach o ztym stanie sanitarnym, jak réwniez personelu lekarskiego-i po-
mocniczego, ktéry moze by¢ eksponowany na zakazenie, celnikéw, osoby podrézu-
jace itp.

Najwieksze znaczenie dla zapobiegania cholerze ma poprawa warunkéw sanitar-
nych. Dla powstrzymania epidemii stara zasada kordonu sanitarnego jest nieprak-
tyczna. Stosowanie ograniczen w handlu i komunikacji ma watpliwe znaczenie za-
pobiegawcze. Rygorystyczne przestrzeganie S$rodkow przewidzianych w miedzyna-
rodowych przepisach nie jest w stanie réwniez zapobiec szerzeniu sie zachorowan.

Zapobieganie cholerze powinno uwzglednia¢ nastepujace ogolne zasady szerze-
nia sie i zapobiegania zachorowaniom na cholerg, a mianowicie:

— szczepienie przeciw cholerze jest skuteczne tylko czeSciowo i przez ograni-
czony okres czasu i nie ma praktycznego znaczenia dla wykorzenienia cholery. Ma
ono znaczenie na terenach o wysokiej zapadalno$ci, w$réd os6b o duzym stopniu
ekspozycji na zakazenie i na terenach o ztych warunkach sanitarnych,

— nie mozna z calg pewnos$cig wykry¢ wszystkich nosicieli i w zwigzku z tym
konieczne sg badania przegladowe, sby zabezpieczy¢ sie przed szerzeniem sie cho-
lery przez nosicieli lub przez tagodne przypadki,

— dobry stan sanitarny, w szczeg6lnosci wtasciwe odprowadzanie $ciekéw i do-
starczanie dobrego pozywienia i wody zabezpiecza kraj przed cholerg,

— wilasciwe leczenie jest skuteczne,

— w miedzynarodowym handlu niepotrzebne sa dalej idagce obostrzenia doty-
czace importu zywnosci i innych towaréw poniewaz przezywalno$¢ przecinkowcow
cholery jest ograniczona.

Miedzynarodowy program zwalczania cholery powinien opiera¢ sie o 3 zasady:

— zaden z krajow nie powinien zwieksza¢ wymagan ponad te, ktére dozwolo-
ne sg na podstawie Miedzynarodowych Przepiséw Zdrowia,

— duzg uwage powinno sie zwraca¢ na poprawe warunkéw sanitarnych (nadzor
sanitarny nad dostarczaniem zywnos$ci, wody i odprowadzaniem S$ciekéw),

— badania bakteriologiczne i dochodzenie epidemiologiczne w kierunku cholery
powinny byé przeprowadzane w kazdym kraju i informacje te powinny by¢ wymie-
niane miedzy krajami.

Swiatowa Organizacja Zdrowia zorganizowata zespoly ekspertéw do spraw roz-
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poznawania, leczenia i zwalczania cholery, ktérzy sg gotowi udaé sie do kazdego
kraju potrzebujgcego pomocy. Miedzynarodowy OS$rodek Referencyjny dla przecin-
kowcow cholery w Kalkucie udziela pomocy w identyfikacji i typowaniu przecin-
kowcow. %

W. Magdzik

*ARTYKUL REDAKCYJINY: Spoteczenstwo, stres i choroba. WHO Chronicie,
1971, 25, 4, 172.

Z artykutu streszczono rozdziat, dotyczacy dychawicy oskrzelowej.

Dychawica oskrzelowa byta referowana w ramach tematu ,.Spoteczenstwo, stres
i choroba” na miedzynarodowym Sympozjum, ktére odbyto sie w kwietniu 1970 r.
w Sztokholmie pod patronatem Swiatowej Organizacji Zdrowia i Uniwersytetu
w Upsali. Na temat etiologii dychawicy oskrzelowej wysuwane sg 2 teorie: teoria
alergiczna i teoria, psychosomatyczna.

Wg teorii alergicznej dychawica oskrzelowa jest zwigzana z nadwrazliwoscia
btony $luzowej drég oddechowych w stosunku do alergenéw znajdujgcych sie w po-
wietrzu. Duszno$¢ napadowa wystepuje woéwczas, gdy bitona $luzowa reagujac na
pewne alergeny ulega obrzmieniu z powodu nadmiernego wydzielania $luzu. W re-
akcji tej bierze udziat histamina.

Zgodnie z teorig psychosomatyczng nadwrazliwo$¢ nie jest zlokalizowana w bto-
nie $luzowej drég oddechowych, lecz w centralnym uktadzie nerwowym, a za czyn-
niki szkodliwe nalezy uzna¢ poza alergenami réwniez ludzkie otoczenie chorego.
Napady duszno$ci pojawiaja sie woéwczas, gdy konflikt miedzy chorym i jego oto-
czeniem nie moze by¢ rozwigzany -zgodnie z usposobieniem chorego, tak aby magt
on wytadowa¢ potencjat swojej agresywnosci (np. nie moze on zareagowaé biciem,
krzykiem, ptaczem, badz ucieczka). Jako reakcja zastepcza, pojawiajg sie wowczas
zaktoécenia w cddychan u chorega, zaktécenia w czynnosci mie$ni oddechowych,
ktore wywotujg zwiekszone cisnienie w obrebie klatki piersiowej, ucisk na oskrzela
w czasie wydechu, nastepnie obrzek btony Sluzowej oskrzeli. Podczas wdechu czes$é
§luzu zostaje wepchnieta z szerszych do wezszych przewodow oskrzelowych.
Obrzmiata btona $luzowa, niezdolna do samooczyszczenia z pytu i drobnoustrojow
staje sie mniej odporna na zakazenia. Co wiecej, wdychane substancje rozpuszczaja
sie w S$luzie i moga tatwiej penetrowa¢ do przekrwionej btony $luzowej. Wdychane
substancje wytwarzajg przeciwciata, ktére u chorych na dychawice oskrzelowg wy-
wotujg wtorng alergizacje w odniesieniu do réznych wdychanych substancji.

Doswiadczenia ostatniego okresu dostarczyty dowodéw na poparcie etiologii psy-
chosomatycznej dychawicy oskrzelowej. Jesli chory dostawat ataku dusznos$ci
w pewnych sytuacjach, np. przy ogladaniu ztotych rybek w akwarium, mozna byto
wywotaé atak pokazujagc mu tylko puste akwarium.

Jedli ta teoria jest stuszna, to leczenie winno sie opiera¢ na zasadach psycho-
fizjologicznych. Waznym elementem jest ¢wiczenie oddychania u chorego, aby go
odzwyczai¢ od nieprawidtowego oddychania. Zachecajgce wyniki daje hypnoza, te-
rapia grupowa i terapia rodzinna (szkolenie rodzicéw). Stan chorych na astme dzieci
ulegat poprawie gdy psychoterapii poddano samg matke, a dziecko nigdy nawet nie
ogladato lekarza leczacego. To podejscie od strony terapii rodzinnej wymaga dal-
szych badan.

A. Adonajto
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CENTER FOR DISEASES CONTROL. Bakteriemie towarzyszace dozylnemu
podawaniu ptynéw. Morbidity and Mortality Weekly Rep. Special supplement
to Vol 20 Nr 9 z dn. 6. IIl. 1971 i Vol. | Nr 11 z dn. 20. IIl. 1971 r.

Od 1 pazdziernika 1970 roku w szpitalach w Stanach Zjednoczonych obserwowano
przypadki bakteriemii spowodowanej przez Enterobacter cloacae i bakterie z grupy
Erwinia. Bakteriemia charakteryzowata sie gwaltownym wzrostem temperatury,
rzadziej wstrzasem, wystepowato do$¢ czesto zapalenie zyt. Po 22 marca 1971 r. za-
notowano #tacznie 350 przypadkow i 9 zgonéw (E. cloacae wyizolowano 225 razy,
Erwinia 125 razy).

Jak wykazatly dochodzenia epidemiologiczne zachorowania te byty poprzedzone
dozylnym stosowaniem pitynéw produkowanych przez Laboratorium Abott. Praw-
dopodobienstwo zakazenia bardzo wzrastatlo wdwczas, gdy aparat do podawania
ptynéw byt niezmieniany przez okres dtuzszy od 48 godzin.

Badania wykazaty zanieczyszczenia bakteryjne zewnetrznej powierzchni kaptur-
kéw zamykajacych butelki. Mozliwo$¢ przeniesienia bakterii z powierzchni kaptur-
kéw do piynu zostata wykazana jako nastepstwo uderzania kapturka, poruszania
kapturka, wstrzgsania butelki oraz umieszczanie butli do géry dnem na okres 24—
—48 godzin. Nie wykazano przedostania sie bakterii do ptynu tam, gdzie kapturki
nie byty poruszane. W roztworze dekstrozy w temperaturze pokojowej wykazano
mozliwo$¢ namnazania sie bakterii z grupy Klebsiella — enterobacter, natomiast
nie namnazaty sie paciorkowce i Enterobacteriaceae.

W celu uniknigcia zakazania ptynow infuzyjnych zalecono:

A. Kapturek butelki z ptynem infuzyjnym nie powinien by¢ uderzany i poru-
szany.

Jezeli kapturek jest ruchomy — butelki nie powinno sie uzywac.

. Kapturek nie powinien by¢ zdejmowany przy otwieraniu butelki.
. Butelki powinny by¢ otwierane tuz przed ich uzyciem.

Cata zawarto$¢ butelki powinna by¢ uzyta natychmiast po jej otwarciu.
Aparaty do przetaczania powinny by¢ zmieniane co 24 godziny.

. Jesli po przetoczeniu nastagpi wzrost temperatury ciata uzyty aparat do prze-
taczania musi by¢ poddany badaniu bakteriologicznemu. Dalsze przetaczanie ptynu,
jezeli jest konieczne musi by¢ dokonane przy uzyciu innego sprzetu i innego ptynu.

GTM Mo Ow

W. Magdzik

J. HAVLIK, S. HAUSNEROVA, M. DUNIEWICZ: Poziom ampicyliny we krwi
i w ptynie mézgowordzeniowym po podaniu jej doustnie i pozajelitowo. Cas.
lek. ¢esk. 1971, 110, 12, 269.

Wprowadzenie do lecznictwa ampicyliny byto duzym postepem w leczeniu miedzy
innymi ropnego zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych (r.z.o.m.), jakkolwiek dobre
na og6t wyniki uzyskuje sie tez po stosowaniu chloramfenikolu w skojarzeniu z pe-
nicyling. Za stosowaniem ampicyliny przemawiaja: jej wygodniejszy spos6b uzy-
cia, minimalna toksycznos$é, dziatanie bakteriobdjcze, dobra tolerancja leku i rzadko
spotykane objawy uboczne.

Badania autoré6w zmierzatly do otrzymania odpowiedzi, w jakim okresie r.z.o.m.
podawana i w jaki spos6b stosowana ampicylina powoduje najlepsze wyniki.

Whnioski wynikajace z pracy pokrywaja sie ze stanowiskiem wiekszosci autoréw
czechostowackich i zagranicznych:

1 U os6b zdrowych po wstrzyknieciu 150—200 mg/kg/dz. ampicyliny stwierdza
sie w ptynie moézgowordzeniowym ok. 6% aktualnego stezenia jej we krwi.

2. W ostrym okresie r.z.o.m. widoczna jest szczegdlna zdolno$¢ przenikania ampi-
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cyliny przez bariere krew-ptyn mézgowordzeniowy, zwlaszcza po stosowaniu dozyl-
rym, po ktéorym pozicm ampicyliny w ptynie mézgowordzenicwym waha sie od ok.
15 do 40% stezenia we Kkrwi.

3. Nawet w ostrym okresie r.z.o.m., kiedy przepuszczalno$¢ bariery krew-ptyn
moézgowordzeniowy jest najwieksza, poziom ampicyliny we krwi, osiggany po do-
ustnym podaniu leku, podobnie jak to ma miejsce w przebiegu leczenia innymi an-
tybiotykami per os nie wystarcza do przetamania tej bariery.

4. Ampicylina jest lekiem z wyboru w r.z.oom. i ma szczeg6lne znaczenie
w ostrym okresie choroby. Z tego tez wzgledu we wszystkich przypadkach r.z.o.m.
nalezy ja stosowac wcze$nie, nie czekajac na wyniki badan bakter.ologicznych czy
wirusologicznych, i w wysokich dawkach (150—200 mg/kg/dz) w wlewie kroplowym
w ciggu 10—15 minut, z przerwa ok. 6 godzin pomiedzy wlewami.

5. Po wstrzyknieciu w. wym. dawek domie$sniowo poziom ampicyliny w p.m. jest
nizszy niz po wlewach dozylnych.

6. Rownolegle z poprawg kliniczng zmniejsza sie przepuszczalno$¢ bariery krew-
-ptyn moézgowordzeniowy dla ampicyliny, nawet stosowanej w wysokich dawkach.

(Pismiennictwo: 5 pozycji).

J. Hornik

N. B. MORDWINOWA, K. A. ROGUNOWA, W. S. ZUJEWA, E. P. PAWLOW:
Nosicielstwo gronkowcdéw chorobotwérczych wséréd robotnikow w fabryce an-
tybiotykéw. ZMEI, 1971, 3, 144,

Celem pracy byto zbadanie nosicielstwa gronkowcdédw chorobotwdrczych u klinicz-
nie zdrowych oso6b, stykajacych sie w codziennej pracy z antybiotykami. Badania
prowadzono u 250 robotnikéw zatrudnionych w chemiczno-farmaceutycznej fabry-
ce. Odsetek nosicieli gronkowcéw chorobotwérczych wsréd roootnikéw poszczegdl-
nych dziatdw produkcji byt zréznicowany: byt on najnizszy (20,7%) ws$réd robotni-
kow zatrudnionych przy produkcji poétsyntetycznych penicylin, wyzszy za$ wsrod
robotnikéw, majacych kontakt z tetracykling (42,8%) i lewomycetyng (54,8%). Nie-
oczekiwanym byto stwierdzenie wysokich odsetkdw nosicielstwa ws$rédd robotnikow
zatrudnionych przy produkcji neomycyny (54,3%) i erytromycyny (74,7%).

Nie stwierdzono istotnej réznicy przy poréwnaniu nosicielstwa ws$réd robotnikow
zatrudnionych przy produkcji antybiotykéw oraz ws$rod oséb klinicznie zdrowych,
nie majacych stycznosci z antybiotykami.

Wysoki odsetek nosicielstwa gronkowcdédw chorobotwdrczych u os6b stykajgcych
sig stale z antybiotykami $wiadczy o duzej wrazliwo$ci cztowieka na ten drobno-
ustréj i o warunkowej patogennos$ci gronkowcéw, przy czym antybiotyki nie stano-
wig przeszkody dla ich rozprzestrzenienia.

Badanie wrazliwos$ci wyizolowanych szczepéw gronkowca na antybiotyki wyka-
zato, ze najwyzszy odsetek szczepéw byt oporny na penicyline (76,6Vo) i ampicyline
(72,1%), nastepnie réwniez w wysokim odsetku szczepy byty oporne na tetracykline
(65,8%) i lewomycetyne (55,1%). Opornych na streptomycyne byto 28,6%, za$ na ery-
tromycyne tylko 17,7% szczepéw gronkowcoéw chorobotwdrczych.

A. Adonajlo

CENTER FOR DISEASES CONTROL: Listerioza w Wielkiej Brytanii. Morbi-
/ dity and Mortality, Weekly Rep., 1971, 20, 22, 200.

W latach 1967—1970 zarejestrowano w Wielkiej Brytanii tgcznie 104 zachorowania
na listerioze u ludzi, w tym 22 zgony. Najwieksza liczbe zachorowarn (33) i zgondéw
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(9) rejestrowano wsrdéd niemowlat, ale pokazne liczby zachorowan (44) i zgonéw (8)
notowano réwniez w starszych grupach wieku od 45 do 64 lat.

W 1970 r. zanotowano w Waielkiej Brytanii 30 zachorowan i 8 zgonéw. Do naj-
czesSciej wystepujacych objawéw klinicznych w obserwowanych przypadkach liste-
riozy nalezato zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych. Rozpoznanie opierato sie na
izolacji L. monocytogenes z ptynu mézgowo-rdzeniowego, a w niektérych przypad-
kach réwniez ze krwi. Zgony dotyczyty w 3 przypadkach noworodkéw, a w pozo-
statych dzieci i os6b starszych. U jednego dziecka w wieku 1 roki® i u jednego w wie-
ku 10 lat rozpoznano mylnie biataczke, a dopiero w badaniu po$miertnym wyizolo-
wano czynnik etiologiczny L. monocytogenes. U mezczyzny w wieku 39 lat choroba
objawita sie na tydzien przed $mierciag wymiotami, a nastepnie (w 2 dni przed zgo-
nem) zaburzeniami oddychania, bélem gtowy, niedowtadem koAczyn. Smieré nasta-
pita wsrdd objawoéw ciezkiej bronchopneumonii. Na sekcji wykryto maty ropien
w obrebie pnia moézgu i przecinajacy prawie gorng cze$¢ rdzenia kregowego.

Uswiadomienie sobie objawéw listeriozy mogtoby da¢ wieksza liczbe rozpozna-
nych i rejestrowanych zachorowan.

A. Adonajto

A. N. BRUDASTOW, W. R. LEMIELEW, SZ. ClIl CHOLMUCHAMEDOW,
L. N. KRASNONOS: Obraz kliniczny glistnicy w stadium migracyjnym
w przypadkach samozakazenia. Med. Parazyt. i Parazyt. Bolezni, 1971, 2,
165.

Autorzy przedstawiajg wyniki obserwacji dokonanych na samych sobie po przepro-
wadzeniu eksperymentu samozakazenia jajami glist — Ascaris lumbricoides, przy
c_ym jaja te przelezalty w glebie przez okres 10 lat. Po otrzymaniu ujemnych wy-
nikéw badan koproskopowych w kierunku glistnicy, autorzy doSwiadczenia zazyli
po 3 g. adipinianu piperazyny, po czym zakazili sie zawiesing wodng, zawierajgca
po 150 jaj glist na osobe (razem 600 jaj). W ciagu pierwszych 8 dni po zakazeniu
odczuwali tylko og6lne niedomaganie, nieprzyjemne uczucie w okolicy zotadka
i u jednej osoby wystapito nieznaczne swedzenie skéry.

W 9—10 dniu po zakazeniu autorzy zaobserwowali ostry poczatek choroby:
wzrost temperatury ciata do 37,6°C u 3 os6b i 39,2° u jednej osoby; boéle glowy,
bole w klatce piersiowej, suchy meczacy kaszel o charakterze napadowym, niekiedy
konwulsyjnym, utrzymujacy sie takze w nocy; nadmierne wydzielanie $liny i nad-
mierne pocenie sie, mdtosci, wymioty, uczucie petzania w tchawicy, bdle w okolicy
serca, duszno$é, trudnosé¢ wykonania glebokich oddechéw. Wszystkie te objawy na-
silaty sie w okresie nastepnych 3—5 dni. Tetno i liczba oddechéw na minuto byty
przyspieszone, cisnienie tetnicze obnizone, tony serca gtuche, wystgpita ogo6lna sta-
bos¢ i niezdolno$¢ do pracy.

Objawy kliniczne $wiadczyty o intensywnej inwazji, potwierdzonej nastepnie
wydaleniem przez poszczegélne osoby od 46 do 79 dojrzatych pasozytéw, przewaznie
samic. W sumie po przeprowadzeniu 2—3 cykli leczenia adipinianem piperazyny
w dawkach po 4—6 g preparatu na kazdag kuracje 4 osoby wydzielity 233 glisty,
co stanowi 38,8% z liczby potknietych jaj.

Badanie krwi obwodowej, wykonane przed zakazeniem oraz w 7 i 12 dniu po
zakazeniu wykazato leukocytoze do 12200 krwinek biatych w 1 mm3 eozynofilie
do 22%, a takze limfopenie i trombocytopenie. Badania rtg klatki piersiowej, wy-
konane trzykrotnie, wykazaty w 3—4 dniu choroby rozszerzenie i nacieczenie wnek
ptuc oraz zmiany ogniskowe i cienie r6znej wielkosci. W jednym przypadku obraz
rtg odpowiadatl ,ostremu zapaleniu ptuc™.
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Na podstawie wynikéw obserwacji autorzy do$wiadczenia wyrazajg poglad, ze
niekiedy sezonowe nasilenie przypadkéw ,,pneumonitis” moze by¢ zwigzane z etio-
logig glistnicza. DoSwiadczenie dowiodto, ze jaja glist, przelezawszy w glebie nawet
przez diugi okres czasu (10 lat) nie traca inwazyjnosci i sg zdolne zakazi¢ czto-
wieka.

A. Adonajto

CENTER FOR DISEASE CONTROL: Trichinosis Surveillance — Annual
Summary — 1970, Atlanta, 1971, maj

W zeszycie przedstawiono epidemiologiczng analize zachorowan na wloénice w Sta-
nach Zjednoczonych w r. 1870 oraz podano liczby zachorowan i zgonéw w latach
1947—1970. W ostatnich latach zaznacza sie wyraznie tendencja spadkowa zachoro-
wan na wtosnice: do roku 1953 liczba zachorowan w Stanach Zjednoczonych wy-
nosita ckoto 400—500 przypadk6éw rocznie, natomiast w nastepnych latach wahata
sie od 200 do 300 zachorowan rocznie, przy czym w latach 1967—1968 spadta do kil-
kudziesieciu zachorowan rocznie. Liczba zgondéw obnizyta sie z kilkunastu w latach
1947—1948 do pojedyniczych przypadkéw w latach sze$édziesigtych, a nawet
w r. 1967 i 1969 nie notowano zgonéw z powodu wiosnicy.

(e} spadku zachorowan na wtosnice mozna tez sadzi¢ z wynikéw badan pos$miert-
nych: badania anatomopatologiczne skrawkdéw przepony cd 8017 zmartych oséb
wykazaty przebyte zakazenie wiosnice w 4,1% badanych zwiok, podczas gdy w la-
tach 1931—1943 stwierdzano 16% zakazen. Zestawienie dodatnich wynikéw badan
sekcyjnych z wiekiem zmartych wykazato, ze w 1,8% przypadkdw wiosnica doty-
czyta os6b ponizej 44 r. zycia, a w 4,7% os6b w wieku 45 lat i starszych. Zdolne
do zycia larwy wykryto obecnie tylko w 13% badanych przepon, natomiast w ba-
daniach z poprzednich lat, odsetek ten wyncsit 45%. Mozna przypuszczaé na tej
podstawie, ze wiekszo$¢ zakazen wiosnica, wykrytych sekcyjnie w obecnych ba-
daniach, dotyczyta raczej odlegtej przesztosci.

Spadek zachorowan na wtosnice u ludzi jest réwnolegty z ograniczeniem wyste-
powania wto$n:icy u $win, u ktérych stwierdza sie obecnie utamkowe cdsetki zaka-
zeh T. spiralis.

W 1970 r. zarejestrowano w Stanach Zjednoczonych 109 zachorowah na wtosnice
i 3 zgony. Zachorowania dotyczyty w réwnej mierze mezczyzn (54 przyp.) jak i ko-
biet (55 przyp.). Przewazata grupa wieku 30—39 lat.

Sezonowos$¢é zachorowan nie jest wyraZznie zaznaczona, lecz najwiekszg liczbe za-
chorowan rejestrowano w miesigcach lutym i marcu.

Gitéwne 7Zrodto zakazenia (72%) stanowity wyroby z miesa wieprzowego, zwtasz-
cza kietbasa sporzadzana w warunkach domowych bez uprzedniej obrébki miesa,
wymaganej dla zabicia larw wtoéni (gotowanie do uzyskania wewnetrznej tempe-
ratury miesa co najmni j 55°C lub zamrozenie do —20°C przez 20 dni). Zrédiem
znacznej liczby zakazen byto migso niedzwiedz e oraz hamburgery, sporzadzane
z roznych gatunkéw miesa (migeso mieszane). Na role miesa niedZwiedzi w zaka-
zeniach wtosnicg wskazujg tez wyniki badan, obejmujacych 372 niedZzwiedzie z pé6t-
nocno-wschodnich regionéw Standw Zjednoczonych: zakazenie wito$nicg stwierdzo-
no u 1,3% zwierzat.

Rozpoznanie wtosnicy u 1039 os6b opierato sie na danych z wywiadu, objawach
klinicznych, wynikach badan biopsyjnych mie$ni oraz na wynikach badan $rodskor-
nych i serologicznych. Sredni okres wylegania u 63 cséb, ktére podaly doktadna
date spozycia podejrzanego produktu, wynos t 13 dni.

Badania serologiczne wykonano u 92 chorych, ws$réd nich potwierdzono rozpo-
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znanie u 8l os6b. Dodatnie odczyny serologiczne nie zawsze byty zgodne z dodat-
nimi prébami biopsji miesni: i tak np. 4 osoby miaty dodatnie wynik' préb sero-
logicznych a badanie biopsyjne ujemne, u 2 os6b otrzymano ujemne wyniki prob
serologicznych, a dodatnie préb biopsyjnych, oba odczyny dodatnie stwierdzono
tylko u 17 osoéb.

Przypadki S$miertelne z powodu wtosnicy w 1970 r. dotyczyty os6b w wieku 30
lat, 38 i 61 lat, a Zré6diem zakazenia u tych oséb byta surowa kietbasa.

A. Adonijto

H. ROBERT i inni: Przypadek wscieklizny cztowieka w Kansas. J. of Inf.
Dis. 1970, 122, 4, 318.

Chicpiec 14-letni z Kansas, pokasany prawdopodobnie przez psa, nieszczepiony p-w
wsciekliznie, zachorowat na wscieklizne 7 sierpnia 1968 i zmart po 64 dniach trwa-
nia klinicznych objawéw choroby.

WScieklizne potwierdzono laboratoryjnie, na podstawie stwierdzenia antygenu
wirusa wscieklizny metodg immunofluorescencji (2 preparaty dodatnie na 44 wy-
konane) oraz na podstawie poziomu przeciwciat w surowicy krwi. Poziom przeciw-
ciat <11:5 na poczatku choroby, wzrést do 1:5000 po miesigcu trwania objawow
klinicznych i utrzymat sie w rozcieficzeniu surowicy ca 1:2000 do korica choroby.

Autorzy wnioskujg, ze witasciwy nadz6r nad uktadem oddechowym chorych na
wscieklizne moze przedtuzaé ich zycie.

D. Serokowa

NATIONAL COMMUNICABLE DISEASE CENTER. WS4cieklizna cztowieka
Morbidity and Mortality Weekly Report, 1969, 18, 23—38.

Dwu i pétletnie dziecko w Kalifornii zostato ugryzione w noge i gtowe przez wscie-
ktego rysia amerykanskiego. Wypadek ten wydarzyt sie 1 kwietnia 1969 r. Tego
samego dnia rozpoczeto szczepienie dziecka p-w wsciekliznie, naznaczajgc 14-dnio-
wy cykl szczepienia szczepionka kacza, przy podaniu dawek przypominajgcych
w 21 i 31 dniu.

Przez pierwszy tydzien dziecko otrzymywato dawki podwdjne szczepionki, przez
nastepne — pojedynicze.

W 18 dniu cd pokasania i rozpoczecia szczepien u dziecka wystapity objawy cho-
robowe objawiajace sie podwyzszong temperaturg i nadmierng sennos$cig. Sze$¢ dni
potem, 24 kwietnia dziecko oddano do szpitala. Wystgpity porazenia wiotkie obu
konczyn dolnych.

Biate ciatka krwi, liczone tego dnia, wynosity 13200, w tym 65/« stanowity
leukocyty wielojgdrzaste, 24°/0o limfocyty i 9°/0 monocyty. W piynie mézgowo-rdze-
niowym stwierdzono 251 leukocytéw — 131 wielojgdrzastych i 120 jednojadrza-
stych, biatko 70 mg°/<*.

W ciggu nastepnych dwoéch dni porazenia wystapity w konczynach gérnych, z pet-
nym zn:'esieniem odruchdw S$ciegnistych. Nie bylo trudnosci w przyjmowaniu pty-
now lub ptynnych pokarmoéw. Od 27 kwietnia dziecko byto w stanie $pigczki, bez
odruchéw, oddychato przy pomocy respiratora.

Przy pomocy metody immunofluorescencji stwierdzono obecno$¢ antygenu wiru-
sa wscieklizny w tkance nerwowej dziecka, pobranej 9 maja. Przy pomocy metody
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posredniej immunofluorescencji stwierdzono poziom przeciwciat przeciw wirusowi
wscieklizny w surowicy chorego w rozciefczeniu 1:2048 i w ptynie mdézgowo-rdze-
niowym w rozcieAczeniu 1:512. Dziecko zmarto 29 sierpnia, po 133 dniowym okre-
sie trwania objawéw klinicznych.

D. Serokowa

NATIONAL COMMUNICABLE DISEASE CENTER. Prawdopodobny przypa-
dek wscieklizny u cztowieka. Morbidity and Mortality, Weekly Report, 1970,
19, 50. i 1971, 20, 7.

Szescioletni chiopiec z Ohio zostat 10 pazdziernika 1970 r. ugryziony przez nieto-
perza w palec u reki. U nietoperza stwierdzono ws$cieklizne. Dziecko cztery dni
pézniej poddano szczepieniu, naznaczajac 14-dniowy kurs podawania szczepionki
kaczej. 30 pazdziernika dziecko zaczeto uskarza¢ sie na bél karku, w ciggu nastep-
nych kilku dni samopoczucie pogorszyto s.'e, wystapita nadmierna senno$¢ i brak
taknienia.

Dziecko oddano do szpitala 4 listopada. Stan sennos$ci pogiebit sie, 13 listopada
wystgpita rztywno$¢ karku. W piynie mézgowo-rdzeniowym stwierdzono 125 leuko-
cytéw. Stan chorego pogarszat sie, wystgpita catkowita afazja, ostabienie lewego
ramienia, obustronny dodatni odruch Babinskiego i $piaczka. Wystagpity zaburzenia
oddychania, trzeba byto wykona¢ tracheotomie.

Przez nastepny tydzien stan $pigczki nie byt ciggly. Dziecko stopniowo zaczeto
poprawia¢ sie, odzyskujagc zdolno$¢ moéwienia i poruszania sie. Chiopiec zostat wy-
pisany ze szpitala 27 stycznia 1971 po 83 dniach pobytu w szpitalu, z nieznaczny-
mi neurologicznymi odchyleniami od normy.

W tkance moézgowej dziecka (biopsja) nie stwierdzono obecno$ci wirusa wScie-
klizny. Przeciwciata neutralizujgce w surowicy krwi chorego byty stwierdzane
w rozciefnczeniu od 1:6300 (4 dzieA choroby) do 1:46000 (70 dni choroby).

Nie stwierdzono przeciwciat przeciw zapaleniu mézgu: St. Louis, konskim:
wschodniemu i zachodniemu oraz leptospirom. Przeciwciata przeciw kalifornijskie-
mu zapaleniu moézgu stwierdzono w niskich rozcieAczeniach surowicy.

D. Serokowa

W. N. MASIUKIEWICZ, B. P. BOGOMOLOW, I. S. TATARINOW: Pro6ba na
obecno$¢ specyficznej ptodowej beta2-globuliny w wirusowym zapaleniu wa-
troby. Sowietskaja Medicina, 1971, 1, 25.

Specyficzne ptodowe globuliny wykryte w ostatnich latach w patologicznych suro-
wicach krwi znalazty juz zastosowanie w diagnostyce klinicznej. | tak préba im-
munochemiczna na obecno$¢ specyficznej ptodowej alfai-globuliny zostata wyko-
rzystana jako uzupetniajacy test diagnostyczny w pierwotnym raku watroby. Pro-
ba na obecnos$¢ specyficznej ptodowej betax-globuliny jest polecana dla oceny stop-
nia marskos$ci watroby. Poniewaz u niektorych chorych na wirusowe zapalenie wa-
troby stwierdzono obecno$¢ specyficznej ptodowej beta2-globuliny, autorzy niniej-
szego doniesienia szerzej zajeli sie tym zagadnieniem.

Przebadano 155 chorych na wirusowe zapalenie watroby o ré6znym przebiegu kli-
nicznym. Badania wykonywano od 2 do 84 dnia choroby i stwierdzono obecno$¢ tej
globuliny w surowicy krwi u 334°0 badanych (u ptodéw wystepuje ona w 61,0°/0
badanych). U chorych o lzejszym przebiegu wirusowego zapalenia watroby globu-
lina ta wystepuje wczes$niej i czeSciej. Stwierdzano ja juz w 3 dniu choroby i wy-
stepowata az do 42 dnia. najczesciej w 3 tygodniu choroby. U chorych o $rednio-
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-ciezkim przebiegu wystepuje rzadziej i nieco p6zniej (od kohAca 2 tygodnia do 11
tygodnia choroby). U chorych o ciezkim przebiegu wystepuje najrzadziej i najpdz-
niej (od 4 tygodnia do 11 tygodnia choroby). CzeSciej stwierdza sie jg u ludzi mio-
dych (do 20 r. zycia u 41,5°/0 chorych i u 29,5%> chorych u os6b powyzej 40 roku
zycia).

Autorzy uwazajg za udowodnione, Zze syntetyzowanie specyficznej ptodowej alfai
i betai globuliny odbywa sie w regenerujgcych sie komérkach watrobowych. Wy-
krywanie przez nich specyficznej ptodowej globuliny beta2 u chorych o lzejszym
przebiegu wirusowego zapalenia watroby zbiegato sie z czasem regeneracji migzszu
watrobowego i nie stwierdzano jej w p6éznym okresie rekonwalescencji. Dlatego tez
autorzy wysuwaja wniosek, ze moze to $wiadczy¢ o zaprzestaniu jej syntezy, a test
jest wyrazem biochemicznej wewngtrzkomdrkowej regeneracji komorki watrobowej.
W przypadkach o $rednio-ciezkim i cigzkim przebiegu globuling te wykrywa sie
rzadziej i w pézniejszym okresie, poniewaz procesy regeneracyjne, zdaniem auto-
row, tez pojawiaja sie pdzniej (od 2 do 4 tygodnia choroby). Uwazajg oni, ze proba
ta moze by¢ uznawana za czuty wskaznik proceséw regeneracji w komédrce watro-
bowej w przebiegu wirusowego zapalenia watroby. Wczesne pojawianie sie specy-
ficznej ptodowej beta2-globuliny w surowicy krwi (niemal od pierwszych dni cho-
roby) podwyzsza warto$¢ proby.

J. Janeczko
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