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Władysław Fejkiel, Bronisław Mach, Jerzy Caban, Stefania Bieleniu
Tadeusz Ziemichód

Niniejsza praca ma na celu przedstawienie zmian, jakie zaszły w ostat
nich latach wśród chorych na tężec. Dotyczy to głównie epidemiologii i te
rapii tężca, wciąż jeszcze stanowiącego poważny problem w klinice cho
rób zakaźnych. Z każdym rokiem przybywa doświadczenia w postępowa
niu z chorymi, ale zarazem utrwala się pogląd na realne możliwości tera
peutyczne. Mimo niewątpliwego postępu, są one nadal ograniczone. Po
deszły wiek, upośledzenie zdrowia istniejące już w chwili zachorowa
nia, trudne do uniknięcia powikłania, wreszcie nieodwracalny proces nad
miernego zatrucia jadem tężcowym, stanowią czynniki niweczące nasze 
wysiłki i wielokrotnie determinujące niekorzystne zejście u najciężej cho
rych.

W 1963 i 1965 roku podaliśmy wcześniejsze wyniki leczenia (2, 3). 
W ciągu następnych 6 lat przybyło dalszych 195 chorych. Spostrzeżenia 
zawarte w niniejszej pracy dotyczą zatem chorych z ostatnich 10 lat. Naj
ważniejsze dane zamieściliśmy w 3 tabelach, które kolejno omawiamy. 
Szereg szczegółów dotyczących wskazań i techniki leczenia pomijamy, po
nieważ były już przedmiotem wcześniejszych publikacji (4, 5, 6, 7, 8) (ta
bela I, II, III).

Z przedstawionych tabel, a także uzupełniających danych zawartych 
w dokumentacji klinicznej, wynika co następuje:

W ciągu ostatnich 10 lat leczono w Klinice Chorób Zakaźnych AM 
w Krakowie 333 chorych na tężec. Wahania rocznego obłożenia wynosiły 
od 26 do 44 chorych, z nieznaczną przewagą kobiet.

Dzieci do lat 15 było w tym czasie 50, chorych w wieku od 16—30 lat — 
43, od 31—50 lat — 89, od 51—70 lat — 135, zaś powyżej 70 lat — 16.

Zachowawczo leczono 196 chorych, zaś tracheotomię, a w kilku przy
padkach okresowe sztuczne oddychanie trzeba było wykonać u 97 cho
rych. Spośród pierwszych zmarło 40, spośród drugich 53 chorych. Ogó
łem — na 333 chorych wyzdrowiało 240, zmarło 93 chorych, śmiertelność 
wynosi zatem 27,9%.

CHORZY NA TĘŻEC LECZENI W KLINICE CHORÓB 
ZAKAŹNYCH AKADEMII MEDYCZNEJ W KRAKOWIE 

W LATACH 1960—1969

K lin ik a  C horób  Z akaźnych  A k ad em ii M edycznej w  K rakow ie  
K ierow n ik : prof, d r  m ed. W. F e jke l

Podano w y n ik i  leczenia 333 ch o tyc h  na tężec w  k r a k o w s k ie j  K lin ice  
Chorób Z a k a źn y c h  w  osta tn ich  10 latach. W y k o n a n o  97 tracheotomii.  
Z m a r ło  93 chorych  (27,9°/o). S tw ie rd zo n o  przesunięcie  w ie k u  chorych,  
151 chorych  m ia ło  p o w y że j  50 lat, w  t y m  16 n a w e t  p o w y że j  70 lat. P o
desz ły  w ie k  chorych , w cześn ie jsze  w a d y  oraz pow ik łan ia  m a ją  w ie lo 
k ro tn ie  d e cyd u ją cy  w p ły w  na ze jśc ie  choroby.





Nr 3 C horzy  na tężec leczeni w  K lin ice 335

T a b e l a  II I
N iek tó re  okoliczności św iadczące o ciężkim  s tan ie  tych , k tó rzy  zm arli

Stosunek liczby chorych młodych i w wieku średnim do chorych powy
żej 50 lat wynosi 182:151. Natomiast ten sam układ zastosowany oddziel
nie do chorych, którzy wyzdrowieli i tych co zmarli, wynosi wśród pierw
szych 150 : 90, zaś u drugich 32 : 61.

Interesującym jest rozdział lat 1960—1969, na dwa 5-letnie okresy. 
W pierwszych 5 latach dzieci do lat 15 było 44, zaś w drugim tylko 6. 
Chorych w wieku od 16—50 lat było w obu okresach po 68 i 64, natomiast 
chorych powyżej 50 lat było 62 i 89.

Tabela II i III wyjaśnia przyczyny mające wpływ na wyniki leczenia 
chorych na tężec. Wzięliśmy pod uwagę wiek chorych, stan w chwili przy
bycia do Kliniki, co znajduje swój wyraz w dniu zejścia śmiertelnego 
i dniu wykonania tracheotomii, wreszcie wady zdrowia i powikłania.

40 wśród 93 zmarłych miało powyżej 60 lat, w tym 12 nawet powyżej 
70 lat.

8 chorych zmarło w dniu przybycia do Kliniki, niektórzy z nich w izbie 
przyjęć, zaraz po wywiezieniu. Dalszych 22 zmarło na drugi lub trzeci 
dzień w Klinice.

Na 97 tracheotomii, w 53 przypadkach trzeba je było wykonać w pierw
szym lub drugim dniu po przyjęciu.

U 18 zmarłych znaleziono istniejące dawniej zmiany anatomiczne w ser
cu, płucach, powikłania cukrzycy. U innych zmiany w nerkach, rozległą 
miażdżycę.

U 7 chorych bezpośrednią przyczyną zejścia śmiertelnego już po prze
trwaniu najcięższego okresu tężca była embolia tętnic płuc, w jednym 
przypadku — tętnic mózgu.

Interpretacja i komentarz przedstawionych liczb nie nastręcza więk
szych trudności, jeśli porównać je z podobnego typu ujęciami z lat daw
niejszych.

Coraz rzadziej widzi się młodocianych pacjentów wśród chorych na 
tężec. Jest to znakomity sprawdzian skuteczności planowanej profilaktyki 
tężcowej. Chorują zatem nieuodpornieni ludzie w wieku średnim i rzecz 
znamienna, przybywa chorych w wieku podeszłym. To zjawisko jest na
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stępstwem przedłużenia lat życia, głównie dzięki lepszym warunkom sa
nitarnym  i antybiotykom, uporządkowaniu transportu i lecznictwa sku
piające chorych na tężec w odpowiednich ośrodkach.

Przesunięcie wieku chorych na tężec utrudnia leczenie i pogarsza wy
niki (10). Ciężki tężec, obok zaburzeń biochemicznych, stanowi potężne 
obciążenie fizyczne dla chorego. Pogarszające się z wiekiem wskaźniki 
wydolności i adaptacjji narządu oddychania i krążenia są główną przy
czyną niespodzianek leczniczych mimo prawidłowego postępowania. 
U starszych jest więcej wad, miażdżycy, łatwiej powstają powikłania. 
Stąd ocena skuteczności leczenia, obok form klinicznych, musi dokładnie 
uwzględniać wiek chorych.

Sposób leczenia podlega umiarkowanej ewolucji. Tracheotomię wyko
nujemy wszędzie tam, gdzie częste prężenia utrudniają oddychanie i gro
żą uduszeniem. Zwykle idzie to w parze z formą kliniczną tężca określoną: 
tetanus hydrophobicus. Zabieg ten łącznie z reżimem obowiązującym przy 
intensywnej terapii oraz odpowiednie leki uspokajające i rozluźniające 
mięśnie, stanowią najbardziej dostępny i bezpieczny sposób leczenia cho
rych na tężec. Kuraryzacja i sztuczne oddychanie jest osobnym zagad
nieniem, którego w niniejszej pracy nie omawiamy.

18 chorych zmarło w pierwszych dwu dniach pobytu w Klinice, w trzech 
następnych dniach zmarło 30 dalszych chorych. U 53 chorych tracheotomia 
była konieczna w pierwszych dwu dniach. Czyli ponad połowę tych, któ
rzy zmarli, przywieziono do Kliniki z objawami tetanus julminans.

Istniejące choroby przed wystąpieniem tężca i powikłania w następ
stwie tężca są dalszym czynnikiem wpływającym na rokowanie. Wielo
krotnie przesądzają one o losie chorego niezależnie od sposobu leczenia. 
Stąd nawet w najlepszych klinikach w świecie nie ma zestawień przeko
nujących o możliwości utrzymania przy życiu wszystkich chorych na tę
żec (10).

W N IO SK I

1. W ostatnich latach wśród chorych na tężec coraz mniej jest dzieci, 
natomiast przybywa ludzi starych.

2. Tężec u chorych w wieku powyżej 60 lat stanowi duże zagrożenie 
życia i rokowanie zależne jest wielokrotnie od związanych z wiekiem do
datkowych czynników.

3. Uodpornienie anatoksyną tężcową także pewnych grup ludzi starych, 
narażonych na zakażenie, jest pilną społeczną potrzebą. •

В. Ф е й к е л ь ,  Б.  М а х ,  E.  Ц а б а н, С. Б е л е н и и ,  Т. З е м и х у д

Б О Л Ь Н Ы Е  С ТО Л БН Я К О М  Л Е Ч Е Н Н Ы Е  В К Л И Н И К Е  И Н Ф Е К Ц И О Н Н Ы Х  
Б О Л Е ЗН Е Й  МЕД. И Н С ТИ ТУ ТА  В Г. К Р А К О В Е  В 1960— 1969 ГГ.

С о д е р ж а н и е

П редставлен о  итоги л ечен и я  333 больн ы х столбняком  лечен н ы х  в К раковской  
К л и н и к е  в п оследние 10 лет. П роведено 97 трахеотом ии. У м ерло 73 больны х 
(27,9°/о). К онстати рован о  п ередви ж ен и е возраста  больны х, 151 человек  было 
в возрасте свы ш е 50 лет, из них 16 свы ш е 70 лет. П ож и лой  возраст больны х, 
п р еж н и е  пороки  и ослож н ен и я  имею т многократно реш аю щ ее в ли ян и е на исход 
болезни.
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RÓŻNICOWANIE OSTREGO ZESPOŁU CZERWONKOWEGO 
Z WRZODZIEJĄCYM ZAPALENIEM JELITA GRUBEGO

K a te d ra  i K lin ik a  C horób Z ak aźn y ch  A kadem ii M edycznej w  W arszaw ie 
K ierow n ik : P ro f. d r m ed . B. K assur

A u to r z y  om aw ia ją  różn icow anie  po m ięd zy  o s tr y m  zesp o łem  c ze r w o n 
k o w y m  a w rzo d z ie ją c y m  zapa len iem  jelita  grubego.  W oparciu o w ła sn y  
m ater ia ł  k l in ic zn y ,  o b e jm u ją c y  150 p r z y p a d k ó w  ostrego zespo łu  czer 
w o n ko w e g o  oraz 50 p r z y p a d k ó w  w rzodzie jącego  zapalenia je l ita  g ru 
bego, p rzed s taw ion o  znaczen ie  poszczególnych  m etod  badania różn ico
wego obu zespo łów  chorobow ych .

Biegunka należy do stałych objawów klinicznych zarówno w ostrym 
zespole czerwonkowym (o.z.cz.), jak i we wrzodziejącym zapaleniu jelita 
grubego (w.z.j.g); prowadzi ona do zaburzeń biochemicznych, a przebieg 
i dynamika choroby zależą od jej natężenia oraz od takich czynników jak 
krwawienie, toksemia i czas trwania choroby.

W okresie powojennym, zwłaszcza w ostatnich 10—15 latach, obserwuje 
się wyraźne zmiany w obrazie klinicznym czerwonki bakteryjnej (11). 
Powolny dość często początek o.z.cz. może przypominać swym obrazem 
klinicznym w.z.j.g. i stanowić trudności diagnostyczne nawet dla doświad
czonego lekarza (18). Z tego względu coraz więcej przypadków w.z.j.g. tra 
fia na oddział zakaźny, najczęściej z rozpoznaniem ostrej czerwonki bak
teryjnej lub colitis acuta injectiosa. Na podstawie własnych obserwacji 
i rodzimego piśmiennictwa można odnieść wrażenie, że więcej tych cho
rych leczy się w klinikach i oddziałach chorób zakaźnych niż w wewnętrz
nych, z wyjątkiem specjalistycznych oddziałów gastrologicznych (3, 8, 
22). Tabela I wykazuje narastanie rocznej liczby chorych na w.z.j.g., le-

T a b e l a  I
L iczba chorych  z o stry m  zespołem  czerw onkow ym  i w rzodzie jącym  zap a len iem  

je lita  g rubego  leczonych w  K lin ice  C horób Z akaźnych  AM w  W arszaw ie  w  la tach
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czonych w naszej klinice oraz zmniejszanie się liczby chorych hospitalizo
wanych z powodu o.z.c.z. Duży wzrost zachorowań na w.z.j.g. występuje 
prawie we wszystkich krajach Europy i Ameryki Północnej (7, 23).

Wielu autorów podkreśla trudności w różnicowaniu pomiędzy tymi jed
nostkami chorobowymi (2, 6, 18). Poglądy niektórych autorów o decydu
jącym znaczeniu badań bakteriologicznych w tym różnicowaniu należy 
przyjąć z dużym zastrzeżeniem. Wprowadziliśmy pojęcie „zespół czerwon
kowy”, gdyż kliniczny obraz czerwonki wywołują nie tylko pałeczki ro
dzaju Shigella, ale i inne drobnoustroje jak Alcalescens-Dispar-Ol, Pseu- 
domonas aeruginosa, rzadziej pałeczki grupy Proteus-Providencia i Haj- 
nia (12, 13). Przy wtórnych zakażeniach jelitowych w przebiegu w.z.j.g. 
można również stwierdzić w kale różne drobnoustroje, nierzadko Proteus 
vulgaris lub pałeczki dawniej określane jako rzekomookrężnicze. Samo 
więc bakteriologiczne badanie nie może mieć decydującego znaczenia 
w różnicowaniu tych schorzeń i jedynie na podstawie kompleksowych ba
dań można ustalić właściwe rozpoznanie. W naszej Klinice opieramy się 
na: 1) badaniu podmiotowym i przedmiotowym, 2) badaniu rektoskopo- 
wym, łącznie z badaniem histologicznym, 3) badaniu bakteriologicznym, 
4) badaniu koprocytologicznym, 5) badaniu radiologicznym, 6) na wyni
kach leczenia.

Analizie poddano 150 chorych z ostrym zespołem czerwonkowym i 50 
chorych na wrzodziejące zapalenie jelita grubego, hospitalizowanych 
w Klinice Chorób Zakaźnych AM w Warszawie.

1. B A D A N IE PO D M IO TO W E I PR ZED M IO TO W E

W analizie klinicznej uwzględniono tylko objawy ostrego okresu obu 
jednostek chorobowych. Częstość występowania poszczególnych objawów 
zestawiono porównawczo w tabelach II i III. Bóle brzucha należą do naj
częstszych objawów w o.z.cz. i lokalizowane są głównie w podbrzuszu 
(w dołach biodrowych), zwłaszcza lewym. W w.z.j.g. bóle w dole brzucha 
występują znacznie rzadziej; różnicującym momentem są bóle o charak
terze rozlanym wzdłuż przebiegu całego jelita grubego oraz bóle o niety
powym umiejscowieniu. Bardzo liczne, luźne i skąpe stolce występują 
częściej w ostrym zapaleniu czerwonkowym. Krwiste stolce spostrzega się 
z jednakową częstością w obu jednostkach chorobowych. Należy zwrócić 
uwagę, iż w przebiegu w.z.j.g. zdarza się naprzemiennie zaparcie i bie
gunka. Bolesne parcie na stolec jest objawem charakterystycznym dla
o.z.cz. i w w.z.j.g. występuje znacznie rzadziej. Podobnie nudności i wy
mioty towarzyszą kilkakrotnie częściej ostremu zespołowi czerwonkowe
mu, w nim też częściej występuje wzmożone pragnienie, jako wyraz szyb
kiego odwodnienia^ Ważnym momentem różnicującym jest początek cho
roby.

Ostry zespół czerwonkowy zaczyna się najczęściej w sposób nagły, pod
czas gdy w w.z.j.g. początek bardzo często jest skryty, ze stopniowym na
rastaniem objawów. Ale jak już wspomniano — taki właśnie początek wy
stępuje obecnie coraz częściej w ostrym zespole czerwonkowym. W wy
wiadach epidemiologicznych w o.z.cz. nierzadko daje się ustalić związek 
przyczynowy ze środowiskiem chorego, natomiast wystąpieni6 w.z.j.g. po
przedzane bywa często urazami psychicznymi. W obu schorzeniach do 
częstych objawów przedmiotowych należy bolesność uciskowa w rzucie 
esicy, rzadziej w rzucie kątnicy. Różnicującym jest jednak fakt, że
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T a b e l a  II
S ym ptom ato log ia  po rów naw cza ostrego  zespołu  czerw onkow ego i w rzodziejącego  

zap a len ia  je lita  g ru b eg o  (liczba chorych  w  odsetkach)
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w w.z.j.g. w 28% przypadków stwierdza się bolesność w przebiegu całego 
jelita grubego. W o.z.cz. zwykle stwierdza się brzuch zapadnięty, czasami 
nawet wciągnięty łódkowato. W w.z.j.g, zwłaszcza w cięższych przypad
kach, brzuch jest wzdęty, a u 12% naszych chorych wystąpiły nawet wy
raźne objawy otrzewnowe. Nie stwierdza się ich obecnie w o.z.cz. Pod
wyższenie ciepłoty ciała występuje częściej w o.z.cz., natomiast stosunko
wo często, bo aż w 46% przypadków, spostrzegaliśmy w przebiegu w.z.j.g. 
ciepłotę ciała prawidłową. Objawem wskazującym na w.z.j.g. jest też uby
tek powyżej 10% wagi ciała.

2. B A D A N IE R EK T O SK O PO W E  I H IST O L O G IC Z N E

Badanie rektoskopowe posiada największe znaczenie w rozpoznawaniu 
zarówno w.z.j.g., jak i o.z.cz. (8, 16). W Klinice Chorób Zakaźnych badanie 
to wprowadził i ugruntował Kassur i Narębski w odniesieniu do czerwon
ki bakteryjnej. Obraz rektoskopowy został szczegółowo opisany w oparciu
o własny materiał kliniczny w roku 1960 (16, 17). Charakterystyczne zmia
ny polegają na powiększeniu grudek chłonnych, obrzęku i przekrwieniu 
błony śluzowej, plamistych lub punkcikowatych wybroczynach oraz na 
ogniskowym rozmieszczeniu tych zmian. Obecnie wyjątkowo tylko stwier
dza się opisywane przez dawnych autorów owrzodzenie pokryte włókni- 
kiem.

W początkowym okresie w.z.j.g. błona śluzowa jest zaczerwieniona, 
obrzmiała, błyszcząca, z dużą skłonnością do krwawień w czasie przesu
wania rektoskopu i pod dotknięciem wacikiem. Z błony śluzowej spływa
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kroplami krew, lub jak obrazowo określamy, błona śluzowa „płacze 
krwią”. Zmiany te występują na całej oglądanej długości jelita grubego. 
Nie stwierdza się jeszcze głębszych zmian w postaci ziarnistości, ubytków 
owrzodzeń, polipów. Różnicowanie z o.z.cz. w tym okresie choroby może 
nastręczać trudności. Dlatego też w celach diagnostycznych pobiera się 
w czasie badań rektoskopowych wycinek błony śluzowej do badania histo
logicznego. Długi czas nie znajdowano histologicznych różnic pomiędzy 
w.z.j.g. a zmianami wywołanymi zakażeniami bakteryjnymi, dopiero ostat
nie lata przyniosły postęp. Ostry zespół czerwonkowy zaczyna się obrzę
kiem zapalnym błony podśluzowej. Zmiany martwicze dotyczą głównie 
powiększonych grudek chłonnych jelita grubego (1, 20).

We wczesnym okresie nacieczenie z elementów komórkowych osiąga 
warstwę podśluzową i jest przyczyną znacznego zgrubienia błony śluzo
wej i podśluzowej. Naczynia krwionośne ulegają wtórnemu uszkodzeniu. 
Natomiast w.z.j.g. jest przede wszystkim schorzeniem błony śluzowej, któ
ra jest pierwotnie uszkodzona i w dynamice rozwoju zmian chorobowych 
pozostaje zawsze warstwą najbardziej uszkodzoną ze wszystkich warstw 
jelita grubego. Zmiany naczyniowe są zarówno dla anatomopatologa, jak 
i klinicysty jednym z pierwszych i wiodących objawów choroby (14). Roz
szerzone ponadbłonkowe naczynia włosowate wypełnione są krwinkami, 
co przyczynia się do obrzmienia błony śluzowej. U więcej niż 2/3 przypad
ków w.z.j.g. obrzęk jest wyraźnie zaznaczony. Na całej grubości błony ślu
zowej stwierdza się rozszerzone naczynia włosowate, które schodzą pio
nowo w formie ,,studni włośniczkowych” aż do błony podstawowej na
błonka „gotowego do pęknięcia”. We wczesnym okresie nacieczenie za
palne jest minimalne, grudki chłonne nie są powiększone. Widzimy więc, 
że różnice stwierdzane badaniem histologicznym we wczesnym okresie 
obu jednostek chorobowych są istotne.



W wątpliwych przypadkach klinicysta powinien podać sulfoguanidynę 
i powtórzyć badanie rektoskopowe po 7—10 dniach. W o.z.cz. z reguły na
stępuje zahamowanie i cofanie się zmian chorobowych, w przypadkach zaś 
w.z.j.g. sulfoguanidyna jest nieskuteczna, a dynamika procesu chorobo
wego ujawnia nowe elementy, które ułatwiają rozpoznanie. W później
szym okresie w.z.j.g. błona śluzowa jest matowa, drobnoziarnista, bez po
większonych grudek chłonnych, w przeciwieństwie do stanów zapalnych 
jelita na tle bakteryjnym  (7, 23). W dalszym etapie, na obrzękłej, kruchej 
błonie śluzowej powstają powierzchowne ubytki. Szerokie zdarcie na
błonka nadaje błonie śluzowej wygląd „wełnisty”, krwawienie jest bardzo 
obfite. Stwierdzono, że nie owrzodzenia dają obfite krwawienie, ale wy
sepki lepiej lub gorzej zachowanej błony śluzowej z licznymi rozszerzo
nymi naczyniami.

Badaniem histologicznym wycinków zauważa się w tym czasie nacieki 
okołonaczyniowe, obecność zakrzepów w naczyniach oraz liczne ropnie 
śluzówkowe. Wprowadzenie rektoskopu jest bardzo bolesne. W dłużej 
trwającym procesie chorobowym dochodzi do głębszych owrzodzeń i do 
wytworzenia się pseudopolipów różnej wielkości, tak charakterystycznych 
dla rozwiniętego stadium w.z.j.g. Ropno-krwista wydzielina wykazuje 
dużo leukocytów wielojądrzastych. W tym też okresie hoduje się obfitą 
florę bakteryjną. Należy podkreślić, że jeśli w końcowym 20 cm odcinku 
jelita grubego błona śluzowa jest prawidłowa, to z całą pewnością można 
wyłączyć o.z.cz. Zmiany stwierdzone w dalszych odcinakch (rektoskopowo 
czy radiologicznie) mogą odpowiadać w.z.j.g. Istnieje postać odcinkowa 
w.z.j.g., tzw. colitis ulcerosa segmentalis. Dla ścisłości należy dodać, że od 
kilku lat wyodrębniono z grupy zapaleń jelita grubego schorzenie klinicz
ne bardzo podobne do w.z.j.g. o nieznanej etiologii, ale o istotnych różni
cach w obrazie anatomopatologicznym. Jest to choroba Crohna pelita 
grubego” iak ją nazywają Anglicy i Francuzi, lub ,,ziaminujące zapalenie 
okrężnicy” w nomenklaturze amerykańskiej. Nie należy jej utożsamiać 
z chorobą Leśniewskiego-Crohna.

3. B A D A N IE  B A K T ER IO L O G IC ZN E

Badanie bakteriologiczne ma istotne znaczenie w ustaleniu rozpoznania
o.z.cz., jakkolwiek w doświadczeniu naszej Kliniki ustępuje badaniu rek- 
toskopowemu. W dobrze zorganizowanej pracowni bakteriologicznej, 
w warunkach klinicznych, można uzyskać ponad 80% dodatnich wyników 
posiewu kału chorych na o.z.cz. (11). Badanie to prowadzone w sposób ru
tynowy daje znacznie mniej dodatnich wyników. W przypadkach podej
rzanych o w.z.j.g. wyhodowanie pałeczki czerwonki z wymazu pobranego 
z jelita grubego przemawia za czerwonką. Nie wyłącza się jednak możli
wości istnienia w.z.j.g. u nosicieli pałeczki czerwonki i salmoneli, o czym 
wspomina piśmiennictwo (15). W naszym materiale klinicznym nie obser
wowaliśmy takiego wypadku.

4. B A D A N IE  K O PR O C Y TO LO G IC ZN E

Obraz koprocytologiczny ostrego okresu nie różni się w sposób istotny 
w obu jednostkach chorobowych. Spostrzega się liczne krwinki czerwone 
i leukocyty podzielone obok pasm śluzu. Należy jednak podkreślić, że przy
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właściwym leczeniu zmiany te w o.z.cz. ustępują bardzo szybko, nato
miast w w.z.j.g. mogą się utrzymywać nawet przez szereg tygodni pomi
mo prawidłowego postępowania leczniczego.

5. B A D A N IE R A D IO LO G IC Z N E

Badanie radiologiczne jelita grubego opiera się na wlewie cieniującym, 
wykonanym z zawiesiny barytowej. Wlew ten wykonuje się po uprzed
nim dobrym oczyszczeniu jelita grubego z mas kałowych. Zawiesinę ba
rytową wprowadza się pod kontrolą ekranu, przy czym obserwuje się, czy 
nie ma przeszkód i zw7ężeń w kolejnych odcinkach jelita. Zdjęcie rtg wy
konuje się w różnych projekcjach przy całkowitym wypełnieniu zawie
siną barytową jelita grubego i po ewakuacji. Należy również przeprowa
dzić zawiesinę barytową przez zastawkę Bauhina, aby uwidoczni końco
wy odcinek jelita cienkiego. W razie istnienia zwężenia, nierówności za
rysów ściany, podejrzenia nacieczenia zapalnego lub nowotworowego, po
lipów, jelito grube wypełnia się powietrzem po uprzedniej ewakuacji za
wiesiny barytowej, uzyskując w ten sposób ,,podwójny kontrast” — tzn. 
błona śluzowa jelita jest delikatnie powleczona resztką zawiesiny baryto
wej, a całe jelito wypełnione powietrzem. Metoda ta pozwala na bardziej 
wnikliwą i dokładną diagnostykę różnicową.

W ostrym okresie o.z.cz. i w.z.j.g., gdy istnieją trudności kliniczne 
w rozpoznawaniu różnicowym pomiędzy tymi dwoma jednostkami choro
bowymi, badanie radiologiczne może być pomocne (4, 5, 9). Należy jednak 
pamiętać, że wlew doodbytniczy wykonany w ostrym okresie w.z.j.g. jest 
momentem obciążającym chorego. Może spowodować zaostrzenie bólu, 
a czasem być przyczyną powikłań takich, jak krwotok, perforacja lub co
lon loxicum. Pamiętając o tych powikłaniach, w naszej Klinice w7ykonuje 
się w takich przypadkach wlew cieniujący, używając małej ilości zawie
siny barytowej (ок. 1 litra) i nigdy nie stosuje się insuflacji powietrzem. 
We wczesnym okresie obu schorzeń badanie rtg może być negatywne lub 
jedynym wspólnym objawem może być zniesienie prawidłowej haustracji 
jelita grubego. Jest ono wTyrazem zmniejszenia napięcia mięśniowego, 
a wywołane być może przez stan zapalny, czynniki toksyczne i zaburzenia 
prawidłowej funkcji jelita grubego.

Płytkie owrzodzenie zarówno w o.z.cz., jak i w w.z.j.g. mogą dawać nie
prawidłowy rysunek błony śluzowej.

W w.z.j.g. owrzodzenia drążą w głąb ściany, dając na zarysach jelita 
brzeżne, drobne naddatki cienia, przyrównywane do „zębów piły”. Czasem 
owrzodzenia łączą się zatokowato, a ponad nimi utrzymują się resztki pra
widłowej błony śluzowej. Te zmiany i sąsiadujący obrzęk błony śluzowej 
dają w obrazie rtg „podwójny zarys ściany jelita” (rye. 1).

Bardzo charakterystycznym zjawiskiem dla w.z.j.g. jest występowanie 
pseudopolipów. Częstość ich waha się wg różnych autorów od 12—75% 
(4, 5). Tworzą one ubytki wypełnienia różnej wielkości, Widoczne po po
daniu zawiesiny barytowej, jak i po jej ewakuacji. W późnych okresach 
w.z.j.g. jelito grube, na skutek rozwoju tkanki łącznej — bliznowatej, traci 
elastyczność, a jego wymiary zmniejszają się. Jeśli zmiapy bliznowate 
obejmują niewielkie odcinki jelita, tworzą się przewężenia odcinkowe. 
Niekiedy obserwuje się przypadki w.z.j.g., w których współistnieją zmia
ny bliznowate, będące wyrazem procesu wygasłego, obok zmian zapal
nych świadczących o czynnym procesie chorobowym (ryc. 2).

344 J. N aręb sk i i inni N r 3
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R ye. 1. W leto z zaw iesiny  b a ry to w e j. W ypełn iona  zstępn ica , esica i p ro s tn ica . N a 
zary sach  je lita  w idoczne są n a d d a tk i c ieniow e o d p o w iad a jące  o w rzód  ze ni om. O dcin 

kam i w idoczne są „podw ójne  zary sy  ścian  je l i ta ”. Colitis ulcerosa.

6. W Y N IK  L EC Z E N IA  JA K O  M ETODA R Ó Ż N IC U JĄ C A

Prawie wszystkie przypadki w.z.j.g. trafiają do Kliniki Chorób Zakaź
nych z podejrzeniem o.z.cz. lub colitis acuta infectiosa. W rejonie, a nie
rzadko początkowo także i w klinice, są one leczone sulfoguanidyną lub 
antybiotykami etiotropowymi wobec pałeczek czerwonki. Postępowanie 
takie w stosunku do w.z.j.g. nie daje wyników (21). Z naszych spostrzeżeń 
wynika nawet, że doustne stosowanie chloramfenikolu lub pochodnych 
tetracykliny może zaostrzyć proces chorobowy. Niepowodzenia lecznicze 
w przypadkach wątpliwych, leczonych początkowo jako o.z.cz., naprowa
dzają często na właściwe rozpoznanie w.z.j.g.
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Ryc. 2. W lew  doodby tn iczy  z zaw iesiny  b a ry to w ej. W ypełn ione  je lito  g rube , oraz 
część je l ita  cienkiego . W całym  je lic ie  g ru b y m  w idoczne są liczne pseudopo lipy  na 
zary sach  śc ian  ow rzodzenia . W w stępn icy , 3 cm poniżej zgięcia w ąę trobow ego , w i
doczne je s t p rzew ężen ie  o zary sach  g ładk ich . To p rzew ężen ie  u trzy m y w ało  się w  cza
sie całego b a d a n ia  i w idoczne je s t na  w ie lu  zd jęc iach , odpow iada zm ianom  b lizn o 

w aty m . Colitis ulcerosa.

E Н а р е м б с к и ,  3.  О л е й н и к ,  Т. О с у х ,  К.  Я к у б о в с к а

Д И Ф Ф Е РЕ Н Ц И РО В К А  ОСТРО ГО  Д И ЗЕ Н Т Е РИ Й Н О ГО  СИН ДРОМ А  
С Я ЗВ ЕН Н Ы М  К О Л И ТО М

С о д е р ж а н и е

А вторы  п редставляю т д и ф ф ер ен ц и р о в к у  м еж ду  остры м ди зен терий н ы м  син
дромом и язвен н ы м  колитом. На основании собственного клин ического  м атери а
ла, охваты ваю щ его  150 случаев  острого дизентерийного синдрома и 50 случаев
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язвенного  кол и та, п редставлен о  зн ачен и е  отдел ьн ы х  методов д и ф ф е р е н ц и а л ь 
ного и сследован и я обоих болезн ен ны х синдромов. По мнению  авторов, ректом а- 
носкопическое и сследование имеет н аибольш ее диагностическое значение.

J . N a r ę b s k i ,  Z. O l e j n i k ,  Т.  O s u c h ,  К.  J a k u b o w s k a

D IF F E R E N T IA L  D IA G N O S IS  O F A CU TE D Y SEN TER Y  SY ND RO M E 
A N D  U LC E R A T IV E  C O L IT IS

S u m m a r y

T he d if fe re n tia l d iagnosis c f  a cu te  d y sen te ry  sy n d ro m e  an d  u lc e ra tiv e  co litis  is 
d iscussed  on th e  b asis  of 150 an d  50 cases resp ec tiv e ly . In  th e  op in ion  of th e  au th o rs , 
rec to rom anoscopy  is th e  m o st im p o rta n t d iagnostic  m ethod  fo r d if fe re n tia tin g  b e t
w een  th ese  tw o syndrom es.

P IŚM IE N N IC T W O

I. A n d erso n  W. A. D.: P a to lo g ia  t. I, W arszaw a PZ W L, 1966. — 2. Bincer W K li
n ik a  C horób  Z akaźnych , W arszaw a, PZ W L  1965. — 3. B u b le w sk a  В.: X X III Z jazd  
T o w arzy stw a  In te rn is tó w  P o lsk ich . K rak ó w  1966; Z eszy t R e fe ra tó w  Z jazdow ych . —
4. C attan  R., Bucaille  М., Carrasso R.: L a rec to -co lite  h em o rrag iq u e  e t p u ru le n te . 
P a ris , F la m m a rio n  1959. — 5. Goligher J. C., D om bal F. Т., W a t ts  J., M ck  W a tk in -  
son G.: U lce ra tiv e  C olitis. B a!llie re  T in d a ll and  C assel — L ondon  1968. — 6. H af-  
ter E.: G astro en te ro lo g ia , W arszaw a, PZ W L  1958. — 7. H after  E.: Schw eiz. Med. 
W schr. 1968, 98, 41, 1592. — 8. H ołub  A.: Pol. Tyg. Lek. 1966, 21, 32, 1231. — 9. J a k u 
b ow ska  К.: Pol. P rzeg . R ad. i Med. N auk . (w d ru k u ). — 10. K assur  B.: S postrzeżen ia  
z z ak resu  k lin ik i czerw onk i b a k te ry jn e j. R e fe ra t w ygłoszony  w  szp ita lu  św. S ta 
n is ław a, 1942 r.

II . K assur  B., N a ręb sk i  J .: P rzeg . Epid., 1960, 14, 3, 215. — 12. K assu r  B., A n u s z Z . :  
B a k te r ia ln i S tre v n i In fekce . S ym posium  z m eż in a ro d n i ucasti. P ra h a , 6— 9. IX. 1966,
6. — 13. K assur  B., N a ręb sk i  J ., Osuch Т., O le jn ik  Z b .: P rzeg . Epid. 1969, 23, 2, 185. — 
14. L a m b lin g  A.,  Pote t  Fr.\ B uli. e t M em oir de la  Soc. Med. des Hop. de P a ris  1965, 
116, 2, 113. — 15. L in d em a n  R. J., W e in s te in  L.: J . M ed. Sci. 1967, 254 (6), 855. — 
16. N a ręb sk i  J.: P rzeg . E pid . 1960, 14, 3, 325. — 17. N a rę b sk i  J.: P rzeg . E pid . 1960, 14,
3, 333. -г— 18. N a ręb sk i  J., O le jn ik  Zb., Osuch Т.: P a m ię tn ik  V Z jazdu  N aukow ego Pol. 
Tow. Epid. i L ek. C hor. Zak. Łódź, 1969, 12— 14. IX. 631. — 19. O le jn ik  Zb.,  Osuch Т.: 
P rzeg. Epid. 1967, 21, 1, 19. — 20. P aszk iew icz  L.: A n a to m ia  P a to l. t. III, część I, 
str. 196, W arszaw a PZ W L  1963.

21. R u d n ie w  G. P., K om ołow a  R. P., S tanco  E. W.: Izb ra n n y je  w oprosy  k lin ik i 
i leczen ia  n iespecificzeskogo  jazw iennogo  k o lita . L eczenie In fek c jo n n y ch  bo lnych , 
M oskw a 1969. — 22. S ta r zecka  B., W in id  В.: X X III  Z jazd  T o w arzy stw a  In te rn is tó w  
P o lsk ich , K rak ó w  1966. Z eszy t R eferatów - Z jazdow ych. 23. W ild  Cl.: P ra x is  1966, 55, 
40, 1122.



348 P ra c e  z ep idem iolog ii i k lin ik i chorób  zakaźnych N r 3

v>a ............................,'v  •••-■ - 4 " , \ (С.. d. ze  str. 338)
P oz ' 81; N r  23^-24: In s tru k c ja  13/70 M in istra  Z drow ia  i O p iek i Społecznej z dn ia  

f  g rtid ń ia  1970 r. zm ien ia jąca  in s tru k c ję  w  sp raw ie  te rm in ó w  p rzy d a tn o śc i 
n iek tó ry ch  środków  fa rm aceu ty czn y ch .

FA R M A C JA  PO LSK A , 1970, 26

M. R a jch er t -T rzp i l ,  T. H uk ,  W. T. D obrzański:  W rażliw ość na  m erfen  b a k te r ii  t le 
now ych w yizo low anych  w  tra k c ie  k o n tro li ja łow ości k a tg u tu  (Nr 1, str. 37)

H. M azur, H. P iekacz:  M echanizm y p rzen ik an ia  su b s ta n c ji p rzez b a rie rę  k rew -ło -
żysko (Nr 4, s tr. 273)

W. W oźniak:  S ta n  h ig ien iczny  leków  doustnych  i zew n ętrzn y ch  i jego konsekw encje  
d la  leczn ic tw a  oraz p ro d u k c ji i k o n tro li leków  (Nr 7, s tr . 528)

W. Ś w itę k :  S te ry liz ac ja  ra d ia c y jn a  (Nr 8, s tr . 619)
A. Fiebieg, I. S tech n i j ,  K. Szulc:  P ró b a  zasto sow an ia  f iltró w  m em b ran o w y ch  do w y

k ry w a n ia  w  lekach  n iek tó ry ch  b a k te r ii b ez tlenow ych  (N r 11, s tr. 887)

GAZ, W ODA I T E C H N IK A  SA N IT A R N A  1970, 44 iv

S. Bonarek:  T rzeb a  zrew idow ać k ie ru n k i zao p a trzen ia  w si w  w odę (N r 1, s tr . 9)
J. K lo s s o w s k i : P e rsp ek ty w y  zao p a trzen ia  w  w odę do p ic ia  ludności i p rzem ysłu  

w  Polsce (Nr 1, s tr. 12)
I. C abejszek ,  J. Łucza k :  Z an ieczyszczen ia  środow iska  zew nętrznego  p estycydam i

i w y n ik a jąc e  s tąd  zad an ia  p ań s tw o w e j In sp ek c ji S a n ita rn e j (N r 2, s tr . 63)
J. K ośm ider:  K ie ru n k i p ro je k tu  p la n u  na  la ta  1971— 1975 w  zak res ie  ochrony  w ód 

i p ow ie trza  (Nr 2, s tr . 72)
J .  Just ,  S. Maziarka, H. W y s zy ń sk a :  S a n ita rn a  c h a ra k te ry s ty k a  i ocena zapy len ia  

po w ie trza  a tm osferycznego  n iek tó ry ch  m ia s t w  P olsce (N r 3, s tr . 96)
C. S iko ro w ska ,  J. Kelus:  M ikrozan ieczyszczen ia  i u zd a tn ian ie  w ody  w  św ie tle  ob rad  

V III K ongresu  Z ao p a trzen ia  w  W odę (Nr 4, s tr . 135)

G IN E K O L O G IA  PO L SK A  1970, 41

E. L au da ńska ,  G. B rudel:  Z akażen ie  d róg  m oczow ych w  połogu  (Nr 1, s tr . 33)
Z. K a sperczyk ,  S. G lin k o w sk a -K a s p e rc zy k :  O dczynow ość sero log iczna w  k ie ru n k u  

zakażen ia  lis te rio zą  u k o b ie t m ieszk a jący ch  na w si (N r 1, str. 41)
S. K ry ń sk i ,  A. K rasusk i ,  K. K a m ień sk a :  G ronkow ce złociste u położnic i no w o ro d 

ków  w  oddziale  sto su jący m  system  room ing  in. Część I. N osicielstw o g ro n - 
kow ców  i ich an ty b io g ram y  (Nr 1, s tr . 47)

S. K ry ń sk i ,  K. K a m ieńska ,  E. Becla, A. K rasuski:  G ronkow ce złociste u położnic 
i now orodków  w  oddziale  s to su jącym  system  room ing  in. Część II. R o tac ja  
fago typów  (Nr 1, s tr . 57)

S. K ry ń sk i ,  A. K r y w k o ,  B. W itebska:  E ndem iczne w y stąp ien ie  n o sic ie ls tw a  g ro n - 
kow ca złocistego  opornego  na  m ety cy k lin ę  w  oddziale  now orodków  (N r 2, str. 167) 

S’. K ry ń sk i ,  A . S a m e t ,  A. K rasusk i ,  A. K r y w k o :  P o ró w n an ie  f lo ry  g ronkow cow ej od
dzia łu  now orodków  i oddzia łu  g inekologicznego (Nr 7, s tr . 765)

J . R u szko w sk i :  U w agi dotyczące zapob iegan ia  i leczen ia  g ruźlicy  n a rz ą d u  rodnego  
(Nr 9, s tr . 957)

(C. d. na str. 358)



PRZEG. E P ID ., ROK X X V , 1971, 3

Bronisława Migdalska-Kassurowa

NASTĘPSTWA WIRUSOWEGO ZAPALENIA WĄTROBY 
W WARSZAWIE

IV. K L IN IC Z N A  OCENA STA N U  ZD R O W IA  W Y BRA NY CH  OSÓB

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

P rzeprow adzono  k lin iczną  analizę n a s tęp s tw  w iru so w eg o  zapalenia  
w ą tro b y  u  139 osób, k tó re  p r z e b y ły  w z w  w  latach 1957— 1964 i k tóre  
zgłosiły  różne dolegliwości.

Spośród 1974 osób, które chorowały na wirusowe zapalenie wątroby 
(wzw) w latach 1957—1964 w Warszawie i wypełniły kompletne kwestio
nariusze, wysłane przez Zakład Epidemiologii PZH w Warszawie (21, 22) 
139 osób z różnymi dolegliwościami badano ambulatoryjnie w Szpitalu 
Zakaźnym Nr 1 w Warszawie, a 19 spośród nich hospitalizowano w Od
dziale Obserwacyjnym tego szpitala w końcu 1968 i na początku 1969 r.

Wiek zbadanych osób wahał się w chwili zachorowania na wzw od
1 roku i 4 mies. do 66 lat; średnio wynosił 29,4 lat. Wśród nich było 47 
mężczyzn i 92 kobiety.

Spośród tych osób 115 (82,7%) przebywało w czasie choroby na oddziale 
zakaźnym, 24 osoby (17,3%) były leczone w domu. Chorzy przybywali do 
szpitala najczęściej między 1—3 dniem. Średni pobyt chorych w szpitalu 
wynosił 5,8 tygodni, najkrótszy 10 dni, najdłuższy 6 miesięcy. 25 spośród 
115 ozdrowieńców (21,7%) korzystało z dalszego leczenia uzdrowiskowego 
w Długopolu bądź Józefowie. Część pozostawała pod opieką poradni dla 
ozdrowieńców po wzw.

W czasie kontrolnego badania zgłaszano szereg dolegliwości, które moż
na podzielić na 2 grupy. Do pierwszej zaliczono objawy neurowegetatyw- 
ne w postaci wzmożonej pobudliwości nerwowej, bólów głowy, zaburzeń 
snu, potów i osłabienia, które występowały znacznie częściej u kobiet 
niż u mężczyzn. Na czoło wysuwała się wzmożona pobudliwość nerwowa 
(w 70,5%). U kilku osób stwierdzono słabszą pamięć, skłonność do płaczu, 
szybkie męczenie się, zachwianie równowagi i bicie serca.

Druga grupa objawów dotyczyła przewodu pokarmowego: brak łaknie
nia, nudności, wymioty, odbijania, zgaga, nietolerancja tłuszczów, uczu
cie pełności i wzdęcia brzucha oraz bóle brzucha, czasem o charakterze 
kolki żółciowej, które występowały częściej u osób w wieku 40—59 lat, 
głównie u kobiet. U 17 osób stwierdzono podżółtaczkowe podbarwienie 
oczu, w tym u kilku zażółcenie skóry, w jednym przypadku z odcieniem 
szarawym. U kilku osób na skórze stwierdzono pajączki naczyniowe.

U 64 osób, 48 kobiet i 16 mężczyzn, wątroba była powiększona, przy 
czym u 12 wychodziła na 2,5—5,0 palców spod prawego łuku żebrowego. 
Dotyczyło to głównie osób w wieku 30—59 lat, szczególnie po przebyciu 
wzw w 1961 r.
Przeg. Epid. — 2



Poziom bilirubiny całkowitej u 5 na 53 osób wahał się od 1,2 do 6,0 mg%, 
u pozostałych był w granicach normy. U 4 na 59 badanych próba tymo
lowa dała wysokie wartości, od 14 do 18 j ML, próba Kunkela w 9 przy
padkach od 15 do 29 j, w 18 zaś w granicach od 11 do 15 j. Tylko u 2 na
10 badanych osób aktywność fosfatazy alkalicznej w surowicy krwi wyno
siła 13 i 17 j Bodańskiego. Poziom białka całkowitego wahał się od 6,0 
do 9,0 g%, ale poziom albumin u 16 na 23 badanych był obniżony i wyno
sił 29,0—38,0%, poziom globuliny alfai u 13 osób wahał się od 4,4 do 12,2%, 
globuliny alfa2 u 10 był powyżej 10,0%, globuliny beta u 20 wahał się od
11,0 do 18,0% i gamma globuliny u 15 osób był powyżej 20,0%, przy czym 
u 5 wahał się od 32,0 do 38,0%. Najwięcej odchyleń było u osób w wieku 
40—59 lat, które chorowały w 1961 r.

Zespół objawów wegetatywno-hypodynamicznych, tzw. zespół post-he- 
patitis syndrome (PHS), wystąpił u 68 spośród 139 osób z dolegliwościami 
(49%), co stanowi 3,4% w stosunku do 1974 respondentów, przy czym naj
częściej występował on u osób w wieku 40—49 lat, częściej u kobiet. Obja
wy tego zespołu trwały u 21 osób od 2 do 12 miesięcy, u 6 od 2 do 3 lat, 
u 17 od 4 do 5 lat i u 24 osób powyżej 5 lat. W przypadkach dyskinezji 
dróg żółciowych istniejącej przed wzw lub u dołączającego się po wzw za
palenia pęcherzyka żółciowego bądź zapalenia trzustki, wzmożona pobud
liwość nerwowa i pewne objawy brzuszne utrzymywały się od 6 do 11 lat 
(tab. I).
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T a b e l a  I
C zęstość w y stęp o w an ia  n a s tę p s tw  po w iru so w y m  zap a len iu  w ą tro b y  (w odsetkach)

Częstość występowania tego zespołu wg różnych autorów jest różna 
i waha się w szerokich granicach, od 1,37% do 66% (wg 4, 23, 33), wg więk- 
szóści autorów waha się około 10,0% (8, 12, 16, 27, 36). Weidemann i Nocker 
(31) podkreślają, że zespół ten może nastręczać wiele trudności przy róż
nicowaniu z przewlekłym zapaleniem wątroby, tym bardziej, że objawy 
utrzymują się czasem długo (8).

Częstym powikłaniem, czasem dość późnym, było zapalenie pęcherzyka 
żółciowego i dróg żółciowych, które podtrzymywały w dużym odsetku 
przypadków wyżej opisany zespół objawów wegetatywno-hipodynamicz- 
nych. Gros i Herzog (10) oraz Schneiderbauer (27) we własnym materiale 
spostrzegali to powikłanie w 7,0%. Boroń i Szmunes (4) podają, że w mate
riale polskim do 1965 r. zapalenie pęcherzyka żółciowego po wzw wystę
powało najwyżej do 15,1%.



W naszym materiale u 41 badanych osób, 6 mężczyzn i 35 kobiet, stwier
dzono objawy zapalenia pęcherzyka żółciowego (2,1%), u których poza 
objawami podmiotowymi w postaci wzdęcia i uczucia rozpierania w nad
brzuszu po pokarmach tłustych, gorzkich odbijań oraz napadowych bólów 
w okolicy prawego podżebrza, promieniujących często pod prawą łopatkę, 
stwierdzano dość żywą bolesność uciskową w okolicy pęcherzyka, nie
znaczne powiększenie wątroby i często dodatni objaw Chełmońskiego. 
U 10 z nich wykonano cholecystografię. U 2 chorych pęcherzyk żółciowy 
i u jednego przewód żółciowy wspólny nie wypełniły się kontrastową 
żółcią, w jednym przypadku stwierdzono obecność kamienia w pęcherzy
ku żółciowym, w trzech pęcherzyk był duży, hipotoniczny, po posiłku 
obkurczał się minimalnie. Zapalenie pęcherzyka żółciowego występowało 
u osób we wszystkich grupach wieku, od 4 do 66 lat w chwili zachorowa
nia na wzw; w grupie wieku 4—14 lat wystąpiło ono w 0,3%, najczęściej 
jednak stwierdzano je u osób, które przebyły wzw w 40—49 roku życia 
(8,2%). Zapalenie pęcherzyka żółciowego vfystępowało częściej w okresie 
obniżonej zapadalności na wzw niż w latach epidemicznych.

U 10 osób wykonano zgłębnikowanie dwunastnicy. W żółci А, В i С 
stwierdzono od 5 do 10 leukocytów w polu widz., w żadnym przypadku 
nie znaleziono lamblii.

Zadura (34) jest zdania, że wzw nie powoduje uszkodzenia trzustki, 
spostrzegał je jednak u 2 osób z zapaleniem pęcherzyka żółciowego na 39 
obserwowanych przypadków wzw (5%). Innego zdania są Boroń i Szmu-  
nes (4), wg których przewlekłe zapalenie trzustki jest dość częstym obja
wem po wzw.

U nas u l i  osób stwierdzono zapalenie trzustki. Chorzy skarżyli się na 
wymioty, bóle w nadbrzuszu, głównie po stronie lewej, czasem opasujące 
i biegunkę. U 2 osób przebieg choroby był ostry, który w jednym przy
padku doprowadził do zabiegu chirurgicznego. Tylko u 3 chorych diastaza 
w moczu wynosiła 72, 88 i 96 jW. Badania te jednak były wykonane 
w późnym okresie.

U 20 osób (1,0%), w tym u 9 mężczyzn i 11 kobiet, w wieku od 10 do 62 
lat w chwili zachorowania na wzw stwierdzono chorobę wrzodową żołąd
ka lub dwunastnicy. Schorzenie to zjawiało się w różnym okresie 
od zachorowania na wzw, w jednym przypadku w czasie pobytu chorej 
w szpitalu, na ogół jednak podawano okres 3—8 lat, najczęściej 5—7 lat 
po przebyciu wzw. U 14 osób stwierdzono niedokwaśny nieżyt żołądka, 
w tym u 10 badaniem radiologicznym wykazano pogrubiała śluzówkę żo
łądka, u 2 spastyczny nieżyt jelita grubego.

Natomiast Gajda (8) stwierdził niedokwaśny nieżyt żołądka u 43 na 64 
osoby, u których wykonano badanie frakcyjne treści żołądkowej, zaś Gros
i Herzog (10) oraz Schneiderbaur i wsp. (27) podkreślają, że w ostrym 
okresie wzw występują objawy niedokwaśnego nieżytu żołądka w 5,9%.

77 osób podało w kwestionariuszu przewlekłe zapalenie wątroby, z nich 
do badania klinicznego zgłosiło się 67 osób. Stwierdzono, że nie wszyscy 
dobrze rozumieli, co to jest przewlekłe zapalenie wątroby i mianem tym 
określali objawy podmiotowe ze strony przewodu pokarmowego, które na
leżało zaliczyć do PHS, przewlekłego zapalenia pęcherzyka żółciowego, 
objawów związanych z zapaleniem trzustki bądź choroby wrzodowej żo
łądka lub dwunastnicy. W 8 przyp. były to dzieci w wieku 9—14 lat. 
a więc w okresie zachwianej równowagi psychicznej, które przebyły wzw 
w wieku 4—10 lat. Zdarzało się, że kwestionariusz wypełniało dziecko bez 
kontroli rodziców czy opiekunów. Tylko u 17 osób (0,86%) można było
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rozpoznać to schorzenie na podstawie dobrze zebranego wywiadu, obja
wów podmiotowych, badania przedmiotowego i dodatnich badań laborato
ryjnych. 15 z tych osób przebyło przed 4— 11 laty wszczepienne zapalenie 
wątroby, 9 osób było przebadanych w szpitalu.

Spośród 67 osób, zgłaszających przewlekłe zapalenie wątroby, u 54 usta
lono inne rozpoznanie. U 25 stwierdzono zapalenie pęcherzyka żółciowego, 
u 4 ostre zapalenie trzustki, u 10 chorobę wrzodową żołądka i dwunastni
cy, u 6 PHS, u pozostałych zaś 9 osób nie stwierdzono żadnych odchyleń 
od stanu prawidłowego. Tak więc tylko w 13 przypadkach można było 
uznać rozpoznanie zgłoszone przez respondentów. Ponadto przewlekłe 
zapalenie wątroby rozpoznano u 2 osób, które nie zgłosiły w ankiecie żad
nego schorzenia i u 2 innych, które podały marskość wątroby. Wśród 
tych 17 osób było 10 kobiet i 7 mężczyzn. Częstość przewlekłego zapalenia 
wątroby wzrastała z wiekiem, od 0,2% w wieku 5—9 lat, do 5,7% w wieku 
50—59 lat (tab. I).

Przewlekłe zapalenie wątroby występowało u osób, które chorowały na 
wzw w ciągu całego okresu poddanego analizie, najwięcej jednak wśród 
chorujących w 1961 r. Najniższa częstość występowania była u osób, które 
chorowały w latach epidemicznych (1959, 1960, 1964) i wynosiła średnio
0,37%, natomiast w latach obniżonej zapadalności wynosiła średnio 1,18% 
i wahała się od 0,4% w r. 1958 do 3,25% w r. 1961. Różnice w częstości wy
stępowania przewlekłego zapalenia wątroby w okresie epidemicznym 
i w okresie obniżonej zapadalności na wzw są być może spowodowane 
częścioWo odmienną strukturą wieku i płci. W latach epidemicznych było 
więcej zachorowań w wieku 1—14 lat, natomiast w latach obniżonej za
padalności narastały zachorowania w starszym wieku, 40—59 lat. Wiąże 
się to również z rodzajem zakażenia, które u starszych osób znacznie częś
ciej jest spowodowane różnego rodzaju zabiegami.

Spostrzegane przypadki przewlekłego zapalenia wątroby można było 
z dużym prawdopodobieństwem podzielić na przetrwałe i czynne nawra
cające (wg podziału Schmida, 25, 26), przechodzące prawdopodobnie 
w marskość pozapalną. Podział ten wydaje się słuszny ze względu na róż
ne skargi podmiotowe i różny w obu grupach obraz kliniczny, przebieg 
i zachowanie się prób czynnościowych wątroby i frakcji białek surowicy 
krwi.

Do przypadków przewlekłego zapalenia wątroby przetrwałego zaliczono
11 osób, 5 mężczyzn i 6 kobiet. Osoby te w chwili zachorowania na wzw 
były w grupach wieku: 7—10 lat 2 osoby, 20—29 lat jedna osoba, 40— 
—49 lat 7 osób i 62 lat jedna osoba. Skarżyli się oni na bóle brzucha, cza
sem napadowe, głównie w prawym podżebrzu, wzdęcie, czasem nudności
1 odbijania bądź zgagę, osłabienie i bóle głowy oraz chudnięcie w jednym 
przypadku. Wątroba najczęściej była powiększona na 1,5—2,5 palca, tylko 
u 2 chorych była na 4 palce, twarda, być może objaw był związany z prze
wlekłym zapaleniem pęcherzyka żółciowego. U jednej z tych chorych 
stwierdzono dyskinezę hipotoniczną: radiologicznie pęcherzyk był duży, 
a po śniadaniu obkurczał się minimalnie. W ogóle zapalenie pęcherzyka 
żółciowego stwierdzono u 5 z tych kobiet, w tym u 2 jeszcze przez wzw;
2 chore były z tego powodu operowane, z mężczyzn u 2 po przebyciu wzw 
wystąpiła choroba wrzodowa dwunastnicy.

Próby czynnościowe wątroby i aktywność aminotransferazy w tej po
staci przewlekłego zapalenia wątroby nie wykazywały odchyleń od stanu 
prawidłowego. Jedynie w 2 przypadkach wynik próby tymoiowej wynosił 
6,5 i 9,0 j ML, a próby Kunkela 13,4 i 16,3 j. Poziom albumin w suro
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wicy krwi wahał się na ogół od 40,0% do 54,8%, a frakcje globulinowe były 
nieznacznie tylko zaburzone: globulina alfai tylko u 3 osób wykazywała 
wartości 6,0%, 6,6% i 12,0%, globulina alfa2 od 7,2% do 13,0%, globulina 
beta od 13,0% do 17,0%, zaś gamma globuliny od 20,0% do 24,0%.

Stan tych chorych w chwili kontrolnego badania był średni bądź dobry. 
Wildhirt (32) uważa, że rozróżnienie tej postaci od powoli postępującego 
przewlekłego czynnego zapalenia wątroby jest możliwe co najmniej po 2 
latach i powinno być oparte na 3 punktatach wątroby. W materiale tego 
autora 10,0% takich przypadków przeszło w ciągu 15 lat w postać czynną.

Przewlekłe, nawracające zapalenie wątroby obejmowało 6 osób, 4 ko
biety w wieku 35—51 lat i 2 mężczyzn w wieku 7 i 54 lat (wiek w chwili 
zachorowania na wzw). Stan tych chorych był znacznie gorszy niż w prze
trwałym przewlekłym zapaleniu wątroby, w 2 przypadkach zły. Oczy 
i skóra były zażółcone u 3 osób, u jednej kobiety stwierdzono szaro-żółte 
zabarwienie powłok skórnych. Skargi na osłabienie, bóle głowy, bezsen
ność, bóle brzucha, głównie w nadbrzuszu były podobne jak w poprzed
niej grupie, tylko silniej wyrażone. Wątroba w 2 przypadkach na 1,5 pal
ca, w pozostałych na 3—5 palców wystawała spod prawego łuku żebro
wego; była o wzmożonej konsystencji, nieco nierówna. Śledziona u 2 cho
rych była powiększona. W jednym przypadku pęcherzyk żółciowy był du
ży, hipotoniczny, wystawał spod brzegu wątroby. U 3 spośród 6 chorych 
stwierdzono zapalenie pęcherzyka żółciowego, u 2 chorobę wrzodową żo
łądka i u jednego przewlekłe zapalenie jelita grubego.

Wyniki prób czynnościowych wątroby były znacznie podwyższone: 
w próbie tymolowej wynosiły one 14—22 j ML w próbie Kunkela 25,0— 
—29,0 j. Poziom bilirubiny w okresie badania w r. 1968 w 2 przypadkach 
wynosił 2,6 i 7,1 mg%. W 3 przypadkach stwierdzono okresowe zwiększa
nie się aktywności aminotransferazy alaninowej do 70, 110 i 490 j. Poziom 
białka całkowitego wynosił 7,2 do 9,0 g%, ale albuminy wahały się 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 były późne na
wroty po 2 do 5 latach od przebycia wzw. We wszystkich przypadkach 
pierwsze zachorowanie było raczej wszczepiennym zapaleniem wątroby. 
Najcięższą jest agresywna postać przewlekłego zapalenia wątroby (13, 14, 
20). Jakkolwiek żaden z tych chorych nie miał nakłucia wątroby, tak bar
dzo ważnego w ustalaniu tego rozpoznania, to jednak zespół klinicznych 
objawów i danych laboratoryjnych wskazywał na przewlekłe czynne, na
wracające zapalenie wątroby, przechodzące prawdopodobnie w marskość 
w 5 przypadkach.

Przewlekłe zapalenie wątroby nastręczało najwięcej kłopotu w ocenie 
zarówno postaci jak i częstości występowania. Odsetek 0,86% może budzić 
pewne zastrzeżenie jako zbyt niski. Być może część osób spośród tych, 
które w kwestionariuszu nie zgłosiły żadnych skarg i które nie leczyły 
się u lekarza po przebyciu wzw, miała pewne zaburzenia, świadczące
o istniejącym przewlekłym zapaleniu wątroby. Zdaniem naszym mogła 
to być znikoma liczba, która nie wiele zwiększyłaby podany przez nas od
setek. Wydaje się, że należy wziąć pod uwagę fakt, że badanie nastąpiło 
po 4—11 latach po przebyciu wzw i ewentualnie istniejące przetrwałe za
palenie wątroby, nie dające zwykle większych dolegliwości, mogło ustą
pić w tym czasie w pewnej liczbie przypadków.

Należy wreszcie podkreślić, że spośród 123 osób, które zmarły, u 31 ba
daniem anatomopatologicznym stwierdzono marskość pozapalną, w tym 
u jednej dziewczynki zgon nastąpił po 9 latach (21). U 25 osób, które
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zmarły z powodu marskości wątroby po roku od wzw, musiał istnieć prze
wlekły proces zapalny wątroby, a więc przewlekłe zapalenie wątroby wy
stąpiło nie w 0,86%, a w 2,0% przypadków. Podobne zestawienie podali 
Billewicz i wsp. (1), którzy stwierdzili przewlekłe zapalenie wątroby u 22 
(1,08%) spośród 1937 osób, które przebyły wzw w latąch 1960—1965 i były 
hospitalizowane w Klinice AMG. Gierczyński i wsp. (9) spośród 3211 cho
rych w wieku 4—70 lat, leczonych w 1961—1965 r. w poradni dla poza- 
kaźnych zapaleń wątroby w Białymstoku, stwierdzili w grupie 1182 osób 
na podstawie badań biopsyjnych wątroby u 49 rekonwalescentów przewle
kłe zapalenie wątroby u 14, a przewlekłe zapalenie przechodzące w m ar
skość u 12. Wreszcie Cywicki i wsp. (7) na 11 206 chorych na wzw w ciągu
7 lat stwierdzili przejście w przewlekłe zapalenie wątroby w 2,6%: u do
rosłych w 5,0% i u dzieci w 0,3%.

Zrozumiałą jest rzeczą, że materiał opracowany klinicznie w czasie ostre
go okresu i kontrolowany po kilku latach przez ten sain Zakład pozwala 
na znacznie dokładniejszą ocenę, tym bardziej, że może być uzupełniony 
badaniem bioptycznym, jak to było w materiale Billewicz i wsp. (1, 2), 
Cywickiego i wsp. (7) i Gierczyńskiego i wsp. (9).

Tym niemniej dane nasze nie wiele odbiegają od uzyskanych przez tych 
autorów. Wydaje się, że duże znaczenie w różnicy częstości występowania 
przewlekłego zapalenia wątroby u różnych autorów ma odmienna struk
tura wieku i płci. Np. w materiale Cywickiego (7) przewlekłe zapalenie 
wątroby u osób, które przebyły wzw w wieku dziecięcym, wystąpiło 
w 0,3%, podobnie jak w naszym materiale w grupie wieku 1—14 lat. Na 
ogół jednak w piśmiennictwie odsetek przejścia wzw w przewlekłą po
stać waha się najczęściej w granicach 4—5% (3, 16, 27). W niektórych jed
nak doniesieniach podano liczby wysokie: 10,3% wg Markoff a i Kaiser a 
(4), 15,0%—28,0% wg Rosslera i Havemanna (24), od 1,7% do 23,8% wg 
Thiela (29) średnio 4,0%—10,0%. Jest to prawdopodobnie spowodowane 
odmienną strukturą wieku, przewagą osób dorosłych, co szczególnie ma 
miejsce w Oddziałach i Klinikach chorób zakaźnych dla dorosłych. Duże 
trudności nastręcza różnicowanie przewlekłego zapalenia wątroby z prze
wlekłą idiopatyczną hiperbilirubinemią (17). Rokowanie i przebieg zależą 
od postaci pzw (28). Vido i wsp. (30) mieli w 14,0% przejście przewlekłego 
zapalenia wątroby w marskość.

Najcięższym następstwem wzw jest marskość wątroby. Podało je 
w kwestionariuszu 17 osób, w tym 11 kobiet i 6 mężczyzn, będących 
w chwili zachorowania w wieku od 4 do 64 lat. Wszystkie te osoby prze
badano. Tylko u 2 mężczyzn w wieku 7 i 54 lat w chwili zachorowania, 
utrzymano to rozpoznanie, w tym u jednego z mężczyzn, którego zaliczo
no już do grupy przewlekłego czynnego, nawracającego zapalenia wą
troby.

Spośród pozostałych 15 chorych u 3 rozpoznano przewlekłe zapalenie 
wątroby, u 7 przewlekłe zapalenie pęcherzyka żółciowego i w 5 pozosta
łych przypadkach stwierdzono wrzód żołądka, zapalenie trzustki bądź 
PHS. Wśród 17 osób, u których rozpoznano przewlekłe zapalenie wątro
by, w 5 przypadkach przewlekłego czynnego, nawracającego zapalenia 
wątroby rozpoznano rozpoczynającą się marskość wątroby na podstawie 
obrazu klinicznego i laboratoryjnych badań. Ogółem wśród 139 zbadanych 
osób marskość wątroby rozpoznano u 6 osób, u trzech kobiet w wieku 35, 
37 i 48 lat i trzech mężczyzn w wieku 7, 54 i 54 lat. Jedna osoba pocho
dziła z okresu epidemicznego i 5 osób z okresu obniżonej zapadalności.
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Magdzik i Gonera (21), omawiając zgony z powodu wzw, podali, że spo
śród 2097 osób, które przebyły wzw w Warszawie w latach 1957—1964, 
zmarły 123 osoby, a z nich u 31 rozpoznano anatomopatologicznie marskość 
wątroby pozapalną. Ogółem więc w tym okresie marskość wątroby roz
poznano u 37 osób, co stanowi 1,8%. Wg tych autorów w latach epidemicz
nych marskość wątroby rozpoznano u 7 spośród 816 osób (0,9%), w latach 
obniżonej zapadalności marskość wystąpiła u 30 spośród 1281 przy
padków (2,3%). Po standaryzacji wskaźniki te wyniosły 1,1% i 1,7%. Róż
nice między okresem epidemicznym i okresem obniżonej zapadalności, 
podobnie jak w odniesienu do przewlekłego zapalenia wątroby, były spo
wodowane częściowo odmienną strukturą wieku, płci i może innych jesz
cze czynników. Przy rozbiciu na poszczególne grupy wieku autorzy ci 
stwierdzili, że częstość występowania marskości wątroby wzrastała wraz 
z wiekiem. Największa była w wieku 50—59 lat, 9,1% i 60—69 lat, 11,7% 
(tab. I).

Boroń i Szmuness (4) z materiału zebranego z całej Polski do 1965 r. 
podają dane wahające się w dużych granicach, od dziesiętnej 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% wśród 2840 chorych na wzw, Schneiderbaura 
(31) w 0,81%.

Spośród 92 badanych kobiet u 22 (24%) w wieku 5—38 lat (w chwili za
chorowania na wzw) miesiączki były nieregularne, najczęściej obfite, bo
lesne. 4 kobiety w wieku 23—36 lat, które w chwili zachorowania na wzw 
były w 7—8 miesiącu ciąży, urodziły zdrowe dzieci, w tym jedno urodzo
ne przedwcześnie. Tylko jedna, 37 letnia kobieta, która w chwili zachoro
wania była w 7 miesiącu ciąży, urodziła przedwcześnie martwy płód. U 6 
kobiet po przebyciu wzw wystąpiły 1—3-krotne poronienia. W zestawie
niu Kassura i Hornika (15) na 35 przypadków wzw w przebiegu ciąży tyl
ko w jednym było zagrażające poronienie z utrzymaniem ciąży; 8 poro
dów było przedwczesnych i 21 porodów o czasie. Spośród 29 żywych uro
dzonych płodów było 23 donoszone i 6 niedonoszonych.

Jakkolwiek zdajemy sobie sprawę z pewnych braków naszego zestawie
nia, wynikających z tego, że nie jest oparte na dokładnym badarfiu kli
nicznym od początku choroby do kontrolnego badania po wielu latach, 
że pozbawione jest badań biopsyjnych wątroby, a nade wszystko osobistej 
obserwacji tych chorych, tym niemniej dane uzyskane przez nas pokry
wają się z uzyskanymi przez wyżej podanych autorów (1, 2, 7, 9) i wska
zują na niebezpieczeństwo przebycia wzw. Należy podkreślić, że zarówno 
zestawienie nasze, jak i wspomnianych autorów dotyczyło tylko przypad
ków przebiegających z żółtaczką, nie mogło uwzględnić niewątpliwie du
żej liczby chorych na postać bezżółtaczkową wirusowego zapalenia wątro
by, u których po 3—8 latach może rozwinąć się przewlekłe zapalenie wą
troby (11, 27). Kiihn i Loeschke (19) zastanawiają się nad tym, czy skry
cie przebiegająca bezżółtaczkowa postać wzw nie jest brana za pierwot
nie przewlekłe zapalenie wątroby (29).
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Б. М и г д а л ь с к а - К а с  с у р о в а

П О С ЛЕДС ТВИ Я  В ИРУ СН ОГО  ГЕП А ТИ ТА  В Г. В А РШ А В Е.
IV. К Л И Н И Ч Е С К А Я  О Ц Е Н К А  С О СТО ЯН И Я ЗД О РО В Ь Я  И ЗБ Р А Н Н Ы Х  Л И Ц

С о д е р ж а н и е

П роведено кл и н и ч ески й  ан ал и з последствий  вирусного гепати та у 139 лиц, 
п еренесш их  болезнь в 1957— 1964 гг. и зая в л я ю щ и х  р азл и ч н ы е  ж алоб ы .

P ost h e p a ti tis  sy n d ro m e  установлено у 68 лиц, что составляет  3,4% из числа 
всех  ан кети зи р о ван н ы х  лиц. Этот процент к ол еб ал ся  от 2,6% у детей  в возрасте 
до 14 л ет  до 8.2% у л и ц  в возрасте  40—49 лет. Х олецистит установлено в 2,1% 
с колебан ям и  от 0,3% до 8,2 в зависим ости  от возраста.

Х ронический  гепатит отмечено в 17 сл у ч ая х  (0,86%), при этом число случаев  
увели ч и вал ось  с возрастом ; самое вы сокое — 5,7% бы ло в группе возраста  50— 
—59 лет.

Ц ирроз печенп  констати рован о у 6 человек . Во всей группе ан кети зи р о ван 
н ы х лиц  бы ло 37 сл учаев  ц ирроза печени  (1,8%), главн ы м  образом  в возрасте 
50—69 лет, причём  в 31 случае  получено ан атом опатологическое подтверж дение.

В. M i g d a l s k a - K a s s u r o w a

SEQ U ELS OF V IR A L  H E P A T IT IS  IN W ARSAW . IV C L IN IC A L  A N A LY SIS 
OF THE STA TE OF H EA L TH  OF SELEC TED  PA T IE N T S

S u m m a r y
1

S equels of v ira l h ep a titis  have  been  ana lyzed  clin ica lly  in  139 persons w ho had 
th e  d isease  in th e  yea rs  1957— 1964 and  w ho re p o r te d  w ith  v a rio u s  com plain ts.

T he p o s th ep a titis  sy n d ro m e  w as d iagnosed  in 68 persons, i. e. 3.4% of th e  w hole 
group . T he p ro p o rtio n  ran g ed  be tw een  2.6% in  ch ild ren  up  to th e  age of 14, and  
8.2% in th e  40—49-year age group. C ho lecystitis  occurred  in 2.1% of cases, w ith  age- 
-d e p e n d e n t flu c tu a tio n s  b e tw een  0.3% and  8.2%.

C hronic h e p a titis  w as no ted  in 17 cases (0.86%), th e  p ro p o rtio n  in c reasin g  w ith  
age; th e  h ig h es t p ro p o rtio n  of 5.7% w as observed  in th e  50—59-year age g roup .

H epatic  c irrh o sis  w as found  in  6 persons. In  th e  w ho le  analyzed  g roup  th e re  
w ere  37 cases of hep a tic  c irrhosis  (1.8%), m a in ly  in th e  50—69-year g roup ; 31 cases 
w ere  confirm ed  ana tom opatho log ica lly .
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WIRUSOWE ZAPALENIE WĄTROBY 
W ZAKŁADZIE ZAMKNIĘTYM

II. B A D A N IA  NAD A N TY G EN EM  A U ST R A L IA

Z ak ład  E p idem iologii PZ H , Z ak ład  Im m u n o p ato lo g ii PZ H ,
P raco w n ia  A n a lity czn a  W ojew ódzkiej P rzy ch o d n i S p ec ja lis ty czn e j w  O polu, 

Z ak ładow e A m b u la to riu m  R ZK

W og n isku  ep id e m ic zn y m  w iru sow ego  zapalenia  w ą tro by ,  k tó re  p o 
w sta ło  drogą paren tera lną ,  s tw ierdzono  a n ty g e n  A ustra lia  u  13 z  87 (15*1 o) 
chorych  na w iru so w e  zapalen ie  w ą tro by ,  w  t y m  u 10 z  35 chorych  na 
postać żó ł taczkow ą . Obecność a n ty g e n u  w y k a za n o  w  okres ie  w y lę g a 
nia (w przed dz ień  w ys tą p ien ia  żó łtaczki)  oraz przez  w  ele m ies ięcy  po 
o s try m  okres ie  choroby. S tw ie rd zo n o  także , że obecności a n tyg en u  A u 
stralia  to w a rz y szy  zn a c zn y  i d łu g o trw a ły  o dczyn  e n zy m a ty c z n y ,  św ia d 
czący o p r z e w le k ły m  u szko d zen iu  w ą trob y .

Wzrastająca liczba danych mikroskopowo-elektronowych (2, 18), bio
chemicznych (10) i epidemiologicznych (3, 4, 15) wskazujące, że anty
gen Australia (AA) jest ściśle związany z czynnikiem etiologicznym wiru
sowego zapalenia wątroby (wzw).

Z obserwacji szeregu autorów wynika również, że AA znacznie częściej 
występuje w postaci surowiczej wzw o długim okresie inkubacji niż w po
staci zakaźnej o krótkim okresie inkubacji (3, 5, 21). Jednakże ścisłe usta
lenie kryteriów różnicujących (24) obie postacie wzw jest w wielu wypad
kach niemożliwe. W większości prac dotyczących AA zwraca jednak uwa
gę brak wystarczających danych, pozwalających na dokładne sklasyfiko
wanie rozpatrywanyh zachorowań na postać surowiczą bądź zakaźną (4, 
7, 8, 13). Różnicowania wśród chorych dokonywano bowiem na podstawie 
wywiadu, ustalającego fakt parenteralnego zakażenia bądź kontaktu z cho.- 
rym na wzw. U chorych bez wyraźnej historii parenteralnego zakażenia 
rozpoznawano postać zakaźną wzw, a wiadomo przecież, że ta postać mo
że być również przekazana parenteralnie. Ponadto, co jest bardziej ważne, 
ustalono, że postać surowicza może być przekazana również drogą pokar
mową (6). Chorzy więc bez stwierdzonej w wywiadzie możliwości zaka
żenia parenteralnego mogli ulec zakażeniu pokarmowemu postacią suro
wiczą wzw. Stąd wywiad zbierany od chorych może być źródłem omyłek 
w ustalaniu postaci choroby, a co za tym idzie błędnych wniosków doty
czących związku AA z jedną z nich. Sprawa ta pozostaje otwartą, jakkol
wiek z badań i sugestii licznych autorów wynika, że AA jest swoisty dla 
tych postaci wzw, które powstały drogą parenteralną i charakteryzują się 
długim okresem wylęgania (5, 15, 21).



W przedstawionych tu badaniach miano możność obserwowania ogniska 
wzw powstałego w wyniku zakażenia drogą parenteralną (14). Wydało się 
interesującym prześledzenie częstości występowania AA w przypadkach
o różnym nasileniu objawów klinicznych i odczynów enzymatycznych 
oraz czasu występowania antygenu w przebiegu choroby.

M A T ER IA Ł  I M ETODY

Badania wykonano w zakładzie zamkniętym, w którym w jednym z od
działów powstało ognisko epidemiczne wzw opisane poprzednio (14). Wśród 
120 osób przebywających w tym oddziale (oddział VIII) i szczepionych 
tego samego dnia znajdowała się osoba A. J., w okresie wylęgania wzw; 
6 osób chorowało na wzw w latach poprzednich. Z pozostałych 113 szcze
pionych zachorowało na wzw 87 osób, tj. 77%. Okres wylęgania u 35 cho
rych na postać żółtaczkową wzw wynosił średnio 133,4 dni. W innych od
działach zakładu w okresie 1969 roku stwierdzono 7 zachorowań na wzw.

W początkowym okresie obserwacji pobierano pięciokrotnie w odstę
pach tygodniowych krew wszystkim osobom szczepionym przeciwko du
rowi brzusznemu w oddziale VIII oraz osobom, które chorowały na wzw 
w 1969 roku i nie przebywały w oddziale VIII. Wykonano badanie aktyw
ności aminotransferazy asparaginianowej i alaninowej, określono poziom 
bilirubiny, wykonywano próbę tymolową i inne, oraz badano na obec
ność AA.

W dalszym okresie obserwacji krew pobierano co 4—6 tygodni osobom, 
które chorowały na postać żółtaczkową wzw w 1969 roku (przebywają
cym i nieprzebywającym w oddziale VIII), a z pozostałych osób tylko tym, 
u których przedtem stwierdzono w surowicy obecność AA. W tym okre
sie przeprowadzano badania na obecność AA oraz określano aktywność 
aminotransferaz.

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

Badanie surowic na obecność AA wykonywano metodą podwójnej dy
fuzji w żelu agarowym. W tym celu używano płytek o wymiarach 9 X 
X 12 cm pokrytych 2-mm warstwą żelu agarowego z dodatkiem 0,1% 
siarczanu protaminy (20). W płytkach tych wycinano ,,układy siódemko- 
we” z jednym kubełkiem środkowym, zawierającym surowicę odporno
ściową anty AA, i 6 kubełkami obwodowymi, zawierającymi badane su
rowice. W końcowej fazie badań używano układu precypitacyjnego za
proponowanego przez zespół Ś. O. Z. (3). Układ ten umożliwia jednoczesne 
wykrywanie przeciwciał i antygenu Australia.

U części osób z AA w surowicy ilość AA mierzono czterokrotnie w od
stępach tygodniowych metodą precypitacji krążkowej (16). U niektórych 
chorych powtórzono to badanie po uływie roku od wystąpienia żółtaczki. 
W celu zmierzenia ilości AA w surowicy przygotowano specjalne płytki 
agarowe pokryte mieszaniną agaru i surowicy odpornościowej anty AA 
w stosunku 9 : 1. W agarze wycięto kubełki o średnicy 2,8 mm, a następ
nie wypełniono je kolejnymi rozcieńczeniami wysoce oczyszczonego anty
genu (1 :1 , 1: 2,  1:4,  1: 8)  oraz nierozcieńczonymi badanymi surowicami.

Wysoce oczyszczony antygen Australia otrzymano z surowicy chorego, 
który był przewlekłym nosicielem AA; surowica ta nie zawierała prze
ciwciał anty AA, jak to potwierdzono odczynem wiązania dopełniacza (22). 
Surowicę poddano elektroforezie w bloku skrobiowym, zebrano frakcje
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0 ruchliwości a2-|3-globulin i ogrzewano je przez godzinę w temp. 80°C. 
Powstały osad odwirowano, a płyn z nad osadu przepuszczono przez ko
lumnę Sephadex G-200 (3,5 X 90 cm). Otrzymane w wyniku filtracji frak
cje pierwszego szczytu zagęszczano wobec poliwinylopyrrolidonu i podda
no analizie immunochemicznej. Preparat ten wytwarzał wyraźną linię 
precypitacyjną z surowicą anty AA, natomiast nie reagował z odczynnika
mi skierowanymi przeciwko białkom surowicy ludzkiej (f-my Behring, 
Sevac oraz produkcji własnej (10).

Napełnione płytki do precypitacji krążkowej inkubowano w ciągu 48 
godzin w wilgotnej komorze, następnie spłukiwano je roztworem fizjolo
gicznym NaCl i wykonywano zdjęcia stykowe w świetle pozafioletowym. 
Na zdjęciach mierzono średnicę powstałych krążków precypitacyjnych, 
używając dokładnie kalibrowanej linijki. Na podstawie wyników odczyta
nych z krążków utworzonych przez rozcieńczenia wysoce oczyszczonego 
antygenu sporządzono krzywą standardową, w której na osi rzędnych po
dano średnicę krążków w mm, a na osi odciętych stężenie antygenu 
w mg/ml.

Surowicę odpornościową anty AA otrzymano przez uodpornienie kozy 
oczyszczonym antygenem przygotowanym jak wyżej. Wstrzyknięcia do
mięśniowe antygenu zemulgowanego z pełnym adjuwantem Freunda po
wtarzano 3-krotnie w odstępach tygodniowych, po następnym tygodniu 
sprawdzano poziom przeciwciał. Stwierdzono silną reakcję precypitacyjną 
w żelu -agarowym z antygenem użytym do uodpornienia oraz z surowicą 
zawierającą AA. Wobec krzyżowej reakcji z ludzką immunoglobuliną G, 
surowicę kozią absorbowano następnie polimerem '/-globuliny strąconym 
2,5% glutaraldehydem (1). W reakcji podwójnej dyfuzji w agarze surowi
ca kozia po tej absorbcji dawała reakcję identyczności z ludzkim przeciw
ciałem anty AA (11) wobec surowicy zawierającej AA.

W Y N IK I BADAŃ

Nie udało się stwierdzić ani razu obecności AA u chorego A. J., który 
był źródłem powstania ogniska epidemicznego wzw w oddziale VIII. Na
tomiast w próbce pobranej w 78 tygodniu od wystąpienia żółtaczki stwier
dzono obecność przeciwciał anty AA. Następne badania surowicy z 84
1 z 90 tygodnia nie wykazały obecności przeciwciał anty-AA.

U 6 osób, które w latach poprzednich chorowały na wzw i były szcze
pione z oddziałem VIII, nie stwierdzono w wielokrotnych próbach suro
wicy obecności AA lub przeciwciał anty-AA.

Wśród pozostałych 113 osób szczepionych z oddziałem VIII stwierdzono 
obecność AA u 10 z 35 chorych na postać żółtaczkową, u 2 z 15 na bezżół- 
taczkową oraz u 1 z 37 chorych na bezobjawową postać wzw. U 26 osób, 
u których po 130 dniach od przeprowadzonych szczepień nie można było 
stwierdzić żadnych objawów klinicznych, ani wyników badań laboratoryj
nych wskazujących na wzw, nie udało się ani razu znaleźć AA w su
rowicy.

U badanych wielokrotnie 7 osób, które chorowały na wzw również 
w 1969 roku, lecz przebywały poza oddziałem VIII, nie stwierdzono AA 
w pierwszym roku po żółtaczce.

Tak więc AA stwierdzono u 13 z 87 chorych na wzw tj. u 15%. Naj
wcześniej stwierdzono AA w przeddzień wystąpienia żółtaczki i znajdo
wano go jeszcze powyżej roku (525 dni) od wystąpienia żółtaczki. W ykry
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wano AA częściej w pierwszych tygodniach choroby; u niektórych cho
rych stwierdzano AA nieregularnie, z przerwami od 4 do 24 tygodni — 
ryc. 1.
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Wynik baddnia AA: ujemny  0 , dodatn i•  

]  Koniec obserw acji

Ryc. 1. W irusow e zap a len ie  w ą tro b y  w  R ZK  w  1969 r. S tw ie rd zen ie  obecności a n ty 
genu  A u s tra lia  w  różnych  o k resach  choroby.

Wyniki ilościowego oznaczenia AA w różnych okresach choroby przed
stawiono w tab. I. Ilość AA w ostrym okresie wzw wahała się w szero
kich granicach od 0,62 mg/ml (S. H.) do 12,50 mg/ml (M. W.). Również 
znaczne różnice ilościowe od 1,70 mg/ml (O. Z.) do 9,35 mg/ml (M. W.) 
stwierdzono po roku. Wydaje się więc, że nie ma związku między ilością 
AA a okresem choroby. Ilość stwierdzanego AA w surowicy wydaje się 
nie być również zależna od postaci choroby. Zwłaszcza nie widać wyraź
nych różnic między postacią żółtaczkową i bezżółtaczkową. Natomiast naj
mniejszą ilość AA stwierdzono u chorego na postać bezobjawową.

U poszczególnych osób występowały znaczne różnice w ilości AA, okre
ślanej w różnym czasie; wahania tygodniowe w okresie ostrym mogą do
chodzić jak u chorego M. W. do 2,90 mg/ml. Po roku zaś od zachorowania 
ilość AA może być wyższa od stwierdzanej w ostrym okresie choroby, jak 
np. u chorych F. J. czy М. B.

Zależność między obecnością AA i poziomem bilirubiny oraz aktywno
ścią aminotransferaz GOT i GPT prześledzono wyłącznie u chorych na po
stać żółtaczkową wzw. Tylko w tej postaci bowiem można było z całą pew
nością odnieść uzyskane wyniki do różnych okresów choroby. Dokonano 
porównań między chorymi z obecnym AA w surowicy i tymi, u których 
AA nie wykazano.

Poziom bilirubiny w surowicy krwi był wyższy u tych chorych, u któ
rych nie udało się stwierdzić AA, wartości prawidłowe uzyskiwano u nich 
od 6—8 tygodnia choroby — ryc. 2. Natomiast grupa chorych ze stwier
dzonym AA w surowicy wykazywała począwszy od drugiego tygodnia 
choroby nieznacznie tylko podwyższony poziom bilirubiny, powracający do 
granic normy już w czwartym tygodniu choroby.
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T a b e l a  I
W irusow e zap a len ie  w ą tro b y  w  R ZK  w  1969 roku . Ilościow e oznaczenie an ty g en u  

A u s tra lia  w  różnych  o k resach  choroby  (w m g/m l surow icy)

P u s te  ru b ry k i oznaczają  n iew y k o n an ie  ilościow ego b a d a n ia  w  d an y m  czasie

Wyniki porównania średniej aktywności aminotransferaz u chorych 
z AA stwierdzonym i niestwierdzonym w surowicy przedstawiono na 
ryc. 3; dotyczą one okresu wczesnego choroby. Można z nich prześledzić, 
że ogólna tendencja zachowania się aminotransferazy asparaginianowej 
(GOT) i alaninowej (GPT) była podobna u wszystkich chorych w okresie

Ryc. 2. W irusow e zap a len ie  w ą tro b y  w  RZK  w  1969 r. Poziom  b iliru b in y  w  mg^/p 
u cho rych  w  zależności od s tw ie rd zen ia  an ty g en u  A u s tra lia  (AA).
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ostrym choroby. Jednakże aktywność aminotransferaz była znamiennie 
wyższa u chorych ze stwierdzonym AA w surowicy i wykazywała jeszcze 
po wielu tygodniach od żółtaczki charakterystyczne dla fazy ostrej wzw 
zaburzenie współczynnika enzymatycznego GOT/GPT. Współczynnik ten 
u chorych, u których nie udało się wykazać AA w surowicy, przybierał 
wartości prawidłowe od 9—11 tygodnia choroby.

Można więc sądzić, że obecność AA u chorych na wzw (postać żółtacz
kowa) związana jest w początkowym okresie choroby z nieznacznym 
uszkodzeniem czynnościowym komórki wątroby przy jednoczesnym znacz
nym i długotrwałym odczynie enzymatycznym. Na stwierdzenie takie po
zwalają wyniki dalszych badań przedstawione na ryc. 4, obejmujące póź
niejsze okresy choroby.

Aktywność aminotransferaz, a zwłaszcza alaninowej (GPT), u chorych 
ze stwierdzonym AA była wyższa w porównaniu z tymi, u których AA nie 
wykazano do końca pierwszego roku po wystąpieniu żółtaczki. Średni po-



ziom aktywności aminotransferaz chorych z AA nie wykazał w okresie 
roku ani razu wartości prawidłowych.

Zmiany aktywności aminotransferazy alaninowej u niektórych chorych 
ze stwierdzonym AA przedstawiono na ryc. 5. Porównanie to nasuwa 
przypuszczenie, że trwałemu występowaniu AA towarzyszy średni wzrost
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Ryc. 5. W irusow e zapalen ie  w ą tro b y  w  R ZK  w  1969 r. A k tyw ność  am in o tran sfe razy  
a lan in o w e j (GPT) u n iek tó ry ch  osób ze s tw ierdzonym  an tygenem  A u stra lia .

aktywności GPT w ostrym okresie choroby, wykazujący tendencje do 
przetrwania, jak np. u chorych O. Z. czy M. W. Silnie wzmożoną aktywność 
aminotransferazy alaninowej ponad 1000 j. U. w ostrym okresie obserwo
waliśmy u chorych K. R. i H. М., u których AA można było wykazać 
nie w każdym badaniu. Natomiast u chorego C. A. pojawieniu się po wielu 
tygodniach AA towarzyszył wzrost aktywności GPT.

Przeg. Epid. — 3



D Y SK U SJA

Stwierdzenie obecności AA u 15% parenteralnie zakażonych chorych 
na wzw jest wynikiem dość niskim w porównaniu z wynikami uzyskany
mi przez innych autorów. Gocke i Kavey, badając surowice chorych na 
ostre wirusowe zapalenie wątroby, stwierdzili obecność antygenu u 80% 
osób badanych w ciągu pierwszych 12 dni po wystąpieniu objawów (7). 
Podobne obserwacje o częstym występowaniu AA w okresie wylęgania 
i w okresie ostrym choroby zawierają prace innych autorów (17, 20, 21).

Niski odsetek występowania AA w naszych badaniach może być zwią
zany z późnym przystąpieniem do badania ogniska, oraz ze stosowaniem 
metody podwójnej dyfuzji, uważanej za mniej czułą w wykrywaniu an
tygenu od metody wiązania dopełniacza (3, 22).

Do badania ogniska przystąpiono dopiero po 130 dniach od przeprowa
dzenia szczepień. Stwierdzono wtedy, że zaledwie 26 osób ze 113 szcze
pionych nie wykazywało klinicznych ani laboratoryjnych objawów wzw. 
Jeżeli nawet część z nich przebyła wcześniej nierozpoznaną, bezżółtaczko- 
wą postać choroby, to szansa wykrycia u nich AA nie była duża; AA udało 
się stwierdzić bowiem zaledwie u 3 z 52 chorych na postacie bezżółtaczko-- 
wą i bezobjawową.

U części szczepionych jawne zachorowanie z żółtaczką wystąpiło przed 
rozpoczęciem naszych badań w ognisku. Wśród tych osób pierwsze bada
nie na obecność AA w surowicy przypadło na 4—7 tydzień choroby. Mo
gło to więc być również przyczyną niskiego odsetka stwierdzania AA. 
Wielu autorów uważa bowiem, że AA występuje przede wszystkim we 
wczesnym okresie wzw, a największe jego miano znacznie wyprzedza 
wzrost aktywności aminotransferaz; następnie u większości chorych AA 
znika z surowicy jeszcze w czasie trwania choroby (6, 7, 20, 23). Tymcza
sem w naszych badaniach u większości chorych, u których wykazano AA 
w ostrym okresie, utrzymywał on się przez wiele miesięcy, jakkolwiek 
obserwowano przerwy w uzyskiwaniu dodatnich wyników. U wszystkich 
chorych z obecnym AA w surowicy wykazano go już w pierwszym bada
niu: w okresie wylęgania lub w okresie ostrym. W dalszych badaniach 
nie wykryto AA u żadnego chorego, który go nie miał w ostrym okresie.

Podobnie u osób, które zaczęto badać od czwartego tygodnia choroby, 
nie udało się stwierdzić następnie w wielokrotnych badaniach ani razu 
obecności AA. Można zatem przypuszczać, że u tych chorych AA nie wy
stępował również w okresie ostrym, bądź był obecny bardzo krótko, gdyż 
uległ szybkiej eliminacji. Uwzględniając powyższe fakty, można przyjąć, 
że szansa wykrywania AA w ognisku metodą podwójnej dyfuzji mogłaby 
wzrosnąć do 22—25% przy wcześniejszym rozpoczęciu badań.

AA wykryto u 10 z 35 chorych na postać żółtaczkową, u 2 z 15 na bez- 
żółtaczkową i u 1 z 37 na bezobjawową postać choroby. Wynika stąd, że 
szansa wykrycia AA jest większa w postaciach jawnych klinicznie. Im 
mniej jawna postać wzw, im bardziej łagodna, tym mniejsze są szanse 
wykrycia AA. Podobną obserwację, dotyczącą jednak tylko postaci żółtacz
kowych wzw, poczynili Kassur i wsp. (13). Z pracy tej wynika, że częstość 
wykrywania AA jest największa w wzw o ciężkim przebiegu choroby; im 
łagodniejszy przebieg kliniczny postaci żółtaczkowej tym rzadziej stwier
dza się AA. Z cytowanej pracy i naszych badań wynika, że szansa wyka
zania AA wzrasta wraz z ciężkością postaci wzw oraz ciężkością ich prze
biegu klinicznego. Dodatkowym dowodem słuszności tego stwierdzenia 
jest nikła wykrywalność AA w populacji zdrowej 0,1—0,9% (3, 12).
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AA stwierdzaliśmy najwcześniej w okresie wylęgania u 2 z 4 badanych 
w tym czasie osób, które znajdowały się w przededniu wystąpienia żół
taczki. Ostatnie wykonane badanie wykazało obecność AA w 525 dniu od 
żółtaczki. U niektórych nosicieli AA wykazywano z przerwami, trw ają
cymi od kilku do kilkunastu tygodni. Długość przerw była uwarunkowana 
przyjętą częstością badań. Przerwy te w rzeczywistości mogą być krótsze 
niż cztery tygodnie; dla stwierdzenia ich rzeczywistej długości potrzebne 
byłyby badania następujące po sobie w krótkim czasie (11). Cenną wydaje 
się nam obserwacja, że nawet wielotygodniowe niestwierdzanie AA nie 
przekreśla możliwości ponownego jego wykrycia (rye. 1). Może to nasuwać 
przypuszczenie, że antygen nie wyeliminowany w bardzo wczesnym okre
sie choroby, do 2—3 tygodnia, rokuje długotrwałe nosicielstwo.

Wydaje się, że ilość stwierdzanego AA w surowicy chorych nie jest 
zależna od postaci choroby bądź jej okresu. Nie jest ona również stała 
u poszczególnych osób; zależy prawdopodobnie od osobniczych właściwo
ści nosicieli i ich zdolności eliminowania antygenu. Ilość AA w surowicy 
długotrwałych nosicieli, mierzona metodą precypitacji krążkowej, była 
niekiedy wyższa po upływie roku niż w okresie ostrym choroby.

Obserwowani przez nas nosiciele AA, chorzy i ozdrowieńcy, wykazy
wali duży odczyn enzymatyczny w okresie ostrym i jeszcze po upływie 
roku od zachorowania aktywność aminotransferaz, a zwłaszcza alanino- 
wej, była u nich znacznie wyższa niż u chorych, u których nie stwierdzono 
AA. Ta cecha była wspólna dla wszystkich nosicieli AA niezależnie od po
staci choroby.

Ponownemu pojawieniu się AA w surowicy, czasem po kilkutygodnio
wej przerwie, towarzyszył jednocześnie wzrost aktywności GPT (ryc. 5). 
Wyniki te są zgodne z danymi z piśmiennictwa, że u nosicieli AA prze
ciętne wartości obu aminotransferaz (GOT i GPT) są wyższe niż w grupie 
kontrolnej (7, 12, 15, 19). U długotrwałych nosicieli antygenu ze zwiększoną 
aktywnością aminotransferaz ujawniono badaniem bioptycznym wątroby 
cechy przewlekłego jej zapalenia (25, 26). Stwierdzono również, że wśród 
ozdrowieńców po wzw z nieprawidłowymi wskaźnikami biochemicznymi 
odsetek nosicieli AA jest 10-krotnie wyższy niż w grupie osób nie wyka
zujących takich nieprawidłowości (9). Można więc przypuszczać, że 
u obserwowanych przez nas długotrwałych nosicieli AA istnieje przewle
kłe zapalenie wątroby, którego rodzaj i charakter mogłoby ujawnić precy
zyjnie jedynie badanie bioptyczne. Nie było ono dotąd u tych osób wyko
nane. Jednakże utrzymywanie się u nich nieprawidłowych wskaźników 
biochemicznych przez wiele miesięcy po przebyciu wzw pozwala sądzić
o istnieniu u tych osób czynnego procesu w wątrobie o cechach przewle
kłego zapalenia. Ozdrowieńcy, u których nie stwierdzono ani razu AA 
w surowicy, nie wykazują po okresie roku od wzw wzmożonej aktywności 
aminotransferaz. Można więc przypuszczać, że wzw nie spowodowało 
u nich niekorzystnych następstw pod postacią uszkodzenia wątroby.

Z naszych badań i z cytowanych prac wynika, że chorzy na wzw, któ
remu towarzyszy długotrwałe nosicielstwo AA, rokują znacznie gorzej je
śli idzie o pełne wyzdrowienie; należy się liczyć u nich z najcięższymi na
stępstwami wzw.

Przeprowadzone przez nas badania w ognisku epidemicznym wzw, któ
re powstało drogą parenteralną i cechowało się długim okresem wylęga
nia, pozwalają nam na ustalenie następujących związków AA z wzw:

1. Obecność AA w surowicy chorych na wzw po 130 dniach od ekspozy
cji stwierdzono w 15%.
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2. Szansa wykrywania AA wzrastała wraz z ciężkością postaci choroby.
3. Wśród chorych z AA ryzyko długotrwałego nosicielstwa związane 

było z miernie wzmożoną aktywnością aminotransferaz, a zwłaszcza ala- 
ninowej, utrzymującą się w okresie zdrowienia przez czas dłuższy.

4. Ilość AA w surowicy oraz przerwy w wykazywaniu AA były praw
dopodobnie zależne od osobniczych właściwości nosicieli.

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

6. Długotrwałe nosicielstwo AA po wzw z jednocześnie wzmożoną ak
tywnością aminotransferaz pozwala sądzić o istnieniu przewlekłego zapa
lenia wątroby i stwarza złą prognozę pełnego wyzdrowienia.

J
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вано  у 13 из 87 больн ы х вирусны м  гепатитом  т. е. у 15%. Н али ч и е  ан тигена об
н аруж ен о  в инкубационном  периоде и в течение многих м есяцев после острого 
периода. У становлено  так ж е , что процент в ы я в л ен и я  антигена А встрал и я  у в е 
л и ч и вал ся  с тяж естью  клин ического  течен и я  и бы л сам ы й вы сокий  у больны х 
ж елтуш н ой  ф орм ой  болезни. Н аличию  ан тигена А встрал и я  в сы воротке боль
н ы х  сопутствовало  зн ачи тел ьн ое и дли тельн ое п овы ш ен ие активности  ам ино- 
тр ан сф ер азы , особенно аланиновой . К оличество  антигена в сы воротке и п ер е
р ы вы  в его вы я вл ен и и  бы ли  вероятн о обусловлены  и н д ивид уальны м и  свойства
ми носителей. Д ли тельн ое иосительство ан тигена А встрал и я  после вирусного ге
п атита с еж ечасн о  усиленной активностью  ам и н о тр ан сф ер азы  м ож ет св и д етель
ствовать  о н али ч и и  хронического  гепатита и дает  плохой  прогноз насчёт  п ол 
ного вы здоровлен ия.

(
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A. K u l e s z a ,  K.  M a d a l i ń s k i ,  M.  W r ó b l e w s k a - K a z i m i e r o w i c z ,  
J.  W o j t o w i c z

V IR A L  H E P A T IT IS  IN  A CLO SED  IN ST IT U T IO N .
II. ST U D IE S ON TH E A U ST R A L IA  A N T IG EN

S u m m a r y

O b serva tions on an  ep idem ic  focus of v ira l h e p a titis  in a closed in s titu tio n  a re  
rep o rted . T he focus w as e lic ited  by th e  p a re n te ra l  ro u te  d u rin g  vacc in a tio n s aga in s t 
typho id  fev e r and  w as ch a rac te rized  by  a long in cu b a tio n  period . R e la tio n s o f th e  
A u s tra lia  an tig en  to th e  from  an d  perio d  of th e  d isease w ere  stud ied . T he A u s tra lia  
an tig en  w as d em o n s tra ted  in  13 o u t of 87 p a tie n ts  (15% , in th e  in cu b a tio n  p eriod , 
as w ell as m an y  m o n th s a f te r  th e  acu te  period . T he ra te  of de tec tion  of th e  A u 
s tra lia  an tig en  w as p ro p o r tio n a l to  th e  se v e rity  of th e  d isease and  w as h ig h es t in 
p a tie n ts  w ith  jaund ice . P resence  of A u s tra lia  an tig en  in  th e  b lood se ru m  of the  
p a tie n ts  w as accom pan ied  by h igh and  p e rs is te n t in c rease  in  a m in o tra n s fe ra se  a c ti
v ities, espec ia lly  a la n in e  am in o tran sfe ra se . T he leve ls of th e  an tig en  in  se ru m  and  
its  in te rm it te n t occu rrence  w e re  p ro b ab ly  d ep en d en t on in d iv id u a l p ro p e r tie s  of 
th e  ca rr ie rs . P ro longed  c a r r ie r  s ta te  of A u s tra lia  an tig en  a f te r  v ira l h e p a titis  asso 
c ia ted  w ith  h igh  am in o tra n sfe ra se  ac tiv ity  m ay  be an  in d ica tio n  of ch ron ic  h e p a ti
tis  and  poor p rognosis.

PIŚM IE N N IC T W O

I. A v ra m e a s  S., T e r n y n c k  Th.: Im m u n o ch em istry , 1969, 6, 1, 53. — 2. B a yer  М. E., 
B lu m b crg  B. S., W ern er  В N atu re , 1968, 218, 1057. — 3. B ull. W ld. H lth  O rg., 1970, 
42, 6, 957. — 4. CDC H ep a titis  S u rv e illan ce , 1970, 31, 11. — 5. Chang L. W., O’B rien  
T. F L ancet, 1970, 7663, 2, 59. — 6. Giles J. P., M cC ollum  R. W., B e rn d tso n  L. W., 
K ru g m a n  S.: N ew  Engl. J . M ed., 1969, 281, 119. — 7. G ocke D. J., K a v e y  N. B.: L a n 
cet, 1969, 1, 1055. — 8. H irschm an  R. J., S h u lm a n  N. R., B a rke r  L. F., S m i th  К. О 
JA M A , 1969, 208, 1667. — 9. Ja n u sz k ie w ic z  J., M ad a l iń sk i  К., P ozn ań ska  H., W y 
sock i J.: Pol, A rch. M ed. W ew n., 1971, 46, 4. — 10. J ó źw ia k  W., K ośc ie lak  J., M ad a
lińsk i  К., B rzosko  W. J:, N o w o s ła w sk i  A., K lo czew ia k  М.: N a tu re  — N ew  Biologv, 
1971, 229, 3, 92.

II . K a cperska  E., M ada l iń sk i  К., S e y fr ie d  H.\ A nn. Im m unol., 1969, 1, 3—4, 27. —
12. K acp erska  E., K le n o w sk a  Z., Brągiel I., S e y fr ie d o w a  H.\ A cta  H aem at. Pol., 
1971, 2, 1, 3. — 13. K assu r  B., B rzosko  W. J., J a n u sz k ie w ic z  J., B ab iuch  L., M a d a l iń 
sk i  К.: Pol. A rch . M ed. W ew n., 1971, 46, 4. — 14. K ulesza  A., W  ró b le w s k a -K a z im ie -  
row icz М., W o j to w ic z  J.: P rzeg . E pid ., 1971, 25, 2, — 15. K ru g m a n  S., Giles J. P.: 
JA M A , 1970, 212, 1019. — 16. M ancin i G., Carbonara A. O., H erem a ns  J. F.: Im m u 
n o ch em istry , 1965, 2, 235. — 17. M osley  J. W., B a rker  L. F., S h u lm a n  N. R., H atch  
M. H.\ N a tu re , 1970, 225, 953. — 18. N o w o s ła w sk i  A., B rzo sko  W. J., M ad a l iń sk i  К ,  
K ra w c zy ń sk i  К.: L an ce t, 1970, 1, 7645, 494. — 19. O kochi К.,  M u r a k a m i  S.: Vox 
Sang., 1968 15, 374. — 20. Prince  A. М.: P roc. N at. A cad. Sci., 1968, 60, 814.

21. Prince A . М., H argrove  R. L., S z m u n e s s  W.,  C herub in  С. E F o n t a n a  V . J., 
Je f fr ie s  G. H.: N ew  Engl. J. M ed., 1970, 282, 987. — 22. S h u lm a n  N. R., B a rke r  L. F.: 
S cience, 1969, 165, 304. — 23. S h u lm a n  N. R., H ir sch m a n  R. J., B a rke r  L. F.\ A nn . 
In t. M ed., 1970, 70, 257. — 24. W HO E x p e rt C om m ittee  on H ep a titis , T echn. Rep. 
Ser., 1964, 285. — 25. W rig h t  R., M cC ollum  R. W., K la t s k in  G.: L ance t, 1969, 2, 117. — 
26. Z u c k e r m a n  A. J., T ay lor  P. E.\ N a tu re , 1969, 223, 81.



370 Prace z epidemiologii i kliniki chorób zakaźnych N r 3

(C. d. ze str. 358)

J. R. C h o jno w sk i:  S k ażen ia  p ro m ien io tw ó rcze  środków  spożyw czych i m ożliw ości 
o ch rony  (N r 1, s tr . 27)

A. B ogucki:  S a lm o n e lla  e n te r it id is  jako  jed n a  z p rzyczyn  zakażen ia  ogólnego (N r 1, 
s tr . 54)

A . K uch ta :  O cena ep idem io log iczna  S zp ita la  G arn izonow ego  o p a rta  n a  w sk aźn ik u  
oporności m ik ro k o k ó w  w y stęp u jący ch  w  p o w ie trzu  (Nr 2, str. 127)

A. Denys:  P o d staw o w e zag ad n ien ia  w iru so log ii (Nr 2, str. 133)
L. R zepeck i ,  N. N izio łek:  P rzy p ad ek  odosobnionej g ruź licy  w ą tro b y  (N r 2, s tr . 147)
J. B urchack i ,  K. M ic h a la k : P rzy p ad ek  k iły  p łuc  u  cho re j p o d e jrzan e j o sp raw ę  no

w o tw o ro w ą (Nr 2, s tr . 150)
M. Ja roszew sk i ,  Z. B e t l e je w s k i , A. K u n er t ,  A .  S ad k iew icz ,  St.  B ą ko w sk i:  Izo low ana 

ep idem ia  g ry p y  ty p u  A 2 H o n g -K o n g  w  środow isku  koszarow ym  (N r 3, s tr . 191)
A. D enys:  K ró tk a  c h a ra k te ry s ty k a  w iru só w  chorobo tw órczych  cz łow ieka  (N r 3,

s tr. 239)
W. M asłow ski:  E p idem io log ia  w irusow ego  zap a len ia  w ą tro b y  (Nr 3, s t r. 247)
K. Jacyna , T. K o czo ro w sk i ,  W. D zurek:  Z ap a len ie  p łu c  u żo łn ierzy  służby  za sad n i

czej w  p rzeb ieg u  ep idem ii g ry p y  (Nr 3, s tr . 253)
B. B a tko ,  W. D anik iew icz:  G rypow e zap a len ie  p łuc  u żo łn ierzy  (N r 3, s tr . 259)
F. S o ko łow sk i:  P rz y p a d e k  g ruź licy  toczn iow ej pow iek i (N r 3, s tr . 266)
B. Tkacz:  B ad an ia  n ad  pochodnym i b il iru b in y  w  m oczu ch o ry ch  na  w iru so w e  za 

p a len ie  w ą tro b y  (Nr 4, s tr. 318)
J. Ł a ńcu ck i ,  M. B o rko w sk i ,  B. Policka, H. G rabow ska:  K iła  w czesna  ob jaw ow a, w y 

n ik i b a d a n ia  o p ad an ia  k rw in e k  i ana lizy  m oczu u żo łn ierzy  leczonych  w  K li
n ice D erm ato log iczne j IK P  W AM w  la ta c h  1965— 1968 (Nr 4, s tr . 331)

B. G w óźdź ,  I. Miałkos:  N iek tó re  a sp ek ty  ep idem io log ii zakażeń  p rzew o d u  p o k a rm o 
w ego (Nr 4, 336)

A. Denys:  P rzeg ląd  m etod  d iagnostycznych  sto sow anych  w  w iru so lo g ii (N r 4, s tr . 340) 
S t .  S zub s ta rsk i:  K leszczow e zap a len ie  m ózgu „B ” (pięć p rzy p ad k ó w  w łasnych ) (Nr

4, s tr . 352)
A. M azurek :  K o n tro la  odczynów  sero log icznych  po leczen iu  k iły  ob jaw ow ej u żoł

n ie rzy  p e łn iący ch  służbę zasadn iczą  (Nr 4, s tr. 357)
M. C h a jko w sk i ,  J. Matras:  B ad an ia  nad  patogenezą  za tru ć  dożo łądkow ych  i a e ro sc - 

low ych to k sy n ą  bo tu lin o w ą  ty p u  С u k ró lik ó w  (Nr 4, s tr . 410)
B. Ś l iw iń sk i:  P rzy p ad ek  k iły  w ą tro b y  (N r 5, s tr . 446)
J. K rauze:  W ieloogniskow e zapa len ie  p łuc bez w yraźn ie jszy ch  o b jaw ów  fizy k a ln y ch  

(Nr 5, s tr . 449)
W. K o w a lik :  O b serw acja  odczynu  L u k a s ie w ic z a -Ja r isc h a -H e rx h e im e ra  u  żo łn ierzy  

z k iłą  w czesną, leczonych debecy liną  w  K lin ice  D erm ato log icznej IK P  W AM 
(Nr 5, s tr. 461)

A. B iernacki:  S te ry liz a c ja  m a te ria łó w  o p a tru n k o w y ch  i b ie lizn y  o p e racy jn e j w  w a 
ru n k a c h  po low ych  (Nr 6, s tr. 501)

A . Górbiel:  W o jna  b ak te rio lo g iczn a  w  św ietle  p ra w a  m iędzynarodow ego  (Nr 7, str. 
595)

A. B iernack i:  B ad an ia  nad  o trzy m an iem  w ody do in iek c ji w  w a ru n k a c h  polow ych,
p rzy  użyciu  żyw ic jo n ow ym iennych  (N r 7, s tr .  626)

W. M asłow ski:  P o s tęp o w an ie  w  w iru so w y m  zap a len iu  w ą tro b y  (Nr 7, s tr. 647)
B. Ś liw iń sk i :  P rzy d a tn o ść  oznaczan ia  stężen ia  am o n iak u  w e k rw i w  w iru so w y m  za

p a len iu  w ą tro b y  (N r 8, s tr . 726)
M. B o rko w sk i:  P rzy d a tn o ść  odczynu VDRL w  d iagnostyce  k iły  w  w o j s k o w e j - służbie 

zd row ia  (N r 8, str. 736)
(C. d. na str. 380)



PR Z EG . E P ID ., ROK X X V . 1971, 3

Zbigniew Olejnik

UDZIAŁ NEREK W PRZEMIANIE SODU I POTASU 
U CHORYCH NA WIRUSOWE ZAPALENIE WĄTROBY

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

Badano w yda la n ie  sodu i po tasu  drogą u k ła d u  m oczow ego  u  59 cho
rych  na w iru so w e  zapalen ie  w ą tro b y ,  w  t y m  u  31 o lż e js z y m  i u  19 
o c ię ż szym  przeb iegu  choroby.  W p oró w n a n iu  do okresu  zdrow ien ia ,  na  
szczycie  choroby  s tw ie rd zo n o  s ta ty s tyc zn ie  zn a m ie n n e  zm n ie js zen ie  w y 
dalania sodu  i potasu . Proces te n  nie  w y k a z u je  kore lacji  z  czynnością  
k łę b k ó w  n erko w yc h .  A u to r  p o d e jm u je  próbę w y ja śn ien ia  pa tom echa -  
n iz m ó w  tego z ja w isk a  w  obrębie  c e w k i  nerkow e j .

W następstwie upośledzenia czynności wątroby dochodzi do złożonych 
zaburzeń biochemicznych, między innymi przemiany sodu i potasu. Do
tychczas jednak nie wiadomo, czy zaburzenia elektrolitowe u chorych na 
wirusowe zapalenie wątroby (wzw) zależą wyłącznie od jej uszkodzenia, 
czy też od współistniejących zmian w nerkach i współdziałania czynników 
hormonalnych. Przeważa pogląd o nienerkowej przyczynie tych zaburzeń, 
chociaż powszechnie znane jest występowanie zmian anatomopatologicz- 
nych w nerkach u osób z różnymi chorobami wątroby. Badania histolo
giczne skrawków nerkowych u chorych na wzw wykazują na szczycie 
choroby istnienie niewielkich zmian anatomicznych w kłębkach, cewkach 
i naczyniach nerkowych oraz tkance śródmiąższowej nerek; zmiany te są 
jednak niewielkie i na ogół nie znajdują odzwierciedlenia w czynności 
tego narządu (7, 14). Nie tylko niejasny jest jeszcze patomechanizm zabu
rzeń gospodarki sodowo-potasowej u chorych na wzw, ale sprzeczne są 
także doniesienia o zachowań'u się stężenia tych elektrolitów w osoczu.

Jedni autorzy stwierdzali nieznaczne zwiększenie poziomu sodu (2), inni 
natomiast jego obniżenie w surowicy krwi oraz zmniejszone wydalanie 
z moczem (18, 24). Jeszcze więcej kontrowersji dostarcza badanie meta
bolizmu potasu u chorych na wzw, chociaż pozornie wydawać by się mo
gło, że powiązania patogenetyczne są tu ściślejsze, a ich wyjaśnienie łat- 
wiejszem. Potas jest elektrolitem głównie komórkowym. Na ogólną ilość 
około 3100 mEq potasu w ustroju, tylko około 70 mEq znajduje się w śro
dowisku pozakomórkowym. Większość tego kationu związana jest w kom
pleksach białkowych i glikogenowych komórki. Uszkodzenie komórek 
wątroby i przewaga procesów katabolicznych w przebiegu wzw mają pro
wadzić do deficytu potasu. Badania stężenia potasu bezpośrednio w tkance 
wątrobowej u chorych na wzw wykazały obniżenie jego poziomu (17). 
Wydawać by się mogło, że uwalniany z zasobów komórkowych potas po
woduje wzrost jego stężenia w osoczu i następnie wzmożone wydalanie 
przede wszystkim drogą układu moczowego. Istotnie, niektórzy autorzy



spostrzegali tendencję do hiperkaliemii we wszystkich postaciach wzw 
(22, 24), ale nie mniej liczne są prace na temat hipokaliemii w podobnych 
okolicznościach (2, 15, 23). Rozbieżne są także poglądy na temat pozio
mu potasu w krwinkach czerwonych; mówi się tu zarówno o jego zwięk
szeniu (15, 18) jak i obniżeniu (20).

Wobec tylu sprzeczności w zakresie wyników badań i licznych niejas
ności w zakresie patomechanizmu przemiany sodu i potasu u chorych na 
wzw, postanowiono zagadnienie powyższe prześledzić na własnym ma
teriale klinicznym.

M A T E R IA Ł  I M ETODYKA

Materiał kliniczny obejmuje 50 chorych na wzw, w tym 36 mężczyzn 
w wieku 15—43 lat i 14 kobiet w wieku 15—34 lat. Badanych podzielono na 
dwie grupy w zależności od przebiegu choroby. Do grupy pierwszej za
liczono chorych o cięższym, a do drugiej o lżejszym przebiegu choroby. 
Wśród badanych nie obserwowano stanu przedśpiączkowego ani śpiączko
wego.

Ocenę udziału czynności nerek w zakresie gospodarki sodowo-potasowej 
oparto na badaniu dziennego i nocnego oczyszczania chromogenowego, en
dogennego wchłaniania zwrotnego sodu i potasu w cewkach nerkowych 
oraz na ocenie dziennego i nocnego wydalania z moczem tych elektrolitów. 
U wszystkich badanych określano w surowicy krwi stężenie sodu i potasu 
oraz wskaźnik hematokrytowy. Oznaczenia wykonywano wielokrotnie 
w przebiegu choroby i zdrowienia, ale do opracowania wybrano wynik 
badań wykonywanych na szczycie choroby i w okresie zdrowienia. W dniu 
badania chorzy przebywali w łóżku, pozostawali na przeciętnej, monoton
nej diecie węglowodanowo-białkowej, zawierającej od około 166,0 do 175,0 
mEq sodu i od około 55,0 do 60,0 mEq potasu. Poza witaminami nie otrzy
mywali żadnych leków. W badaniach uwzględniono tylko tych chorych, 
u których na podstawie spostrzegania klinicznego można było wyłączyć 
choroby nerek, układu sercowo-naczyniowego, gruczołów wewnętrznego 
wydzielania, przemiany materii. U osób ze wskazaniami do leczenia hor
monami glikoproteinowymi badania wykonywano przed podaniem pre
paratów hormonalnych i nie wcześniej niż na 7 dni po ich odstawieniu.

W Y N IK I BADAN I O M Ó W IEN IE

Tabela I przedstawia wyniki badań u chorych o cięższym przebiegu 
wzw (19 osób) z okresu choroby i z okresu zdrowienia.

W okresie narastania objawów chorobowych oraz na szczycie wzw ule
ga zmniejszeniu wydalanie sodu i potasu drogą układu moczowego. 
U większości ozdrowieńców dzienne i nocne wydalanie sodu z moczem 
przewyższało odpowiednie wielkości z okresu choroby; w ciągu dnia było 
ono większe u 68,42%, a w ciągu nocy u 84,21% badanych. Różnice były 
bardzo wyraźne i statystycznie znamienne. Dobowy rytm  wydalania sodu 
był jednakowo zachowany zarówno w okresie choroby, jak i zdrowienia. 
U wszystkich badanych, w obu okresach choroby, dzienne wydalanie sodu 
przewyższało nocne w sposób bardzo wyraźny i statystycznie znamienny. 
Z porównania średniego dobowego wydalania potasu w okresie choroby
i w okresie zdrowienia wynika, że jest ono większe i statystycznie zna
mienne u ozdrowieńców. U większości (84,21%) badanych, w okresie zdro
wienia, dzienne wydalanie potasu było większe niż w okresie choroby
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T a b e l a  I
W ynik i b ad ań  u chorych  o cięższym  przeb iegu  w irusow ego  zap a len ia  w ą tro b y  

w  czasie choroby  i w  czasie zd row ien ia  (19 osób)

X, Y — śred n ie  a ry tm e ty czn e
S — śred n ie  odchy len ie  s tan d a rd o w e

i różnice te były statystycznie istotne. U nieznacznej natomiast większości 
(57,9%) ozdrowieńców nocne wydalanie potasu było większe od nocnego 
wydalania u chorych. Różnice te były niewielkie i statystycznie niezna- 
mienne. Dobowy rytm  wydalania potasu był jednakowo zachowany za
równo w okresie choroby, jak i zdrowienia; prawie u wszystkich (94,73%) 
badanych, dzienne wydalanie potasu przewyższało nocne w sposób bardzo 
wyraźny i statystycznie znamienny.

Dzienne i nocne wchłanianie zwrotne sodu i potasu w cewkach nerko
wych było większe na szczycie wzw; w obu okresach choroby dzienne 
wchłanianie zwrotne sodu i potasu przewyższało wchłanianie nocne.

W czasie zmniejszonego wydalania sodu i potasu drogą układu moczo
wego nie spostrzegano w obu okresach choroby zmian w stężeniu tych 
elektrolitów w osoczu krwi. Wszystkie oznaczenia poziomu sodu i potasu 
w surowicy krwi zawarte były w granicach uznanych za prawidłowe.

Tabela II przedstawia wyniki badań u chorych o lżejszym przebiegu 
wzw (31 osób) z okresu choroby i z okresu zdrowienia.



374 Z. O le jn ik Nr 3

T a b e l a  II
W yn ik i b a d a ń  u chorych  o lżejszym  p rzeb iegu  w iru sow ego  zap a len ia  w ą tro b y  

w  czasie  cho roby  i w  czasie zd row ien ia  (31 osób)

X, Y — śred n ie  a ry tm e ty czn e
S — śred n ie  odchy len ie  s tan d a rd o w e

W tej grupie chorych obserwuje się także na szczycie wzw zmniejszone 
wydalanie sodu i potasu drogą układu moczowego. U większości ozdro
wieńców dzienne i nocne wydalanie sodu było większe niż w okresie cho
roby. W ciągu dnia było ono większe u 83,34%, a w ciągu nocy u 73,34% 
badanych. Różnice były wyraźne i statystycznie znamienne. Dobowy rytm  
wydalania sodu był jednakowy u chorych i u ozdrowieńców; prawie 
u wszystkich badanych (ponad 90%) w obu okresach choroby dzienne wy
dalanie przewyższało wydalanie nocne bardzo znacznie, a różnice te były 
statystycznie istotne.

Podobnie u większości ozdrowieńców dzienne i nocne wydalanie potasu 
przewyższało odpowiednie wielkości z okresu choroby. W ciągu dnia było 
ono większe u 73,34%, a w ciągu nocy u 66,66% badanych. Różnice te są 
wyraźne i statystycznie znamienne. Dobowy rytm  wydalania potasu był 
jednakowy u chorych i u ozdrowieńców; u większości (77,42%) badanych, 
w obu okresach choroby, dzienne wydalanie przewyższało nocne w sposób 
bardzo wyraźny i statystycznie znamienny.
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Dzienne i nocne wchłanianie zwrotne sodu i potasu w cewkach nerko
wych było większe na szczycie wzw; w obu okresach choroby dzienne 
wchłanianie zwrotne sodu i potasu przewyższało wchłanianie nocne.

Proces koncentracji sodu i potasu na szczycie wzw również i w tej gru
pie badanych nie znajduje odzwierciedlenia w zachowaniu się poziomu 
tych elektrolitów w osoczu krwi. Poziom sodu i potasu w surowicy krwi 
był prawidłowy zarówno w okresie choroby, jak i w okresie zdrowienia.

W celu uzyskania odpowiedzi na pytanie, czy zaburzenia gospodarki so
dowo-potasowej w wzw zależą od ciężkości przebiegu choroby, porówna
no i opracowano statystycznie odpowiednie param etry w obu grupach ba
danych na szczycie choroby i w okresie zdrowienia. Szczegółowy wykaz 
wyników badań przedstawiają tabele III i IV.

Bardzo małe i statystycznie nieznamienne były różnice w wydal-aniu 
sodu drogą układu moczowego u ciężko chorych i chorych o lżejszym prze
biegu wzw i to zarówno w obu okresach choroby, jak i w ciągu dnia i nocy.

T a b e l a  III
P o ró w n an ie  w y n ik ó w  b ad ań  cho rych  o cięższym  p rzeb iegu  (A) i o lżejszym  

przeb ieg u  (B) na  szczycie w irusow ego  zap a len ia  w ą tro b y

X, Y — śred n ie  a ry tm e ty czn e
S — śred n ie  odchy len ie  s tan d a rd o w e
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T a b e l a  I V
P o rów nan ie  w yn ik ó w  b ad ań  ozdrow ieńców  po p rzeb y ty m  w iru so r. ym  zap a len iu  

w ą tro b y  o cięższym  p rzeb iegu  (A) i o lże jszym  przeb iegu  (B)

X, Y — śred n ie  a ry tm e ty czn e
S — średn  e odchy len ie  s tan d a rd o w e

Identycznie przedstawiało się wydalanie potasu. Poziom sodu i potasu 
w surowicy krwi w obu grupach badanych na szczycie wzw i w okresie 
zdrowienia mieścił się w granicach uznanych za prawidłowe.

D Y SK U SJA

Dobowe wydalanie drogą układu moczowego sodu i potasu uzależnione 
jest w głównej mierze od czynności kłębków i cewek nerkowych. Ilość 
ładunków elektrolitowych przesączu jest wprost proporcjonalna do wiel
kości filtracyjnej i stężenia tych elektrolitów w płynie pozakomórkowym.

W badanym materiale klinicznym na szczycie wzw stwierdzono nie
wielki, statystycznie nieistotny wzrost przesączania kłębkowego w porów
naniu z okresem zdrowienia; w grupie chorych o cięższym przebiegu cho
roby clearance kreatyniny endogennej był nawet nieco większy niż u po
zostałych badanych.



W danym przypadku więc zmniejszone wydalanie sodu i potasu drogą 
układu moczowego nie wykazywało korelacji z czynnością kłębków ner
kowych, a zależało od wzmożonego transportu cewkowego. Jak wiadomo, 
w cewce bliższej nefronu wchłania się w warunkach prawidłowych około 
80—85% sodu oraz równoważną ilość anionów, głównie chloru, pociągając 
za sobą biernie wodę. Istnieją bezpośrednie dowody, że w tej części cewki 
nerkowej wchłanianie zwrotne sodu jest procesem czynnym, tzn. może 
odbywać się przeciw gradientowi jego stężenia (25). Ilość wchłoniętego 
sodu w części proksymalnej jest tym większa, im większy jest ładunek 
cewkowy tego elektrolitu. Wstępujące ramię pętli Henlego wykazuje po
dobne właściwości.

Odnośnie do wchłaniania zwrotnego potasu przyjmuje się, że ulega on 
prawie całkowitemu wchłanianiu w cewce bliższej nefronu i że do moczu 
ostatecznego jest ponownie wydalany przez komórki cewki dalszej (12, 19, 
21, 26, 27). Wydalanie to odbywa się w drodze wymiany pomiędzy jonem 
sodowym i potasowym, w ramach regulacji pH i wzbogacania ustroju 
w zasób zasad. Wydaje się jednak, że nie ma ścisłej zależności pomiędzy 
wymienianymi w cewkach nerkowych ładunkami sodu i potasu (4, 8), 
chociaż wiadomo, że pewne wzajemne wpływy istnieją (1, 8, 29). Do 
transportu potasu potrzebny jest niewątpliwie jon sodowy, a brak potasu 
po cewkowej stronie błony komórkowej powoduje zahamowanie trans
portu sodu (10). Bardzo duże znaczenie dla regulacji przemiany wodno- 
-elektrolitowej na terenie nerek posiadają czynniki hormonalne, a przede 
wszystkim aldosteron i ADH. Aldosteron wpływa na transport elektroli
tów w cewce dalszej nefronu, powodując zwiększone zwrotne wchłanianie 
sodu i chlorku oraz wzrost wydalania potasu, jonów wodoru i amonu (27). 
ADH powoduje zwrotne wchłanianie wody, lecz są również przypuszcze
nia, że ma wpływ transport cewkowy sodu (5, 13).

Na szczycie wzw spostrzega się zwiększone wydalanie aldosteronu z mo
czem (16, 28). Nie uszkodzona wątroba posiada zdolność unieczynniania za
równo aldosteronu jak i ADH; podanie aldosteronu doustnie ludziom zdro
wym pozostaje bez wpływu, gdyż ulega on rozłożeniu w wątrobie, a pro
dukty jego przemiany są wydalane głównie drogą układu moczowego (6). 
Zdaniem White’a i wsp. mechanizm hormonalny jest przede wszystkim 
odpowiedzialny za zwiększone zatrzymywanie wody i sodu w cewkach 
nerkowych u chorych na wzw (26). Wydaje się jednak, że procesu oszczę
dzania wody i sodu nie można tłumaczyć wyłącznie działaniem czynników 
hormonalnych. Przy prawidłowej podaży kationów sodowo-potasowych, 
w aldosteroniźmie wtórnym wydalanie sodu z moczem jest zmniejszone, 
lecz wyraźnemu zwiększeniu vulega wydalanie potasu. W badanym ma
teriale klinicznym obserwowano na szczycie wzw zmniejszone wydalanie 
sodu i potasu. Takie zachowanie się elektrolitów należy tłumaczyć więc 
innym mechanizmem niż hormonalny. Zmniejszony dopływ jonu sodowe
go do dalszego odcinka nefronu powoduje zmniejszoną wymianę na jon 
potasowy i tym samym także mniejsze wydalanie tych elektrolitów z mo
czem. Nasuwa się tym samym wniosek, że zwiększone wchłanianie zwrot
ne sodu odbywa się głównie w części bliższej cewki nefronu. Badania 
u chorych z wzw wykazały wzrost transportu maksymalnego zarówno dla 
РАН, jak i dla glukozy (9). Przypuszczalnie na wzrost transportu cewko
wego u chorych na wzw mają wpływ mleczany, octany i pirogroniany 
(3, 11).

Porównanie dziennego i nocnego zwrotnego wchłaniania elektrolitów 
(i wody) wskazuje dodatkowo na większą czynność cewek w ciągu nocy
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i to w obu okresach choroby. Następstwem takiego rytm u pracy nefronów 
jest wyraźna przewaga dziennego wydalania sodu i potasu nad wydala
niem nocnym.

Zatrzymywanie w ustroju sodu i potasu nie znajduje odzwierciedlenia 
w zwiększonym stężeniu tych elektrolitów w osoczu, podobnie jak i pro
ces zatrzymywania wody nie znajduje u tych chorych odbicia w zmniej
szonym hematokrycie. Zachwianie równowagi sił pomiędzy ciśnieniem 
hydrostatycznym krwi i ciśnieniem koloidoosmotycznym, przy równo
czesnym uszkodzeniu ścian włośniczek, powoduje ucieczkę wody i elek
trolitów poza układ krążenia. Potwierdzają to badania, z których wynika, 
że u chorych z wzw zwiększa się objętość płynu międzykomórkowego i to 
tym bardziej, im cięższy jest przebieg choroby (17).

W N IO SK I

W porównaniu do odpowiednich wartości u ozdrowieńców na szczycie 
wzw stwierdzono:

1. zmniejszone dzienne i nocne wydalanie z moczem sodu i potasu.
2. Brak korelacji między przesączaniem kłębkowym a wydalaniem 

sodu i potasu.
3. Zwiększone zwrotne wchłanianie sodu i potasu w cewkach nerko

wych, głównie w części proksymalnej. Większą aktywność cewek w nocy..
4. Prawidłowe stężenie w surowicy krwi sodu i potasu w obu okre

sach choroby.

3. О л е й н и к

У ЧА С ТИ Е П О Ч Е К  В О БМ ЕН Е Н А Т Р И Я  И К А Л И Я  У Б О Л Ь Н Ы Х  В И РУ СН Ы М
ГЕП АТИ ТО М

С о д е р ж а н и е

И сследовано вы делен и е н атри я  и к ал и я  с мочой у  50 больн ы х вирусн ы м  ге
патитом, и з них  у 31 больного с более лёгки м  течением  и у 19 бол ьн ы х  с более 
тя ж ел ы м  течением  болезни. В сравнен ии  с периодом реконвалесцен ц ии , на п ике 
вирусного гепати та отмечено стати сти чески  зн ам ен ательное п они ж ен и е в ы д ел е
ния н атри я  и к ал и я . Н е отмечено ко р р ел яц и и  м еж ду  этим процессом и ф ун к ц и ей  
почечны х к ан ал ьц ев , это зависи т от усиленного уретральн ого  транспорта. З а 
д ер ж к е  в органи зм е н атри я  и к ал и я  не соответствует у в ел и ч ен н ая  кон ц ен трац и я  
дан н ы х  электрол и тов  в сы воротке крови ; то ж е  самое к а к  и процесс зад ер ж к и  
еоды не н аходи т о тр аж ен и я  в пониж енном  гематокрите.

Z. O l e j n i k

TH E RO LE OF TH E K ID N E Y S IN  SO D IU M  A ND  PO TA SSIU M  M ETA B O LISM  
IN  V IR A L  H E P A T IT IS  P A T IE N T S

S u m m a r y
f  '

U rin a ry  ex c re tio n  of sod ium  and  p o tass iu m  w as stu d ied  in 50 v ira l h e p a titis  p a 
tie n ts  (VH), in c lu d in g  31 w ith  m ild e  an d  19 w ith  severe  cou rse  of th e  d isease. C om 
p a red  w ith  th e  co n v a le scen t period , in th e  p eak  period  of VH sodium  and p o tassiu m
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ex cre tio n  w as s ig n ifican tly  d im in ished . T his process w as n o t co rre la ted  w ith  re n a l 
g lo m eru la r fun c tio n , d ep en d in g  on tu b u la r  tra n sp o r t . R e ten tio n  of sod ium  and  po
ta ss iu m  w as n o t re f le c ted  by  h ig h e r e le c tro ly te  c o n cen tra tio n s  in th e  blood serum , 
and w a te r  re te n tio n  w as no t re f lec ted  by  d im in ished  h em a to c rit indexes.
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W. J. Brzosko ,  K. K ra w c zy ń sk i ,  W. K ury low icz ,  K. M a d a l iń sk ], A. N ow osław sk i:  M e
chan izm y  im m unoh isto log iczne  w  gruźlicy  płuc. II. B adan ie  odporności au to - 
im m unolog icznej im m unog lobu lin  w y tw arzan y ch  w  nac iekach  lim fo ida lnych  
p łu c  (N r 1, s tr . 1)

H. S w id erska ,  W. K u ry lo w icz ,  W. J. Brzosko, A. N ow os ław sk i:  M echanizm y im m u 
nohisto log iczne  w  g ruź licy  płuc. III. B adan ie  ak tyw nośc i au to im m unolog icznej 
g lo b u lin  su row icy  oraz lim focytów  k rw i obw odow ej w  s to su n k u  do an ty g e 
nów  tk a n k i łącznej (Nr 1, s tr . 7)

D. R y m k ie w ic z :  B ad an ia  nad  C lostr id ium  b o tv l in u m  ty p  F. IV. Serolog iczne w łaśc i
w ości an ty g en ó w  rozpuszczalnych  i n ierozpuszczalnych  (Nr 1, str. 13)

S. K ryń sk i ,  E. R oszczyk ,  J. Galiński:  T ypy bak te rio fag o w e  g ronkow ców  złocistych 
w  o b ręb ie  zespołu  52/52A/80/81 (Nr 1, s tr . 21)

M. L achm ayer:  B ad an ia  nad  czynnik iem  zakaźnej lekooporności u pałeczek  S a lm o 
nella  izo low anych  w  Polsce (Nr 1, str. 27).

C. Frygin:  B ad an ia  su b s ta n c ji cy top lazm atycznej Ricke t ts ia  prow azek i .  II. W łaś
ciw ości im m unogenne  uzyskanych  p re p a ra tó w  (Nr 1, s tr. 35)

(C. d. na str. 398)
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Maria Paprocka

KSZTAŁTOWANIE SIĘ NOSICIELSTWA PAŁECZEK DURU 
BRZUSZNEGO W ZALEŻNOŚCI OD SPOSOBU LECZENIA 

W OSTREJ FAZIE CHOROBY

K a te d ra  i K lin ik a  C horób  Z akaźnych  A k ad em ii M edycznej w  W -w ie 
K ie ro w n ik : p ro f. d r m ed. B. K assur

P rzeprow adzono  analizę, czy  sko jarzone  leczenie d u ru  brzusznego  
ch lo ro m yc e tyn ą  i k o r ty k o id a m i  m a  w p ły w  na zapobieganie  nosic ie ls tw u  
d u ru  brzusznego.

Nie wyjaśniono dotychczas, jakie przyczyny wywołują powstawanie no
sicielstwa. Dlaczego na przykład u niektórych po przebyciu duru brzusz
nego o lekkim przebiegu rozwija się stałe nosicielstwo, a może nie powstać 
u ozdrowieńców po chorobie o przebiegu ciężkim. W piśmiennictwie pol
skim jak i obcym wymienia się jako czynniki sprzyjające wystąpieniu no
sicielstwa podeszły wiek chorych (3), częste nawroty w przebiegu choroby 
(10), choroby dróg żółciowych, a nawet płeć. Kobiety częściej zostają nosi
cielami (2).

Na rolę układu siateczkowo-śródbłonkowego w kształtowaniu się nosi
cielstwa pałeczek durowych wskazują prace Giinthera (6), a zwłaszcza 
Bilibina (3) i jego współpracowników, poparte dość częstym wykrywaniem 
pałeczek duru brzusznego w szpiku u długoletnich nosicieli.

Niejasny jest ciągle wpływ skojarzonego leczenia duru brzusznego chlo
romycetyną i sterydami na kształtowanie się nosicielstwa pochorobowego 
(4, 5, 6, 17, 19). Sprawę tę postanowiono przeanalizować na podstawie 
obserwacji chorych leczonych w naszej Klinice w latach 1959—1968.

M A T E R IA Ł  K L IN IC Z N Y

Obserwacje przeprowadzono u 424 chorych, z których 223 było płci żeń
skiej i 201 męskiej (tab. I). Wiek chorych był w granicach od 7 do 70 lat.

Rozpoznanie choroby ustalono na podstawie objawów klinicznych i ba
dań pracownianych. U wszystkich chorych otrzymano potwierdzenie roz
poznania albo bakteriologiczne, albo odczynem Widala, a najczęściej obu 
metodami łącznie. Dane dotyczące ozdrowieńców otrzymano ze Stacji Sa
nitarno-Epidemiologicznych: stołecznej i wojewódzkiej woj. warszawskie
go *, w których ozdrowieńcy byli kontrolowani po wypisaniu z Kliniki. 
U każdego z nich zgodnie z obowiązującymi przepisami wykonano 6 po-

* A u to rk a  serdeczn ie  dz ięk u je  K ierow n ikom  D ziałów  E p idem io logii S tac ji S an - 
-E pid . m . st. W arszaw y  i w oj. w arszaw sk ieg o  P an i D r H. P rzes ta lsk ie j  i P a n u  
D r J. S ze lągow i  za m ożliw ość w y k o rzy stan ia  m a te ria łó w  do tyczących  nosicieli p a łe 
czek d u ru  brzusznego.
P rzeg . Epid. — 4
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T a b e l a  I
Z estaw ien ie  obserw ow anych  cho rych  n a  d u r b rzuszny

siewów kału. Pierwszą próbę pobierano po upływie 1 miesiąca od wypi
sania z Kliniki, następne trzy w odstępach 2-tygodniowych, a pozostałe 
dwie w ostatnim tygodniu trzeciego miesiąca obserwacji, w kolejno po so
bie następujących dniach. Jeżeli choćby w jednym badaniu w okresie 
3-miesięcznej obserwacji stwierdziło się pałeczkę duru brzusznego, ozdro
wieńca wpisuje się do rejestru jako nosiciela stałego.

Spośród 424 chorych leczonych w Klinice 8 zostało stałymi nosicielami, 
co wynosi 1,9%. Wśród tych 8 nosicieli było 4 mężczyzn w wieku od 24 do 
60 lat i 4 kobiety w wieku od 45 do 65 lat. Wszyscy wydalali pałeczki du
ru brzusznego powyżej 3 lat.

Analizując ich historie choroby stwierdzono, że przebieg choroby w 4 
przypadkach był lekki, w 3 średnio ciężki i w 1 ciężki. U żadnego z nich 
nie stwierdzono jawnych schorzeń dróg żółciowych, a szczególnie kamicy.

Część chorych leczono w ostrym okresie chloromycetyną w łącznej daw
ce średnio 22,0, część chloromycetyną skojarzoną ze sterydami.

Wskazaniem bezwzględnym do podania sterydów była postać wstrząso
wa choroby, a także znaczna intoksykacja. U 122 chorych stosowano ste
rydy dla oceny leczenia skojarzonego z chloromycetyną w ostrym okresie 
choroby (tab. II). Podawano je najczęściej przez 4—5 dni w dawce ogól
nej 110—130 mg w przeliczeniu na enkorton. Chorzy z bezwzględnymi 
wskazaniami do uzupełniającego leczenia sterydami otrzymywali znacz
nie większe dawki sterydów. Ogółem leczenie łączne chloromycetyną
i kortykosterydami przeprowadzono u 130 chorych, z których żaden nie 
został stałym nosicielem.

Jak wynika z zebranego materiału, wśród 294 chorych leczonych chlo
romycetyną bez kortykoidów 8 osób zostało nosicielami stałymi, co wynosi 
2,7%. Odsetek ten zbliżony jest do podanego przez Kassura i Migdalską 
2—3% za okres od 1950 do 1953, kiedy jeszcze nie stosowano kortykoste- 
rydów w durzę brzusznym (10, 11, 12).

U 52 chorych w wieku od 7 do 49 lat, leczonych chloromycetyną bez 
sterydów, stosowano stymulację ACTH w celu zbadania rezerwy czyn
nościowej kory nadnerczy. Stymulację wykonywano dwukrotnie w I i IV
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T a b e l a  II

N osicielstw o pochorobow e w  zależności od sposobu leczen ia  d u ru  b rzusznego

tygodniu choroby, podając 2 razy po 25 mg ACTH prolongatum w odstę
pach 12 godzinnych. Na podstawie tych badań stwierdzono, że w okresie 
gorączkowym może dojść do niewydolności kory nadnerczy ze wskazaniem 
do leczenia substytucyjnego. W grupie chorych stymulowanych ACTH u 3 
wystąpiło stałe nosicielstwo pałeczek duru brzusznego.

O M Ó W IEN IE

Wydaje się, że przeciwzapalne działanie glikokortykosterydów ma zna
czenie w zapobieganiu kształtowania się nosicielstwa pałeczek duru 
brzusznego. Zwolennicy poglądu o wiodącej roli uprzednio lub równo
cześnie istniejących schorzeń dróg żółciowych nie objaśniają faktu nosi
cielstwa u osób z czynnościowo i anatomicznie prawidłowym układem 
żółciowym. Istniejące przed zachorowaniem lub powstałe w przebiegu du
ru brzusznego zmiany zapalne pęcherzyka i dróg żółciowych mogą sprzy
jać osiedlaniu się tam pałeczek duru brzusznego (7, 9).

Jeżeli przyjąć ten punkt widzenia, to podanie kortykosterydów prze
ciwdziałałoby powstawaniu nosicielstwa na drodze wpływu przeciwzapal
nego oraz poprzez ułatwienie dotarcia antybiotyku do zarazka. Spośród
8 nosicieli pałeczek duru brzusznego 3 było stymulowanych ACTH.

Pewien wyłom w stale powtarzanym twierdzeniu o istnieniu stanu za
palnego dróg żółciowych dla utrzymywania się nosicielstwa stanowią po
glądy cytowanych na wstępie autorów (3, 6), szczególnie Bilibina, wg któ
rego nosicielstwo kształtuje się już w początkach choroby, a wiodącą 
w tym rolę odgrywa układ siateczkowo-śródbłonkowy.

W N IO SK I

1. Wydaje się, że skojarzone leczenie chloromycetyną i sterydami 
w ostrym okresie duru brzusznego zapobiega powstawaniu nosicielstwa.

2. Mechanizm zapobiegania nosicielstwu przez włączenie kortykostery-
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dów do leczenia ostrej fazy duru brzusznego nie jest wyjaśniony. Być 
ГПП7 Р ndprvwa tu rolę działanie przeciwzapalne i ułatwiające dotarcie 
antybiotyku do zarazka.

М. П а п р о ц к а

Ф О РМ И РО В А Н И Е  Н О С И Т Е Л ЬС Т В А  Б Р Ю Ш Н О Т И Ф О ЗН Ы Х  П А Л О Ч Е К
В ЗА ВИ С И М О С ТИ  ОТ М ЕТОДА  Л Е Ч Е Н И Я  В О СТРО Й  СТА ДИ И  Б О Л Е ЗН И

С о д е р ж а н и е

Н а основании наблю дений 424 больн ы х брю ш ны м  ти ф ом  л еч ен н ы х  в К л и н и к е  
И н ф ек ц и он н ы х  Б ол езн ей  Мед. И нститута в г. В арш аве  в 1959— 1968 гг., п рове
дено ан ал и з по вли яни ю  комбинированного л ечен и я  хлором ицетином  и корти - 
койдам и И з приведенного чи сла и сследован н ы х больн ы х 8  осталось хрон и ч ес
ким и  носителями, но ни один и з н их  не п олучал  кортикойдов. В это врем я из 
группы  130 больны х л ечен н ы х  одноврем енно хлором ицетином  и кортикойдам и  
не отмечено ни одного сл у ч ая  носительства.

К аж ется , что ком бинированное л ечен и е кортикой дам и  и хлором ицетином  п р е
дуп реж дает  ф орм и рован ие н осительства брю ш н отиф озн ы х палочек.

М. P a p r o c k a

THE C A R R IER  ST A T E  OF T Y PH O ID  B A C IL L I IN R EL A TIO N  
TO TH E M ETHOD OF T R E A TM EN T  IN  TH E A CU TE PH A SE  OF T H E  D ISE A SE

S u m m a r y

The in fluence  of com bined  tr e a tm e n t w ith  ch lo rom ycetin  and  co rtico ids has been  
analyzed  on th e  basis  of o b se rv a tio n s on 424 p a tie n ts  tre a te d  fo r typho id  fev e r a t 
th e  C lin ic of In fec tious D iseases of th e  M edical A cadem y in W arsaw  in th e  y ears
1 9 5 9 __1 9 5 8 . E ight p a tien ts  who becam e p e rm a n e n t c a rr ie rs  had  no t been  tre a te d  w ith
corticoids. None of 130 p a tien ts  w ho had been  tre a te d  w ith  ch lo rom ycetin  and  c o rti
coids sim ultaneously  becam e ca rrie rs .

I t  w as c o n c l u d e d  th a t  com bined tre a tm e n t w ith  cortico ids and ch lo rom ycetin  p re 
ven ts  d e v e l o p m e n t  of th e  c a rr ie r  s ta te  in  typho:'d fever.
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w ego Р. Т. E. i L. Ch. Z ak . B ia łystok  1966, str. 606.
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Jerzy Gzula, Maria Miller

MODEL PROGNOSTYCZNY ZACHOROWAŃ NA GRUŹLICZE 
ZAPALENIE OPON MÓZGOWYCH I MÓZGU U DZIECI

Z ak ład  E pidem io logii In s ty tu tu  G ruźlicy  
K iero w n ik  Z ak ład u : doc. d r  m ed. J. L eo w sk i

Zastosow ano  m etodę  eks trapolac j i  tr e n d u  dla w y k o n a n ia  prognozy  
liczby  zachorowań na gruźlicze zapalenie  opon m ó zg o w ych  i m ó zg u  
w  w ie k u  0— 14 lat. O tr zym a n o  nas tępu ją ce  w artośc i  prognozy  na lata  
1970— 1973: 48, 34, 24, 18.

Celem pracy jest przedstawienie możliwości wykorzystania w epidemio
logii metod matematyczno-statystycznych stosowanych w programowaniu 
zjawisk gospodarczych (2, 5, 6). Konstrukcja, którą przedstawiono w ni
niejszej pracy, jest nazywana modelem tendencji rozwojowej, a metoda 
prognozy — metodą ekstrapolacji trendu, czyli ekstrapolacji prawidłowo
ści zaobserwowanej w przeszłości (5, 6). Wyjątkowo tylko modele takie 
budowane są w celu poznania stanu rzeczy, jaki istniał w przeszłości. Za
zwyczaj są one narzędziem wnioskowania o przebiegu badanych zjawisk 
w przyszłości, a więc prognozowania (6). Rozwój teorii prognozowania po
zwala obecnie, jeżeli wnioskowanie dotyczy niezbyt odległej przyszłości, 
na osiągnięcie na tyle wysokiego stopnia dokładności prognozy, że na jej 
podstawie opiera się decyzje praktyczne (1, 10). Metodą ekstrapolacji tren
du wykonano prognozę liczby zachorowań na gruźlicze zapalenie opon 
mózgowych i mózgu u dzieci w wieku 0—14 lat za lata 1970—1973.

Zachorowania na gruźlicze zapalenie opon mózgowych i mózgu są i po
winny być traktowane jako łączny rezultat jednoczesnego działania róż
norodnych przyczyn. Brak danych jednak i niedostatki teorii sprawiają, 
że dostateczne zbliżenie do rzeczywistości modeli opartych na związkach 
przyczynowo-skutkowych jest bardzo trudne. Próby zmierzające do uza
leżnienia liczby zachorowań od innych wskaźników epidemiologicznych, 
np. G d  liczby aktualnych źródeł zakażenia wyrażonych liczbą chorych na 
gsuźlicę czynną lub od ogólnej zapadalności na gruźlicę, wykazały, że nie 
istnieje zależność liniowa między tymi parametrami (ryc. 1). Wiadomo 
jednak, że dane o liczbie chorych na czynną gruźlicę obarczone są znacz
nym błędem, uwarunkowanym przede wszystkim stanem sieci mikrobio
logicznej oraz zmianą kryteriów kwalifikacji, jaka miała miejsce w la
tach 1965—1966. Z tych choćby względów niemożliwe jest wykorzystanie 
ich do analizy. Na ryc. 1 uwidoczniono, że od roku 1966, tzn. po przyjęciu 
bakteriologicznego kryterium, jako jedynego pozwalającego zakwalifiko
wać przypadek do gruźlicy czynnej, zależność liniowa liczb zachorowań 
na gruźlicze zapalenie opon mózgowych i gruźlicę czynną — jest wyraźna. 
Fakt ten potwierdza opinie wielu autorów, że zachorawania te u dzieci
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są czułym wskaźnikiem epidemiologicznym (4, 8, 9). Okres czteroletni jest 
jednak zbyt krótki, aby opierać na nim analizy i wnioskowania.

Dane o zachorowaniach, jakimi dysponujemy, są przede wszystkim mia
rą wykrywalności gruźlicy, a nie jej faktycznego stanu epidemiologicznego. 
Jeżeli przyjmiemy, że zachorowania na gruźlicze zapalenie opon mózgo-

Ryc. 1. Z ach o ro w an ia  na g ruź licze  zapa len ie  opon m ózgow ych — w spó łczynn ik i. 
W spółzależność m iędzy w ystępow an iem : gruźliczego zap a len ia  opon m ózgow ych i za 
p ad a ln o śc i ogólnej, g ruźliczego  zap a len ia  opon m ózgow ych i g ruźlicy  czynnej w  la 

tach  1957—1969, w a rto ść  w spó łczynn ików .

wych są dobrym wskaźnikiem epidemiologicznym, to istnienie odwrotnej 
zależności między -ogólną liczbą zachorowań n a’gruźlicę i liczbą tych za
chorowań w latach 1967—1969 (ryc. 1) przemawia za tym, że wzrost licz
by zachorowań w tym okresie jest wynikiem lepszej wykrywalności.

W niniejszej pracy przyjęto, że najmniejszy błąd popełnia się uzależ
niając liczbę zachorowań od czasu i traktując czas jako jedyną zmienną 
objaśniającą. Wartości wszystkich innych zmiennych mogących być objaś
niającymi (wskaźniki epidemiologiczne, stan szczepień BCG) znane są 
w zbyt dużych przybliżeniach, aby mogły być wykorzystane — dotyczy to 
w szczególności lat wcześniejszych.

M A T ER IA Ł  I M ETODY

Podstawę niniejszej pracy stanowią dane o liczbie zachorowań na gruź
licze zapalenie opon mózgowych za lata 1958—1969. Wykorzystane w pra
cy dane pochodzą z oficjalnej sprawozdawczości Instytutu Gruźlicy.

Na ryc. 2 przedstawiono liczbę zachorowań na gruźlicze zapalenie opon 
mózgowych, gruźlicę czynną ogólną i na gruźlicę na 100 000 mieszkańców 
w latach 1958—1969. Ponieważ Instytut Gruźlicy od lat prowadzi weryfi
kację tych zachorowań, zakłada się, że niebezpieczeństwo nieporównywal- 
ności danych liczbowych dotyczących gruźliczego zapalenia opon mózgo
wych jest niewielkie.

Skonstruowanie modelu tendencji rozwojowej wymaga przedstawienia 
analizowanego zjawiska w postaci funkcyjnej. Zmienną zależną Yt jest 
liczba zachorowań w roku t, a zmienną niezależną t — czas. Lata od pierw
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szego roku, z którego pochodzą użyte przez nas dane (1958), do ostatniego 
roku objętego prognozą (1973) otrzymują kolejne numery od 0 do 15.

Postać analityczną funkcji wyznacza się, wybierając spośród wielu moż
liwych postaci tę, która najlepiej pasuje do naszych danych, a więc sta-

Rvc. 2. Z apada lność  ogólna, g ru ź lica  czynna, g ruź licze  zap a len ie  opon m ózgow ych 
w  la ta c h  1952— 1969. W spó łczynn ik  n a  100 000, — gruźlicze  zapalen ie  opon m ózgo

w ych , — g ruź lica  czynna, — zapadalność.

nowi dobry opis zmian liczby zachorowań w czasie (6). Sprawdzono moż
liwość aproksymacji funkcji hiperbolicznej, logarytmicznej, wykładniczej
i paraboli trzeciego stopnia. Nasza zmienna zależna jest dobrze opisana 
przez równanie funkcji wykładniczej o postaci:

gdzie Yt oznacza liczbę zachorowań w roku t, a, b — to param etry struk
turalne modelu, t — to zmienna czasowa przyjmująca kolejne wartości 
całkowite 0, 1, 2.... 15.
11 jest tzwT. składnikiem losowym modelu, czyli odchyleniem rzeczywistej, 
zaobserwowanej liczby zachorowań od wartości wyznaczonej na podsta
wie modelu. Wpływ składnika losowego na proces wnioskowania o przy
szłości polega na tym, że jego występowanie wywołuje błędy prognozy. 
Estymację ocen parametrów strukturalnych wykonano metodą najmniej
szych kwadratów (3, 5). W celu przeprowadzenia obliczeń przekształcono 
model do postaci liniowej. W wyniku zlogarytmowania funkcji otrzyma
no, że:

gdzie i  jest składnikiem losowym przekształconego modelu.
Szacunki parametrów log a i log b znajdujemy, stosując wzory dla 

aproksymacji linii prostej. Otrzymujemy funkcję o równaniu log Yt =  
=  3,28372407 — 0,13537513 • t +  £. Następnie wyznaczono teoretyczne 
(oczekiwane) wartości zmiennej Yt, to znaczy wartości, które przyjmowa
łaby zmienna Yt, gdyby składnik losowy nie występował przyjmując stale 
wartość 0.
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Tabela I przedstawia faktyczne liczby zachorowań i teoretyczne wyzna
czone na podstawie modelu. Określenie dokładności modelu, czyli stopnia 
jego zgodności z danymi empirycznymi wymaga zastosowania licznych 
mierników.

Są to przede wszystkim błędy średnie szacunku parametrów log a i log b 
odpowiednio równe 0,02724842 i 0,0405377. Błąd średni szacunku infor
muje o możliwej różnicy pomiędzy oceną param etru strukturalnego a jego 
ściśle dokładną wartością. Różnica taka istnieje, gdyż mamy do czynienia

T a b e l a  i
Z acho row an ia  n a  g ruźlicze zap a len ie  opon m ózgow ych w  la ta c h  1958— 1969 — 

liczby fak ty czn e  zao b se rw o w an e  i teo re ty czn e  w yznaczone na  p o d staw ie  m odelu
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3) obserwacje są niezależne, tak że ciąg {it} jest ciągiem niezależnych 
zmiennych losowych,

4) składnik losowy 1 nie jest skorelowany ze zmiennymi objaśniający
mi (w naszym wypadku z czasem).

Założenie 1 można zweryfikować tylko ex post przez porównanie wyni
ków prognozy z wartościami rzeczywiście zaobserwowanymi w progno-
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T a b e l a  II 
W yn ik i p rognozy
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n u m b er of cases fro m  th e  n u m b er ca lc u la ted  on th e  basis of th e  m odel. H igh deg ree  
of a g reem en t of th e  m odel w ith  th e  em p iric a l d a ta  w as o b ta ined  (co rre la tio n  coeffi
c ien t r  =  0.995).

P rognosis is based  on th e  fu n c tio n , assu m in g  th a t  no new  p h en o m en a  s ig n ifican tly  
chang ing  th e  observed  tre n d  m ay  be  expec ted  in th e  period  p ro g n o stica ted .

F o r th e  yea rs  1970— 1973, th e  fo llow ing  n u m b ers  of cases of tu b e rc u lo u s  m en in g i
tis  in  ch ild ren  w e re  p ro g n is tic a ted : 48, 34, 24, 18.
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Tamara Fiedoruk-Poplawska

ZAWARTOŚĆ AFLATOKSYNY Bi W GRZYBACH
WYHODOWANYCH Z MATERIAŁU POCHODZĄCEGO OD LUDZI

K a te d ra  H ig ieny  O gólnej A kadem ii M edycznej w  B ia ły m sto k u  
K ierow n ik : p ro f. d r  m ed. B. H o f fm a n n

A u to rk a  om ów iła  w ys tęp o w a n ie  a f la to k s y n y  B i w  grzybach  od ludzi
, i ze środow iska  zew nętrznego .

Aflatoksyny, substancje toksyczne, są metabolitami pleśni. Jak dotąd 
stwierdzono, że producentami ich są następujące gatunki: Aspergillus fla- 
vus, Aspergillus parasiticus, Aspergillus hevalieri, Aspergillus clavatus, 
Penicillium puberulum, oraz jeden szczep Rhizopus (11, 19).

Aflatoksyny należą do związków wysoce toksycznych dla wielu ga
tunków zwierzęcych, jednocześnie wykazują silne właściwości karcinogen- 
ne (5,12,16, 22, 23, 24). Począwszy od 1960 roku, zarejestrowano szereg zgo
nów w Brazylii, Ugandzie, Kenii- i Indiach na nieznaną jednostkę chorobo
wą. Na tę też jednostkę, którą określono X — zmarło 100 tysięcy Turków 
(2, 7, 8, 9, 15, 20, 21). W badaniach sekcyjnych stwierdzono zmiany w wą
trobie oraz płucach o charakterze nowotworowym. Zgony te najprawdo
podobniej nastąpiły na skutek zatrucia aflatoksynami.

O mechanizmie działania aflatoksyn niewiele wiadomo poza tym, że ha
mują mitozę oraz syntezę kwasu rybonukleinowego i dezoksyrybonuklei
nowego w embrionalnych komórkach płuc (13, 17). Forgoes (11) obserwo
wał występowanie skazy krwotocznej u młodych kurcząt po podaniu afla
toksyny В]. Wiadomo, że istnieją 4 aflatoksyny: Bb B2, Gb G2. Najsilniej 
toksyczną jest aflatoksyna Bi. W niniejszej pracy zbadano występowanie 
aflatoksyny Bi w grzybach wyhodowanych z materiału ludzkiego.

MATERIAŁ I METODY

Do badań użyto 44 szczepy grzybów, otrzymane z Zakładu Mikrobiolo
gii Lekarskiej AM w Białymstoku.

Zbadano 29 szczepów grzybów pochodzących z materiału ludzkiego oraz 
15 szczepów wyhodowanych ze środowiska zewnętrznego. Wśród nich było 
27 szczepów z rodzaju Aspergillus, 16 z rodzaju Penicillium i 1 szczep nie
zidentyfikowany.

Grzyby posiewano na podłoże płynne Sabourauda i hodowano przez 60 
dni w temp. 22°C. Zawartość aflatoksyny Bi oznaczano w grzybach, jak 
i przesączach hodowlanych po extrakeji chloroformem i metanolem (9 +  
+  1), posługując się techniką G. N. Wogan w modyfikacji Lemieszek-Cho- 
dorowskiej. Wyciąg chloroformowy poddawano dalszej obróbce eterem 
naftowym i metanolem (1 +  1), wytrząsano chloroformem, sączono i su



szono. Preparat poddawano badaniom chromatograficznym w układzie 
chloroform, metanol (98 +  2), utrwalano kwasem siarkowym. Oglądano 
świecenie aflatoksyny o kolorze zielonkawo-żółtym pod lampą fluorescen
cyjną przy długości fali 365 min (18).

W tabeli I zestawiono wyniki, uwzględniając zarówno rodzaj wyhodo
wanych grzybów, jak i pochodzenie badanego materiału (tab. I). W 13 
szczepach na 44 zbadanych stwierdzono aflatoksynę Bb co stanowi 29,5%. 
Na 27 szczepów Aspergillus aflatoksynę Bi stwierdzono w 11, a na 16 
szczepów Penicillium w 2 szczepach.

T a b e l a  i
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W ynik i b a d a n ia  grzybów  na obecność a lf la to k sy n y  B j

Najwięcej szczepów Aspergillus izolowano z wydzieliny dróg oddecho
wych. Wśród tych szczepów również w największym procencie stwierdzo
no aflatoksynę Bj. Na 15 szczepów wyhodowanych ze środowiska ze
wnętrznego w 2 stwierdzono aflatoksynę Bi, natomiast na 29 szczepów wy
hodowanych z materiału od ludzi aflatoksynę Bi produkowało 11 szcze
pów.

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

W poszczególnych torach na wysokości 3,8—4,0 cm zaznaczone są pla
my świecące kolorem zielonożółtym, zawierające aflatoksynę В]. W ka
nałach chromatograficznych nanoszono wzorce aflatoksyny Bi obok wy
ciągów chloroformowych po odpowiedniej przeróbce.

Badano także występowanie aflatoksyny Bi w przesączach hodowla
nych. Dane o zawartości aflatoksyny w nich przedstawia mapa chromato
graficzna nr 2 (Chromatogram 2).

Również świecenie aflatoksyny Bi występowało na wysokości Rf — 
4,0—4,2 cm. Jednak zauważa się, że nie we wszystkich przesączach ho
dowlanych stwierdza się aflatoksynę. W siedmiu przesączach nie stwier
dzono występowania świecenia.
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Ryc. 1. C h ro m ato g ram  1. Z aw arto ść  a fla to k sy n y  B i w  g rzy b ach  w y h o d o w an y ch  
z m a te r ia łu  pochodzącego od ludzi.

Ryc. 2. C h ro m ato g ram  2. Z aw arto ść  a fla to k sy n y  B i w  p rzesączach  g rzybów  ho 
dow lanych ,

D Y SK U SJA

Na podstawie uzyskanych wyników można powiedzieć, że szczepy grzy
bów wyhodowane z materiału pochodzącego od ludzi dość często (37,9%) 
produkują aflatoksynę Bi. Być może stoi to w związku z częstszym sto
sowaniem w lecznictwie antybiotyków. Dobroczynne skądinąd skutki an- 
tybiotykoterapii stają się czasami przyczyną rozwoju grzybów, zaś ich me
tabolity jako toksyczne dla człowieka powodują zmiany chorobowe.

W piśmiennictwie weterynaryjnym dość często ukazują się doniesie
nia na temat dużych strat w hodowlach zwierząt, spowodowanych bądź 
przez produkty metaboliczne pleśni, bądź przez same pleśnie znajdujące 
się w karmie zwierząt (1, 3, 4, 6). Wykazano, że aflatoksyna Bi przecho
dzi do mleka i mięsa zwierząt zarażonych grzybami (14).

Problem mykotoksykoz nabrzmiał do takich rozmiarów, że Światowa 
Organizacja Zdrowia uznała za potrzebne wystąpienie z apelem o szcze
gółowe opracowanie tego zagadnienia pod różnym kątem widzenia.

Przy analizie wyników własnych badań zwraca uwagę fakt, że w ho
dowlach częściej wykrywa się aflatoksynę Bi niż w przesączach hodowla
nych.
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Powyższe dane wskazywałyby, że poszczególne szczepy w niejednako
wej ilości produkują aflatoksynę. Mała zawartość aflatoksyny w przesączu 
nie mogła być tą metodą wykryta. Link i Fries (21) wykazali, że nie we 
wszystkich szczepach w jednakowym czasie wykrywa się aflatoksynę Bi. 
Autorzy najczęściej uzyskiwali ją w 7-dniowej hodowli Aspergillus fla- 
vus.

Wprawdzie przedstawione w niniejszym doniesieniu badania stanowią 
tylko fragment zakrojonych na szeroką skalę prac nad występowaniem 
w różnych środowiskach grzybów produkujących aflatoksyny oraz doty
czą dość skąpego ilościowo materiału, niemniej pozwalają na wysunięcie 
następujących ogólnych wniosków:

1. Grzyby wyhodowane z materiału pochodzącego od ludzi dość często 
są producentami aflatoksyny Bi.

2. Najczęściej aflotoksynę Bi produkują grzyby z rodzaju Aspergillus, 
te zaś z kolei są najczęściej wyhodowywane z materiału z dróg od
dechowych.

3. Należałoby przeanalizować potrzebę badania na zawartość aflatoksy
ny grzybów wyhodowanych od ludzi chorych na aspergillozę.

Т. Ф е д о р у к - П о п л а в с к а

С О Д Е РЖ А Н И Е  А Ф Л А Т О К С И Н А  B x В Г Р И Б К А Х  В Ы Д Е Л ЕН Н Ы Х  
И З  М А Т ЕРИ А Л А  ОТ Л Ю ДЕЙ

С о д е р ж а н и е

И сследовано 44 ш там м ы  грибков, из которы х 29 вы делен о  от лю дей а 15 из 
н аруж н ой  среды . Грибки к ул ьти ви рован о  в течение 60 дней на ж и д ко й  среде 
S a b o u ra u d ’a. П осле этого обозначено аф л ато к си н  B i в хлороф орм овы х  ф и л ь 
тр атах  с прим енением  тех н и к и  по G. N. W ogan в м од и ф и кац и и  Л ем еш ек-Х одо- 
ровской. О бразовани е аф л ато к си н а  B j — отмечено у 38°/о ш там м ов из чел овечес
к и х  вы делен и й  и только  ли ш ь  у 13,3% ш тамм ов вы дел ен н ы х  из н аруж н ой  
среды.

Ш там м ы  п родуцирую щ ие аф л ато к си н  B i в больш инстве сл учаев  относились 
к  виду  A sp erg illu s  а тол ько  нем ногочисленны е к виду P en ic illium .

Т. F i e d o r u k - P o p ł a w s k a

C O N TEN T OF A FL A T O X IN  B i IN  FU N G I ISO L A T E D  FR O M  H UM A N
M A TER IA LS

S u mma r y

F o rty -fo u r  s tra in s  of fungi, o f w h ich  29 w ere  iso la ted  from  h u m an s and  15 from  
th e  e x te rn a l en v iro n m en t, have  been  exam ined . T he fu n g i w ere  g row n  60 days 'on 
S a b o u ra u d ’s m ed ium . A fla to x in  B i w as th en  assayed  in  ch lo ro fo rm  e x tra c ts  using  
th e  te ch n iq u e  of G. N. W ogan as m od ified  by  L em ieszek -C hodorow ska . Of th e  s tra in s  
iso la ted  from  h u m an  secre tions and  exc re tio n s , 38% produced  a fla to x in  B i, com 
p a red  w ith  13.3% of th e  s tra in s  iso la ted  from  th e  e x te rn a l env ironm en t.

A m a jo rity  of th e  s tra in s  p ro d u c in g  a fla to x in  B i be longed  to th e  genus A sp erg il
lus, and  on ly  a few  to  P en ic illium .
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czych u  k ró lik ó w  uodpo rn ionych  an a to k sy n ą  b łoniczą. II. N iek tó re  w łaściw ości 
p rzec iw cia ł b łon iczych  zaw arty ch  w  im m u nog lobu linach  ty p u  IgM  i IgG  
(Nr 2 , s tr . 145)

I. R yb icka ,  H. A lb ry c h t ,  T. W y s o k iń s k a : O cena efek tyw nośc i m etody  p rzysp ieszo
nego  u o d p a rn ian ia  św inek  m o rsk ich  an a to k sy n ą  tężcow ą (N r 2, s tr . 153)

P. T re m b o w le r ,  A. S w ita lska ,  D. R y m k i e w ic z : W łaściw ości im m unogenne  sk o ja rzo 
nych  an a to k sy n  b o tu linow ych  (Nr 2, s tr . 161)

A. D enys, J. P o k re p to w ic z -G a w r y sze w sk a :  B ad an ia  nad  w p ływ em  asp iry n y  i indo-
c idu  na  p rzeb ieg  in fek c ji w iru sem  g ry p y  u m yszy  (N r 2, s tr. 169)

E. F idz iańska ,  W. Z ie m b iń s k i ,  M. Kańtoch:  A g lu ty n ac ja  k rw in e k  p tak ó w  przez w i
ru sy  różyczki i k ro w ian k i (Nr 2, s tr . 175)

I. Z g ó rn ia k -N o w o s ie ls k a : W y k ry w an ie  d ro b n o u s tro jó w  z ro d za ju  M ycoplazm a w  h o 
dow lach  kom órek  i oporność izo low anych  szczepów  na  an ty b io tyk i.

B. Kędzia:  B ad an ia  nad  in a k ty w a c ją  ch lo ram fen ik o lu  przez gronkow ce (N r 3,
s tr. 219)

Z. S p o rzyń ska ,  H. A lb rych t:  O p racow an ie  s tan d ard o w y ch  p re p a ra tó w  do oznacza
n ia  siły  u o d p o rn ia jące j ad so rb o w an e j an a to k sy n y  b łon iczej i teżcow ej (Nr 3, 
s tr. 231)

A. Denys:  B ad an ia  nad  w p ływ em  ch lo row odorku  g u an id y n y  na w iru sy  g rypy . I.
In a k ty w a c ja  w iru só w  g rypy  i n iek tó ry ch  innych  w iru sów  (Nr 3, s tr . 243)

L. D obrzyńsk i:  B ad an ia  n ad  w p ływ em  ko rty zo n u  na w rażliw ość  m yszy na w iru sa  
opryszczk i zw yk łe j (Nr 3 , s tr . 249)

W. J. Brzosko ,  Z. D y m o w sk a ,  K. U rb a n ek -S zu jn e ra :  Im m unom orfo log ia  e lek tro n o - 
skopow a T o xo p lasm a  gondii  (N r 3, str. 277)

Z. D ym o w sk a ,  K. U rb a n e k -S zu fn a ra :  P ró b a  zastosow an ia  odczynu im m u n o flu o re - 
scencji do d iag n o s ty k i toksop lazm ozy  (Nr 3, s tr . 283)

H. S ty p u łk o w sk a -M is iu re w ic z :  K o re lac ja  cech b iochem icznych  pałeczk i czerw onk i 
z patogennością . I. A k tyw ność  oddechow a w  m etabo lizm ie  am inokw asów  z ja 
d liw ych  i n iez jad liw y ch  szczepów  S h igella  (Nr 4, s tr . 311)

M. B obrow sk i,  D. D zierżanow ska ,  J. B orow sk i:  B e ta -la k ta m a z y  w k sz ta łto w an iu  
oporności b a k te r ii  G ram  u jem n y ch  na a n ty b  o tyk i z g ru p y  p en icy lin  i cefalo- 
spo ryn  (Nr 4, s tr . 321)

S. K a łu żew sk i ,  E. Kościńska:  O cena w y n ik ó w  oznaczan ia  w rażliw ości b a k te r ii na 
c h em io te rap eu ty k i m etodą k rążk ó w  b ibu łow ych  w  lab o ra to ria ch  z te re n u  P o l
ski (Nr 4, s tr. 331)

(C. d. na str. 408)
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Henryka Wyskwar, Stefan Rywik, Bogusław Szczypiorowski

PRÓBA OCENY ZWIĄZKU NIEKTÓRYCH CZYNNIKÓW 
DEMOGRAFICZNYCH Z WYSOKOŚCIĄ CIŚNIENIA 

TĘTNICZEGO

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

A u to r z y  analizu ją  zw ią z e k  w yso k o śc i  c iśn ienia  tę tn iczego  ze s to p 
n iem  w yksz ta łcen ia ,  s ta n em  c y w i ln y m  i w y k o n y w a n y m  za jęc iem  w  o par
ciu o w y n .k i  badania populacji P łocka  i Sochaczew a. Ocenę tę p r zep ro 
w adza ją  posługując  się analizą k w a r ty lo w ą .

W uprzednich pracach Instytutu związek między występowaniem nad
ciśnienia a pewnym czynnikiem demograficznym oceniany był w pracach 
Rywika  (6) i Rudnickiego (3) w oparciu o wyniki badań populacji Socha
czewa, oraz przez Rywika  i wsp. (8) w oparciu o wyniki badań populacji 
Płocka.

Rywik, porównując średnie standaryzowanego ciśnienia w różnych gru
pach populacji Sochaczewa, stwierdził jedynie istotnie wyższe ciśnienie 
rozkurczowe u kawalerów niż żonatych, oraz wyższe ciśnienie skurczowe 
i rozkurczowe u gospodyń domowych (przy mężu) niż u pracownic fizycz
nych, a Rudnicki częstsze występowanie nadciśnienia tętniczego, określo
nego wg kryteriów Światowej Organizacji Zdrowia, u wdowców i wdów, 
oraz u osób o niskim stopniu wykształcenia.

W7 kolejnej pracy, poświęconej ocenie tej zależności Rywik i wsp. 
wnioskowali jednak, że norma dla określenia nadciśnienia tętniczego, za
lecana przez Światową Organizację Zdrowia, nie nadaje się do tego typu 
analizy, gdyż stopień wykształcenia, stan cywilny, oraz rodzaj zajęcia 
jest wyraźnie uzależniony od wieku badanej osoby, a norma Światowej 
Organizacji Zdrowia jest jednakowa dla każdej grupy wieku. Autorzy ci 
postulowali zastosowanie analizy kwartylowej i porównanie I i IV kwar- 
tylu dla tej oceny. Pozwala ona bowiem na porównanie rozkładu bada
nych cech u osób z krańcowymi wartościami ciśnienia tętniczego. Osoby 
z niskimi wartościami ciśnienia tętniczego należą bowiem do I kwartylu 
a z wysokimi wartościami ciśnienia tętniczego do IV kwartylu. Porówna
nie to winno w znacznie większym stopniu uwypuklić badane zależności 
niż porównywanie tylko osób z nadciśnieniem i bez nadciśnienia tętni
czego.

Celem przedstawionej pracy jest ocena związku między niektórymi 
czynnikami demograficznymi a wysokością ciśnienia tętniczego, przepro
wadzona w oparciu o metodę analizy kwartylowej.



M ETOD YK A  BA D A N IA

Analizie poddano wyniki badania reprezentacyjnej próby populacji 
miasta Płocka, zbadanej w 1962 roku i Sochaczewa, zbadanej w 1964 ro
ku, a dotyczących osób w wieku powyżej 19 lat. W kolejnych 5-letnich 
grupach wieku ułożono indywidualne karty badania wg wzrastających 
wartości ciśnienia skurczowego i podzielono je na kwartyle. Kwartyl I za
wierał 25% osób o najniższych, a kwartyl IV — 25% o najwyższych warto
ściach ciśnienia. Następnie karty osób, należących do różnych grup wieku, 
ale do pierwszego kwartylu połączono razem i to samo dokonano z kar
tami osób należącymi do kw artylu IV. Liczba mężczyzn, których karty 
znalazły się w kwartylu I lub IV wynosiła dla Płocka 290, a dla Socha
czewa 192 osoby. Odpowiednie liczby kobiet wynosiły 293 i 222 osoby.

Analizę statystyczną przeprowadzono porównując rozkład badanych 
cech: wykształcenia, stanu cywilnego i wykonywanego zajęcia w kwar
tylu I i IV, odrębnie dla mężczyzn i kobiet, oraz odrębnie dla Płocka i So
chaczewa. Weryfikacji hipotez dokonano w oparciu o test Chi2. Następ
nie dla celów dodatkowej analizy połączono karty należące do kwartyla I, 
zachowując jedynie podział wg płci, a rezygnując z podziału wg miejsco
wości. Identycznie postąpiono z kartam i należącymi do kwartyla IV i prze
prowadzono ponownie analizę statystyczną tak ułożonych kart. Celem tej 
dodatkowej analizy było stwierdzenie, czy zaobserwowane zależności ma
ją charakter wyłącznie lokalny, czy też będą utrzymywać się nadal mimo 
połączenia ludności pochodzących z różnych miejscowości, co świadczyło
by o ich bardziej ogólnym charakterze.

Analogiczną analizę przeprowadzono dla oceny zależności badanych cech 
od wysokości ciśnienia rozkurczowego.

W Y N IK I B A D A N IA

Zależność wartości ciśnienia od wykształcenia oceniono porównując roz
kład stopnia wykształcenia (wykształcenie podstawowe a średnie i wyższe) 
w kwartylu I i IV. Znacznie częściej stwierdza się w Płocku wykształce
nie średnie i wyższe u mężczyzn posiadających wyższe wartości ciśnie
nia skurczowego lub rozkurczowego (p <C 0,05). Wśród kobiet zamieszka
łych w Płocku jak i w Sochaczewie, oraz u mężczyzn z terenu Sochaczewa 
nie stwierdza się zależności między wysokością ciśnienia a stopniem wy
kształcenia (p <  0,05).

Zależność wartości ciśnienia od stanu cywilnego oceniono porównu
jąc rozkład stanu cywilnego osób należących do kw artylu I i IV. Znacz
nie częściej stwierdzano w Sochaczewie osoby wolne lub wdowców 
wśród mężczyzn posiadających wyższe wartości ciśnienia rozkurczowego 
(p <C0,05). Wśród kobiet zamieszkałych w Płocku lub Sochaczewie, oraz 
wśród mężczyzn z Płocka nie stwierdzono zależności między wysokością 
ciśnienia a stanem cywilnym (p <  0,05).

Zależność wartości ciśnienia od wykonywanego zajęcia oceniano po
równując rozkład zajęć (pracownicy umysłowi, fizyczni, oraz inne zawody 
wśród mężczyzn, a u kobiet dodatkowo gospodynie domowe) w kwartylu
I i IV. Znacznie częściej stwierdza się osoby zaliczone do grupy tzw. „go
spodyń domowych” wśród kobiet, zamieszkałych w Płocku, posiadających 
wyższe wartości cśnienia rozkurczowego (p <C 0,05).
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Wśród mężczyzn, mieszkańców Płocka oraz Sochaczewa, oraz kobiet, 
mieszkanek Sochaczewa nie stwierdza się zależności między wysokością 
ciśnienia tętniczego a rodzajem wykonywanego zajęcia (p <C 0,05).

Przeanalizowano ponadto zależność ciśnienia od wykształcenia, stanu 
cywilnego i zajęcia łącznie dla mieszkańców Płocka i Sochaczewa. Liczeb
ność każdego kw artylu wynosiła wówczas 482 mężczyzn i 515 kobiet. Nie 
potwierdzono jednak zależności ciśnienia od wykształcenia, stanu cywil
nego i rodzaju zajęcia tak wśród zbadanych mężczyzn, jak i kobiet, z wy
jątkiem zależności ciśnienia skurczowego od wykonywanego zajęcia u ko
biet (istotnie częściej osoby o* wysokim ciśnieniu zajmowały się gospo
darstwem domowym niż osoby o ciśnieniu niskim).

PO D SU M O W A N IE I W N IO SK I

Z przeprowadzonego badania nie można wyciągnąć jednoznacznego 
wniosku o związku między wysokością ciśnienia tętniczego a analizowa
nymi czynnikami demograficznymi. Stwierdzenie w grupie mężczyzn
o wysokich wartościach ciśnienia skurczowego lub rozkurczowego częst
szego występowania osób z wykształceniem przynajmniej średnim, a wśród 
kobiet gospodyń domowych (przy mężu) oraz w grupie mężczyzn o wy
sokich wartościach ciśnienia rozkurczowego kawalerów lub wdowców 
zdawałoby się potwierdzać tę zależność. Korelacje te nie wystąpiły jednak 
w obu badanych populacjach, a nawet po łącznej ich ocenie, nie uwzględ
niającej miejsca zamieszkania osób badanych, przestały być statystycz
nie znamienne. Wyciągnąć z danych tych należy wniosek, że stwierdzone 
zależności mają charakter lokalny; a więc prawdopodobnie inne, niż ana
lizowane, czynniki środowiskowe wpływają na stwierdzane korelacje. Je
dyną istotną korelacją, która nie ma wyłącznie lokalnego charakteru, jest 
związek wysokiego ciśnienia z zajęciem „gospodyni domowa”.

Korelacja ta może znaleźć teoretyczne uzasadnienie, jeżeli przyjmie się, 
że w małych miastach kobieta niepracująca zajmuje się prowadzeniem 
gospodarstwa domowego, oraz opieką nad dziećmi. Gorsza sytuacja eko
nomiczna licznej rodziny, w której jedynym żywicielem jest mąż, a wszy
stkie czynności domowe spełnia żona, mogłaby stwarzać wielkie obciąże
nie psychiczne dla kobiety, prowadzące w wyniku powtarzających się sy
tuacji naporowych dnia codziennego do ujawniania się nadciśnienia tętni
czego.

Г. В ы с к в а р ,  С. Р ы в и к ,  Б.  Щ и п ё р о з с к и

П Р О Б А  О Ц Е Н К И  С В Я ЗИ  Н Е К О Т О РЫ Х  Д Е М О ГРА Ф И Ч ЕС К И Х  Ф А К Т О РО В  
С В ЕЛ И Ч И Н О Й  А РТ Е РИ А Л ЬН О ГО  ДА ВЛ ЕН И Я

С о д е р ж а н и е

С помощ ью  к вар тал ь н о го  ан ал и за  авторы  оцениваю т св язь  м еж ду  вы сотой 
артери альн ого  д ав л ен и я  а н екоторы м и дем ограф и ческим и  ф акто р ам и  (образова
ние, семейное состояние, работа) в исследуемой популяци и  г. П лоц ка и С охачева. 
А нали з проводился  отдельно  д л я  н аселени я  г. П лоц ка и С охачева  в возрасте 
свы ш е 19 лет  и совместно д л я  обоих п опуляци и  с расп ределен ием  по возрасту.

Н а основе совместной оценки  п олучен ны х резул ьтатов  исследований  без учёта 
м естож ительства  н ел ь зя  у стан ози ть  связи  м еж ду  величиной  артери альн ого
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д ав л ен и я  и всеми и сследованны м и дем ограф и чески м и  ф акторам и . Зн ам ен атель  
ную к оррел яц и ю  констати рован о  только  ли ш ь  м еж ду  вы сотой  артери альн ого  
дав л ен и я  а зан яти ем  „дом аш н яя х о зя й к а ”.

А вторы  предполагаю т, что  более труд н ая  экон ом и ческая  си туац и я  м ногодет
н ы х  семейств, где единственны м  корм ителем  я в л я ет ся  м уж , а ж е н а  исполняет 
все другие зан яти я  св язан н ы е  с дом аш ним  хозяйством , м ож ет обусловливать  
п сихи ческое отягощ ение ж ен щ и н , что вследстви е п о втаряю щ и хся  еж ед н евн ы х  
н апорн ы х ситуации  м ож ет привести  к  появлени ю  артери альн ой  гипертонии.

Н. W y s k w a r ,  S. R y w i k ,  В.  S z c z y p i o r o w s k i

A T R IA L  OF EV A L U A TIN G  C O R R ELA TIO N  OF SOM E D EM O G R A PH IC  
FA C T O R S W IT H  TH E H E IG H T  O F BLOOD PR ESSU R E

S u mma r y

Q u artile  a n a ly s is  w as used  to e v a lu a te  th e  co rre la tio n  b e tw een  h e ig h t of a r te r ia l  
b lood p re ssu re  and som e dem ograph ic  fa c to rs  (education , m a rria g e  s ta tu s , occupa
tion) in  th e  p o p u la tio n s  of P łock  an d  Sochaczew . T he an a ly s is  w as ca rr ie d  ou t se 
p a ra te ly  in  th e  p o p u la tio n s  of P łock  an d  Sochaczew  o v e r th e  age of 19 years , and 
jo in tly  fo r b o th  p o p u la tio n s  c la ss if ied  accord ing  to sex.

T he jo in t ana ly s is  of th e  d a ta , w ith o u t ta k in g  p lace  of re s id en ce  in to  accoun t, 
fa iled  to  show  c o rre la tio n  b e tw een  a ll th e  dem ograph ic  fac to rs  an d  b lood p re ssu re . 
T he on ly  s ig n ific an t co rre la tio n  fo und  w as  b e tw een  th e  he ig h t of blood p re ssu re  
and  occupation  as „house  w ife”.

T he a u th o rs  suggest th a t  w orse  econom ic s itu a tio n  in  fam ilies  w ith  m an y  ch ild ren  
in  w h ich  th e  h u sb an d  is th e  sole p ro v id e r and  th e  w ife  p e rfo rm s  a ll th e  household  
task s, d u rin g  w hich  she is exposed  to m an y  s tre ss  s itu a tio n s , leads to  a r te r ia l  h y 
p e rten sio n .

PIŚM IE N N IC T W O
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Krzysztof Wagner

RÓŻYCZKA W .WOJEWÓDZTWIE GDAŃSKIM 
W LATACH 1968—1969

W ojew ódzka S ta c ja  S an ita rn o -E p id em io lo g iczn a  w  G d ań sk u  
D y rek to r: lek . W. K a r m a z y n

P rzeprow adzona  analiza epidem io log iczna  zachorow ań na różyczkę  
na teren ie  w o j.  gdańskiego  w  latach 1968— 1969 w y k a za ła  w y so k ą  za 
padalność (w yższą  od kra jow ej) ,  p rzy  c zy m  rok  1968 był  rok iem  ep id e 
m ic zn y m .

Różyczka jako ostra choroba zakaźna'nie budziła do niedawna większe
go zainteresowania tak klinicystów, jak i epidemiologów. Przyczyna tego 
leżała w łagodnym z reguły przebiegu choroby u dzieci, częstym występo
waniu postaci poronnych itp. Także przez rodziców różyczka nie była 
i praktycznie nie jest do tej pory uważana za chorobę wymagającą inter
wencji lekarza i zgłaszania się po poradę spowodowane jest często nie sa
mą różyczką, lecz raczej obawą, że dziecko choruje na odrę lub płonicę. 
Przez wiele lat różyczka nie była w ogóle rejestrowana i pomimo że stan 
ten uległ obecnie zmianie, istnieją uzasadnione obawy, że i w tej chwili 
nie mamy pełnej rejestracji różyczki i tym samym dane, jakimi dysponu
jemy, nie odzwierciedlają w pełni aktualnej sytuacji epidemiologicznej.

Pogląd na rolę różyczki zmienił się diametralnie od chwili, kiedy stwier
dzona została jej niepokojąca rola w występowaniu wad rozwojowych tzw. 
przez badaczy amerykańskich zespołu wrodzonego różyczki (Rubella con
genital syndrome). Konieczność ochrony kobiet ciężarnych (głównie we 
wczesnym okresie) przed infekcją wirusem różyczki (1) spowodowała nie 
tylko wzrost zainteresowania tą jednostką chorobową, lecz także badania 
nad ewentualnością zastosowania szczepień ochronnych (2), przy czym pod 
uwagę brane są dwie szczepionki: Cendehill (Belgia, Szwajcaria) i HPV 77 
(USA). Sprawa szczepień jest nadal kontrowersyjna, podjęcie decyzji o ich 
stosowaniu musi być poprzedzone szerokimi badaniami laboratoryjnymi 
i epidemiologicznymi. W związku z tym przedstawia się dane dotyczące 
województwa gdańskiego (tab. I). Z tabeli I wynika, że jeszcze w roku 
1966 zgłaszalność różyczki była wysoce niedostateczna, uległa ona wyraź
nej poprawie w roku 1967 i później.

Zapadalność w woj. gdańskim była w zasadzie wyższa od krajowej, 
a w roku epidemicznym (1968) przewyższała ją pięciokrotnie. Zjawisko to 
trudno tłumaczyć inaczej niż nierównomierną zgłaszalnością. Uwzględnia
jąc tę wysoką zapadalność i znaczną liczbę przypadków, trzeba stwierdzić, 
że różyczka jest ważnym problemem z uwagi na zagrożenie ciężarnych 
kobiet.

W latach 1968 i 1969 (tabela II) przeważająca większość zachorowań 
koncentrowała się w czterech wydzielonych miastach województwa, obej
mując około 72% ogólnej liczby zachorowań, przy czym zapadalność
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T a b e l a  I
R óżyczka w  Polsce i w o jew ództw ie  g d ań sk im  w  la ta c h  1966— 1969

T a b e l a  II
R óżyczka w  w o jew ództw ie  g d ań sk im  w  la tach  1968— 1969

w nich wynosiła w 1968 r. 973 i w 1969 230 na 100 000 wobec 211 i 230 
w reszcie województwa. Spowodowane to jest większym zagęszczeniem 
dzieci na terenie miast i prawdopodobnie lepszą zgłaszalnością, która 
w niektórych powiatach (np. powiat Nowy Dwór Gdański) jest wyraźnie 
niedostateczna.

Określenie roku 1968 jako epidemicznego wynika z materiału rejestra
cyjnego; na przestrzeni siedmiu lat (tabela III) był to rok o największej 
liczbie zachorowań.

Zdaniem niektórych autorów (4) różyczka występuje przeważnie ende
micznie, niemniej w pewnych nie określonych odstępach czasu występują 
większe epidemie. Niezależnie od tego często mogą występować lokalne 
epidemie w zamkniętych zakładach dziecięcych.
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T a b e l a  II I
L iczba zacho row ań  n a  różyczkę w  w oj. g dańsk im  w  la ta c h  1963—1969

Sezonowość różyczki jest bardzo charakterystyczna (rye. 1). Wzrost 
liczby zachorowań obejmuje pierwsze półrocze, przy czym szczyt przypada 
na miesiące kwiecień lub maj. W czerwcu lub najdalej w lipcu następuje 
spadek liczby zachorowań, a w styczniu następnego roku ponowny wzrost.

Rye. 1. Sezonow ość różyczki w  w oj. g dańsk im  w  la tach  1968—1969.

Tego rodzaju przebieg krzywej sezonowej na terenie województwa nie 
jest przypadkowy, dane amerykańskie (3) wykazują identyczną sezono
wość w latach 1967—1968.

Panuje pogląd (3), że istnieje powiązanie między występowaniem odry 
i różyczki. Zgodnie z tym poglądem nasilenie zachorowań na odrę albo 
poprzedza nasilenie zachorowań na różyczkę, albo sytuacja jest odwrotna 
i najpierw pojawiają się zachorowania na różyczkę. W naszym wypadku 
można zaobserwować oba warianty (tabela IV), z tym, że wzrost zacho
rowań na odrę w roku 1969 rozpoczął się już w IV kwartale 1968 r. Sezo
nowość odry kształtuje się zresztą odmiennie, cechuje ją bowiem rytm  
dwugarbny, gdy w różyczce obserwujemy tylko jedną falę wzrostu w cią
gu roku.

T a b e l a  IV
Z acho row an ia  na  różyczkę i odrę w  w oj. g d ań sk im  w g k w a rta łó w  

w  la tach  1S68— 1969
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Osobne zagadnienie stanowi rozkład zachorowań według grup wieku 
i płci. Na podstawie zebranego materiału (tabela V i VI) można stwierdzić, 
że liczba zachorowań u kobiet nieznacznie przekraczała liczbę zachorowań 
u mężczyzn. Przewaga występuje głównie u dziewcząt w grupach wieku

T a b e l a  V
R óżyczka w  w oj. g d ań sk im  w  la ta c h  1968— 1969. G ru p y  w iek u  — płeć  żeńska

najbardziej narażonych na styczność, tj. od 4 do 14 roku życia. W grupie 
wieku 0—3, w której także notuje się znaczną liczbę zachorowań, liczba 
zachorowań u obu płci była prawie jednakowa. W starszych grupach wie
ku liczba zachorowań spada i to dosyć gwałtownie. Jest niepokojące, że 
w latach 1968—1969 zachorowało 89 kobiet w wieku od 18 do 49 lat, a więc 
w okresie rozrodczym. Jeżeli w tej grupie znajdowały się kobiety we 
wczesnym okresie ciąży, można poważnie obawiać się wystąpienia w tym 
wypadku wrodzonego zespołu różyczki. W jakimś stopniu mogłoby to uza
sadnić zastosowanie szczepień ochronnych.

К. В а г н е р

К РА С Н У Х А  В ГДАН СКО М  ВОЕВОДСТВЕ В 1968— 1969 ГГ.

С о д е р ж а н и е

Э пидем иологический ан ал и з заболеван ий  красн ухой  в гданском  воеводстве 
в 1968— 1969 гг. п о к азал  вы сокую  заболеваем ость (вы ш е чем по стране), при  этом 
1968 г. бы л эпидем ическим . Б олее  вы сокие к о эф ф и ц и ен ты  заболеваем ости  отме
чено в рай он н ы х  городах (всего 72°/'о из всего чи сл а случаев). П ик  заболеван ии  
п ри ход и лся  на ап р ел ь  и май м -цы . З аб олеван и я  относились главн ы м  образом 
к  возрасту  от 3 до 15 лет с небольш им  п ревали рован ием  ж енского  пола. У ж е н 
щ ин в генеративном  возрасте  отмечено за этот период 89 заболеван ий  краснухой.
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K. W a g n e r

R UBEOLA  IN  T H E  G D A Ń SK  PR O V IN C E  IN  T H E  YEARS 1968— 1969

S u m m a r y

E pidem iologie  a n a ly s is  of cases of ru b eo la  in  th e  G d ań sk  p ro v in ce  in  th e  y ears  
1968— 1969 rev ea led  h igh m o rb id ity  (h igher th a n  th e  n a tio n a l ra te ); 1968 w as an  ep i
dem ic year. H ig h er m o rb id ity  w as observed  in tow ns (72%> of all th e  cases). T he 
p eak  o ccu rred  in  A p ril and  M ay. M orb id ity  p e r ta in e d  to  th e  3— 15-year age g roup  
m ain ly , w ith  a s lig h t p red o m in an ce  of th e  fem ale  sex. E ig h ty -n in e  cases o ccu rred  
in  vom en  in  th e  rep ro d u c tiv e  age.
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Helena Gawronowa, Łucja Cechowicz, Radosław Maryńczak, 
Eugeniusz Kornas, Lucyna Szczerbińska

WODNA EPIDEMIA W CHEŁMIE LUBELSKIM

W ojew ódzka S tac ja  S an ita rn o -E p id em io lo g iczn a  w  L ub lin ie  
D y rek to r: lek . Cz. Horoch

Opisano epidem ią  w od ną  obe jm u jącą  2259 p r z y p a d k ó w  n ieży tu  żo łąd-  
k o w o -je l i to w ego ,  227 p r z y p a d k ó w  c ze r w o n k i  oraz 7 d u ru  brzusznego  
(razem  2543 zachorowania).  P rzyczyną  ep id em ii  była  w oda ze starego  
w odociągu, nie odpowiadającego w y m o g o m  sa n i ta rn ym .

W dniach 24—26 listopada 1967 do powiatowej stacji sanitarno-epide- 
miologicznej w Chełmie Lubelskim zaczęły napływać meldunki o maso
wych zachorowaniach na nieżyt żołądkowo-jelitowy, przebiegający kli
nicznie pod postacią zatrucia pokarmowego. Przy wstępnej analizie zwró
cono uwagę na koncentrację ich w jednej dzielnicy miasta, nazwanej 
osiedlem kolejowym. W ciągu kilku następnych dni liczba zachorowań 
gwałtownie narastała. Przeprowadzone w dniu 29. XI. sondujące badania 
w 85 rodzinach zamieszkałych na wybranej ulicy * osiedla wykazały, że 
1/3—1/4 członków tych rodzin choruje aktualnie lub przebyła nieżyt żo
łądkowo-jelitowy. Na początku grudnia wystąpiły zachorowania na czer
wonkę, a w połowie miesiąca rozpoznano pierwsze przypadki duru brzusz
nego.

Wobec tego, że obowiązek zgłaszania i rejestracji zachorowań na nie
żyt żołądkowo-jelitowy został wprowadzony dopiero na 7—8 dzień epi
demii, powołano ekipy lekarsko-pielęgniarskie, które dwukrotnie odwie
dziły większość rodzin (około 80%) z terenu osiedla kolejowego oraz przy
legających ulic miasta. Celem pierwszego obchodu było wykrycie wszyst
kich zachorowań i zebranie wywiadu epidemiologicznego (opracowano 
specjalną ankietę), natomiast podczas drugiego uzupełniano wywiad oraz 
pobierano materiał do bakteriologicznego badania. Ogółem odwiedzono 
(1—3-krotnie) ponad 1800 rodzin oraz pobrano ponad 6000 prób kału. Jed
nocześnie prowadzono badania różnych produktów spożywczych oraz pra
cowników zakładów spożywczych. Wodę wodociągową rozpoczęto badać 
na zanieczyszczenie pałeczką okrężnicy 26. XI., w kierunku innych dro
bnoustrojów — 29. XI.

O P IS  E P ID E M II

Ogółem w czasie epidemii zarejestrowano 2543 zachorowań, w tym 2259 
(89%) przypadków nieżytu żołądkowo-jelitowego, 277 czerwonki oraz 7 
duru brzusznego.

W ciągu 3 miesięcy od wybuchu epidemii nie zanotowano wzrostu liczby 
zachorowań na wirusowe zapalenie wątroby. Chorowali przeważnie miesz
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kańcy osiedla kolejowego korzystającego z wodociągu PKP (strefa za
każona), a w znacznie mniejszym stopniu ludność pozostałej części miasta, 
korzystającej z wodociągu komunalnego (strefa niezakażona). Ogółem 
w strefie zakażonej zachorowało ponad 1/4 mieszkańców (tabela I).

T a b e l a  I
Z acho row an ia  w  s tre fach  zao p a try w an y ch  w  w odę p rzez w odociąg  P K P

oraz k o m u n a ln y

Chorzy z terenów zaopatrywanych w wodę przez wodociąg komunalny 
byli z osiedlem kolejowym powiązani miejscem pracy, zakładami naucza
nia i wychowania i przy zbieraniu wywiadów podawali picie wody w sta
nie surowym. U wielu z tych chorych ustalono kontakt z chorymi ze strefy 
zakażonej. Najczęściej byli to mieszkańcy dzielnicy bezpośrednio przyle
gającej do strefy zakażonej, gdzie na skutek nieszczelnych zasuw woda 
z wodociągu PKP przedostawała się do wodociągu komunalnego (lewy, 
dolny fragment ryc. 1). Próby wody pobrane z różnych punktów tej dziel
nicy wykazywały duże zanieczyszczenie bakteryjne.

Zachorowania rozpoczęły się w dniu 18. XI., krzywa zachorowań osiąg
nęła szczyt 28. XI., począwszy od 1. XII. epidemia zaczęła wygasać i wy
gasła w drugiej dekadzie grudnia (ryc. 2). Czas trwania epidemii wynosił 
więc około 17—18 dni. Tak zwany ogon epidemiczny czerwonki ciągnął 
się do marca 1968 r. Krzywa epidemiczna nieżytu żołądkowo-jelitowego 
oraz czerwonki zarówno w strefie zaopatrywanej w wodę z wodociągu 
PKP, jak i z komunalnego miały zbliżone kontury. W strefie niezakażonej 
wzrost krzywej był jednak mniej stromy, a szczyt epidemiczny nastąpił
o kilka dni później.

Epidemia ogarnęła wszystkie bez wyjątku ulice osiedla kolejowego 
(ryc. 2). Największy odsetek chorych obserwowano na ulicach zaopatry
wanych w wodę z końcówek wodociągowych (do 30—50% mieszkańców). 
W wielu częściach osiedla kolejowego zachorowania miały miejsce prawie 
w co drugiej rodzinie. Należy przy tym podkreślić, że w 1/3 zakażonych 
rodzin zanotowano po 2—8 zachorowań (tabela II). Tylko 39% wszystkich 
zachorowań to pojedyńcze zachorowania w rodzinie.

W większości przypadków były to zachorowania jednoczasowe lub wy
stępujące po sobie w krótkich odstępach czasu. Zanotowano kilka ognisk 
w środowiskach zamkniętych, w tym szczególnie pouczające w zakła
dzie N (zakażeniu uległo około 30% eksponowanych). Zakład ten składał 
się z 3 oddziałów: I — zaopatrywany w wodę wyłącznie z wodociągu PKP,
II — tylko z wodociągu komunalnego, III — do celów pitnych pobierał
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wodę z wodociągu komunalnego, natomiast stołówka była wspólna z od
działu I, wszystkie bez wyjątku zachorowania miały miejsce na oddzia
le I i III.
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T a b e l a  II
L iczba zacho row ań  ro d z in n y ch  na  te re n ie  osied la  ko le jow ego  

(n iezależn ie  od rozpoznan ia)

N IE ŻY T  Ż O Ł Ą D K O W O -JE L IT O W Y

Na ogólną liczbę 2259 zarejestrowanych chorych, 882 stanowiły osoby, 
które same zgłosiły się do lekarzy, a 1377 — wykryto czynnie podczas 
wywiadów prowadzonych w domu. Przebieg kliniczny zachorowań był ła
godny. Większość chorych skarżyła się na bóle głowy, bóle brzucha, nud
ności, biegunkę. Śluz w stolcu stwierdzono u 213 osób, u 19 krew. Tem
peratura ciała powyżej 38° — obserwowana była u 161 osób. U większości 
dolegliwości ustępowały po 3—4 dniach. U małych dzieci stwierdzono od
wodnienie i toksykozę. Zejść śmiertelnych nie zanotowano.

Należy przypuszczać, że znaczna część zachorowań rozpoznanych jako 
nieżyt była etiologii shigelowej. W pierwszych dniach epidemii służba epi
demiczna nie była w stanie poddać bakteriologicznemu badaniu wszyst
kich zgłaszających się lub wykrytych chorych, a zastosowane swoiste le
czenie wpłynęło na niski odsetek izolacji pałeczki czerwonki. Ogółem 
przebadano 78% chorych (1754 osoby) i w 5,6% uzyskano dodatni wynik 
w kierunku czerwonki. U badanych w ciągu pierwszych 4 dni od początku 
choroby uzyskiwano 22% dodatnich wyników. Niewykluczona jest możli
wość, że w etiologii nieżytu pewną rolę odegrały pałeczki Klebsiella. 
Drobnoustroje te były wielokrotnie izolowane z prób wody, ze ścieków 
oraz prawie z 1/4 chorych badanych w tym kierunku. Poza kałem drobno
ustroje te zostały wyosobnione z wymiocin.

'  ' CZERW O N K A

Pierwsi chorzy na czerwonkę datują się z 20.—21. XI., najwięcej przy
padków zarejestrowano w czasie od 26. XI. do 1. XII. Pojedyńcze zacho
rowania kontaktowe rejestrowano do marca 1968. Ogółem na 277 zareje
strowanych przypadków 104 zgłosiło z powodu objawów chorobowych, 
90 wykryto w czasie masowych badań bakteriologicznych ozdrowieńców 
po nieżycie żołądkowo-jelitowym, 83 podczas badania osób ze styczności 
z chorymi. Rozpoznanie bakteriologiczne obejmuje 93% chorych.

Podział zachorowań na czerwonkę według grup wieku był nieco inny 
niż na nieżyt żołądkowo-jelitowy, wysoką zapadalność stwierdzono wśród 
dzieci w wieku szkolnym (ogółem zachorowało 4,5% w porównaniu z 2,3% 
pozostałych grup wieku). Było to spowodowane między innymi tym, że 
uczniowie szkół chorzy, na nieżyt żołądkowo-jelitowy byli bardziej szero
ko poddani badaniom bakteriologicznym w kierunku czerwonki niż inne 
grupy ludności.



Tabela III obrazuje typy izolowanych pałeczek. Duży odsetek zacho
rowań (około 34%) wywołany był przez typ 6 S. flexneri, typ rzadko przed
tem spotykany na terenie Chełma (w ciągu 3 poprzednich lat 4 zachoro
wania). Obserwowano również przypadki zakażenia mieszanego: u 4 cho
rych wykryto równocześnie dwa różne typy zarazka: Salmonella typhi 
i S. flexneri За, S. typhi i S. flexneri 6, S. flexneri За i S. boy dii. Wystę
powanie poszczególnych typów Shigella było prawie jednakowe na prze
strzeni całego okresu epidemii.
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T a b e l a  II I
G a tu n k i i ty p y  sero log iczne Shigel la  s tw ie rd zo n e  u 259 chorych

DUR B R ZU SZN Y

Zarejestrowano 7 przypadków dtiru brzusznego. Pierwsze zachorowa
nia miały miejsce 11.—14. XII., jedno 20. XII., trzy ostatnie — 26.— 
—27. XII. Przypadki z końca grudnia mimo długiego okresu wylęgania 
(minimum 25 dni) były prawdopodobnie również tego samego pochodzenia, 
gdyż mimo masowych badań w otoczeniu i szczegółowego wywiadu nie 
ustalono innego źródła infekcji. Za tym przemawiał łagodny przebieg kli
niczny oraz zachorowania na nieżyt żołądkowo-jelitowy i czerwonkę wśród 
domowników.

Sześciu chorych zamieszkiwało strefę zakażoną, jeden przylegającą 
dzielnicę.

Wszystkie zachorowania potwierdzano bakteriologicznie, w tym  4 ho
dowlą ze krwi. U 3 chorych szczep S. typhi został określony jako typ fa- 
gowy I 4“ IV, u 2  — El a ,  u l  — F4 i u l  — jako typ zbliżony do A.

ŹRÓ D ŁO  ZA K A ŻEN IA

Przy analizowaniu źródła infekcji wykluczono możliwość szerzenia się 
epidemii przez środki spożywcze ze względu na brak wspólnego pokarmu 
spożywanego przez chorych, łagodny przebieg kliniczny, zakażenie mie
szaną florą bakteryjną. Burzliwy rozwój epidemii, nagły początek, jedno- 
czasowość zachorowań, lokalizacja w jednej części miasta, różny czynnik 
etiologiczny, przemawiały przeciwko hipotezie epidemii kontaktowej.

Wykluczono również możliwość zatrucia związkami chemicznymi (różne 
grupy wieku, różne zawody, brak kontaktu ze związkami chemicznymi 
i tp .) .
P rzeg. Epid. — 6



Prawie wszyscy chorzy, zwłaszcza z pierwszego okresu epidemii, za
mieszkiwali lub miejscem pracy byli związani z terenem osiedla kole
jowego, zaopatrywanego w wodę z zakładowo-sieciowego wodociągu PKP. 
Ujęciem tego wodociągu jest studnia głębokości około 26 m., zlokalizowa
na na terenie kolejowym. Ujęcie nie posiada strefy ochrony sanitarnej. 
W odległości 150 m. znajdują się dwa osadniki Imhoffa, w odległości 12 m. 
przebiega kanał ściekowy, a w odległości 10 m. — usytuowany jest ustęp 
(ryc. 3). Długość sieci rozdzielniczej wynosi około 8 km., zbudowana jest 
systemem rozgałęzionym, częściowo — pierścieniowym. Z wodociągu tego 
korzysta ponad 8 tys. mieszkańców osiedla kolejowego.
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W czasie wizji lokalnej stwierdzono, że w odległości około 10 m. od 
studni głębinowej utworzyło się zastoisko ścieków, wydostających się ze 
studzienki kontrolnej przewodu kanalizacyjnego (ryc. 1). Niedrożność ka
nału nastąpiła na skutek zatkania żużlem i szmatami ze ścieków odprowa
dzanych przez parowozownię. Przedostaniu się ścieków kanalizacyjnych 
do ujęcia wody lub też głównej magistrali wodociągowej w dużym stopniu 
sprzyjało kredowo-marglowe podłoże.

Z przebiegu krzywej epidemicznej można wnioskować, że przedosta
wanie się ścieków do systemu wodociągowego rozpoczęło się około 
15.—18. XI., a punkt szczytowy osiągnęło w dniu 25.—26. XI.

Pobrane do badania próby wody z ujęcia i sieci rozdzielczej wykazywały 
miano coli w granicach 0,1 ml. W toku kolejnych badań wody, oprócz pa
łeczek okrężnicy, wykrywano (metodą sączków bakteryjnych) pałeczki 
Kleibsiella, Citrobacter, Arizona i inne.

Duże zanieczyszczenie wody utrzymywało się aż do 2.—3. XII., tj. do 
zakończenia dezynfekcji ujęcia i sieci rozdzielczej.

Tak więc przyjąć należy, że przyczyną obserwowanej epidemii była za
każona woda z zakładowego wodociągu, nie odpowiadającego wymogom 
sanitarnym. Zakażenie wody nastąpiło na skutek przedostania się ścieków 
do ujęcia wodnego. 26 listopada zamknięto ujęcie wody z wodociągu ko
lejowego. Lubelski Zakład DDD przeprowadził dezynfekcję studni oraz 
sieci rozdzielczej. Miało to niewątpliwie decydujące znaczenie dla zwal
czania epidemii. Zastosowano jednak cały szereg innych zwykle stosowa
nych zabiegów m. in. szczepienia ochronnego przeciw durowi brzusznemu.
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Stosunkowo długi czas trwania epidemii spowodowany był w głównej 
mierze tym, że mimo wyłączenia w dniu 26. XI. ujęcia wodociągu PKP, 
ludność osiedla kolejowego w dalszym ciągu korzystała z wody płynącej 
przez zanieczyszczoną sieć rozdzielczą (podłączono sieć do wodociągu ko
munalnego ze względu na konieczność dostarczenia wody do parowozow
ni). Dopiero po dokładnej dezynfekcji sieci miano wody wróciło do normy.

Nasuwa się pytanie dlaczego proces epidemiczny ograniczył się tylko 
do 7 zachorowań na dur brzuszny. Prawdopodobnie wpłynęły na to 3 czyn
niki: antagonistyczne działanie innych drobnoustrojów obecnych w wo
dzie na pałeczki duru brzusznego, mały stopień zakażenia wody pałeczką 
S. ty phi (na terenie Chełma w ewidencji było 3 nosicieli, a ostatni przy
padek duru brzusznego zarejestrowano 30 miesięcy przed wybuchem epi
demii), dość znaczny stopień swoistego uodpornienia mieszkańców (spośród 
8300 osób eksponowanych na zakażenie 48% uodporniono w poprzednich 
latach 2 lub 3 dawkami szczepionki formolowo-fenolowej.

Г. Г а в р о н о в а ,  JI. Ц е х о в и ч ,  Р.  М а р ы н ь ч а к ,  Е. К о р н а  с,
Л.  Щ е р б и н ь с к а

ВОДН А Я ЭП И ДЕМ И Я В Х ЕЛ М Е Л Ю Б Е Л ЬС К О М  

С о д е р ж а н и е

"П редставлено водную  эпидем ию  в течение которой  зарегистри ровано  2259 сл у 
чаев  гастроэнтерита, 277 ди зен терии  и 7 сл учаев  брю ш ного ти ф а  (всего 2543 з а 
болевания). К ли н и ч еское течение бы ло лёгкое. П ричиной  эпидем ии я в л я л а с ь  во
да из старого водопровода которы й  не соответствовал сан итарн ы м  требованиям  
(отсутствие зоны  санитарной  охраны ). З ар а ж е н и е  воды  наступило вследстви е 
п рони кани я  к ан ал и зац и о н н ы х  нечистот в водозабор. С реди н аселен и я  п о ль зу 
ю щ егося водой из загрязн ен н ого  водопровода 25°/о подвергнулось и н ф ек ц и и  т. е. 
почти 19 р а зы  больш е по сравнению  с остальны м и  ж и тел я м и  города, которы е 
п ользовали сь водой из ком м унального водопровода. Э пидем ия ох в ати л а  все в о з
расты , зн ачи тельн ую  часть  больн ы х составлял и  грудн ы е дети. Д ли тельн ость  
эпидемии — 17— 18 дней Самую  вы содую  заболеваем ость  н аблю дали  в ж и л ы х  
домах, п ользую щ и хся  водой из т. наз. водопроводны х концовок. П очти  в 200 
сем ействах зарегистри ровано  от 3 до 8 заболеван ий  в каж д ой . В больш инстве 
семейств заб олеван и я  во зн и к ал и  одновременно и ли  в очень к оротки х  пром е
ж у тк а х  времени. От больн ы х ди зен терией  и брю ш ны м  ти ф ом  м ы делено р а з 
личн ы е ти пы  серологические и ф аго в ы е  инф екци он ного  н ачал а .

Н. G a w r o n o w a ,  L.  C e c h o w i c z ,  Н.  M a r y  ń c z a k ,  Е. K o r n a s  
L. S z c z e r b i ń s k a

A W A TE R -B O R N E  E P ID E M IC  IN  CH EŁM  L U B E LSK I 

S u mma r y

A w a te r-b o rn e  ep idem ic  em b rac in g  2259 cases of g a s tro e n te ritis , 277 oases of d y 
sen tery , and  7 cases of typho id  fev e r (to ta l 2543 cases) is described . C lin ica lly , its 
course w as m ild . T he ep idem ic  w as caused  by w a te r  from  an  old w a te r-m a in  no t 
com plying w ith  s a n ita ry  re q u ire m e n ts  (absence of p ro tec tiv e  sa n ita ry  zone), w h ich  
Was in fec ted  by  sew age. T w en ty -fiv e  p e r cen t of th e  p o p u la tio n  u sin g  w a te r  from  
the m ain , i.e. abou t 19 tim es m ore  th a n  from  th e  rem a in in g  p a r t  of th e  to w n  su p 
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p lied  by  w a te r  from  a com m unal m ain , w e re  in fec ted . T he ep idem ic  a tta ck ed  all 
age groups, in c lu d in g  in fan ts . H ighest m o rb id ity  w as observed  in houses supp lied  
by  en d -p o in ts  of th e  m ain . In  n e a rly  200 fam ilies  b e tw een  3 an d  9 cases occurred , 
m ostly  s im u ltan eo u sly  or a t v e ry  sh o r t in te rv a ls . V arious sero log ic  and  phage types 
w ere  iso la ted  from  th e  p a tie n ts  w ith  d y sen te ry  an d  typho id  fever.
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Antoni Dziok, Maria Telichowska, Stanisława Urbanik

OGNISKO EPIDEMICZNE WYWOŁANE PRZEZ SALMONELLA BOVIS 
MORBIFIC ANS  NA ODDZIAŁACH NOWORODKOWYCH

W ojew ódzka S ta c ja  S an ita rn o -E p id em io lo g iczn a  w  R zeszow ie 
D y rek to r: lek . W. B och enek  

S tac ja  S an ita rn o -E p id em io lo g iczn a  m ia s ta  i p o w ia tu  R zeszów  
D y rek to r: lek. M. T e l ich ow ska  

O ddział Z akaźny  S zp ita la  P ow iatow ego  w  Ja ś le  
O rd y n a to r: lek . A. B ogdanow icz

P rzeds taw iono  ognisko  sa lm onelozy  (Sa lm onella  bovis m orbif icans)  na  
oddzia łach n o w o ro d kó w  i w y n ik i  po stępow ania  przec iw ep id em iczn ego  
i leczniczego.

W pierwszej dekadzie kwietnia 1970 r. na oddziałach noworodków Szpi
tala Wojewódzkiego w Rzeszowie pojawiły się ostre schorzenia biegunko
we. Badania bakteriologiczne kału pozwoliły ustalić, że przyczyną infekcji 
była Salmonella bovis morbificans.

Ogółem w ciągu kwietnia uległo zakażeniu 35 dzieci obu oddziałów, tj. 
około połowa hospitalizowanych w tym okresie noworodków, z czego 12 
na oddziale II (patologicznym) i 23 na oddziale I (fizjologicznym).

Wstrzymano przyjęcia na tych oddziałach na okres 2 tygodni. Do dnia 
13. IV. wszystkie dzieci bez klinicznych objawów biegunki wypisano do 
domu, a noworodki z cięższymi klinicznymi objawami potwierdzonej bak
teriologicznie salmonelozy skierowano do dalszego leczenia na oddział za
kaźny Szpitala Powiatowego w Jaśle. Matki z obu oddziałów położniczych 
wypisano do domu. Wypisane do domu dzieci objęto nadzorem domowym 
oraz poddano co najmniej 3-krotnym badaniom bakteriologicznym wyma
zów z odbytu.

W okresie 10-dniowego przestoju, tj. od 14. IV.—23. IV. przeprowadzo
no gruntowną dezynfekcję wszystkich pomieszczeń oddziałów i w dniu 
24. IV. wznowiono funkcjonowanie oddziałów. W ciągu 3 następnych mie
sięcy na tych oddziałach nie notowano żadnych infekcji u noworodków.

W latach 1960—1968 pałeczki rodzaju Salmonella poza Salmonella en- 
teritidis, która od roku 1966 zaczęła wybitnie dominować w etiologii za
każeń wewnątrzszpitalnych na wielu oddziałach dziecięcych (niemowlę
cych) nie stanowiły w woj. rzeszowskim poważniejszego problemu epi
demiologicznego i były izolowane z badanego materiału od chorych lub 
zdrowych tylko w sporadycznych przypadkach.

Ale w ostatnich 2 latach (1969—1970) obserwuje się coraz częstsze ich 
występowanie, co obrazuje tab. I.

S. bovis morbificans zaczęła pojawiać się coraz liczniej w roku 1969 pod 
koniec IV kwartału, a w I półroczu 1970 roku liczba osób chorych i zdro
wych, łącznie z opisywanym ogniskiem epidemicznym, od których izolo-
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wano ten typ przekroczyła 110 osób, z czego na miasto i powiat Rzeszów 
przypada aż 90. W tym czasie izoluje się coraz częściej również Salmonella 
anatum, głównie z miasta i powiatu Rzeszów, jakkolwiek dotychczas nie 
obserwowano większych ognisk epidemicznych wywołanych tym zaraz
kiem.

Na podstawie dochodzeń epidemiologicznych przypuszcza się, że proces 
epidemiczny na oddziałach noworodków rozpoczął się przed 10 marca 
1970 r. na oddziale II, występowały tam częste incydenty biegunkowe. 
Przemawiają również za tym dodatnie wyniki badania kału u dzieci wy
pisanych z oddziału noworodkowego II na kilkanaście dni przed 10 kwiet
nia, po stosunkowo długim pobycie na tym oddziale. W marcu, ze względu 
na małe obłożenie oddziału II (przeciętnie 4—5 noworodków dziennie), nie 
przywiązywano większej wagi do występujących tam przypadków bie
gunkowych i nie przeprowadzano w tym czasie badań bakteriologicznych.

Przeniesienie infekcji na oddział fizjologiczny ułatwiało prawdopodob
nie bliskie sąsiedztwo na tej samej kondygnacji.

Pierwotnym źródłem zakażenia noworodków była najprawdopodobniej 
położna oddziału patologicznego, sprawująca opiekę nad noworodkami. 
W pierwszej dekadzie marca w czasie kontrolnych badań kału wyhodowa
no u niej S. bovis morbificans. Została ona odsunięta od pracy na tym 
oddziale, poddana leczeniu oraz kontrolnym badaniom, niemniej jednak 
przedtem mogła spowodować zakażenie dzieci.

Na oddziale patologicznym, w nocy z 3/4. IV. stwierdzono ciężki toksycz
ny stan biegunkowy* u dwojga noworodków. Ten fakt oraz wystąpienie 
biegunki u innych dzieci spowodował, że w dniu 6. IV. przesłano pierwsze 
próby do badania bakteriologicznego do WSSE, gdzie w dniu 9. IV. roz
poznano S. bovis morbificans.

W dniu 7- IV. powiadomiono o pojawieniu się ostrej biegunki u kilku 
dzieci na I oddziale i pobrano do badania próby, z których izolowano rów
nież S. bovis morbificans. Badania, z których uzyskano dodatnie wyniki 
uwidoczniono w tabeli II.

W sumie na kilkunastołóżkowym oddziale patologicznym (II) prawie 
wszystkie noworodki były zakażone (12 noworodków), a na oddziale I, 
gdzie n.b. reżim przeciwepidemiczny był na co dzień w dostatecznym stop
niu przestrzegany, zakażeniu uległo 53 noworodki, tj. około 1/3 przebywa
jących w tym czasie na oddziale.

Z oddziału II — 8 noworodków wymagało hospitalizacji na oddz. zakaź
nym z powodu ciężkiego stanu klinicznego, z oddziału I tylko 5 dzieci 
przewieziono na oddz. zakaźny.

Zakażenia szerzyły się niemal wyłącznie wśród dzieci. Badania bakterio
logiczne całego personelu obu oddziałów przeprowadzone w okresie od 
13.—20. IV. wykazało S. bovis morbificans u 2 osób z oddz. II i u 1 
z oddz. I. U 4 osób z oddz. położniczo-noworodkowego I izolowano Sal
monella anatum

Badania bakteriologiczne dzieci wypisanych z oddz. II w marcu i z obu 
oddziałów od 1.—10. IV. pozwoliły wykryć S. bovis morbificans u 15 dzie
ci, z których kilkoro z ciężkimi objawami klinicznymi skierowano na od
dział zakaźny. W środowiskach domowych objęto nadzorem dzieci w po
nad 130 rodzinach, wykrywając dodatkowo zakażenie bezobjawowe S. bo
vis morbificans u dwojga dzieci z kontaktu domowego w wieku 5 i 4 lat 
oraz u 1 osoby dorosłej w wieku 67 lat.

W leczeniu zakażonych przeważnie stosowano detreomycynę, na którą 
izolowany drobnoustrój w oznaczanym kilkakrotnie antybiogramie wyka-
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T a b e l a  II
L iczba now orodków , u k tó ry ch  izolow ano S. bovis m orb if icans  

i h o sp ita lizac ja  n a  oddziale  zakaźnym

zywał najwyższą wrażliwość (Peni-, strepto++, Chloro+++, Aureo++, Ter- 
ra++, Neo+, Erytro-, Tetracyklina++).

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

Wśród leczonych na oddziale zakaźnym 12 niemowląt było 7 wcześnia
ków i 5 dzieci urodzonych z wagą powyżej 200A g, w tym para bliźniaków.

Wiek leczonych dzieci wahał się od 10 dni do 6 tygodni życia.
Siedem niemowląt przybyło na oddział zakaźny w stanie ogólnym bar

dzo ciężkim. Poza zmianami o typie enterotoxicosis stwierdzano u 2 nie
mowląt ropne zapalenie uszu, u 2 wieloogniskowe zapalenie płuc, u 1 
objawy ze strony centralnego układu nerwowego (drgawki, bezdechy). 
Były 3 zgony, w tym 2 u wcześniaków. Zgony wystąpiły u niemowląt, 
które miały znikome szanse przeżycia nawet w normalnych warunkach, 
a salmoneloza mogła tylko przyspieszyć zejście śmiertelne. Zasadniczymi 
przyczynami zgonu były w tych przypadkach: krwotok śródczaszkowy 
jako wynik urazu okołoporodowego, fibroelastosis endocardii, oraz prae- 
maturitas, pneumonia multifocalis, otitis media bilat., ileus paraliticus, en
ter otoxicosis.

W leczeniu ostrych stanów biegunkowych stosowano nawodnienie po-! 
zajelitowe jak: kroplówkę z płynów pediatrycznych, plazmę, dietę 
marchwiowo-ryżową. W leczeniu przyczynowym stosowano chlorocićl 
w dawce 100 mg/kg wagi na dobę, binotal 100 mg/kg/dobę, a w przypad
kach z dodatnimi ogniskami zakażenia sigmamycynę w dawkach 
20 mg/kg/dobę lub rewerynę. Leczenie antybiotykami prowadzono śred-> 
nio przez 14 dni. W stanach ciężkich stosowano sterydy: enkorton w dawce 
1 mg/kg/dobę nie dłużej niż 7 dni i hydrokortyzon. U dzieci z zaburzeniami



oddechowymi stosowano: glukozę 20% z wit. C, tlen, cytochrom, cocarbo- 
xylazę, micoren.

U trojga dzieci obserwowano po 3-tygodniowym okresie poprawy na
wrót biegunki z szybko pogarszającym się stanem ogólnym, mimo że stol
ce były nadal bakteriologicznie ujemne.

Przeciętny czas hospitalizacji i leczenia na oddz. zak. — 45 dni. Wcześ- 
niaki wypisywano do domu z wagą powyżej 3000 g.

А. Д з ё к ,  М.  Т е л и х о в с к а ,  С. У р б а н и к

Э П И Д Е М И Ч Е С К И Й  ОЧАГ, В Ы ЗВ А Н  П А Л О Ч К О Й  SA LM O N ELLA  BOV IS 
M O R B IFIC A N S В М Л А ДЕН ЧЕС К О М  О ТДЕЛ ЕН И Й

С о д е р ж а н и е

П редставлен о очаг салм он еллеза  (Salm onella  bovis m orb ificans) в м ладенчес
ком отделении а т а к ж е  р езу л ь таты  противэпидем ических мер борьбы  и лечения.

A. D z i o k ,  М.  T e l i c h o w s k a ,  S. U r b a n i k

AN E PID E M IC  FO CU S CA U SED  BY SA LM ON ELLA  BOV IS M O R B IFIC A N S
IN  IN FA N T  W ARDS

S u mma r y

A focus of sa lm onello sis  (S alm onella  bovis m orb ificans) in in fa n t w ard s , and  th e  
an tiep id em ic  and  th e ra p e u tic  m easu res  u n d e rtak en  a re  described .

N r 3 * E p id em ia  salm onelozy  w śród  now orodków  421
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c. d. ze str. 408

B. B u try m -M a lc ze w sk a ,  R. W achow icz ,  A. F u ro w ic z : P rzy p ad ek  w y stęp o w an ia  S a l 
m onella  m iss ion  var. isangi  u k u rc z ą t n a  te re n ie  w oj. ka tow ick iego  (N r 8 , 
str. 465)

S. M eu szyńsk i:  B ad an ie  k a łu  św iń  rzeźnych  na  nosic ie lstw o  pałeczek  Salm onella  
(N r 8 , s tr . 466)

H. Lis: O b serw acje  ncd  sa lm onelozą  k u r  z te re n u  w oj. lubelsk iego . I. P rz y n a le ż 
ność g a tu n k o w a  c raz  w rażliw ość  na a n ty b io ty k i i fu razo lid o n  szczepów  S a l 
m onella  izo low anych  od p ad ły ch  k u r  (Nr 11, s tr . 663)

Z. P r z y ja łk o w s k i : Z w ie rzę ta  w o lne  od w szelk ich  d ro b n o u s tro jó w  o raz pozbaw ione 
sw oistych  d ro b n o u s tro jó w  chorobo tw órczych  w  nauce  i gospodarce  narodow ej 
(N r 12, s tr . 705)

J. T r a w iń s k a : P rzeżyw alność  pałeczek  Sa lm o ne lla  w  se rach  tw arogow ych  (Nr 12, 
s tr . 736)

A. S ko c ze k ,  J. M ie r z e je w s k i ; U życie odczynu  im m u n o flu o rescen c ji (IF) do szy b k ie 
go b a d a n ia  bak terio log icznego  m ięsa  (Nr 1 2 , s tr . 741)

Zb. A n u sz
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Ryszard Stempień, Andrzej Bergiel, Bogumiła Rosiek
f . - ' r

POSTĘPOWANIE LECZNICZE W POSOCZNICY 
MENINGOKOKOWEJ PRZEBIEGAJĄCEJ 

Z WEWNĄTRZNACZYNIOWYM WYKRZEPIANIEM

K lin ik a  C horób  Z akaźnych  A k ad em ii M edycznej w  Łodzi 
K ierow n ik : doc. d r m ed. R. S te m p ie ń

P rzeds taw iono  p rz y p a d e k  posocznicy  m e n in g o k o k o w e j  przeb iegające j  
z o b ja w a m i w e w n ą tr zn a czy n io w e g o  w y krze p ia n ia  i n iedoborem  c z y n n i 
k ó w  krzepn ięc ia  k rw i.  Zastosow ano  obok typo w eg o  leczenia leczenie  
h eparyną  z  d o d a tn im  w y n ik ie m .

W posocznicach wywołanych przez bakterie Gram ujemne i Gram dodat
nie może dochodzić do głębokiego wstrząsu, zmian krwotocznych i m art
wiczych w tkankach w wyniku śródnaczyniowej aktywacji krzepnięcia, 
a następnie do skazy krwotocznej spowodowanej zużyciem czynników 
krzepnięcia krwi. Zmiany te są spowodowane uogólnioną reakcją Shwartz- 
mana i Sanarellego (3, 4, 5) na endotoksyny bakteryjne i prowadzą naj
częściej do szybkiego zejścia śmiertelnego. Stosowane ostatnio wielokie
runkowe postępowanie lecznicze znacznie poprawiło rokowanie w tych 
przypadkach (6, 10).

Jako przykład ciężkiego przebiegu i trudności związanych z postępowa
niem leczniczym służyć może spostrzegany w naszej Klinice następujący 
przypadek chorobowy:

cho ry  G. Т., T unezy jczyk , la t  26 (n r 596/70), s tu d e n t, p rz y ję ty  został do K lin ik i 
w  dn iu  3. I. 70 r. z pow odu  bólów  g a rd ła , g łow y, go rączk i o raz uogó ln ionych  bólów  
m ięśn iow ych . W chw ili p rzy jęc ia  ogólny s tan  chorego  dość ciężki, c iep ło ta  39°C, 
p rzeczu lica  skóry , o b jaw y  oponow e u jem ne . W jam ie  u s tn o -g a rd ło w e j s tw ierdzono  
ro zp u lch n ien ie  m igda łków  p o d n ieb iennych , g a rd ło  żyw o-czerw one, na  ty ln e j ścian ie  
w ydz ie lina  ro p n a . S ta n  chorego szybko  pogarszał się i w  ciągu najb liższych  godzin 
w y stąp iły  w ym io ty , n a s ila ją c e  się bó le  głow y, n a  skórze tw arzy , k la tk i p ie rsiow ej 
i kończyn p o jaw iły  się d robne, p u n k c ik o w ate  w ybroczyny . W ciągu  p ie rw sze j doby 
s tan  u leg ł d a lszem u  pogorszen iu . C hory  zam roczony, pobudzony  ruchow o, duszność 
i s in ica  pow łok. Z m iany  na skórze n as iliły  się, szczególnie na kończynach  górnych  
i do lnych , gdzie o siąg n ę ły  ś redn icę  10— 15 cm. .M iały one c h a ra k te r  k rw o to czn o -m art-  
w iczy, by ły  dob rze  odg ran iczone od p raw id ło w ej sk ó ry  (ryc. 1, 2, 3). N a śluzów kach  
w ybroczyn  i k rw aw ień  n ie stw ierdzono . R ów nocześn ie  w y stąp iły  szybko n a ra s ta ją c e  
o b jaw y  oponow e. C zynność se rca  140/min., tony  ciche, g łuche, RR n ieoznaczalne, 
tę tn o  na obw odzie n iew yczuw alne .

M orfo log ia  k rw i: H b 14 g°/o, k rw in k i czerw one 4.920.000, k rw in k i b ia łe  28.700 (pał.
23, segm . 75, kw . 0, zas. 0, lim f. 2, m on. 0). W cy top lazm ie  g ran u lo cy tó w  o b o ję tno - 
ch łonnych  z ia rn is to śc i toksyczne i p lam y  Doehlego. P ły n  m ózgow o-rdzen iow y  w y 
p ły w ał pod w zm ożonym  ciśn ien iem , m ętny . P leocy toza — leu kocy ty  za lega ją
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Ryc. 1.

Ryc. 2.

Ryc. 3.
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całe  pole w idzen ia . B iałko  3,4%, odczyn P a n d y ’ego +  +  + .  W osadzie 95% kom órek  
w ie lop ła tow ych . C u k ie r 38 m g %  (we k rw i 90 mg%>). C h lo rk i 627 mg°/o. B adan iem  
b ak te rio lo g iczn y m  p ły n u  m ózg .-rdz. i w ym azu  z g a rd ła  stw ierdzono  dw oink i G ram (-), 
od p o w iad a jące  m en ingokokom .

B ad an ie  u k ła d u  hem ostazy  w ykazało : obn iżen ie  liczby p ły tek  k rw i (33.000 m m 3), 
obn iżen ie  czynn ika  V (60% norm y), czynn ika  V II i X  (65% norm y), p rzed łużen ie  
czasu  p o trom b inow ego  (6 8 %  norm y), w yd łużen ie  czasu  k rw aw ien ia  (8 ’ m et. D u k e’a), 
czasu  k rzep n ięc ia  (ponad 10’ m e t. L ee W h ite ’a), czasu  k rw aw ien ia  po rek a lcy n ac ji 
(145’), p ró b a  p a ra k o a g u la c ji siln ie  d o d a tn ia  (+  +  +  + ) , czas f ib ryno lizy  w yd łużony  
(pow yżej 12 godzin). B ad an ia  w ykonano  w  II K lin ice  C horób W ew nętrznych  (dr Jud -  
kiewicz).

. Ze względu na kliniczne i biochemiczne objawy wewnątrznaczyniowego 
wykrzepiania zastosowano ciągłe wlewy kroplowe heparyny w dawce 
20.000 j. na dobę. Wlewy kroplowe heparyny stosowano przez okres 3 dni 
pod stałą kontrolą układu krzepnięcia.

Ponadto chory otrzymywał leczenie klasyczne polegające na podawa
niu: antybiotyków (penicylina, sigmamycyna), sulfonamidów, 40% roztwo
r u  glukozy, 20% roztworu mannitolu, kokarboksylazy, cytochromu C, 
DOCA, glikokortykoidów oraz środków obwodowych i wy równy wujących 
-zaburzenia wodno-elektrolitowe.

Ciężki stan chorego utrzymywał się w ciągu kilku dni, po czym wystą
piła poprawa i powrót chorego do zdrowia. Zmiany skórne goiły się przez 
■demarkację zmian martwiczych z wytworzeniem strupów lub owrzodzeń.

Przed wypisaniem chorego z Kliniki przeprowadzono czynnościowe ba
danie kory nadnerczy (norma). Badania wykonano w Klinice Endokryno
logicznej AM w Łodzi. Chory został wypisany po 11 tygodniach pobytu 
w stanie ogólnym dobrym.

O M Ó W IEN IE

Zdobyczą badań ostatnich lat nad procesami krzepnięcia są nowe po
glądy na patogenezę skaz krwotocznych występujących w przebiegu po
socznic bakteryjnych. W wyniku bezpośredniego działania czynnika za
kaźnego i toksyn bakteryjnych może dochodzić do nasilenia procesów 
krzepnięcia, zablokowania układu siateczkowo-śródbłonkowego i zwolnie
nia przepływu krwi przez naczynia (6, 8). Prowadzi to do wewnątrznaczy
niowej zakrzepicy, a następnie do ciężkiej skazy krwotocznej spowodowa
nej zużyciem niektórych czynników krzepnięcia krwi (2, 3, 5, 6, 7, 8). 
Zespół ten nazywany koagulopatią ze zużycia, charakteryzuje się klinicz
nie skazą krwotoczną, miejscową martwicą w wyniku zaburzeń ukrwie- 
nia oraz wystąpieniem uogólnionego wstrząsu prowadzącego najczęściej 
do zejścia śmiertelnego (5, 7, 8). Jednym z przykładów omówionych zmian 
jest zespół Waterhouse-Friedriechsena, który wystąpił w naszym przy
padku. Wykonane badania układu hemostazy wykazały m. in. obniżenie 
takich czynników jak czynnik V, VII, X, płytek krwi, przedłużenie czasu 
krwawienia i krzepnięcia, dodatnią próbę parakoagulacji, wydłużenie 
czasu fibrynolizy.

Szeroko dyskutowane i coraz częściej stosowane leczenie antykoagulan- 
tami, a szczególnie heparyną oraz takimi preparatami jak streptokinaza 
i trasylol (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 10) wydaje się być w tych przypadkach ce
lowe, szczególnie w pierwszym okresie choroby, kiedy to przeważają pro
cesy zakrzepowe nad fibrynolitycznymi.
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W naszym przypadku wobec ciężkiego stanu chorego i objawów klinicz
nych oraz biochemicznych świadczących o wykrzepianiu śródnaczynio- 
wym, zdecydowano się na podjęcie leczenia heparyną. Zastosowanie jej 
przerywa proces wykrzepiania wewnątrznaczyniowego, co zapobiega dal
szemu postępowaniu martwicy tkanek i zużywaniu się osoczowych czyn
ników krzepnięcia krwi.

Heparyna stanowi tylko część leczenia w tych przypadkach, które musi 
obejmować ponadto wyrównanie objętości krążącej krwi, zwalczanie kwa
sicy i poprawę układu krążenia (6).

U naszego chorego zastosowano również leczenie klasyczne antybioty
kami, środkami przeciwobrzękowymi oraz preparatami zapobiegającymi 
skutkom współistniejącej niewydolności kory nadnerczy.

Oddzielnego omówienia wymaga sprawa stosowania u tych chorych gli- 
kokortykoidów. Zdaniem niektórych autorów (4, 5, 8) hormony te sprzy
jają rozwojowi zjawisk opisywanych przez Schwartzmana i Sanarellego, 
które jak wiemy są odpowiedzialne za powstawanie procesów wewnątrz
naczyniowego wykrzepiania. Z tego powodu podważa się celowość poda
wania w tych przypadkach preparatów sterydowych. Zagadnienie to po
zostaje nadal kontrowersyjnym, a u naszego chorego, znając dodatni 
wpływ tych leków, nie zrezygnowaliśmy z ich zastosowania.

Trudno nam wysuwać dalej idące wnioski co do przeciwzakrzepowego 
postępowania w posocznicy meningokokowej przebiegającej z wewnątrzna
czyniowym wykrzepianiem ze względu na szczupłość obserwacji. Jednak
że na podstawie obserwowanego przypadku można stwierdzić, że leczenie 
heparynę ma uzasadnienie zarówno teoretyczne, jak i praktyczne.

Р. С т е м п е н ь ,  А.  Б е р г е л ь ,  Б.  Р о с е к

Т Е Р А П И Я  В СЛУ ЧА Е М Е Н И Н ГО К О К К О В О ГО  СЕПСИСА,
П РО Т Е К А Ю Щ ЕГО  С В Н У ТРИ С О С У Д И СТЫ М  Т РО М БО О БРА ЗО В А Н И Е М

С о д е р ж а н и е

П редставлен о случай  м енингококкового сепсиса протекаю щ его  с явлен и ям и  
внутрисосудистого тром бообразования и недобором ф акто р о в  св ёр ты в ан и я  к р о 
ви. К ром е типичной терапии  п рим енялось лечен и е гепарином  с п олож и тельн ы м  
результатом .

R. S t e m p i e ń ,  A.  B e r g i e l ,  В. R o s i e k

T H E R A PY  O F M EN IN G O C O CO L S E PT IC E M IA  W IT H  IN T R A V A SC U L A R
TH R O M B O SIS

S u mma r y

A case of m en ingococcal sep ticem ia  w ith  sym p tom s of in tra v a sc u la r  th rom bosis  
and defic iency  of b icod  c lo ttin g  fac to rs  in th e  b lood is  rep o rted . T yp ica l th e ra p y  
w ith  h e p a rin  y ie lded  fav o rab le  resu lts .
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AMPICYLINA W LECZENIU NOSICIELI PAŁECZKI DUROWEJ

K lin ik a  C horób Z akaźnych  A k ad em ii M edycznej w  G d ań sk u  
K ie ro w n ik : p ro f, d r m ed. W. B incer

O m ó w io no  w y n ik i  leczenia a m p icy l in ą  w  K lin ice  Chorób Z a k a źn y c h  
A M G  10 nosicieli pa łeczek  d u r u  brzusznego  oraz 4 d u ru  r zekom eg o  B. 
W yleczen ie  u zy s k a n o  w  6 p rz y p a d k a c h  nosic ie ls tw a pa łeczek  d u ru  
brzusznego.

Według doniesień w piśmiennictwie największe nadzieje w leczeniu no
sicielstwa pałeczek duru brzusznego łączy się od roku 1961 z ampicyli
ną. Istnieje jednak duża rozbieżność zdań co do potrzebnego okresu lecze
nia, wysokości dawki oraz uzyskanych wyników, spowodowana rozmaitymi 
metodami kontroli nieraz tylko ambulatoryjnej, oraz niejednokrotnie zbyt 
krótkim czasem obserwacji po leczeniu. To skłoniło nas do stosowania 
ampicyliny dla usunięcia nosicielstwa w ścisłej kontroli klinicznej.

M A T ER IA Ł  I M ETODY

W Klinice Chorób Zakaźnych AMG leczono ampicyliną 14 osób, 10 no
sicieli pałeczek duru brzusznego oraz 4 duru rzekomego B. Większą liczbę 
przypadków podaje Bamberg (2, 3), Knothe (10), Simon (14). W naszym 
materiale było 12 kobiet i 2 mężczyzn. Wiek od 32—60 lat. Czas trwania 
nosicielstwa od 14 lat do 1 roku. Dur brzuszny w wywiadzie podawało 
tylko 3 nosicieli, a jeden dur rzekomy B. Choroby gorączkowe mogące od
powiadać durowi rzekomemu zanotowano w dwóch przypadkach, w jed
nym zaś odpowiadały durowi brzusznemu.

Poza badaniami podstawowymi zastosowano wobec leczonych nosicieli 
następujące zasady postępowania: codzienne badanie bakteriologiczne kału 
i moczu oraz trzykrotny posiew żółci ABC (przed leczeniem oraz drugie
go i piątego dnia po ukończeniu leczenia). U wszystkich leczonych wyko
nywano cholecystografię. Poza tym wykonywano trzykrotnie odczyn Wi- 
dala oraz odczyn aglutynacji i hemaglutynacji z antygenem „Vi” (9): przed 
leczeniem, bezpośrednio po leczeniu oraz po rocznej obserwacji. Określa
no również lekooporność wyhodowanych z żółci szczepów wobec ampicy
liny metodą probówkową, u osób wyleczonych jednorazowo przed lecze
niem, u osób nie wyleczonych 2 razy, tj. przed leczeniem i po nieskutecz
nym leczeniu. Badania te wykonywała Pracownia Bakteriologii WSSE 
w Gdańsku (kierownik dr med. J. Bincer).

Po wypisaniu z Kliniki przez okres roku dokładnej obserwacji wyko
nano u leczonych osób przeciętnie od 22—44 badań kału i moczu oraz 10— 
—26 wymazów z odbytu. Po upływie roku nosiciele, u których posiew kału 
i moczu był ujemny, byli powtórnie przyjmowani do Kliniki, gdzie wy
konywano dwukrotnie posiew żółci oraz pięciokrotne badania kału po
P rzeg . E pid — 7



środkach czyszczących. W przypadku uzyskania ujemnych wyników uwa
żano ich za wyleczonych. Konieczność prowadzenia tak dokładnej kon
troli potwierdza obserwowany przez nas przypadek nosicielki, u której 
po 22 ujemnych posiewach w 8 miesiącu obserwacji wyhodowano ponow
nie z kału pałeczkę duru brzusznego. Typ fagowy był zgodny z oznaczo
nym uprzednio.

Ampicylinę (preparat penbritin) podawano w ilości 75—100 mg na kg 
wagi ciała w równych dawkach, nie przekraczając 6 g na dobę. Okres le
czenia ustalono na 28 dni (z wyjątkiem 3 przypadków). Poza tym w jed
nym przypadku zastosowano drugi kurs leczenia dawką 8 g na dobę przez 
okres 10 dni. W dwóch przypadkach, które należały do pierwszych z serii 
leczonych ampicyliną, ze względu na ograniczoną w tym czasie ilość leku 
dawki były niższe (1,5—2,75 g na dobę) i skrócony był czas leczenia (7 
i 10 dni).

D la zob razow an ia  p rzed s taw ia  się opis jednego  p rzy p ad k u : N. Л. u rodzona  w 1931 
ro k u  (nr h is to rii choroby  3092/173), p rz y ję ta  do K lin ik i C horób Z akaźnych  AM G
13. II. 1967 roku . P raco w a ła  w  p rzedszko lu  i w  zw iązku  ze s tw ierdzonym  w  1962 ro 
k u  nosic ie lstw em  pałeczk i d u ru  brzusznego  w  k a le  zo sta ła  zw oln iona z p racy . C hcia
łab y  ponow nie  w róc ić  do w y k onyw anego  zaw odu. W w yw iadzie  d u ru  brzusznego  n ie  
podaje . B adan iem  fizy k a ln y m  odchyleń  od no rm y  nie stw ierdzono . OB, o b raz  k rw i, 
mocz i b a d a n ie  rad io log iczne  k la tk i p ie rs iow ej bez zm ian. W aga 57,7 kg. N a chole
cy sto g ra fii uw idoczn ił się k sz ta łtn y  p ęcherzyk  żółciow y, k tó ry  p raw id ło w o  o b k u r- 
czył się po  p o d an iu  żółtek. W jego św ie tle  k o n k rem en tó w  nie  stw ierdzono . O dczyn 
W idala  d la  d u ru  b rzusznego  , ,0 ”-(-), „H ” — 1 : 800, odczyn ag lu ty n ac ji z an tygenem  
„V i” — 1 : 80, odczyn h em a g lu ty n a c ji z an ty g en em  ,,Vi” — 1 : 80. Z posiew ów  k a łu , 
m oczu i żółci p rzed  leczen iem  w yhodow ano  pałeczkę  d u ru  b rzusznego . W rażliw ość 
w yhodow anego  z żółci szczepu na am p icy linę : d aw k a  b a k te r io s ta ty c z n a  p rzy  s tę 
żen iu  a n ty b io ty k u  0,19 m cg/m l, b ak te r io b ó jcza  1,56 m cg/m l.

P odaw ano  am p icy linę  w  daw ce 6 g na dobę p rzez 28 dni, to le ra n c ja  lek u  b y ła  do 
b ra . Posiew y  k a łu  i m oczu począw szy od 3 doby leczen ia  do 5 dn i po ukończen iu  k u 
ra c ji u jem ne . Z d w u k ro tn y ch  posiew ów  żółci w ykonanych  drug iego  i p ią tego  dn ia  
po ukończen iu  leczen ia  pa łeczk i d u ru  brzusznego  n ie w yhodow ano . Po leczen iu  od
czyn W id a la  d la  d u ru  brzusznego  „O ” — (—), „H ” — 1 : 400, odczyn ag lu ty n ac ji 
z an ty g en em  „V i” — 1 : 80, odczyn h em ag lu ty n ac ji 1 : 80. W czasie rocznej k o n tro li 
37 posiew ów  k a łu , 30 posiew ów  m oczu o raz  11 w ym azów  z odby tu  u jem nych . 25. III.
1968 ro k u  ponow ne p rzy jęc ie  do K l'n ik i (n r h ist, choroby  1052), celem  w y k o n an ia  
b ad ań  k o n tro ln y ch  w ed łu g  op isanego p rzed tem  p lanu . P osiew y k a łu , m oczu oraz 
d w u k ro tn e  żółci by ły  u jem ne . O dczyn W idala  d la  d u ru  brzusznego  „O ” — 1 : 50, 
„H ” — 1 : 400. O dczyn ag lu ty n a c ji z an ty g en em  „V i” — 1 : 5 ,  h em ag lu ty n ac ji 1 : 10. 
O sobę tę  uznano  za w yleczoną z nosic ie lstw a.

W Y N IK I BADAN

Wyleczenie uzyskano w 6 przypadkach (tabela I). Wszyscy wyleczeni 
byli nosicielami pałeczki duru brzusznego. Badanie radiologiczne pęche
rzyka żółciowego: w 3 przypadkach bez zmian, w 2 hypotonia pęcherzyka
i w jednym przypadku kamica. W 2 przypadkach na podstawie wywiadu 
oraz badań bakteriologicznych żółci można sądzić o przewlekłym zapale
niu pęcherzyka żółciowego. W pozostałych 8 przypadkach nie uzyskano 
wyleczenia. W grupie tej znajdowało się 4 nosicieli pałeczki duru brzusz
nego oraz 4 duru rzekomego B. Radiologicznie stwierdzono w 3 przypad
kach kamicę pęcherzyka żółciowego, w 3 przypadkach pęcherzyk żółcio
wy nie uwidocznił się, w 2 pozostałych bez zmian patologicznych.

Badanie bakteriologiczne wykazało dużą wrażliwość szczepów Salmo
nella typhi na ampicylinę. Dawka bakteriostatyczna była w granicach 
rozcieńczeń 0,19—0,78 mcg/ml, dawka bakteriobójcza 0,78—3,12 mcg/ml.

U osób nie wyleczonych z nosicielstwa S. typhi nie stwierdzono po le
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czeniu oporności zarazka na ampicylinę. W przypadku 2 nosicieli pałeczki 
duru rzekomego В przed leczeniem dawka bakteriostatyczna wynosiła 
1,56—3,12 mcg/ml, bakteriobójcza 1,56—6,25 mcg/ml, natomiast po nie
skutecznym leczeniu w jednym przypadku dawka bakteriostatyczna była 
znacznie wyższa, a w drugim zarazek nabył oporność.

Na podstawie wykonanych odczynów serologicznych, stwierdzono, że 
najbardziej charakterystyczny dla nosicielstwa jest odczyn hemaglutyna- 
cji z antygenem ,,Vi”, który we wszystkich przypadkach przed leczeniem 
był dodatni, natomiast w grupie osób wyleczonych stwierdzono wyraźny 
spadek miana, poza jednym przypadkiem.

Tolerancja leku była dobra, tylko dwie osoby podawały pieczenie w ja
mie ustnej oraz zawroty głowy, a w jednym przypadku wystąpiła przej
ściowa biegunka. Objawy te były krótkotrwałe i cofnęły się mimo konty
nuacji leczenia.

O M Ó W IEN IE

W dostępnym piśmiennictwie doliczono się 121 nosicieli pałeczek duru 
brzusznego oraz dwóch duru rzekomego В leczonych ampicyliną. W licz
bie tej uzyskano wyleczenie w 73 przypadkach (59,3%), a w 50 przypad
kach (40,7%) leczenie się nie powiodło.

Stosowane dawki, jak już zaznaczono poprzednio, były różne. Najwięk
szą grupę nosicieli leczono dawką 6 g na dobę (2, 3, 12, 18, 19). Na 61 
przypadków wyleczono 36 osób, nie wyleczono 25. Zbliżone wyniki uzy
skano w grupach leczonych dawką 4—4,5 oraz 3 g na dobę. Najgorsze wy
niki uzyskano stosując dawkę poniżej 3 g na dobę (5, 7, 8, 17). W dwóch 
naszych przypadkach leczonych dawką poniżej 3 g na dobę nie uzyskano 
wyleczenia. Czas leczenia był różny i wahał się od 5—84 dni. Perkins
i wsp. (12), Simon i wsp. (14) oraz Whitby (20) uważają, że minimalnym 
czasem leczenia, który daje dobre wyniki, jest okres 21 dni. Największą 
grupę nosicieli leczono 28 dni i dłużej (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 krócej. Na 26 nosicieli wyleczenie w 6 przy
padkach. W naszym materiale na 11 nosicieli leczonych 28 dni uzyska
liśmy wyleczenie u 6 osób, u 3 leczonych krócej nie uzyskano wylecze
nia.

Duży wpływ na wynik leczenia ma stan pęcherzyka żółciowego. Na 31 
przypadków z piśmiennictwa z rentgenologicznie niezmienionym pęche
rzykiem żółciowym w 24 uzyskano wyleczenie. Podobnie w naszym ma
teriale na 7 przypadków, gdzie pęcherzyk żółciowy był prawidłowy, u 5 
uzyskano wyleczenie. W zebranych z piśmiennictwa 49 przypadkach z ka
micą pęcherzyka u 26 nosicieli uzyskano wyleczenie, a w 23 przypadkach 
niepowodzenie. W materiale naszym na 4 przypadki z kamicą, tylko w jed
nym uzyskano wyleczenie. Podobnie mało zachęcające wyniki podaje An
derson (1), Bremkamp (4), Traf ford (15) i Tynes (17). Wyniki zachęcające 
jednak do leczenia nosicieli z kamicą podają inni autorzy jak Bamberg (2), 
Miinnich (11), Simon i wsp. (14) oraz Walter (18, 19).

Największą liczbę niepowodzeń spotyka się w przypadkach, w których 
pęcherzyk w badaniu radiologicznym nie uwidocznił się. Podobnie też 
w naszym materiale na 3 leczonych nie uzyskano ani jednego wylecze
nia.
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Ze względu na różne wyniki uzyskiwane w zależności od czasu leczenia, 
wysokości stosowanej dawki oraz stanu pęcherzyka żółciowego celem 
wyciągnięcia właściwych wniosków zebrany materiał z piśmiennictwa po 
włączeniu przypadków własnych i uprzednim dobraniu grup jednorod
nych poddano analizie statystycznej stosując wzór Pearsona.

j W N IO SK I

1. Dawka optymalna ampicyliny wynosi 3—4,5 g na dobę, dalsze zwięk
szanie dawki pozostaje bez wpływu na wyniki leczenia, natomiast dawki 
niższe niż 3 g na dobę nie dają dobrych wyników.

2. Najlepsze wyniki uzyskuje się, lecząc nie krócej niż 28 dni.
3. Na wyniki leczenia wpływa stan pęcherzyka żółciowego, najlepsze 

wyniki uzyskuje się w przypadkach z nie zmienionym pęcherzykiem żół
ciowym, najgorsze wyniki uzyskuje się u nosicieli, u których pęcherzyk 
nie uwidocznił się.

4. Prawidłowa ocena skuteczności leczenia musi opierać się na ścisłej 
obserwacji klinicznej.

Я. Э л л е р т - Ж и г а д л о в с к а

А М П И Ц И Л И Н  В Л ЕЧ Е Н И И  Н О С И ТЕЛ ЕЙ  Т И Ф О ЗН О Й  П А Л О Ч К И

С о д е р ж а н и е

П риведено р езу л ьтаты  л ечен и я  ам пицилином  (п реп арат P em b ritin ) п ар ат и ф а  
В в усл ови ях  стационара. У всех  проводились бактери ологи чески е и сследован и я 
к ал а , мочи и ж ел ч и  до, в течение и после л ечен и я  а т а к ж е  во врем я годич
ного наблю дения. Затем  п роводили  к онечны е и сследован и я в кл и н и к е . К ром е 
того оп редел яли  устойчивость п алоч ек  к  ам п и ци лин у и м ногократно проводили  
серологические исследования.

И зл ечен и е  получено в 6  сл у ч аях  н осительства брю ш нотиф озной  палочки , 
в остал ьн ы х  8 сл у ч ая х  (из них у 4 носителей  п алоч к и  п ар ати ф а  В) лечен и е не 
дало  эф ф е к та . Т олерантн ость  п реп арата  бы ла хорош ая. Л учш ие р езу л ьтаты  по
лучено  в сл у ч аях , в которы х ж ел ч н ы й  п у зы р ь  бы л в норме, сам ы е плохие, к о г 
да он не о б н ар у ж и в ал ся  в контрастном  рентгенологическом  исследовании.

J. E l l e r t - Ż y g a d ł o w s k a

A M P IC IL L IN  IN  TH E T R E A TM EN T  OF C A R R IE R S OF T Y PH O ID  B A C ILLI

S u mma r y

R esu lts  of c lin ica l tre a tm e n t of 10 c a rr ie rs  of typho id  bac illi and  4 c a rr ie rs  of 
p a ra ty p h o id  В bac illi w ith  am p ic illin  (P en b ritin ) a re  rep o r ted . S tool, u rin e  and  
b ile  c u ltu re s  w ere  m ad e  in a ll th e  su b jec ts  befo re , d u rin g  and  one y ea r a f te r  the  
tre a tm e n t. F in a l o b se rv a tio n s  w ere  m ad e  in  th e  C linic. D ru g -re s is tan ce  of th e  bacilli 
fo r am p ic illin  w as d e te rm in ed , an d  sero log ic  te s ts  w ere  p e rfo rm ed  rep ea ted ly .

S ix  c a rr ie rs  of typ h o id  bac illi w ere  cu red ; in th e  rem a in in g  8 cases (inc lud ing  
4 c a rr ie rs  of p a ra ty p h o id  В bacilli) th e  tre a tm e n t w as ineffec tive . T he d ru g  w as 
w ell to le ra ted . B est re su lts  w ere  o b ta ined  in cases w ith  n o rm al g a llb lad d er , and 
p o o res t re su lts  in cases in  w h ich  th e  g a llb la d d e r  w as no t v isualized  by  co n tra s t m e 
d ium  roen tgeno log ica lly .
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38. P o lsk i T ygodn ik  L ek a rsk i
39. P o stęp y  H ig ieny  i M edycyny D ośw iadczalnej

40. P ro b lem y  R odziny
41. P ro b lem y  U czelni i In s ty tu tó w  M edycznych

42. P rzeg ląd  D erm ato log iczny
43. P rzeg ląd  E pidem iolog iczny
44. P rzeg ląd  L e k a rsk i
45. P sy c h ia tr ia  P o lska
46. R eum ato log ia
47. R oczniki P aństw ow ego  Z ak ład u  H ig ieny
48. S łużba  Z drow ia
49. T w oje D ziecko
50. W iadom ości L ek a rsk ie
51. Z drow ie P u b liczne
52. Ż y jm y  D łużej

(C. d. ze s tr . 428)

Pol. Tyg. L ek.
Post. Hig. Med. 
Dośw.
P rob l. R odziny 
P rob l. Ucz. i In s t. 
M ed.
Przeg . D erm .
P rzeg . Epid.
P rzeg. Lek.
P sych ia t. Pol. 
R eum ato log ia  
Roczn. PZ H  
S łużba Z d ro w ia  
T w oje D ziecko 
W iad. Lek.
Z drow ie  P ub l.
Ż y jm y  D łużej
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Marian Adamski, Barbara Kwiatkowska

CZTERY PRZYPADKI JEDNOCZESNEGO ZACHOROWANIA 
NA LEPTOSPIROZĘ

O ddział Z akaźny  S zp ita la  Pow iatow ego  im . Jędrze ja  Śn iadeck iego  w  G iżycku
O rd y n a to r: lek . M. A d a m s k i

A u to r z y  o m a w ia ją  cz te ry  p r z y p a d k i  zachorowania  na leptospirozę  
u osób w  w ie k u  21— 30 lat, pochodzące z  jednego  źródła zakażenia .

Leptospirozy są dużą grupą chorób odzwierzęcych, wywołanych przez 
różne krętki. Najlepiej poznana jest choroba Weila, wywołana przez Lep
tospira icterohaemorrhagiae, i gorączka błotna, w*ywołana przez Leptospi
ra grippotyphosa lub Leptospira sejroe. Poza tym istnieje szereg innych 
krętkowic. Obraz kliniczny różnych krętkowic może być bardzo podobny; 
a dokładne ustalenie czynnika etiologicznego trudne ze względu na późne 
występowanie dodatniego odczynu aglutynacyjno-litycznego (5).

Zachorowania mogą być sporadyczne, może występować kilka zachoro
wań w rodzinie, mogą wreszcie występować mniejsze lub większe epide
mie. W czerwcu 1967 r. spostrzegano w oddziale przykład jednoczesnego 
zachorowania kilku osób, a to 4 mężczyzn w wieku 21—30 lat, pracowni
ków melioracji. Chorzy ci wspólnie mieszkali w wozie barakowym w po
bliżu wsi Sterławki Wielkie. Odżywiali się w stołówce pracowniczej, wodę 
czerpali z odkrytej uszkodzonej studni, którą w tym czasie wskutek ulew
nych deszczów zalały wody powierzchniowe, prawdopodobnie zanieczysz
czone odchodami gryzoni (szczurów), gnieżdżących się w pobliżu. Ponadto 
w czasie pracy pili surową wodę z drenów melioracyjnych.

Zachorowali jednocześnie, nagle, wśród objawów dreszczy, gorączki 
39— -40°C, bólów głowy, mięśniowo-stawowych, szczególnie bólów mięśni 
podudzi. Równocześnie pojawiły się wymioty, bóle brzucha, a po kilku 
godzinach wystąpiły luźne stolce z domieszką śluzu. Po 4-ch dniach dołą
czyły się bóle w okolicy lędźwiowej. Mocz oddawali w małych ilościach 
koloru ciemnego piwa. Wystąpiło zazółcenie skóry i spojówek gałkowych.

Stan ogólny trzech z nich był w dniu przyjęcia średnio-ciężki. Skóra
0 zabarwieniu żółtopomarańczowym, nieliczne drobnoplamiste grudkowe 
wykwity na skórze tułowia i kończyn. Przekrwienie spojówek, światło- 
wstręt i bóle gałek ocznych przy patrzeniu na boki. Śluzówki gardła
1 migdałki zaczerwienione i rozpulchnione, język obłożony białawym na
lotem, tony serca głuche, bradykardia. Wątroba powiększona na 2 palce,
o spoistości wzmożonej, tkliwa na ucisk, objaw Goldflamma obustronnie 
dodatni. Badania dodatkowe zawarte w tabeli I.

Do wyraźnej poprawy doszło pod koniec 2 tygodnia choroby. Całkowite 
wyzdrowienie nastąpiło po 22 dniach leczenia i pobytu w szpitalu.

W czwartym przypadku przebieg był znacznie cięższy od początku. Po
za objawami wyżej podanymi stwierdzono obrzęk twarzy, intensywną żół-
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T a b e l a  I 
B ad an ia  doda tkow e 3 chorych

taczkę, nastrzyknięcie spojówek gałek ocznych, wybroczyny na błonie ślu
zowej jamy ustnej oraz na skórze tułowia i kończyn. Krwawienie z nosa. 
Czynność serca przyspieszona, tony głuche. Wątroba powiększona na 3 
palce, tkliwa, spoistość wzmożona, brzeg równy, objawów oponowych nie 
stwierdza się. Badania dodatkowe: w krwi obwodowej krwinek białych 
9500, w tym 88% neutrocytów, 2% kw. 10% limf. OB 35/75 mm. Poziom 
bilirubiny 7,12 mg%. Najwyższy poziom mocznika wynosił 380 mg%. 
AspAT — 150 j., AL AT — 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 — 9%, L2 — 8,8%, В — 14,4%, gamma — 21,2%. Odczyn aglutynacyj- 
no-lityczny ze szczepem Leptospira pomona 1/100, Leptospira canicola 1/ 
/100.

W ciągu pierwszego tygodnia leczenia chory gorączkował do 39°C. 
Ilość oddawanego moczu nie przekraczała 300 ml na dobę. Wystąpienie 
skąpomoczu i upośledzenia zdolności oczyszczania krwi przez uszkodzone 
nerki spowodowało narastanie objawów mocznicy. W moczu stwierdzało 
się szybkie obniżanie się zdolności stężania, niski ciężar właściwy 1007— 
—1010 utrzymywał się ponad 4 tygodnie. Najwyższy białkomocz wynosił 
2,02%, w osadzie leukocyty dość liczne.

W okresie zdrowienia ilość oddawanego moczu zwiększyła się i wyno
siła od 2300—3600 ml na dobę. Do całkowitego wyzdrowienia doszło po 
49 dniach choroby.

Powyższe przypadki nasuwały podejrzenie choroby Weila, nie uzyska
no jednak potwierdzenia serologicznego, być może dlatego, że badania były 
wykonane wcześnie, a wiadomo, że odczyny serologiczne w mianie dia
gnostycznym wypadają czasem dość późno, nawet w 5—7 tygodniu cho
roby (5).
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Na uwagę zasługuje fakt jednoczesnego zachorowania 4 osób, u których 
do zakażenia doszło najprawdopodobniej przez picie wody z drenów me
lioracyjnych.

М. А д а м  CK и, Б.  К в я т к о в с к а

Ч Е Т Ы РЕ  С ЛУ ЧА Я  О ДН О ВРЕМ ЕН НО ГО  ЗА Б О Л Е В А Н И Я  Л ЕП Т О С П И РО ЗО М

С о д е р ж а н и е

А вторы  п риводят клин ическую  кар ти н у  ч еты рёх  случаев  заболеван ий  лепто- 
спирозом  у лиц  в возрасте 21—30 лет из одного очага и нф екци и . Б о л ьн ы е  в е 
роятно зар ази л и сь  через п итье  воды  из м ели ораци он ны х дренов.

М. A d a m s k i ,  В. K w i a t k o w s k i

FO U R  SIM U L T A N EO U S CA SES O F L E P T O S P IR O S IS  

S u mma r y

T he clin ica l p ic tu re  in fo u r cases of lep to sp iro sis in persons aged 21—30 years , 
in fec ted  from  th e  sam e source, is described . In fec tio n  w as p ro b ab ly  caused  by  d r in 
k in g  w a te r  from  m elio ra tio n  d ra in s.
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ST EFA N  M A C K IEW IC Z

GLOBULINY ODPORNOŚCIOWE 
(IMMUNOGLOBULINY)

1971 r., str. 236, ryc. 72, tab l. 50, zł 50.—

Monografia dotyczy stosunkowo nowej w medycy
nie dziedziny — badań nad białkami odpornościo
wymi żywych ustrojów, która w ostatnich latach 
weszła w okres żywiołowego wręcz rozwoju.

W części I, teoretycznej, tematyka obejmuje cha
rakterystykę immunoglobulin, ich właściwości fizy
kochemiczne, strukturę, polimorfizm genetyczny, me
tabolizm, funkcje biologiczne, biosyntezę, występo
wanie w wydzielinach ustrojowych, a także metody 
badania immunoglobulin. W części II autor omawia 
patologię i klinikę niedoborów odpornościowych i ze
społów z nadprodukcją immunoglobulin wymieniając 
liczne jednostki chorobowe, w tym wyodrębnione za
ledwie przed kilku laty.

Przeznaczona dla lekarzy wszystkich specjalności.
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Krystyna Jaegermann

RZADKI PRZYPADEK ODCZYNU HERXHEIMERA 
U MIESIĘCZNEGO DZIECKA Z ŻÓŁTACZKĄ HEMOLITYCZNA 

W PRZEBIEGU KIŁY WRODZONEJ

O ddział Z akaźny  S zp ita la  M iejsk iego  w  N ow ej H ucie 
O rd y n a to r: d r m ed. S'. K o w n a c k i

O m ów ion o  rza d k i  p r z y p a d e k  odczynu  H e rxh e im e ra  w  postaci zoł-  
taczk i  hem o l i ty c zn e j  u m iesięcznego  dz iecka  z  k i łą  w rodzoną, z VO- 
m y ś ln y m  w y n ik ie m  leczenia.

Przedstawienie przypadku ma na celu zwrócić uwagę lekarzom pedia
trom na trudności rozpoznawcze w przypadkach żółtaczki u n ie m o w lą t  
oraz na niebezpieczeństwo stosowania penicyliny w kile wrodzonej.

O p i s  p r z y p a d k u .  M iesięczne n iem ow lę  p łc i m ęsk ie j, u rodzone w  szp ita lu  
z w agą 2600 — ciąża I, poród  p raw id ło w y , łożysko n iezm ien ione . D ziecko chow ało 
się dobrze, lecz słabo  p rzy b y w ało  na  w adze. S k ie row ano  je  do  szp ita la  pow iatow ego  
z rozpoznan iem  zespołu  uszno -je litow ego , gdzie leczone było p en icy lin ą  po 600 0 0 0  j. 
dz ienn ie . W ciągu  4 dn i p o b y tu  s tan  dziecka pogorszy ł się, w y s tą p iła  in ten sy w n a  
żó łtaczka  oraz obrzęk i. Z tego pow odu dziecko p rzen iesiono  z rozpoznan iem  w iru so 
w ego zap a len ia  w ą tro b y  na  oddział zakaźny  S zp ita la  M iejsk iego  w  N ow ej H ucie.

P rzy  p rzy jęc iu  s ta n  dziecka bard zo  ciężki, pow łoki bard zo  b lad e  z in ten sy w n ą  
żó łtaczką, w ą tro b a  s ięg a jąca  do ta le rz a  b iodrow ego, śledziona n a  4 cm  poniżej łu k u  
żebrow ego, ślad  p ły n u  w  jam ie  b rzuszne j, ob rzęk i, n a  skórze  n ie liczne  w ybroczyny  
o raz  sińce po in iek c jach , w aga 2850 g. W p ie rw sze j dobie dziecko bez gorączki, piło  
n iechę tn ie , m ccz c iem no-żó łty  w  dużej ilości, sto lce zab arw io n e , zap a rte . O brzęki 
n a ra s ta ły .

B ad an ia  la b o ra to ry jn e : b il iru b in a  ca łk . 43 mg°/o, ’pośr. 19,6 mg°/o, p ró b a  ty m o 
low a i tra n sa m in a z y  — n isk ie , b ia łko  obniżone (5,4%), poszczególne fra k c je  w  g ra 
n icach  norm y, n ied o k rw isto ść  z dużą ilością m łodych  fo rm  (Hb 30°/o, E — 1 500 000), 
re ty k u lo c y ty  33%o, leukocy toza  8 000, s łab a  tro m b o cy to p en ia , zaznaczone ziarn istośc i 
toksyczne oraz c ia łk a  H e in za -E h rlich a , poziom  żelaza 198 gamma°/o, oporność k rw i
nek  czerw onych  obniżona, RN 48 mg°/o, OB 34/64.

Całość obrazu klinicznego wskazywała na żółtaczkę hemolityczną na
bytą w przebiegu ciężkiego toksycznego uszkodzenia wątroby. Wyniki ba
dań serologicznych wykluczały toksoplazmozę, wybitnie dodatni był na
tomiast odczyn Wassermanna.

Pozytywny odczyn Nelsona (100% unieruchomienia krętków) oraz ty
powe radiologiczne zmiany kostne (osteochondritis w dystalnej nasadzie 
kości łokciowej lewej) stanowiły podstawę rozpoznania kiły wrodzonej, 
a nagłość wystąpienia objawów przemawiała za odczynem Herxheimera. 
Badania okulistyczne oraz płynu mózgowordzeniowego (OWA i krzywa 
zlotowa) wypadły negatywnie. Wywiad od rodziców w kierunku kiły był 
negatywny, lecz odczyny OWA i Nelsona wybitnie dodatnie.

W drugiej dobie pobytu dziecka na oddziale zakaźnym, wobec pogar
szania się stanu, anemizacji, narastania obrzęków oraz utrzymywania się
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żółtaczki z zagrażającym uszkodzeniem ośrodkowego układu nerwowego, 
wykonano transfuzję wymienną ze wskazań życiowych. Przetoczono 600 
ml krwi jednorazowo, podano duże dawki sterydów dożylnie i doustnie 
(ogółem 92 mg enkortonu) oraz wlewki z plazmy i albumin, gammaglo- 
bulinę, witaminy, kwas foliowy oraz dwa małe przetoczenia świeżej krwi. 
Zaobserwowano szybką poprawę — spadek poziomu bilirubiny do 15 mg% 
(po miesiącu do 2 mg%), zmniejszenie się wątroby i śledziony. Obrzęki cał
kowicie ustąpiły po 10 dniach. Oporność krwinek wróciła prawie do nor
my, poziom żelaza obniżył się do 107 gamma%. Dziecko wypisano do do
mu po 6 tygodniach w stanie dobrym, i z dużym przyrostem wagi.

O M Ó W IEN IE

Z piśmiennictwa — również krajowego — znane są opisy odczynu 
Herxheimera po podaniu penicyliny w przypadkach kiły wrodzonej (1,
3, 6) niektóre zakończone zgonem niemowląt (4, 5). Zazwyczaj przebieg 
tego powikłania nie jest groźny, występują zwyżki tem peratury i zaostrze
nia zmian zapalnych, kiłowych. Fanconi (2) wspomina również o ostrej 
niedokrwistości hemolitycznej, a Mikułowski (8) o żółtaczce. U niemowląt 
kiłowych odczyn Herxheimera jest szczególnie groźny, gdyż posocznica 
krętkowa powoduje niedokrwistość i uszkodzenie niedojrzałej jeszcze wą
troby (7, 9, 10).

Przedstawiony przypadek jest typowym przykładem odczynu Herxhei
mera z żółtaczką hemolityczną w przebiegu kiły wrodzonej. W ciągu 4 dni 
po zastosowaniu penicyliny stan podżółtaczkowy przekształcił się w bar
dzo intensywną żółtaczkę oraz wystąpiły objawy ostrej niedomogi wątro
by i utrudnienia krążenia w żyle wrotnej. Szybką poprawę zawdzięczać 
należy wymiennemu przetoczeniu krwi oraz leczeniu enkortonem.

К. Е г е р м а н н

Р Е Д К И Й  С Л У ЧА Й  Р Е А К Ц И И  H E R X H E IM E R ’A У М ЕСЯЧНОГО Р Е Б Е Н К А  
С ГЕМ О Л И ТИ ЧЕС К О Й  Ж Е Л Т У Х О Й  В Т ЕЧ Е Н И Е  В РО Ж Д ЁН Н О ГО  С И Ф И Л И С А

С о д е р ж а н и е

П редставлен о  редки й  случай  р еакц и и  H e rx h e :m e r 'a  в виде гем олитической  
ж ел т у х и  у м есячного ребен ка с врож д ен н ы м  сиф илисом , с благоп риятны м  р е 
зультатом  лечения.

К. J a e g e r m a n n

A RARE CA SE OF H ER X H E IM E R  R EA C TIO N  IN  A O N E -M O N T H -O LD  
IN F A N T  W IT H  H EM O LY TIC  JA U N D IC E  IN  TH E COU RSE O F C O N G EN ITA L

S Y P H IL IS

S u mma r y

A ra re  case of H e rx h e im er reac tio n  in th e  fo rm  of hem o ly tic  jau n d ice  in a one- 
-m o n th -o ld  in fa n t w ith  congen ita l syph ilis, successfu lly  tre a te d , is rep o rted .
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FR A N C ISZ E K  K O K O T

METODY BADAŃ LABORATORYJNYCH 
STOSOWANYCH W KLINICE

1969 r., s tr. 502, ryc. 33, tab . 38, zł 77 —

Książka zawiera opis kilkuset metod, wśród któ
rych (oprócz powszechnie stosowanych w analityce 
ogólnej i biochemii badań rutynowych) podano ta
kie, jak: badanie układu krzepnięcia krwi, oznacza
nie sterydów, kwasu delta-aminolewulinowego, oło
wiu, enzymów itp. Podano również opis badań czyn
nościowych różnych narządów (w tym: badania 
clearance’owe nerek, badania czynnościowe nadner
czy, trzustki itp.) oraz zasady przygotowywania roz
tworów mianowanych, buforowych, wskaźnikowych.

Opisane metody wybrał autor spośród wielu w y
próbowanych w laboratorium III Kliniki Chorób 
Wewnętrznych AM w Katowicach.

Praca przeznaczona dla personelu fachowego pra
cowni analitycznych i biochemicznych w zakładach 
służby zdrowia.
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Stanisław Szyndlar

LECZENIE LAMBLIOZY W PRZEBIEGU WIRUSOWEGO 
ZAPALENIA WĄTROBY

O ddział Z akaźny  S zp ita la  P ow iatow ego  w  Ł ańcucie

Na 5018 chorych, leczonych z  po w od u  w irusow ego  zapalenia w ą tro b y  
u 43 (0,85°/o) s tw ierdzon o  w spó łis tn ie jące  zaka żen ie  w ie lkou śćcem  je l i 
to w y m .

O m ó w ion o  w p ły w  zas tosow anego  leczenia p rzec iw pasoży tn iczego  na  
przebieg  zasadnicze j  choroby.

Lamblioza jako zakażenie towarzyszące wirusowemu zapaleniu wątroby 
jest problemem bardzo aktualnym.

Na temat szkodliwego wpływu zakażenia wielouśćcem jelitowym na 
wątrobę i drogi żółciowe opublikowano w piśmiennictwie polskim szereg 
doniesień (1, 2, 3, 5). Były też doniesienia zaprzeczające ujemnemu wpły
wowi lambliozy na przebieg wirusowego zapalenia wątroby i o braku 
wskazań do natychmiastowego leczenia przeciwpasożytniczego (4).

Wobec istniejących wątpliwości o znaczeniu praktycznym przeanalizo
wano materiał 5018 chorych, leczonych z powodu wirusowego zapalenia 
wątroby w latach 1963 do 1970. U 43 chorych (0,85%) stwierdzono współ
istniejącą lambliozę: w 40 przypadkach na podstawie wykrycia postaci 
wegetatywnych Lamblia intestinalis w treści dwunastniczej oraz w trzech 
przypadkach na podstawie znalezienia cyst.

Badań na obecność pasożyta nie przeprowadzano rutynowo, lecz tylko 
wtedy, gdy stwierdzano objawy, mogące mieć związek z zakażeniem paso
żytniczym, lub gdy wystąpiła eozynofilia lub przedłużanie się przebiegu 
choroby. Z tego względu odsetek wykrytych przypadków współistnieją
cego zakażenia wielkouśćcem jelitowym ma wartość względną.

Poziom hemoglobiny, liczba erytrocytów i odczynu Biernackiego u cho
rych ze współistniejącą lambliozą nie odbiegał od średnich wartości u po
zostałych chorych, u których pasożytów nie stwierdzono, co jest zgodne 
z wynikami badań przeprowadzonych w Klinice Chorób Zakaźnych we 
Wrocławiu (4). Eozynofilię powyżej 3% stwierdzono u 14 chorych (ok. 33%). 
Współistnienie mieszanego zakażenia pasożytniczego stwierdzono u 7 cho
rych. U jednego znaleziono — poza obecnością lamblia intestinalis — wę
gorka jelitowego, u jednego węgorka jelitowego i włosogłówkę, u jednego 
węgorka jelitowego i glistę ludzką, u dwu glistę ludzką i u dwu wło
sogłówkę.

Leczenie przeciwpasożytnicze przeprowadzono u 20 chorych. Atebrynę 
zastosowano u 7, furazolidon także u siedmiu. W jednym przypadku poda
no arechinę. W pozostałych pięciu przeprowadzono leczenie mieszane: ate- 
bryną i piperazyną w towarzyszącym zakażeniu glistą oraz atebryną i di- 
lombriną w dodatkowym zakażeniu włosogłówką (tabela I).
P rzeg . Epid. — 8
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T a b e l a  I
W iek chorych  a leczen ie  p rzeciw pasoży tn icze

We wszystkich przypadkach leczenie ograniczono do jednej kuracji we
dług ogólnie przyjętych zasad, zalecając kontynuowanie dalszego lecze
nia pc wypisaniu ze szpitala.

Pozytywny wynik (brak pasożytów w treści dwunastniczej i cyst w ka
le) uzyskano u 8 chorych. W dziewięciu przypadkach nie przeprowadzono 
badań kontrolnych, a w trzech — nadal znajdowano pasożyty (po jednym) 
po leczeniu atebryną, furazolidonem i atebryną z dilombriną. W ośmiu 
przypadkach u chorych w wieku powyżej 21 lat leczenie przeciwpasożyt
nicze rozpoczęto po trzech i czterech tygodniach leczenia szpitalnego. De
cyzję o leczeniu lambliozy w tych przypadkach podjęto wobec utrzym u
jącej się żółtaczki, utrzymującego się powiększenia wątroby, albo w wy
padku nasilających się objawów uszkodzenia wątroby. U tych chorych 
po zastosowaniu leczenia przeciwpasożytniczego uzyskano szybsze ustę
powanie żółtaczki, zmniejszanie się wątroby, oraz normalizację poziomu 
bilirubiny we krwi, próby tymolowej i aminotransferazy asparaginiano- 
wej.

W dwunastu przypadkach o łagodnym przebiegu wirusowego zapalenia 
wątroby — leczenie przeciwpasożytnicze rozpoczęto przed upływem 14 
dni od daty hospitalizacji. Nie zauważono ujemnego wpływu tego leczenia 
na przebieg zasadniczej choroby. Nie stwierdzono też różnicy w przebie
gu i czasie trwania ostrych objawów u tych chorych w porównaniu z cho
rymi nie leczonymi środkami przeciwpasożytniczymi. Jednocześnie na 
podstawie własnych obserwacji i doniesienia Hajzika i wsp. (4) wydaje 
się, że dzieci lepiej od dorosłych znoszą dodatkowe zakażenie wielkouść- 
cem. U chorych do 15 roku życia nie zauważono widocznych różnic 
w przebiegu choroby w związku z dodatkową lambliozą.

W N IO SK I

1. Obserwowano zwłaszcza u dorosłych niekorzystny wpływ zakażenia 
wielkouśćcem jelitowym na przebieg wirusowego zapalenia wątroby.

2. Nie zauważono ujemnego wpływu leczenia przeciwpasożytniczego 
lambliozy na przebieg wirusowego zapalenia wątroby.

3. Leczenie przeciwpasożytnicze lambliozy w przewlekającym się prze
biegu wirusowego zapalenia wątroby może wpływać korzystnie na dalszy 
przebieg zasadniczej choroby.
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С. Ш и н д л а р

Л ЕЧ Е Н И Е  Л Я М БЛ И О ЗА  В Т ЕЧ Е Н И Е  И Н Ф ЕК Ц И О Н Н О ГО  ГЕП А ТИ ТА

С о д е р ж а н и е

И з 5018 больн ы х и н ф екц и он н ы м  гепатитом  у 43 в ы явл ен о  сопутствую щ ий 
лям блиоз. У 20 из них  проведено п роти воп арази тарн ое лечен и е атебрином  или  
ф уразолидоном . У 8 больн ы х взросл ы х  с тя ж ел ы м  течением  и нф екци он ного  
гепати та лечен и е л ям бл и оза  имело вли ян и е  на ускорение вы зд оровлен ия . У 12 
больн ы х в возрасте  от 5 до 65 лет — с лёгким  течением  инф екци он ного  геп ати 
та — лечен и е лям бли оза  не имело отрицательного  в л и я н и я  на течение и н ф е к 
ционного гепатита.

S. S z y n d l a r

TREA TM EN T OF L A M B L IO SIS  IN  TH E COURSE OF E PID E M IC
H E P A T IT IS

S u mma r y

L am bliosis w as observed  in  43 o u t of 5018 p a tie n ts  u n d e r tr e a tm e n t fo r e p id e 
m ic h ep a titis . T w en ty  of th e  p a tie n ts  w ere  tre a te d  w ith  a te b r in e  or fu razo lidon . 
U n d er th e  in flu en ce  of th is  tre a tm e n t, 8 a d u lt p a tie n ts  w ith  sev ere  course of ep i
dem ic h ep a titis  q u ick ly  recovered . In  12 p a tie n ts  aged 5—65 y ea rs  w ith  m ild  co 
u rse  of h ep a titis , a n tip a ra s itic  tr e a tm e n t had  no d e tr im e n ta l in fluence  on th e  course 
of ep idem ic  h ep a titis .

P IŚM IE N N IC T W O

1. B a tk o  В.: L am b lioza  o b raz  k lin iczny  i leczenie, PZW L, W arszaw a, 1968. —
2. Cichecka K.: P rzeg . L ek. 1957, 1, 25. — 3. G rott  J. W.: Pol. Tyg. Lek. 1953, 48, 
1626. — 4. H a jz ik  R., R u d k o w s k i  Z., S te h l ik o w a  A.: P rzeg . Epid. 1966, 1, 25. — 5. 
K o rczo w sk i  R.: W iad. Lek. 1964, 20, 1573.



LECZENIE KORTYKGSTERYDAMI

P ra c a  zb io row a pod red .

W A LEN TEG O  H A R T W IG A

B ib lio teka  L ek arza  P ra k ty k a  — S eria  II 
1971 r., s tr. 335, ryc. 23, tab . 15, zl 32.—

Książka omawia wskazania, przeciwwskazania
i powikłania, które mogą wystąpić w przebiegu kor- 
tykoterapii.

Pierwsza część książki zawiera podstawowe wiado
mości o czynności kory nadnerczy, roli ACTH, 
wzajemnej zależności leków z grupy kortykoidów
i o ważniejszych próbach diagnostycznych.

Druga część jest poświęcona stosowaniu glikokor- 
tykoidów w różnych specjalnościach lekarskich.

Zadaniem książki jest uzupełnienie podręczników 
endokrynologii, ukazujących się co parę lat i przed
stawienie najważniejszych osiągnięć kortykoterapii.



S T R E S Z C Z E N IA  Z PIŚMIENNICTWA ZAGRAN ICZNEGO

R ed ak c ja  P rzeg ląd u  E pidem iologicznego o trzy m a ła  egzem plarz  okazow y k w a r
ta ln ik a  B ritish  M edical B u lle tin  (B rit. M ed. B ull. 1971, 27, 1) pośw ięcony  om ów ie
n iu  ep idem iolog ii chorób  n iezakaźnych . Ze w zg lędu  n a  to, że p race  zaw a rte  w  tym  
num erze  zaw ie ra ją  szeroki p rzeg ląd  p iśm ien n ic tw a  św iatow ego  z tego zak resu  R e
d ak c ja  p rag n ie  zw rócić uw agę C zy te ln ików  na  tę  p u b lik ac ję , jednocześn ie  zam iesz
czając  s treszczen ia  p ięc iu  w y b ran y ch  prac.

A. L. COCH RA NE, W. W. H O LLA N D : Ocena wartośc i  m aso w o  s toso w a nych  
te s tów  d iagnos tycznych .  B rit. Med. B uli., 1971, 27, 1, 3.

P rzed m io tem  p ie rw sze j części p racy  je s t ocena w a rto śc i n iek tó ry ch  m etod  (testów ) 
d iagnostycznych , szeroko  stosow anych  w  b ad an iach , k tó ry ch  celem  je s t w czesne  ro z 
poznan ie  o k reś lone j choroby  lub  s ta n u  przedchorobow ego . U zasadn ien iem  sze ro k ie 
go sto sow an ia  tes tów  d iagnostycznych  je s t pog ląd , że w czesne rozpoznan ie  n iek tó 
ry ch  chorób  w p ływ a na  sku teczność  leczen ia  i w  efekcie  p row adz i do  zm nie jszen ia  
u m iera ln o śc i z pow odu tych  chorób.

A u to rzy  an a lizu jąc  w  aspekcie  naukow ym , etycznym  i finan so w y m  p rzy d a tn o ść  
m asow o używ anych  te s tó w  d iagnostycznych  dzie lą  je  n a  trzy  g ru p y :

1. T esty  d iagnostyczne, k tó ry ch  sto sow an ie  je s t uzasadn ione  naukow o i f in a n 
sowo. Do g ru p y  te j zaliczono b ad an ia , k tó ry ch  celem  je s t w y k ry c ie  w rodzonego 
zw ichn ięc ia  s taw u  b iodrow ego  oraz fe n y lk e to n u r ii u n iem o w lą t, b ad an ie  w zro k u
i słuchu  u dzieci o raz  b ad an ie  czynn ika  R h i m oczu u k o b ie t c iężarnych .

2. T esty  d iagnostyczne, co do k tó ry ch  is tn ie ją  n iew y sta rcza jące  dow ody, że ich 
szerok ie  stosow an ie  je s t uzasadn ione. Z aliczono  tu  m etody  d iagnostyczne  zm ie rza 
jące  do w czesnego  w y k ry c ia  ra k a  p łu c  (r tg  p łuc), ra k a  su tk a  (palpacja , m am m o- 
g ra fia , te rm o g ra fia ) , ra k a  szy jk i m acicy  (b adan ie  cytologiczne) i p rzew lek łego  n ie 
ży tu  oskrzeli.

W w y n ik u  p rzep row adzonego  b a d a n ia  ep idem io logicznego  (B re t t  1966) n ie  s tw ie r
dzono, ażeby um ie ra ln o ść  z pow odu  ra k a  p łuc  b y ła  niższa w śród  25 tys. m ężczyzn, 
u k tó ry ch  p rzez 3 la ta , co 6 m ies. w y k o n y w an o  b ad an ie  r tg  p łuc, n iż  w śród  30 tys. 
m ężczyzn, k tó rzy  n ie  by li w  te n  sposób b ad an i. N ie stw ierdzono  ró w n ież  n iższej 
u m iera ln o śc i k o b ie t z pow odu  ra k a  szy jk i m acicy  na te ren ach  K an ad y , gdzie m a 
sow o stosow ano b ad an ia  cy to log iczne  (A h lu w a l ia  i Doli  1968). T rw a ją  obecn ie  k o n 
tro lo w an e  b a d a n ia  w  U SA , k tó ry ch  celem  je s t ocena  w a rto śc i m etod  w czesnego ro z 
pozn aw an ia  ra k a  su tk a . W odn ies ien iu  do p rzew lek łeg o  n ieży tu  o sk rzeli n ie  s tw ie r
dzono do tychczas w y raźn eg o  w p ływ u  w czesnego ro zpoznaw an ia  na  e fek ty  leczenia.

3. T esty  d iagnostyczne, k tó ry ch  s to sow an ie  p rzynosi ko rzyść n iew ie lk iem u  o d se t
kow i b ad an y ch  p rzy  w ysok ich  kosztach. D o g ru p y  te j zaliczono b ad an ia , k tó ry ch  
celem  je s t w czesne w y k ry c ie  g ruźlicy , n ad c iśn ien ia  tę tn iczego , cukrzycy , n ied o k rw i
stości o raz ja sk ry . A u to rzy  uw aża ją , że liczba  n ie w y k ry ty ch  do tychczas chorych , 
u k tó ry ch  leczenie m ogłoby  w p ły n ąć  k o rzy s tn ie  na  p rzeb ieg  choroby , je s t n iew ie l
ka. U w aga ta  do tyczy  w y stęp o w an ia  w. w ym . chorób  w  W ielk ie j B ry tan ii.

W d ru g ie j części p racy  om ów iono w a ru n k i, k tó ry m  pow in ien  odpow iadać  m aso 
w o stosow any  te s t d iagnostyczny . T est ta k i  p o w in ien  być p ro s ty , n ieuc iąż liw y  d la  
badanego ; d o k ładny , tan i, p o w ta rza ln y , czuły  i sw o isty . C zułość te s tu  ok reś la  s to 
sunek" ljfeb y  w y k ry ty c h  chorych  do liczby  w szy stk ich  cho rych  w  b a d a n e j p rób ie . 
Sw oistość te s tu  ok reś lona  je s t s to su n k iem  liczby  „zd row ych”, u k tó ry ch  w y n ik  b a d a 
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nia  je s t p raw id ło w y , do liczby w szystk ich  „zd row ych” w  p rób ie . O bydw a w spó łczyn 
n ik i w y rażan e  są w  odsetkach . A u to rzy  o m aw ia ją  m etody  oceny w łaściw ości tes tów  
d iagnostycznych  i ich p rak ty czn e  zasto sow an ie  (37 pozycji p iśm ienn ic tw a).

M. W yso ck i

R. DOLL: O b ja w y  uboczne  i pow ik ła n ia  po lekow e.  B rit. Med. B uli., 1971, 27,
1, 25.

W zw iązku  z co raz  szerszym  w p ro w ad zan iem  s iln ie  d z ia ła jący ch  leków  a k tu a ln y  
s ta je  się p ro b lem  oceny w y stęp o w an ia  p o w ik łań  i ob jaw ów  ubocznych.

W r. 1952 w U SA  stw ierdzono , że ch lo ram fen ik o l m oże być p rzyczyną  n ied o 
k rw is to śc i ap las ty czn e j, k tó ra  spow odow ała zgon p ew nej liczby p ac jen tów . S ta ło  to 
się pow odem  założenia  p rzez A m er. M ed. Ass. re je s tr a c ji  po w ik łań  i ob jaw ów  ubocz
nych  zw iązanych  z zażyw aniem  leków . W k ilk a  la t  później podobny  re je s tr  zosta ł 
założony w  W ielk ie j B ry tan ii, gdzie do w szystk ich  lek a rzy  w ysy ła  się s ta le  sp ec ja ln e  
fo rm u la rze  z p ro śbą  o zg łaszan ie  n iepożądanych  ob jaw ów  zw iązanych  z p o d aw a
n iem  leków . W la ta c h  1964— 1968 do re je s tru  tego zgłoszono w ie le  ty s ięcy  p o lek o 
w ych ob jaw ów  ubocznych  i p o w ik łań . W w y n ik u  ana lizy  n ad sy łan y ch  ra p o r tó w  w y 
cofano  z użycia cz te ry  lek i, k tó ry ch  szkodliw e d z ia łan ie  zostało  bezspo rn ie  udo 
w odnione. O sta tn io , w op arc iu  o n ad sy łan e  zgłoszenia, zw rócono uw agę na w iększe 
ryzyko  w y s tąp ien ia  po w ik łań  zak rzep o w o -za to ro w y ch  u k o b ie t zażyw ających  s te 
ry d o w e dou stn e  środk i an ty k o n cep cy jn e . W ynik i p rzep ro w ad zo n y ch  w  W ielk iej 
B ry tan ii i USA b ad ań  p o tw ie rd z iły  te spostrzeżen ia . S tw ierdzono , że ryzyko  w y s tą 
p ie n ia  zak rzep u  g łębok ich  żył kończyn, z ak rzep u  naczyń  m ózgu i z a to ru  p łu c  było 
4 do 8 razy  w iększe  w  g ru p ach  k c b ie t zażyw ających  dou stn e  środk i an ty k o n cep cy jn e  
niż w  g ru p ach  ko n tro ln y ch .

W dalsze j części p racy  a u to r  om aw ia  b ad an ia , w  w y n ik u  k tó ry ch  udow odniono  
zw iązek  w y stęp o w an ia  n iek tó ry ch  chorób  z zażyw an iem  k o n k re tn y ch  leków . W N RF 
w  r. 1959 w  trz y  la ta  po w p ro w ad zen iu  do sp rzedaży  T halid o m id u  rozpoczęła  się 
ep idem ia  w ad y  w rodzone j po leg a jące j na o b u stro n n y m , sy m etry czn y m  b ra k u  lub  
n iedo rozw o ju  kończyn . W r. 1959 w  10 k lin ik ach  obserw ow ano  17 tego ro d z a ju  p rz y 
padków , w  r. 1960 — 126 a w  r. 1961 — 477. P o d k reś lić  należy , że w  po p rzed za jący m  
r. 1959 dziesięcio leciu  w  N R F obserw ow ano  zaledw ie k ilk a  now orodków  z tą  w adą. 
W nioski o szkod liw ym  dz ia łan iu  T h a lid o m id u  zosta ły  w yc iąg n ię te  po an a liz ie  w y 
w iadów  zeb ran y ch  od m a tek  dzieci z n iedorozw ojem  kończyn. S tw ierdzono  w ó w 
czas, że ok. 50°/o z n ich  zażyw ało  w  czasie  ciąży T ha lidom id . N ie zażyw ała  n a to 
m ia s t tego lek u  żadna  z 300 m a tek , k tó re  u rodz iły  w  tym  sam ym  czasie zdrow e d z ie 
ci. M atk i te  s tan o w iły  g ru p ę  k o n tro ln ą .

W innych  tego ty p u  b ad an ia ch  s tw ie rd zo n o  zw iązek  pom iędzy  zażyw an iem  c h lo r
ku  p o tasu  (razem  z m oczopędnym i tiazydam i) w  d ra że tk ach  rozpuszcza jących  się 
w  je lic ie  c ienk im , a p o w staw an iem  ow rzodzeń  je lita  cienkiego.

W w y n ik u  an a lizy  p rzyczyn  w z ra s ta ją c e j liczby zachorow ań  na  p ie rw o tn e  n a d 
ciśn ien ie  p łu cn e  w  S zw a jca rii w  la tach  1967—69 stw ierdzono , że p rzyczyną  tego 
scho rzen ia  m oże być zażyw anie lek u  odchudzającego  — A m ino rexu . W ystąp iło  ono 
u ок. 10°/o kob ie t, k tó re  p rz y ję ły  ponad  360 ta b le te k  tego  leku .

W W ielk ie j B ry ta n ii w  la ta c h  1960— 1966 stw ierd zo n o  szybki w zro s t liczby zgo
nów  dzieci cho rych  na  astm ę. W w y n ik u  b ad ań  stw ierdzono , że p ra w ie  w szystk ie  
zm arłe  dzieci używ ały  aeroso li z aw ie ra jący ch  iso p ren a lin ę  bądź o rc ip ren a iin ę , k tó re  
w p ro w ad zo n e  zosta ły  do sp rzedaży  w  r. 1960. Po znacznym  ogran iczen iu  użycia tych 
leków  s tw ie rd zo n o  szybk i sp ad ek  liczby zgonów  dzieci z pow odu astm y . W w y n ik u  
dalszych  b ad ań , k tó ry ch  celem  było w y k ry c ie  m echan izm u  op isyw anych  zgonów, 
stw ierdzono , że iso p ren a lin a  p o d aw an a  psom  oddycha jącym  pow ie trzem  o n isk ie j
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zaw arto śc i tlen u  m oże spow odow ać asys to lię  i śm ierć . S tw ierdzono  rów nież, że n a 
głe p rze rw an ie  po d aw an ia  iso p ren a lin y  p ac je n to m  z dychaw icą  osk rzelow ą pow odu je  
ciężk ie  a ta k i dychaw icy .

W d y sk u s ji au to r p o d k reś la , że p rzed  w p ro w ad zen iem  now ego le k u  do m asow ego 
użycia  kon ieczne je s t d o k ład n e  poznan ie  jego m ech an izm u  d z ia łan ia  ja k  też sp ra w 
dzenie w  w a ru n k ach  k lin icznych . K ro k i te  n ie  e lim in u ją  ca łkow ic ie  ry z y k a  w y 
s tąp ien ia  u leczonych osób p o w ik łań  i ob jaw ó w  ubocznych. D latego  celow e je s t s ta łe  
p row adzen ie  re je s tró w  p o w ik łań  po lekow ych  ja k  też  c iąg ła  ana liza  s ta ty s ty k i p rz y 
czyn zgonów  i  rozpoznań  chorych  leczonych  w  szp ita lach .
(59 pozycji p iśm ienn ic tw a).

M. W y so ck i

P. C. ELW OOD, I. M. W EDD EL: Epidemiologia  n iek tó ryc h  często w y s tę p u ją 
cych  chorób.  B rit. Med. B uli. 1971, 27, 1, 32.

W p racy  om ów iono w y n ik i p rzep ro w ad zo n y ch  w  W iejsk ie j B ry tan ii i USA badań  
ep idem iologicznych , k tó ry ch  celem  b y ła  ocena czynn ików  zw iązanych  z w y stęp o w a
n iem  n iek tó ry ch  chorób  n iezakażnych  i ich rozpow szechn ien iem . O ceniono tak że  sk u 
teczność m etod  leczen ia . W nioski w yciągano  w  o p arc iu  o w y n ik i ob se rw ac ji loso
w o d o b ran y ch  g ru p  b ad an y ch .

O gólnie uw aża się, że chorobą często  w y s tęp u jąca  w  W ielk ie j B ry tan ii je s t n ie 
d ok rw is to ść  z n ied o b o ru  żelaza. W w y n ik u  p rzep ro w ad zo n y ch  b ad ań  stw ierdzono , 
że do tyczy ła  ona zw łaszcza k o b ie t i je s t zw iązan a  z u tr a tą  k rw i w  czasie  miesdączki. 
N ie stw ierdzono  w zro stu  zap ada lnośc i z w iek iem  an i zależności w y stęp o w an ia  cho
roby  od w aru n k ó w  socja lnych . N ie s tw ierdzono  rów n ież  zw iązku  pom iędzy  pozio
m em  hem oglob iny  w e k rw i a ob jaw am i, k tó re  w ym ien ione  są w  pod ręczn ik ach  k li
n icznych jak o  c h a ra k te ry s ty c z n e  d la  n iedok rw isto śc i (bóle głow y, przem ęczenie , 
duszność, bóle w ieńcow e, ob rzęk i ko stek  itd.) C elow e w y d a je  się u zu pe łn ien ie  że
laza u osób, u k tó ry ch  poziom  hem oglob iny  w e k rw i je s t niższy od 8  g /1 0 0  m l k rw i.

W ynik i b ad ań  nad  czynn ikam i zw iązanym i z w y stęp o w an iem  ży laków  kończyn  
do lnych  w sk azu ją , że zasadn icze  znaczenie m a  dziedziczność. Ż y lak i o b se rw u je  się 
częściej u osób w ysok ich  i ciężkich . A k tu a ln a  lub  p rz e b y ta  c iąża o raz p ra c a  zw iąza
na  ze s tan iem  i dźw igan iem  ciężarów  nie  są zw iązane z p o w staw an iem  żylaków , 
jak k o lw iek  m ogą być p rzyczyną n asilen ia  do leg liw ości spow odow anych  is tn ie jący m i 
ju ż  ży lakam i. O b jaw am i ch a ra k te ry s ty c z n y m i d la  zaaw an so w an e j postac i choroby  
są w y p ry sk i i ow rzodzenie  podudzi. In n e  ob jaw y  (pieczenie stóp, nocne ku rcze , o b rzę 
k i kostek) w y s tę p u ją  ró w n ie  często i osób z ży lakam i, ja k  i bez żylaków . O ceniono 
tak że  w arto ść  o p eracy jnego  i „zachow aw czego” (in iekcje  środków  ob lite ru jący ch ) 
leczen ia  żylaków . P ie rw sza  m etoda  leczen ia  zw iązana  b y ła  z poby tem  w  szp ita lu , 
d ru g ą  stosow ano am b u la to ry jn ie . Po dw,óch la ta c h  ob se rw ac ji g ru p  p a c je n tó w  le 
czonych tym i m e to d am i n ie  s tw ierdzono  is to tn y ch  różn ic  pom iędzy  u zyskanym i 
w yn ikam i. Z a le tą  m eto d y  „zachow aw czej” b y ł zn aczn ie  n iższy koszt leczen ia  i m n ie j
sza s tra ta  czasu leczonych osób.

W oparc iu  o w yn ik i odpow iedzi na p y ta n ia  k w estio n a riu sza  oceniono częstość w y 
stęp o w an ia  m ig ren y  w  losow o w y b ra n e j p rób ie  ludności. S tw ierdzono , że ok. 50°/o b a 
dan y ch  osób m iew a połow icze bóle g łow y z m d łośc iam i i w ym io tam i, pop rzedzone 
zabu rzen iam i w idzen ia . W p rzep ro w ad zo n y m  w  r. 1963 b ad an iu  k o n tro lo w an y m  nie 
stw ierdzono , ażeby  lek i erg o tam in o w e w p ły w ały  na u stęp o w an ie  bólu  m ig renow ego 
k o rzy s tn ie j niż p lacebo.

W ynik i p rzep ro w ad zo n y ch  w  o sta tn im  dziesięcio leciu  w  USA bad ań  nad  sk u tecz 
nością leczen ia  nadc iśn ien ia  tę tn iczego  w sk azu ją , że stosow an ie  leków  h y p o ten sy j-  
nych  i d iu re ty k ó w  je s t zw iązane z. obn iżen iem  u m iera lnośc i w śród  leczonych m ęż
czyzn.
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W p racy  om ów iono tak że  b ad an ia , k tó ry ch  celem  by ła  ocena w y stęp o w an ia  
zespołu  P lu m m e r -V in so n a ,  n iedobo ru  w it. B 12.
(28 pozycji p iśm ienn ic tw a).

M. W yso ck i

D. D. R EID , С. M. FL ET C H E R : M iędzyna ro do w e  badania p r z e w le k ły c h  chorób  
u k ła d u  oddechow ego  (p.n.ch.u.o.). B rit. M ed. B uli. 1971, 27, l, 59.

W p racy  om ów iono w y n ik i p rzep row adzonych  w  różnych  k ra ja c h  b ad ań , k tó ry ch  
celem  b y ła  ocena rozpow szechn ien ia  p rzew lek łych , n iesw oistych  chorób  u k ład u  od
dechow ego.

W spó łczynn ik i um ie ra ln o śc i z pow odu p rzew lek łeg o  n ieży tu  o sk rze li są w  W iel
k ie j B ry tan ii, szczególnie w  g ru p ie  s ta rszy ch  m ężczyzn, w ie lo k ro tn ie  w yższe niż 
w  k ra ja c h  sk a n d y n aw sk ich  i USA.

W ynika  to w  p ew nym  s to p n iu  z używ an ia  w  tych  k ra ja c h  n ie jed n o lite j n o m e n 
k la tu ry  d iagnostycznej. W W ielk iej B ry ta n ii np. p rzew lek ła  n iesw o ista  cho roba 
u k ład u  oddechow ego ro zpoznaw ana  je s t na jczęśc ie j ja k o  p rzew lek ły  n ieży t oskrzeli, 
w  USA  n a to m ia s t jak o  rozedm a p łuc  lu b  ro zs trzen ie  oskrzeli. P o ró w n y w an ie  w sp ó ł
czynn ików  u m iera lnośc i z pow odu w szystk ich  n iesw oistych  chorób p łu c  w  W ielk iej 
B ry ta n ii i USA w sk azu je , że n ie jed n o lita  k la sy fik a c ja  ty ch  chorób  w  obu k ra ja c h , 
n ie  tłu m aczy  is tn ie jący ch  różn ic  pom iędzy  w spó łczynn ikam i zgonów.

In n y m  fak tem  w y n ik a jąc y m  z an a lizy  s ta ty s ty k i zgonów  w  różnych  k ra ja c h  są 
k ilk a k ro tn ie  w yższe w sp ó łczynn ik i zgonów  z pow odu  p.n .ch .u .o . u m ężczyzn niż  
u kobiet.

W ynik i p rzep row adzonych  do tychczas b ad ań  ep idem iologicznych  w sk azu ją , że za
rów no u m iera lność , ja k  i chorobow ość z pow odu p.n.ch.u.o. zależy w  dużym  stopn iu  
od p a len ia  ty to n iu . D uże rozpow szechn ien ie  ja k  i cięższy k lin iczny  p rzeb ieg  p.n.ch.u.o. 
w  W ielk ie j B ry tan ii w  p o ró w n an iu  z in n y m i k ra ja m i je s t p raw d o p o d o b n ie  spow o
dow ane w p ływ em  zan ieczyszczonego p o w ie trza  lu b  innego  n ieznanego  czynnika , 
dz ia ła jącego  w  b ry ty jsk ic h  m iastach . O m ów iono tak że  w p ły w  m ig rac ji n a  u m ie ra l
ność i zapada lność  z pow odu p,n.ch.u.o.
(28 pozycji p iśm ienn ic tw a).

M. W yso ck i

P. H. N. W OOD: C horoby reu m a tyc zn e .  B rit. M ed. B uli., 1971, 27, 1, 82.

N ieu razow e cho roby  n a rz ą d u  ru c h u  — choroby  reu m aty czn e  są w  W ielk iej B ry 
ta n ii jed n ą  z g łów nych  przyczyn  ab sen c ji w  p racy . L iczba dn i p racy  opuszczonych 
z pow odu ty ch  chorób  stanow i ok. 10,5% ab sen c ji ogólnej. R oczna liczba  dn i ab senc ji 
spow odow anej chorobam i reu m a ty czn y m i w zrosła  w  la tach  1961— 1967 o 25%. Po
nad  3% n iezdo lnych  do p racy  inw alidów  za re je s tro w an y ch  w  W ielk ie j B ry tan ii 
c h o ru je  n a  jed n ą  z chorób  reum aty czn y ch .

Z asadn iczym  i n ie  rozw iązanym  do tychczas p rob lem em  ep idem io log ii chorób re u 
m atycznych  je s t sp raw a  doboru  i tra fn o śc i k ry te rió w  d iagnostycznych . A u to r o m a
w ia jąc  w a rto ść  d iagnostyczną  poszczególnych ob jaw ów  i te s tó w  la b o ra to ry jn y c h  
po d k reś la , że ze w zg lędu  na ich różnorodność, a n iek iedy  n iesw oistość, ry zy k o w n e  
w y d a je  się m echan iczne  dzie len ie  b ad an y ch  osób na  „zd row ych” i „ch o ry ch ”.

W p racy  om ów iono tak że  znaczen ie  czynn ików  genetycznych  i środow iskow ych  
w  etio log ii chorób  reu m aty czn y ch . C zęstość w y stęp o w an ia  tych  chorób  zależy 
w  znacznym  sto p n iu  od w ieku .

W w y n ik u  p rzep ro w ad zo n y ch  b ad ań  ep idem iologicznych  (L a w rence  1961) s tw ie r
dzono, że w spó łczynn ik  o k re ś la ją cy  chorobow ość z pow odu reu m ato id a ln eg o  zap a 
len ia  s taw ów  w z ra s ta  z 4/1000 u osób w  śred n im  w iek u  do  21/1000 u  m ężczyzn



N r 3 Streszczen ia  z p iśm ien n ic tw a  zag ran icznego 453

i 44/1000 u ko b ie t w  w iek u  65 do 74 la t. S zacu je  się, że obecnie w  W ielk iej B ry ta n ii 
ok. 100 tys. m ężczyzn i 400 tys. ko b ie t ch o ru je  n a  reu m a to id a ln e  zap a len ie  staw ów .

B ad a jąc  rozpow szechn ien ie  choroby  zw yrodn ien iow ej s taw ów  stw ierdzono , że 
o b jaw y  rad io log iczne  w sk azu jące  na obecność tego scho rzen ia  w y s tęp u ją  u ok. 64°/o 
b ad an y ch  osób pow yżej 65 ro k u  życia, p rzy  czym  jed n a  trz ec ia  ty ch  osób m a zm iany  
chorobow e co n a jm n ie j w  trzech  s taw ach .

W p o d su m o w an iu  a u to r  o m aw ia  p e rsp ek ty w y  ep idem io log icznych  bad ań  nad  cho
ro b am i reum aty czn y m i.
(37 pozycji p iśm ien n ic tw a).

M. W y so ck i

H. SELY E: H o rm o n y  a odporność ustro jow a.  M iinch. M ed. W chschr., 1970, 112, 
1401.

A u to r p o d k reś la  ro lę  ho rm onów  ste ry d o w y ch  w  w y tw a rz a n iu  odporności u s tro jo w e j. 
W zależności od sposobu  d z ia łan ia  ro zró żn ia  2 g ru p y  sterydów .

a. S te ry d y  sy n te ty czn e : ja k  C ortiso l, T riam cino lon , A ldoste ron , D ezoksyco rtyko - 
ste ro n  n ie d z ia ła ją  bezp o śred n io  na  czynn ik  u szk ad za jący , a  racze j s tw a rz a ją  w a 
ru n k i k o egzystenc ji u s tro ju  z ty m  czynn ik iem . Do tak ich  w a ru n k ó w  należą:

1 . o słab ien ie  re ak ty w n o śc i u s tro ju ,
2 . b ie rn a  to le ra n c ja  (np. antiphlogistica),
3. in ten sy w n e  tw o rzen ie  b a rie ry  och ro n n e j i izo lac ja  czynn ika  uszkadza jącego  

(prophlogistica ),
4. w y d a len ie  czynn ika  uszkadza jącego  (np. p rzeb ic ie  ropnia).
b. S te ry d y  k a ta to k sy czn e  jak : N orbo le thon , S p iro n o lac to n , E th y le s tren o l, SC — 

11927, P ro g es te ro n  i P red n iso lo n  w y zw ala ją  w  u s tro ju  reak c je  a g re s ji, p row adzące  
do u n ieszk o d liw ien ia  czy n n ik a  u szkadzającego , w zg lędn ie  do jego p rzem ian y  w  zw ią
zek ob o ję tn y  d la  u s tro ju . Je d n y m  z m echan izm ów  d z ia łan ia  m oże być  in d u k c ja  e n 
zym ów  m ik ro so m aln y ch  w  w ą tro b ie . Z ak res d z ia łan ia  poszczególnych ho rm onów  te j 
g ru p y  w  sto su n k u  do czynn ików  u szkadza jących  je s t różny . P red n iso lo n  i P ro g es te 
ron  m a ją  zak res d z ia łan ia  s tosunkow o n iew ielk i, n a to m ia s t E th y les tren o l, C y p ro te - 
non i SC — 11927 o w ie le  szerszy.

H. P oznańska

J. H A V LIK : L eczen ie  ropnych  zapaleń  opon  m ó zg o w o -rd zen io w ych  (r.z .o.m.). 
Cas. lek. ćesk. 1970, 109, 35, 820.

L eczenie r.z.o.m . pow inno  być o p a rte  na  odpow iednio  d o b ran y m  p raw id łow o  i w  jak  
n a jk o rzy stn ie jsze j p ostac i d aw k o w an y m  a n ty b io ty k u . Te słuszne  założen ia  w s tęp 
ne n a p o ty k a ją  n a  tru d n o śc i w  ich rea lizac ji. P ró b y  izo low ania z a razk a  często za 
w odzą, w zg lędn ie  zby t późno, bo zw yk le  dopiero  po 3—4 dn iach , o trzy m u je  się o s ta 
teczną odpow iedź b ak te rio lo g iczn ą  i an ty b io g ram , podczas gdy chorzy w y m ag ają  
p rzew ażn ie  n a ty ch m ias to w e j ing e ren c ji lek a rsk ie j.

W te j sy tu a c ji au to r  k ie ru ją c  się:

a) a k tu a ln ą  sy tu ac ją  ep idem io log iczną  w  k ra ju , a często n a w e t w  w ojew ództw ie ,
b) zdolnością p rz e n ik a a n ia  poszczególnych an ty b io ty k ó w  przez b a rie rę  k re w —płyn  

m  ózgo w ord  zen io w y ,

c) fak tem , że n aw e t w  o stry m  okres ie  r.z.o.m . s tężen ie  an ty b io ty k u  w  p ły n ie  m óz- 
gow ordzen iow ym  odpow iada  zaledw ie  11—15% jego ak tu a ln eg o  s tężen ia  w e  
k rw i, o raz

d) a n ty b io ty k am i, k tó ry m i w  dan y m  czasie d y sponu je , n ie  czeka jąc  na  o s ta teczn ą  
odpow iedź b ak te rio lo g iczn ą  podaje:
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1) am p icy linę , k tó rą  uw aża się obecnie za lek  z w yboru , w zg lędn ie  w  b ra k u  je j;
2 ) ch lo ram fen ik o l z p en icy lin ą  (leczenie kom binow ane).
A u to r p o d k reś la , że n ie  należy  spodziew ać się ko rzy s tn y ch  w yn ików  leczen ia  po 

d o u stn y m  s to sow an iu  w. w ym . an ty b io ty k ó w . Z aró w n o  am p icy lin a , ja k  i ch lo ram 
fen ik o l z p en icy lin ą  p o w inny  być s tosow ane w  dużych  d aw k ach  w  postac i szybkich  
w lew ów , w zg lędn ie  k ro p ló w ek  dożylnych , 2—4 X w  ciągu  doby. P o stęp o w an ie  tak ie  
d a je  g w aran c ję  szybk ie j k o n c e n tra c ji lek u  w e k rw i, a tym  sam ym  w  p ły n ie  m ózgo- 
w ordzen iow ym . A u to r s to su je  am p icy lin ę  w  d aw k ach  150—400 m g/kg/dz., a w  lecze
n iu  kom b in o w an y m  — p en icy lin ę  w  m eg ad aw k ach  po 200 000—500 ООО j./kg/dz., 
tj. 12—30 m in . jed n o stek , a ch lo ram fen ik o l ok. 1 0 0  m g/kg/dz., tj . 6— 8  g.

L eczenie  am p icy lin ą  pow inno  być k o n ty n u o w an e  bez w zględu  na to, jak i d ro b n o 
u s tró j został w yizo low any . W p rzy p ad k u  rozpoczęcia  leczen ia  k o m binow anego  dalsza 
ta k ty k a  leczn icza je s t uza leżn iona  od w yizo low anego  czynn ika  etio logicznego. W za
każen iu  H. in f lu enzae  a u to r  s to su je  n a d a l ch lo ram fen ik o l, w  zakażen iu  m en ingoko - 
w ym  — pen icy lin ę  k ry s ta lic zn ą  G (10 m il. jed n o s tek  dziennie), a w  pneum okokow ym  
rów n ież  pen icy lin ę  k ry s ta lic zn ą  G, a le  w  d aw k ach  co n a jm n ie j 30 m in . j. dziennie.

S te ry d y  n ie  na leżą  do s tan d a rd o w y ch  leków  w  r.z.o.m . A u to r s to su je  k o rty k o te -  
rap ię  w y łączn ie  w  p ostac iach  o p io ru n u jący m  przeb iegu , w zg lędn ie  w  stan ach  w s trz ą 
sow ych , p o d a jąc  500— 1000 m g k o rty k o id ó w  (dziennie) doży ln ie; leczen ie  to trw a  
zw ykle  k ilk a  dni, t j . do op an o w an ia  k ry ty czn eg o  ok resu  choroby .

J. H orn ik

H. SELM  A IR , V. IL L IC , K. R A D D A TZ: R o ko w a n ie  quo ad v i ta m  w  n ie w y -  
ró w n a n e j  m arskośc i  w ą troby .  M iinch. M ed W chschr., 1970, 112, 1241.

M a te ria ł k lin iczn y  o b e jm u je  212 chorych , k tó ry ch  187 było  leczonych w  k lin ice  z p o 
w odu m arskośc i w ą tro b y  jeszcze przed  d ek o m p en sac ją , a 25 p rzy ję to  już  w  okres ie  
n iew y ró w n an ia . W e w szy stk ich  p rzy p ad k ach  k lin iczne  stw ie rd zen ie  w odobrzusza  
b y ło  po tw ierd zo n e  lap a ro sk o p ią  i s tw ie rd zen iem  a ldoste ron izm u . W 204 p rzy p ad k ach  
w ykonano  rów n ież  b iopsję  i b ad an ie  h is to log iczne b io p ta tu . U 55 cho rych  rozpozna
no m arsk o ść  poalkoho low ą, a u 157 b y ła  ona zw iązana  z up rzedn io  p rzeb y tą  chorobą 
w ą tro b y . W śród cho rych  p rzew aża li m ężczyźni (3:1), co au to rzy  w iążą  n ie ty le  
z czynn ik iem  toksycznym  (np. nadużycie  a lkoho lu ), co z różną  p redyspozyc ją  
i reak ty w n o śc ią  obu płci. Ś m ie rte ln o ść  w śród  m ężczyzn i ko b ie t b y ła  m n ie jw ięce j 
jed n ak o w a , a odsetek  p rzeży w ający ch  w ynosił: po ro k u  — 57%, po 3 la ta c h  — 32%, 
po 5 — 27%; a po 10 la ta c h  obserw acji 21%. P rzyczyny  zgonu: śp iączka  w ą tro b o w a  — 
59%, śp iączka  i k rw o to k i — 10%, k rw o to k i — 24% i inne , n ie zw iązane z chorobą 
w ą tro b y  — 8 % .

T e sto sunkow o d ob re  w y n ik i au to rzy  w iążą  z w czesnym  rozpoczęciem  leczenia. 
W szyscy chorzy od po czą tk u  o k resu  n ie w y ró w n a n ia  by li leczen i zw iązkam i b lo k u ją 
cym i a ld o s te ro n  i śro d k am i m oczopędnym i, a w iększość z n ich  o trzy m y w ała  duże 
d aw k i w ita m in y  B 12 i ho rm ony  an abo liczne  jeszcze w  okres ie  w y ró w n an e j m arskości.

H. P oznańska

P ra c a  zespołow a: Zapobieganie po transf u ż y j  n e m u  zapa len iu  w ą tro b y  za 
pomocą gam m a  globuliny ,  JA M A , 1970, 214, 1, 140.

W ykonano  p ro sp ek ty w n e  k o n tro lo w an e  b ad an ie  g ru p y  5189 osób, o trzy m u jący ch  
p rze taczan ia  k rw i z pow odu ch iru rg iczn y ch  zabiegów  n a rząd u  k rążen ia . B adan ie  
w y k o n an o  w  14 o środkach  szp ita ln y ch  drogą losow ą p rzy  s to sow an iu  podw ó jn ie  
ś lepej p róby . P o d aw an o  w  p ie rw szym , czw arty m  i siódm ym  tygodn iu  po op e rac ji po
10 m l s tan d ary zo w an eg o  p re p a ra tu  16% gam m a g lobu liny  bądź  5%  ro z tw o ru  a lb u 
m in y  ja k o  p lacebo. W ynik i b ad an ia  w sk azu ją , że gam m a g lobu lina  sto so w an a  w iloś
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ci 30 m l osobom , k tó ry m  przetoczono  k rew  nie  zapobiega ich zachorow an iom  na  w i
ru sow e zapa len ie  w ą tro b y . R yzyko w y s tąp ien ia  zacho row an ia  na  w zw  było nie 
jed n ak o w e  w  14 uczestn iczących  w  b ad an iu  cen trach . Z naczn ie  m n ie jsze  ryzyko  
w y k azy w ały  te c en tra , w  k tó ry ch  prow adzono  d o k ład n ą  se lekc ję  daw ców  k rw i: 
w  n iek tó ry ch  z n ich  o trzy m an o  cbn iżen ie  tego  ry zy k a  o 90% w  po ró w n an iu  ze ś re d 
n ią  zapadalnością . B ad an ia  te  jasno  w sk azu ją , że ru ty n o w e  po d aw an ie  gam m a glo
b u lin y  b iorcom  k rw i celem  zapob iegan ia  w zw  je s t bez w arto śc i.

A. K u lesza

H. F. TA SW ELL, R. SH O R TER , Т. K . PO N C E LE T , N. G. M A X W ELL: A n 
tygen  zw ią za n y  z  zapa len iem  w ą tro b y  w e  k r w i  populacj i  daw ców ,  JA M A , 
1970, 214, 1, 142.

W pięciu  c śro d k ach  le k a rsk ic h  bad an o  su row ice  k rw i daw ców  na obecność an ty g en u  
zw iązanego  z zapalen iem  w ą tro b y  (HAA). B ad an ia  w y konyw ano  zm odyfikow aną 
m ik ro m eto d ą  O u ch te rlo n y  w  tekście  p o dw ó jne j im m u n o d y fu z ji w  żelu agarow ym . 
W ynik i badań  w sk aza ły  na znaczne w a h a n ia  o d se tk a  nosic ie lstw a HAA w śród  d aw 
ców  k rw i: od 0,06% do 1,47%. W skaźn ik  n o sic ie ls tw a  HAA w  p o p u lac ji daw ców  k rw i 
b y ł dobrze sk o re low any  z jaw n y m i k lin iczn ie  zach o ro w an iam i na  w zw  w śród  b io r 
ców  k rw i. W celu  u zy sk an ia  d o da tkow ych  in fo rm ac ji o czułości używ anego  do b a 
d ań  HAA te s tu  au to rz y  bad a li d o d a tkow o  su row ice  92 w y se lekc jonow anych  daw ców  
k rw i w ysoce p o d e jrzan y ch  o pow odow anie  w zw  u b iorców . Ja k o  „w ysoce p o d e j
rz a n y ” tr a k to w a n y  by ł ten  daw ca, k tó rego  k rew  przetoczona w  ilości 1— 3 jed n o stek , 
pow odow ała w  okres ie  od 15 do 180 dn i w y stąp ien ie  zacho row an ia  na w iru so w e za
p a len ie  w ą tro b y  u b iorcy . W g ru p ie  92 b ad an y ch  „w ysoce p o d e jrz a n y c h ” daw ców  
s tw ierdzono  17% nosicieli H A A  w  p o ró w n an iu  z 0,2% w  g ru p ie  bad an y ch  13 049 s ta 
łych  daw ców  k rw i. Z b ad ań  tych  w y n ik a , że odsetek  nosic ie li HAA w  różnych  g ru 
pach  daw ców  k rw i u lega  w ie lk im  w ah an io m  i że is tn ie je  k o re lac ja  m iędzy  w yso 
kością odse tka  nosic ie lstw a u daw ców  i w sk aźn ik iem  jaw n y ch  zachorow ań  na  w i
ru sow e zapa len ie  w ą tro b y  u b iorców . Z tych  w zględów  au to rzy  p o s tu lu ją  kon iecz
ność ja k  najszybszego  p rz e b a d a n ia  w szy stk ich  daw ców  k rw i na  obecność w  ich  su 
row icy  HAA i w yk luczen ie  z g ru p y  daw ców  nosicieli HAA, co pozw oli na znaczne 
obn iżen ie  zap ada lnośc i na w iru sow e zap a len ie  w ą tro b y  w śród  b iorców  k rw i.

A. K u lesza

J . W. M OSLEY, L. F. B A R K ER , N. R. SH U LM A N , М. H. H A TC H : T rudnośc i  
w  w y k r y w a n iu  H A A  w  ep idem iach  zakaźnego  zapalenia w ą troby ,  N a tu re ,
1970, 225, 5236, 953.

A u to rzy  p rz ed s taw ia ją  w y n ik i b ad ań  w  k ie ru n k u  obecności HAA prow adzone  pod
czas n iew ie lk ie j ep idem ii w zw , k tó ra  cechow ała się k ró tk im  ok resem  w y lęgan ia : 
34 z 78 ek sponow anych  zachorow ało  w  2 do 6 tygodn i po stw ie rd zo n e j styczności 
z chorym  na wzw. O sobom  ze styczności z chorym  podaw ano  gg w  daw ce 0 ,0 2  m l/kg  
w ag i c ia ła : z 91 osób zacho row ała  1; w  g ru p ie  18 osób ze styczności, k tó ry m  n ie po 
dano  gg, zano tow ano  u 14 osób jaw n e  k lin iczn ie  zacho row an ia  na  w zw . W szystk im  
cho rym  i osobom  ze styczności po b ie ran o  co 2 ty godn ie  k rew  na  b ad an ie  poziom u 
a m in o tra n sfe ra z , a n a s tęp n ie  au to rzy  w y k o rzy sta li te  p ró b k i do b ad ań  nad  HAA. 
W żadne j su row icy  n ie s tw ierdzono  HAA. A u to rzy  p o d k re ś la ją  p e łn ą  zgodność u je m 
nych  w yn ików  w  w y k ry w a n iu  H AA  w  typow ych  postac iach  zakaźnych  w zw  z w y 
n ik am i u zyskanym i w  W illow brcok  S ta te  School. P o s tu lu ją  p rzy jęc ie  u jem nego  te s tu  
d la  HAA jak o  pod staw ę do rozpoznan ia  postac i zakaźne j w irusow ego  zap a len ia  w ą 
troby .

A. K ulesza
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H. ST IC K L , A. M ARDER: D oustna szczep ionka  p r z e c iw d u rc w i .  Badania  
dośw iadcza lne  i k l in iczno-ep idem io log iczne .  M iinch. M cd. W chschr. 1968, 110, 
2220.

A utorzy  a n a liz u ją  liczbę zachorow ań  z k o n ta k tu  w y s tęp u jący ch  po ep idem iach  d u ru  
b rzusznego  i d u ró w  rzekom ych . A naliza  dan y ch  s ta ty s ty czn y ch  z 60 ep idem ii, w  k tó 
ry ch  bądź  n ie  stosow ano  szczepień, bądź  teź stosow ano  szczep ien ia  p a re n te ra ln e , w y 
kazu je , że na  zacho row an ia  z k o n ta k tu  (d rugi szczyt) p rzy p ad a  ś red n io  około 32°/» 
z ogólnej liczby zachorow ań  (tzn. p rz y jm u ją c  liczbę zacho row ań  w  czasie e p d e m ii 
za 1 0 0 ).

P o d an ie  d o u stn e j szczepionki z in ak ty w o w an y ch  pałeczek  z g ru p y  Sa lm onella  
pow oduje  sp ad ek  liczby zachorow ań  z k o n ta k tu  do około 5w/o. Z a le tam i szczepionki 
do u stn e j są: ła tw ie jsze  p o d aw an ie  i o rg an izac ja  szczepień, oraz to że p rak ty czn ie  
nie s tw ie rd za  się pow ik łań . Po szczep ien iu  doustnym  u zy sk u je  się o w ie le  szybszy 
e fek t niż po  szczep ien iach  p a re n te ra ln y c h , po k tó ry ch  odporność n a ra s ta  dopiero  
po 14 dn iach .

O cena sku teczności szczepionki dou stn e j je s t tru d n a , poniew aż po je j p o d an iu  n ie  
zaw sze w y s tę p u ją  p rzeciw cia ła . D la tego  też  p rzep row adzono  szereg  b ad ań  do św iad 
czalnych  na zw ierzę tach  (b iałe  m yszy). P o d aw an ie  szczepionki w  d aw k ach  p o w ta 
rzan y ch  p rzez k o le jn e  5— 10 dni w y raźn ie  w zm agało  odporność. P rzy  zakażen iu  m y 
szy, k tó re  by ły  szczepione p rzed  9 m iesiącam i stw ie rd zan o  bard zo  szybk ie  w y tw a 
rzan ie  p rzeciw cia ł.

H Poznańska

G. D IM IR O W : Sw o is ta  p ro f i la k tyk a  św in k i  za pom ocą b u łgarsk ie j  ż y w e j  szcze
p io nk i  p rze c iw św in k o w e j  ze szczepu  Sofia  6. Epidem iolog, m ik robio log , i infekc. 
boi. 1960, 7, 4, 344.

O m ów iono w y n ik  b a d a n ia  k o n tro low anego  nad żyw ą szczepionką p rzec iw św inkow ą 
ze szczepu S r f ia  6  p rzy g o to w an ą  na hodow li tk an k o w e j n e rk i św ink i m orsk ie j. 
Szczepiono dzieci w  w iek u  od 1 do 14 la t, k tó re  nie chorow ały  na  św inkę. B adan ie  
p rzep ro w ad zan o  w  41 zak ład ach  dziecięcych w  m ieście  P low diw . O gółem  zaszczepio
no  3633 dzieci, w  g ru p ie  k o n tro ln e j zn a jdow ało  się 3496 dzieci, z k tó ry ch  1454 o trzy 
m ały  p lacebo. S zczepionka okazała  się ca łkow ic ie  bezodczynow a.

B ad an ia  sero log iczne w ykaza ły  dużą im m unogenncść  szczepionki. U 87°/o dzieci 
n ie  p o siad a jący ch  p rzec iw cia ł św inkow ych  p rzed  szczepieniem  stw ierdzono  po szcze
p ien iu  w zro st p rzec iw cia ł n eu tra liz u ją c y c h  (średn ia  geom etryczna  m ian a  1 2 ,1 ), 
u dzieci sero log iczn ie  d o d a tn ich  p rzed  szczep ien iem  — po szczepien iu  stw ierdzono  
średn io  p ięc io k ro tn y  w zro st m ian a  przeciw cia ł.

O b serw ac je  epidem io log iczne nad  sku tecznością  szczep ionki da ły  zachęca jące  w y 
nik i. L iczba dzieci szczepionych, k tó re  cho row ały  n a  św inkę po up ływ ie  m iesiąca  
od szczep ien ia  s tan o w iła  1,84% ogólnej liczby  za re je s tro w an y ch  p rzy p ad k ó w  św in 
ki w  całym  m ieście, na chorych  z g ru p y  k o n tro ln e j p rzy p ad a ło  13,62% cgółu  zacho
ro w ań  a w ięc 7,4 razy  w ięcej niż z g ru p y  szczepionej. Z astosow an ie  szczepionki 
w ogn iskach  pow odow ało  gw ałto w n ą  lik w id ac ję  ep idem ii. P rzeb ieg  choroby  u dzie
ci szczepionych by ł łagodny , w  w iększości p rzy p ad k ó w  z jed n o s tro n n y m  p o w ięk 
szen iem  ślin ian k i bez żadnych  pow ik łań .

D. N a ru sz e w ic z -L e s iu k
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A. A. SM O R O D IN TSEV , M. N. N ASIBO V, N. V. JA K O V LEV A : Badania nad  
ży w ą  szczep ionką  p rzec iw ró życ zko w ą  sko jarzoną  z  ż y w ą  szczep ionką  prze-  
c iw odrow ą  i p rze c iw św in ko w ą .  B uli. W id. H lth . O rg. 1970, 42, 283.

P raca  je s t podsum ow an iem  b ad ań  nad  żyw ą szczep ionką różyczkow ą oraz  szczep ion
ką  sk o ja rzo n ą  ró ży czkow o-św inkow o-od row ą zasto sow aną w  ZSRR.

Ż yw ą szczepionkę różyczkow ą p rzygo tow ano  ze szczepu L e n in g ra d -8 , o trzy m a
nego po 23 pasażach  na  hodow li tk an k o w e j k ró lik a . Ż yw ą szczepionkę od row ą p rz y 
go tow ano  ze szczepu L en in g ra d  16, a św inkcw ą ze szczepu L en in g rad -3 ; szczepy 
pasażow ano  na tk a n c e  n e rk i św ink i m orsk ie j. S zczep ien iam i ob ję to  dzieci w raż liw e  
w  w iek u  1—7 la t  uczęszczające do żłobków  i p rzedszkoli. Szczepiono jednorazow o, 
p o d sk ó rn ie  0,5 m l — m o n o w alen tn e j lub  p c liw a le n tn e j szczep ionki zaw ie ra jące j 
500— 1000 TCD 50 w iru sa  św ink i, odry , różyczki. W b ad an ia ch  sero log icznych  stoso 
w ano  odczyn zah am o w an ia  h em ag lu ty n ac ji (cd-ra, różyczka) (OZHA) bądź odczyn 
n e u tra liz a c ji (św inka) (ON).

W śród 357 dzieci, k tó re  o trzy m ały  szczepionkę różyczkow ą, n ie  cbseiw row ano go
rączk i, w ysypk i, ob jaw ów  k a ta ra ln y c h , pow iększen ia  obw odow ych w ęzłów  ch ło n 
nych, zm ian  w  m oczu, zm ian  w e k rw i. U 6 spośród  20 bad an y ch  dzieci stw ierdzono  
ooecność w iru sa  różyczk i w  w ydzie lin ie  z g a rd ła  w  o k res ie  7— 12  dn i po szczepie
niu . Sw o ste  p rzec iw c ia ła  stw ie rd zo n o  po 30 dn iach  u 100% szczepionych. N ie o b se r
w ow ano różnic w  poziom ie p rzec iw cia ł u osób szczepionych i u rek o nw alescen tów . 
Ś red n ie  m ia n a  p rzec iw cia ł o k reś lan e  w  O ZHA b y ły  w yższe niż w  ON zarów no  w śród  
szczepionych, ja k  i rek o n w a le scen tó w  (1:138 i 1:91 o raz  1:147 i 1:97). W obec tru d n o śc i 
z p rzep ro w ad zen iem  na  dużą sk a lę  w yb ió rczych  szczepień  p rzec iw  różyczce zas to 
sow ano  szczepionkę p rzec iw  różyczce z b a rd z ie j n iezbędnym i szczep ionkam i — o d ro 
w ą i św inkow ą.

O ceniono e fe k t im m unolog iczny  i sku teczność  ep idem io log iczną jednorazow ego  
szczepien ia  szczep ionką po d w ó jn ą : o d row o-św inkow ą oraz szczep ionką p o tró jn ą : 
od row o-św inkow o-różyczkow ą.

W ynik i po ró w n an o  z odpow iedzią  sero log iczną po zasto sow an iu  m o n o w a len t-  
nych  szczepionek. U 89—98% dzieci zaszczepionych  m o n o w alen tn y m i bądź  p o liw a- 
le n tn y m i szczep ionkam i s tw ierdzono  w z rc s t m ian a  przeciw cia ł. W ysoką im m u n o lo 
g iczną ak ty w n o ść  żyw ych szczepionek obserw ow ano  podczas ep idem ii. W spółczyn
n ik i sku teczności żyw ej szczepionki m o n o w alen tn e j i sk o ja rzo n e j różyczkow ej 
w ynosił 93,8— 100%, św inkow ej 91,6—99,2%, od row ej 91—97,6%.

A u to rzy  uw aża ją , że o trzy m an e  w y n ik i u za sad n ia ją  pod jęc ie  p ró b y  u o d p o rn ie 
n ia  po p u lac ji dziecięcej p rzy  pom ocy żyw ej szczepionki od row o-św in k o w o -ró ży cz- 
kow ej.

J . Żab icka

A rt. re d a k c y jn y : Epidem ia  O dry  w  A b e rd ee n  — P ołudn iow a  Dakota.  CDC 
M orb. M orb. W eekly  Rep. 1971, 20, 4, 25.

W okresie  od 17 p aźd z ie rn ik a  1970 r. do 14 styczn ia  1971 r. w y stąp iła  ep idem ia  odry  
w  A berdeen , m ieście  liczącym  26 tys. m ieszkańców .

Z achorow ało  286 dzieci. C horoba ch a ra k te ry z o w a ła  się 2 do 5 dn i trw a ją c y m  
okresem  p ro d ro m a ln y m  z gorączką , kasz lem  i zapa len iem  spojów ek o raz 7— 14-dnio- 
w ym  okresem  w ysypkow ym  z bó lam i głow y, n ieży tem  nosa, św ia tło  w strę tem . P o 
jedyncze  zacho row an ia  w y stąp iły  już  w  połow ie p aźdz ie rn ika . Z ano tow ano  cz te ry  
rz u ty  ep idem iczne, p ie rw szy  w  po łow ie lis to p ad a , n a s tęp n e  w  odstępach  10— 1 1 -d n io - 
w ych — o sta tn i p rzed  zam kn ięc iem  szkół na  o k res  fe r ii Bożego N arodzen ia . W iek 
chorych  w ah a ł się  cd 10 m iesięcy  do 14 la t (ś rednio  6,7 la t), 71% chorych  było w  w ie 
k u  od 5 do 9 la t.
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O cena s tan u  uod p o rn ien ia  p rzep ro w ad zo n a  18 g ru d n !a  w  200 rodz inach  (501 dzieci 
z ogólnej liczby 6000 w  w iek u  od 1 do 1 2  la t) w yk aza ła , że w spó łczynn ik  w rażliw ości 
na odrę w ynosi 16%, a 54% dzieci by ło  zaszczepione żyw ą szczep ionką o d row ą 
w  w ieku  pow yżej. 1 ro k u  życia. Z 286 chorych  dzieci u 113 dokonano  ana lizy  d anych  
do tyczących  p rzeb y ty ch  szczepień. S tw ierdzono , że szczepionych p rzeciw  odrze by ło  
26 dzieci, z k tó ry ch  13 o trzym ało  szczep ionkę w  w iek u  poniżej 1 r. życia, a 5 dzieci 
było zaszczepionych szczepionką in ak ty w o w an ą .

W śród w szystk ich  cho rych  na odrę  u s iedm io rga  dz,ieci w y stąp iło  zap a len ie  płuc, 
w śród  n ich  czw oro m ia ło  u d o k u m en to w an e  szczepien ie  in ak ty w o w an ą  szczepionką 
przeciw odrow ą.

W celu  lik w id ac ji ep idem ii w  dn. 11 s tyczn ia  rozpoczęto  ak c ję  szczepień.
W y stąp ien ie  ta k  dużej ep idem ii od ry  w  p o p u lac ji, w  k tó re j oszacow ano poziom  

w rażliw ości na  o d rę  na  16% zm usza do z rew id o w an ia  do tychczasow ych  pog lądów  
do tyczących  odporności p o p u lac ji (odporności s tad n e j — herd im m u n i ty ) .  N iesk u 
teczność p rzep ro w ad zo n y ch  u p rzedn io  szczepień  należy  w iązać  z jednoczasow ym  sto 
sow an iem  żyw ej szczep ionki p rzeciw  odrze i gam m a g lobu liny  u dzieci poniżej 1 roku  
życia o raz s to so w an iu  in ak ty w o w an e j szczepionki p rzeciw odrow ej.

P ozosta łe  zacho row an ia  dzieci szczepionych (8  osób) m ieszczą się w  p rzy ję ty ch  
ogólnie 3%  dzieci, u k tó ry ch  po szczepien iu  może nie w y stąp ić  se ro k o n w ers ja .

D. N a ru s z e w ic z -L e s iu k

A rt. red ak cy jn y : Odra w  T exa rk o n a ,  T exas  i A rka nsas .  CDC M orb. M ort.
W eekly  R ep. 1.971, 20, 6 , 46.

W okres ie  od lipca  1970 r. do styczn ia  1971 r. zano tow ano  w  m ieście T ex a rk o n a  637 
zachorow ań  na odrę. P rzez  m iasto  liczące ok. 50 tys. m ieszkańców  b iegn ie  g ran ica  
s tanów  T exas i A rk an sas. W s tan ie  T exas n ie p row adzono  do tychczas m asow ej 
ak c ji szczepień  p rzeciw  odrze. W części m ia s ta  na leżące j do s tan u  T exas oszacow a
ny poziom  odporności p rzec iw  odrze w  p o p u lac ji dziecięcej w  w iek u  1— 10 la t  (13 538 
dzieci) w ynosił 72%. N a tę część m ia s ta  p rzy p ad a  97,5% w szystk ich  zachorow ań  na 
odrę.

W części m ia s ta  na leżące j do s ta n u  A rk an sa s , gdzie u p rzedn io  p row adzono  in te n 
syw ną ak c ję  szczepień  przeciw  odrze oszacow ano poziom  odporności p o p u lac ji dzie
cięcej w  w iek u  1— 10 la t  (7374 dzieci) n a  około 100%. Tu też  zano tow ano  ty lk o  16 osób 
chorych  na  odrę, z k tó ry ch  12  m ia ło  ścisłą styczność z cho rym i dziećm i pochodzą
cym i ze s ta n u  T exas.

Z ogólnej liczby 621 chorych  27 dzieci by ło  u p rzedn io  szczepionych p rzeciw  odrze. 
Z p rzep ro w ad zo n e j an a lizy  szczepień w yn ika , że 6 dzieci zostało  zaszczepionych 
w  w iek u  pon iże j 1 ro k u  życia, 8 dzieci o trzy m ało  szczepionkę, k tó ra  u leg ła  in a k ty -  
w ac ji w  czasie szczep ien ia  (ekspozycja  na  w yższą te m p e ra tu rę ). W obec pow yższego 
sku teczność  szczepień oceniono na  99%.

S ku teczność  szczepień obliczono w y licza jąc  w sk aźn ik  zachorow ań  w śród  szczepio
nych (S) i n ieszczepionych  (N) dzieci w  w iek u  od 1 do 10 la t  i po słu g u jąc  się w zo-

N —S
rem  sku teczności szczepień (%) =  X 1 0 0 .

D. N a ru szew ic z -L es iu k
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ZMIANY W ETIOLOGII CZERWONKI BAKTERYJNEJ W POLSCE *

I, W Y STĘ PO W A N IE  PO SZC ZEG Ó LN Y C H  PO D G R U P S H IG E L L A

Z akład  B ak terio log ii P aństw ow ego  Z ak ład u  H ig ieny  w  W arszaw ie  
K ierow n ik : prof. d r m ed. E. W o jc iech ow sk i

Na podstaw ie  ana lizy  da nych  o zakażen iach  sh ige low ych  w  latach  
1965— 1968 i w  n aw iązan iu  do d an ych  z  p iśm ien n ic tw a  s tw ierdzono  w y 
s tąpienie  w  Polsce przew ag i za każeń  pa łeczką  S h igella  sonnei. Proces  
ten  o bserw u je  się p rzew a żn ie  w  zachodnich  i p o łudn iow o-zachodn ich  w o 
je w ó d z tw a c h  oraz w śród  populacj i  m ie js k ie j  (głównie y ń ę k s z y c h  miast)  
i dziecięcej.

Badania nad epidemiologią czerwonki bakteryjnej sugerują, że istotną 
przyczyną zachodzących w tej jednostce chorobowej zmian obrazu klinicz
nego i epidemiologicznej charakterystyki są zmiany w jej etiologii (1). 
Przyczyny wystąpienia tych zmian nie są znane, ale także i w innych 
chorobach zakaźnych można znaleźć w przeszłości przykłady wiązania się 
ich z zanikiem lub wzrostem fal epidemicznych. Ostatnio obserwowane na 
świecie rozprzestrzenienie się zachorowań na cholerę, wywołanych przez 
odmianę El Tor (17) i epidemia czerwonki wywołanej przez Shigella shi- 
gae w Ameryce Środkowej (6) mogą służyć jako aktualne przykłady tego 
zjawiska.

Niniejsza praca jest próbą możliwie pełnej analizy zmian w etiologii 
czerwonki na terenie Polski. Opiera się ona na danych pracowni bakterio
logicznych służby sanitarno-epidemiologicznej i danych rejestracyjnych 
udostępnionych przez Działy Epidemiologii Wojewódzkich Stacji Sanitar
no-Epidemiologicznych dotyczących zachorowań na czerwonkę i izolowa
nia jej czynnika etiologicznego w zakażeniach zarówno 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 śle
dzenie kierunku i tempa zmian w ciągu ostatniego 15-lecia. Zestawienie 
ze znacznie mniej pełnymi danymi z Polski lat międzywojennych umożli

* M a te ria ł poddany  ana liz ie  je s t dziełem  codziennej p racy  licznych  i różnych  lab o 
ra to ry jn y c h  i te ren o w y ch  p racow n ików  W ojew ódzkich , M iejsk ich  i P ow ia tow ych  
S tac ji S an itarn o -E p id em io lo g iczn y ch . Bez ich ch ę tne j w sp ó łp racy  n iem ożliw e by łoby  
dysponow an ie  tym  m a te ria łem . W szystk im  bez w y ją tk u  au to rzy  w y ra ż a ją  sw ą 
w dzięczność i ża łu ją , że w zględy  w ydaw n icze  nie p o zw ala ją  na im ienne  podzięko
w an ie  ta k  dużem u g ronu  osób. Szczególne p o d z :ękow an ie  należy  się osobom  pom oc
nym  p rzy  p rzyg o to w an iu  zebranego  m a te ria łu  do analizy . D otyczy to  osób z Z ak ład u  
E p idem iolcg ii PZH . D ziału  T echn ik i O bliczeniow ej P Z H  i — la s t b u t n o t le a s t ' — 
K rajow ego  O środka Shigella.



wia odtworzenie w zarysie zmian w etiologii czerwonki na przestrzeni 
prawie pięćdziesięciolecia.

Interesujące byłoby wysunięcie hipotez co do przyczyn rozprzestrzenia
nia się i zanikania poszczególnych gatunków i typów pałeczki czerwonki.

Analizą objęto dane z lat 1965—1968, dotyczące 44 804 osób, z tego 
29 358 osób zgłoszonych jako chorujących na czerwonkę i 15 446, u któ
rych zakażenie pałeczką czerwonki wykryto jedynie dzięki badaniom bak
teriologicznym, wykonywanym u zdrowych osób w ramach nadzoru sa
nitarnego lub w toku dochodzeń epidemiologicznych. Dane z pierwszych 
dwu lat były zbierane w pracowniach Stacji przez jednego z autorów 
(H. S-М.), a z następnych były nadsyłane corocznie przez Stacje do Ośrod
ka Shigella PZH. Dane te były wpisywane na specjalnych kartach, od
dzielnych dla każdej zakażonej osoby. Z nich sporządzano w Dziale Tech
niki Obliczeniowej karty perforowane i dokonywano zestawień tabelarycz
nych do wykorzystania w tematycznych opracowaniach.

Zachorowania na czerwonkę są wywoływane na terenie Polski przede 
wszystkim przez pałeczki należące do znanych 4 podgrup Shigella: S. dy- 
senteriae, S. flexneri, S. boydii i S. sonnei (tab. I). Jednakże w więcej niż 
1/4 przypadków nie określono zarazka, najczęściej pomimo wykonanego 
bakteriologicznego badania. Inny niż pałeczka czerwonki, lecz określony, 
czynnik chorobotwórczy (Alkalescens-Dispar, Salmonella enteritidis, En
tamoeba histolytica) był wykryty u mniej niż 1% chorych na czerwonkę, 
co można uważać za zagadnienie marginesowe, tym bardziej, że żaden 
z nich nie powodował ognisk epidemicznych.

Rola podgrupy S. dysenteriae w powodowaniu zachorowań jest obecnie 
znikoma; roczna liczba zgłoszonych zachorowań nie przekraczała dwu.

Zachorowania wywołane przez S. boydii, choć o wiele częstsze, też nie 
stanowią pokaźnej liczby. Występują jednak regularnie, liczba ich w nie
których latach znacznie wzrasta, zarówno jak i udział w ogólnej liczbie 
zachorowań na czerwonkę. Na uwagę zasługuje tu wystąpienie w 1967 r. 
96-osobowego ogniska epidemicznego. Ponadto wcale wyraźnie widać
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Shigelozy w  Polsce. P o d g ru p y  Shięiella w  ob jaw ow ych

a — liczba ob jaw ow ych  zakażeń.
!b — liczba bezob jaw ow ych  zakażeń.



większe zagęszczenie zakażeń pałeczką Boyda w południowo-wschodnich 
i centralnych częściach kraju (ryc. 1).

Główną rolę w czerwonce odgrywają więc obecnie w Polsce dwie pod
grupy zarazka: dominująca w poprzednim okresie czasu S. flexneri oraz 
S. sonnei. Liczba zachorowań wywołanych przez S. flexneri w obserwo
wanym okresie czasu mimo występowania dość licznych ognisk epidemicz
nych, zwłaszcza pochodzenia wodnego, nieznacznie malała. Natomiast 
obserwowany w latach 1966—67 epidemiczny wzrost zachorowań na czer
wonkę spowodowany był przez znaczny (o 50%) wzrost liczby zachorowań 
wywołanych przez S. sonnei.

Obserwując procentowy udział obu dominujących w zachorowaniach na 
czerwonkę podgrup Shigella, wyraźnie widać (ryc. 2), jak nieznaczna 
w 1965 roku dominacja S. flexneri nad S. sonnei (34,7% wobec 33,5%) 
ustąpiła w czasie fali epidemicznej następnego roku (47% zachorowań było 
wywołanych przez S. sonnei). W następnych latach przewaga S. sonnei 
utrzymała się, choć w niższych granicach (34—37%), podczas gdy zachoro
wania wywołane przez S. flexneri stanowiły już jedynie około 30% ogól
nej liczby zachorowań.

Zachorowania o nieustalonym czynniku etiologicznym, stanowiące oko
ło 30% ogólnej liczby zgłaszanych rokrocznie przypadków czerwonki, wy
magają dodatkowej analizy, do czego jednak aktualnie brak danych. Moż
na przypuszczać, że znaczna ich część może być wywołana przez S. f lex 
neri, ponieważ dotyczą one raczej dorosłych osób (patrz str. 47).

Wśród zdrowych osób, zakażonych bezobjawowo, również izolowano 
wszystkie 4 podgrupy Shigella, jednak udział poszczególnych podgrup 
przedstawiał się nieco inaczej niż wśród chorych. Shigella dysenteriae 
wykryto u większej liczby osób zdrowych niż chorych. Również S. boydii 
częściej izolowano od zdrowych niż od chorych, o ile pominie się wspom
nianą już epidemię z r. 1967. Natomiast S. flexneri i S. sonnei izolowano 
od większej liczby osób chorych niż zdrowych; S. sonnei w nieco więk
szym stopniu niż S. flexneri. Fala epidemiczna zachorowań wywołanych
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i bezobjaw ow ych zakażen iach  w  la tach  1965— 1968
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Ryc. 3. Shigelozy  w  Polsce. R ozm ieszczenie podg rup  Shigella  sonnei  i Shigella  f l e x -
neri w  la tach  1965—68.

była częściej izolowana w dziesięciu, a S. flexneri w dziewięciu wojewódz
twach. W Warszawie S. sonnei była trzykrotnie częściej, w innych woje
wództwach zwykle mniej niż dwukrotnie częściej izolowana niż S. flex
neri. W trzech województwach obie podgrupy były równie często izolo
wane.

Te geograficzne różnice w częstości izolowania obu podgrup nie ule
gały większym zmianom w poszczególnych latach obserwowanego cztero- 
lecia. Wydaje się więc, że można mówić o pewnej stabilności w ich geo
graficznym rozprzestrzenieniu na przestrzeni pewnego okresu czasu. 
S. sonnei wystąpiła częściej niż S. flexneri przede wszystkim w wojewódz
twach zachodnich i południowo-zachodnich. Natomiast zakażenia S. f lex 
neri przeważały przede wszystkim w województwach centralnych i po- 
łudniowo-wschodnich. Sytuacja w mieście Warszawie i w województwach 
białostockim i rzeszowskim przeszkadza jednak w przyjęciu hipotezy
0 geograficznym uwarunkowaniu przewagi jednej z podgrup Shigella.

Oprócz czynników czysto geograficznych i częściowo związanych z ni
mi klimatycznych, różne warunki do rozprzestrzeniania się obu tych pod
grup mogą wynikać z różnego stopnia urbanizacji, uprzemysłowienia
1 z całego szeregu innych czynników ekologicznych i socjalnych, których 
rozpatrywanie w całej ich złożoności przekracza obecne możliwości. Tylko 
niektóre z nich mogą tu być uwzględnione i to nie bez trudnych do unik
nięcia uproszczeń.

Porównując liczby zakażonych osób w miejscowościach różnej wielko
ści, stwierdza się, że w miastach w ogóle, w odróżnieniu od wsi, liczba 
osób zakażonych pałeczką S. sonnei jest większa niż liczba osób, u któ
rych wykryto S', f l e x n e r i , przy czym w większych miastach, tzn. posiada
jących więcej niż 50 000 mieszkańców prawie dwukrotnie większa (tabe
la II). Możnaby przypuszczać na podstawie tego zestawienia, że im więk
sza miejscowość tym bardziej przeważa zakażenie pałeczką Kruse-Sonne. 
Ale stwierdzenie to nie okazuje się prawdziwe w każdym poszczególnym 
przypadku: z pięciu największych miast, miast wydzielonych z woje
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wództw, jedynie w dwóch liczba osób zakażonych tym zarazkiem przewa
żała (ryc. 3). Interesujące jest, że w środowiskach gdzie przeważają zaka
żenia S. flexneri, tzn. na wsi i w małych miastach, występuje nieco częś
ciej niż gdzie indziej także i S. boydii (tab. II).

W obecnych warunkach trudno ustalić, czy istnieją różnice częstości 
występowania poszczególnych podgrup pałeczki czerwonki u różnych grup 
zawodowych. Zastosowano bardzo ogólny podział, wyodrębniając sześć ro-

T a b e l a  II
Shigelozy w  Polsce. Z akażen ie  pa łeczk am i Shigella  na  w si i w  m ias tach  różnej

w ie lkości

dzajów środowiska pracy, mogących różnić się co do warunków szerze
nia się shigelowego zakażenia (tab. III). Wydaje się, że nie ma większych 
różnic w zależności od tego, czy bada się pracowników mniejszych zakła
dów pracy (sklepy, szpitale, przetwórnie spożywcze, drobne zakłady p rze
mysłowe) czy dużycn (wielkie zakłady przemysłowe), czy też pracowni
ków drobnych warsztatów pracy (indywidualne gospodarstwa wiejskie, 
domowe, warsztaty rzemieślnicze). We wszystkich tych grupach liczba osób 
zakażonych S', sonnei była niższa niż zakażonych S', flexneri, a stosunek 
obu liczb wynosił 0,7—0,8. Również w szkołach (uczniowie i nauczyciele 
liczeni razem) nie stwierdza się przewagi S. sonnei. Jedynie w zakładach 
dziecięcych i w grupie osób nie pracujących, które w naszym materiale 
stanowią głównie małe dzieci, nie uczęszczające do zakładów dziecięcych, 
przeważają zakażenia S. sonnei.

Tak jak stwierdzono poprzednio (2, 11), zakażenia <S. sonnęi przeważają 
u najmłodszych dzieci. Przedstawia to porównanie osób zakażonych obu 
podgrupami pałeczki czerwonki w różnych grupach wieku (ryc. 4). P rze
waga S. sonnei jest znaczna w grupie dzieci od 1—3 roku życia, mniej 
znaczna w grupie 4—6 roku życia, a więc w ogóle występuje tylko w wie-
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T a b e l a  III

S higelozy w  Polsce. W ystępow an ie  p o dg rup  Shigel la  wg m ie jsca  p racy  lub  zak ład u
w ychow aw czego

ku żłobka lub przedszkola. S. dysenteriae i S. boydii, choć bardzo rzad
kie, zdecydowanie występują u dorosłych. Zakażenia nimi poniżej 7 ro
ku życia albo wcale nie były wykryte, albo tylko sporadycznie (S. boydii). 
Powyżej 7 roku życia przeważa S. flexneri.

Ryc. 4. Sh igelozy w  Polsce. Z akażen ie  w g podg rup  Shigella  i g ru p  w ieku .
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Częstsze występowanie S. sonnei u małych dzieci znajduje swój wyraz 
w tym, że v/ domach małego dziecka przeszło dwukrotnie częściej wystę
pują zakażenia wywołane przez tę podgrupę niż przez S. fleocneri (tab. IV). 
Do tego można też odnieść częstsze występowanie zakażeń S. sonnei 
w szpitalach i zakładach dla przewlekle chorych, które często były właśnie 
zakładami dziecięcymi. Uderza natomiast niezmiernie rzadkie występowa-

T a b e l a  IV
Shigelozy w  Polsce. P o d g ru p y  Shigel la  w  różnych  środow iskach  zam ieszkan ia

w  la tach  1965— 1968

nie S. sonnei w szpitalach i zakładach psychiatrycznych (poniżej 1G% wy
krytych zakażeń). Prawie połowa izolowanych szczepów S. dysenteriue 
również pochodzi z tych zakładów, co też wygląda na pewną osobliwość. 
Dane liczbowe tej tabeli dotyczące zakażeń podgrupą С (S . boydii) są wy
nikiem dużego ogniska szpitalnego i stosunkowo częstego wykrywania 
przedstawicieli tej podgrupy przy wstępnych badaniach przed zatrudnie
niem w kategoriach zawodów podlegających bakteriologicznemu badaniu.

Analiza zebranych przypadków zakażenia pałeczką czerwonki w latach 
1965—1968 ujawniła dokonanie się w tym czasie w etiologii czerwonki 
bakteryjnej w Polsce przesunięcia punktu ciężkości z S. jlexneri na 
S. sonnei. Wskazała też ona pewne tereny, pewne grupy ludności i pewne 
środowiska, w których wystąpiła przewaga jednej z dwóch dominujących 
obecnie na terenie Polski podgrup pałeczki cz2 rwonki. Zanotowano też 
pewne różnice w występowaniu pozostałych dwu, rzadko teraz u nas spo
tykanych podgrup Shigella.

Należałoby rozważyć, czy zebrane dane można uznać za dostatecznie 
reprezentatywne, tak by odzwierciedlały one rzeczywistość epidemiolo
giczną, zaś ich analizie można było przypisać walor poznawczy.

Zgromadzone materiały są wynikiem rutynowej pracy różnego rodzaju 
pracowników służby zdrowia, związanych z wykrywaniem, rozpoznawa
niem, zgłaszaniem i rejestracją chorób zakaźnych. Wiele czynników, często 
trudnych do zdefiniowania, mogło wpływać na ich niejednolitość. Jakkol
wiek metody bakteriologicznego badania w zasadzie wszędzie zostały ujed
nolicone (5), a pracownicy większości laboratoriów zostali w nich prze
szkoleni, istniejące różnice warunków pracy i możliwości różnych labo
ratoriów, jak też i różnice w zasadach i technice przysyłania prób do ba
dania mogły w różny sposób wpływać na końcowy wynik badania. Rów



nież nie można pominąć faktu, że zainteresowanie lekarzy szpitalnych 
i przyjmujących ambulatoryjnie, jak również władz sanitarnych bada
niami laboratoryjnymi i epidemiologicznymi bywa niejednakowe w róż
nych placówkach i różnych miejscowościach, co może nie być bez wpły
wu na kompletność i dokładność uzyskanych danych.

Skłonniśmy uznać, że reprezentatywność uzyskanych danych, jeśli 
idzie o różnice terenowe w obrębie kraju, może być z tego powodu kwe
stionowana i że wobec tego próby interpretowania różnic w geograficz
nym rozmieszczeniu poszczególnych podgrup pałeczki czerwonki byłyby 
ryzykowne. Wydaje się jednak, że pewne wykazane w obecnej analizie 
różnice są na tyle interesujące, że winny stać się punktem wyjścia dal
szych, planowych badań, w szczególności badań o charakterze przekro
jowym. Wydaje się też, że przedstawione w niniejszej pracy dane mogą 
służyć do zobrazowania ogólnych tendencji w występowaniu poszczegól
nych podgrup, gatunków i typów Shigella co najmniej w tym samym 
stopniu, w jakim służyły temu celowi poprzednie prace (7, 11, 12).

Jest faktem wielokrotnie podnoszonym w mikrobiologicznym i epide
miologicznym piśmiennictwie, że na całym świecie dokonała się i doko
nuje się nadal zmiana częstości występowania poszczególnych jednostek 
taksonomicznych rodzaju Shigella, jako czynnika etiologicznego czerwon
ki. Kierunek zmian można ogólnie określić jako zmniejszanie się udziału 
S. dysenteriae, w wielu krajach aż do zupełnego ustąpienia, wpierw na 
rzecz S. flexneri, a następnie na rzecz S. sonnei. Tam gdzie proces ten 
posunął się najdalej, jak np. w krajach zachodniej lub północnej Euro
py, nie tylko brak zachorowań spowodowanych pałeczką Shiga-Kruse 
(S. dysenteriae 1), ale i pałeczka Flexnera należy raczej do rzadkości; 
z reguły jako czynnik etiologiczny czerwonki występuje tam S. sonnei. 
Taką m. in. kolejność zmian w Stanach Zjednoczonych A. P. przedsta
wili ostatnio w sprawozdaniu z pierwszego pięcioletniego okresu epide
miologicznego zwiadu (epidemiological surveillance) czerwonki bakteryj
nej Reller i współpr. (10) i taki też obraz w skali globu uzyskał z prze
glądu piśmiennictwa kilku dziesięcioleci Kraszennikow (3), zaś dla Euro
py Kostrzewski i Stypułkowska-Misiurewicz (2). W ich obrazie Polska 
znajdowała się w strefie przewagi S. flexneri.

Kraszennikow podkreśla z naciskiem, że podczas gdy proces ustępowa
nia S. shigae odbywał się szybko, proces eliminowania S. flexneri przez 
S. sonnei ciągnie się przez długi okres czasu. Skąpość bakteriologicznych 
danych nie pozwala na określenie, kiedy w Polsce rozpoczął się proces 
ustępowania S. shigae. Skłonni jesteśmy jednak przyjąć, że zaczął się on 
gdzieś wcześnie w okresie międzywojennym lub jeszcze wcześniej i że 
zatem podkreślanie różnic w tempie ustępowania S. dysenteriae i S. flex
neri może być nie bardzo uzasadnione lub co najmniej nie uzasadnione 
może być uogólnienie spostrzeżeń, dotyczących tylko pewnych części glo
bu. Zresztą tenże sam Kraszennikow wyraża pogląd, że w różnych wa
runkach klimatycznych tempo zmian struktury etiologicznej czerwonki 
bywa różne i że szczególnie w krajach tropikalnych i subtropikalnych 
bywa ono wolniejsze niż np. w strefie umiarkowanej.

Wyraźne wzrastanie udziału S. sonnei w etiologii czerwonki w Polsce 
obserwuje się począwszy od końca wojny. Można przyjąć, że w ciągu 
dwudziestolecia doszło już do nieznacznej wprawdzie jeszcze, ale chyba 
mającej zadatki na trwałą, przewagi -S. sonnei nad S. flexneri w częstości 
występowania. Zatem Polska znajduje się obecnie w trakcie zmian eko

Nr 4 E tiologia czerw onki b a k te ry jn e j w  Polsce 439



logicznych, które w krajach zachodniej i północnej Europy dokonały się 
już wcześniej, a których skutkiem stało się tam niemal zupełne ustąpie
nie. S' flexneri i sprowadzenie zagadnienia czerwonki bakteryjnej prak
tycznie do zakażeń pałeczką S. sonnei. Interesujące jest, że w tym sa
mym mniej więcej czasie co w Polsce doszło do uzyskania przez S. sonnei 
przewagi nad S. flexneri w Stanach Zjednoczonych A. P. (10).

Czy czteroletnia obserwacja dała jakiś klucz do zrozumienia mecha
nizmu powstawania tych zmian w etiologii czerwonki lub co najmniej do 
ujawnienia poszczególnych faz tego procesu? Na razie nie wiele.

Przede wszystkim nie wiadomo, jak zapatrywać się na zjawisko zmian 
w częstości występowania różnych podgrup Shigella. Czy przyjąć istnie
nie między nimi jakiegoś związku o charakterze przeciwstawnym, tak 
że ustępowanie jednej z nich czyni miejsce dla rozprzestrzenienia się dru
giej, lub też przeciwnie, że zwiększone rozprzestrzenienie jednej z nich 
powoduje ustępowanie drugiej? Czy też są to zjawiska niezależne bez
pośrednio od siebie, a tylko czasem pozorujące przeciwstawność wskutek 
zbiegu okoliczności.

Pewna odrębność epidemiologiczna zakażeń zarazkami tych dwu do
minujących obecnie w Polsce podgrup Shigella zdaje się nie ulegać wąt
pliwości. Przemawia za tym m. in. fakt różnej sezonowości zakażenia 
nimi, obserwowany również i gdzie indziej (16). W naszej obserwacji 
(ryc. 5a i 5b) szczyt krzywej sezonowej zakażeń powodowanych przez 
S. sonnei przypadał w okresie późnego lata i wczesnej jesieni (od sierp
nia do października lub listopada). Powtarzało się tak corocznie, choć 
amplituda wahań zmieniała się z roku na rok. Natomiast zakażenia 
S. flexneri, tak jak i S. boydii i S. dysenteriae nie wykazywały analo
gicznego sezonowego wzrostu liczbowego i tylko w miesiącach zimowych 
i wiosennych można dopatrywać się stale występującego niewielkiego 
wzrostu liczby zakażonych nimi osób. Możnaby uważać to za wynik 
istniejącego antagonizmu pomiędzy tymi podgrupami Shigella, ale prze-
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Ryc. 5b. Shigelozy  w  Polsce. M iesięczne liczby zakażeń  ob jaw ow ych  i b ezob jaw o- 
w ych łączn ie  w  la ta c h  1965—68. Sezonow e w y stęp o w an ie  zakażeń  pałeczką  czer

w onk i w g podg rup .

cież równie dobrze może to być skutkiem różnego stopnia rozprzestrze
niania się w zależności od zmieniających się w ciągu roku warunków eko
logicznych.

W latach poprzedzających obserwowane czterolecie, jak można wno
sić z urzędowych danych (tab. V), zwiększanie się udziału S. sonnei w za
każeniach shigelowych odbywało się także i w czasie, kiedy bezwzględna 
liczba zakażeń powodowanych przez S. flexneri rosła i to nawet wcale 
wydatnie. Można by to uważać za świadectwo braku przeciwstawności 
między tymi dwiema podgrupami Shigella. Ale czy można wykluczyć 
taką ewentualność, że narastanie rozprzestrzenienia jednej podgrupy 
zmniejszało tempo narastania drugiej?

Jak widać, jednoznaczna interpretacja obserwowanych zmian napoty
ka na trudności.

T a b e l a  V
S higelozy  w  Polsce. C zynn ik  etio log iczny  czerw onk i b a k te ry jn e j w  P olsce w  la tach  

1956— 1967 (wg u rzędow ych  danych)

Ź ródło : M in is te rs tw o  Z d row ia  i O pieki Społecznej.
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Stwierdzenie przewagi S. flexneri na wsi, zaś przewagi S. sonnei 
w miastach może skłonić do wniosku, że proces wzrastania udziału 
S. sonnei w zakażeniach pałeczką czerwonki rozpoczynał się w środowi
skach wielkomiejskich i przechodził następnie na mniejsze miasta, po
tem zaś na wieś. Oznaczało by to, że czynniki, które warunkują ustępo
wanie S. flexneri i wzrost rozprzestrzenienia S sonnei, działają przede 
wszystkim w skupiskach typu miejskiego, zanim proces ten ogarnie rów
nież i środowisko wiejskie. Przemawiać za tym zdaje się fakt, że mniej
sze miasta, poniżej 50 tysięcy mieszkańców, wykazują jeszcze przewagę 
S. flexneri, choć mniejszą niż na wsi (tab. II). Także i w Stanach Zjsdno- 
czonych, gdzie w ostatnim pięcioleciu obserwowano rozpoczęcie się prze
wagi zakażeń S. sonnei nad S', flexneri (10), stwierdzono podobną róż
nicę pomiędzy miastem i wsią.

Sprawa ta wymaga jednak bardziej gruntownej obserwacji i analizy. 
Wiadomo, i to ujawniło się w naszym materiale, że zakażenia pałeczką 
S. scnnei najczęściej szerzą się wśród najmłodszych dzieci. Dużą rolę 
w rozprzestrzenianiu się zakażenia odgrywają tu żłobki i w nieco mniej
szym stopniu przedszkola i one głównie rzutują na tak dużą liczbę zaka
żeń wśród młodszych dzieci. Możnaby więc postawić pytanie, czy pomię
dzy faktem częstszego występowania S. sonnei wśród najmłodszych dzie
ci i w osiedlach typu miejskiego nie ma jakiegoś związku. Można sobie 
wyobrazić, że i rozwój dziecięcych instytucji opiekuńczych i wychowaw
czych jest w miejskich osiedlach znacznie większy niż na wsi i że bada
nie bakteriologiczne dzieci jest tam częściej wykonywane, co mogłoby 
wpłynąć na stosunek zakażeń obiema podgrupami w całej populacji tych 
dwu typów osiedli. A zatem możnaby korygować poprzednio propono
waną kolejność zmian obecnie obserwowanyćh w ten sposób, że popula
cja najmłodszych dzieci jest tą, w której w pierwszym rzędzie występuje 
przewaga S. sonnei i że następnie proces ten przechodzi na starsze grupy 
wieku. Ze względu na istnienie liczniejszych i większych skupień dzie
cięcych istnieje w miastach więcej przesłanek do szybszego zadominowa- 
nia w nich S. sonnei.

Zdaje się, że obu supozycji nie można sprawdzić bez specjalnie zapla
nowanych badań przekrojowych.

Ale należy wziąć jeszcze pod uwagę fakt, że rozpatrywanie zagadnie
nia zmian w etiologii czerwonki tylko w aspekcie podgrup Shigella, co 
odpowiada pojęciu gatunku, może okazać się za daleko posuniętym 
uproszczeniem. Wprawdzie S. sonnei jest uznana jako gatunek serologicz
nie jednorodny, ale pozostałe trzy podgrupy: S. dysenteriae, S. flexneri
i S. boydii, stanowią zbiór dość znacznej liczby serologicznych typów.

Istnieją też biochemiczne, bakteriofagowe i bakteriocynowe metody 
różnicowania w obrębie gatunków i serologicznych typów Shigella, któ
re i w Polsce są opracowywane (8, 9, 14). Uwzględnienie ich z jednej stro
ny jeszcze bardziej komplikuje obserwację zmian etiologicznej struktury 
czerwonki, ale z drugiej strony być może pozwoliłoby dokładniej śledzić 
to zjawisko.

Zmiany w częstości występowania serologicznych typów poszczegól
nych gatunków7 (podgrup) Shigella omówione będą w następnej części.
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Г. С т ы п у л к о в с к а - М и с ю р е в и ч ,  К.  Л я х о в и ч

И ЗМ Е Н Е Н И Я  В Э ТИ О Л О ГИ И  Б А К Т Е Р И А Л Ь Н О Й  Д И ЗЕ Н Т Е РИ И
В П О Л ЬШ Е

I. П оявлени е отдельн ы х  подгрупп S h igella  

С о д е р ж а н и е
Н а основании р езу л ьтато в  бактери ологи чески х  и сследований  сан и тар н о -эп и 

дем иологической  сл уж б ы  и дан н ы х  из регистрации , охваты ваю щ и х  свы ш е 40 
ты сячи  человек, проведено подробны й ан ал и з заболеван ий  ди зен терией  и в ы 
я вл ен н ы х  бессимптомны х и н ф ек ц и й  в 1965— 1968 гг. Эти дан н ы е сопоставлено 
с данны м и, оп убликованны м и в преды дущ и е годы. К онстатировано* увели чени е 
числа и н ф ек ц и и  п алочкой  S sonnei которы е в последние годы  вп ервы е в м ас
ш табе всей стран ы  численно п ревали рую т над и н ф ек ц и ям и  п алочкой  S. f le x 
neri. Это к асается  главн ы м  образом зап ад н ы х  и ю го -зап ад н ы х  областей. Ч асто 
та в ы я вл ен и я  S. boyd ii к а ж е т с я  совпадать  с п ревали рован ем  и н ф ек ц и й  п ал о ч 
кой S flex n e ri. И н ф ек ц и и  в ы зв ан н ы е  п алоч кой  S sonnei п р евал и р о вал и  та к ж е  
в детской  популяци и  и среди н аселени я  к руп н ей ш и х  городов. В п си хи атри ч ес
к и х  у ч р еж д ен и ях  чащ е чем в других  н аблю дались и н ф ек ц и и  подгруппой S. f le x 
n e ri и S d y sen te ria e .

H. S t y p u ł k o w s k a - M i s i u r e w i c z ,  К.  L a c h o w i c z

C H A N G ES IN  T H E  ETIO LO G Y  OF B A C ILLA R Y  D Y SEN TER Y  IN  PO LA N D

I. P rev a len ce  of d if fe re n t Shigella  subg roups 

S u m m a r y

B asing  cn  th e  bacte rio log ic  re su lts  of th e  san ita ry -ep id em io lo g ic  se rv ice  and 
on no tifica tio n  d a ta  p e r ta in in g  to m ore  th a n  40,000 persons, an  ana ly s is  of d y sen 
te ry  and asy m p to m atic  in fec tions in P o lan d  in th e  yea rs  1965— 19P8 has been  c a r 
ried  out, and  th e  re su lts  com pared  w ith  d a ta  p u b lish ed  in p rev io u s years . T he 
n u m b ers  of Shigel la  sonnei  in fec tio n s h av e  in c reased , and  fo r th e  f ir s t  tim e  have 
b egun  to p red o m in a te  o ver Sh ige l la  f l e x n e r i  in fec tions th ro u g h o u t th e  coun try , 
espec ia ly  in th e  w e s te rn  and  so u th w es te rn  prov inces. Shigel la  boydii  in fec tions 
seem  to  be c o rre la ted  w ith  p red o m in an ce  of Shigel la  f lexn er i .  Sh ibel la  sonnei  in 
fec tions p red o m in a ted  also in  ch ild ren  and  in  th e  p o p u la tio n  of la rg e  c ities . S h i 
gella f l e x n e r i  and Shigel la  dysen ter iae  in fec tions w ere  m ore  f re q u e n t in p sy ch ia 
tr ic  ho sp ita ls  th a n  e lsew here .
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K o m ite t O rg an izacy jn y  
VI Z jazd u  N aukow ego 

P olsk iego  T o w arzy stw a  E pidem io logów  
i L ek arzy  C horób Z akaźnych  

Szczecin, ul. A rk o ń sk a  4 — tel. 70275 
, K lin ik a  C horób Z akaźnych  PAM

Komitet Organizacyjny VI Zjazdu Naukowego Polskiego Towarzystwa 
Epidemiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych uprzejmie zawiadamia, że 
w dniach 15—17 września 1972 r. odbędzie się w Szczecinie VI Zjazd Nau
kowy Polskiego Towarzystwa Epidemiologów i Lekarzy Chorób Zakaź
nych. Tematyka Zjazdu obejmować będzie następujące zagadnienia:

1. Choroby odzwierzęce.
2. Choroby neuroinfekcyjne.
3. Epidemiologia przewlekłych nieswoistych chorób układu oddecho

wego.
Temat 3 dyskutowany będzie na Konferencji Okrągłego Stołu zorgani

zowanej w ramach Zjazdu przez Zakład Epidemiologii Państwowego Za
kładu Higieny w Warszawie.

Komitet Organizacyjny Zjazdu prosi o nadsyłanie referatów na Zjazd 
w nieprzekraczalnym terminie do 31 stycznia 1972 r. pod adres: Klinika 
Chorób Zakaźnych PAM w Szczecinie, ul. Arkońska 4.

Referaty zgłoszone na Zjazd zatwierdzi Komisja Naukowa Zjazdu, o ich 
przyjęciu Autorzy zawiadomieni zostaną odrębnym pismem. Prace nade
słane w podanym terminie zostaną wydrukowane w Pamiętniku Zjazdu 
w pełnym brzmieniu, jeśli opracowane zostaną zgodnie z regulaminem 
ogłaszania prac zamieszczonym na str. 512.

W sprawie referatów dotyczących tematu 3 prosimy porozumieć się 
z Zakładem Epidemiologii Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie 
ulica Chocimska 24.

KOMUNIKAT NR 2

S e k re ta rz  
K o m ite tu  O rgan izacy jnego  

VI Z jazd u  N aukow ego P T E  i LChZ

Przew odniczący  
K om ite tu  O rgan izacy jnego  

VI Z jazd u  N aukow ego  P T E  i LChZ

Dr m ed. A lo j z y  Oszczak Doc. d r  m ed. B ron is ła w  T rzaska
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Marian Mulczyk, Stefan Slopek

ZNACZENIE SWOISTYCH BAKTERIOFAGÓW W ZWALCZANIU 
NOSICIELSTWA PAŁECZKI SHIGELLA SONNEI

In s ty tu t  Im m unolog ii i T erap ii D ośw iadczalnej PA N, W rocław

W śro d o w isku  za m k n ię t y m ,  w  k tó r y m  21 dzieci w yd a la ło  pałeczk i
S. sonr.ei oporne na w y so k ie  s tężen ia  l icznych  a n ty b io ty k ó w  i su l fo n a 
m id ó w ,  z l ik w id o w a n o  nosiciels two p a łeczek  c ze r w o n k o w y c h  za pomocą  
sw o is tych  bakter io fagów. S ku tec zn o ść  fagów  w  leczeniu  nosic ie ls tw a  zo 
stała po tw ierdzon a  badaniam i bakter io log icznym i.

W roku 1967 donieśliśmy o skutecznym zlikwidowaniu nosicielstwa 
pałeczek Shigella flexneri 6 u ozdrowieńców za pomocą swoistego bakte
riofaga (3). W październiku 1970 r. w Żłobku Miejskim w Brzegu nad Odrą, 
w którym przebywało 106 dzieci w wieku 1—3 lat wystąpiły zachorowa
nia na czerwonkę, których przyczyną, jak to wykazały badania bakterio
logiczne, okazały się pałeczki Shigella sonnei. Mimo odosobnienia chorych 
dzieci i leczenia ich sulfonamidami i antybiotykami pojawiały się w okre
sie następnych 4 miesięcy nowe zachorowania z bardziej lub mniej wy
rażonymi objawami chorobowymi. Wielokrotne badania na nosicielstwo 
wszystkich dzieci jak również 22-osobowego personelu zatrudnionego 
w żłobku ujawniły, że 21 dzieci wydalało pałeczki S. sonnei.

Wobec trudności zlikwidowania ogniska za pomocą sulfonamidów i an
tybiotyków (znaczna większość izolowanych szczepów wykazywała opor
ność na wysokie stężenia streptomycyny, tetracykliny, terramycyny, chlo- 
romycetyny i erytromycyny) podjęto próbę zlikwidowania niebezpieczne
go w tych warunkach źródła zakażenia za pomocą bakteriofagów. Oka
zało się bowiem, że wszystkie izolowane szczepy S. sonnei wykazywa
ły wysoką wrażliwość na kilka fagów, używanych do typowania 
tych drobnoustrojów. Spośród fagów działających litycznie wybrano dwa, 
różne pod względem serologicznym fagi H5 i H12, najsilniej działające 
a jednocześnie dające się najłatwiej namnażać na izolowanych szczepach
S. sonnei. Miano bulionowych lizatów fagowych wynosiło około 109. Po 
stwierdzeniu, że lizaty nie zawierają opornych na fagi form bakterii, zmie
szano obydwa fagi w równych ilościach i w tej postaci podawano je 
wszystkim znajdującym się w żłobku dzieciom, jak również 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 wynosiła 5 ml, dla dorosłych 15 ml. W tydzień po ostatnim 
podaniu faga przebadano kał na obecność pałeczek Shigella trzykrotnie 
w odstępach 1-tygodniowych, zarówno osób zdrowych, jak i nosicieli. Ba
dania te nie ujawniły ani jednego osobnika, który by wydalał pałeczki 
czerwonki. Należy również podkreślić, że w okresie 3 miesięcy od chwili 
zakończenia podawania faga nie zanotowano ani jednego przypadku za
chorowania na czerwonkę.
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Jak już wspomniano wyżej, większość szczepów S. sonnei wykazywała 
oporność na liczne antybiotyki i sulfonamidy. Badania charakteru tej 
oporności wykazały, że jest ona uwarunkowana czynnikiem R. W bada
niach genetycznych udało się przekazać na drodze koniugacji czynnik R 
ze wszystkich opornych na antybiotyki szczepów S. sonnei na pałeczki 
Escherichia coli.

O występowaniu szczepów Shigella noszących czynniki R i o trudnoś
ciach w leczeniu i zwalczaniu nosicielstwa pałeczek czerwonkowych do
noszą różni autorzy (1, 2, 7, 8). Episomalną oporność dużego odsetka szcze
pów Shigella stwierdziliśmy również w naszych poprzednich badaniach 
(4, 5, 6).

Zarówno nasze poprzednie doniesienie (3) o korzystnym wpływie bakte
riofaga w leczeniu nosicielstwa pałeczek S. flexneri 6, jak również obecne 
badania wykazały, że swoiste bakteriofagi czerwonkowe mogą być wyko
rzystane nie tylko w leczeniu i zwalczaniu nosicielstwa, lecz także mogą 
odegrać ważną rolę w profilaktyce czerwonki.

М. М у л ь ч и к ,  С. С л ё п e к

ЗН А Ч Е Н И Е  С П Е Ц И Ф И Ч Е С К И Х  БА К Т Е Р И О Ф А ГО В  В Б О Р Ь Б Е  П РО ТИ В  
Н О С И Т Е Л ЬС Т В А  П А Л О Ч К И  S. SO N N EI

С о д е р ж а н и е

В зак р ы то м  учреж ден и и , в котором 21 ребенок вы д ел ял о  п алоч к и  S. sonnei 
устой чи вы е к  вы сокой  концентрации, антибиотиков и сульф онам и дов , бы ло л и к 
видировано  носительство дизентерийной  п алоч ки  с помощ ью  сп ец и ф и ч ески х  
бактери оф агов . Э ф ф ек ти в н о сть  ф аго в  в лечен и и  н осительства бы ла п о д тв ер ж 
дена бактери ологи чески м и  исследованиям и.

М. М u 1 с z у k, S. Ś 1 о р е к

TH E RO LE OF S P E C IF IC  B A C T E R IO PH A G E S  IN  CO M BA TIN G  SH IG E L L A  
SO N N EI C A R R IER  STA TE

S u mma r y

In  a closed in s titu tio n , in w hich  21 ch ild ren  ex c re ted  S. sonne i  b ac illi re s is ta n t to  
h igh co n cen tra tio n s  of v a rio u s  an tib io tic s  and  su lfonam ides, the  c a rr ie r  s ta te  w as 
liq u id a ted  by  m eans of specific b ac te riophages . T he e fficacy  of phages in th e  t r e 
a tm e n t of c a rr ie rs  w as confirm ed  b ac te rio log ica lly .
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SZYBKA OCENA STANU ODPORNOŚCI PRZECIW TĘŻCOWI 
U ZRANIONYCH OSÓB

Z ak ład  B ad an ia  S urow ic  i S zczepionek PZ H  w  W arszaw ie 
K iero w n ik : doc. d r hab . A . G ałązka  

S zp ita l P ow ia tow y  w  W yszkow ie 
D y rek to r: lek. Z. L e sz c zy ń sk i  

i P rzy ch o d n ia  O bw odow a w  W yszkow ie 
K iero w n ik : lek . R. W arzecha

P rzeds taw iono  w y n ik i  stosow ania  skrócone j m e to d y  hem a g lu ty  nacji 
(SHA), k tó ra  w  k r ó t k im  czasie pozw ala  lekarzow i ch irurgow i ocenić s tan  
odporności przec iw  tężcow i u  z ran ionych  osób. W y n ik i  S H A  s ta n ow iły  
is to tn y  e le m e n t  p rzy  p o d e jm o w a n iu  dec yz j i  o zo s tosow an iu  jed n e j  z  fo rm  
swois tego zapobiegania tężcow i i p r z y c zy n i ły  się do is to tnego z m n ie j 
szenia użycia  k o ń sk ie j  a n t i j to k syn y  tężco w e j  u 54 p a c jen tó w  w y m a g a 
jących  in te rw en c j i  chirurgicznej.

Obowiązujące zasady swoistego zapobiegania tężcowi u zranionych osób 
wymagają „wypadkowego” stosowania toksoidu tężcowego u osób uprzed
nio czynnie uodpornionych przeciw tężcowi lub przeprowadzenia tzw. 
czynno-biernego uodporniania u osób uprzednio nie szczepionych (16).

Coraz większa część populacji w Polsce (szczególnie grupy w młod
szym wieku) jest czynnie uodporniona przeciw tężcowi i fakt ten często 
ułatwia decyzję o wyborze właściwej formy uodpornienia zranionej osoby.

Jednak brak wiarogodnych dowodów uprzedniego szczepienia u osób 
w starszym wieku, niejednokrotnie sprzeczne i mało wiarogodne słowne 
informacje, konieczność podjęcia decyzji postępowania u nieprzytomnych 
osób z wypadków drogowych, powodują potrzebę opracowania szybkiej, 
stosunkowo prostej i taniej metody, pozwalającej lekarzowi określić stan 
odporności przeciw tężcowi u zranionych osób.

Obecne doniesienie przedstawia wyniki stosowania takiej metody przez 
lekarza-chirurga w szpitalu powiatowym. Wyniki tej metody, które sta
nowiły element decyzji chirurga o sposobie swoistego zapobiegania prze
ciw tężcowi, zostały następnie zweryfikowane pełnym badaniem poziomu 
przeciwciał tężcowych u badanych osób. Założeniem metody było uzy
skanie informacji o stanie odporności u zranionej osoby w czasie nie dłuż
szym niż 3,5 godziny od pobrania krwi. .

M A T ER IA Ł  I M ETODY

1. B a d a n a  g r u p a  l u d z i .  Zbadano 54 osób w wieku od 19 mie
sięcy do 61 lat, 44 mężczyzn i 10 kobiet. Rozkład wg wieku badanych lu
dzi uwidoczniono w tab. III. Pacjenci zgłaszali się do lekarza z powodu

* A u to rzy  sk ła d a ją  podziękow an ie  p. G. J a w o rsk ie j  za pom oc techn iczną  p rzy  
w y k o n y w an iu  p racy .

P rzeg . Epid. — 2



478 A. G a łązk a  i in n i Nr 4

wypadków drogowych i kolejowych — 6, ran ciętych, szarpanych, tłuczo
nych, miażdżonych, doznanych w pracy i w domu — 26, amputacji urazo
wych w czasie pracy — 4, ran kłutych zadanych gwoździem, drutem lub 
drzazgą — 7, pogryzienia przez zwierzęta — 4 i innych zranień wymaga
jących interwencji chirurgicznej — 7.

2. P o b i e r a n i e  k r w i .  Lekarz pobierał około 4 ml krwi z żyły 
łokciowej; 0,8 ml krwi dodawał bezpośrednio po pobraniu do ampułki 
z 0,2 ml 3,8% roztworu cytrynianu sodu. Próbkę tę po zmieszaniu wiro
wano przez 5 minut przy 3000 obrotach na minutę, osocze odpipetowano 
do jałowej probówki, a osad odrzucano. Pozostałe 3,2 ml krwi przesyłano 
do PZH w oddzielnej probówce do pełnego zbadania poziomu przeciwciał 
tężcowych.

3. S k r ó c o n a  m e t o d a  h e m a g l u t y n a c j i  b i e r n e j  (SHA).
a. Z e s t a w  do SHA opracowany i przygotowany w PZH składał

się z: płytki plexiglasowej o 32 zagłębieniach, 3,8% roztworu cytrynianu 
sodu, 0,25% albuminy wołowej (V frakcja Cohna) używanej jako rozcień
czalnik, formalinowanych, taninowanych krwinek baranich uczulonych 
toksoidem tężcowym oraz takich samych krwinek nieuczulonych toksoi- 
dem, używanych jako krwinki kontrolne, wzorcowej antytoksyny tężco
wej rozcieńczonej do stężenia 0,0156 JA/ml, oraz z zestawu pipet (ryc.l).

Ryc. 1.

Krwinki baranie przygotowano i uczulano według metody opisanej 
uprzednio (3, 11). Do uczulenia krwinek używano toksoidu tężcowego
o czystości 1520 Lf/mg azotu białkowego. Reagenty zostały zaampułkowa- 
ne w sposób jałowy.

b. P r z e p r o w a d z e n i e  SHA. Z oddzielonego osocza przygotowy
wano kolejne rozcieńczenia 1:8, 1:64 i 1:512, mieszając odpowiednio 0,1 ml 
osocza z 0,7 ml rozcieńczalnika. Następnie w płytce *plexiglasowej przygo
towywano mieszaniny poszczególnych rozcieńczeń badanego osocza z roz
cieńczalnikiem i krwinkami uczulonymi (właściwe badanie) oraz z krwin
kami nieuczulonymi (kontrola I) według schematu przedstawionego 
w tab. I. Kontrola czułości użytych krwinek (kontrola II) polegała na 
zmieszaniu wzorcowej antytoksyny tężcowej z rozcieńczalnikiem i uczu
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lonymi krwinkami. Kontrola rozcieńczalnika polegała na zmieszaniu al
buminy wołowej z uczulonymi (kontrola III a) i nieuczulonymi krwinkami 
(kontrola III b).

T a b e l a  I

S ch em at p rzep ro w ad zen ia  sk ró co n e j m etody  b ie rn e j h em a g lu ty n a c ji (SHA)

Płytkę z dodanymi reagentami wstrząsano na tyle łagodnie, aby nie po
wodować przelania się płynów poza krawędzie zagłębień, a na tyle ener
gicznie, aby zawartość każdego zagłębienia została dokładnie wymieszana. 
Płytkę umieszczano w temperaturze pokojowej i po upływie 3 godzin od
czytywano wynik.

c. O d c z y t y w a n i e  i i n t e r p r e t a c j a  SHA. Odczytywanie 
wyników polegało na analizie wzoru hemaglutynacji przy uwzględnieniu 
natężenia hemaglutynacji- od bardzo silnej, w postaci jednolitej warstwy 
zaglutynowanych krwinek na całej powierzchni dna zagłębienia, do ujem
nej, w postaci zbitego „guziczka” krwinek, które stoczyły się na dno za
głębienia siłą ciężkości, lub guziczka z przejaśnieniem w środku. Ozna
czanie stopnia hemaglutynacji przeprowadzano według zasad podawanych 
w literaturze (12, 13).

Całe badanie uznawano za wiarogodne, jeżeli: w kontroli I występował 
ujemny wynik (oznaczało to, że osocze nie zawierało przeciwciał przeciw 
determinantom antygenowym, obecnym na powierzchni nieuczulonych 
krwinek baranich; u niektórych osób przeciwciała takie występują w nie- 
rozcieńczonym osoczu), w kontroli II stwierdzano hemaglutynację, 
a w kontroli Ilia  i Illb stwierdzano brak hemaglutynacji.

Postępowanie lekarza uzależnione było od wyników właściwego bada
nia (pierwszy rząd zagłębień). Jeżeli we wszystkich 4 zagłębieniach nie 
występowała hemaglutynacja, lub występowała tylko w pierwszym za



480 A. G a łązk a  i inn i N r 4

głębieniu, a charakter i okoliczności zranienia sugerowały możliwość za
nieczyszczenia zarodnikami tężca, rozpoczynano czynne uodpornienie, po
dając pierwszą dawkę toksoidu tężcowego adsorbowanego na wodorotlen
ku glinu (1 m l=10 BU), a po upływie 15—20 minut w drugą kończynę 
wstrzykiwano 3000 JA końskiej antytoksyny tężcowej. Jeżeli hemagluty- 
nację stwierdzano tylko w pierwszych dwu zagłębieniach (nierozcieńczone 
osocze i rozcieńczenie 1:8) lekarz podawał toksoid i rozważał możliwość 
zastosowania antytoksyny, uzależniając swą decyzję od wywiadu i cha
rakteru rany. Jeżeli w pierwszych trzech zagłębieniach obserwowano he- 
maglutynację, a ujemny wynik występował tylko w rozcieńczeniu 1:512, 
należało podać toksoid, a można było zrezygnować z zastosowania anty
toksyny, uzależniając decyzję od charakteru rany. Hemaglutynacja we 
wszystkich czterech zagłębieniach oznaczała, że stężenie przeciwciał tęż
cowych w surowicy badanego było duże; w takich przypadkach nie po
dawano antytoksyny, a rozważano podanie toksoidu tężcowego.

Zasady te ustalano przed rozpoczęciem pracy, a lekarz podejmował de
cyzję o" sposobie swoistego zapobiegania na podstawie wyników SHA 
i oceny charakteru rany i okoliczności zranienia.

4. B a d a n i e  p o z i o m u  p r z e c i w c i a ł  t ę ż c o w y c h .  W su
rowicy odciągniętej z 3,2 ml krwi przesłanej do PZH wykonywano po
miar stężenia przeciwciał tężcowych metodą neutralizacji i hemagluty- 
nacji biernej.

T a b e l a  II 

Z m od y fik o w an a  m etoda  n e u tra liz a c ji w g Ipsena

* R ozcieńczenia  1 i  la  są p rzy g o to w an e  nie d la  4 m yszy, ja k  to  m a m ie jsce  dla 
pozosta łych  rozcieńczeń, a le  d la  „1.2” m yszy  w  ogólnej ob ję tośc i 0,6 m l. R ozcień- 
czen iam i ty m i in iek u je  się po  jed n e j m yszy; p o stępow an ie  to m a  na  celu  oszczęd
ność n ierozcieńczonej surow icy .



N r 4 Szybka ocena odporności przeciw  tężcow i 481

a. M e t o d a  n e u t r a l i z a c j i  (TN). Używano metody Ipsena (6) 
na białych myszach wagi 16—18 g, wstrzykując im podskórnie miesza
ninę poszczególnych rozcieńczeń badanych surowic z testową dawką tok
syny tężcowej (L + /400 =  0,0005 mg suchej tksyny serii TTel produkcji 
Centralnego Laboratorium ,,Biomed”). W oparciu o wieloletnie doświad
czenie w mianowaniu poziomu przeciwciał tężcowych zmodyfikowano ory
ginalną metodę, wstawiając dodatkowe rozcieńczenia (na poziomie 0,025,
0,167, 1,00 i 40,0 JA/ml, onaczone jako la, 2a, За i 4a w tab. II), oraz 
używając 3 białych myszy na rozcieńczenie surowicy (oprócz rozcieńczeń
1 i la).

b. M e t o d a  h e m a g l u t y n a c j i  b i e r n e j  (HA) była stosowana 
według zasad opisanych uprzednio (3, 11). Krwinki baranie używane 
w pełnej metodzie HA i skróconej metodzie SHA były przygotowywane 
jednocześnie przy użyciu tego samego toksoidu do uczulania.

Wyniki tych dwu badań były znane po upływie kilku dni po wykonaniu 
SHA przez lekarza i po podjęciu przez niego decyzji w formie swoistego 
zapobiegania tężcowi u poszczególnych osób. U 3 osób zbadano ponownie 
poziom przeciwciał tężcowych. Dwie osoby, 14- i 61-letni mężczyźni, od
porne w chwili zranienia, były ponownie badane 6 i 8 dni po podaniu 
toksoidu tężcowego, w chwili opatrywania rany. Trzeci osobnik, 30-letni 
mężczyzna otrzymał 500 ml dekstranu i 500 ml glukozy z powodu dużej 
utraty krwi po uszkodzeniu tętnicy promieniowej. Był on nieodporny 
w chwili zranienia i został uodporniony czynno-biernie. Po 54 dniach po
dano drugą dawkę toksoidu tężcowego, a po upływie następnych 38 dni 
zbadano ponownie poziom przeciwciał tężcowych.

W Y N IK I

1. S t a n  o d p o r n o ś c i  p r z e c i w  t ę ż c o w i  b a d a n e j  g r u 
p y  l u d z i .  Wśród 54 osób 38 (68,5%) wykazywało minimalny poziom 
przeciwciał zabezpieczający przed zachorowaniem na tężec (^0,01 JA/ml), 
w tym u 28 osób (51,8%) stwierdzono stężenie przeciwciał neutralizacyj- 
nych równe lub wyższe niż 0,1 JA/ml (tab. III). Odsetek osób odpornych 
na tężec, jak i natężenie tej odporności było ściśle zależne od wieku bada-

T a b e l a  II I
Poziom  p rzec iw cia ł tężcow ych  u z ran ionych  osób w ed łu g  w ieku  na p o d staw ie  w y 

n ików  te s tu  n e u tra liz a c ji
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nych osób: im młodszy wiek tym  wyższy odsetek odpornych i wyższa 
średnia geometryczna miana przeciwciał tężcowych.

Porównanie średnich geometrycznych mianą przeciwciał wśród pacjen
tów w obecnych badaniach z odpowiednimi średnimi uzyskanymi w po
dobnych badaniach przeprowadzonych w 1966 r. w Paczkowie w woj. 
opolskim i Wałbrzychu (4), oraz wśród zdrowych ludzi w stanie Massa
chusetts w USA w 1964 r. (8), wykazuje, że natężenie odporności wśród 
osób w wieku poniżej 15 lat jest podobne w Wyszkowie, Paczkowie
i w stanie Massachusetts (ryc. 2). W Massachusetts wysoką odporność wy
kazywali mężczyźni do 40 roku życia i kobiety do 20 roku życia; w star
szych grupach wieku, szczególnie u kobiet, średni poziom przeciwciał był





ani toksoidu, ani antytoksyny tężcowej, a pozostałych 12 otrzymało tylko 
dawkę przypominającą toksoidu tężcowego. Badanie poziomu przeciwciał 
tężcowych w teście neutralizacji potwierdziło słuszność tego postępowa
nia. Wszystkie osoby tej grupy były w pełni odporne przeciw tężcowi, 
a u 13 z nich w surowicy stwierdzono poziom przeciwciał równy lub 
wyższy niż 1,0 JA/ml. Średnia geometryczna poziomu przeciwciał rów
nież była wyższa niż 1,0 JA/ml.

Przy pomocy SHA lekarz również właściwie identyfikował osoby nie
odporne na tężec na podstawie ujemnego wyniku we wszystkich czte
rech zagłębieniach lub dodatniego wyniku tylko w pierwszym zagłębie
niu. Takich osób było 15; u 12 z nich zastosowano czynno-bierne uodpor
nienie, 2 otrzymały tylko antytoksynę a jedna tylko toksoid tężcowy. 
U dwu, u których zlecono tylko antytoksynę, stwierdzono odpowiednio: 
zmiażdżenie paliczka III ręki prawej w czasie pracy u 45-letniego męż
czyzny i otwarte złamanie podudzia lewego u 44-letniej kobiety. Mężczyz
na 19-letni, któremu podano tylko toksoid tężcowy, zgłosił się z obcięciem 
opuszki palca I ręki prawej. Po dokładnym przemyciu, założeniu szwu 
naczyniowego i opatrunku, ranę pozostawiono do zagojenia przez ziarni- 
nowanie. Lekarz uważał, że podanie antytoksyny nie było konieczne.

Wyniki testu neutralizacji potwierdziły, że 14 osób tej grupy było zu
pełnie nieodpornych na tężec, a tylko u 48-letniej kobiety stwierdzono 
poziom przeciwciał 0,01 JA/ml surowicy. Kobieta ta została uodporniona 
czynno-biernie.

Z 4 osób, u których stwierdzono dodatni wynik w pierwszych trzech 
zagłębieniach, trzy otrzymały tylko toksoid tężcowy; poziom przeciwciał 
tężcowych w teście neutralizacji wahał się u nich od 0,05 do 0,17 JA/ml. 
Ostatnią osobą tej grupy była 19-miesięczna dziewczynka, która uległa 
ciężkiemu wypadkowi kolejowemu z urazową amputacją obu kończyn. Ze 
względu na ciężkość urazu lekarz zdecydował się podać również antytok
synę, oprócz toksoidu tężcowego. W teście neutralizacji stwierdzono po
ziom przeciwciał 0,011 JA/ml.

Z 11 osób, u których stwierdzono dodatni wynik SHA tylko w pierw
szych dwu zagłębieniach, 9 otrzymało tylko toksoid, 1 została uodporniona 
czynno-biernie, a jedna otrzymała tylko antytoksynę. 20-letni mężczyzna, 
u którego przeprowadzono czynno-bierne uodpornienie, uległ wypadkowi 
kolejowemu ze zmiażdżeniem i urwaniem kończyny górnej; stwierdzono 
u niego poziom przeciwciał 0,01 JA/ml. Ranny, któremu podano tylko an
tytoksynę tężcową, uległ wypadkowi ulicznemu z rozległym złamaniem 
czaszki; poziom przeciwciał wynosił u niego 0,034 JA/ml.

W tej grupie znajdowały się dwa przypadki, w których wynik SHA nie 
został potwierdzony testem neutralizacji. Byli to 35-letni mężczyzna 
i 28-letnia kobieta, u których w teście neutralizacji stwierdzono zupełny 
brak przeciwciał tężcowych mimo dodatniego wyniku SHA w pierwszych 
dwu zagłębieniach. W obu przypadkach podano tylko toksoid tężcowy; 
kobieta ze względu na charakter rany (tłuczona rana głowy doznana 
w domu) nie wymagała zastosowania antytoksyny.

3. P o r ó w n a n i e  m i a n a  p r z e c i w c i a ł  t ę ż c o w y c h  o z n a 
c z o n y c h  m e t o d ą  n e u t r a l i z a c j i  (TN) i h e m a g l u t y n a -  
c j i b i e r n e j  (HA). Obecne badania dostarczyły dodatkowych informa
cji o zależności między wynikami oznaczenia miana przeciwciał tężcowych 
dwoma metodami. Jak wiadomo, wyniki tych dwu metod nie są jedno
znaczne, jednak istnieje między nimi wyraźna zależność (3, 9, 11, 14, 15).
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Ryc. 3. W ynik i m ian o w an ia  p rzec iw cia ł tężcow ych  w  56 su row icach  p rzy  użyciu  
m etody  Je n se n a  (TN) i m eto d y  h em a g lu ty n a c ji b ie rn e j (HA).

T a b e l a  V
R ów nan ia  re g re s ji o b razu jące  zależność m iędzy  m ian am i tężcow ych  p rzec iw cia ł

w  teście  n e u tra liz a c ji (TN) 
i h em ag lu ty n ac ji (HA) w  lo g a ry tm ach  jed n o s tek  an ty to k sy czn y ch



wynika, że mianom hemaglutynacyjnym: 10,0, 1,0, 0,1 i 0,01 JA/ml odpo
wiadają odpowiednio miana neutralizacyjne 2,04, 0,26, 0,034 i 0,0043 
JA/ml. Używając innych równań regresji, otrzymanych przy badaniu su
rowic ludzkich i przedstawionych również w tab. V, uzyskuje się podobne 
miana neutralizacyjne.

D Y SK U SJA

We wstępnych badaniach przy opracowywaniu metody SHA zbadano 
przydatność 3 substancji zapobiegających krzepnięciu krwi: heparyny 
(5 mg/ml), 4% roztworu dwuwersenianu sodu i 3,8% roztworu cytrynianu 
sodu. Najlepsze wyniki otrzymano z cytrynianem sodu; pozostałe dwa an- 
tykoagulanty często powodowały nieswoistą aglutynację nieuczulonych 
krwinek baranich.

Przedstawione powyżej wyniki wskazują, że przy pomocy SHA można 
w warunkach ambulatoryjnych ocenić stan odporności przeciw tężcowi 
u zranionych osób w czasie nie dłuższym niż 3,5 godziny od pobrania krwi.

Wyniki badania 54 osób wykazały, że osoba wstępnie przeszkolona 
w technice wykonywania SHA może przeprowadzić to badanie z dużym 
stopniem wiarogodności. W oparciu o wyniki SHA oraz na podstawie 
analizy charakteru i okoliczności zranienia nie podano antytoksyny tęż
cowej u 37 osób (68,5% całej badanej grupy), a 12 zostało uznanych za 
odpornych całkowicie i nie wymagających żadnej formy swoistego zapo
biegania. Należy wspomnieć, że badania te przeprowadzono w przychodni 
chirurgicznej i w szpitalu powiatowym, w których uprzednio bardzo czę
sto stosowano antytoksynę. Wśród pozostałych większość osób wykazują
cych brak lub słabą odporność przeciw tężcowi uodporniono czynno- 
-biernie.

Wyniki SHA zostały potwierdzone badaniem stężenia przeciwciał tęż
cowych w teście neutralizacyjnym, jednak w dwu przypadkach wyka
zano, że ludzie, uznani na podstawie SHA za częściowo odpornych, nie 
posiadali neutralizacyjnych przeciwciał tężcowych. Wytłumaczenie tej 
rozbieżności jest trudne, prawdopodobnie było to wynikiem błędu meto
dycznego przy wykonywaniu testu SHA i wskazuje na konieczność bar
dzo skrupulatnego wykonywania SHA.

Interpretacja SHA i HA może sprawić trudności przy badaniu osób, 
którym przetacza się środki krwiozastępcze na skutek rozległego urazu 
połączonego z dużą utratą krwi. Osocze lub surowica takich osób może 
powodować nieswoistą aglutynację krwinek baranich, tak jak to obserwo
wano u dwu mężczyzn 30- i 44-letnich, którym przed badaniem SHA 
przetoczono glukozę z dekstranem w ogólnej objętości 1 litra. W teście 
SHA jak i w pełnym teście HA stwierdzono hemaglutynację nieuczulo
nych krwinek baranich przy użyciu surowicy i osocza nierozcieńczonych 
i rozcieńczonych 1:8. Obaj nie byli odporni na tężec i zostali uodpornieni 
czynno-biernie.

W przypadkach dużej u traty krwi, wstrząsu pourazowego, w których 
przewiduje się przetoczenie dekstranu, należy starać się o pobranie krwi 
do SHA przed przetoczeniem. Również badanie grup krwi po przetocze
niu wysokocząsteczkowego dekstranu może być utrudnione, a nawet nie
możliwe (10).

Powyżej opisaną metodę SHA można by stosować w oddziałach chi
rurgicznych szpitali, w przychodniach chirurgicznych czy dużych stacjach
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pogotowia ratunkowego. Szczególnie przydatna byłaby ona w wyjątko
wych przypadkach, w których istnieją wyraźne przeciwwskazania do po
dania anty toksyny pochodzenia zwierzęcego, a brak jest wiarygodnych 
informacji o szczepieniach. Zestawy do SHA (ryc. 1) mogłyby być pro
dukowane rutynowo przez wytwórnie surowic i szczepionek. Formalino- 
wane krwinki uczulone toksoidem tężcowym, używane w obecnych ba
daniach, mogą być używane przez 3—6 miesięcy. Wskazanym byłoby 
przygotować krwinki w stanie liofilizowanym (7), co znacznie wydłuży
łoby ich trwałość. Prace nad przygotowaniem takiego diagnosticum są 
prowadzone w Z.B.S.S. Otrzymane obecnie dane o stanie odporności prze
ciw tężcowi u ludzi w różnym wieku potwierdzają uprzednie obserwacje 
epidemiologiczne (1, 2, 5) i serologiczne (4). Prowadzone od 10 lat masowe 
szczepienia ochronne wśród dzieci i młodzieży spowodowały wzrost od
porności przeciwtężcowej w tych grupach wieku. Wzrasta również od
porność wśród ludzi w wieku 20—29 lat. Swoiste zapobieganie tężcowi 
u zranionych osób w młodszym wieku winno być w większym niż do
tychczas zasięgu oparte na wykorzystaniu czynnej odporności w następ
stwie rutynowego lub „wypadkowego” szczepienia przeciw tężcowi.

Bezkrytyczne stosowanie antytoksyny tężcowej w każdym przypadku 
zranienia jest w obecnej sytuacji nieusprawiedliwione.

W N IO SK I

1. Skrócona metoda hemaglutynacji biernej (SHA) pozwoliła lekarzowi 
chirurgowi na ocenę stanu odporności przeciw tężcowi u 54 osób wyma
gających interwencji chirurgicznej. Wyniki badania otrzymane w czasie 
nie dłuższym niż 3,5 godziny od pobrania krwi stanowiły istotny element 
przy podejmowaniu decyzji o zostosowaniu jednej z form swoistego zapo
biegania tężcowi u poszczególnych zranionych i przyczyniły się do istot
nego zmniejszenia użycia końskiej antytoksyny tężcowej.

2. Wyniki SHA w 96,3% zgadzały się z wynikami testu neutralizacji 
na białych myszach.

3. Przedstawiona metoda SHA nadaje się do stosowania na szerszą 
skalę. Wskazane jest przygotowanie krwinek baranich uczulonych toksoi
dem tężcowym i liofilizowanych, co pozwoli na wydłużenie ich trwałości.

А. Г а л о н с к а ,  Б.  Б о б р о в с к а ,  3.  С п о ж и н ь с к а

Б Ы С Т Р А Я  О Ц Е Н К А  П РО Т И В О С Т О Л БН Я Ч Н О ГО  И М М У Н И ТЕТА  
У П О РА Н Е Н Н Ы Х  Л ИЦ

С о д е р ж а н и е

Р азраб отано  и проверено укорочен ны й  метод пассивной гем агглю тинации, 
которы й разр еш ает  оценить п ротивостолбнячны й им м унитет у п оран ен н ы х лиц  
в течение 3.5 часа после в зяти я  крови. М етод основан  на агглю тинации  эри тро
цитов баран а сен сибили зи рован ны х столбнячны м  токсойдом — в 4 соответсвен- 
но подобранны х р азв ед ен и я х  п лазм ы  крови  пораненного лица, в зятой  до 3,8°/в 
лимонного н атрия . Р е зу л ьтаты  этой реак ц и й  проверено путем оп ределен ия 
уровн я  п ротивостобн ячны х ан тител  с помощ ью  теста н ейтрал и зац и и  на белы х  
м ы ш ах.

И з 54 человек  разли чн ого  возраста, н у ж д аю щ и х ся  в хи рурги ческом  вм еш а
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тел ьстве  в р ач -х и р у р г  с помощ ью  реак ц и и  пассивной гем агглю тинации  оп реде
л и л  24 чел овека , к а к  вп олн е им м унны х против столбн яка; из н их  12 получило 
то л ьк о -л и ш ь  дополнительную  дозу столбнячного токсойда, а у остал ьн ы х  не 
п рим еняли  н и к ак о й  ф орм ы  сп ец и ф и ч еской  п р о ф и л ак ти к и  против столбняка. 
И з 15-и ч ел овек  части чно им м унны х, 12 п олучи ло то л ьк о -л и ш ь  столбнячны й 
токсойд, 2 чел о в ек а  п ривито  токсойдом и антитоксином , один ч ел овек  получи л  
л ош ади н ы й  столбн ячн ы й  антитоксин. И з 15 чел овек  оп ределен ны х к а к  н еим ун- 
н ы х  п ротив столбн яка, один п олучи л  токсойд, 12 токсойд и антитоксин , 2 ч ел о 
в ека  тол ько  антитоксин . Р езу л ь тат ы  реак ц и и  пассивной гем агглю тинации  сов
п адал и  в 96,3% с р езу л ьтатам и  теста н ей трал и зац и и  на б елы х  м ы ш ах .

О бсуж дается  состояние им м унитета и ссл едовавш и хся  лиц  по возрасту  и в ы 
текаю щ и е и з этого вы воды .

A. G a ł ą z k a ,  В.  B o b r o w s k a ,  Z.  S p o r z y ń s k a

R A PID  EV A LU A TIO N  OF TH E ST A T E  OF TETA N U S IM M U N ITY  
IN  W O UN DED  PE R SO N S

S u mma r y
A sh o rten ed  m ethod  of pass ive  h em ag g lu tin a tio n  (SHA) has been  e la b o ra te d  w ith  

w h ich  th e  s ta te  o f te ta n u s  im m u n ity  in  w ou n d ed  persons could  be ev a lu a ted  
w ith in  3.5 h o u rs  a f te r  ob ta in in g  b lood sam ples. T he m ethod  consists  in  o b se r
v a tio n  of a g g lu tin a tio n  of sheep  e ry th ro cy te s  sens itized  w ith  te ta n u s  toxo id  in  4 
se lec ted  d ilu tio n s  of th e  b lood p la sm a  of th e  w ou n d ed  person , from  b lood co l
lec ted  in to  3.8'Vo sod ium  c itra te  so lu tion . T h e  re su lts  of SH A  w ere  checked  by  a ssay 
ing te ta n u s  an tib o d y  leve ls  in th e  n e u tra liz a tio n  te s t in w h ite  m ice. O u t of 54 p e r 
sons of v a rio u s  ages re q u ir in g  su rg ica l in te rv e n tio n s , th e  su rgeon  using  th e  SHA 
te s t  w as ab le  to id en tify  24 persons as fu lly  im m une  to  te ta n u s ; of these. 12 w ere  
g iven  a b ooste r dose of te ta n u s  toxoid , and  in  th e  rem a in in g  p a tie n ts  no fo rm  of 
specific te ta n u s  p ro p h y la x is  w as used. O ut of 15 p erso n s p a r t ly  im m u n e  to te tan u s , 
12 w ere  g iven  on ly  te ta n u s  toxo id , 2 w e re  im m un ized  p ass iv e ly  and  ac tive ly , and 
1 w as g iven  eq u in e  te ta n u s  an tito x in . O u t of 15 p e rso n s  id en tif ied  as n o t im m une  to 
te ta n u s , 1 w as g iven  toxoid , 12 w e re  im m un ized  ac tiv e ly  and  p ass iv e ly , and' 2 w ere  
g iven  te ta n u s  an tito x in . T he re su lts  of SH A  ag reed  w ith  th e  re su lts  of th e  n e u tr a 
liza tio n  te s t in  w h ite  m ice in  96.3°/o of cases. T h e  s ta te  of im m u n ity  of th e  stud ied  
p a tie n ts  acco rd ing  to  age and  its  im p lica tio n s w ere  d iscussed .
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Albina Grabiańska

WYSTĘPOWANIE ANTYGENU AUSTRALIA  
W POPULACJI ZDROWEJ REGIONU BIAŁOSTOCKIEGO

W ojew ódzka S ta c ja  K rw io d aw stw a  B ia ły stok  
D y rek to r: lek. A. G rabiańska  

K lin ik a  C horób Z akaźnych  A kad em ii M edycznej B ia ły stok  
K ierow n ik : prof. d r  m ed . P. B oroń

S u row icę  7280 k rw io d a w có w  regionu białostockiego p rzebadano  na 
obecność a n ty g en u  A ustra lia  m e to d ą  p o d w ó jn e j  d y fu z j i  w  że lu  agaro
w y m .  A n ty g e n  A ustra l ia  s tw ierdzon o  u 10 k rw io d a w có w  (0,14°!o). C zę 
stość w ys tę p o w a n ia  a n ty g e n u  A u s tra l ia  w  populac j i  zd ro w e j  reg ionu  b ia 
łostockiego p o k ry w a  się z częstością w ys tęp o w a n ia  tego a n ty g e n u  w  p o 
pulacj i  zd r o w e j  pó łnocne j E urop y  (Finlandia).

W ostatnich latach w piśmiennictwie zagranicznym i krajowym uka
zało się wiele doniesień o odkrytym w roku 1965 przez Blumberga 
i współpracowników antygenie Australia (Au) (2). Badania serologiczne 
wykazały jego związek z wirusowym zapaleniem wątroby (wzw) (3, 4, 5,
6, 13, 14, 15, 16, 18). Mimo że do chwili obecnej otwarty jest problem, czy 
antygen Au  jest rzeczywiście wirusem czy tylko jego transporterem, 
bądź, jak podaje Dane i współpracownicy (6), białkiem opłaszczającym 
ciało wirusa, to jednak udowodniono, że osocze zawierające antygen Au 
jest zakaźne (13).

Zdania autorów o występowaniu tego antygenu w różnych postaciach 
wirusowego zapalenia wTątroby są różne. J*edni znajdowali antygen Au  
w nagminnej i wszczepiennej postaci wirusowego zapalenia wątroby (9), 
inni jak Prince (17), Giles (7), Krugman (13), Zuckerman (25) uważają, 
że antygen ten występuje tylko w wirusowym zapaleniu wątroby wywo
łanym przez wirusa В (S. H.). Antygen Au  wykrywano u chorych z ostrą 
białaczką, talasemią, zespołem Downa, hemofilią, u chorych dializowa
nych i innych (1, 2, 19, 241 Wszyscy ci chorzy w trakcie leczenia otrzy
mali wielokrotne przetaczanie krwi.

To nasunęło przypuszczenie, że antygen Au  występuje także u ludzi 
zdrowych, spośród których rekrutują się dawcy krwi (8, 11, 12, 20, 21, 
22, 23). Przeprowadzone badania na obecność antygenu Au  wśród popu
lacji zdrowej wykazały różną częstotliwość jego wystęoowania. Według 
Blumberga i współpracowników (3) największą częstotliwość występo
wania antygenu Au  stwierdzono w populacji zdrowej Indian 20,2%, miesz
kańców Taiwanu 13% i Ghany 9,5%, natomiast w populacji zdrowej Eu
ropy waha się od 0,1 do 1,8%. Częstość wykrywania antygenu Au  u krwio
dawców regionu warszawskiego przy zastosowaniu metody immunody- 
fuzji wt żelu agarowym wynosi 0,92% (10). Ponieważ oznaczanie antygenu
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Au stworzyło możliwość wykrywania nosicieli wirusa wzw, między in
nymi u krwiodawców podjęto w tym kierunku badania populacji zdro
wej regionu białostockiego.

M A T E R IA Ł  I M ETODY B A D AN IA

W okresie od marca do końca czerwca 1970 roku przebadano surowicę 
krwi zdrowych osobników, to jest 7280 dawców, oddających krew w Wo
jewódzkiej Stacji Krwiodawstwa w Białymstoku i w punktach krwio
dawstwa przy szpitalach powiatowych.

Wśród badanych było 949 kobiet oraz 6331 mężczyzn. Wiek badanych 
wahał się od 18 do 55 lat.

Antygen Au  oznaczono metodą podwójnej dyfuzji w żelu agarowym 
wg metody Ouchterlony’ego (16). W początkowym okresie badań posłu
giwano się surowicą zawierającą antygen Au, otrzymaną z Kliniki Cho
rób Zakaźnych AM w Białymstoku oraz surowicą z odpowiednimi prze
ciwciałami, przygotowaną przez dr Prince’a (New York). Część badań 
wykonano z surowicą uzyskaną z Instytutu Hematologii. W baseniku cen
tralnym umieszczono przeciwciała referencyjne zawarte we frakcji I g G 
surowicy, a w basenikach obwodowych umieszczono badane surowice.

Kontrolę stanowiła wzorcowa surowica zawierająca antygen Au  oraz 
surowica nie zawierająca tego antygenu. Wyniki odczytywano po 24, 48, 
72 godzinach inkubacji w temperaturze pokojowej.

W Y N IK I BADAŃ I IC H  O M Ó W IEN IE

Wśród 7280 prób surowicy w 10 badanych stwierdzono obecność anty
genu Au, co stanowi 0,14% (tab. I).

T a b e l a  I
W ynik i b ad ań  na obecność a n ty g en u  A ustra lia

Na 949 zbadanych kobiet dawczyń u 2 stwierdzono obecność antygenu 
Au. Na 6331 badanych mężczyzn dawców stwierdzono u 8 występowanie 
antygenu Au. Żadna z 10 osób ze stwierdzonym antygenem Au  nie poda
wała w wywiadzie klinicznie przebytej żółtaczki. Jeden z dawców podał 
kontakt z małżonką chorą na wzw. U osobników ze stwierdzonym anty
genem Au  wykonano badanie laboratoryjne poziomu bilirubiny w suro
wicy (metodą Jendrassika Grófa), aktywności aminotransferaz: asparagi- 
ninowej AspAT-GOT i alaninowej ALAT-GPT (metodą Reitmana
i Frankla). Wyniki uzyskanych badań zestawiono w tabeli II.

U żadnego z badanych nie stwierdzono odchyleń od wartości prawidło
wych. Te spostrzeżenia sugerują, że brak klinicznych i laboratoryjnych 
objawów żółtaczki nie pozwala wyłączyć nosiciela wirusa. Częstość wy-
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T a b e l a  II

W ynik i b ad an ia  la b o ra to ry jn e g o  su row icy  k rw i osób ze stw ierd zo n ą  obecnością
an ty g en u  A ustra l ia

stępowania antygenu Au  w populacji zdrowej regionu białostockiego wy
nosi 0.14%, co według Blumberga i współpracowników (3) pokrywa się 
z częstością występowania tego antygenu w populacji zdrowej północnej 
Europy (Finlandia) wykrywanego metodą podwójnej dyfuzji w żelu aga
rowym. Krwiodawców, u których stwierdzono obecność antygenu Au, 
skreślono z listy dawców, jednocześnie skierowano ich do Poradni dla 
Pozakaźnych Schorzeń Wątroby, celem przeprowadzenia badań dotyczą
cych ich stanu zdrowia.

W N IO SK I

1. Częstość występowania antygenu Australia w populacji zdrowej re
gionu białostockiego wykrywana metodą podwójnej dyfuzji w żelu aga
rowym wynosi 0,14%.

2. Brak klinicznych i laboratoryjnych objawów żółtaczki nie pozwala 
wyłączyć nosiciela antygenu Australia.

3. Do systematycznych badań krwiodawców należałoby wprowadzić 
rutynowo oznaczanie antygenu Australia.

*

* *

P an i Doc. H. S e y fr ie d o w e j  z In s ty tu tu  H em ato log ii u p rze jm ie  d z ięku ję  za udo 
stęp n ien ie  w zorcow ych  su row ic  do w y k o n an ia  b adań .

А. Г р а б я н с к а

О Б Н А Р У Ж Е Н И Е  А Н ТИ ГЕН А  А В С Т РА Л И Я  В ЗД О РО В О Й  П О П У Л Я Ц И И  
БЕ Л О С Т О Ц К О ГО  РЕГИ О Н А

С о д е р ж а н и е

И сследовано методом и м м унодиф узии  в агаровом  геле сы воротки  крови  от 
7280 лиц  из здоровой п опуляци и  белостоцкого региона. Ч астота обн аруж ени я
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антигена А встр ал и я  среди доноров этого региона составляет 0,14°/о, что соот
ветствует частоте обн аруж ен и я  данного ан тигена в здоровой п оп уляц и и  север
ной Е вропы  (Ф инляндия).

A. G r a b i a ń s k a

OCCU RRENCE OF A U ST R A L IA  A N T IG EN  IN  TH E H EA L TH Y  PO PU L A T IO N  
O F TH E B IA Ł Y ST O K  R EG IO N

S u mma r y

T he se ra  of 7280 h e a lth y  perso n s from  th e  p o p u la tio n  of th e  B ia ły stok  region 
w ere  ex am in ed  by  th e  im m un o d iffu s io n  m ethod  in  ag a r gel. A u s tra lia  an tig en  w as 
d iscovered  in  0.14%> of blood donors, in ag reem en t w ith  th e  freq u en cy  of th is  a n t i
gen in  th e  p o p u la tio n  of n o r th e rn  E urope (F in land).
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Jerzy Piątkowski

BADANIA POZIOMU PRZECIWCIAŁ 
KRZTUŚCOWYCH I RZEKOMOKRZTUŚCOWYCH 

W WYBRANYCH GRUPACH DZIECI I MŁODZIEŻY *

P ań stw o w y  Z ak ład  H ig ieny  w  W arszaw ie 
Ś ląsk i O środek  R eh ab ilita cy jn y  D zieci im . P strow sk iego  w  R abce

O kreślono  poziom  przeciwciał k r z tu śc o w y c h  i r z e ko m o krz tu śc o w yc h  
u  2505 dzieci i m ło d z ie ży  w  r ó ż n y m  w ie ku .  S tw ierdzono ,  że poziom  
a g lu ty n in  je s t  n a jw y ż s z y  u  n a jm ło d szy ch  (od 3 m ies ięcy  do 1 roku);  
szczególnie  d o tyc zy  to dzieci s zczep io nych . W s ta rszym  w ie k u  m iano  
przeciw cia ł k r z tu śc o w y c h  obniża się n ieza leżn ie  od p rze b y ty c h  szcze
pień. Przeciwciała  r z ek o m o k rz tu śc o w e  u t r z y m u ją  się na n is k im  pozio
m ie  u dzieci do lat 9, po c zy m  n a s tępu je  d u ż y  w zro s t  w  s ta rszym  
w ie ku .

W piśmiennictwie podkreśla się duże znaczenie badań serologicznych 
w chorobach zakaźnych (2, 3, 6), wskazując na szczególnie ważną rolę 
serologicznej oceny stanu uodpornienia populacji po masowych szczepie
niach, np. przeciw poliomyelitis, krztuścowi, błonicy, odrze.

Celem pracy było określenie poziomu przeciwciał krztuścowych i rze
komokrztuścowych u dzieci i młodzieży w różnym wieku, szczepionych 
przeciw krztuścowi i nieszczepionych.

M A T ER IA Ł  I M ETODY

Ogółem w latach 1969—1970 zbadano 2505 osób, w tym 52 noworodki 
(krew pępowinowa) i 2453 dzieci i młodzieży z zakładów dziecięcych, ze 
Śląskiego Ośrodka Rehabilitacji Dzieci w Rabce oraz innych, których 
krew przysłano do badań z innych przyczyn. Badane dzieci pochodziły 
z następujących terenów Polski: województwa bydgoskiego, gdańskiego, 
katowickiego, lubelskiego, poznańskiego, rzeszowskiego, m. st. Warszawy, 
m. Łodzi.

W badaniach stosowano odczyn aglutynacji probówkowej z antygena
mi Bordetella pertussis i Bordetella parapertussis. Antygen B. pertussis 
sporządzano z hodowli na podłożu Bordet-Gengou z dodatkiem 30% od- 
włóknionej krwi baraniej, natomiast antygen B. parapertussis sporządza
no z hodowli na podłożu stałym z hydrolizatem kazeiny z dodatkiem wę
gla aktywowanego, bez krwi. Do każdego rzędu surowicy krwi badanych 
osób rozcieńczonej od 1 : 20 do 1 : 2560 w objętości 0,5 ml dodawano po

* W ygłoszone na  O gólnopolsk iej K o n fe ren c ji „ Im m u n o d iag n o sty k a  w  chorobach  
zak aźn y ch ” w  W arszaw ie , 17. V. 1971 r.

P rzeg . E pid. — 3
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0,1 ml antygenu o gęstości około 30 miliardów pałeczek w 1,0 ml. Wynik 
odczytywano po 18—24 godz. za pomocą aglutynoskopu. Za dodatni wy
nik aglutynacji probówkowej przyjęto końcowe rozcieńczenie surowicy, 
w którym stwierdzano bardzo intensywną lub dość intensywną agluty
nację, oznaczoną trzema i dwoma plusami. Obecność aglutynacji w roz
cieńczeniu surowicy niższym niż 1 : 40 traktowano jako wynik ujemny.

W Y N IK I BAD AN

Spośród 52 noworodków wykazano obecność przeciwciał aglutynacyj- 
nych z antygenem B. pertussis w 17 przypadkach (33%), a średnia geome
tryczna miana wynosiła 1 : 4. Z antygenem B. parapertussis uzyskano 
dodatni wynik u 26 noworodków (50%), zaś średnia geometryczna miana 
aglutynin wynosiła 1 : 9.

Pozostałe 2453 dzieci podzielono na 7 grup według 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  p rzec iw cia ł ag lu ty n acy jn y ch  z an ty g en a m i B. pertussis  i B. para
per tuss is  w  su row icach  dzieci i m łodzieży w  zależności od w ieku .

przedstawiono poziom przeciwciał aglutynacyjnych z antygenem B. per
tussis i B. para pertussis w zależności od wieku. Średnia geometryczna 
miana aglutynin dla antygenu B. pertussis wynosiła 1 : 13 i wahała się 
od 1:19 u dzieci najmłodszych (3 mies. — 1 rok) do 1 : 5 w wieku 15— 
—19 lat.

Odmiennie kształtował się poziom przeciwciał aglutynacyjnych B. pa
rapertussis. Średnia geometryczna miana aglutynin z antygenem B. pa- 
rapertusssis wynosiła 1 : 9 i wzrastała z wiekiem, dając wahania od 1 : 4 
u najmłodszych dzieci do 1 : 59 u najstarszych.

Ryc. 2 przedstawia wynik oznaczenia przeciwciał krztuścowych u 1308 
dzieci w wieku od 3 mies. do 14 lat, które były w przeszłości szczepione 
przeciw krztuścowi. Widać wyraźnie zaznaczoną różnicę w poziomie 
przeciwciał między najmłodszymi (od 3 mies. do 3 lat) a starszymi dzieć
mi. Średnia geometryczna mian dla wszystkich szczepionych w przeszłości
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Ryc. 2. Poziom  p rzec iw cia ł a g lu ty n acy jn y ch  z an ty g en a m i B. pertussis  i B. p ara 
per tuss is  w su row icach  dzieci szczepionych w  p rzeszłości p rzec iw  k rz tuścow i.

przeciw krztuścowi wynosi 1 : 23, ale u dzieci w wieku do 3 lat wynosi 
ona 1 : 44 i 1 : 31, zaś u starszych obserwuje się 2—4-krotnie niższy po
ziom przeciwciał aglutynacyjnych. Na ryc. 2 widać też dużą rozpiętość 
w poziomie przeciwciał aglutynacyjnych B. pertussis i B. parapertussis, 
dotyczącą jedynie najmłodszych grup wieku. Poziom przeciwciał dla an
tygenu B. parapertussis jest w wieku do 1 roku 9-krotnie niższy, a w wie
ku 2—3 lata 3-krotnie niższy w porównaniu z mianem aglutynin krztuśco- 
wych (różnice statystycznie istotne). Natomiast w wieku od 4—14 lat róż
nice w poziomie przeciwciał krztuścowych i rzekomokrztuścowych nie są 
zaznaczone.

Rye. 3. Poziom  p rzec iw cia ł a g lu ty n acy jn y ch  z an ty g en a m i B. pertussis  i B. para
pertussis  w  su row icach  dzieci n ieszczep ionych  p rzeciw  krz tuścow i.

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

U najmłodszych dzieci nieszczepionych w wieku od 1 roku oraz 2—3 
lat poziom przeciwciał krztuścowych i rzekomokrztuścowych jest jedna
kowo niski, po czym zaznacza się niewielki wzrost przeciwciał krztuśco
wych w wieku 6—7 lat, a rzekomokrztuścowych w wieku 8—9 lat i 10—
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—14 lat. Średnie miano przeciwciał krztuścowych jest trzykrotnie wyż
sze u dzieci szczepionych przeciw krztuścowi w porównaniu z nieszcze- 
pionymi (różnica statystycznie istotna), a średnie miano przeciwciał rze- 
komokrztuścowych nie wykazuje różnicy w zależności od przebycia szcze
pienia.

Wśród badanych wyodrębniono 116 dzieci, które w przeszłości prze
były krztusiec. Dzieci te podzielono na grupy w zależności od czasu, jaki 
upłynął od choroby do pobrania krwi, uwzględniając okresy od 3 mie
sięcy do 3 lat, od 4—7 lat i od 8—10 lat po przechorowaniu. Jak wynika 
z ryc. 4, średni poziom przeciwciał aglutynacyjnych dla B. pertussis spa
da w miarę wydłużania się okresu po przechorowaniu z 1 : 34 w pierw
szym okresie 3-letnim do 1 : 6 po upływie 8—10 lat. U dzieci, które przed

Ryc. 4. Poziom  przec iw cia ł a g lu ty n acy jn y ch  z an ty g en em  B. pertussis  u dzieci,
k tó re  p rzeb y ły  k rz tu siec .
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zachorowaniem na krztusiec były szczepione przeciw krztuścowi, poziom 
przeciwciał krztuścowych jest w pierwszym okresie po przechorowaniu 
znacznie wyższy w porównaniu z tymi dziećmi, które nie były szczepio
ne: średnia geometryczna miana wynosi odpowiednio 1 : 60 u szczepio
nych i 1 : 15 u nieszczepionych (różnice statystycznie istotne). W miarę 
wydłużania się odstępu czasu po przechorowaniu poziom przeciwciał spa
da w obydwu grupach, a po upływie 8—10 lat nie ma już żadnej różnicy 
w poziomie aglutynin krztuścowych dzieci szczepionych bądź nieszcze
pionych, które w przeszłości przebyły krztusiec.

Na ryc. 5 zilustrowano odsetek dodatnich wyników1 (w rozcieńczeniu 
1 : 40 i wyżej) w poszczególnych grupach wieku w porównaniu z odset
kiem osób, u których wykryto wysoki poziom przeciwciał krztuścowych 
lub rzekomokrztuścowych (miano 1 : 160 i wyżej).

Odsetek dodatnich wyników 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 przeciwciał rzekomokrztuścowych odsetek wyników o wysokim 
mianie wzrasta z wiekiem badanych od 8% u najmłodszych dzieci do 51% 
u najstarszych.

O M Ó W IEN IE  W Y N IK Ó W  BADAŃ

Wyniki badań na obecność przeciwciał krztuścowych u dzieci i mło
dzieży z różnych części kraju mogą w pewnej mierze służyć jako ilustra
cja stanu odporności przeciwkrztuścowej populacji w badanym wieku. 
Odporność przeciw krztuścowi w wyniku szczepień ochronnych uwydat
nia się wyraźnie w najmłodszym wieku (3 mies. — 1 roku), w którym 
stwierdza się najwyższe miano przeciwciał krztuścowych: dla ogółu dzie
ci w tym wieku średnia geometryczna miana z antygenem B. pertussis 
wynosi 1:19,  odsetek dodatnich wyników (w mianie od 1 : 40 i wyżej) 
wynosi 60%, a odsetek wyników z wysokim mianem aglutynin (od 1 : 160 
i wyżej) — 29%. W razie uprzedniego szczepienia przeciw krztuścowi 
wartości te są odpowiednio wyższe: 1 : 44, 73%, 57%. W 2—3 lata po za
kończeniu szczepień poziom przeciwciał ulega wyraźnemu obniżeniu
i u starszych dzieci przeciwciała utrzym ują się na niskim poziomie, pod
trzymywanym przypuszczalnie dzięki zakażeniom pałeczką B. pertussis, 
mogącym wywołać objawową bądź poronną postać choroby lub też tylko 
zakażenie bezobjawowe.

Niewielki wzrost poziomu aglutynin i odsetka dodatnich odczynów 
z antygenem B. pertussis obserwuje się u dzieci w okresie pierwszych lat 
ich uczęszczania do szkoły (6—7 i 8—9 lat), gdyż dzieci w tym okresie, 
na skutek zmiany środowiska, są bardziej narażone na kontakt z krztuś- 
cem.

Fakt, że w pierwszym okresie po przebyciu krztuśca utrzymuje się 
wyższy poziom przeciwciał krztuścowych u dzieci uprzednio szczepionych 
przeciw krztuścowi w porównaniu z nie szczepionymi mógł świadczyć
o tym, że zakażenie pałeczką B. pertussis u dzieci szczepionych wywołuje 
przyrost przeciwciał już istniejących, co wpływa z kolei na złagodzenie 
przebiegu klinicznego. Fakt ten znajduje potwierdzenie w obserwacjach 
klinicznych i epidemiologicznych, z których wynika, że u dzieci szcze
pionych odsetek krztuśca o lekkim przebiegu jest wyższy niż u nie szcze
pionych (1).
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Przeciwciała rzekomokrztuścowe w niskim mianie stwierdza się u dzie
ci zarówno szczepionych i nie szczepionych. Tendencja do wzrostu mia
na przeciwciał rzekomokrztuścowych zaznacza się wśród dzieci w wieku 
szkolnym, a szczególnie u młodzieży powyżej 14 lat. Można przypuszczać, 
że krztusiec rzekomy jest bardziej rozpowszechniony wśród dzieci star
szych, wśród których istnieje większa możliwość kontaktów, przy czym 
pozostaje on nie rozpoznany na skutek lekkiego bądź nietypowego prze
biegu.

Otrzymane przez nas wyniki badań serologicznych są zbliżone do wy
ników innych autorów. Vysoka-Burianova w 1960 r. na terenie Czecho
słowacji stwierdzała u młodzieży i dorosłych w wysokim odsetku prze
ciwciała rzekomokrztuścowe (5). U dzieci szczepionych przeciw krztuśco- 
wi autorka otrzymała około 90% dodatnich wyników aglutynacji z anty
genem B. pertussis, zaś w miarę wydłużania się okresu po szczepieniu 
odsetek ten ulegał znacznemu spadkowi. Autorka sugeruje przeprowa
dzać w ramach programu surveillance badania poziomu przeciwciał 
krztuścowych co 2—4 lata (2).

Silicz i wsp. (4) przeprowadzili w 1968 r. badania serologiczne u 1732 
osób na terenie Tuły (ZSRR) i stwierdzili, że w starszym wieku przeważa
ły przeciwciała rzekomokrztuścowe, a w młodszym krztuścowe. Odsetek 
dodatnich odczynów z antygenem B. pertussis obniżał się z 65% u dzieci 
najmłodszych do 45% u dzieci w wieku szkolnym, natomiast odsetek do
datnich odczynów z antygenem B. parapertussis wzrastał z 36% u ma
łych dzieci do 73% u starszych dzieci i młodzieży. Podobnie jak na naszym 
materiale, autor stwierdził, że w miarę wydłużania się okresu po szcze
pieniu przeciw krztuścowi spadał odsfetek dodatnich wyników i miano 
aglutynin.

W N IO SK I

Poziom aglutynin krztuścowych jest najwyższy w najmłodszym wieku 
(3 miesiące — 1 roku); szczególnie dotyczy to dzieci szczepionych.

W starszym wieku miano przeciwciał krztuścowych jest niezależne od 
przebycia szczepienia.

Po przebyciu krztuśca dzieci szczepione przeciw krztuścowi przed za
chorowaniem wykazują 4-krotnie wyższy poziom przeciwciał krztuśco
wych niż dzieci nie szczepione.

Przeciwciała rzekomokrztuścowe utrzym ują się na niskim poziomie 
u dzieci do lat 9, po czym obserwuje się duży ich wzrost w starszym 
wieku.

А. А д о н а й л о ,  М.  С о л е ц к а - П е к а р ч и к ,  3.  С м а л е в с к а ,
E. П и о н т к о в с к и

И СС Л ЕД О В А Н И Е У РО В Н Я  К О К Л Ю Ш Н Ы Х  И  П А Р А К О К Л Ю Ш Н Ы Х  
А Н Т И Т Е Л  В В Ы Б Р А Н Н Ы Х  Г РУ П П А Х  ДЕТЕЙ  И М О Л О Д Е Ж И

С о д е р ж а н и е

И сследовано уровень кокл ю ш н ы х  и п ар ако к л ю ш н и х  ан тител  у 2505 детей  
и м олодеж и  в разн ом  возрасте.

В сы воротках  пупочной к рови  от 52 н оворож ден ны х констати рован о н али чие
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ан тител  агглю тин ирую щ и х с антигеном  B ordete l la  pertussis  в 17 сл у ч ая х  (33%>) 
а геом етрическая  сред н яя  ти тра составлял а  1 :4. С антигеном  Bordete l la  p a r a 
p e rtu ss is  получено 26 п о л о ж и тел ьн ы х  сы вороток  (50°/о), а геом етрическая  сред
н я я  ти тра составлял а  1 :9.

А н али з резул ьтатов  в зависим ости  от возраста  п оказал , что сам ы й вы сокий  
уровень агглю тинин  с коклю ш н ы м  антигеном  бы л в м ладш ей  возрастной  груп 
пе, от 3 м есяцев  до одного года (геом етрическая сред н яя  ти тра 1 :19); особенно 
это к асал ось  п ри в и ты х  детей, у  которы х геом етрическая  средн яя  ти тра п овы 
си лась  до 1: 44.  У старш и х  детей  ти тры  кокл ю ш н ы х  ан ти тел  сн и ж ал и сь  не
зависим о от п рививок .

Д ети п ереболевш ие коклю ш ем  и п ривиты  перед заболеван ием  — п о казал и  
4 -кратн о  вы сш и е ти тры  кокл ю ш н ы х  ан тител  чем непривиты е.

П ар ако к л ю ш н ы е ан ти тел а  находи лись на н изком  уровне у  детей  до 9 -л етн е- 
го возраста , затем  п о к азал и  зн ач и тел ьн ы й  рост у  старш и х  детей  и молодеж и.

П роцент сы вороток, содерж ащ и х  кокл ю ш н ы е ан ти тел а с вы соким  титрем  (от 
1 :160 и вы ш е) сн и ж ал ся  с возрастом  и сследуем ы х с 29% (возраст 3 мес. — 1 
год) до 7% (возраст 15— 19 лет).

П роцент сы вороток, со д ер ж ащ и х  вы соки е  ти тры  п ар ако к л ю ш н ы х  антител  
ув ел и ч и в ал ся  с возрастом  и сследуем ы х с 8°/о у  м ал ы х  детей  до 51% у старш и х  
детей  и молодеж и.

A. A d o n a j ł o ,  М.  S о 1 е с k а - Р  i е к  а г с z у к,  Z. S m a l e w s k a ,
J.  P i ą t k o w s k i

PE R T U S S IS  AND P A R A P E R T U S SIS  A N T IB O D Y  LEV ELS IN  SELEC TED  
G R O U PS OF C H ILD R EN  AND A D O LESC EN TS

S u mma r y

P e rtu ss is  and  p a ra p e r tu ss is  an tib o d y  levels w ere  d e te rm in ed  in 2505 ch ild ren  
and  ado lescen ts  of v a rio u s  ages.

In  th e  cord b lood se ru m  of 52 new b o rn s, an tibod ies  ag g lu tin a tin g  w ith  B ordete l la  
pertuss is  an tig en  w e re  de tec ted  in  17 cases (33°/o), w ith  a geom etric  m ean  t i te r  of
1 : 4. Bordete l la  paraper tuss is  an tig en  reac ted  p o sitive ly  w ith  26 se ra  (50°/o), and  
th e  geom etric  m ean  t i te r  w as 1 : 9.

T he re la tio n  of a g g lu tin in  levels to age w as as fo llow s: h ighes t a g g lu tin in  levels 
w ith  B. per tuss is  an tig en  w e re  observed  in  th e  youngest age g roup , 3 m on ths to  1 
y ea r (geom etric  m ean  ti te r  1 : 19), e spec ia lly  in  v acc in a ted  ch ild ren , in  w hom  th e  
geom etric  m ean  ti te r  w as up to 1 : 44. In  o lder ch ild ren , p e rtu ss is  an tib o d y  ti te r s  
show ed a d rop  irre sp e c tiv e  of vaccinations.

D u rin g  convalescence  from  p e rtu ss is , ch ild ren  v acc in a ted  ag a in s t p e rtu ss is  had 
fo u rfo ld  h ig h e r p e rtu ss is  an tib o d y  levels th a n  u n v acc in a ted  ch ild ren .

P a ra p e r tu ss is  an tib o d ies  rem a in ed  on a low  level in  ch ild ren  up to th e  age of 9, 
and  in creased  m ark ed ly  in  o lder ch ild ren  and  ado lescen ts .

P e rcen tag es  of se ra  c o n ta in in g  p e rtu ss is  an tib o d ies  in h igh  ti te r s  (1 : 160 or h ig 
her) d ropped  w ith  age, from  29% a t th e  age  of 3 m on ths to  1 year, to 7% b e tw een  
15— 19 years . P e rcen tag es  of se ra  w ith  h igh  ti te r s  of p a ra p e r tu ss is  an tib o d ies  in 
creased  w ith  age, from  8°/o in  th e  yougest ch ild ren , to 51% in  th e  o lder age groups.



500 A. A donajło  i inn i N r 4

PIŚM IE N N IC T W O

1. Aclonajlo A., J a w o rsk i  Z., K u l ik  E.: P rzeg . Epid., 1970, 24, 2, 129. — 2. C om 
m u n icab le  d iseases, M ethods of su rv e illan ce . R ep o rt on a sem in ar. T he H ague 
21—30.V.1969. — W H O  C openhagen . — 3. K e n d r ic k  P. L., R usse l  Y .,  A n d e rso n  H. D., 
V o lk  V., B u n n e y  W, — F ra n k l in  H.: P u b l. H lth . R ep., 1969, 84, 1, 9. — 4. Sil icz  W. 
A., S io m ina  N. A., Diomina A. A.,  Ż da no w a  G. L.\ ŻM EI, 1968, 4, 68. — 5. V y so k a -  
-B urianova  B.\ Cskv. epid. m ik rob , im m unol., 1960, 9, 8. — 6. W HO C hron ic le : 1971, 
25, 3, 99.



PR ZEG . E PID ., ROK X X V , 1971, 4

MATERIAŁY Z KRAJOWEGO SYMPOZJUM 
POLSKIEGO TOWARZYSTWA EPIDEMIOLOGÓW

I LEKARZY CHORÓB ZAKAŹNYCH 
NA TEMAT — WSTRZĄS W CHOROBACH ZAKAŹNYCH”

W dniu 14. XI. 1970 r. odbyło się w Gdańsku Krajowe Sympozjum 
Polskiego Towarzystwa Epidemiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych na 
temat ,.Wstrząs w chorobach zakaźnych”. Program był następujący:

P o s i e d z e n i e  p r z e d p o ł u d n i o w e

Skład Prezydium:
Przewodniczący: Prof. dr med. B. Kassur. Prof. dr med. J. Penson. 

Prof. dr med. P. Boroń. Doc. dr med. B. Trzaska. Doc. dr med. K. Swi- 
cowa. Dr med. H. Kozakiewicz.

J. Penson — II Klinika Chorób Wewnętrznych AM Gdańsk: Patogene
za wstrząsu.

R. Stempień  — Klinika Chorób Zakaźnych AM Łódź: Badanie doświad
czalne nad wstrząsem w chorobach zakaźnych.

W. Zielińska — Klinika Chorób Zakaźnych AM Gdańsk: Klinika wstrzą
su w chorobach zakaźnych.

D y s k u s j a
A. Lewiński, Z. Pacoszyński —- III Klinika Chirurgiczna AM Gdańsk- 

Postępowanie anestezjologiczne we wstrząsie.
Z. Olejnik, S. Osuch — Klinika Chorób Zakaźnych AM Warszawa: 

Udział nerek we wstrząsowej postaci ostrych zespołów czerwonkowych, 
zatruć pokarmowych i w przebiegu cholery.

Z. Bojarski, O. Granicki — Klinika Chorób Zakaźnych Śl. AM: Ostra 
niewydolność krążenia w ropnych zapaleniach opon mózgowo-rdzenio
wych.

R. Stempień, A. Bergiel, A. Rosiek — Klinika Chorób Zakaźnych AM 
Łódź: Postępowanie lecznicze w posocznicy meningokokowej przebiega
jącej z wewnątrznaczyniowym wykrzepianiem.

D y s k u s j a .

P o s i e d z e n i e  p o p o ł u d n i o w e

Skład Prezydium:
Przewodniczący: Prof. dr med. J. Chrzanowski. Prof. dr med. K. Szy

mański. Prof. dr med F. Przesmycki. Doc. dr med. R. Stempień. Dr med.
A. Gajda.

P. Boroń, A. Borzuchowska, T. Modzelewski, D. Prokopowicz, T. Szpa- 
kowicz — Klinika Chorób Zakaźnych AM Białystok: Wybrane zagad
nienia terapii we wstrząsowych postaciach chorób zakaźnych.



P. Boroń, T. Modzelewski, A. Kościk — Klinika Chorób Zakaźnych AM 
Białystok: O zachowaniu się niektórych parametrów przemiany serotoni- 
ny we wstrząsowych postaciach wirusowego zapalenia wątroby.

' P. Boroń, T. Modzelewski, A. Kościk — Klinika Chorób Zakaźnych AM 
Białystok: Zaburzenia równowagi kwasowo-zasadowej w ciężkich wstrzą
sowych postaciach wirusowego zapalenia wątroby.

B. Szyszko, R. Modrzewska — Klinika Chorób Zakaźnych AM Lublin: 
Wstrząs endotoksyczny w szczególnie ciężkim przebiegu duru brzusznego.

S. Gawrychowski — Oddział Zakaźny Szpitala Miejskiego w Często
chowie: Przypadek wstrząsu w przebiegu dysbakteriozy z rozplemem 
gronkowców.

W. Bincer — Klinika Chorób Zakaźnych AM Gdańsk: Postać wstrzą
sowa grypy.

B. Jacyna-Wąsowska, E. Zawistowska — Klinika Chorób Zakaźnych 
AM Gdańsk: Postać wstrząsowa zatrucia pokarmowego u pacjenta z nie
domogą nadnerczy, przewlekle leczonego sterydami.

B. Jacyna-Wąsowska — Klinika Chorób Zakaźnych AM Gdańsk: Postać 
wstrząsowa ropnego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych.

T. Skibińska-Radzikowska, W. Zielińska — Klinika Chorób Zakaźnych 
AM Gdańsk: Zespół wstrząsu w przebiegu zatruć pokarmowych i czer
wonki bakteryjnej (na podstawie materiału własnego).

W. Zielińska, A. Dominiczak, T. Niedźwiecki — Klinika Chorób Zakaź
nych AM Gdańsk i Woj. Szpital Zakaźny w Gdańsku: Postać płonicy 
wstrząsowa i hipertoksyczna.

M. Szczurówna, J. Prus-Morawczyńska — Klinika Chorób Zakaźnych 
AM Gdańsk i Woj. Szpitala Zakaźnego w Gdańsku: Wstrząs endo- 
tGksyczny w stanach biegunkowych u niemowląt.

D y s k u s j a .
Z a k o ń c z e n i e  S y m p o z j u m

Na stronach następnych podajemy w skrócie referaty główne, najistot
niejsze głosy w dyskusji oraz zreasumowanie obrad.
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PATOGENEZA WSTRZĄSU

II  K lin ik a  C horób W ew nętrznych  A k ad em ii M edycznej w  G d ań sk u

Podano podział w s tr zą su  na okresy  oraz na rodzaje  odróżniając  
w str zą s  ka rd iogenny ,  s e p tyc zn y  oraz w s tr zą s  w tó rn y  w y w o ła n y  h ipo-  
w olem ią .

O m ó w io no  patogenezą, k l in iką  i pos tępow anie  w  poszczególnych  t y 
pach w strząsu .

Zagadnienie wstrząsu było od wielu lat przedmiotem licznych badań 
na zwierzętach doświadczalnych i klinicznych u ludzi, a piśmiennictwo 
na ten temat jest ogromne. Dopiero w ciągu ostatnich lat patogeneza tego 
ważnego dla wszystkich prawie specjalności klinicznych zagadnienia zo
stała pogłębiona, ale ciągle jeszcze poglądy różnych autorów są kontro
wersyjne.

Ostatnio zwraca się główną uwagę na hipowolemię i tzw. mikrocyr- 
kulację. Poznanie tych zaburzeń hemodynamicznych oparte jest głównie 
na doświadczeniach na zwierzętach oraz na obserwacjach klinicznych 
u ludzi. Uwzględniono w nich pomiary ciśnienia wewnątrznaczyniowego 
(w tętnicach i żyłach), ciśnienie w aorcie i w lewej komorze, w prawym 
przedsionku, w tętnicy płucnej i w lewym przedsionku; poza tym obję
tość wyrzutową serca i rzut minutowy, przepływ wieńcowy (cewnik w za
toce wieńcowej), zużycie tlenu przez mięsień sercowy, przepływ krwi 
przez poszczególne narządy oraz opory obwodowe. Badania te są jednak 
skomplikowane i trudno je wszystkie przenieść do kliniki ludzkiej, tym 
bardziej że wstrząs jest procesem wybitnie dynamicznym i hemodynami- 
ka zmienia się, zanim otrzymamy wyniki badań. Trudności oceny przy
datności badań na zwierzętach dla kliniki ludzkiej polega między innymi 
na tym, że doświadczenia wykonuje się na zdrowych zwierzętach, 
a wstrząs występuje u ludzi chorych, np. w przebiegu zawału mięśnia ser
cowego, chorób wątroby i dróg żółciowych itp.

PO D Z IA Ł  W STRZĄ SÓ W

Odróżniamy następujące typy wstrząsu: 1. Wstrząs kardiogenny okreś
lany też jako pierwotny; występuje w zawale mięśnia sercowego, w prze
biegu ciężkich zaburzeń rytmu serca ze znacznym spadkiem rzutu serca, 
w ostrej tamponadzie serca, w rozległych zatorach tętnicy płucnej lub jej 
dużych rozgałęzień. 2. Wstrząs endotoksyczny lub septyczny. 3. Wstrząs 
wtórny z hipowolemii, towarzyszący utracie dużej ilości krwi oraz zależny 
od znacznego odwodnienia w przebiegu uporczywych wymiotów i biegunki.

Kliniczny obraz wstrząsu iest dość dobrze znany, natomiast patogeneza 
jest ciągle niejasna. Przez długie lata nie zwracano uwagi na rolę hipo
wolemii w genezie wstrząsu, specjalnie w szoku bez krwotoku; uważano
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że główną rolę odgrywa centralny układ nerwowy. Dziś panuje pogląd, 
że w każdym wstrząsie, pierwotnym czy wtórnym, bardzo ważną rolę od
grywa deficyt objętości krwi krążącej, co zostało powszechnie uznane od 
20 lat. Skutkiem hipowolemii jest upośledzony przepływ krwi przez układ 
wieńcowy z uszkodzeniem mięśnia sercowego. Pierwotne uszkodzenie 
serca ma miejsce we wstrząsie kardiogennym, a wtórne występuje w szo- 
ku pokrwotocznym, endotoksycznym oraz w ciężkiej dehydracji.

W ST R Z Ą S O DW RACALNY

Niezależnie od etiologii każdy wstrząs ma pewne wspólne cechy; od
różniamy w obrazie klinicznym wstrząsu odwracalnego trzy okresy.

O k r e s  I. W genezie wstrząsu nieodłącznym elementem jest krążenie 
obwodowe, tzw. mikrocyrkulacja. Jest to ta część układu krążenia, gdzie 
odbywa się wymiana produktów przemiany materii; układ ten skła
da się z tętniczek, włośniczek i małych żył i reguluje krążenie obwodo
we dzięki aktywności gładkich mięśni tętniczek i żyłek oraz zwieraczy 
przed- i pokapilarnych. Zachowanie się mikrocyrkulacji decyduje o prze
pływie krwi w krążeniu obwodowym, o ciśnieniu hydrostatycznym
i o przepuszczalności włośniczek, co określa stan tkanek otaczających. We 
wstrząsie dochodzi do ciężkiej niedomogi mikrocyrkulacji. Spadek rzutu 
serca ze spadkiem ciśnienia tętniczego krwi powoduje uwolnienie endo
gennych katecholamin ze wzrostem oporów obwodowych wskutek stanu 
skurczowego naczyń obwodowych.

O k r e s  II. W miarę trwania wstrząsu zwieracze prekapilarów (naczy
nia oporowe — resistance vessels) ulegają zwiotczeniu i porażeniu; w tym 
samym natomiast czasie zwieracze pokapilarne po stronie żylnej (naczy
nia pojemnościowe — capacitance vessels), które są bardziej oporne na 
niedokrwienie, trw ają w stanie skurczu, chociaż tętniczki oporowe są już 
porażone. Wtedy krew wypełnia łożysko naczyń włosowatych — „krew 
w pułapce” i duże masy krwi zostają jakby wyłączone z krążenia. W nor
mie tylko 20% kapilarów ustroju znajduje się w stanie otwartym; prze
pływ krwi przez czynne kapilary jest tak dobry, że komórki zaopatrywa
ne przez kapilary są dostatecznie odżywione. We wstrząsie coraz więcej 
kapilarów ulega porażeniu, aż dojdzie do momentu, kiedy wszystkie na
czynia włosowate są jednocześnie otwarte i objętość obszaru mikrocyr
kulacji podwaja się, co powoduje objawy dużego zastoju w płucach, wą
trobie, nerkach i w błonie śluzowej żołądka i jelit. Porażenia układu ka
pilarów i żyłek wywiera niekorzystny wpływ na dalszy przebieg wstrząsu. 
Obszar naczyniowy jest wybitnie zwiększony, co powoduje że nawet nor
malna objętość krwi krążącej jest niedostateczna, żeby ten obszar wy
pełnić. Pojemność kapilarów i małych żyłek jest tak duża, że tylko mało 
krwi dochodzi do dużych żył i do prawego przedsionka. Poza tym zastój 
w obszarze mikrocyrkulacji powoduje wzrost ciśnienia hydrostatycznego
i przechodzenie osocza do przestrzeni pozakomórkowej. W ten sposób two
rzy się błędne koło, bo coraz mniej krwi wraca do serca, rzut serca 
zmniejsza się i nasila się hipowolemia. Bardzo wolny przepływ krwi po
woduje niedotlenienie tkanek i wzrost metabolizmu; do tej bardzo wolno 
przepływającej krwi wydala się kwas mlekowy, powodując kwasicę me
taboliczną; kwasica ta jest specjanie wyrażona w obszarach, gdzie perfuzja 
tkanek jest najbardziej upośledzona; np. w układzie trzewnym wartość 
pH może obniżyć się do 6,6. Szczególnie niekorzystny wpływ wywiera



znaczne gromadzenie się kwasu mlekowego w tkankach wybitnie niedo- 
krwionych, powstaje bowiem uszkodzenie metabolizmu w warunkach 
anaerobowych, uniemożliwiających pracę enzymatyczną. Jest to faza 
przejścia wstrząsu w okres trzeci.

O k r e s  III. W okresie tym dołączają się dwa inne mechanizmy po
głębiające uszkodzenie mikrocyrkulacji. Wstrząs staje się oporny na le
czenie, ale jeszcze jest odwracalny.

1) Zaburzenia koagulacji w postaci tzw. wykrzepiania konsumpcyjne
go wewnątrznaczyniowego. Liczne kapilary ulegają zamknięciu przez pro
ces zakrzepowy. W tym okresie dość nagle dochodzi do ciężkiej, trudnej 
do opanowania skazy krwotocznej, obok tego stwierdza się klinicznie skut
ki ciężkiego niedokrwienia i uszkodzenia narządów, jak ostra kanalikowa 
niedomoga nerek, martwica kory nerek, zespół Waterhouse-Friederich- 
sena, martwica przysadki mózgowej itp.

Rozległa koagulacja w rozszerzonym wybitnie łożysku kapilarów zu
żywa liczne czynniki krzepnięcia, pozostawiając niekrzepnącą krew. Ka
pilary mogą być zupełnie zamknięte i pozbawione perfuzji, co hamuje pro
ces odżywiania i uniemożliwia usuwanie kwaśnych metabolitów. Bar
dzo szybko dochodzi do kwasicy i pH obniża się do poziomów nie
współmiernych z aktywnością enzymów, co prowadzi do martwicy komó
rek i tkanek. Hiperkoagulacja trwa jednak krótko i przechodzi w hipo- 
koagulację z powodu niedoboru czynników I, II, V, VIII oraz płytek krwi 
zużytych w okresie wykrzepiania wewnątrznaczyniowego, W fazie hipo- 
koagulacji czas protrombinowy się wydłuża, a ilość płytek wybitnie się 
zmniejsza. Nagły początek niekrzepnięcia krwi stanowi wstęp do wstrząsu 
nieodwracalnego.

2) Wzmożona lepkość krwi również pogarsza obraz kliniczny wstrząsu. 
Wiadomo, że lepkość krwi zależy od szybkości jej przepływu; jeśli prze
pływ krwi się zmniejsza, lepkość się zwiększa i dotyczy w pierwszym 
rzędzie erytrocytów, które tworzą duże agregaty. Podczas wstrząsu do
chodzi do zwolnienia przepływu dużej masy krwi, co powoduje powsta
wanie dużych agregatów erytrocytarnych ze znacznym zwiększeniem lep
kości krwi; wymaga to pewnej siły, aby przepchnąć krew do układu żyl- 
nego. Stąd wniosdk, że wewnątrznaczyniowe agregaty są ważnym czyn
nikiem decydującym o oporach obwodowych oraz sprzyjają wykrzepianiu 
wewnątrznaczyniowemu.

W ST R Z Ą S N IEO D W RA C A LN Y

Wstrząs nieodwracalny łączy się z martwicą komórek i śmiercią tkanek. 
Początek sprawy nie jest ostry. Matrwica komórek rozpoczyna się na 
małą skalę i stale postępuje. Oznaczanie enzymów LDH, ALAT i ASPAT 
może być wskaźnikiem początku i postępu wstrząsu nieodwracalnego.

W oparciu o powyższe dane wolno powiedzieć, że patomechanizm 
wstrząsu polega na hipowolemii i ciężkich zaburzeniach w obszarze mi
krocyrkulacji, co w skutku daje uszkodzenie mięśnia sercowego, ciężką 
kwasicę metaboliczną i wreszcie wstrząs nieodwracalny.

Badania hemodynamiczne we wstrząsie są bardzo skomplikowane i ze 
względu na ich szybką zmienność wyniki badań są zwykle już nieaktual
ne. Dlatego należy posługiwać się prostymi badaniami dodatkowymi oraz 
dokładną obserwacją kliniczną. Chodzi tu o krytyczną ocenę wyników ba-
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Ryc. 1. S ch em at patogenezy  w strząsu .

dania ciśnienia tętniczego krwi, o oznaczanie centralnego ciśnienia żylne- 
go * i objętości moczu na godzinę (ryc. 1).

C IŚ N IE N IE  T Ę T N IC Z E  KRW I

Sam pomiar ciśnienia tętniczego krwi we wstrząsie nie stanowi kry
terium ciężkości wstrząsu z dwóch powodów:

1) Na ramieniu ciśnienie krwi mierzone manometrem może być
o 30—70 mm Hg niższe niż mierzone bezpośrednio w tętnicy udowej.

2) Nie ma równoległości między wysokością ciśnienia tętniczego i prze
pływem krwi przez naczynia obwodowe. Ciśnienie krwi może być normal
ne, a ukrwienie tkanek złe z Dowodu .skurczu naczyń obwodowych i prze
ciwnie — ciśnienie krwi niskie, a ukrwienie tkanek dobre, jeśli mikro- 
c-yrkulacja nie znajduje się w stanie skurczu ani w stanie porażenia.

W ST R Z Ą S I C EN TRA LN E C IŚ N IE N IE  ŻY LN E (CVP)

Wszyscy są zgodni, że stałe pomiary CVP odgrywają bardzo ważną rolę 
w leczeniu wstrząsu. Pomiar CVP polega na założeniu cewnika do żyły 
podobojczykowej lub żyły próżnej górnej; cewnik jest połączony z ma
nometrem, co pozwala śledzić CVP przez okres krytyczny wstrząsu. 
Chorzy we wstrząsie nie znajdują się w stałej równowadze i wykonanie 
skomplikowanych badań dostarcza nam wyniki bardzo trudne do in ter
pretacji. Natomiast stały pomiar CVP pozwala wnioskować o dwóch pod
stawowych wartościach, na podstawie których można śledzie hemodyna- 
mikę wstrząsu: pośrednio można orientować się o objętości krwi krążącej 
oraz o wydolności mięśnia sercowego.

* C en tra ln e  c iśn ien ie  źylne — CVP (central veno us  pressure).
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1. Jeśli ciśnienie żylne jest w granicach normy, należy wstrzyknąć do
żylnie 500—800 ml soli fizjologicznej. Wzrost CVP o 5 cm H2Ó lub wy
żej oznacza, że wstrząs nie zależy głównie od utraty krwi czy płynów i le
czenie krwią i płynami jest przeciwwskazane.

2. Jeśli infuzja płynów nie powoduje wzrostu CVP mamy do czynienia 
z hipowolemią i należy nadal stosować krew i płyny.

3. Jeśli CVP jest od początku wstrząsu niskie, mniejsze niż 4 cm H20  — 
trzeba podawać krew, osocze, dekstran, aż CVP dojdzie do 8—12 cm H20.

*4. Jeśli CVP jest wysokie, wyższe niż 10—15 cm H20, głównym pro
blemem staje się niedomoga serca.

Okres wysokiego CVP stanowi groźną sytuację w przebiegu wstrząsu. 
Hipowolemią wraz ze stanem porażenia kapilarów może maskować nie
domogę krążenia, gdyż duże masy krwi zalegają w magazynach krwi. 
W okresie nawodniania ta utajona niedomoga serca może się ujawnić
i być przyczyną obrzęku płuc lub mózgu. W tym okresie wstrząsu należy 
stosować duże dawki naparstnicy lub strofantyny dożylnie.

O B JĘT O ŚĆ  MOCZU NA G OD ZINĘ

Objętość moczu wydalanego przez chorego w ciągu godziny jest pro
porcjonalna do przepływu krwi przez nerki i stanowi dobry wskaźnik 
perfuzji tkanek. Wydalanie przez chorego 30—40 ml moczu na godzinę 
wskazuje na efektywny przepływ krwi przez narządy ważne dla życia. 
Jest to próba bardzo prosta; należy jednak unikać cewnikowania pęche
rza moczowego ze względu na możliwość ciężkiej dodatkowej infekcji. 
Niektórzy uważają, że próba ta jest bardziej wartościowa niż pomiar CVP.

CECHY C H A R A K TE R Y S T Y C Z N E  P O S ZC Z EG Ó LN Y C H  TY PÓ W  W ST R Z Ą SU

1) W s t r z ą s  k a r d i o g e n n y .  W praktyce klinicznej najczęściej 
chodzi o wstrząs w przebiegu zawału mięśnia sercowego. Kliniczne do
świadczenie poucza, że wstrząs kardiogenny może wystąpić przy niewiel
kiej tylko redukcji rzutu serca i przeciwnie — może nie rozwinąć się po
mimo rozległego zawału i głębokiego spadku rzutu serca. W związku z tym 
w genezie wstrząsu pozawałowego należy wziąć pod uwagę nie tylko sa
mo uszkodzenie mięśnia sercowego, ale także reakcję mikrocyrkulacji. 
Liczni autorzy zajmują się zagadnieniem udziału amin presyjnych, endo
gennych i podawanych egzogennie, na przebieg wstrząsu kardiogennego
i na rolę leczniczą amin presyjnych.

Od szeregu lat toczy się dyskusja na temat stosowania we wstrząsie 
kardiogennym noradrenaliny. Przeciwnicy noradrenaliny (Irving, Lille- 
hei) sądzą, że leki wazopresyjne, pobudzające alfa-receptory (noradrena
lina, metaraminol itp.) zmuszają serce do nadmiernej pracy i wywołują 
skurcz naczyń obwodowych mikrocyrkulacji u chorych z nadmiarem en
dogennych katecholamin, zależnym od spadku ciśnienia tętniczego krwi. 
Ale ostatnio nawet przeciwnicy stosowania noradrenaliny zalecają na 
początku wstrząsu kardiogennego noradrenalinę, która wzmaga inotro- 
pizm serca i poprawia krążenie wieńcowe. Jeśli nie ma szybkiej poprawy 
po podaniu noradrenaliny i płynów pod kontrolą CVP, należy zastosować 
lek alfa-blokujący — fenoksybenzaminę. Lek ten powoduje spadek opo
rów obwodowych i wybitnie rozszerza układ kapilarów i małych żył, co 
niekiedy może dać spadek objętości krwi krążącej. Aby nie dopuścić do 
niebezpiecznej dla chorego hipowolemii należy do leku alfa-blokującego
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dodać środek betapobudzający, który ma bardzo silne działanie inotro- 
powe na mięsień sercowy oraz rozszerza naczynia obwodowe. Tego ro
dzaju kombinacja leków daje najlepsze wyniki we wstrząsie kardiogen- 
nym, jeśli stan chorego się pogarsza i dołączają się objawy świadczące
o dużych oporach obwodowych, jak zimna, blada skóra i zmniejszenie 
objętości wydalania moczu, tzn. mniej niż 40 ml/godzinę.

Natomiast zwolennicy stosowania noradrenaliny we wstrząsie kardio- 
gennym sądzą, że wraz ze spadkiem rzutu serca dochodzi do obniżenia 
ciśnienia tętniczego krwi i do skurczu naczyń obwodowych w układzie 
trzewnym, w mięśniach i w nerkach, co koryguje spadek ciśnienia krwi; 
jest to więc ochronny skurcz naczyń obwodowych, gdyż krew ulega re
dystrybucji, a mianowicie więcej krwi przesuwa się do ważnych dla ży
cia narządów źle znoczących niedokrwienie, jak serce, mózg i wątroba. 
Również długoletnie doświadczenie kliniczne poucza, że dawniej wstrząs 
kardiogenny kończył się śmiertelnie w 70—90%, a przy leczeniu noradre
naliną w 40—50%. Leczenie należy rozpocząć wcześnie; wiadomo bo
wiem, że gdy noradrenalinę zastosuje się po 3 godzinach od początku 
wstrząsu, śmiertelne zejście następuje w 13%, ale przy późniejszym za
stosowaniu odsetek zgonów szybko się zwiększa. Nie należy również do
puścić, aby po noradrenalinie ciśnienie skurczowe przekraczało 90—100 
mm Hg.

2. W s t r z ą s  s e p t y c z n y  ( e n d o t o k s y c z n y ) .  Wstrząs sep- 
tyczny bardzo szybko doprowadza do ciężkich zaburzeń mikrocyrkulacji. 
Do stanu septycznego predysponują następujące sprawy chorobowe:
1) instrumentowanie dróg moczowych u osób z już uprzednio stwierdza
nymi zmianami w nerkach i drogach moczowych; nawet po jednorazo
wym cewnikowaniu pęcherza moczowego u osób z przewlekłym odmied- 
niczkowym zapaleniem nerek obserwowałem szereg przypadków z po
socznicą i ostrą niedomogą nerek; 2) oparzenia; 3) operacje chirurgiczne 
na zakażonych drogach moczowych i żółciowych; 4) septyczne poronie
nia; 5) ciężkie choroby infekcyjne.

We wczesnej fazie wstrząsu septycznego obserwuje się „ciepły wstrząs” 
z normalnym rzutem serca i z normowolemią; skóra jest ciepła i sucha, 
tętno dość dobrze wypełnione pomimo spadku ciśnienia tętniczego krwi, 
dobowa ilość moczu normalna. Już w tym okresie można stwierdzić nad
miar kwasu mlekowego we krwi, co przemawia za niedostateczną perfu- 
zją tkanek. W tej fazie podawanie nadmiernej ilości płynów jest przeciw
wskazane i szkodliwe.

Jeśli stan wstrząsu się pogarsza lub dochodzi do tzw. „zimnego wstrzą
su” — skóra jest blada, zimna, sinawa, tętno jest szybkie i nitkowate, 
żyły zapadnięte; rzut serca się zmniejsza wskutek uszkodzenia mięśnia 
sercowego przez samą infekcję, przez hipowolemię oraz z powodu wy
miotów, biegunek, obfitych potów z utratą wody i elektrolitów. W tym 
okresie można ocenić stan krążenia przez pomiar CVP, co przedtem wy
jaśniono.

Wstrząs septyczny rozpoczyna się od porażenia mikrocyrkulacji przy 
normowolemii. Spadek objętości krwi krążącej występuje dopiero wte
dy, kiedy w obszarze mikrocyrkulacji dochodzi do porażenia kapilarów, 
które stają się przepuszczalne dla osocza; płyn osocza przesuwa się do 
przestrzeni oozakomórkowej, czemu towarzyszy hipowolemia i spadek 
ciśnienia tętniczego krwi.

Badania oporów obwodowych i przepływu krwi przez naczynia obwo



dowe wykazują, że stany skurczowe w krążeniu obwodowym są nieduże 
i stosowanie amin presyjnych jest przeciwwskazane.

Natomiast hiperkoagulacja z wykrzepianiem wewnątrznaczyniowym 
występuje bardzo często we wstrząsie septycznym i ma być główną przy
czyną uszkodzenia mikrocyrkulacji, gdyż stany skurczowe naczyń odgry
wają tu małą rolę.

Skutki wykrzepiania wewnątrznaczyniowego są następujące: skaza 
krwotoczna, wczesne uszkodzenie narządów, ostra niedomoga nerek 
z mocznicą, żółtaczka miąższowa; tego rodzaju obraz kliniczny obserwu
jemy często w ostrej niedomodze nerek po septycznych poronieniach. 
U niektórych chorych ze sztucznym poronieniem i ciężką posocznicą 
obserwowaliśmy żółtaczkę hemolityczną, co niektórzy autorzy łączą 
z wykrzepianiem wewnątrznaczyniowym.

Wykrzepianie wewnątrznaczyniowe jest objawem wcześnie występu
jącym we wstrząsie septycznym i szybko uszkadza mikrocyrkulację, 
a uszkodzenie narządów i kwasica metaboliczna mogą zachodzić przy 
normo- a nawet hiperwolemii i bez spadku ciśnienia tętniczego krwi.

Wydaje się, że we wstrząsie endotoksycznym należy stosować leczenie 
heparyną, jeśli stwierdza się skazę krwotoczną, co zresztą wygląda na pa
radoks. Są jednak liczne doniesienia kliniczne przemawiające za sku
tecznym działaniem heparyny. Heparyna wcześnie zastosowana może 
nie dopuścić do wykrzepiania wewnątrznaczyniowego, ale musi być po
dana jak najwcześniej, gdyż nie działa, jeśli wykrzepienie już doszło do 
skutku, ani nie przeciwdziała agregacji płytek krwi. Heparyna daje naj
lepsze wyniki przy stosowaniu profilaktycznym w sprawach chorobo
wych, którym często towarzyszy wykrzepianie wewnątrznaczyniowe, 
a więc w szoku septycznym.

Kuhn  i Graeffe w ciągu trzech lat podawali profilaktycznie heparynę 
300 kobietom z poronieniem septycznym i nie obserwowali ani jednego 
zejścia śmiertelnego.

3. W s t r z ą s  z h i p o w o l e m i i  b e z  u t r a t y  k r w i  i b e z  
i n f e k c j i .  Najczęściej chodzi o zubożenie ustroju w sód z odwodnie
niem ustroju w przebiegu przewlekłego odmiecznikowego zapalenia ne
rek oraz przewlekłego zapalenia kłębków nerkowych (salt losing nephri
tis), specjalnie u chorych, którzy przebywają przez dłuższy czas na diecie 
niskosodowej. Stała u trata drogą moczu jonów sodowych i wody prowa
dzi do zmniejszenia rzutu serca z powodu hipowolemii, obok tego do
chodzi szybko do obniżenia ciśnienia tętniczego krwi, do zmniejszenia 
przepływu krwi przez nerki i do spadku filtracji kłębkowej.

Groźny zespół odwodnienia może również wystąpić u osób z uprzednio 
zdrowymi nerkami, jeśli u trata jonów sodowych i wody jest gwałtowna, 
np. po gwałtownych wymiotach i biegunkach, przy odsysaniu płynów 
z żołądka bez odpowiedniego wyrównania strat, w różnego rodzaju prze
tokach żółciowych i jelitowych, w chorobie Addisona, przy długotrwa
łym stosowaniu środków moczopędnych natriuretycznych u osób prze
bywających na ubogosolnej diecie.

Jeśli zubożenie ustroju w jony sodowe i wodę jest bardzo duże, co 
przeważnie występuje, kiedy do już istniejącej przewlekłej niedomogi 
nerek z mocznicą dołączą się gwałtowne wymioty lub biegunki; w tych 
okolicznościach może szybko dojść do wstrząsu, przeważnie z ostrą nie
domogą nerek. Pogłębienie już przedtem istniejącego odwodnienia pro
wadzi do ciężkiego zespołu klinicznego w postaci szybkiego spadku ciśnie
nia tętniczego krwi; tętno staje się szybkie i nitkowate, gałki oczne są
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zapadnięte, a w ciągu najbliższych godzin dołączają się skurcze mięśnio
we, zaburzenia świadomości i stan śpiączkowy. Jeśli deficyt sodu i wody 
nie zostaje w porę wyrównany, chory ginie wśród objawów zapaści.

Leczenie tych groźnych stanów jest stosunkowo proste:
1. Jeśli utrata wody odbywa się w proporcji fizjologicznej do utraty 

sodu, tzn. około 1 litra wody na każde 140 mEq Na+, przestrzeń poza- 
komórkowa się zmniejszy, ale osmolarność osocza i stężenie sodu w su
rowicy pozostaną nie zmienione i nawodnienie przestrzeni komórkowej 
też nie ulegnie zmianie; w tych okolicznościach wystarczy podać dożyl
nie izotoniczny roztwór soli kuchennej w ilości 1,5 do 3,5 litrów na dobę.

2. Przy utracie większej ilości sodu niż wody dochodzi do hiponatremii; 
obszar pozakomórkowy nie zmniejszy się znacznie, ale dojdzie do prze- 
wodnienia obszaru komórkowego, gdyż woda przejdzie z przestrzeni hi- 
poosmotycznej pozakomórkowej do komórek ustroju; ten groźny stan 
można szybko skorygować przez dożylne podanie stężonego roztworu 
soli, np. 30—40 ml 10% soli kuchennej.

3) Przy proporcjonalnie większym wydalaniu wody niż sodu stwierdza 
się hipernatremię, odwodnienie, skurczenie się przestrzeni pozakomórko
wej i komórkowej z hiperosmolarnością płynów w ustroju; w tych sta
nach najlepsze wyniki osiąga się przez podawanie 0,3—0,5% soli kuchen
nej lub 0,25% glukozy dożylnie.

Na zakończenie trzeba powiedzieć, że dotąd patogeneza wstrząsu jest 
niejasna i nadal istnieją liczne kontrowersyjne poglądy. Ostatnio jednak 
wiadomości o patogenezie wstrząsu rozszerzyły się do tego stopnia, że 
leczenie stało się nie tylko empiryczne, ale oparte na naukowych pod
stawach.

Dalsze badania, oceniane bardzo krytycznie i przeprowadzane nie ty l
ko na zwierzętach, ale i u ludzi, pozwolą na lepsze zrozumienie patogene
zy wstrząsu w jego poszczególnych okresach.

Я. П e h  с o h

П А Т О ГЕ Н Е З Ш О К А  

С о д е р ж а н и е

Патогенез ш ока  до настоящего времени полностью не выяснен . В последнее 
время благодаря  гемодинамическим исследованиям  показано  значение  падения 
электролитного  баланса  и н аруш ени и  м и к р о ц и р к у л я ц и и  в патогенезе шока. 
В зависимости от степени д ан ы х  наруш ений, мож но  разд ели ть  ш ок  на обра
тимый, в п редел ах  которого имеются 3 периода и необратимый. В третьем п е 
риоде обратимого ш ок а  получается  внутрисосудистое тромбообразование, кото
рое углубляет  н ар уш ен и я  м и кроци ркуляц ии .

Исследование центрального  венозного д ав л ен и я  и обьема вы деленной  мочи 
в один час ра зр е ш а ет  определить, в к ако м  периоде ш ок а  находится  больной 
и вы брать  соответствующ ий терапевтический  метод.

В зависимости от причин  м ож на  р азд ели ть  ш ок  на кардиогенный, септичес
кий  и в то р и ч н ы й -в ы зв ан  падением электролитного  баланса.

Ш ок кардиогенный. не зависит  исклю чи тельно  от степени редук ц ии  и удара 
сердечной м ы ш ц ы  Несмотря на разногласие  к а ж е т с я  целесообразным, особен
но в раннем периоде применение средств стим улирую щ их ал ь ф а-р ец еп тор ы .  
Т о л ь к о -л и ш ь  в случае  когда нет у л у ч ш ен и я  м ож ет  бы ть обоснованным п рим е
нение а л ь ф а -б л о к и р '^ б щ и х  средств вместе с бета-стим улирую щ им и средствами.
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С ептический ш ок  дает другую  кл ин ич еску ю  картину, соответствующ ую  менее 
интенсивному систолическому состоянию в м и к ро ц и р к у ля ц и и  при более частом 
и более интенсивном внутрисосудистом тромбообразовании; в то время  в н е ко 
тор ы х  сл у ч ая х  обосновано прим енение гепарина.

В торичны й ш о к  с гиповолемии требует разли чн ого  подхода в зависимости  от 
того, имеется дело с нормо-гипо и ли  гиперосмолярностью  органических  ж и д 
костей.

J .  P e n s o n

P A T H O G E N E S IS  OF SH OCK  

S u m m a r y

The pa thogenesis  of shock is no t ye t  fu l ly  unders tood .  R ecently ,  h e m o dy nam ic  
stud ies  h av e  revea led  the  im p o r ta n ce  of h yp ovo lem ia  and  d iso rders  of the  m ic ro 
circu la t ion  in the  p a thogenesis  of shock. D epend ing  on th e  degree  of these  d iso r
ders ,  shock m ay  be  d iv ided  in to  revers ib le ,  in w h ich  th r e e  periods  can  be d is t in 
gu ished, an d  ir rev rs ib le .  In  th e  th i rd  period  of rev e r s ib le  shock, in t ra v a sc u la r  
clo t t ing  co n tr ib u tes  to th e  d iso rders  of m icroc ircu la t ion .

O b serva t ions  of th e  c en tra l  venous  p re ssu re  and  vo lum e  of u r ine  secre ted  pe r  
h o u r  p e rm i t  diagnosis of th e  s tage  of shock and  choice of a p p ro p r ia te  therapy .

On the  basis  of th e  elic it ing  cause, shock m a y  be div ided into cardiogenic ,  septic , 
and  secondary  in du ced  by  hypovolem ia .

C ardiogenic  sho ck  is no t  d epen d en t  only on red u c t io n  of ca rd iac  ou tp u t .  In  
sp i te  of co n trov e rs ia l  opinions, in th e  ea r ly  period  d ru gs  s t im u la t in g  the  a lp h a -  
recep to rs  should  be ad m in is te red ,  and only in th e  ev e n t  of lack of im p rov em en t ,  
a lp h a -b lo ck ing  d ru g s  in con ju nc t ion  w ith  b e ta - s t im u la to r s .

The clinical p a t t e rn  of septic  shock is d i f fe ren t  owing to less in tens ive  spas tic  
changes in th e  m icroc ircu la t ion ,  w hereas  in t r a v a sc u la r  coagula tion  is m o re  f r e 
q u e n t  and  m o re  in tensive . P res so r  am ines  a re  th e re fo re  c o n tra in d ica ted ;  in some 
cases h ep a r in  m a y  be indica ted .

Secon dary  shock w i th  hy povo lem ia  req u ire s  v a r io u s  t r e a tm e n t ,  dep end in g  on 
w h e th e r  the  body flu ids  show  norm o- ,  hyp o -  or h yperosm olar i ty .
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R E G U L A M IN  O G Ł A SZ A N IA  PR A C

1. P race  p o w in ny  być n ades łan e  na  ad res  K o m ite tu  O rgan izacy jnego  w  fo rm ie  
osta tecznej ,  o p raco w an e  bez za rzu tu  pod w zg lędem  s ty lis tycznym , zgodnie  z obo
w iąz u ją c ą  p isow nią  po lską  i m ian o w n ic tw em  polsk im  oraz z n in ie jszy m  re g u la 
minem .

2. M aszynopisy  pow in ny  być p isane  jednos tronn ie ,  z zach ow an iem  m a rg in e su  4 cm 
z lew ej s t ro n y  i p o d w ó jn y m  odstępem  m iędzy  w ie rszam i (31 w ierszy  na  s t ro 
nicy). P ra cę  należy n adsy łać  w  3 egzem plarzach .

3. N iezbędny  w a ru n e k  p rzy jęc ia  p racy  do d ru k u  s tanow i podpis  k ie ro w n ik a  za
k ładu ,  w  k tó ry m  pracę  w ykonano .

4. O bjętość p rac  n ie  może p rzek raczać  4 s t ron  maszynopisu . Do każdej p racy  należy 
dołączyć trzy  egzem plarze  streszczen ia  w  języku  po lsk im  nie p rzek racza jące  pół 
s t ro ny  m aszynop isu .  S treszczen ie  z p o d an iem  au to ró w  i ty tu łu  p ra cy  załączyć 
należy na  oddzie lnej s tron ie  maszynopisu .

5. P ie rw sza  s tron ica  te k s tu  p ow in n a  rozpoczynać się od im ien ia  (pełnego) i n a z w i
ska  au to ra ,  zaw ierać  dalej ty tu ł  p racy ,  nazw ę zak ładu ,  in ic ja ły  im ien ia  i n a zw i
sko k ie ro w n ik a  zakładu.

6. Ilość tabel,  ryc in  i fo tografi i  należy ograniczyć do ilości n iezbędnej.  T abele  
(tylko w  maszynopisie) ,  ryc iny  lub  w y k re sy  należy  załączać do p racy  oddzie l
nie, nie  w k le jać  ich do m aszynop isu ,  nie na leży  też na  nich pozostaw iać  w olnych  
miejsc. W o dpow iedn im  miejscu  tek s tu  należy  podać w  naw iasach  k o le jny  n u 
m e r  ryc iny  lub  tabeli.  Na odw rocie  każde j ryc in y  i tabe l i  należy nap isać  o łów 
kiem  nazw isko  au to ra ,  ty tu ł  p racy  oraz k o le jny  nu m er .  F o tog ra f ie  p o w in ny  być 
w y k o n a n e  na b łyszczącym  papierze , ry s u n k i  cza rny m  tuszem  na kalce  techn icz
nej.

7. W w yk az ie  p iśm ien n ic tw a  (na osobnej stronicy), u łożonym  w  po rząd k u  a l f a b e 
tycznym  i p o n u m ero w an y m , należy uw zględnić  ty lko  te prace, n a  k tó re  a u to r  
p cw o łu je  się w  tekście. Należy zachow ać p raw id ło w ą  p isow nię  nazw isk  a u to 
rów. W w y kaz ie  p iśm ienn ic tw a  po w in n a  być zach ow an a  n a s tę p u ją c a  k o le jn o ść - 
a) nazw isko  au to ra ,  b) p ie rw sza  l i te ra  im ienia ,  c) ty tu ł  czasopisma, d) rok, tom 
oraz p ie rw sza  s t ro n a  pracy . Dla dzieł poza ty m  ty tu ł  oraz m iejsce i rok  w y dan ia .

8. Pod zes taw ien iem  p iśm ie n n ic tw a  należy  umieścić  ad res  au tora .
9. P race  n ie  o d p o w iad a ją ce  w y m ag an io m  re g u la m in u  będą  odsy łane  au torom .

10. R ed ak c ja  P a m ię tn ik a  Z jazdu  zastrzega  sobie p raw o  p o p raw ie n ia  u s te rek  s ty l i 
s tycznych i u s te rek  m ian o w n ic tw a ,  jak  rów nież  do ko nan ia  koniecznych  sk ró 
tów  bez po rozu m ien ia  się z au to rem .

11. P race  w y d ru k o w a n e  w  P a m ię tn ik u  Z jazdu  nie będą  honorow ane.
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Ryszard Stempień

DOŚWIADCZALNE BADANIA NAD WSTRZĄSEM 
W CHOROBACH ZAKAŹNYCH

K a te d ra  i K lin ik a  C horób Z akaźnych  A k adem ii  M edycznej w  Łodzi

P rzeds taw iono  na podstaw ie  p iśm ien n ic tw a  i w y n ik ó w  badań w ła 
sn ych  obraz dośw iadcza lnego  w s tr zą su  endo to ksyczn ego  u  zw ie r zą t  la
bora tory jnych .  O m ó w ion o  m ech a n izm  zaburzeń  h e m o d y n a m ic zn y c h  i bio
ch em ic zn ych  oraz podano c h a ra k te ry s tyc zn e  zm ia n y  m orfo log iczne  
w  p łucach y w ą trob ie  i nerkach. P odkreślono, że e n d o to k s y n y  b a k te r y jn e  
u lud л  i zw ierzą t  d o św iadcza lnych  prow adzą  do w ys tęp o w a n ia  zespołu  
rozsianego w e w n ą tr zn a czyn io w eg o  krzepnięcia.

Objawy wstrząsu wystąpić mogą w dużej grupie chorób zakaźnych 
wywołanych przez bakterie Gram ujemne, gdzie uwidocznia się wpływ 
zawartej w drobnoustrojach endotoksyny. Jakże często jednak rnozemy 
objawy te obserwować w przebiegu zakażeń wywołanych przez pneumo- 
koki, meningokoki. Dalszym przykładem mogą być zatrucia pokarmowe, 
wywołane głównie przez gronkowce, w przebiegu których ujawnia się tak 
gwałtownie działanie enterotoksyny. Mogą wreszcie wystąpić objawy 
wstrząsu w przebiegu niektórych chorób wirusowych.

Ponieważ czynniki etiologiczne prowadzące do stanów wstrząsowych 
są tak bardzo różnorodne, dlatego szereg autorów dopatruje się przyczy
ny tego stanu w stopniu nasilenia infekcji i toksemii, a głównie reaktyw 
ności organizmu. W końcowym efekcie doprowadzać to ma do stereoty
powej kliniczno-biologicznej odpowiedzi, jaką jest wstrząs (6). Dalszym 
dowodem tego może być fakt, że nie w każdym przecież przypadku bakte- 
remii występują objawy wstrząsu (23).
- O tym, jak zagadnienie to jest ważne dla patologii ludzkiej, świadczą 
dane licznych autorów, w których odsetek przeżycia wstrząsu septyczne- 
go u ludzi określa się na 15 do 60%. Chociaż w poszczególnych doniesie
niach spotyka się stosunkowo szerokie różnice w śmiertelności, to jednak 
znacznv odsetek przypadków kończy sie niepomyślnym zejściem (12, 19, 
31).

Dynamika i przebieg wstrząsu septycznego, złożony jego mechanizm 
oraz omówiona powyżej wysoka śmiertelność u ludzi skłoniły wielu au
torów do podjęcia badań doświadczalnych, głównie na zwierzętach. Ba
dania te początkowo przeprowadzono z użyciem różnych zawiesin bak
teryjnych, a następnie ograniczono do stosowania czystego lipopolisacha- 
rydu bakterii Gram ujemnych. Stąd też wynika konieczność zaznajomie
nia się z obrazem doświadczalnego wstrząsu, wywołanego endotoksyną.

Dotychczas nie wiadomo, który ze składników endotoksyny odgrywa 
najistotniejszą rolę w wywoływaniu objawów klinicznych wstrząsu.

Zastosowanie lipopolisacharydu u zwierząt doświadczalnych pozwala



jednakże prześledzić rozwój zaburzeń hemodynamicznych, biochemicz
nych i morfologicznych. Najczęstszym modelem doświadczalnym są psy 
i króliki, a różnice gatunkowe odgrywają tu znaczną rolę. U psów narzą
dem wstrząsowym w szoku jest jelito, natomiast u królika płuca, a u lu
dzi nerki.

Według współcześnie przyjętych pojęć wstrząs cechuje ostra hemody
namiczna niewydolność krążenia, która doprowadza do zmniejszonego 
przepływu krwi poprzez tkanki. W wyniku niedotlenienia rozwijają się 
zaburzenia czynnościowe, które w zależności od czasu trwania niedotle
nienia i uprzedniej wydolności naczyń mogą być odwracalne lub prowa
dzić do trwałego uszkodzenia z odpowiednimi zmianami morfologiczny
mi. We wstrząsie endotoksycznym występuje zjawisko wtórnej hipowo- 
lemii, którą powoduje zalegająca krew w obwodowym łożysku żylnym 
(6, 12, 25, 26).

Podczas ciężkiej postaci wstrząsu występuje nadmierne gromadzenie 
się składników krwi w łożysku mikrokrążenia oraz towarzyszy temu 
przechodzenie płynnej zawartości osocza do przestrzeni pozanaczyniowej. 
Mechanizm tego zjawiska uzależniony jest zarówno od zwiększonego 
ciśnienia hydrostatycznego we włośniczkach, jak i toksycznego uszkodze
nia ich śródbłonków. Doprowadza to do zmian, które bezpośrednio już 
poprzedzają wstrząs nieodwracalny. Narastający niedobór tlenu w tkan
kach podczas doświadczalnego wstrząsu endotoksycznego wykazali Ro
senberg i wsp. (24).

Ponieważ pierwszymi objawami, które występują po podaniu endo- 
toksyny, są zaburzenia hemodynamiczne, w pierwszej kolejności omówię 
to zagadnienie.

Wykazano, że po wstrzyknięciu endotoksyny zwierzęta wykazują kil
kunastosekundowe wzmożone czuwanie, po którym występuje pobudze
nie ruchowe. Równocześnie spostrzegano nagłe obniżenie ciśnienia tętni
czego i ośrodkowego ciśnienia żylnego, a następnie mierny wzrost tych 
wartości w ciągu dalszych 30 min, z postępującym spadkiem w dalszych 
godzinach trwania wstrząsu endotoksycznego (28, 31).

Badania Weinera (32) wykazały, że po dożylnym podaniu endotoksyny 
pojemność wyrzutowa serca obniżała się do 50%, a przepływ mózgowy 
nawet do 21% wartości wyjściowej. Pojemność wyrzutowa serca oraz cał
kowity przepływ mózgowy oznaczano metodą izotopową z zastosowaniem 
izotopu cezu (Cs131). Przyspieszenie tętna i oddechów w ciągu pierwszych 
minut po wywołaniu wstrząsu jest wyrazem dążności ustroju do wyrów
nania narastających zaburzeń hemodynamicznych, a także pobudzenia 
układu współczulnego.

Występujące w późniejszym okresie wstrząsu endotoksycznego zabu
rzenia hemodynamiczne włączone zostają w cykl tzw. ,,błędnych kół" 
charakterystycznych dla wstrząsu nieodwracalnego i doprowadzają do 
niewydolności serca i śmierci. Ostre zaburzenia oddychania wynikają 
z wyczerpywania się czynności ośrodka oddechowego i utrudnionego prze
pływu krwi przez naczynia płucne (7).

Objawy świadczące o uszkodzeniu ośrodkowego układu nerwowego 
wywołane długotrwałym spadkiem ciśnienia tętniczego i kwasicą wystę
powały u zwierząt zwykle około 5 godziny trwania wstrząsu endo
toksycznego. Objawiały się one zniesieniem reakcji na bodźce słuchowe 
i bólowe oraz wyraźnym osłabieniem odruchów ocznych, a wreszcie 
śpiączką (31).
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naliny. Badania autora wykazały, że wydzielanie katecholamin ulegało 
przerwaniu po przecięciu nerwu trzewnego, co wydaje się wskazywać, że 
wydzielanie to indukowane jest przez układ autonomiczny, a nie zależy 
od bezpośredniego działania endotoksyny na nadnercza. Pomimo dużego 
zaangażowania nadnerczy, zawartość katecholamin w chwili zgonu była 
jednak nieznacznie obniżona.

W przebiegu wstrząsu endotoksycznego uwalnia się wiele innych sub
stancji wazoaktywnych, jak histamina, serotonina oraz inne składniki 
tkankowe. Wydaje się, że konieczne są dalsze badania nad ilościowym 
oznaczeniem tych związków we wstrząsie endotoksycznym.

W celu ustalenia dalszego losu dożylnie podanej endotoksyny oraz jej 
narządowego rozmieszczenia podjęte zostały badania z zastosowaniem 
związków radioaktywnych. Najczęściej w tych przypadkach używany był 
chrom — Cr51, gdyż silnie wiąże z endotoksyną, jest stosunkowo bez
pieczny w wykonywaniu badań oraz posiada dogodny okres półtrwa- 
nia (5).

Po dożylnym podaniu zwierzętom endotoksyny jest ona szybko elimi
nowana z krwi i wcześnie lokuje się w płucach, a następnie w wątro
bie i w nieznacznej ilości w śledzionie. Występowanie endotoksyny w tych 
narządach potwierdziły także badania autoradiograficzne Egera. Nie wy
kazano natomiast endotoksyny w tkance mózgowej (9, 10, 11, 30). Roz
mieszczenie znakowanej endotoksyny w poszczególnych narządach w 15
i 20 min po jej c’ożylnym podaniu przedstawia ryc. 2.
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Dotychczas nie wyjaśniono w pełni, w jaki sposób odbywa się transport 
endotoksyny do płuc, wątroby i śledziony. Ustalono jedynie, że posiada 
ona zdolność osadzania się na powierzchni leukocytów lub podlega pro
cesowi fagocytozy. W znacznie mniejszym stopniu wykazać można endo- 
toksynę w osoczu krwi i tylko w minimalnej ilości w erytrocytach (8).

Hydrokortyzon podawany zwierzętom w wysokich dawkach obniża, 
a nawet uniemożliwia wiązanie endotoksyny przez leukocyty.

Rozmieszczenie endotoksyny w narządach zwierząt jest takie samo za
równo w przypadku pierwszego, jak i powtórnego jej podania po okresie



3 tygodni. Kontrolne badania ze znakowanymi heterogennymi białkami 
surowicy, podawanymi dożylnie badanym zwierzętom, wykazały od
mienne ich rozmieszczenie. Białko to występowało głównie w surowicy 
i nie wykazywało tropizmu do omawianych narządów.

Badania wielu autorów wykazały, że endotoksyny różnych bakterii 
(Shigella, E. coli, S. abortus equi, Proteus i innych) zachowują się 
w bardzo zbliżony sposób. Również stwierdzono, że zablokowanie układu 
siateczkowo-śródbłonkowego torotrastem uczula ustrój zwierzęcy na 
działanie endotoksyn i pozwala wywołać uogólnioną reakcję Schwartzma- 
na jedną dawką endotoksyny.

Już z poprzednio przedstawionych badań wynika, że pierwszym na
rządem, w którym obficie gromadzi się endotoksyna, jest tkanka płucna.

Snell i wsp. (27) na podstawie swych badań stwierdzili, że po podaniu 
endotoksyny dochodzi u psów do znacznego wzrostu przestrzeni około- 
naczyniowych i ogniskowego obrzęku tkanki płucnej oraz nacieków ko
mórkowych i hyperplazji węzłów chłonnych.

Badania naszej Kliniki wykazały (10), że w czasie doświadczalnego 
wstrząsu u królików występowało zwiększenie liczby komórek przegro
dowych, nacieczenie leukocytarne przegród, wynaczynienia oraz liczne 
skrzepliny zarówno w drobnych, jak i większych naczyniach utkania płuc
nego. Dane te ilustruje ryc. 3. Stopień występujących zmian w płucach
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Ryc. 3. P łuco  k ró l ika  w e w strząs ie  endotoksycznym . B arw ien ie  h e m ato ksy l iną  i eo-
zyną. Pow iększen ie  około 750 X.

nie jest wystarczający, aby mógł tłumaczyć dalszy, niekorzystny przebieg 
wstrząsu endotoksycznego. Może stanowić jedynie pewne powikłanie, od
powiedzialne za dalszą prognozę (27).

Narządem, w którym w największym stopniu gromadzi się endotoksy
na, jest wątroba. Szybkie wychwytywanie 51Cr-endotoksyny potwierdzo
ne zostało badaniami autoradiograficznymi. Zaburzenia ukrwienia tego



narządu prowadzą do obniżania prawidłowej jej czynności, co wyraża się 
szeregiem głęboko zachodzących zmian (1).

Już w początkowym okresie trwania wstrząsu następuje obniżenie za
wartości białka całkowitego spowodowane głównie wzmożonym katabo
lizmem, zmniejszoną syntezą białka w niedotlenionej wątrobie, a także 
szybką utratą albumin przez uszkodzoną ścianę naczyń mikrokrążenia do 
tkanek i jelit (3).

Badania Bartela i wsp. (2) wskazują na spadek w surowicy aktywności 
niektórych enzymów (aminotransferazy alaninowej i asparaginowej, de
hydrogenazy mleczanowej i innych). Autorzy ci uważają, że dochodzi tu 
taj pod wpływem endotoksyny do zablokowania lub zahamowania ich 
syntezy. Jedynie miernego stopnia wzrost (do 200 jedn. A1AT) w suro
wicy badanych zwierząt stwierdzał Stengert. Omawiane zaburzenia 
czynnościowe doprowadzały do zmian morfologicznych w wątrobie cha
rakteryzujących się występowaniem w tym narządzie drobnych ognisk 
martwicy z licznymi naciekami leukocytarnymi, tworzeniem skrzeplin 
w naczyniach przestrzeni wrotno-żółciowych, żył środkowych oraz w na
czyniach zatokowych. Zmiany te przedstawia kolejna ryc. 4.
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Ryc. 4. W ą tro b a  k ró l ik a  w e  w strząs ie  endc toksycznym . B a rw ien ie  h em atoksy l ina  
i eozyną. Pow iększen ie  około 750 X.

Powstawanie zmian w nerkach bywa łączone z silnym skurczem naczyń 
nerkowych i obniżeniem ciśnienia filtracyjnego.

Gillenwater i wsp. zwrócili uwagę na nagły spadek wagi nerek, naj
niższy po 10 min od podania endotoksyny, spowodowany skurczem na
czyń. Uwidocznia się to najbardziej przy bezpośrednim podaniu endo
toksyny do tętnicy nerkowej. Przyjmuje się, że główne działanie endo
toksyny na nerki jest hemodynamiczne, a nie nefrotoksyczne. -

Morfologiczne zmiany sprowadzały się do występowania ograniczonej 
martwicy w obrębie kłębków i zaniku zasadochłonności (ryc. 5).

Znana w przebiegu wstrząsu endotoksycznego aktywacja układu pod-
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Ryc. 5. N e rk a  k ró l ik a  w e  w strząs ie  endo toksycznym . B arw ien ie  h em ato ksy l ina  
i eozyną. P ow iększen ie  około 750 X.

wzgórzowo-przysadkowego-nadnerczowego prowadzi również do wystę
powania zaburzeń w gospodarce wodno-mineralnej. Wyniki badań ostat
nich lat potwierdzają czynnościowy związek narządu podspoidłowego 
w regulacji gospodarki mineralno-wodnej organizmu. We wstrząsie endo
toksycznym nie wykazano, aby zachodziły w narządzie podspoidłowym 
zmiany strukturalne, uchwytne w obrazie histologicznym, a świadczące
o uszkodzeniu tego narządu. Jednakże w zakresie czynności wydzielniczej 
narządu podspoidłowego zwierząt dochodzi do silnego pobudzenia czyn
ności wydzielniczej zarówno warstwy ependymy, jak i hipendymy z na
stępczym „wyczerpywaniem się” tej czynności w zakresie wydzielania 
dokomorowego jak i donaczyniowego (22).

Z innych zmian, które należy jeszcze zasygnalizować, to zmiany w za
chowaniu się poziomu żelaza w surowicy krwi.

Kampschmidt i wsp. (18) w badaniach na szczurach stwierdził, że po
ziom żelaza ulega obniżeniu już po małych dawkach lipopolisacharydu 
(ryc. 6). Gwałtowny jego spadek zależy prawdopodobnie od szybkiego 
usuwania żelaza z osocza bądź od zmniejszonego uwalniania z magazy
nów ustrojowych.

W ostatnim okresie wstrząsu dochodzi do dalszego pogłębiania zabu
rzeń biochemicznych i sprawności poszczególnych układów. Aktywność 
większości enzymów jest upośledzona wskutek gorszego utleniania tka
nek, co prowadzi do kwasicy metabolicznej i do zaburzeń w układzie 
krzepnięcia.

Dochodzi wreszcie do najcięższych zmian w układzie naczyń włosowa
tych, polegających na rozsianej zakrzepicy wewnątrznaczyniowej. Obec
nie przyjmuje się, że zespół ten jest przyczyną tzw. nieodwracalnego 
wstrząsu.

Hardaway i wsp. (15) tłumaczą mechanizm powstawania zmian za-
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Ryc. 6. W p ły w  różnych  d aw ek  l ipopo lisacharydu  na  poziom żelaza w  osoczu (daw 
k ow an ie  u szczurów  w  ,«g/kg wagi).

krzepowych w naczyniach włosowatych w ten sposób, że obniżone ciśnie
nie tętnicze krwi i skurcz tętniczek doprowadzają do zmniejszonego prze
pływu krwi w naczyniach włosowatych. Następnie wskutek powstałej 
kwasicy metabolicznej i zmienionego poziomu we krwi niektórych czyn
ników krzepnięcia zwiększa się krzepliwość krwi. Powstała nadkrzepli- 
wość krwi uzależniona jest od działania czynników bakteryjnych i ich 
toksyn na układ hemostazy.

Obecnie więc przyjmuje się, że endotoksyny bakteryjne tak u ludzi, 
jak i u zwierząt doświadczalnych prowadzą do występowania zespołu roz
sianego wewnątrznaczyniowego krzepnięcia.

Wiadomo również, że powodują one aktywację układu krzepnięcia, 
spadek fibrynogenu i agregację płytek w drobnych naczyniach krwio
nośnych. Uszkodzeniu śródbłonka i ściany naczyń przez endotoksyny to
warzyszy uwalnianie do krwi tromboplastyn, a zarazem następuje odsło
nięcie włókien kolagenu, na których płytki ulegają adhezji (4, 17, 20, 
33).

Wydaje się, że rodzaj, ilość i droga wniknięcia czynnika wyzwalają
cego stan wewnątrznaczyniowego krzepnięcia, stan neurohormonalny or
ganizmu oraz sprawność mechanizmów obronnych decydują o przebiegu 
tego procesu in vivo oraz o jego zejściu.

Następne zagadnienie stanowi stosowanie różnych preparatów leczni
czych w przebiegu wstrząsu. Szczególnie wiele prac poświęconych za
stosowaniu środków leczniczych o działaniu naczynioruchowym, gliko- 
kortykoidów, heparyny czy inhibitorów fibrynolizy. Badania te przyczy
niły się do bardziej wnikliwej oceny dotychczasowych metod leczni
czych.

Jednakże przebieg wstrząsu w warunkach doświadczalnych, w których 
wstrząs przebiega i rozwija się bardzo szybko oraz ze względu na różnice 
gatunkowe poddanych badaniu zwierząt nie zawsze są możliwe do prze
niesienia w warunki kliniczne i wymagają ostrożnej interpretacji.
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P  С т е м п е н ь

Э К С П Е Р И М Е Н Т А Л Ь Н Ы Е  И СС Л ЕДО В А Н И Я  Ш О К О В  В Т Е Ч Е Н И Е  
И Н Ф Е К Ц И О Н Н Ы Х  Б О Л Е З Н Е Й

С о д е р ж а н и е

Н а основании л и т ер ат у р н ы х  да н н ы х  и собственных исследований автор п ред
ставил  картин у  экспериментального  эндотоксического ш ок а  у  ж и в отн ы х .  Осо
бое внимание обращ ается  на развитие  гемодинамических, биохимических и мор
ф ол оги ческ и х  н ар уш ени й  так и х  органов к а к  лёгкие, печень и почки. П одчёрк и 
вается, что ба к т ер и а л ь н ы е  эндотоксины к а к  у  людей так  у эксп ери м ен тальн ы х  
ж и в о т н ы х  ведут к  ф орм и рован ию  синдрома разбросанного, внутрисосудистого 
тромбоза.

■R. S t e m p i e ń

E X P E R IM E N T A L  STUD IES ON SH O C K  IN IN FE C T IO U S DISEASES

S u m m a r y

On the  basis r f  the  l i te r a tu re  and  pe rson a l  experience , the  a u th o r  describes 
endo tcx ic  shock in  an im als ,  w ith  spcoial re fe rence  to hem odynam ic ,  b iochem ical 
and  m orpholcg ic  d sc rd e rs  in the  lungs, l iver  and  k idneys .  In  h um ans ,  as w ell  in 
an im als ,  b a c te r ia l  end o tox in s  cause  d iffuse in t ra v a sc u la r  coagula tion .
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Władysława Zielińska

KLINIKA WSTRZĄSU INFEKCYJNEGO

K lin ika  C horób Z ak aźnych  A k ad em ii  M edycznej w  G d ańsku  
K ierow nik : prof, d r  med. W. Bincer

W pracy uw zg lędn iono  a k tu a ln y  s tan w iedzy  o patogenez ie  w s tr zą su  
in fe k c y jn e g o  dla przeds taw ien ia  i uzasadnien ia  zalecanego obecnie  po
s tępow ania  leczniczego. O m ów iono  działania poszczególnych  ś rod ków  
i l e kó w  w y k o r z y s ty w a n y c h  dla opanow ania  za b u rzeń  hem od yna m ^czno -  
-m eta bo l ic znych .  Podano sym p to m a to lo g ię  k l in iczną  w str zą su  in f e k c y j 
nego z  odn ies ien iem  je j  do ró w no czesn ych  zab urzeń  pa to m echan icznych .  
U w zględn iono  p rzy  t y m  p roponow ane  leczenie w  poszczególnych  o k r e 
sach w str ząsu ,  po dkreś la jąc  d y n a m ik ę  w y s tę p u ją c y c h  za b u rzeń  i k o 
nieczność w łaśc iw ego  dostosowania  terapii .

W bogatej literaturze o wstrząsie w przebiegu chorób zakaźnych poda
wane są dane kliniczne dotyczące prawie wyłącznie wstrząsu w przebie
gu posocznic i to głównie wywołanych pałeczkami Gram-ujemnymi, za
wierającymi endotoksynę. Rzadziej spotyka się wzmianki o możliwości 
występowania zespołu wstrząsu również w przebiegu posocznic wywoła
nych bakteriami Gram dodatnimi, riketsjami, wirusami lub grzybkami.

Jest to o tyle zrozumiałe, że problem posocznic, zwłaszcza wywołanych 
bakteriami Gram ujemnymi, wzrasta w świecie współmiernie z rozpo
wszechnieniem antybiotyków, skuteczniejszych wobec flory bakteryjnej 
Gramdodatniej. Inną przyczyną ilościowego wzrostu przypadków po
socznic, a stąd i wstrząsu, jest zwiększanie się liczby osobników szcze
gólnie podatnych na infekcję, są to chorzy leczeni przewlekle sterydami 
i innymi środkami immunosupresyjnymi, lekami cytostatycznymi itp.

Zwraca się również uwagę na wybitnie szkodliwe pod tym względem 
rozpowszechnienie stosowania antybiotyków zapobiegawczo w ma
łych dawkach dobowych. Sprzyja to z jednej strony wytwarzaniu 
się szczepów opornych na antybiotyki, z drugiej zaś strony powoduje za
kłócenia równowagi bakteryjnej u osób w ten sposób leczonych. Zwiększa 
to u nich możliwość wystąpienia posocznicy wywołanej bakteriami, któ
re uzyskały okresową przewagę, nawet z grupy drobnoustrojów skądinąd 
saprofitycznych. Znaczenie ma też większa obecnie liczba osobników sta
rych, często z chorobami przewlekłymi, usposabiającymi do występowa
nia posocznic, jak cukrzyca, marskość wątroby, choroby nowotworowe. 
Najczęstszymi punktami wyjścia są infekcje współistniejące lub wpro
wadzone, w drogach moczowych, oddechowych, w drogach rodnych, 
w skórze (w przebiegu rozległych oparzeń) jak i wyjątkowo drogą zaka
żonej krwi.

Nasze doświadczenia oparte są na nieco innym materiale chorych wy
wodzą się z obserwacji przypadków wstrząsu towarzyszącego różnym



chorobom zakaźnym, przebiegającym nie zawsze z bakteriemią, częściej 
wtedy, gdy zarazek pozostaje we wrotach zakażenia (jelita, gardło) a do 
krwi przedostają się jedynie jego egzo- czy endotoksyny. Wywołać one 
mogą niekiedy, poza swoistymi dla danej choroby zmianami narządowy
mi, reakcję wstrząsową. Obserwacje tych postaci wstrząsowych w prze
biegu różnorodnych pod względem patomechanizmu chorób zakaźnych są 
podstawą uwypuklania w poglądach naszej Kliniki roli makroorganizmu 
w występowaniu omawianej reakcji. Przyrównujemy ją chętnie do re
akcji nadwrażliwości, tym bardziej że w praktyce  ̂ klinicznej reakcję 
wstrząsową obserwujemy często w przebiegu pospolitych chorób zakaź
nych o dobrym w zasadzie rokowaniu, jak np. zatrucie pokarmowe, czer
wonka bakteryjna, płonica itd. Każe to nam podkreślać fakt, że do wy
wołania reakcji wstrząsowej wystarczyć mogą bardzo małe dawki jadów 
bakteryjnych (czy produktów przemiany w chorobach wirusowych), 
a główna rola przypada reakcji osobniczej. Ciężkość choroby podstawo
wej przebiegającej z bakteremią (dur brzuszny) oraz stopień toksemii 
(np. w hipertoksycznej płonicy) może powodować szczególnie ciężki prze
bieg dołączającej się reakcji wstrząsowej. Zmiany w metabolizmie komó
rek, jako następstwo zaburzeń hemodynamicznych w przebiegu wstrząsu, 
nakładając się na zmiany wywołane chorobą podstawową, będą znacznie 
większe, często nieodwracalne.

Podawana w różnych dotychczasowych statystykach śmiertelność we 
wstrząsie infekcyjnym jest bardzo wysoka: 50—80%.

Niepowodzenia odnoszone są m. in. do działania środków presyinych, 
które, stosowane zwłaszcza w późniejszym okresie wstrząsu, podnoszą 
ciśnienie tętnicze krwi (RR), ale nasilają jednocześnie skurcz naczyń, 
zwiększają opór naczyniowy, nasilają zaburzenia hemodynamiczne i przy
spieszają przez to zaburzenia metaboliczne.

Podawane w tych warunkach płyny drogą wlewów dożylnych w celu 
wyrównania objętości krwi krążącej nie spełniają swego zadania, a przy
spieszyć mogą wystąpienie różnych powikłań, np. obrzęku płuc.

W ostatnich latach wykonano bardzo dużo prac eksperymentalnych 
u zwierząt i ludzkich ochotników celem lepszego poznania patogenezy 
wstrząsu i wypróbowania skuteczniejszych metod leczenia. I choć nie 
wszystko to daje się przenieść do patologii ludzkiej, to jednak gromadzo
ne wyniki doświadczeń klinicznych wydają się być bardziej optymi
styczne.

Zwalczanie wstrząsu infekcyjnego ma na celu 2 główne aspekty:
1) opanowanie zaburzeń hemodynamicznych,
2) zmniejszenie i wyrównanie zaburzeń metabolicznych, będących bez

pośrednim następstwem zaburzeń krążenia.
Pozostają jeszcze inne problemy kliniczne pierwszorzędnej wagi pa- 

togenetycznej, a mianowicie przeciwdziałanie czy zwalczanie wewnątrz
naczyniowego wykrzepiania i problemy związane z leczeniem choroby 
podstawowej, w przebiegu której doszło do wystąpienia wstrząsu.

Opierając się na piśmiennictwie i własnych doświadczeniach, można 
wymienić następujące środki używane obecnie w leczeniu wstrząsu in
fekcyjnego:

1) płyny — 0,9% roztwór NaCl, 5% roztwór glukozy, płyn Ringera, 
dekstran niskocząsteczkowy, plazma oraz (rzadziej) krew;

2) środki o działaniu motropowym: szybko działające dożylne prepara
ty naparstnicy, np. lanatozyd C, stymulatory fi receptorów, np. isoprena- 
lina, stymulatory a i (i receptorów, np. noradrenalina;
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3) środki zwężające naczynia (wasopresyjne): noradrenalina, metara- 
minol, angiotensina, adrenalina;

4) środki rozszerzające naczynia (wasodylatacyjne): phenoxybenzamina, 
largactil, sterydy, stymulatory p receptorów (niektóre obszary naczy
niowe);

5) środki poprawiające zaburzenia metaboliczne (kwasicę metabolicz
ną): dwuwęglan sodu, THAM, sterydy, tlen, hypotermia (w wybranych 
przypadkach);

6) środki przeciwdziałające i zwalczające wewnątrznaczyniowe wy
krzepianie: dekstran niskocząsteczkowy, heparyna;

7) środki etiotropowe w chorobach zakaźnych: antybiotyki.
Użyteczność poszczególnych wymienionych środków w leczeniu

wstrząsu infekcyjnego została dotąd w różnym stopniu udowodniona 
w badaniach doświadczalnych i doświadczeniach klinicznych. Przydat
ność niektórych jest bezsporna, innych kwestionowana lub niepotwier
dzona przez różnych badaczy. Ale należą one do najczęściej obecnie uży
wanych i zalecanych przez większość klinicystów zajmujących się zagad
nieniami wstrząsu infekcyjnego.

Ad 1. Płyny: wstrząs występujący w przebiegu chorób zakaźnych jest 
w większości przypadków wstrząsem hipowolemicznym. Do hipowolemii 
dochodzi najczęściej jeszcze przed wystąpieniem wstrząsu lub równocze
śnie z jego początkiem: (stany gorączkowe, obfite poty, wymioty, bie
gunka, uszkodzenie naczyń). Stwierdzana przez niektórych normowole- 
mia może być tylko pozorną, w związku ze zwężeniem dużych obszarów 
naczyniowych lub uszkodzeniem serca i zmniejszonym jego rzutem.

Konieczność uzupełniania objętości krwi krążącej jest obecnie bezspor
na. Osiągnąć można to za pomocą dożylnych wlewów płynów. Wymaga 
ono jednak pewnego doświadczenia i ostrożności w poszczególnych przy
padkach. Jeżeli centralne ciśnienie żylne spada poniżej 6—10 cm H?0, 
uzupełnianie objętości krwi krążącej jest bezwzględnie wskazane i poda
wanie płynów powinno być tak szybkie, jak to tylko może być tolerowa
ne przez chorego. Jeżeli to ciśnienie wynosi 10—14 cm H2O, podawanie 
płynów musi być ostrożne. Przy ciśnieniu wyższym od 14 cm H20  musi 
być ono bardzo ostrożne i to z równoczesnym stosowaniem środków sil
nie rozszerzających naczynia i poprawiającymi objętość wyrzutową serca.

Ad 2. Środki o działaniu inotropowym: jednym z zasadniczych zabu
rzeń we wstrząsie infekcyjnym może być niezdolność zwiększania obję
tości wyrzutowej serca dla podtrzymania zwiększonego zapotrzebowania 
krążenia, które może być spowodowane połączeniami A—V i zwiększo
nym przepływem krwi przez kapilary w obszarach zmienionych zapalnie, 
lub przez czynnościowe i anatomiczne zmiany w samym mięśniu serca. 
Występujący skurcz naczyń nie wydaje się być stosowną, fizjologiczną 
odpowiedzią na ten stan rzeczy. Widocznie jest więc skutkiem działania 
czynników wstrząsorodnych, co pogarsza sytuację.

Jeżeli krążenie nie ulega poprawie, po rozpoczętym nawadnianiu dąży
my m. in. do poprawiania objętości wyrzutowej serca przez podawanie 
leków naparstnicowych o szybkim działaniu, jak np. Lanatozyd C. Wska
zane są one zwłaszcza w przypadkach, gdy centralne ciśnienie żylne wy
nosi powyżej 15 cm H2O i współistnieje tachycardia. W razie braku od
powiedzi na leki nasercowe wskazane może być zastosowanie isoprotere- 
nolu-stymulatom (3 receptorów. Ma on silne działanie inotropowe i chro- 
notropowe na serce, przy tym rozszerza silnie część łożyska naczyniowego. 
Podaje się go dożylnie w ilości 1—2,5 mg/500 ml dekstrozy. Skutek dzia

Nr 4 S ym pozjum  — w strząs  w  cho robach  zakaźnych  525

P rzeg . E pid . — 5



526 W. Z ie liń ska Nr 4

łania widoczny bywa w ciągu kilku minut: podwyższenie RR, lepszy 
wypływ moczu i wypełnienie kapilarów spowodowane przez zwiększoną 
objętość wyrzutową serca, mimo występującej obwodowej wazodylatacji. 
Obniża się przy tym centralne ciśnienie żylne i dalsza ilość płynów na
wadniających może zostać podana dla uzyskania normalnego ciśnienia 
skurczowego serca. Stosowany w małych dawkach daje większy efekt ino- 
tropowy, a wazodylatacja nie jest tak duża. Stwierdzono, że ood wpływem 
jego działania zwiększającym objętość wyrzutową serca obniża się pod
wyższony poziom mleczanów. Obserwowana, bardzo rzadko zresztą, nad
pobudliwość komorowa dotyczy chorych otrzymujących poprzednio na
parstnicę lub środki moczopędne.

Obecnie wydaje się być lekiem z wyboru zarówno we wstrząsie infek
cyjnym, jak i innych — zwłaszcza kiedy objętość krwi krążącej została 
wyrównana, a inne leki nie powodują poprawy stanu krążenia.

Ad 3. Środki zwężające naczynia: są nadal stosowane mimo dowodów 
szkodliwego działania przedłużonego skurczu naczyń. Te dowody jednak 
we wstrząsie' infekcyjnym nie są tak oczywiste jak w innych rodzajach 
wstrząsu.

Oddać mogą duże usługi zwłaszcza we wczesnym, 1-szym okresie 
wstrząsu, z obniżonym oporem naczyniowym i zmniejszoną objętością 
wyrzutową serca. Środki wazopresyjne z inotropowym działaniem jak no
radrenalina, metaraminol, mogą zwiększyć objętość wyrzutową serca 
wraz ze spowodowaniem zwężenia naczyń (metaraminol w mniejszym, 
noradrenalina w większym stopniu).

W późniejszych okresach wstrząsu, kiedy chory ma wybitnie zwężone 
naczynia, skórę zimną, wilgotną, często z sinicą, podawanie środków wa- 
zopresyjnych wydaje się być przeciwwskazane, nawet jeśli dają one 
przejściowy wzrost RR.

Ad 4. Środki rozszerzające naczynia: w późniejszym okresie wstrząsu, 
kiedy mamy do czynienia z wybitną odpowiedzią adrenergiczną ustroju, 
z postępującą niedomogą serca i całego krążenia, z narastającymi oporami 
obwodowymi, nawadnianie staje się bezskuteczne, a nawet może być 
szkodliwe i przyspieszyć może wystąpienie obrzęku płuc.

Dla zwalczania tego stanu czynione są próby stosowania środków wa- 
zodylatacyjnych, jak np. phenoxybenzaminy. Ale jej wartość jest ciągle 
niepewna, osiągane wyniki kliniczne mało przekonywujące.

Poza tym konieczność dożylnego zwykle stosowania phenoxybenzaminy 
doprowadzić może do bardzo gwałtownego spadku RR. Stąd podawanie 
jej wiąże się z koniecznością wyrównania istniejącej, niekiedy nawet nie
uchwytnej hipowolemii. W posługiwaniu się tak energicznie działającym 
lekiem wymagana jest bardzo duża ostrożność, doświadczenie i dokładna 
ocena objętości krwi krążącej. Podawana bywa w dawkach 1,5 mg/kg 
w 300 ml 0,9% NaCl.

Na podstawie doświadczeń klinicznych dobre wyniki osiągnąć można 
niekiedy przez stosowanie leków o łagodniejszym działaniu wazodylata- 
cyjnym, jak np. chlorpromazyny. Wiąże się to z jej działaniem przeciw- 
histaminowym i przeciwserotoninowym oraz blokowaniem układu adre- 
nergicznego. Stosowana jest w dawkach jednorazowych 25—50 mg do
mięśniowo lub dożylnie. Uzyskuje się przy tym ustąpienie niepokoju czy 
pobudzenia, częstego w stanie wstrząsu, ustąpienie wymiotów, a więc dal
szej utraty płynów i elektrolitów.

Szczególnie korzystne wyniki uzyskuje się za pomocą dużych dawek 
sterydów (30—50 mg/kg na dobę). Badania czynności nadnerczy w sta



nach wstrząsu infekcyjnego nie wykazały ich niedomogi nawet w okresie 
przedzgonnym. Podawanie sterydów nie ma więc na celu wyrównywania 
ich ewentualnego niedoboru. Działanie ich nie jest dotąd dokładnie po
znane, ale zapewne jest złożone i wielofazowe.

W leczeniu wstrząsu infekcyjnego wykorzystywane jest ich działanie 
przeciwhistaminowe. Podane w dużych dawkach rozszerzają zwieracze 
prekapilarów, a więc wywierają działanie wazodylatacyjne. Mają też 
znaczny wpływ dodatni na przemianę wewnątrzkomórkową w stanach nie
dotlenienia.

Niekiedy po podaniu dużych dawek sterydów wystąpić może spadek 
RR spowodowany rozszerzeniem naczyń przy niedostatecznie wyrównanej 
objętości krwi krążącej. Jednakże dzięki temu ich działaniu łatwiej ten 
niedobór wyrównać dalszymi kroplówkami. Spadek RR przy równocze
snym zmniejszeniu się objętości wyrzutowej serca może być też wynikiem 
ich ujemnego działania inotropowegó, zwłaszcza przy stosowaniu dużych 
dawek. Stąd w pewnych warunkach przy stosowaniu kortyzonu wskaza
ne są leki inotropowe. Przyjm uje się, że korty zon potęguje działanie 
środków wazopresyjnych, ale może jest odwrotnie, może to środki wazo- 
presyjne przeciwdziałają depresyjnemu działaniu sterydów na krążenie. 
Takie skojarzone działanie byłoby szczególnie korzystne, bo zapewniałoby 
utrzymanie wystarczającej perfuzji tkanek i umożliwiłoby to ochronne 
działanie sterydów na komórki.

Ad 5. Środki poprawiające zaburzenia metaboliczne: wielu autorów 
podkreśla, że jednym z najwcześniejszych objawów wstrząsu infekcyjne
go może być hiperwentylacja i alkaloza oddechowa. Uważa się, że może 
to być spowodowane odpowiedzią ustroju na zakażenie lub też, że jest to 
spowodowane zaburzeniami w ukrwieniu mózgu w przebiegu rozpo
czynającego się wstrząsu. W dalszym przebiegu wstrząsu, wraz z narasta
jącymi zaburzeniami hemodynamicznymi rozwija się kwasica metabo
liczna. Zwalczanie jej jest zagadnieniem dość trudnym. Zaleczony przez 
niektórych THAM wymaga dużej ostrożności w stosowaniu z uwagi na 
jego działanie depresyjne na ośrodek oddychania.

Najszerzej stosowany jest dwuwęglan sodu, ale i jego właściwe poda
wanie powinno być oparte na szybkiej i dokładnej ocenie laboratoryjnej: 
pH krwi, pCC>2 , pC>2 , B.E.

Mówiąc o kwasicy metabolicznej trzeba podkreślić wspomniane po
przednio korzystne działanie sterydów w leczeniu tych stanów. Zaburze
nia metabolizmu komórek we wstrząsie polegają na beztlenowej przemia
nie glukozy, co powoduje w konsekwencji wzrost w plazmie ilości kwasu 
mlekowego, kwasów aminowych, kwasów tłuszczowych i fosforanów. 
Z beztlenowym metabolizmem związany jest spadek produkcji związków 
energetycznych ATP. To powoduje zaburzenie syntezy protęin i zabu
rzenia działania pompy sodowo-potasowej w błonie komórkowej. Zabu
rzenie syntezy protein obniża zdolność organizmu do walki ze wstrząsem, 
a zaburzenia działania pompy sodowo-potasowej są powodem obrzęku ko
mórek i obrzęku mitochondrii. Powstała wewnątrzkomórkowa kwasica 
metaboliczna powoduje uszkodzenie błon lizosomów i uwalnianie się za
wartych w nich enzymów proteolitycznych jak hydrolaz i kwaśnej fosfa
tazy, a to z kolei jest bezpośrednią przyczyną śmierci komórek.

Działanie sterydów w tych procesach jest wielorakie: działają korzyst
nie na przemianę węglowodanów, przeciwdziałają zmniejszaniu się gli- 
kogenu w komórkach. Zmniejszają tworzenie się kwasu mlekowego przez 
odwrócenie jego przemiany w kierunku tworzenia się glikogenu. Powo
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dują wejście kwasów aminowych w cykl przemian pyrogronianów i wej
ście tłuszczów do cyklu przemian Krebsa. To w sumie zwiększa produk
cję ATP a więc źródeł energii dla dalszych przemian. Mają też wywierać 
ochronne działanie na lizosomy, zapobiegając przerwaniu ich integralno
ści. Chroniąc komórkę przed skutkami przedłużonego niedotlenienia, 
chroniłyby ją przed śmiercią.

W leczeniu wspomagającym wskazane jest podawanie dodatku czyste
go tlenu do powietrza oddechowego takich chorych. Niekiedy w zależ
ności od rodzaju choroby podstawowej, od stanu górnych dróg oddecho
wych powodowanego infekcją jak i następstwami wstrząsu wskazane jest 
wykonanie tracheotomii i prowadzenie kontrolowanego oddychania. Nie
którzy autorzy zalecają w dobranych przypadkach stosowanie hypotermii 
w celu obniżenia zapotrzebowania na tlen.

Ad 6. Istnieje wiele udokumentowanych przykładów dużych zaburzeń 
w układzie krzepnięcia w przebiegu różnych chorób zakaźnych — zwłasz
cza w posocznicy meningokokowej, jak i innych posocznicach czy choro
bach riketsjowych i wirusowych.

Stan wstrząsu infekcyjnego nasila te zaburzenia, które stać się mogą 
przyczyną wielu powikłań czy nawet bezpośrednią przyczyną zgonu.

Dekstran niskocząsteczkowy uważany jest za znakomity środek popra
wiający przepływ w układzie mikrokrążenia. Jego główne działanie poza 
zwiększaniem objętości krwi krążącej (i zwiększania przez to objętości 
wyrzutowej), to działanie rozcieńczające krew z obniżeniem jej lepkości. 
Działanie jego polegać ma na utrudnianiu czy też usuwaniu wewnątrz
naczyniowej agregacji elementów morfotycznych krwi w obrębie naczyń 
włosowatych. W przypadkach bardzo rozległej wewnątrznaczyniowej ko
agulacji zalecane jest leczenie heparyną. Leczenie to wymaga jednak bar
dzo dokładnej oceny przede wszystkim klinicznej jak i licznych badań 
laboratoryjnych dotyczących układu krzepnięcia. Najważniejsze będzie 
oznaczanie ilości płytek i fibrynogenu w plazmie, czasu protrombinowego. 
Badania te muszą być powtarzane bardzo często: co 20—30 minut. W więk
szych odstępach czasu powinny być wykonywane bardziej czasochłonne 
badania, jak oznaczanie czynnika V i VIII.

Ad. 7. Wreszcie sprawa antybiotyków, a więc leczenie przyczynowe 
choroby, w przebiegu której doszło do wystąpienia wstrząsu. Nie stosu
jemy ich (w naszej Klinice) w okresie najbardziej nasilonych zaburzeń 
hemodynamiczno-metabolicznych. Włączamy je do leczenia w momencie 
przynajmniej częściowego ich opanowania. Postępowanie nasze, zrazu 
raczej odosobnione, jest obecnie coraz częściej zalecane w piśmiennnic- 
twie. Wiadomo, że wystąpienie wstrząsu w przebiegu choroby zakaźnej 
nie zależy ani od masywności zakażenia ani od stopnia toksemii, chodzi tu 
raczej o nadmierny odczyn osobniczy — podobnie jak we wstrząsie ana- 
filaktycznym. W istniejącym już wstrząsie moment rozpoczęcia leczenia 
infekcji nie będzie miał znaczenia przyczynowego wobec samego wstrzą
su. Co więcej, w przypadkach wstrząsu występującego w przebiegu in- 
fakcji wywołanych pałeczkami Gram ujemnymi, zawierającymi endotok- 
synę, rozpad bakterii pod wpływem właściwie dobranych antybiotyków 
może nasilać stopień toksemii. Nie będzie to obojętne, wobec istnieiącego 
we wstrząsie obniżenia zdolności odtruwania przez układ siateczkowo- 
-śródbłonkowy wątroby i innych narządów, i przy istniejących następ
stwach zaburzeń hemodynamiczno-metabolicznych. Są one tym cięższe, że 
jak wspominaliśmy, niejednokrotnie nakładają się na zmiany komórkowe
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i narządowe wywołane chorobą podstawową. Poza tym antybiotyki, prócz 
penicyliny mogą być toksyczne.

Przeciwko ich stosowaniu w okresie najbardziej nasilonych zmian wy
wołanych wstrząsem przemawia również udział nerek we wstrząsie. Już 
oliguria, a tym bardziej anuria mogą być powodem, że zwykłe dawki te
rapeutyczne mogą szybko stać się toksycznymi.

Mówiąc o odsunięciu leczenia przyczynowego antybiotykami do chwili 
opanowania głównych zaburzeń hemodynamiczno-metabolicznych pod
kreślamy, że chodzi tu o opóźnienie tego leczenia zaledwie o kilka lub 
rzadziej kilkanaście godzin.

Dla właściwego prowadzenia leczenia potrzebne są: dokładna ocena 
stanu krążenia, stopnia zaburzeń metabolicznych i dokładna ocena rtopnia 
zaburzeń układu krzepnięcia. Składa się na to duża liczba badań n;e zaw
sze prostych do przeprowadzenia pod względem technicznym (aparatura, 
stan chorego), a wstrząs nie jest stanem, jaki pozwalałby na zwłokę w ter
minie rozpoczęcia leczenia. Ponadto cechuje go olbrzymia dynamika 
zmian, która powoduje, że wyniki badań są już zwykle nieaktualne 
w chwili ich odczytania.

Do najprostszych i najcenniejszych dla celów klinicznych należą po
miary ciśnienia tętniczego krwi, centralnego ciśnienia żylnego i wypły
wu moczu. Poza tym pożądane jest oznaczanie hematokrytu i wykonywa
nie badań gazometrycznych, jak pH krwi, рССЬ, pC>2 i B.E. Inne badania 
możliwe są do przeprowadzenia tylko w specjalnych oddziałach reanima
cyjnych. Ciągle najważniejsze pozostają dane kliniczne, uzupełniane stale 
gromadzonym doświadczeniem własnym i innych.

W pierwszym okresie wstrząsu najczęściej mamy do czynienia ze sta
nem podanym w tabeli I.

T a b e l a  I
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wych, serce może nie być zdolne do odpowiedzi zwiększoną objętością wy
rzutową ma zwiększone zapotrzebowania. U nich poza zmniejszonym opo
rem obwodowym wystąpi obniżenie objętości wyrzutowej. W tych przy
padkach poza uzupełnianiem objętości krwi krążącej korzystne mogą się 
okazać leki presyjne, jak np. noradrenalina, z uwagi na jej działanie zwę
żające naczynia i inotropowe działanie na serce (patrz tabela II).

T a b e l a  II
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głównie w sercu) tzn. w przypadkach, w których serce nie odpowie do
statecznym zwiększeniem objętości na zwiększające się zapotrzebowanie, 
wskazane będzie podawanie leków działających inotropowo tzn. isoprena- 
liny, która działa przy tym rozszerzająco na naczynia, ewentualnie na
parstnicy, zwłaszcza w stanach ze znacznym przyspieszeniem czynności 
serca i wzrostem centralnego ciśnienia żylnego.

W miarę trwania wstrząsu pogłębiające się zaburzenia hemodynamicz
ne wytworzą sytuację przedstawioną w tabeli IV.

T a b e l a  IV
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w przebiegu .różnych chorób zakaźnych (w większości w przebiegu za
truć pokarmowych i czerwonki bakteryjnej). Z tych przeszło 200 przy
padków 9 zakończyło się zejściem śmiertelnym. Dotyczyło to chorych, 
po 1 — przywiezionych do Kliniki w późnym okresie wstrząsu, po 2 — 
małych dzieci i osobników starszych, po 3 — w 6 na 9 niepomyślnie za
kończonych przypadków wstrząs wystąpił w przebiegu bardzo ciężkich 
chorób zakaźnych jak hipertoksyczna płonica, posocznico-ropnice gron- 
kowcowe.

Pozostałych chorych udało się wyprowadzić ze wstrząsu w stosunkowo 
krótkim czasie. Do opanowania zaburzeń hemodynamicznych dochodziło 
w ciągu kilku do kilkunastu godzin. Tylko w pojedynczych przypadkach 
objawy wstrząsu utrzymywały się 2—3 doby. Leczenie etiotropowe 
w znacznej większości przypadków rozpoczynaliśmy dzięki temu z zasady 
nie później, niż po kilku godzinach od chwili przyjęcia tych chorych na 
oddział w momencie pierwszych oznak poprawy zaburzeń hemodynamicz
nych.

Na zakończenie warto może raz jeszcze podkreślić zawiłości i trudności 
w wyjaśnieniu mechanizmów warunkujących wystąpienie wstrząsu 
w chorobach zakaźnych, a co za tym idzie i właściwego leczenia. Oprę się 
tu na następujących przykładach z materiału Kliniki: w 3 przypadkach 
duru brzusznego wstrząs wystąpił w drugim tygodniu choroby (12—14 
dniu), już po kilku dniach leczenia tych chorych w Klinice (2, 4, 6 doba), 
w trakcie pełnego leczenia chloromycetyną.

Podobnie w jednym z dwu przypadków duru plamistego nawrotowego 
przebiegającego ze wstrząsem, stan ten rozwinął się w 11 dniu choroby 
(3 dniu pobytu w Klinice) po 2 dobach pełnego leczenia chloromycetyną. 
Podobną sytuację obserwowano w 1 z 6 przypadków hipertoksyczno- 
-wstrząsowej płonicy. U tego dziecka również objawy wstrząsu dołączyły 
się już w Klinice po dobie leczenia penicyliną.

Tak więc właściwe leczenie przyczynowe odpowiednio dobranymi an
tybiotykami nie odegrało również żadnej roli zapobiegającej czy chronią
cej przed wystąpieniem reakcji wstrząsowej w przebiegu wspomnianych 
chorób zakaźnych, a może nawet mogło się przyczynić do jej wystąpienia.

Fakt, że wspomnianymi tu licznymi badaniami laboratoryjnymi nie 
rozporządzaliśmy w tym stopniu co obecnie przed wielu już laty, a że 
wtedy kierowaliśmy się bardziej rozumowaniem klinicznym dla ustala
nia postępowania, może wskazywać, że w wielu przypadkach możliwe jest 
wyprowadzenie ze wstrząsu także w warunkach nie zapewniających peł
nej skali badań biochemicznych, jeżeli taka jest konieczność życiowa. 
Uważamy jednak, że leczenie postaci wstrząsowej na pewno może być 
skuteczniejsze w dobrze do tego rodzaju interwencji przygotowanych kli
nikach i oddziałach szpitalnych.

В. З е л и н ь с к а

К Л И Н И К А  И Н Ф Е К Ц И О Н Н О Г О  Ш О К А  
С о д е р ж а н и е

В статье  п редставлено  к л и н и к у  и рекомендуемую  сейчас лечебную  процедуру 
d сл у ч ая х  инф екционного  ш ока  — на основании современной, богатой л и т е р а 
туры  и большого опыта К л и н и к и  И н ф е к ц и о н н ы х  Б олезн ей  ТМА. В виду все 
л учш е  изученного патогенеза  и нф екци он ного  ш ока  представлено  обоснование
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предлагаемого метода лечения, отличного от п р им енявш егося  до сих пор. Обсу
ж ден о  действие отдел ьн ы х  средств и медикаментов, и спо л ьзовавш ихся  дл я  
устран ени я  гемодинамически-метаболических наруш ений. В к л и н и к е  и н ф е к ц и о н 
ного ш о к а  подчёркнуто  исклю чи тельную  ди н ам и ку  патом ехани чески х  изменений. 
Отнесено о бсуж ден н ы е п р еж д е  прин ц ип ы  лечен и я  к  очередным периодам ш ока  
и с в язан н ы х  с ними н арастаю щ и х  с шоком гемодинамических и м етаболических 
наруш ении.

W. Z i e l i ń s k a

C L IN IC A L  SY M PT O M S OF IN F E C T IO U S  SHOCK

S u m m a r y

The clinical sy m p to m s and  c u r r e n t  m ethods  of t r e a tm e n t  of infectious shcck  are  
descr ibed  on the  basis  of the  rich  l i te r a tu re  an d  exp er ien ce  of th e  Clinic of In fec 
tious Diseases of the  M edical A cadem y in G dańsk .  A b e t te r  know ledge  of the  p a 
thogenesis  of infec tious shcck has led to  new  m etho ds  of its t r e a tm e n t .  T he  action 
of various  agen ts  an d  d rugs  used to contro l h em o dy nam ic  and  m etabo lic  p e r t u r 
bations is described. C linically, infectious shock is charac te r ized  by m a rk e d  d y n a 
mics of p a th o m ech an ica l  changes and  rap id  v a r ia t io n  of clinical sym ptom s.  Тле m e- 
thcds  of t r e a tm e n t  in d if fe re n t  stages of shcck  a re  discussed in re la tion  to  the  in 
creas ing  h e m od yn am ic  and  m etabolic  d isorders .
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Aleksander Lewiński, Zbigniew Pacoszyński

POSTĘPOWANIE ANESTEZJOLOGICZNE 
WE WSTRZĄSIE SEPTYCZNYM

O ddział A nestezjo logii K lin ik i  C h iru rg i i  Ogólnej I n s ty tu tu  C h iru rg i i  A kad em ii
M edycznej w  G d a ń sk u  

K ierow nik :  prof, d r med. Z. K ie tu ra k is

W pracy  om ó w io no  zm ia n y  us tro jow e  w y s tę p u ją c e  w e w strząs ie  sep -  
ty c z n y m .  A u to r z y  w sk a zu ją  na konieczność  ja k  na jw cześn ie jszego ,  s k o 
jarzonego i w ie lo k ie ru n ko w e g o  leczenia g łodu tlenow ego  tka n e k ,  oligo- 
w olem ii ,  za b u r zeń  czynności  serca i u k ła d u  krzepnięcia .

Zaburzenia ustrojowe wywołane przez wstrząs, niezależnie od czynni
ków etiologicznych, doprowadzają do zmian w hemodynamice mikrokrą- 
żenia, czyli w przepływie tkankowym. Wyrazem tego jest upośledzenie 
metabolizmu tkankowego, postępująca kwasica, niedotlenienie oraz za
chwianie czynności wszystkich narządów.

We wstrząsie septycznym na pierwszy plan wysywają się zaburzenia 
w krążeniu pod postacią względnej oligowolemii na skutek uwięzienia 
znacznej objętości krwi w układzie kapilarnym. Brak przepływu i dosta
wy tlenu powodują zmianę metabolizmu, głównie węglowodanowego, 
w kierunku beztlenowej glikolizy, wyrazem której jest kwasica metabo
liczna. Oligowolemia wybitnie źle wpływa na stan krążenia. Według Hin- 
shaw’a 10-procentowa utrata krwi krążącej powoduje zniżkę ciśnienia 
krwi o 7%, ale rzut serca zmniejsza się o 21%, zaś 20-procentowa utrata 
obniża ciśnienie o 15%, lecz rzut serca zmniejsza się o 45%, co upośledza 
przepływ tkankowy i narządowy.

Wyraźnie odbija się to także na czynności płuc, gdyż prawidłowość 
procesu oddychania uzależniona jest z jednej strony od wielkości wenty
lacyjnej, dystrybucji i dyfuzji, a z drugiej strony od perfuzji. Zmniejsze
nie przepływu przez kapilary płucne powoduje zwiększenie fizjologicz
nej przestrzeni martwej oraz obniżenie wskaźnika skuteczności wentyla
cji. Dochodzi do niedotlenienia krwi przy utrzymaniu w normie lub na
wet obniżonym poziomie dwutlenku węgla, ponieważ jego współczynnik 
dyfuzji jest 30-krotnie wyższy niż tlenu. Mamy więc obraz względnej nie
domogi oddechowej. Rozwijająca się kwasica metaboliczna uruchamia 
ośrodkowe mechanizmy wyrównawcze pod postacią hiperwentylacji, sa
ma hipoksja jest bowiem słabym bodźcem. Dzięki takiej kompensacji 
ustrój dąży do eliminowania ССЬ i pozostawienia jak największej ilości 
zasad do wiązania wolnych jonów H+ dla utrzymania stałości pH. Samo
istna hyperwentylacja powietrzem atmosferycznym doprowadza do al- 
kalozy oddechowej, ale nie poprawia utlenienia krwi. W miarę pogłębia
nia się kwasicy zwiększa się głód tlenowy tkanek z powodu zwichnięcia 
oksydacyjnych procesów enzymatycznych i przejścia w kierunku prze
mian beztlenowych. O głębokości zakwaszenia ustroju i anoksji infor
muje nas obok badań gazometrycznych, poziom kwasu pirogronowego



i mlekowego. Podkreślić należy, że ważnym wskaźnikiem nie są ich bez
względne wartości, lecz wzajemny stosunek.

Kwasica, niedotlenienie oraz toksyny wpływają na układ sercowo-na- 
czyniowy, zmniejszając jego wydolność i reaktywność. Osta.eczną przy
czyną niewydolności serca, obok niedotlenienia, jest wyczerpanie zasobów 
energetycznych i rezerw własnych amin katecholowych przez nadmierny 
ich wyrzut w pierwszym okresie wstrząsu.

Cały zespół zaburzeń w mikrokrążeniu prowadzi do śródnaczyniowego 
wykrzepiania. Warunkami sprzyjającymi poza aktywacją tromboplasty- 
ny osoczowej przez toksyny, są tu: zwolnienie przepływu krwi, skurcz 
naczyń, zwiększona lepkość krwi, niedotlenienie oraz agregacja płytek
i krwinek.

Leczenie powinno być wielokierunkowe i podjęte jak najwcześniej. 
Z anestezjologicznego punktu widzenia należy uwzględnić następujące 
najważniejsze momenty: wypełnienie koryta naczyniowego, zwalczanie 
niedotlenienia oraz zwalczanie kwasicy.

Podajemy dożylne środki rozszerzające naczynia, a więc leki działa
jące blokująco na alfa-receptory. Stosuje się fenoksybenzaminę, pochodne 
fenotiazynowe (chlorpromazynę), środki neuroleptyczne (dehydrobenzpe- 
ridol) lub inne. Wielkość dawki poszczególnych środków musi być tak 
dobrana, aby uniknąć podciśnienia lub innych nieprzewidzianych reakcji, 
uwzględniając także możliwość kumulacji przez upośledzoną ich elimi
nację. O stopniu oligowolemii wnioskujemy na podstawie ciśnienia tę t
niczego, tętna, ośrodkowego ciśnienia żylnego, diurezy godzinowej i he- 
matokrytu. Należy zalecić niskocząsteczkowy dekstran, który nie tylko 
wypełnia koryto naczyniowe, ale działa przeciw'zakrzepowo, zapobie
gając agregacji krwinek, zmniejszając lepkość i poprawiając przepływ 
tkankowy. Dla utrzymania ciśnienia onkotycznego wskazana jest plaz
ma lub krew konserwowana. Glukozę 5% lub 10% podajemy celem po
krycia bilansu kalorycznego, zwłaszcza że zaawansowanemu wstrząsowi 
towarzyszy hipoglikemia i wyczerpanie glikogenu wątroby. Nie używamy 
leków analeptycznych, które rzekomo miały poprawiać stan obwodu. 
Wycofaliśmy się z podawania amin katecholowych uważając, że pogłę
biają one istniejącą niedomogę obwodu, a nawet mogą ułatwiać procesy 
wykrzepiania.

W przypadku ujawnienia się niewydolności serca stosujemy przetwory 
naparstnicy, szczególnie przy istniejącej tachykardii. W zaburzeniach 
przewodnictwa przesionkowo-komorowego i niebezpieczeństwie migota
nia komór, zwłaszcza w warunkach hipoksji i hiperkaliemii podajemy 
prokainamid, lignokainę lub inderal, uciekając się przy braku skutecz
ności takiego leczenia do kardiowersji elektrycznej.

Niedotlenienie jest ważnym ogniwem w powstawaniu zmian nieodwra
calnych. Są szerokie wskazania do tlenoterapii, która wtedy spełnia 
swoją rolę, gdy stosuje się ją w sposób ciągły pod kontrolą gazometrycz- 
ną. Wzbogacona dodatkowym tlenem mieszanina oddechowa ma znacz
nie wyższe ciśnienie cząsteczkowe O2 , a przez to gradient ciśnień po obu 
stronach błony pęcherzyka płucnego jest korzystniejszy dla łatwiejszej 
dyfuzji i lepszego wysycenia krwi tętniczej. Podobne zależności są na po
ziomie kapilarnym, gdzie O? szybciej dyfunduje do niedotlenionej tkanki.

Samoistna hiperwentylacja jest ograniczonym w czasie mechanizmem 
kompensacyjnym, powodującym znaczne straty energetyczne, a tym 
samym pogłębiającym istniejącą kwasicę metaboliczną. W krótkim cza
sie dochodzi do kwasicy mieszanej metaboliczno-oddechowej. W stanach
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ciężkiego wstrząsu bierna tlenoterapia może nie wystarczyć, należy więc 
włączyć oddychanie kontrolowane lub wspomagane, przy pomocy respi
ratora Za takim postępowaniem przemawiają następujące przesłanki:
1) zmniejszenie kwasicy metabolicznej przez odjęcie pracy oddychania,
2) poprawienie dystrybucji gazów oddechowych przez wytworzenie ich 
nadciśnienia, 3) zwiększenie wysycenia tlenem krwi tętniczej przez po
dawanie mieszaniny oddechowej o wyższym ciśnieniu cząsteczkowym Cb. 
Warunkiem skuteczności takiego działania są: optymalne param etry od
dechowe respiratora i częsta kontrola gazometryczna krwi. Chorzy tacy 
muszą mieć założoną rurkę dotchawiczną lub tracheostornijną z zacho
waniem pełnej aseptyki. Pewne stany wstrząsu septycznego stanowią 
wskazanie do terapii tlenem hiperbarycznym, szczególnie gdy czynnikiem 
etiologicznym jest beztlenowiec.

Celem opanowania kwasicy metabolicznej stosujemy 8,4% roztwór 
dwuwęglanu sodu lub THAM, który wprawdzie szybciej wnika do wnę
trza komórki, ale może powodować niedomogę oddechową. Ilość tych 
leków uzależniona jest od stopnia niedoboru, o którym wnioskujemy na 
podstawie badań laboratoryjnych.

Wielkość diurezy godzinowej jest dobrym wskaźnikiem stanu krążenia. 
W wypadku oligurii przez wypełnienie i rozszerzenie koryta naczyniowe
go dążymy do poprawy przepływu filtracji, a tym samym do zwiększenia 
diurezy. Przy anurii uciekamy się do wymuszenia diurezy środkami osmo- 
tycznymi (mannitol, lasiks).

We wstrząsie septycznym proces defibrynacji polega na wewnątrżna- 
czyniowym wykrzepianiu, jako mechanizmie pierwotnym; wtórnie wy
stępująca fibrynoliza jest odczynem obronnym, dążącym do rozpuszcze
nia skrzepu. Podawanie heparyny w dużej dawce jest bezwzględnie ko
nieczne, aby zapobiec dalszemu wykrzepianiu. Inhibitory fibrynolizy 
(EACA) są przeciwwskazane, gdyż zniweczyłyby naturalny odruch obron
ny. Według nowych uzasadnionych poglądów celowe jest podtrzymy
wanie tego procesu jako jedynego sposobu upłynnienia i uruchomienia 
wykrzepionej krwi. W tym celu we wlewie kroplowym podaje się strep- 
tokinazę w dużej dawce i we wczesnym okresie pod ścisłą kontrolą la
boratoryjną układu krzepnięcia.

Bardzo ciężkie postacie wstrząsu septycznego przebiegające z zaburze
niami świadomości, pobudzeniem i hipertermią ?ą wskazaniem do po
wierzchniowej płytkiej hipotermii z oddechem kontrolowanym.

Wstrząs jest procesem dynamicznym, należy więc leczenie dostosowy
wać do wciąż zmieniających się warunków i aktualnego stanu chorego. 
Znajomość patofizjologii, przy wnikliwej i ciągłej obserwacji chorego, 
szczególnie w korzystnych warunkach, jakie stwarza oddział intensywnej 
terapii, pozwala na najskuteczniejsze leczenie tych ciężkich stanów.

А. Л е в и н ь с к и ,  3.  П а ц о ш и н ь с к и

А Н Е С Т Е ЗИ О Л О Г И Ч Е С К О Е  Д Е Й С ТВ И Е В С ЕП Т И Ч Е С К О М  Ш О К Е

С о д е р ж а н и е

А вторы  основы ваю т свое суж ден ие  на вобщее принятом  мнении, что этио
логическим ф акто ро м  в септическом ш оке  я вл я ю т ся  бак т ер и ал ьн ы е  токсины, 
которы е изменяю т гемодинамику микрообращ ения. Это явл я е т ся  ранний 
и основной патогенетический ф а к т о р  в ы зы в аю щ и й  н аруш ени е  кислородного
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обмена, метаболический ацидоз, относительную  олиговолемию, а  затем  необра
тимы е системные и органические изменения.

А вторы  у к а зы в а ю т  на необходимость наиболее  раннего, ассоциированного 
и многостороннего л ечен и я  кислородного голода тканей , олиговолемии, расстрой
ства сердечной деятельности  и свёртываемости.

A. L e w i ń s k i ,  Z. P a c o s z y ń s k i

A N E S T H E S IO L O G IC  M A N A G E M E N T  IN  S E P T IC  SH O C K

S u m m a r y

B ac te r ia l  toxins,  w h ich  a re  th e  etiologie fac to r  in septic  shock, a l te r  h em o d y n a 
m ics of the  m ic roc ircu la t ion .  This ea r ly  fu n d a m e n ta l  p a tho gen e t ic  fac to r  im pa irs  
aerob ic  m etabo lism , an d  causes m etabo lic  acidosis and  re la t iv e  oligovolemia, lead ing  
to i r rev e rs ib le  sys tem ic  and  v iscera l  changes.

E a r ly  com bined  an d  com plex  th e ra p y  of th e  oxygen  w a n t  of th e  tissues, oligovo
lemia. ca rd iac  d iso rders  and  d isorders  of the  b lood -c lo t ing  sys tem  is im pera t ive .
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DYSKUSJA NAD REFERATAMI GŁÓWNYMI 
I REFERATEM DR A. LEWIŃSKIEGO

S P R A W O Z D A N IE  Z D Y S K U S JI  NAD  D O N IE SIE N IA M I 
(SESJA PR ZE D PO Ł U D N IO W A )

P rof .  J. Penson:

U w aża zgodnie z pog ląd am i innych  au to rów , że d a w k a  150—200 m g h y d ro k o r ty -  
sonu jes t  w y s ta rcza jąca .

Sądzę, że w e  w łączen iu  a n ty b io ty kó w  zwłoka 6—8 godz. n ie  odgryw a roli. Co do 
p o d aw an ia  an ty b io ty k ó w  po 1 czy po 2 dobach na leża łoby  uzasadnić ,  co jes t  b a r 
dziej szkodliwe: n iep o d aw an ie  an tyb io tyków , czy w yzw olen ie  endo to ksy ny  pod 
w p ły w em  tych  leków. In te rn iśc i  p od a ją  o d razu  an tyb io ty k i ,  z d obrym  efek tem .

J e s t  na to m ia s t  p ro b lem em , jak ie  an ty b io ty k i  należy zastosować. Jeś li  jes t  w s trząs  
z oligurią ,  to ja k  d r  Z ie l iń ska  podkreś li ła ,  nie w olno  p o d aw ać  an ty b io ty kó w , w y d a 
la jących  się d rogą nerek ,  lub  tak ich  k tó re  się m e tab o lizu ją  np. w  w ątro b ie .  Nie w o l 
no podać  te t racy k l in ,  k an am ycy ny ,  s t rep tom ycyny , n i t ro fu ran to in y ,  bo  m ożna  spo
w odow ać  w ięcej szkody przez  ich w p ły w  toksyczny. Wolno n a to m ias t  podać  ch loro- 
m yce ty n ę  i e ry trom ycynę .

Uszkodzenie  n e rek  w  szoku en do toksycznym  jes t  częste. „Podane w  re fe rac ie  w y 
n ik i —• zaledwie 9 zgonów na 200 p rz y p ad k ó w  w s tr z ą su  — są ba rdzo  dobre, ale do
n ies ienie  m ia łoby  w iększą  w artość ,  gdyby  podano  k la sy f ikac ję  częstości w strząsu .

Ł a tw o  jes t  w y p ro w ad z ić  chorego ze w strząsu ,  jeśli p rzychodzi ty lko  z w ysoką  
gorączką,  skąpom oczem  i spad k iem  ciśnienia. N a to m ia s t  w  ciężkich w s trz ą sach  
śm iertelność, k tó r a  d aw n ie j  w ynosiła  80%, obecnie spad ła  do 40°/o (podczas gdy  ta 
śm ierte lność  w  m a te r ia le  K lin ik i  Z ak aźn e j  w ynosiła  4,5%).

Sądzę, że w  os ta tn ie j  tabe l i  (do ref. Z ie l ińsk ie j )  je s t  b łąd , gdyż w  b a rdzo  ciężkim 
n ieo dw raca lny m  w strząs ie  nie m a  w zrostu  c iśn ienia  żylnego; spada  w ted y  zarów no 
ciśnienie żylne, ja k  i tę tnicze.

Is tn ie je  nowy, ja k o b y  idealny  lek — jak  w sp o m in a  dr L e w iń s k i  — D opam ina, 
p re k u r so r  no ra d ren a l in y ,  k tó ry  m a  łagodne dzia łan ie  na m ięs ień  sercow y i naczy 
n ia  w ieńcow e, ale na  razie  nie m am y  w łasny ch  dośw iadczeń z tym i lekam i. D zia
łan ie  h e p a ry n y  jest n ie jasne  i skom plikow ane .

P r o f  P. Boroń:

R eferenc i m ów ią  o w strząs ie  sep tycznym , to ksyczno-endo toksycznym  i in fekcy j-  
и у т .  W m ia rę  n a ra s ta n ia  re je s t r a c j i  o b jaw ów  w s trz ą su  w  p rzeb iegu  chorób  z akaź 
nych  o różnej etiologii należy dopuścić te rm in  w s trzą s  in fekcy jny .  W o śro dk u  b ia 
łostockim używ a się tego określenia .

B ardzo  m i się podoba koncepcja  K lin ik i  G d ańsk ie j ,  k tó ra  b ardz ie j  zw raca  uw agę 
na re ak ty w n o ść  m a k r c u s t r o ju  niż na  czynnik  etiologiczny.

D upont  i wsp. na 75 p rzy p ad k ó w  chorób g ro nkow cow ych  obserw ow ali  10 p rz y 
p a d k ó w  w strząsu ,  z czego mieli 8 zejść śm ierte lnych ,  co s tano w i „sygnał zgrozy”. 
A u to rzy  zas t rzega ją  się, że inne  czynniki mogły też o dgryw ać  rolę, np. czynniki 
p irogenne, doda tkow o endocarditis  acuta.
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P o dkreś la ,  że re fe renc i sygnal izow ali  3 pod s taw o w e  z jaw iska  n iezależnie  od p a 
togenezy: h ipo tensję ,  h ipow olem ię  i hipoksię. Nie w szyscy re fe ren c i  ad ek w a tn ie  po d 
k reś la li  kole jność  czy fazowość rozw oju  zmian.

Anestez jo log  p o s tu lu je  wczesne  n a t len ien ie?
K lin ik a  G d a ń sk a  uw aża, że is tn ie je  h ipow olem ia . W y d a je  m i się, że np. w  p rz e 

biegu płonicy, w e w czesnej jej fazie, bez w y m io tó w  i b iegu nk i  h ipow olem ia  się 
ta k  szybko nie  pogłębia, a prof.  P enson  p os tu lu je ,  że mogą być w s trzą sy  no rm o w o - 
lem iczne  i h iperwolem iczne .

P o w in n y  być k ry te r ia  rozw oju  zm ian  fazow ych  w  p rzeb iegu  w s trzą su  in fe k c y jn e 
go i należy  us ta lić  s topniow e p ostępow an ie  te rap eu ty c zn e  dla ra to w a n ia  życia cho
rego, aby  k ry te r ia  te  m ia ły  m nie j  d y sk u sy jn y  c h a ra k te r .

Trzeci po s tu la t  m a  c h a ra k te r  o rgan izacy jny ,  aby  w  ośrodkach  akadem ick ich ,  
gdzie są k l in 'k i  chorób  zakaźnych , ośrodki rean im ac y jn e ,  sz tuczna  ne rk a ,  stworzyć  
ośrodk i in ten sy w n e j  terap ii ,  n a s taw io ne  na leczenie w s trz ą su  in fekcyjnego,

Doc. T y m iń sk i :

Są to zagad n ien ia  in te re su jące  hem ato lo gó w  i sp raw ie  k rzepn ięc ia  pośw ięca  się 
w ie le  m ie jsca  na różnych z jazdach, d latego po zw alam  sobie zab rać  głos, m im o że 
nie jes tem  spec ja lis tą  chorób zakaźnych. W każdy m  w strząs ie ,  a zwłaszcza endo- 
tcksycznym , zachodzą procesy krzepn ięc ia  śródnaczyniowego. Począ tkow o było to 
przypuszczen ie ,  dz'.ś jes t  to pew nik .

W ażne są tu  n a s tęp u ją ce  zagadnien ia :  1) k iedy  — w  jak im  okres ie  w y s tęp u je  to 
k rzepnięcie ,  2) co je w yw ołu je ,  3) jak  je rozpoznać  i leczyć.

Ad 1) i 2) P oczą tkow o uw ażano, że k rzepn ięc ie  jes t  w d rożone  ak ty w a c ją  czyn
n ika  H agem ana  poprzez  zaburzen ie  hem od yn am iczn e  lub  m etaboliczne. Obecnie 
p rz y jm u je  się inny  m echan izm  tych zm ian  — mianow icie ,  że dochodzi do uszko
dzenia  p ły tek  poprzez  dzia łan ie  endo to ksyn y  uw oln ien ie  czynn ika  3 i to jes t  droga 
d o p ro w a d z a jąca  do krzepn ięc ia .  S p adek  ilości p ły tek  nie  jes t  spo w odow any  tw o 
rzen iem  m ikrozakrzepów . M ożna uzyskać  ca łkow itą  d e f ib ry nac ję  bez uszkodze
nia  p ły tek  — np. przez jad w ężów  — co jes t  jedyną  m etodą  leczem a ciężkiej za- 
krzepicy . N owy lek  A w rin a  też m a  być sku teczny .

Ad 3) Nie należy przecen iać  b ad ań  lab o ra to ry jn y ch ,  gdyż b a d a n a  jest k re w  żylna, 
n a to m ias t  n ie  p od da je  się b ad an io m  tego, co dzieje się w  dorzeczu kap ila rów , gdzie 
może zachodzić f ibrynoliza,  zakrzep ica  itp. W szczególności nie należy  przeceniać 
w a r to śc i  oznaczania  f ib rynogenu .  N ato m ias t  w ażne  są p o m ia ry  ilości p ły tek : spadek 
ich ilości św iadczy o ciężkim w y k rz e p ia n iu  i w y m ag a  energicznego i na ty ch m ia s to 
wego po s tęp o w a n ia  leczniczego. P on iew aż  zaburzen ia  m etabo liczne  są w tó rn y m  zja
w isk iem  w n as tęps tw ie  zab lok ow an ia  naczyń  w łosow atych , należy je  ja k  na jszyb 
ciej udrożniać. P odan ie  h e p a ry n y  jes t  tu  uzasadn ione  i n iegroźne w  p rzeciw ieństw ie  
do w s trzą su  urazowego, choć obecnie i w ted y  h e p a ry n ę  się n ie raz  podaje .  L eczen ie  
s t rep to k in azą  jes t  s tosow ane  w  n iew ie lu  ośrodkach  ze zn ako m itym  sku tk iem , ale 
w łasnego  dośw iadczenia  nie posiadam .

K w est ia  p o d aw an ia  an ty b io ty kó w : Lasch  — w ie lk i  au to ry te t ,  k tó ry  pierwszy 
w p ro w a d z i ł  pojęcie  w y k rzep ian ia  w ew nątrznaczy n iow ego , p rzes trzega  p rzed  wczes
n ym  p o d a w a n iem  an tyb io tyków . A rg u m en ty :  odczyn H e rx h e im e ra  je s t  ty p o w y m  od
czynem  krzepn ięc ia  w ew ną trzn aczyn io w ego , np. w  gruźlicy  p ro só w ko w ej podanie 
w czesne dużych  daw ek  s t re p to m y cy n y  p ro w ad z i  do gw a łtow neg o  u w oln ien ia  się 
en do to k sy n y  i zgonu po k i lk u  godzinach.

Dr M. Szczurówna-.

N aw iązu jąc  do re f e ra tu  o dośw iadcza lnym  w strząs ie  en do tcksycznym , należy pod
kreś l ić  rolę  k in in  w  pa tom ech an izm ie  tego w strząsu .  N iew ie lka  ilość k in in  znajdu je
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się w  surow icy  k rw i  w  w a ru n k a c h  p raw id łow ych .  Pod w p ły w e m  e n d o tck sy n  b a k 
te ry jn y c h  dochodzi do uw oln ien ia  z w ie lu  n a rz ąd ó w  i b ia łych  k rw in ek  ka lik re in ,  
k tó re  a k ty w u ją  n ieczynne k in inogeny , z a w a r te  w e  f ra k c j i  a l f a2 g lobulin, na czynne 
kininy. We w s trząs ie  endo toksycznym  s tw ierdzono  w y raźn y  w zrost  tych  zw iązków  
w su row icy  k rw i  zw ierzą t  d ośw iadcza lnych  o raz  u ludzi. K in iny  w y w ie ra ją  w p ły w  
na  naczynia  k rw ionośne ,  pow od u ją  rozszerzenie  naczyń  w łosow atych . T ym  m ożna 
w ytłu m aczy ć  tzw. ciepłą fazę w s trz ą su  endotoksycznego. K in iny  w y w ie ra ją  poza 
tym w p ły w  na m ięśn ie  g ładk ie  jelit ,  co p row adzi do w zm ożonej p e ry s ta l ty k i  oraz na 
mięśnie  g ładkie  innych  narządów .

W dośw iadczeniach  n a  zw ierzętach  w ykazano ,  że endo to ksyn y  b a k te r y jn e  w y 
w ie ra ją  bezpośrednie  dzia łan ie  na  m ik ro s t ru k tu rę  k o m órek  us t ro jo w y ch  c ra z  na 
p rzem ia n y  kom órkow e. S tw ierdzono , że pod w p ły w em  endo to ksy n  dochodzi do za 
bu rzen ia  k o nw ers j i  k w asu  p irogronow ego  na ace ty lo -koenzym  A; grom adzi się kwa3 
m lek ow y  w tk an k a c h .  S tw ierdzono  podobne dz ia łan ie  en do toksyn  na p rze m ian ę  b ’a -  
łek. Do kw asicy  m etabo liczne j w6 w strząs ie  dochodzi za tem  nie ty lko  w  w y n  ku  
upośledzonego p rzep ływ u  k rw i  przez tk a n k i  i n iedo t len ien ia  tk a n e k  w sk u tek  m ik ro -  
zakrzepów , ale tak że  z pow odu  zaburzen ia  m e ta b o lizm u  sam ej komórki.

W ykazano, że pod w p ły w em  endo toksyn  b a k te ry jn y c h  u lega  zm ian ie  dz iałanie  
no rep ine fry ny .  S tw ierdz il i  to doświadczaln ie ,  m iędzy  innym i, Z w eifa ch ,  Nagl^r  
i Thom as.  N o rep in e f ryn a  w y w ie ra  si lne dz ia łan ie  w azo p re sy jn e  w obecności m ałych  
d aw ek  endotoksyny .  W obecności endo to ksy ny  silne dz ia łan ie  k u rczące  n aczyn ia  w y 
w o łu ją  tak ie  d s w k i  ro r e p in c f ry n y ,  jak ie  n o rm aln ie  nie w yw oła ły by  skurczu  n a 
czyń. Duże da w k i endo to ksyn y  czynią naczynia  k rw ionośne  n iew raż l iw y m i n a  dz ia 
łanie no rep in e fryn y .

Prof .  В. Kassur:

Kol. L e w iń sk i  w ypow iedz ia ł  się p rzeciw ko s tosow an iu  pew ny ch  in h ib i to ró w  ty pu  
EACA. Z nan e  są jed n a k  p race  dośw iadczalne , z k tó ry ch  w yn ika ,  że ze w zg lędu  na 
dużą ak ty w n ość  p ro teo li tyczną  s tosow anie  tych  in h ib i to ró w  d a je  p ro f ilak tyczn ie  
i leczniczo dobre  w ynik i.  Co do p o d aw an ia  an ty b io ty k ó w  w e w strząs ie  zgadzam  
się, że t rzeba  un ik ać  na tychm ias tow eg o  ich p odaw an ia .  Ale w a lk a  z w s trząsem  
czasem t r w a  dłużej i d la tego bard z ie j  sk łonny  jes tem  p rzy jąć  koncepcję  prof. P e n 
sowa, k tó ry  by  przy  dłuższej w alce  ze w s trzą sem  w p row ad z i ł  an tyb io tyk .  Nie m u 
s imy się obaw iać  reakc j i  o typie  H e rx h e im era ,  bo jednocześnie  w łączam y  inne  le 
czenie — także  kor tykoidy .

Kol. Z ie l ińska  p rzy toczy ła  jako  p rzy k ład  u w a ln ian ie  się e ndo toksyn  w  przebiegu 
d u ru  brzusznego. P ró b o w aliśm y  ocenić w ielkość en do toksem ii p rzed  i w  czasie p o 
da w a n ia  ch lorom ycetyny .  N aw et w  ciężkich p rz y p ad k ach  nie mogliśm y potwierdzić ,  
że podaw an ie  c h lo rom yce tyny  zwiększa endo toksem ię  ja k o  taką .  Byłby to też  do
wód, że z po d a w a n iem  an ty b io ty k ó w  nie należałoby  się d ługo ociągać. Jeś li  chodzi
o kortyko idy ,  to znam y typow e zespoły W ate rh o u se -F r ied e r ich sen a ,  k tó re  p rz eb ie 
ga ją  z p raw id ło w y m  w yd z ie lan iem  k ory  nadnerczy .  A m im o  to p o d a jem y  s terydy , 
gdyż chodzi tu  n ie  ty lko  o dz ia łan ie  su b s ty tucy jn e ,  ale i farm akologiczne.  Z da je  się, 
że to jest u sp raw ied liw ien iem  s tosow ania  dużych daw ek,  ale m y  n ie  p rze k raczam y  
100—200 mg w  p rzel iczen iu  na p redn ison  czy encorten .

Dr A. L ew ińsk i :

Była m ow a o z jaw isku ,  p o lega jącym  na  w ew n ą t rzn acz y n io w y m  w y krzep ian iu .  
Jednocześn ie  p o w s ta je  tu  ag regac ja  k rw in e k ;  procesy  te zachodzą n ierów nom iern ie .  
Jako środek zapobiegawczy, u t ru d n ia ją c y  w ew ną trzn acz y n io w e  w ykrzep ian ie ,  w y 
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m ieniono  d eks t ran .  D ziałanie  jego odnosi się do agregacj i ,  k tó re j  p rzec iw dzia ła  on 
nie poprzez  ro z c i e ń c z e n i  k rw i,  lecz poprzez  dz ia łan ie  e lek tros ta tyczne .

Prof. J. P en so n :

Wielu au to ró w  jes t  p rzec iw nych  s tosow an iu  h e p a ry n y ;  po dk reś la ją ,  że h ip e rk o -  
agu lac ja  t r w a  b a rdzo  k ró tk o  i p rzechodzi w  h ipokoagu lac ję ,  a w ted y  podan ie  h e 
p a ry n y  jes t  bezcelowe. T ru d n o  znaleźć ten  m o m en t,  a gdyb yśm y  zaczęli daw ać 
w szystk im  chorym  ze w s trząsem  h ep ary nę ,  i to w  dużych daw k ach ,  nie  w iem  czy 
by łoby  to  dobre. N iek tó rz  m ów ią , że jeśli je s t  n o rm ow o lem ia  i m ałop ły tkow ość,  to 
znaczy, że w y k rzep ian ie  się dokonało, a w ted y  h e p a ry n a  n ie  działa. Może ona dzia
łać w  ba rdzo  w czesnym  okres ie  i p rof ilak tyczn ie ,  m y  jed n ak  tych chorych  d o s ta 
jem y później.

Co do p o d cw ^n ia  m an n i to lu  i fu ro sem idu  — może to mieć znaczenie, lecz ty lko 
w I dobie. Jeżeli jes t uszkodzenie  ne re k  w  II  i I I I  dobie, to po po d an iu  h iperosm o- 
tycznego m a n n i to lu  nie  osiągniem y diurezy, a n ag ro m adzen ie  h iperosm otycznych  
subs tanc j i  da h ipe rosm o la rn ość  surowicy, co jest b a rdzo  niebezpieczne. M am y  jesz
cze inny, ba rd zo  p ro s ty  sposób: d ok ładne  oznaczenie  k re a ty n in y  i m ocznika  co k ilka  
godzin oraz c iężaru  ga tu n kow ego  moczu. Jeś li  w y n ik  jes t  dobry, m an n i to l  można 
stosować. Jeś li  c iężar g a tu n k o w y  jes t  niski, m a n n i to lu  nie  m ożna  stosować. Celem 
k o n tro lo w an ia  ilości moczu w  1 godz. w ie lu  kolegów  p rzesy ła  chorych  z cew nikiem. 
Jeś li  jes t  30—40 m l moczu/lg, to jes t  dobra  liczba. J e d n a k  m y  jes teśm y przeciwni 
cew nikow aniu ,  gdyż jes t  to n ies łychan ie  niebezpieczne u tych chorych, zwłaszcza 
jeśli n e rk i  są już  uszkodzone.

Doc. R. S te m p ie ń  (w odpowiedzi):

Z rozum ia łem , że w ypow iedź  pro f  K assura  odnosi się do m ojego i d ra  L e w iń s k i e 
go r e fe ra tu ,  gdzie w spo m niano  o podan iu  inh ib ito rów , szczególnie k w a su  epsylono- 
kapronow ego. Źle się stało, że nie uw zględn iono  o kresu  w strząsu ,  w  k tó ry m  p re p a 
ra ty  m ożna stosować. W I okres ie  ze w zględu  na zw iększone w y k rzep ian ie  w e 
w n ą trznaczy n io w e  jes t  ta k ie  leczenie p rzec iw w sk azane ,  w  II okres ie  dopuszczalne.

Chcia łbym  zwrócić uw agę na  w ypow iedź doc. T ym iń sk ieg o ,  jak o  bardzo  is to tną, 
gdyż ocena b ad ań  la b o ra to ry jn y c h  w e  w s trząs ie  z w ew n ą t rz n a czy n io w y m  w yk rze -  
p ian iem  jest bardzo  tru d n a ,  a zas tan aw ia  to, że poziom fib ry no gen u  może być w  n o r 
m ie  lub  zwiększony, co zobow iązu je  k l in icys tę  do  w n ik l iw e j  analizy , głównie 
w oparc iu  o liczbę p łytek .

Dr W. Zie l ińska  (w odpowiedzi prof. P en so n o w i):

W re fe rac ie  omówiono m etody  leczenia w s trz ą su  na podstaw ie  d anych  z p iśm ien 
nictwa, n a tc m ia s t  środki w y p ró b o w an e  i s tosow ane  w  G dań sk ie j  K linice Chorób 
Z akaźnych  podano  w tabelach.

P odobn ie  jak  prof. Penson  uw ażam , że należy zachow ać dużą ostrożność w  s to
sow an iu  Isupre lu ,  e w e n tu a ln ie  po daw ać  lek pod k o n tro lą  m o n i to ra  i zważać na 
p rzec iw w sk azan ia  (s tosowanie napa rs tn ic y ,  moczopędnych).

F e n ck sy b en za m in a  jes t  lekiem, k tórego  sku teczność  sp raw dzono  e k sp e ry m e n ta l 
nie, ale w  s tosow aniu  k lin icznym  konieczna  jes t  w ie lk a  ostrożność, w ie lk ie  d o św iad 
czenie i możliwość bardzo  dokładnego  oznaczania  całej hem o dy nam ik i ,  gdyż is tn ie je  
n iebezpieczeństwo n ieodw raca lnego  sp ad k u  ciśnienia  tętniczego k rw i  na  sk u tek  
gw ałtow nego  dzia łan ia  rozszerza jącego  naczyn ia  przez  ten  lek.

w G d a ńsk ie j  K lin ice jes t  s tosow any la rgac t i l  i s te rydy ,  k tó re  m a ją  podobny , lecz 
łagodniejszy, rozszerza jący  w p ły w  na naczynia .  Z pow odu b ra k u  czasu nie  można
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było w  re fe rac ie  omów ić oceny s tosow ania  kor tyk o idó w  i ich daw k i w  G dań sk ie j  
K lin ice Chorób Z akaźnych ,  gdzie w y kazan o  sku teczność  daw ek  m nie jszych  od po
da w a n y ch  w p iśm iennic tw ie .  I tak  d aw k a  p oczą tkow a 100 m g H ydro co r t ison u  jes t  
p o d aw an a  w  roz tw orze  500 m l soli f izjologicznej lub  glukozy. W m ia rę  p o trzeby  
ponow nie  po da je  się dożylnie 100—200 mg H ydrocor t isonu ;  podobnie  U l t raco r ten  
s tosu je  się rów nież  w  odpow iednio  m nie jszych  d a w k ac h  niż zalecone w  p iśm ie n 
nictw ie z rów nie  d ob rym  sku tk iem .

Stosow anie  an ty b io ty k ó w  w e w s trząs ie  endo toksycznym  (w zakażeniach  pałecz
k am i G ra m  u jem n y m i)  s tanow i zagadn ien ie  k o n tro w ersy jn e ,  w iad om o  bow iem
0 w p ły w ie  en do toksyn  na kom órki,  przez co może pogłębiać się w s trz ą s  i pogarszać 
s tan  chorego. J e s t  n a tom ias t  sp raw ą  oczywistą, że w e w strząs ie  w  p rzeb iegu  po
socznicy g ronkow cow ej należy zastosow ać an tyb io tyk i .  P o da je  się je  m ożliw ie  n a j 
wcześniej , p rzy  czym posługu je  się raczej p ó łsyn te tycznym i pochodnym i penicyliny .

D ane różnych au to ró w  różnią  się co do odse tka  śmierte lności,  nie  m a  jed n a k  
opraco w an ia  tych  p rz y p ad k ó w  w e d łu g  g ru p  i ok resu  w strząsu .  Być może m a te r ia ł  
chorych  byw a inny  od podaw aneg o  przez K lin ikę  C horób Zakaźnych . W iadom o na 
p rzyk ład ,  że do ośrodków  rean im acy jn y ch  t r a f ia ją  p rzy pad k i  na jc ięże j chorych
1 s tam tą d  pochodzą dane  o na jw iększe j  śmiertelności.

W G d ańsk ie j  Klinice C horób Z ak aźnych  nie stosu je  się hep a ry ny .  W iadom o b o 
wiem, że prócz większego w y k rz ep ia n ia  jes t  także  skaza  krw otoczna ,  a w  choro
bach zakaźnych  procesy  te  często n a k ła d a ją  się na siebie. S tosow anie  tego p r e 
p a ra tu  w ym a g a  więc zarów no  dośw iadczenia  klinicznego, jak  i dok ład ny ch  częstych 
b ad ań  uk ła d u  krzepnięcia .  S tąd  w  p ra k ty c e  jes t  bardz ie j  w sk azan e  s tosow anie  d e k 
s t r a n u  z uw agi na jego omów iony  w  re fe rac ie  w p ły w  na m ikrokrążen ie .

P rcf .  K assurowi:  Czy oznaczanie  poziom u endo to ksy ny  w e k rw i  może być w ie r 
nym  odbiciem procesów  toczących się w  u s t ro ju ?  Wszak en d o toksyna  w  postaci 
n iezw iązanej,  tj. ła tw e j  do w y kry c ia ,  jes t w e  k rw i  k ró tko ,  a po zw iązan iu  p rzez  
k om órk i  oznaczanie  jej poziom u jes t  niemożliwe.

Dr A. L e w iń sk i  (w odpowiedzi):

Jeżeli chcdzi o inh ib i to ry  f ib rynolizy  w y ja śn i ł  to doc. S tem p ień .  Jeżel i  chodzi
o s tosow anie  s terydów , to z dośw iadczenia  K lin ik i C h iru rg iczne j w yn ika ,  że s to 
sow anie  ich w  m ałych  daw kach ,  w  prze l iczen iu  na H ydrocor t ison  w  d aw ce  100—200 
mg nie m a znaczenia. S to su jem y  n a to m ias t  H ydrocort ison  jed no razow o  dożylnie 
w  ilości 15—20 m g /k g  w agi ciała, w idz im y  n a ty c h m ias to w y  w zrost  c iśnienia  t ę tn i 
czego, ośrodkowego ciśnienia  żylnego i p o p raw ę  diurezy.

Prof. P enson  m ów ił o n iebezpieczeństw ie  cew ników  założonych na stałe . Dla oce
ny hem o d y n a m ik i  k rążen ia  i pe rfuz j i  u t r z y m u je m y  cew nik  przez k ilka  dn i i nie 
bo im y się u jem n y c h  sku tków . Czy D opam ina  będzie ś rodk iem  dob ry m  czy nie, nie 
w iem y. (P rek u rso r  am in  p resy jny ch  w  m etabo liźm ie  ka techolam in).  Prof .  Boroń  
poruszy ł sp ra w ę  fazowości zmian. W yda je  mi się, że gdy chory  p rzy jdz ie  w e  w s t r z ą 
sie, h ipow olem ią  je s t  tak  silnie w y rażo n a  oraz  n iedo tlen ien ie  ta k  duże, że m u s im y  
postępow ać w ie lok ie runkow o.

S P R A W O Z D A N IE  Z D Y S K U S JI  NAD D O N IE S IE N IA M I (SESJA PO PO Ł U D N IO W A )

Prof. P enson  do ref. d r  O le jn iku  ( re fe ra t  ukaże  się w  d ru k u  w  W iadom ościach  
Lekarsk ich ):

Ucieczka sedu w y w o łu je  ciężki zespół u ludzi dotąd  zupełnie  zdrowych. Jeżel i  
m am y  do czynienia  z g w a łtow ną  b iegu nk ą  i uporczyw ym i w ym iotam i,  to  bez  w zg lę 
du na ich tło n a s tę p u je  ciężkie uszkodzenie  us tro ju ,  g łów nie  nerek .  Nie jes t  to
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m ocznica p rzed nerk ow a ,  ale  je s t  to p raw d z iw a  mocznica nerkow a. M am y  tu  niski 
ciężar g a tu n k o w y  moczu.

Jeżeli chodzi o leczenie, m a m y  trzy  sy tuacje :
1) P ro p o rc jo n a ln a  u t r a ta  w o d y  i sodu; n a  1 l i tr  w ody  u t r a ta  140 m E q -N a .  Z a 

ch ow ana  jes t  w ted y  izotonia  i izoosmia. Należy p od aw ać  fiz jologiczny roz tw ó r  NaCl 
w  ilości zależnej od u t r a ty  wody.

2) U tra ta  sodu jes t  p rop o rc jo n a ln ie  w iększa  niż u t r a ta  wody, czyli w oda pozostaje  
częściowo w  p rzes trzen i  p o zakom órkow ej ,  a uc ieka  z niej n iem al ca łk o w ;cie pód. 
Je s t  w ted y  h iposm olarność  p rzes trzen i  pozakom órko w ej i s tąd  ruch  w ody w  k ie 
r u n k u  kom órek ,  gdzie jes t  w zg lędna  h iperosm olarność . Je s t  to s tan  zw any  z a t r u 
ciem w odnym , s tan  groźny, k tó ry  może d aw ać  w strząs  w  bardzo k ró tk im  czasie.

3) S y tu a c ja  trzecia ,  b a rdzo  często spo ty k an a  u p ac je n tó w  z oddziałów ch iru rg icz 
nych i ginekologicznych, po zabiegach ope racy jn ych  w  s tan ie  os tre j  niedom ogi n e 
rek, gdzie s tw ie rd z am y  h iporosm olarność , gdyż u t r a ta  w ody  jest p ro po rc jo na ln ie  
w iększa  niż u t r a ta  sodu. S p ow odow ane  to  jes t  n a d m ie rn y m  odsysan iem  zg łębnikiem  
przez  dłuższy czas, bez u zupe łn ien ia  p ły n am i e lek tro l i tew ym i.  S tąd  h ip e ro sm o la r 
ność, np. sód 160 mEc/1. W tych  p rz y p a d k ac h  s tosu jem y p łyn y  h ipotoniczne  0,3% 
NaCl lub  0,25% glukozy.

T am  na tom ias t ,  gdzie jes t  duża h ip o n a t re m ia ,  należy podaw ać  p ły ny  w yb itn ie  
stężone (oprócz zw ykle  s tosow anego ro z tw o ru  fizjologicznego NaCl) np. 50% NaCl 
w  ilości 30—40 m l i to, jeżeli nie jes t  s tosow ane  zbyt późno, da je  d ra m a ty c z n ą  po
praw ę :  chory  ze śpiączki w yb ud za  się p rędko .

Dr Z. O le jn ik  (w odpowiedzi):

U 8 chorych  ze s tan em  w strzą so w y m  w  p rz eb ie g u ,z a t ru c ia  p o k arm ow ego  i o s t re 
go zespołu czerw onkow ego  w y s tąp i ła  os tra  n iew ydolność  p rzedn erk ow a . W żad ny m  
p rz y p a d k u  nie spos trzegano  cew kow ej n iew ydolności n e rek ;  za n iew ydolnością  
p rze d nerk ow ą  św iadczył w ysoki c iężar w łaśc iw y  m oczu (powyżej 1020), w ysok i s to 
sunek  s tężenia  k rea ty n in y  i m ocznika  w  moczu do s tężen ia  tych  zw iązków  w  osoczu 
i w y d a lan ie  jonu  sodowego m nie jsze  od 30 m E q / l .  Azccica tow arzysząca  s tanow i 
w strzą so w em u  u chorych  odw odnionych  by ła  w ięc pochodzenia  r e t e n c y jn o -k a ta b o -  
licznego. Wcześnie zas tosow ane  w łaśc iw e leczenie, po lega jące  g łów nie  na  p rzy w ró ce 
n iu  p ra w id ło w e j  objętości osocza i c iśn ienia  osmotycznego, doprow adziło  u w szy s t 
k ich  naszych chorych  do szybkiego w y ró w n a n ia  zaburzeń  h em od yn am iczn ych  i u s t ą 
p ien ia  n iew ydolności '  p rzed nerk ow ej .

U chorych  z zespołem odw odnien ia  spos trzega l iśm y na jczęśc ;ej odw odn ien ie  izo- 
osmotyczne, rzadzie j h ipoosm otyczne i sporadycznie  h iperosm otyczne . Ten  os ta tn i  
ty p  odw odn ien ia  w y n ik a ł  z dużych d od a tk ow ych  s t r a t  w ody z ob fi tym i po tam i 
u chorych  w ysoko  gorączku jących .  Nie bez znaczenia  w  tych p rzy p ad k ach  by ło  
n iedos ta teczne  uzup e łn ian ie  p ły nó w  drogą doustną , najczęściej na sk u tek  w ym iotów .

U chorych  na cholerę, p rzeb iega jącą  pod postac ią  k lin iczną  ostrego, a n a w e t  p io
run u jąceg o  nieży tu  żo łądkow o jelitowego, bardzo  szybko dochodzi do dużych  s t ra t  
w ody i e lek tro l i tów , k tó re  w y w o łu ją  g łębokie  zabu rzen ia  b iochem iczne i h e m o d y 
namiczne. U p o d s taw  p a to m ech an izm u  p row adzącego  do w y suszen ia  u s t ro ju  jest 
g łów nie p ie rw o tna ,  bardzo  znaczna  u t r a ta  jonu  sodowego do św ia t ła  jelit .  Mówi się 
tu ta j  o jed n o k ie ru n k o w y m  bloku  czynnego t r a n s p o r tu  sodowego (pom py sodowej) 
w  k o m ó rkach  b łony  śluzowej p rzew odu  pokarm ow ego .  P ow s ta ją cy  w  ten  sposób 
g rad ien t  csm otyczny  jes t  p ie rw o tn ą  p rzyczyną  odw odnien ia .  S t r a ty  dw u w ęg lanó w  
pro w adzą  rów nocześn ie  do kw asicy  m etabolicznej.

N aw iązu jąc  do r e f e ra tu  prof. Boroniu  i wsp. o zaburzen iach  rów n ow ag i k w asow o-  
-zasadow ej w e w strząsow y ch  postac iach  w irusow ego  zapa len ia  w ą tro b y ,  chcia łbym  
podzielić się z naszym i dośw iadczen iam i w  tej m a ter i i .  Mogę mów ić  je d n akż e  w y 
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łącznie o zab u rzen iach  rów now agi  kw aso w o -zasad ow ej w  najcięższych postac iach  
choroby, u chorych  z ostrą  n iew ydolnością  w ą t ro b y  i z encefa lopa t ią  w y ra ż a ją c ą  się 
s tan em  p rzedśp iączkow ym  lub  śpiączkowym . P rz y p a d k ó w  o p rzeb iegu  w strz ą so w y m  
w  naszej K lin ice nie  spostrzegal iśm y. Z ab u rzen ia  rów n ow ag i k w asow o  zasadow ej 
polegały  najczęściej na zasadow icy  w  p łyn ie  pozakom órkow ym . Z asadow ica  była  
zw ykle  oddechow o m etabo liczna .  P odz ie lam y  pogląd  innych  au to rów , że p ie rw o tn a  
jes t  kw asicy  w e w n ą t rzk o m ó rk o w a ,  a dop ie ro  w tó rn ie  w y s tę p u je  zasadow ica  poza- 
kcm ó rko w a .  Je s t  ona zw iązana  z h ip e rw e n ty la c ją ,  w ym io tam i,  odsysan iem  k w a ś n e 
go soku żołądkowego, p rze taczan iem  k rw i  szczaw ianow ej,  lub  cy try n ia n o w e j  itd. 
W p e w n ych  p rzy p a d k ac h ,  g łów nie w  okres ie  p rzedzgonnym , zasadow ica  może być 
m ask o w an a  kw as icą  zw iązaną  z n iew ydolnością  nerek . U chorych  z os trą  n iew y do l
nością w ą t ro b y  w  p rzeb iegu  w irusow ego  zapa len ia  w ą trcb y ,  leczonych pozaustro jo -  
w ą  p e r fu z ją  o bco ga tunkow ej w ątroby ,  do chwili p e rfu z j i  nie spos trzega l iśm y o b ja 
w ów  niew ydolności nerek . U jednego  chorego n a s tępn ego  dn ia  po d ru g ie j  perfuz ji  
w y s tą p i ła  os tra  cew kow a niew ydolność  ne rek  z p e łny m  obrazem  mocznicy, a w ięc 
i z kw asicą  m etaboliczną .  W ty m  k o n k re tn y m  p rzy p a d k u  p rzyczną  n iew ydolności 
ne rek  by ł zabieg o p e racy jn y  (n iedokrw ien ie  i n iedo t len ien ie  nerek). Podz ie lam  p o 
g ląd  prof. Boronia,  że k w asica  po ja w ia jąca  się w  p łynie  po zako m ó rk ow y m  u cho
ry ch  z os trą  n iew ydolnością  w ą t ro b y  w  p rzeb iegu  w iru so w eg o  zapa len ia  w ą tro by  
pogarsza  rokow an ie ,  k tó re  przecież w  większości p rzy p ad k ó w  i tak  jes t  bardzo  n ie 
pewne.

Do r e f e ra tu  prof. Boronia  (au tor  nie podał, gdzie ukaże  się w  d ruku) .

Prof .  W Bincer:

P oniew aż  K lin ik a  G d ań sk a  cd przeszło dw udz ies tu  la t  bardzo  in te resu je  się po 
stacią  w strząsow ą  choroby  zakaźnej,  a m ia ła  w  ty m  czasie w  obserw ac ji  około dzie
sięć tysięcy  p rz y p ad k ó w  w irusow ego  zapa len ia  w ą tro b y ,  w śród  k tó rych  nie z a u w a 
żyła w y s tęp o w a n ia  postac i w strząsow ej ,  jes t  p ro śb a  do a u to ró w  donies ien ia  by  bliżej 
określili,  co u w aża ją  za postać  w s trząsow ą  w iru so w ego  zapalen ia  w ątro by .

Prof, B oroń  (w odpowiedzi) :

Chodzi o postacie, w y k azu jące  cechy w strząsu .  Is tn ien iu  zaburzeń  rów now agi 
kw aso w o -zasad ow ych  nie da się zaprzeczyć.

Do re f e ra tu  prof. Bincera  (nie ukaże  się w  druku).

Prof. K a s s u r :

W czasie os ta tn ie j  p an dem ii  g ryp y  s tw ierdzono  w  w ojew ództw ie  w arsza w sk im
12 p rzy p a d k ó w  zgonów w  postaci w strząsow ej.

Do re f e ra tu  S k ib iń s k ie j -R a d z ik o w s k ie j  i Z ie l iń sk ie j  (ukaże się w  „W iadomościach 
L e k a rsk ic h '’).

Doc. L a c h -Z a jącowa:

Na podstaw ie  obserw ac ji  w łasn ych  w  za truc iach  po k a rm o w y c h  i w  czerwonce 
uw ażam , że nie m a  p o trzeby  mów ić o postac iach  w strząsow ych , lecz ty lko  o b a r 
dziej ciężkich.

Dr W. Z ie l iń ska  (w odpowiedzi):

K ry te r ia  w s trz ą su  ogólnie p rzy ję te  i bardzo  ściśle p rzes trzegan e  w  naszej K linice 
przy ocenie p rzy p ad k ó w  pcs tac i  w strząsow ej chorób zakaźnych  nie pow inny  budzić
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w ątp liw ości.  Byty  one p rzed m io tem  re fe ra tó w  g łów nych  i byłoby niecelowe ich 
p ow tarzan ie .  Duża część z om ów ionych  przez nas chorych z postacią  w s trząso w ą  z a 
tru c ia  pok arm ow eg o  i czerw onk i b a k te ry jn e j  p rz y jm o w a n a  do k lin ik i  w  pierw szych  
godzinach choroby, z n a jd o w ała  się w  na jw cześn ie jsze j ,  I fazie w strząsu .  Byli to 
często ludzie młodzi bez żadnych  dotąd  zm ian  w  uk ładz ie  k rążen ia ,  a ja k  w iadom o 
rów nież  sam o za tru c ie  p o k arm o w e  czy cze rw on ka  nie p o w o d u ją  w iększych zm ian  
w  m ięśn iu  serca. S tąd  leczenie w s trzą su  rozpoczęte  w  tym  w czesnym  okres ie  d a 
w a ło  u nich dobre  w yn ik i  i p ro cen t  śm ierte lności u tych  chorych  by ł bardzo  niski 
(w yraźn ie  niższy niż u chorych  ze w s trząsem  w  przeb iegu  innych  chorób zakaźnych).

Mówiąc o p ły nach  s tosow anych  p a re n te ra ln ie  w  p rzy p ad k ach  w s trz ą su  w  p rz e 
biegu za tru ć  po k a rm o w y ch  i czerwonki,  poda liśm y  ogólnie, że s tosow any  był 
d e k s t ra n  n iskocząsteczkowy, 0,9% NaCl i 5°/o glukoza. P o d k reś la l iśm y  p rzy  tym , że 
w  5% glukozie  p o d a w a n y  był hydrocor t ison  do w lew ów  dożylnych, a w y ró w n y w a 
nie objętości k rw i  k rążące j  w  tych p rz y p a d k ac h  uzy sk iw ane  było d e k s t ra n e m  lub
0,9% NaCl.

Do re f e ra tu  Zie l ińsk ie j ,  D om in iczak  i N iedźw ieck iego  (ukaże się w  d ru k u  w  „W ia
domościach L e k a rsk ic h ”).

D r Karolini:

Jeszcze prof. Józe f  K o s tr zew sk i  p rzes trzega ł  p rzed  p od aw an ie m  surow icy  a n ty to k 
sycznej w  szkar la tyn ie ,  gdyż pow odu je  ona uszkodzenie  nerek.

D r W. Z ie l iń ska  (w odpowiedzi) :

Obecnie  su row ica  przeciw błonicza  jes t  p raw ie  nie s tosow ana  (nie jes t  w  ogóle 
p rodu ko w an a) .  S tosu jąc  ją częściej p rzed  k i lk u n a s tu  laty, nie obse rw o w aliśm y  p o 
w ik łań  w ybiórczo nerkow ych .  N iem nie j należy się liczyć z możliwością tak ich  i  in 
nych  p ow ik łań  po te j  surowicy, podobnie  jak  i p rzy  s tosow an iu  w szystk ich  u ż y w a 
nych  surowic.

Prof .  W. Bincer  r e a s u m u ją c  o b rady  S ym pozjum :

Z toku  obrad  w y n ika ,  że is tn ie je  jeszcze dużo n iew iadom ych  w  zagadn ien iu  
w strząsu .  Postęp  w  poznan iu  pa togenezy  okazał się bard zo  wielk i ,  ale  jeśli chodzi
0 p o s tępo w an ie  lecznicze, dyw ergen c je  są duże. M ożna je d n ak  żywić nadzie ję ,  że 
dzisiejsze p rzed y sk u to w an ie  zagadnień  przyczyni się do większego za in te reso w an ia
1 ściślejszych obse rw ac j i  te j ta k  groźnej postac i choroby  zakaźnej ,  a za ty m  zyska 
się też lepsze rozeznanie ,  jak i sposób postępo w an ia  spom iędzy dziś om aw ian ych  jest 
na jw łaśc iw szy .  Może zresztą  przyszłość przynies ie  jeszcze sku teczn ie jsze  leki, niż 
te, k tó ry m i dziś rozporządzam y.
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A R T Y K U Ł  R ED A K C Y JN Y : Siódm a pandem ia  cholery.  W HO Chronicie , 1971, 
25, 4, 155.

O sta tn ie  ep idem ie  cholery  dow icdły , że na te renach ,  gdzie nie  w y s tępo w ała  ona przez 
d ług ie  la t a  dochodziło do s tosow an ia  w ie lu  dras tycznych ,  nie zawsze u sp raw ied l i 
w ionych  przedsięw zięć  jak  niszczenie ton  owoców, zam yk an ie  p o r tów  i lotnisk, p o d 
czas gdy na is to tne  sp raw y  jak  p o p ra w a  w a ru n k ó w  san i ta rn y c h  zw racano  m n ie j 
szą uwagę.

S iódm a p an d em ia  cholery  jes t  w y w o ła n a  przez b io typ  El Tor  p rzec inkow ca  
cholery.

C holera  w y w o łan a  przez p rzecinkow iec  El Tor  w y k a z u je  podobne w łaściwości ep i
demiologiczne do chole ry  klasycznej.

Różnice są nas tęp u jące :
1) P rzec inkow iec  El Tor  po w odu je  wyższy odsetek  zachorow ań  łagodnych  i bez- 

ob jaw ow ych  i niższy odsetek  zachorow ań  ciężkich niż p rzecinkow iec  cholery  k la 
sycznej.

2) P rzecinkow iec  El Tor  pow odu je  m nie j  w tó rn y ch  zakażeń  w  rodzinach.
3) P rzec inkow iec  El Tor  je s t  bardz ie j  o porny  i p rzeżyw a d łużej w  otoczeniu.
4) W ystęp u ją  p rzew lek l i  nosiciele p rzec inkow ca  El Tor.
Należy zdać sobie sp raw ę, że w ięcej niż połow a ludności św ia ta  żyje w  k ra ja c h  

do tkn ię tych  cholerą  w  złych w a ru n k a c h  san i ta rn y c h ,  a szybka m ięd zyn arod ow a  ko
m u n ik a c ja  sp rzy ja  szerzen iu  się zachorow ań. Szerzen iu  się zachorow ań sp rzy ja  ró w 
nież n iezgłaszanie  przez n ie k tó re  k ra je  zachorow ań  z obaw y na za ham o w an ie  h an d lu  
i tu ry s ty k i .  U t ru d n ia  to p ro w ad zen ie  odpow iednie j  po l i tyk i  zapobiegawczej.  Szerze
nie się cho le ry  na te ren ie  A fry k i  s tw a rza  n iebezpieczeństwo, że cholera  może w  tych 
re jo nach  stać  się chorobą  endem iczną. W zw iązku  z tym  p ie lg rzym ki do M ekki s tw a 
rza ją  duże epidem iologiczne niebezpieczeństwo.

Dużą rolę w  szerzeniu  cholery  mogą odgryw ać  rybacy . C holera  może być p rze 
n iesiona drogą ko m u n ik a c j i  lotniczej, w  tym  w y p a d k u  n a tr a f i a  p rzew ażn ie  na dobre 
w a ru n k i  s a n i ta rn e  i d a je  się s tosunkow o ła tw o  opanować.

C holera  na te re n a ch  endem icznych  jes t  p rzede  w szys tk im  chorobą dzieci. Dorośli 
cho ru ją  skąpoob jaw ow o, są odporni.  Na te ren ach  n ieendem icznych  dorośli i dzieci 
są jedn ako w o  w rażliw i ,  chociaż częściej zacho row u ją  dorośli. P raw d op od ob n ie  są 
bardz ie j  ekspon ow an i  na  zakażenie .

Po zaw leczeniu  do jak iegoś k r a ju  choroba  szerzy się p rzede  w szys tk im  poprzez  
pożyw ienie  i wodę. Z w yk le  u p ły w a  od jednego  do k ilku  tygodni od chw ili zaw le 
czenia zachorow an ia  do w y s tąp ien ia  epidemii.

D oświadczenie  zdobyte  w  ciągu os ta tn ich  k i lku  la t  w skazu je ,  że zw ykle  t rac i  się 
cenny  czas na  rozpoznanie  p ie rw szych  zachorow ań .  R ozpoznaw anie  na  podstaw ie  
ob jaw ów  k lin icznych  p rzy p ad k ó w  pe łn oo b jaw o w y ch  je s t  ła twe, ale przecinkowiec  
El Tor  często jes t  p rzyczyną zachorow ań  łagodnych, lub  bezobjaw ow ych. Dlatego 
n iezm iern ie  w ażne  są tu  b ad a n ia  bak ter io logiczne. Są one ła tw e  do w y k on an ia  
i tanie .

Obecnie  cho lera  jes t  chorobą  s tosunkow o ła tw ą  do leczenia i w  zasadzie żaden 
chory, k tó ry  t r a f ia  do szpi ta la  nie p ow in ien  umrzeć. W łaściw ie p row ad zon e  dożylne 
uzupe łn ian ie  p ły nó w  da je  po zy tyw ne  w y n ik i  leczenia w  ciągu k i lku  godzin. W do
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brze zo rg an izow anych  szp i ta lach  śm ierte lność  w a h a  się w  gran icach  1—3%. Wyższa 
śm ierte lność  jes t  najczęściej w y n ik iem  opóźnienia  w  dosta rczen iu  chorego do szpi
tala. Ś m ier te lność  dzieci do la t  5 w ynosi 5—8%. W edług  ofic ja lnych  zgłoszeń do 
W H O  śm ierte lność  w  większości k ra jó w  w ynosi 20—30%. W sk azu je  to  na fto, że 
w  k ra ja c h  do tk n ię tych  cholerą ,  szczególnie na  te ren ach  w ie jsk ich  nie jes t  d o s tęp 
ne nowoczesne leczenie.

S tosow anie  te t ra c y k l in  i innych  an ty b io ty kó w  r e d u k u je  zapo trzeb ow an ie  nli p ły 
ny o około 50—60%. Przec ię tn ie  na 1 p rzy p ad ek  cholery  p o trzeba  5— 10 l i t rów  p,łynu. 
D oustne  u zup e łn ian ie  p ły nó w  m ożna s tosow ać w  bardzo  lekk ich  p rzy pad kach ,  lub  
w  p rz y p ad k ach  ciężkich jako  k o n ty n u ac ję  leczenia dożylnego po w y p ro w a d z en iu  
chorego ze w strząsu .

Szczepienia  p rzec iw  cholerze należą  do m ałosku teczny ch  i czas u t rzy m y w an ia  
się odporności je s t  k ró tk i .  J a k  w y k aza ły  b a d a n ia  k o n tro low an e  r e d u k u ją  one liczbę 
zachorow ań  k lin icznych  o około 50% przez  okres  6 miesięcy. O dsetek  ten  jes t  j e d 
n ak  niższy po szczepieniach p row ad zon ych  ru tyn ow o , a w ia ra  w  skuteczność  szcze
p ień  przyczynia  się do n iedope łn ian ia  is to tnych  czynności d la  z ah am o w an ia  procesu  
epidemicznego. Z tego pow odu w  USA zan iechano  w y m ag an ia  szczepień do osób 
przy jeżdża jących  z te ren ó w  zakażonych  cholerą. J e s t  je d n a k  w ska zan e  szczepienie 
ludności na  te ren ac h  gran iczących  z te re n a m i zakażonym i, w  zatłoczonych obozach 
i n a  te re n a ch  o złym s tan ie  san i ta rn y m , jak  rów nież  perso ne lu  le k a r sk ie g o - i  po 
mocniczego, k tó ry  może być ek sp on ow any  na  zakażenie , celników, osoby po d ró żu 
jące itp.

N ajw iększe  znaczenie  dla  zapobiegania  cholerze m a  p o p ra w a  w a ru n k ó w  s a n i ta r 
nych. D la p o w s trzy m an ia  ep idem ii s ta ra  zasada  k o rd o n u  san i ta rn e g o  jes t  n ie p r a k 
tyczna. S tosow an ie  ograniczeń w  h a n d lu  i ko m u n ik a c j i  m a  w ą tp l iw e  znaczenie  za
pobiegawcze. R ygorystyczne  p rzes trzeg an ie  ś rodków  p rzew idz ianych  w  m ię d z y n a 
rodow ych  p rzep isach  nie jes t  w  s tan ie  rów nież  zapobiec szerzen iu  się zachorow ań.

Z apob iegan ie  cholerze pow inn o  uw zg lędn iać  n a s tę p u jące  ogólne zasady  szerze
nia  się i zapobiegania  zachorow an iom  na cholerę, a m ianowicie:

— szczepienie p rzec iw  cholerze jest sku teczne  ty lko częściowo i przez  o g ran i
czony okres  czasu i nie m a  p rak ty czneg o  znaczenia  d la  w y k o rzen ien ia  cholery. Ma 
ono znaczenie  na te ren ach  o w ysok ie j  zapadalności,  w śród  osób o dużym  s topn iu  
ekspozycji na zakażen ie  i na  te ren ac h  o złych w a ru n k a c h  san i ta rny ch ,

— nie m ożna z całą pew nością  w y k ry ć  w szystk ich  nosicieli i w  zw iązku  z tym  
konieczne są b ad a n ia  p rzeg lądow e, sb y  zabezpieczyć się przed szerzen iem  się cho
le ry  przez nosicieli lub  przez łagodne p rzypadk i ,

— dobry  s tan  s an i ta rn y ,  w  szczególności w łaśc iw e  odprow ad zan ie  ścieków i do
s ta rczan ie  dobrego  pożyw ien ia  i w ody  zabezpiecza k r a j  przed cholerą,

— w łaśc iw e  leczenie jes t  skuteczne ,

— w  m iędzy n a ro d o w y m  h a n d lu  n iep o trzeb ne  są dalej idące obostrzen ia  do ty 
czące im p o r tu  żywności i innych  to w aró w  pon iew aż  p rzeżyw alność  przec inkow ców  
cholery  jes t  ograniczona.

M iędzynarodow y p ro g ram  zw alczania  cho lery  pow in ien  opierać się o 3 zasady:
— żaden z k ra jó w  nie  pow in ien  zwiększać w y m ag ań  ponad te, k tó re  dozwolo

ne są na  podstaw ie  M iędzynarodow ych  P rzep isów  Z drow ia ,

— dużą uw agę  pow in no  się zw racać  na  p op raw ę  w a ru n k ó w  san i ta rn y c h  (nadzór 
san i ta rn y  nad d osta rczan iem  żywności, w ody  i odprow adzan iem  ścieków),

— bad an ia  bak te r io log iczne  i dochodzenie  epidem iologiczne w  k ie ru n k u  cholery  
pow inny  być p rze p ro w a d z an e  w  każdym  k ra ju  i in fo rm ac je  te p o w inn y  być  w y m ie 
n iane  m iędzy  k ra jam i .

Ś w ia tow a  O rgan izac ja  Z d ro w ia  zo rganizow ała  zespoły ek sp e r tów  do sp raw  roz
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poznaw ania ,  leczenia  i zw alczan ia  cholery, k tó rzy  są gotowi udać  się do każdego 
k ra ju  po trzebu jąceg o  pomocy. M iędzynarodow y O środek  R efe re n c y jn y  d la  p rzec in 
kow ców  chole ry  w  K alk uc ie  udziela  pomocy w  id en ty f ik ac j i  i ty p o w a n iu  p rz ec in 
kowców. %

W. M agdz ik

* A R T Y K U Ł  R ED A K C Y JN Y : Spo łeczeńs tw o , stres i choroba. W HO Chronicie, 
1971, 25, 4, 172.

Z a r ty k u łu  streszczono rozdział, dotyczący dychaw icy  oskrzelowej.
D ychaw ica  oskrzelow a by ła  r e fe ro w an a  w  ra m a c h  te m a tu  ,.Społeczeństwo, s t res  

i cho ro b a” na m ięd zy naro do w ym  Sym pozjum , k tó re  odbyło się w  k w ie tn iu  1970 r. 
w  Sztokholm ie  pod p a t ro n a te m  Ś w ia tow ej O rganizacj i  Z drow ia  i U n iw ersy te tu  
w  Upsali.  Na te m a t  etiologii dychaw icy  oskrze low ej w y su w a n e  są 2 teorie: teor ia  
a lerg iczna i teoria, p sychosom atyczna.

Wg teorii  a lerg icznej dychaw ica  oskrze low a jest zw iązana  z n adw raż liw ośc ią  
b łony  śluzowej d róg oddechow ych  w  s to sun ku  do a le rgen ów  zna jd u ją cy ch  się w  po
w ietrzu .  Duszność n ap ad o w a  w y s tęp u je  wówczas, gdy b łona  śluzowa re ag u ją c  na 
pew ne  a le rgeny  ulega  obrzm ien iu  z pow odu n ad m ie rn ego  w ydzie lan ia  śluzu. W r e 
akcji  te j  b ierze  udział h is tam ina .

Z godnie  z teo r ią  psychosom atyczną  n adw raż l iw ość  nie jest z loka l izow ana  w  b ło 
nie śluzowej d róg oddechow ych, lecz w  c en tra ln y m  uk ładz ie  ne rw o w ym , a za czyn
niki szkodliw e należy  uznać  poza a le rg enam i rów nież  ludzkie  otoczenie chorego. 
N ap ady  duszności p o jaw ia ja  się wówczas, gdy ko n f l ik t  między  chorym  i jego o to
czeniem nie może być rozw iązany  -zgodnie z usposobien iem  chorego, tak  aby  mógł 
on w yład ow ać  po tenc ja ł  sw ojej agresyw ności (np. nie może on zareagow ać  biciem, 
k rzyk iem , p łaczem, bądź  ucieczką). J a k o  rea k c ja  zastępcza, p o jaw ia ją  się w ówczas 
zakłócenia  w  cd d y ch an  u chorega, zakłócenia  w  czynności m ięśn i oddechowych, 
k tó re  w y w o łu ją  zw iększone ciśnienie  w  obręb ie  k la tk i  p iers iow ej,  ucisk na  oskrzela  
w  czasie w ydechu , n a s tęp n ie  obrzęk b łony  ś luzowej oskrzeli. Podczas w d echu  część 
śluzu zostaje  w ep ch n ię ta  z szerszych do węższych p rzew odów  oskrzelowych. 
O brzm ia ła  b łona  śluzowa, n iezdolna  do samooczyszczenia  z py łu  i d ro bn ou s tro jó w  
s ta je  się m nie j  odporna  na  zakażenia .  Co więcej, w d y ch an e  su b s tan c je  rozpuszczają  
się w  śluzie i mogą ła tw ie j  pen e tro w ać  do p rzek rw io ne j  b łony śluzowej. W dychane  
su b s tan c je  w y tw a rz a ją  przeciwciała ,  k tó re  u chorych  na dychaw icę  oskrze low ą w y 
w o łu ją  w tó rn ą  a le rg izac ję  w odnies ien iu  do różnych  w d y c han ych  subs tancji .

D oświadczenia  osta tn iego okresu  dostarczy ły  dow odów  na  poparc ie  etiologii p sy 
chosom atycznej dychaw icy  oskrzelowej.  Jeś li  chory  dos taw a ł  a ta k u  duszności 
w  pew nych  sy tuac jach ,  np. p rzy  o g lądan iu  złotych ryb ek  w  a k w ar iu m , m ożna było  
w yw ołać  a tak  p ok azu jąc  m u  ty lko p u s te  ak w ariu m .

Jeś li  ta  teo r ia  jes t  słuszna, to leczenie w inn o  się opierać na  zasadach  p sycho
fizjologicznych. W ażnym  e lem en tem  jes t  ćwiczenie o ddychan ia  u chorego, aby  go 
odzwyczaić od n iep raw id łow ego  oddychania .  Zachęca jące  w yn ik i  da je  hypnoza, te 
ra p ia  g ru p o w a  i te ra p ia  rodz inna  (szkolenie rodziców). S tan  chorych  na  a s tm ę  dzieci 
u legał pop raw ie  gdy p sycho te rap i i  p oddano  sam ą m atkę ,  a dziecko nigdy  n aw e t  nie  
oglądało  leka rza  leczącego. To podejście  od s t ron y  te rap i i  rodz inne j  w y m ag a  d a l 
szych badań .

A. A d o n a j ło
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CEN TER FOR DISEASES CONTROL. B a k te r iem ie  tow arzyszące  d o ży ln em u  
p o d a w an iu  p ły n ó w .  M orb id ity  and  M o r ta l i ty  W eekly  Rep. Special su pp lem e n t  
to Vol 20 N r 9 z dn. 6. III.  1971 i Vol. |  N r  11 z dn. 20. III.  1971 r.

Od 1 p a źdz ie rn ik a  1970 ro k u  w  szp i ta lach  w  S tan ach  Zjednoczonych  o bserw ow ano  
p rzy p a d k i  b a k te r ie m ii  spow odow anej przez E nterobacter  cloacae i b ak te r ie  z g rup y  
E rw inia .  B ak te r iem ia  ch a ra k te ry z o w a ła  się g w a ł to w n y m  w zro s tem  te m p e ra tu ry ,  
rzadz ie j  w s trząsem , w y s tęp ow ało  dość często zapa len ie  żył. Po 22 m a rc a  1971 r. za 
n o to w an o  łącznie  350 p rz y p a d k ó w  i 9 zgonów  (E. cloacae w yizo low ano 225 razy, 
Erw in ia  125 razy).

J a k  w y kaza ły  dochodzenia  ep idem iologiczne zachorow an ia  te by ły  poprzedzone 
dożylnym  s tosow an iem  p ły nó w  p ro d u k o w an y ch  przez  L a b o ra to r iu m  A bott.  P r a w 
dopodob ieńs tw o  zak ażen ia  ba rdzo  w z ras ta ło  wówczas, gdy a p a ra t  do p od aw an ia  
p ły nó w  był n iezm ien ian y  p rzez  okres  d łuższy od 48 godzin.

B ad an ia  w y k a za ły  zanieczyszczenia b a k te r y jn e  zew nę trzne j  pow ierzchn i k a p tu r 
ków  zam y k a ją cy ch  bu te lk i .  Możliwość p rzen ies ien ia  b ak te r i i  z pow ierzchni k a p t u r 
ków  do p ły n u  zosta ła  w y k a z a n a  jako  n as tęp s tw o  u derzan ia  k a p tu rk a ,  po ruszan ia  
k a p tu rk a ,  w s trz ą sa n ia  b u te lk i  o raz  umieszczan ie  bu t l i  do góry  dn em  na  okres  24— 
—48 godzin. Nie w y k azano  p rz ed os tan ia  się b a k te r i i  do p ły n u  tam , gdzie k a p tu r k i  
nie  by ły  poruszane. W roz tw orze  dekstrozy  w  te m p e ra tu rz e  poko jow ej w ykazan o  
m ożliwość n a m n a ż a n ia  się b a k te r i i  z g ru p y  Klebsie lla  — enterobacter ,  n a to m ias t  
nie  n am n a ż a ły  się p ac io rkow ce  i E n te robacteriaceae.

W celu un ikn ięc ia  zakażan ia  p ły nó w  in fu zy jny ch  zalecono:
A. K a p tu re k  b u te lk i  z p ły n em  in fu zy jn y m  nie pow in ien  być u de rzan y  i p o ru 

szany.
В Jeżel i  k a p tu r e k  jes t  ru ch o m y  — b u te lk i  n ie  pow inno  się używać.
C. K a p tu re k  n ie  pow in ien  być zde jm o w a n y  p rzy  o tw ie ran iu  bute lk i .
D. B u te lk i  p o w in n y  być o tw ie ra n e  tuż  p rzed  ich użyciem.
E. Cała  zaw arto ść  bu te lk i  p o w inn a  być u ży ta  n a ty ch m ias t  po je j o tw arciu .
F. A p a ra ty  do p rze taczan ia  pow in ny  być zm ien iane  co 24 godziny.
G. Je ś l i  po p rzetoczen iu  n a s tąp i  w zro s t  te m p e ra tu ry  ciała uży ty  a p a ra t  do p rz e 

tacz an ia  m us i być p o d d a n y  b ad a n iu  bak te r io log icznem u. Dalsze p rze taczan ie  p łynu, 
jeże li jes t  konieczne m us i  być dokon ane  p rzy  użyciu  innego sp rzę tu  i innego płynu.

W. M agdz ik

J. H A V LIK , S. HAU SNEROV A, ,M. D U N IEW IC Z: Poziom  a m p ic y l in y  w e  k rw i  
i w  p łyn ie  m ó zg o w o rd ze n io w y m  po podan iu  je j  doustn ie  i poza je li tow o.  Cas. 
lek. ćesk. 1971, 110, 12, 269.

W prow adzen ie  do leczn ic tw a  am picy liny  by ło  dużym  postępem  w  leczeniu  między 
in ny m i ropnego  zapa len ia  opon m ó zgow o-rdzen iow ych  (r.z.o.m.), jak k o lw iek  dobre  
na  ogół w yn ik i  u z y sku je  się też po s tosow an iu  ch lo ram fe n ik o lu  w sk o ja rzen iu  z p e 
n icyliną. Z a  s tosow an iem  am picy l iny  p rz e m a w ia ją :  jej w ygodnie jszy  sposób uży
cia, m in im a ln a  toksyczność, dz ia łan ie  bak te r iobó jcze ,  d obra  to le ran c ja  leku  i rzadko  
sp o tyk ane  o b ja w y  uboczne.

B ad an ia  au to ró w  zm ierza ły  do o trzy m an ia  odpowiedzi, w  jak im  okres ie  r.z.o.m. 
p o d a w a n a  i w  jak i  sposób s tosow ana  am p icy l in a  p ow odu je  na jlepsze  w yniki.

W nioski w y n ik a ją c e  z p racy  p o k ry w a ją  się ze s tan ow isk iem  większości a u to ró w  
czechosłowackich i zagran icznych:

1. U osób zdrow ych  po w s trzyk n ięc iu  150—200 mg/kg/dz. am picy l iny  s tw ierdza  
się w  płyn ie  m ózgow ordzen iow ym  ok. 6% a k tu a ln e g o  stężenia  jej we krwi.

2. W os t rym  okres ie  r.z.o.m. w idoczna  jes t  szczególna zdolność p rz en ik an ia  a m p i
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cy liny  przez  b a r ie rę  k re w -p ły n  mózgow ordzeniow y, zwłaszcza po s tosow an iu  dożyl- 
r y m ,  po k tó ry m  pozicm  am picy liny  w  p łyn ie  m ózgow ordzen icw ym  w a h a  się od ok. 
15 do 40% stężenia  w e  krw i.

3. N aw et  w  o s t rym  okres ie  r.z.o.m., k iedy  p rzepuszczalność  b a r ie ry  k re w -p ły n  
m ózgow ordzeniow y jes t  na jw iększa ,  poziom am picy liny  w e  k rw i,  osiągany  po do
u s tny m  p odan iu  leku, podobnie  jak  to m a  miejsce  w  p rzeb iegu  leczenia inn ym i a n 
ty b io ty k am i per os n ie  w y s ta rcza  do p rze łam an ia  te j bar iery .

4. A m picy l ina  je s t  lek iem  z w y b o ru  w  r.z.o.m. i m a  szczególne znaczenie 
w  o s trym  okres ie  choroby. Z tego też w zględu  w e  w szystk ich  p rzy p ad k a ch  r.z.o.m. 
n a leży  ją stosować wcześnie, nie czeka jąc  na  w y n ik i  b a d a ń  b ak te r .o log icznych  czy 
w iruso log icznych , i w  w ysokich  d a w k ach  (150— 200 mg/kg/dz) w  w lew ie  k ro p lo w ym  
w  ciągu 10— 15 m inu t ,  z p rze rw ą  ok. 6 godzin pom iędzy  w lew am i.

5. Po  w s trzy kn ięc iu  w. w ym . d aw ek  dom ięśn iow o poziom am picy liny  w  p.m. jest 
niższy niż po w lew ach  dożylnych.

6. R ównolegle  z p o p ra w ą  klin iczną  zm nie jsza  się p rzepuszczalność  b a r ie ry  k re w -  
-p ły n  m ózgow ordzeniow y dla  am picy liny , n a w e t  s tosow anej w  w ysokich  daw kach .

(P iśm iennic two: 5 pozycji).

J. H orn ik

N. B. M ORDW IN OW A , K. A. ROG UN OW A , W. S. ZU JEW A , E. P. PA W ŁÓ W : 
N osic ie ls tw o g ro n ko w c ó w  ch orobo tw órczych  w śród  rob o tn ików  w  fa bryce  a n 
ty b io ty k ó w .  ŻMEI, 1971, 3, 144.

C elem  p racy  było zb adan ie  nosiciels tw a g ro nkow ców  chorobotw órczych  u k lin icz
nie zdrow ych  osób, s tyk a jący ch  się w  codziennej p racy  z an tyb io tyk am i.  B adan ia  
p ro w ad zon o  u 250 rob o tn ik ó w  z a tru dn io ny ch  w  chem iczn o -fa rm aceu ty czne j  f a b r y 
ce. O dse tek  nosicieli g ronkow ców  chorobotw órczych  w śród  ro o o tn ik ów  poszczegól
nych  działów p ro d u k c j i  był z różnicowany: był on najn iższy  (20,7%) w śród  ro b o tn i
k ów  z a tru dn io ny ch  p rzy  p ro d u k c j i  pó łsyn te tycznych  penicylin ,  wyższy zaś w śród  
rob o tn ikó w , m a jących  k o n ta k t  z te t rac y k l in ą  (42,8%) i lew o m y ce tyn ą  (54,8%). N ie
oczek iw anym  było  s tw ierdzen ie  w ysok ich  odse tków  nosic ie ls tw a w śród  rob o tn ik ów  
za tru d n io n y ch  p rzy  p ro d u k c j i  neom ycy ny  (54,3%) i e ry t ro m y c y n y  (74,7%).

Nie s tw ierdzono  is to tne j różnicy  p rzy  po ró w n an iu  nosiciels tw a w śród  rob o tn ikó w  
z a tru dn io ny ch  przy  p ro d u k c j i  an ty b io ty k ó w  oraz w śród  osób k lin iczn ie  zdrow ych, 
n ie  m a ją cy ch  styczności z an tyb io tyk am i.

W ysoki odsetek  nosic ie ls tw a gronkow ców  chorobotw órczych  u osób s tyk a jący ch  
się s ta le  z an ty b io ty k a m i świadczy o dużej w raż liw ośc i człowieka na ten  d ro b n o 
u s t ró j  i o w a ru n k o w e j  pa togenności g ronkow ców, przy  czym an ty b io ty k i  nie s t a n o 
w ią  p rzeszkody  d la  ich rozprzes trzen ien ia .

B ad an ie  w rażliw ości w yizo low anych  szczepów g ronkow ca  na  an ty b io ty k i  w y k a 
zało, że na jw yższy  odsetek  szczepów był oporny  na pen icy l inę  (76,6Vo) i am picy linę  
(72,1%), nas tęp n ie  rów nież  w  w yso k im  o dse tku  szczepy by ły  oporne  na  te t racy k l in ę  
(65,8%) i lew o m y ce tyn ę  (55,1%). O pornych  na  s t rep to m y cy n ę  było 28,6%, zaś na e ry 
t ro m y cy n ę  ty lko  17,7% szczepów g ro nkow ców  chorobotw órczych .

A. A don a jlo

C EN TER FOR D ISEA SES CONTROL: Listerioza  w  W ie lk ie j  Bry tan i i .  Morbi-
/ d ity  and  M orta li ty ,  W eekly  Rep., 1971, 20, 22, 200.

W la tach  1967— 1970 z a re je s t ro w a n o  w  W ielkiej B ry tan i i  łącznie 104 zachorow an ia  
na listeriozę u ludzi, w  ty m  22 zgony. N ajw iększą  liczbę zachorow ań (33) i zgonów
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(9) r e je s t ro w an o  w śród  n iem ow lą t,  ale  pokaźne  liczby zachorow ań  (44) i zgonów (8) 
no tow ano rów nież  w  s ta rszych  g ru p ac h  w iek u  od 45 do 64 lat.

W 1970 r. zano to w an o  w  W ielkiej B ry tan i i  30 zachorow ań  i 8 zgonów. Do n a j 
częściej w y s tę p u jąc y c h  ob jaw ów  klin icznych  w  obse rw ow any ch  p rz y p ad k ach  l is te-  
riozy należało zapa len ie  opon m ózgow o-rdzeniow ych .  R ozpoznanie  opiera ło  się na 
izolacji L. m on ocy togenes  z p ły nu  m ózgow o-rdzeniow ego, a w  n iek tó rych  p rz y p a d 
kach  rów nież  ze krw i.  Zgony dotyczyły  w  3 p rz y p ad k ach  now orodków , a w  p o zo 
s ta łych  dzieci i osób s tarszych . U jednego  dziecka  w  w ie k u  1 roki^ i u jednego  w  w ie 
ku  10 la t  rozpoznano  m y ln ie  b ia łaczkę, a dopiero  w  b ad a n iu  p o śm ie r tn y m  w yizolo
w an o  czynnik  etiologiczny L. m onocy togenes .  U mężczyzny w  w iek u  39 la t  choroba 
o b jaw iła  się na tydzień  przed  śm ierc ią  w y m io tam i ,  a n a s tępn ie  (w 2 dni przed  zgo
nem) zab u rzen iam i oddychan ia ,  bólem  głowy, n iedow ładem  kończyn. Ś m ierć  n a s tą 
piła w śród  ob jaw ó w  ciężkiej b ronchopneum onii .  Na sekcji w y k ry to  m a ły  ropień  
w  obrębie  p n ia  mózgu i p rzec in a jący  p ra w ie  górną  część rdzen ia  kręgowego.

U św iadom ien ie  sobie ob jaw ó w  listeriozy m ogłoby dać w iększą  liczbę ro zpozna
nych  i re je s t ro w a n y ch  zachorow ań.

A. A do na jło

A. N. BRUDASTOW , W. R. L EM IELEW , SZ. C I I  CHO LM UCH AM ED OW , 
L. N. K R A SNO NO S: Obraz k l in ic zn y  g lis tn icy  w  s ta d iu m  m ig ra c y jn y m  
w  p rzyp a d ka ch  sam ozakażen ia .  Med. P a razy t .  i P a razy t .  Bolezni, 1971, 2, 
165.

A utorzy  p rzed s taw ia ją  w yn ik i o bserw ac ji  dok on any ch  na sam ych  sobie po p rz e p ro 
w adzen iu  e k sp e ry m e n tu  sam ozak ażen ia  ja j a m i  g list — A scaris  lum bricoides,  p rzy  
c_ym ja ja  te  p rze leżały  w  glebie przez  okres  10 lat. Po o trzym an iu  u je m n y c h  w y 
n ików  b ad ań  k oproskopow ych  w  k ie r u n k u  glistnicy, a u to rzy  dośw iadczenia  zażyli 
po 3 g. ad ip in ian u  p iperazyny ,  po czym zakazili  się zaw iesiną w odną ,  z aw ie ra jącą  
po 150 ja j  glist na  osobę (razem 600 jaj). W ciągu p ie rw szych  8 dni po zakażeniu  
odczuw ali  ty lko  ogólne n iedom aganie ,  n iep rzy jem n e  uczucie w  okolicy żołądka
i u jed ne j  osoby w y s tąp i ło  n ieznaczne sw ędzenie  skóry.

W 9—10 d n iu  po zakażen iu  au to rzy  zaobserw ow ali  ostry  początek  choroby: 
w zros t  te m p e ra tu ry  ciała do 37,6°C u 3 osób i 39,2° u jedne j osoby; bóle głowy, 
bóle w k la tce  p iers iow ej,  suchy  męczący kaszel o ch a ra k te rz e  n ap ado w y m , n iek iedy  
k o n w u lsy jn y m , u t rz y m u ją c y  się także  w  nocy; n ad m ie rn e  w y dzie lan ie  ś l iny  i n a d 
m ie rn e  pocenie  się, mdłości, w ym ioty , uczucie pe łzan ia  w  tchaw icy , bóle w  okolicy 
serca, duszność, tru dn ość  w y k o n a n ia  g łębokich  oddechów. W szystk ie  te  o b jaw y  n a 
silały  się w  okres ie  n a s tęp n y ch  3—5 dni. T ę tno  i liczba oddechów  na  m in u to  by ły  
przyspieszone, c iśnienie  tę tn icze obniżone, tony  serca  głuche, w y s tąp i ła  ogólna s ła 
bość i n iezdolność do pracy.

O b jaw y  k lin iczne  św iadczyły  o in tensyw ne j  inwazji,  po tw ie rd zon e j  n a s tęp n ie  
w y da len iem  przez  poszczególne osoby od 46 do 79 do jrza łych  pasożytów, p rzew ażn ie  
samic. W sum ie  po p rzep ro w ad zen iu  2—3 cykli leczenia ad ip in ian em  p ip e razyn y  
w d aw kach  po 4—6 g p re p a r a tu  na  każdą  k u ra c ję  4 osoby w ydzie li ły  233 glisty, 
co s tanow i 38,8% z liczby po łkn ię tych  jaj.

B adan ie  k rw i  obw odowej,  w y k o n a n e  przed  zakażen iem  oraz w  7 i 12 dn iu  po 
zakażen iu  w ykaza ło  leukocytozę  do 12 200 k rw in e k  b ia łych  w  1 m m 3, eozynofilię  
do 22%, a tak że  l im fopenię  i trom bocy topen ię .  B ad an ia  r tg  k la tk i  p iers iow ej,  w y 
k o n an e  t r zy k ro tn ie ,  w y k aza ły  w  3—4 dniu  choroby  rozszerzenie  i nac ieczenie  w nęk  
płuc oraz  zm iany  ogniskowe i cienie różnej wielkości. W jed n y m  p rz y p a d k u  obraz  
r tg  odpow iada ł „os t rem u zapa len iu  p łu c ’'.
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Na pods taw ie  w y n ik ó w  obserw ac ji  a u to rzy  dośw iadczenia  w y ra ż a ją  pogląd, że 
n iek ied y  sezonowe nas i len ie  p rzy p ad k ó w  „ p neu m o n it is” może być zw iązane  z e t io 
logią glistniczą. D oświadczenie  dowiodło, że ja ja  glist , prze leżaw szy  w  glebie n aw e t 
przez  d ługi okres  czasu (10 lat) nie tracą  inw azy jnosc i i są zdolne zakazić cz ło 
wieka.

A. A d on a jło

CEN TER  FO R  D ISEA SE CONTROL: Trich inosis  S urve i l lan ce  — A n n u a l  
S u m m a ry  — 1970, A tlan ta ,  1971, m aj

W  zeszycie p rzeds taw io no  epidem iologiczną analizę  zachorow ań  na w łośnicę  w  S ta 
nach  Zjednoczonych  w r. 1870 oraz podano  liczby zachorow ań  i zgonów w  la tach  
1947—1970. W osta tn ich  la tach  zaznacza się w y ra ź n ie  ten d enc ja  sp ad k o w a  zachoro
w a ń  na  włośnicę: do ro k u  1953 liczba zachorow ań  w  S tan ac h  Zjednoczonych  w y 
nosiła ckoło  400—500 p rz y p ad k ó w  rocznie, na to m ias t  w  n as tęp ny ch  la tach  w a h a ła  
się  od 200 do 300 zachorow ań  rocznie, p rzy  czym w  la tach  1967—1968 spad ła  do k i l 
kudzies ięc iu  zachorow ań  rocznie. Liczba zgonów obniży ła  się z k i lk u n a s tu  w  la tach  
1947— 1948 do po jedyńczych  p rz y p a d k ó w  w  la tach  sześćdziesiątych, a n aw e t  
w  r. 1967 i 1969 nie n o tow ano  zgonów z pow odu włośnicy.

O sp ad k u  zachorow ań  na w łośnicę m ożna  też sądzić z w y n ik ó w  b a d a ń  p o ś m ie r t 
nych: b ad a n ia  ana tom opato log iczne  sk ra w k ó w  przepony  cd 8017 zm ar łych  osób 
w yk aza ły  p rzeb y te  zakażenie  w łośnicę  w  4,1% b ad an y c h  zwłok, podczas gdy w  la 
ta c h  1931— 1943 s tw ie rd zano  16% zakażeń. Z estaw ien ie  d oda tn ich  w y n ikó w  badań  
sek cy jny ch  z w iek iem  zm arłych  w ykazało ,  że w  1,8% p rzy p ad k ó w  w łośnica  doty
czyła  osób poniżej 44 r. życia, a w  4,7% osób w  w iek u  45 la t  i s tarszych. Zdolne 
do życia la rw y  w y k ry to  obecnie ty lko w  13% b ad an y ch  przepon , n a to m ias t  w  b a 
dan iach  z p oprzedn ich  lat, odse tek  ten  w y ncs i ł  45%. Można przypuszczać  na  tej 
podstaw ie ,  że w iększość zakażeń włośnicą, w y k ry ty c h  sekcy jn ie  w  obecnych b a 
dan iach ,  dotyczyła  raczej  odległej przeszłości.

S pad ek  zachorow ań  na w łośnicę  u ludzi jes t  rów noleg ły  z ogran iczen iem  w y s tę 
p o w a n ia  w ło ś n :cy u świń, u k tó ry ch  s tw ie rd za  się obecnie u łam k ow e  cd se tk i  z ak a 
żeń T. spiralis.

W 1970 r. za re je s t ro w a n o  w  S tan ach  Z jednoczonych  109 zachorow ań na włośnicę
i 3 zgony. Z ach o ro w an ia  do tyczyły  w  rów n e j  m ierze  mężczyzn (54 przyp.)  jak  i k o 
biet (55 przyp.) . P rzew aż a ła  g ru pa  w iek u  30—39 lat.

Sezonowość zachorow ań  nie jes t  w yraźn ie  zaznaczona, lecz na jw iększą  liczbę za 
cho row ań  re je s t ro w a n o  w m ies iącach  lu ty m  i m arcu .

G łów ne źródło zakażen ia  (72%) s tano w iły  w yrob y  z m ięsa  w ieprzow ego, zw łasz
cza k ie łbasa  sporząd zana  w  w a ru n k a c h  dom ow ych  bez u przedn ie j  ob róbk i mięsa, 
w y m ag ane j  dla zabicia la rw  włośni (gotowanie do uzyskan ia  w ew n ę t rzn e j  te m p e 
r a t u r y  m ięsa  co n a jm n i  j 55°C lub  zam rożenie  do —20°C przez  20 dni). Ź ródłem  
znacznej liczby zakażeń  było mięso n iedźw iedz e oraz h a m b u rg e ry ,  sporządzane  
z różnych  g a tu n k ó w  m ięsa  (mięso mieszane). Na rolę m ięsa  niedźwiedzi w  z a k a 
żeniach w łośnicą  w sk azu ją  też w y n ik i  badań ,  o b e jm u jący ch  372 niedźw iedzie  z pó ł
n ocno-w schodn ich  reg ionów  S tan ó w  Z jednoczonych: zakażenie  w łośnicą  s tw ie rd zo 
no u 1,3% zwierząt.

Rozpoznanie  w łośn icy  u 10Э osób opierało  się na danych  z w y w iad u ,  ob jaw ach  
k lin icznych , w y n ik a ch  b ad ań  b iopsy jnych  m ięśn i oraz na  w yn ik ach  b ad ań  śródskór-  
nych  i serologicznych. Ś red n i  okres  w ylęgan ia  u 63 csób, k tó re  poda ły  dok ładną  
d a tę  spożycia p ode jrzanego  p rod uk tu ,  w ynos  ł 13 dni.

B a dan ia  serologiczne w yk o n an o  u 92 chorych, w śród  nich po tw ierdzono  rozpo
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zn an ie  u 81 osób. D odatn ie  odczyny serologiczne nie zawsze by ły  zgodne z d o d a t
n im i p ró b am i b iops ji  m ięśni: i ta k  np. 4 osoby m ia ły  d oda tn ie  w y n ik '  p rób  se ro 
logicznych a b ad an ie  b iopsy jne  u jem ne ,  u 2 osób o trzy m an o  u jem n e  w yn ik i  p rób  
serologicznych, a dod a tn ie  prób b iopsyjnych, oba odczyny doda tn ie  stw ierdzono  
ty lko  u 17 osób.

P rz y p ad k i  śm ie r te ln e  z pow odu  w łośnicy w  1970 r. do tyczyły  osób w  w iek u  30 
lat, 38 i 61 lat,  a ź ródłem  zakażenia  u tych  osób by ła  su row a  kiełbasa.

A. A d o n i j ło

H. R O B E RT  i inni: P rzy p a d ek  w śc ie k l iz n y  c z łow ieka  w  Kansas.  J. of Inf.
Dis. 1970, 122, 4, 318.

Chłcpiec 14-letni z K ansas,  p ok ąsan y  p raw do po do bn ie  przez psa, nieszczepiony p -w  
wściekliźnie, zachorow ał na w ściekl iznę  7 s ie rpn ia  1968 i zm ar ł  po 64 d n iach  t r w a 
nia k lin icznych  ob jaw ów  choroby.

W ściekliznę po tw ie rdzono  lab o ra to ry jn ie ,  na  podstaw ie  s tw ierdzen ia  an tyg enu  
w iru sa  w ściek l izny  m e todą  im m u no f luo rescen c ji  (2 p r e p a r a ty  doda tn ie  n a  44 w y 
konane) oraz na p od s taw ie  poziomu p rzeciw cia ł  w  surow icy  krw i.  Poziom przec iw 
ciał < 1 1 : 5  na początku  choroby, w zrósł  do 1 : 5000 po m ies iącu  t rw a n ia  ob jaw ów  
klin icznych  i u t r z y m a ł  się w  rozcieńczeniu  su row icy  ca 1 : 2000 do końca choroby.

A uto rzy  w n iosku ją ,  że w łaśc iw y  nadzór  nad  u k ład em  oddechow ym  chorych  na 
w ściekl iznę  może p rzed łużać  ich życie.

D. Sero ko w a

N A T IO N A L  C O M M UN ICABLE D IS E A SE  CENTER. W ściek l izna  człowieka
M orb id ity  and M or ta l i ty  W eek ly  R eport ,  1969, 18, 23—38.

D w u i pó łle tn ie  dziecko w  K alifo rn i i  zostało ugryzione  w  nogę i głowę przez w śc ie 
kłego rys ia  a m eryk ańsk ieg o .  W ypad ek  ten  w y d a rzy ł  się 1 k w ie tn ia  1969 r. Tego 
sam ego dn ia  rozpoczęto szczepienie dziecka p -w  wściekliźnie ,  naznacza jąc  14-dnio- 
w y cykl szczepienia  szczepionką kaczą, p rzy  p o dan iu  daw ek  p rz yp om ina jących  
w  21 i 31 dniu.

Przez  p ie rw szy  tydzień  dziecko o trzym yw ało  daw k i po dw ójne  szczepionki, przez 
n a s tęp ne  — pojedyńcze.

W 18 dn iu  cd p o kąsan ia  i rozpoczęcia szczepień u dziecka w ys tąp i ły  ob jaw y  cho
robow e o b ja w ia jące  się podw yższoną t e m p e ra tu rą  i n ad m ie rn ą  sennością. Sześć dni 
potem , 24 k w ie tn ia  dziecko oddano  do szpita la . W ystąp iły  porażen ia  w io tk ie  obu 
kończyn  dolnych.

Białe c ia łka  k rw i,  liczone tego dnia ,  w ynosiły  13 200, w  tym  65(,/« s tanow iły  
leukocy ty  w ie lo jąd rzas te ,  24°/o l im focyty  i 9°/o m onocyty . W p łyn ie  m ózg ow o-rd ze 
n iow ym  stw ierdzono  251 leukocy tów  — 131 w ie lo jąd rza s ty ch  i 120 jed n o ją d rza -  
stych, b ia łko  70 mg°/<*.

W ciągu n a s tęp ny ch  dw óch dni po rażen ia  w y s tąp i ły  w  kończynach  górnych ,  z p e ł 
nym  zn:'esieniem odru chó w  ścięgnistych. Nie było trudnośc i w  p rz y jm o w a n iu  p ły 
nó w  lu b  p ły nn ych  pok arm ów . Od 27 k w ie tn ia  dziecko było  w  s tan ie  śpiączki, bez 
od ruchów , oddychało  p rzy  pomocy re sp ira to ra .

P rzy  pom ocy m e to dy  im m u no f lu o rescen c ji  s tw ierdzono  obecność an ty gen u  w i r u 
sa w ściek l izny  w  tk an ce  nerw ow ej dziecka, p o b ran e j  9 m aja .  P rzy  pom ocy m etody
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p ośredn ie j  im m un of lu o rescenc j i  s tw ierdzono  poziom przeciwcia ł  p rzeciw  w irusow i 
w ściek l izny  w  su row icy  chorego w  rozcieńczeniu  1 : 2048 i w płyn ie  m ó zg ow o-rdze 
n iow ym  w  rozcieńczeniu  1 : 512. Dziecko zm ar ło  29 s ierpn ia ,  po 133 dn iow ym  o k re 
sie t rw a n ia  o b jaw ó w  klin icznych.

D. S ero ko w a

N A T IO N A L  C O M M U N IC A B LE D ISEA SE CENTER. P ra w do po do bn y  p r z y p a 
d ek  w śc iek l izn y  u człowieka.  M orb id ity  and M orta li ty ,  W eekly  Report ,  1970, 
19, 50. i 1971, 20, 7.

Sześcioletni chłopiec z Ohio został 10 paźdz ie rn ik a  1970 r. ugryziony  przez n ie to 
pe rza  w  palec u ręki.  U n ie to pe rza  s tw ierdzono  wściekliznę. Dziecko cz te ry  dni 
później p od dan o  szczepieniu, nazn acza jąc  14-dniowy k u rs  po daw an ia  szczepionki 
kaczej. 30 p aźdz ie rn ika  dziecko zaczęło u ska rżać  się na  ból k a rk u ,  w  ciągu n a s tę p 
nych k i lk u  dni sam opoczucie  pogorszyło s.'ę, w y s tąp i ła  n ad m ie rn a  senność i b ra k  
łakn ien ia .

Dziecko oddano  do szp i ta la  4 listopada. S tan  senności pogłębił się, 13 l is topada 
w y s tąp i ła  rz tyw ność  k a rk u .  W płyn ie  m ózgow o-rdzen iow ym  stw ierdzono  125 leuk o 
cytów. S ta n  chorego pogarszał się, w ys tąp i ła  ca łko w ita  afazja ,  osłabienie  lewego 
ram ien ia ,  o b u s t ron ny  doda tn i  od ruch  B abińsk iego  i śpiączka. W ystąp iły  zaburzen ia  
oddychan ia ,  trzeb a  było w y ko nać  t racheotom ię .

Przez nas tęp n y  tydzień  s tan  śpiączki nie był ciągły. Dziecko stopniow o zaczęło 
p o p raw iać  się, odzysku jąc  zdolność m ów ien ia  i p o ruszan ia  się. Chłopiec został w y 
p isany  ze szp i ta la  27 styczn ia  1971 po 83 dn iach  poby tu  w  szpita lu ,  z n iezn aczn y 
m i neuro log icznym i o dchy len iam i od norm y.

W tkance  mózgow ej dziecka (biopsja) nie s tw ierdzono  obecności w iru sa  w śc ie 
klizny. P rzec iw cia ła  n eu tra l izu jąc e  w  su row icy  k rw i  chorego by ły  s tw ie rd zane  
w rozcieńczeniu  od 1 : 6300 (4 dzień choroby) do 1 : 46000 (70 dni choroby).

Nie s tw ierdzono  przeciwcia ł  p rzeciw  zapa len iu  mózgu: St. L ou is , końsk im : 
w scho dn iem u  i zachodn iem u oraz leptosp irom . Przec iw cia ła  p rzeciw  k a l i fo rn i jsk ie 
m u  zapalen iu  m ózgu s tw ierdzono  w  niskich  rozcieńczeniach surowicy.

D. S eroko w a

W. N. M A SIU K IE W IC Z , В. P. BOGOM OŁOW , I. S. TATA RINO W : Próba na 
obecność sp ecy f ic zn e j  p łodow ej be ta 2-g lo bu lin y  w  w ir u s o w y m  zapalen iu  w ą 
troby.  So w ie tsk a ja  Medicina, 1971, 1, 25.

Specyficzne p łodow e g lobuliny  w y k ry te  w  os ta tn ich  la tach  w  patologicznych su ro 
w icach  k rw i  znalaz ły  już  zastosow an ie  w  d iagnos tyce  klinicznej. I tak  p rób a  im- 
m uno chem iczna  na obecność specyficznej p łodow ej a lf a i-g lo b u lin y  została w y k o 
rzy s tan a  jako  uzu p e łn ia jący  tes t  d iagnostyczny  w  p ie rw o tn ym  ra k u  w ą tro b y .  P ró 
ba na obecność specyficznej p łodow ej be tax-g lobuliny  jes t  po lecana dla oceny s to p 
nia m arskośc i w ą tro by .  P on iew aż  u n iek tó rych  chorych  na  w iru so w e  zapa len ie  w ą 
tro by  s tw ierdzono  obecność specyficznej p łodow ej b e ta 2-g lobuliny , au to rzy  n in ie j 
szego donies ienia  szerzej zaję li  się tym  zagadnien iem .

P rzeb ad an o  155 chorych  na  w iru so w e  zapa len ie  w ą tro b y  o różnym  przeb iegu  k l i 
nicznym . B ad an ia  w y k o n y w a n o  od 2 do 84 dn ia  choroby  i s tw ierdzono  obecność tej 
g lobuliny  w  su row icy  k rw i  u 33,4°/o b ad an y ch  (u płodów w y s tę p u je  ona w  61,0°/o 
badanych).  U chorych  o lżejszym przeb iegu  w irusow ego  zapa len ia  w ą t ro b y  g lobu
lina  ta  w y s tęp u je  w cześn ie j  i częściej. S tw ie rd zano  ją już w  3 dn iu  choroby  i w y 
stępow ała  aż do 42 dnia .  najczęściej w  3 tygodn iu  choroby. U chorych  o średnio-



556 Streszczenia z p iśm iennictw a zagranicznego N r 4

-c iężkim  przeb iegu  w y s tęp u je  rzadzie j i nieco później (od końca  2 tygodnia  do 11 
tygodn ia  choroby). U chorych  o ciężkim przeb iegu  w y s tę p u je  na jrzad z ie j  i n a jp ó ź 
niej (od 4 tygodn ia  do 11 tygodnia  choroby). Częściej s tw ie rd za  się ją  u ludzi m ło 
dych  (do 20 r. życia u 41,5°/o chorych  i u 29,5%> chorych  u osób pow yżej 40 roku  
życia).

A u to rzy  u w aża ją  za udow odnione, że syn te tyzo w an ie  specyficznej p łodow ej a lfa i
i b e ta i  g lobu liny  odbyw a się w  reg en e ru ją cy ch  się k o m ó rk a ch  w ą trob ow ych .  W y 
k ry w a n ie  przez  nich  specyficznej p łodow ej g lobu liny  b e ta 2 u chorych  o lżejszym 
przeb iegu  w iru sow eg o  zapa len ia  w ą t ro b y  zbiegało się z czasem reg en e rac j i  m iąższu 
w ą trob ow ego  i nie  s tw ierdzano  jej w  późnym  okres ie  rekonw alescenc ji .  D latego też 
au to rzy  w y su w a ją  w niosek, że może to  świadczyć o zaprzes tan iu  jej syntezy, a test 
jes t  w y raz em  biochem icznej w e w n ą t rzk o m ó rk o w e j  reg enerac j i  k om ó rk i  w ą trob ow ej.  
W p rz y p ad k a ch  o średn io -c iężk im  i c iężkim p rzeb iegu  g lobulinę  tę w y k ry w a  się 
rzadzie j  i w  późniejszym  okresie, poniew aż procesy  regen eracy jn e ,  zdan iem  a u to 
rów, też p o ja w ia ją  się później (od 2 do 4 tygodn ia  choroby). U w aża ją  oni, że p róba  
ta  może być u zn a w a n a  za czuły w sk aźn ik  procesów  re g e nerac j i  w  kom órce  w ą t r o 
bow ej w  p rzeb iegu  w irusow ego  zapa len ia  w ą trob y .  Wczesne p o jaw ian ie  się specy 
ficznej p łodow ej b e ta 2-g lobu liny  w  surow icy  k rw i  (n iem al od p ie rw szych  dni cho
ro b y )  podw yższa  w a r to ść  próby.

J. Janeczko
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licy w ęzłów  ch łonnych  u dzieci (Nr 4, str.  399)

K. B it tner ,  J. M acie jew sk i:  Z abu rzen ia  gospodark i m in e ra ln e j  u n iem o w lą t  ze 
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М. H. Z a p a śn ik -K ob ierska ,  M. B uraczew ska ,  Z. R a j ta r -L e o n t iew :  S e row acen ie  w ę 

złów ch łonnych  u n iem o w lą t  szczepionych ś ródskórn ie  BCG o ryg ina lną  szcze
p ionką f r an cu sk ą  (Nr 8, str.  923)

M. Paciorkiewicz:  G ru p y  k rw i  a n iek tó re  choroby  zakaźne  u dzieci (Nr 8, str.  943)
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str.  188)
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i p ro b le m a ty k a  pracy) (Nr 21, str.  753)
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tach  1964— 1968 (Nr 30, str. 1135)
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k i tne j  (Nr 34, str. 1285)
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