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Abdon Stryszak  

ZAGADNIENIE ODPORNOŚCI PRZECIW W ŚCIEKLIŹNIE

Przeds taw iono  ak tu a lne  poglądy na zagadnien ie  odporności p rze ­
ciw  w śc iek l iźn ie  ze s zczegó lnym  u w zg lęd n ie n iem  odporności po szcze­
pieniach ochronno-leczniczych. O m ów iono  rolę przeciwciał, odporności 
t k a n k o w e j ,  in te r fe ron u  i zagadnienie  autos terylizacji .

Istota odporności przeciw wściekliźnie dotychczas nie została całkowi­
cie wyjaśniona; szczególnie dotyczy to odporności po szczepieniach 
ochrcnno-leczniczych (poinfekcyjnych). W tłum aczeniu tego zjawiska 
od dawna ścierały się dwa poglądy. Pierwszy, reprezentow any głównie 
przez dawniejszych autorów głosił, że odporność poszczepienna jest zwią­
zana z działaniem przeciwciał. Długi okres inkubacyjny, typowy dla 
wścieklizny, ma umożliwić zobojętnienie wirusa przed jego dotarciem  
do ośrodkowego układu nerwowego przez w ytw arzane w międzyczasie 
przeciwciała. W ykazano, że zarówno zjadliw y jak i inaktyw ow any wirus 
wścieklizny pobudza organizm do w ytw arzania przeciwciał, a m ianowi­
cie antygen wirusowy V — głównie przeciwciał zobojętniających, nato­
m iast antygen S — przeciwciał zlepiających, precypitujących i wiążą- 
cych dopełniacz. Wg Kuwerta  w irus wścieklizny może uchodzić za sil­
nie działający antygen. Autor ten uodparniając królika 4 zastrzykam i
0 łącznej zawartości 250 mg oczyszczonego wirusa zawieszonego w adiu- 
wansie Freunda otrzym ał surowicę o mianie przeciwciał zobojętniają­
cych 1 : 60 000 (przeciwko 20 LD50 wirusa), a przeciwciał wiążących do­
pełniacz 1 : 1 000. Kuw ert  i Bindrich (1958) stw ierdzili u psów pojaw ie­
nie się przeciwciał neutralizujących 8 dni po uodpornieniu zawiesiną 
oczyszczonego wirusa ustalonego. Po 4—5 injekcjach antygenu surowice 
osiągnęły najwyższe miano w czasie od 46—56 dni po rozpoczęciu uod­
pornienia, po czym następował stopniowy spadek miana. Dalsze injekcje 
antygenu spowodowały wzrost m iana przeciwciał, miana te osiągnęły 
jednak tylko średnie wysokości. Resztkowe miana przeciwciał wykaza­
no jeszcze po 7 miesiącach. U ludzi obecność przeciwciał neutralizujących 
wykazano w okresie od 10 dni do 7 miesięcy po szczepieniu (Le Bell
1 wsp. 1950, Atanasiu  i wsp. 1961 i in.), tylko wyjątkow o utrzym yw ały 
się dłużej (nawet do 4 lat, Webster, 1936). Rewakcynacja powoduje po­
nowny wzrost miana przeciwciał.

Przeciwciała wiążące dopełniacz pojaw iają się później niż przeciwciała 
zobojętniające. W spomniani Kuw ert  i Bindrich (1958) znajdowali ie 
u psów najwcześniej 16 dni po stw ierdzeniu przeciwciał neutralizu ją­
cych. Najwyższe m iana w ystąpiły również w okresie od 46—56 dni po 
pierwszej injekcji szczepionki, były one jednak zawsze niższe od miana 
przeciwciał zobojętniających. Stwierdzono w yraźną korelację pomiędzy 
poziomem obu rodzajów przeciwciał; surowice o wysokim mianie prze­
ciwciał neutralizujących z reguły wykazywały też wysokie miana prze­
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ciwciał wiążących dopełniacz i odwrotnie. W surowicy krw i człowieka 
uodpornionego szczepionką Sem ple’a Le Bell i wsp. (1950) stw ierdzili 
obecność przeciwciał wiążących dopełniacz do 246—365 dni, a Eichwald
(1961) po uodpornieniu szczepionką H em pt’a do 300 dni po szczepieniu

Juz w początkach bieżącego stulecia wykazano doświadczalnie, że
tkanka nerwowa zwierząt odpornych na wściekliznę w ykazuje działanie 
zobojętniające wobec w irusa wścieklizny. W yniki tych badań później zo­
stały  w ielokrotnie potwierdzone (Habel 1941, Kubes  i Gallia 1944 i in.). 
Wykazano, że inaktyw ujące działanie tkanki nerwowej wobec wirusa 
jest związane z obecnością w niej substancji neutralizującej. Według 
Gaidanowicz (1949) poziom substancji neutralizującej w mózgu zależy 
od m iana przeciwciał w surowicy krwi. Schneider  (1962), Gorszunowa
(1962) i Schindler  (1963) uważali ją za przeciwciała pochodzenia suro­
wiczego. Istotnie Lodmel i wsp. (1969) na podstawie badania elektro- 
foretycznego i imm unofluorescencyjnego wyciągów z mózgów zwierząt 
uodpornionych przeciw wściekliźnie orzekli, że substancja neutralizująca, 
w ystępująca w tkance nerwowej ma wszelkie cechy swoistego przeciw­
ciała. Zdaniem Schindlera (1963) przeciwciała występujące w ośrodko­
wym układzie nerwowym  mogły przeniknąć z zewnątrz przez barierę 
naczyniową, albo też są one w ytw arzane lokalnie w mózgu.

Według Schindlera bariera naczyniowa nie jest wprawdzie przepusz­
czalna dla przeciwciał heterologicznych, nie wyklucza on jednak możli­
wości przepuszczania przez barierę naczyniową przeciwciał homologicz­
nych. U jawnienie w mózgu myszy zakażonych wirusem  wścieklizny 
obecności limfocytów i komórek plazm atycznych może przemawiać za 
w ytw arzaniem  przeciwciał w tkance nerwowej (Bell 1966). W ośrodko­
wym układzie nerwowym  przeciwciała neutralizujące pojaw iają się do­
piero w późniejszym okresie infekcji.

Zdaniem niektórych autorów obecnością immunoglobulin w mózgu 
można tłum aczyć występowanie poronnego przebiegu wścieklizny lub 
naw et wyzdrowienia zwierząt (Lodmell i wsp. 1969).

Rola przeciwciał w odporności przeciw wściekliźnie nie jest jasna. 
Zdaniem Schindlera  (1958) i Nikolicza (1961) ich rola ogranicza się do 
działania zapobiegawczego po szczepieniach preinfekcyjnych. Floriński, 
Levaditi, Nicolau a z nowszych badaczy Habel (1941) oraz Schindler
(1963) twierdzą, że przeciwciała nie mogą mieć decydującego znaczenia 
w obronie przed zakażeniem, nie wykazano bowiem zależności pomiędzy 
m ianem  przeciwciał neutralizujących w surowicy krw i a odpornością 
na zakażenie.

Badania wielu autorów, między innymi Habela (1941), Ercegovaca 
(1957), Huygelena  (1960), Jelesica i wsp. (1963), Schindlera (1963), Dea­
na i wsp. 1963) wykazały, że w irus wścieklizny z miejsca zakażenia bar­
dzo szybko penetru je do ośrodkowego układu nerwowego i że już w cią­
gu 72 a naw et 48 godzin może być związany z komórką nerwową. To 
też zdaniem Ercegovaca, długi okres wylęgania choroby nie może mieć 
znaczenia przy powstawaniu odporności oczekiwanej po szczepieniach 
poinfekcyjnych.

Badania i obserwacje poczynione na ludziach i zwierzętach wykazały, 
że u osobników zakażonych wścieklizną obecność przeciwciał w suro­
wicy nie zapobiega rozw ijaniu się procesu chorobowego. U łudzi, którzy 
pomimo szczepień zachorowali na wściekliznę, znaleziono na kilka dni 
przed śmiercią znaczne miana przeciwciał w surowicy krwi (Yaoi i wsp.
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1950). Obserwacje te zostały potwierdzone badaniem na zwierzętach. 
Ercegovac stw ierdził u królików szczepionych po zakażeniu wirusem  
ulicznym rozwój wścieklizny w typowej postaci, pomimo, że ich suro­
wica wykazała wysoki poziom swoistych przeciwciał. Natomiast zwierzę­
ta, które zostały szczepione 3 tygodnie przed zakażeniem, pozostały 
zdrowe.

Naukowe uzasadnienie ochronnego działania przeciwciał nie jest jesz­
cze możliwe. W ymagałoby to bowiem bliższego w yjaśnienia znaczenia 
wiremii w patogenezie wścieklizny. W każdym razie jak dotąd w ięk­
szość autorów wyraża się w tym  przedmiocie dość powściągliwie.

Komisja Rzeczoznawców WHO uważa przeciwciała jedynie za po­
średni dowód odporności przeciw wściekliźnie (Tierkel 1948, WHO 1954).

W edług drugiej hipotezy starającej się wyjaśnić istotę odporności 
przeciw wściekliźnie główną rolę w powstawaniu tej odporności odgry­
w ają czynniki tkankowe. Już w latach dwudziestych bieżącego stulecia 
Levaditi, Nicolau, Lepine, Quast oraz Izaboliński wyrazili pogląd, że od­
porność poszczepienna jest wynikiem  bezobjawowego zakażenia wirusem  
zaw artym  w szczepionce. Nicolau i wsp. (1929, 1930) wykazali w mózgu 
zwierząt szczepionych m etodą Pasteura wyraźne zmiany histologiczne, 
pomimo, że nie udało im się wyizolować wirusa. Osenina (1959) stw ier­
dziła nacieki podoponowe, rozszerzenie naczyń i nacieki okołonaczynio- 
we w mózgu świnek morskich uodpornionych szczepionką Fermiego. Z ko­
lei Preibisch (1965) wykazał zmiany histologiczne w mózgu królików 
uodpornionych atenuow aną szczepionką puławską choć były one słabiej 
wyrażone niż po zakażeniu w irusem  zjadliwym.

Nicolau i wsp. (1959) posługując się inaktywow aną, nieszkodliwą dla 
myszy po wprowadzeniu domózgowym szczepionką, zawierającą wirus 
j ixe  znakowany izotopem srebra, wykazali obecność wirusa szczepion­
kowego w ośrodkowym układzie nerwowym. Stone, Goodrich i Dean
(1963) zwrócili uwagę, że szczepionka zawierająca inaktyw ow any an­
tygen wściekliznowy reaguje pozytywnie w odczynie im m unofluorescen- 
cji pomimo, ze w próbach na myszkach nie udaje się wykazać w niej 
obecności wirusa. Oyrzanowska  (1967) drogą kolejnych pasaży przez 
mózgi ssących myszek oraz za pomocą m etody im m unofluorescencji w y­
kazała, że wirus f ixe  zaw arty w badanej serii szczepionki Sem ple’a do­
tarł w ciągu 72 godzin do ośrodkowego układu nerwowego zachowując 
zdolność resyntetyzow ania się i reprodukcji. Z drugiej strony Wojcie­
chowskiemu  (1973) nie udało się wykazać obecności w irusa w mózgu 
zwierząt szczepionych atenuow aną szczepionką Puławską. Również Schaa- 
lowi i Kleinkampjowi  (1967) nie udało się reilizować wirusa szczepion­
kowego z mózgu zwierząt uodpornionych wakcyną Hempta, F lury  HEP 
i F lury  LEP, znaleźli jedynie ślady antygenu dającego się wykazać za 
pomocą m etody immunofluorescencji. W edług Liebkiego i Schneidera 
(1966) zdolność reagowania antygenu wściekliznowego z surowicą fluo­
ryzującą zostaje zachowana po utracie jego właściwości infekcyjnej.

Gorszunowa i wsp. (1966) stw ierdzili u myszek uodpornionych prze­
ciw wściekliźnie wzrost mukolipidów w ośrodkowym układzie nerw o­
wym. Z kolei Shokeir  i Zohdy  (1969) wykazali, że ekstraneuralne za­
każenie królików ulicznym lub ustalonym  wirusem  wścieklizny wywo­
łuje zmiany biopotencjałów ośrodków korowych mózgu i podwzgórza, 
które mogą być zarejestrow ane przez elektroencefalograf i które zda­
niem autorów w skazują na wzmożoną pobudliwość tych komórek. Po
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zakażeniu w irusem  ustalonym  zmiany te ujawniono już drugiego dnia. 
Podobne zmiany autorzy stw ierdzili u królików uodpornionych szcze­
pionką zawierającą żywy wirus, z tą różnicą, że w tym  przypadku zmia­
ny te po pewnym  czasie (po 10—30 dniach) zaczęły ustępować. Ci sami 
autorzy badali również za pomocą metod cytologicznych i histochemicz- 
nych zmiany w ośrodkowym układzie nerwowym  u królików zakażonych 
wścieklizną lub uodpornionych przeciwko tej chorobie. Zakażenie w iru­
sem wścieklizny spowodowało zmniejszenie ilości wolnych am inokwa­
sów, substancji tłuszczowych oraz zakłócenie czynności enzymów ze 
zwiększoną przepuszczalnością błon lyzosomalnych i wzmożoną ak tyw ­
nością kwaśnej foslatazy. Stwierdzono obrzęk m itochondriów oraz roz­
luźnienie lub rozplynm enie substancji Nissla. Szczepienie przeciwko 
wściekliźnie spowodowało wzrost liczby grupy SH i SS, wzmożoną a k ­
tywność enzymów lyzosomalnych, silniejszą barwiiwość i rozproszenie 
ziarnistości Nissla. Zdaniem autorów zmiany te można by uważać za 
wzmożoną aktywność kom órki nerwowej jako reakcja na szczepienie. 
Przypuszczają, że wykazane przez nich w kom órkach nerw owych zmia­
ny biopotencjałów i histochemiczne mogą wskazywać na rolę komórki 
w mechaniźmie obronnym  przeciwko wściekliźnie.

Zdaniem Habela (1941) poziom uzyskanej odporności poszczepiennej 
jest zależny od stopnia inaktyw acji w irusa szczepionkowego. Dla u trzy­
m ania dostatecznej odporności apatogenny wirus zaw arty w szczepionce 
powinien zachować zdolność rozmnażania się w organiźmie • i wywoły­
wania bezobjawowej infekcji.

Również Móbest (1958) i Bóhm  (1962) uważają, że inaktywow ane szcze­
pionki, jeśli m ają być skuteczne powinny zawierać przynajm niej ślady 
żywego wirusa. Wg Nicolau’a i wsp. (1959) odporność jest uw arunko­
wana stanem  degradacji RNA wirusa szczepionkowego i stopniem jego 
aktywności. Habel (1941) wykazał, że u myszy i świnek m orskich uod­
pornionych szczepionką zaw ierającą żywy w irus ustalony, wprowadzo­
ny następnie w irus uliczny pozostawał wprawdzie przez 4 dni żywy 
w miejscu iniekcji, nie zdołał jednak przeniknąć do ośrodkowego układu 
nerwowego. Natom iast u myszy, które uodporniono mało aktyw ną szcze­
pionką fenolową, szczepienie nie zapobiegało wniknięciu w irusa ulicz­
nego do obwodowego i ośrodkowego układu nerwowego. Z kolei Schind­
ler (1963) stw ierdził wyższy procent przeżycia u myszy uodpornionych 
szczepionką zawierającą żywy wirus, aniżeli szczepionką inaktywowaną.

W ielu współczesnych autorów  uważa, że w yjaśnienia istoty odporności 
po szczepieniach ochronno-leczniczych szukać należy w zjaw isku in te r­
ferencji wirusowej. Według Nikolicza (1952, 1953 i 1954) niechorobo- 
twórczy dla człowieka w irus f ixe  wcześniej rozprzestrzenia się w ośrod­
kowym układzie nerwowym , blokuje receptory komórkowe i u trudnia 
usadowienie się w nich w irusa patogennego. Podobny pogląd wyraził 
J. Kostrzewski  (1956), którego zdaniem należy myśleć o współzawod­
nictwie pomiędzy zarazkiem  ustalonym  a zarazkiem  ulicznym w obsa­
dzaniu komórek nerwowych. Już Pasteur oraz Chamberland i Roux  
wykazali, że króliki szczepione domózgowo wirusem  o osłabionej zjad- 
liwości były odporne na późniejsze zakażenie. Podobne badanie przepro­
wadzili Sperański, Marie i M uttermilch  oraz Puntoni  uzyskując w y­
niki zgodne z doniesieniami Pasteura i jego współpracowników. Remli-  
ger i Bailly nie zdołali jednak potwierdzić tych badań.

Koprowski i wsp. (1954) oraz Bindrich (1956), stw ierdzili, że zwierzęta
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szczepione domózgowo wirusem  F lury  HEP były odporne na późniejsze 
domięśniowe zakażenie w irusem  zjadliwym. Huygelen  (1960) zaś uzy­
skał u myszy zakażonych wirusem  ulicznym zmniejszenie śmiertelności 
przez domózgowe wprowadzenie w irusa F lury  HEP w ciągu pierwszych
5 dni po zakażeniu. Zdaniem Jelesic’a i wsp. (1963) poinfekcyjnie zasto­
sowana szczepionka blokuje drogi nerwowe uniemożliwiając odośrodko- 
we rozprzestrzenianie się wirusa. Constantinesco i Birzu  (1958) w yka­
zali w gruczołach ślinowych zwierząt nieszczepionych sześciokrotnie 
częściej w irus, aniżeli u szczepionych. Podobne wyniki otrzym ał Jelesic, 
którego zdaniem zastosowanie szczepionki w okresie 3 dni po zakażeniu 
wystarczy, aby zapobiec penetracji wirusa.

Schindler  (1963) wysunął sugestię, że w odporności przeciw wściekliź­
nie działa jakiś czynnik podobny do interferonu. Badania nad występo­
waniem i rolą interferonu w przebiegu infekcji w irusem  wścieklizny jak 
dotychczas przyniosły jednak zmienne wyniki. Stewart  i Sulkin  (1966) 
wykazali w mózgu chomików zakażonych domózgowo masywną dawką 
w irusa ustalonego znaczniejsze ilości interferonu tylko w ciągu dwóch 
końcowych dni choroby poprzedzających śmierć zwierzęcia. Z badań 
Brintona  i Campbella (1968) wynikało, że ilość in terferonu w ytw arzana 
przez chomiki po zakażeniu domózgowym była zależna od szczepu 
i dawki wirusa, od okresu wylęgania choroby i w ieku zakażonych zwie­
rząt. In terferon był w ykryw any tylko przy jednoczesnym występowa­
niu wysokich mian w irusa zakaźnego w centralnym  układzie nerwowym. 
Niektóre szczepy wirusa ustalonego nie pobudzały w ogóle do w ytw a­
rzania in terferonu w ilościach wykrywalnych. W yniki powyższych ba­
dań skłoniły niektórych autorów do przypuszczeń, że interferon jest 
raczej ubocznym produktem  zakażenia, aniżeli efektyw nym  elem entem  
w mechaniźmie obronności przeciw wściekliźnie, po prostu powstaje za 
późno, aby mógł w yw ierać korzystny wpływ na przebieg infekcji.

Isaacs i Ednay  (1950) stw ierdzili, że zjawisko in terferencji może w y­
stąpić zarówno w w yniku działania w irusa aktywnego jak i inaktyw o- 
wanego.

Na uwagę zasługuje fakt interferującego działania także wirusów he- 
terologicznych. W edług Levaditi’ego i współpracowników (1942, 1943, 
1944) takie działanie wobec w irusa wściekliźny wykazuje między inny­
mi w irus Louping ill, w irus Theilera i w irus pryszczycy. Verge  i Pla- 
cidi (1956) badali wzajem ne oddziaływanie na siebie w irusa Newcastle
i ustalonego wirusa wścieklizny. W strzyknięcie domózgowo kurom  i św in­
kom morskim mieszaniny obu wirusów nie miało żadnego w pływu na 
ich zachowanie się w organiźmie zakażonych zwierząt. P rzy  oddzielnym 
wstrzyknięciu, najpierw  wprowadzony mniej w irulentny wirus opóźnił 
znacznie rozwój później wprowadzonego bardziej zjadliwego wirusa.

Postic i Fen je (1971) stosowali u królików, zakażonych domięśniowo 
do tylnej kończyny wirusem  ulicznym wścieklizny, interferon w postaci 
surowicy królików szczepionych wirusem  Newcastle. Interferon był po­
dawany domięśniowo, dożylnie lub obydwiema drogami w tę samą nogę 
co w irus lub też w drugostronną kończynę. Stosowanie in terferonu spo­
wodowało znamienne obniżenie śmiertelności wśród zwierząt zakażonych 
wścieklizną. Gorsze wyniki otrzymano, gdy interferon podano 3 godziny 
po zakażeniu wścieklizną, a zastosowany 24 godziny po infekcji w irusem  
wścieklizny nie zdołał zapobiec wybuchowi choroby.

Kaplan i wsp. (1960) oraz Cohen i wsp. (1963) stw ierdzili in terferen­
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cję pomiędzy wirusem  f ixe  wścieklizny i w irusem  zachodniego zapa­
lenia mózgu koni (WEE), Depoux  (1965) zaś pomiędzy wirusem  wściekliz­
ny a wirusem  grypy. Interferencję pomiędzy wirusem  Flury  HEP a wi­
rusem  WEE, w irusem  Newcastle, choroby Aujeszky’ego, ospy (szczep 
WR) i w irusem  parainfluenzy I (szczeń Sendai) wykazali Selimów  i w s d . 
(1965).

Za swoistą postać właściwości obronnych ośrodkowego układu nerw o­
wego uważa się zjawisko autosterylizacji (Levaditi i wsp. 1928). Fakt, 
że u zm arłych na wściekliznę, w mózgu których w ystępują zmiany histo­
logiczne, nie zawsze stw ierdza się obecność wirusa, autorzy w yjaśniają 
w yjaław iającym  działaniem tkanki nerwowej na wirus. Zjawisko auto­
sterylizacji tkanki nerwowej można było wykazać w ielokrotnie również 
w doświadczeniach na zwierzętach. Nie wiadomo, czy chodzi tu  zawsze
o pełną sterylizację mózgu, czy też o przejście w irusa w postać utajoną. 
Zdaniem Remlingera  i Bailly (1948) mechanizm działania autosterylizacji 
polega na powstaniu odwracalnych zmian w struk turze m olekularnej 
białek wirusowych. Nikolicz  (1952, 1953) uwSża autosterylizację za in­
fekcję drzemiącą, która może być uaktyw niona przez różnego rodzaju 
w strząsy fizyczne lub psychiczne i zakończyć się naw rotem  choroby.

Z przedstawionych danych wynika, że na tem at odporności przeciw 
wściekliźnie nagromadzono właściwie już dość dużo inform acji. Brak 
jednak opracowań, które zagadnienie to ujmowałoby w sposób kom plek­
sowy. Należy bowiem przypuszczać, że odporność przeciw wściekliźnie 
polega na synergetycznym  działaniu czynników hum oralnych i tkanko­
wych. Konieczne jest także skojarzenie badań immunologicznych z ba­
daniam i patogenetycznym i.

Potrzebne byłoby zwłaszcza bardziej dogłębne zbadanie istoty odpor­
ności po szczepieniach poinfekcyjnych. Jeśli bowiem wartość szczepień 
zapobiegawczych stosowanych u zwierząt jest powszechnie uznawana, 
to nie można tego powiedzieć o szczepieniach ochronnoleczniczych. Nie 
brak bowiem badaczy, którzy o tych szczepieniach w yrażają się dość 
krytycznie (Burnet, Webster, Ercegovac i in.).

Badań eksperym entalnych poświęconych spraw dzeniu wartości szcze- 
nień leczniczych wykonano niemało, ale wyniki większości prac nie 
były przekonywujące. Webster  dokonał podsumowania badań przeprow a­
dzonych do 1938 r. i obejm ujących ponad 90 serii doświadczalnych. Dzie­
więciu spośród 10 autorów tych r ra c  otrzym ało wyniki niezadowala­
jące. Z nowszych badaczy zachęcające wyniki otrzym ywali m. in. Krause 
(1956) oraz Sikes  (1971). Pierw szy użył do badań myszy, drugi małpy. 
Obaj zastosowali szczepionkę zaledwie kilka (3—6) godzin po ekspery­
m entalnym  zakażeniu zwierząt. Dobre wyniki uzyskano również po jed­
noczesnym stosowaniu szczepionki i surowicy odpornościowej (Veerarag- 
havan, Selimów  i Drybienko  i inni). Jednakże i w tym  przypadku szcze­
pienie rozpoczęto praw ie bezpośrednio po zakażeniu.

Odtwarzanie w eksperym encie warunków istniejących w naturze nie 
zawsze jest w pełni możliwe, dlatego też laboratoryjne sprawdzenie sku­
teczności szczepień ochronno-leczniczych, zwłaszcza dla ludzi, nie może 
dać pełnego obrazu istotnej wartości tych szczepień. Wiele bowiem czyn­
ników może wpłynąć na wynik doświadczenia jak jakość, dawka, spo­
sób i czas stosowania szczepionki, jakość i dawka wirusa chellengowego, 
sposób zakażenia, wiek, gatunek a naw et rasa użytych zwierząt i inne.
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Tu może między innymi tkwić przyczyna rozbieżnych wyników badań 
otrzym ywanych przez różnych autorów.

Przekonanie o skuteczności szczepień leczniczych opiera się w dużej 
m ierze na wynikach badań statystycznych. Wyniki te są na ogół opty­
mistyczne. Pod adresem  opracowań statystycznych zgłasza się jednak 
pretensje, że nie operują dostatecznie przekonyw ującą kontrolą. Nie 
wiadomo bowiem czy i w jakim  stopniu brak zachorowań u osób szcze­
pionych można za wdzięczyć odpowiedniemu opracowaniu rany lub od­
porności naturalnej. Wiadomo przecież, że człowiek z na tu ry  jest raczej 
mało wrażliwy na wściekliznę. W opracowaniach statystycznych podob­
nie jak w doświadczeniach laboratoryjnych nie można uwzględniać wielu 
czynników w ystępujących w w arunkach naturalnych, a które w taki czy 
inny sposób mogą wpływać na wiarygodność opracowań.
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SZCZEPIENIE LUDZI 4 I 5% SZCZEPIONKĄ 
TYPU SEM PLE’A

Z ak ład  E pidem iologii P aństw ow ego  Z ak ład u  H igieny w  W arszaw ie 
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D yrek to r: dr m ed. W. Kędzia

W z w ią z k u  ze zm ianą  szczep ionki S e m p le ’a w  Polsce z  4°/0 na  5°/o 
oraz sch em a tu  je j  d a w kow a n ia  z  20 in iekc ji  na 14 4- dw ie  d a w k i  p r z y ­
pom inające  zbadano  surowice  38 osób szczep ionych  ty m i  sz czep ionkam i  
na poziom  przeciwciał neu tra lizu jących .  N iezależnie  od stosowanego  
schem atu ,  s tw ierdzono  duże  ind yw id u a ln e  w ahania  w  odpow iedzi  sero­
logicznej poszczególnych osób oraz n isk i  średni poziom  przeciwciał n e u ­
tralizujących.

W przebiegu szczepienia przeciw wściekliźnie człowiek otrzym uje pew­
ną ilość gramów zhomogenizowanej tkanki nerwowej zwierzęcej zakażo­
nej wirusem  ustalonym, zawieszonej w fizjologicznym roztworze NaCl 
z dodatkiem środka inaktywującego wirus. Ilość gramów tkanki jak rów­
nież sposób ich dawkowania, kształtow ana jest w poszczególnych pań­
stwach przez takie czynniki, jak:

a) tradycje szczepień przeciw wściekliźnie w danym  kraju;
b) rodzaj używanej szczepionki;
c) stopień zagrożenia ludzi wścieklizną;
d) doświadczenia kliniczne;
e) sprawność w spółpracy ze służbą w eterynary jną w zakresie diagno­

styki zwierząt.
Jakiekolw iek propozycje zmian w schemacie szczepienia człowieka prze­

ciw wściekliźnie przyjm owane są bardzo ostrożnie i niechętnie.
Oddział Pasteurow ski PZH rozpoczął produkcję szczepionki fenolowej 

typu Sem pl’a w 1922 r., przygotowując jej 3 1.; w 1923 r. — 8 1.; w 1924 — 
40 1. Od roku 1928 szczepionka ta weszła do powszechnego użytku i była 
przygotowywana wg tej samej technologii do roku 1972.

Ówczesny producent, dr Karłowski, pisał w 1929 r.: „dotychczas w Za­
kładach Pasteurowskich uzależniano zwykle czas trw ania szczepień od 
umiejscowienia rany  i od czasu jaki upłynął od pokąsania. Czas trw ania 
szczepień wahał się od 12 do 42 dni. Szczepiono raz na dzień, dwa razy na 
dzień a naw et cztery do sześciu razy dziennie. Semple, zależnie od uką­
szenia. zużywa od 48—86 cm szczepionki, szczepiąc raz na dzień, przez 
dni 15 do 21. a w ciężkich przypadkach dwa razy dziennie przez pierwsze 
sześć dni. Od wielu jednak lat w Zakładzie Pasteurow skim  w Berlinie, bez 
względu na rodzaj ukąszenia szczepiono wszystkich pokąsanych przez



21 dni, a Harris szczepił tylko 14 dni. Ośmieleni tym, dla ułatw ienia sto­
sowania szczepień poza Zakładem, sprowadziliśm y jedną dawkę szcze­
pionki do 2 cm raz na dzień przez dni 20. Jest to przeciętna długość trw a­
nia szczepień i średnia dawka jednorazow a” (3).

Ustęp ten wyjaśnia genezę schem atu szczepienia ludzi przeciw wście­
kliźnie w Polsce, k tóry był stosowany ponad 40 lat. U podstaw tego sche­
m atu leżały epidemiologiczne obserwacje skuteczności szczepień, oparte na 
analizie każdego przypadku szczepienia człowieka.

Ocena właściwości antygenowych szczepionki przeciw wściekliźnie stała 
się m iernikiem  jej wartości dopiero w latach 50-tych, kiedy to na pod­
stawie irańskiego eksperym entu w 1954 r. potwierdzono skuteczność dzia­
łania odpornościowej surowicy przeciw wściekliźnie (2). Prace Atanasiu
1 współpracowników prowadzone następnie na zlecenie Ś. O. Z. m iały 
na celu dobranie optymalnego, pod względem odpowiedzi serologicznej, 
schem atu szczepienia ludzi. W badaniach tych uwzględniono zastosowa­
nie surowicy odpornościowej i szczepionki inaktywow anej fenolem. Na 
podstawie tych badań Kom itet Ekspertów do Spraw W ścieklizny sform u­
łował w 1966 r. zlecenia dotyczące schem atu szczepienia człowieka po­
dejrzanego o zakażenie wścieklizną: „Szczepionkę powinno wprowadzać 
się podskórnie, najm niej przez 14 kolejnych dni, po 2 ml 5% zawiesiny 
oraz dwie dawki przypom inające, 10, 20 lub więcej dni po zakończeniu 
cyklu szczepienia. Dawki przypom inające są szczególnie ważne gdy po­
dawana jest surowica odpornościowa przeciw wściekliźnie” (7).

W ten sposób określono najkorzystniejszy schem at szczepienia pod 
względem ilości i czasu wprowadzania szczepionki, _co stworzyło jednako­
we w arunki dla porównania skuteczności szczepień pomiędzy poszczegól- 
nymi państwTami i kontynentam i. Jednocześnie zaś zasady te nie są szty­
wne i zezwalają na odstępstwa dyktowane względami epidemiologiczny­
mi lub klinicznymi. Znowelizowana polska instrukcja szczepień przeciw 
wściekliźnie uwzględniła wyniki badań Atanasiu  i wsp. (1).

Planowana zmiana stosowanego ponad 40 lat sposobu przygotowania 
polskiej szczepionki typu Semple’a z 4% na 5% oraz zmiana schem atu 
szczepienia z 20 codziennych dawek po 2 ml na 14 codziennych dawek po
2 ml plus dwie dawki przypom inające, była poprzedzona w stępnym  szcze­
pieniem grupy osób wg dotychczasowego i nowego schematu. Osoby te 
objęto badaniami serologicznymi na obecność przeciwciał neutralizujących.

M A T ER IA Ł  I M ETODY

1. Badaniami objęto 38 osób szczepionych przeciw wściekliźnie, które 
pochodziły z województwa olsztyńskiego. Nadzór epidemiologiczny spra­
wowała nad nimi Woj. Stacja San.-Epid. w Olsztynie. Dobór osób do ba­
dań był utrudniony ze względu na to. że byli to ludzie leczeni, a dozowa­
nie szczepionki zmieniało się zależnie od rodzaju ekspozycji. W wielu 
przypadkach uznano za wskazane podanie surowicy przeciw wściekliźnie 
lub zwiększenie dawki szczepionki.

2. Stosowane szczepionki i surowice. Zastosowano kilka serii ru tyno­
wo przygotowanej szczepionki typu Semple’a, stanowiącej 4% zawiesinę 
mózgów i rdzeni królików, z dodatkiem  0,5% fenolu oraz dwie serie (nr 
20869, 20370) przygotowanej próbnie 5% szczepionki typu Sem ple’a. 
Wszystkie szczepionki stosowane były w okresie ich ważności, określo­
nym przez producenta (dr M. Orlicz, W arszawska W ytwórnia Surowic
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i Szczepionek). Stosowana surowica lub gamma globulina odpornościowa 
pochodziła z im portu, z Inst. Pasteura w Paryżu lub ze Związku Ra­
dzieckiego.

3. Term iny pobierania krwi od każdego szczepionego były ułożone wg 
planu podanego w tabeli I.

T a b e l a  I 
S tosow ane schem aty  szczepienia

Na podstawie tego planu można było odpowiedzieć na następujące py­
tania:
a) czy ta sama ilość tkanki (1,6 g) podawana przez różny okres czasu — 

14 i 20 dni spowoduje taki sam poziom przeciwciał neutralizujących;
b) jak dawki przypom inające będą wpływ ały na poziom przeciwciał;
c) jaki będzie poziom przeciwciał po upływie 6 tygodni i 6 miesięcy od 

rozpoczęcia szczepień przy stosowaniu obu schematów;
d) jak wpływa podanie surowicy odpornościowej na kształtow anie się po­

ziomu przeciwciał.
4. Odczyn neutralizacji na myszach wykonano wg m etody w zrastają­

cych dw ukrotnych rozcieńczeń surowicy począwszy od rozcieńczenia 1:2,5 
oraz stałej dawki wirusa. Po dodaniu do rozcieńczenia surowicy zawiesiny 
wirusa w jednakowej objętości, ostatecznie rozcieńczenie surowicy za­
czynało się od 1 :5 . Surowice rozcieńczano w buforowanym  roztworze fi­
zjologicznym, inaktyw ując je przed odczynem przez 30 min w 56°C. Szczep 
w irusa fixe CVS używany do testu  przechowywano w 60% glicerynie 
w temp. 4CC.

Antygen do odczynu neutralizacji przygotowywano każdorazowo świe­
ży, zakażając myszy i pobierając mózg od zwierząt będących w stanie 
agonalnym. Mózg rozcierano w buforowanym  fizjologicznym roztworze 
z dodatkiem  2% norm alnej inaktyw ow anej surowicy króliczej. Mieszaninę 
antygenu i surowicy inkubowano w 37°C przez 1 godz. i do chwili za­
szczepienia zwierząt przechowywano na lodzie. Każdym rozcieńczeniem 
szczepiono domózgowo 5 myszy, dawTką 0,03 ml. Zwierzęta obserwowano 
14 dni. W yniki obliczano wg m etody Reeda i Muencha, wyrażając je jako 
LD50 dla mianowanego w irusa i ED50 dla badanych surowic. Nie badano 
surowic przed rozpoczęciem szczepień. Dawkę wirusa do odczynu n eu tra ­
lizacji starano się utrzym ać w granicach 100 LDrl0 używając stale roz­



332 D. Serokow a i inn. Nr 3

cieńczenia 10-5 . Średnie geometryczne poziomu przeciwciał neutralizu­
jących (wyrażony jako ED-)0 badanej surowicy obliczony metodą Reeda 
i Muencha) niektórych grup surowic porównano w teście t-S tudenta.

WYNIKI

Zestawienie uzyskanych wyników z uwzględnieniem niektórych da­
nych epidemiologicznych dotyczących każdego szczepionego podano w ko­
lejnych tabelach: II, III, IV, V.

T a b e l a  II
K sz ta łtow an ie  się poziom u p rzeciw cia ł u ludzi szczepionych przeciw  w ściek liźn ie  

4"/o szczepionką ty p u  S em p le’a  (20 X 2 ml)

C yfra  w  liczn iku  oznacza odw rotność m iana  chroniącego  50n/o zw ierzą t; cy fra  
w  m ianow n iku  oznacza liczbę LD 50 w iru sa  CVS u ży tą  do odczynu neu tra lizac ji.
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T a  b ie l  a III

K sz ta łtow an ie  się poziom u przeciw cia ł u ludzi szczepionych p rzeciw  w ściek liźn ie  
5%  szczepionką ty p u  S em ple 'a  (14 X 2 m l p lus 2 X 2 ml)

R odzaj
ekspozycji

D ni od rozpoczęcia szczepień
N r

ko le jny
N r

b ad an ia 24 34 41 180

1 30 p o kąsan ie  głow y 
pies k a t. С

20/49 40/49 80/49 < 5 /1 7 4

2 32 oślin ien ie  skó ry  
k ro w a k a t. A

< 5 /4 9 < 5 /4 9 < 5 /4 9 < 5 /1 7 4

3 33 99 99 < 5 /4 9 < 5 /4 9 < 5 /4 9 < 5 /1 7 4

4 34 99 99 16/2 54/2 16/2 < 5 /1 7 4

5 35 99 99 < 5 /1 0 0 < 5 /1 0 0 < 5 /1 0 0 < 5 /1 7 4

6 36 99 99 7/252 11/252 63/252 11/174

7 37 99 99 20/252 40/252 80/252 8/174

8 38 99 99 20/252 40/252 20/252 < 5 /1 7 4

9 40 99 99 < 5 /1 0 0 < 5 /1 0 0 < 5 /1 0 0 < 5 /1 0 0

Ś red n ia  geom . m ian a  g ru ­
py su row ic  i uży te j d aw ­
ki w iru sa  CVS

7/72 9/72 12/72 2/160

C yfra  w liczn iku  oznacza odw rotność m iana  chron iącego  50"/o zw ierzą t; cy fra  
w m ianow n iku  oznacza liczbę LD 50 w iru sa  CVS u ży tą  do odczynu n eu tra lizac ji.

Po 14 dniowym podawaniu 5% szczepionki, zanim została podana pierw ­
sza dawka przypom inająca, średni poziom przeciwciał w surowicy osób 
szczepionych był istotnie niższy niż w dniu zakończenia 20 kolejnych 
iniekcji 4% szczepionki — porównanie schem atu I i II w term inie A.

Podanie osobom szczepionym wg schem atu II dwóch dawek przypo­
m inających w odstępach 10-dniowych podwyższyło istotnie średnie m ia­
no ochronne badanych surowic i w okresie, kiedy należy spodziewać się 
najwyższego poziomu przeciwciał neutralizujących (term in С — 6 tygodni 
od rozpoczęcia szczepień) średnie miana ochronne surowic po obu stoso­
wanych schem atach nie różniły się istotnie.

Stosowanie surowicy odpornościowej p/w wściekliźnie przy dziennej 
dawce 5% szczepionki po 2 ml, obniżyło istotnie średni poziom przeciw­
ciał neutralizujących w term inie А, В i C.

Surowice osób, którym  podano surowicę odpornościową przeciw wście­
kliźnie i dzienną dawkę szczepionki po 4 ml m iały średnie miano ochron­
ne 1:10 w term inie A i 1:20 w term inie C. Po sześciu miesiącach średni 
poziom przeciwciał po wszystkich schem atach szczepień jest bardzo niski.

Omówienie przedstawionych wyników.
Ze względu na brak doświadczeń krajowych w zakresie serologii wście­

klizny u ludzi, przedstawiono indywidualnie uzyskane wyniki dla każ­
dego szczepionego, w każdym term inie badania. Pozwoli to na uzyskanie 
zasadniczej trudności w odczynie neutralizacji w ykonyw anym  według
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T a b e l a  IV
K szta łto w an ie  się poziom u przeciw cia ł u ludzi szczepionych p rzeciw  w ściek liźn ie  
5°/« szczepionką ty p u  Sem p le 'a  14 X 2 m l p lus 2 X 2 m l w raz  z podan iem  surow icy

przeciw  w ściek liźn ie

N r
ko le jny

N r
b ad an ia

Dni od rozpoczęcia szczepień
Rodzaj

ekspozycji 24 34 41 180

1 23 pokąsan ie  dłoni 
pies k a t. С

7/174 40/174 80/174 < 5 /1 7 4

2 24 pokąsan ie  nóg 
pies kat. С

5/2 < 5 /2 10/2 < 5 /2

3 23 » 10/2 14/2 10/2 < 5 /1 7 4

4 26 » „ 5/40 6/40 < 5 /4 0 < 5 / 1 74

5 27 pokąsan ie  dłoni 
pies ka t. С

7/40 5/40 < 5 /4 0 < 5 /1 7 4

6 28 po kąsan ie  nóg 
pies k a t. С

8/49 10/49 < 5 /4 9 < 5 /1 7 4

7 29 p o kąsan ie  dłoni 
w iew ió rka  kat. С

< 5 /4 9 < 5 /4 9 < 5 /4 9 < 5 /1 7 4

8 31 pokąsan ie  ręk i 
ko t ka t. С

< 5 /4 9 < 5 /4 9 < 5 /4 9 < 5 /1 7 4

9 39 oślin ien ie  skóry  
k ro w a kat. С

5/100 < 5 /1 0 0 < 5 /1 0 0 < 5 /1 7 4

10 41 pokąsan ie  nogi 
ko t kat. С

< 5 /1 7 4 < 5 /1 7 4 < 5 /1 7 4 < 5 /1 7 4

Ś red n ia  geom. m iana  g ru ­
py su row ic  i uży te j d aw ­
ki w iru sa  CVS

4/40 4/40 4/40 2/100

C yfra  w  liczn iku  oznacza odw rotność m iana  chron iącego  50"/'n zw ierzą t; cyfra  
w  m ianow n iku  oznacza liczbę LD 50 w iru sa  CVS uży tą  do odczynu neu tra lizac ji.

podanej metodyki a mianowicie: wahanie wartości LD5n wirusa CVS, 
użytej do odczynu. W prawdzie wahania te są stw ierdzane przez innych 
autorów, którzy w ykonują odczyn neutralizacji na myszach i wartości 
uzyskiwane przez nas nie odbiegają od innych doświadczeń (1,-4, 6). 

Eliminowanie tego zjawiska można by uzyskać poprzez:
a) używanie myszy o tej samej wadze i z tej samej hodowli,
b) przygotowanie zapasu zamrożonego antygenu do odczynu.
W arunek ,,a” w obecnej pracy był dotrzym any tylko w aspekcie wagi 
zwierząt; w trakcie tej pracy hodowla PZH zmieniała szczep myszy i część 
surowic badano na myszach pochodzących z innych hodowli. Jednakże 
zjawisko wahania dawki LD-,o zaobserwowano już wcześniej, gdy cały 
test był w ykonany na zwierzętach, pochodzących z tej samej hodowli
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T a b e l a  V

K szta łto w an ie  się poziom u przeciw cia ł u ludzi szczepionych przeciw  w ściek liźn ie  
podw ójnym i d aw kam i szczepionki S em p le’a w raz  z podan iem  surow icy

Dni od rozpoczęcia szczepień
Nr

ko le jny
N r

b ad an ia R odzaj ekspozycji 21—24 42 180

1 7 pokąsan ie  dłoni, pies ka tego rii С 8/55 14/55 < 5 /5 5
2 8 pokąsan ie  dłoni, bo rsuk  k a tego rii С 7/50 20/50 < 5 /5 5
3 9 p o kąsan ie  dłoni, pies k a teg o rii 4 17/49 16/49 5/55
4 10 oślin ien ie  skóry , pies k a tego rii A 10/50 55/50 26/55
5 19 p o kąsan ie  dłoni, pies ka tego rii С < 5 /1 4 2 10/142 5/142

Ś red n ia  geom etryczna m iana  grupy  
su row ic  i uży te j daw ki w iru sa  CVS

9/63 19/63 4,63

C yfra  w  liczn iku  oznacza odw rotność m ian a  ch roniącego  50% zw ierząt, cy fra  w  m ia ­
now niku  oznacza liczbę LD jq w iru sa  CVS uży tą  do odczynu n eu tra liz ac ji .

(5). Próba przygotowania puli antygenu zawiodła w ielokrotnie w na­
szych warunkach ze względu na gwałtow ny spadek miana po zam ro­
żeniu antygenu. Przedstaw ia to tabela VI. Korzystano więc z antygenu, 
przygotowywanego każdorazowo na świeżo, pobierając mózg od zwierząt 
uśpionych w okresie porażeń.

Średnie miano w irusa CVS  wahało się w granicach rozcieńczenia
10 6’59 — 10 '7’21, co nie przekracza granic jednego rozcieńczenia i nie 
ma znaczenia przy badaniu surowic zawierających poziom przeciwciał 
neutralizujących w rozcieńczeniu wyższym niż 1:20, lecz może mieć zna­
czenie przy uchwyceniu mian niższych (5).

Z tego względu, dla surowic nie wykazujących przeciwciał, przy obli­
czaniu średniej geometycznej miana, przyjęto możliwość obecności prze­
ciwciał w rozcieńczeniu 1:2 (po dodaniu a-a zawiesiny wirusa). Nie miało 
to wpływu na wnioski ogólne i zostały potwierdzone wyniki wstępnych 
badań nad odczynem neutralizacji z surowicami osób szczepionych prze­
ciw wściekliźnie szczepionką typu Sem ple’a, że średni poziom przeciw ­
ciał jest niski, oraz że istnieją duże indyw idualne wahania w odpowie­
dzi serologicznej poszczególnych osób (5).

Podanie surowicy odpornościowej wyraźnie osłabia odpowiedź sero­
logiczną po szczepieniu. Ilustru je  to tabela IV. Podw ajanie dawki szcze­
pionki pomaga przezwyciężać tłum iące działania surowicy odpornościo­
wej (tabela V).

W ynikałoby z tego praktyczne wskazanie, że w przypadku podania 
surowicy odpornościowej, obok dwóch dawek przypom inających szcze­
pionki, dzienną dawkę szczepionki należy podwoić. Ponieważ wskazania 
do surowicy istnieją tylko w przypadku ciężkich pokąsań, rokujących 
krótki okres wylęgania choroby, szczegółowe wskazania do znowelizo­
wanej instrukcji szczepień powinny uwzględnić możliwość zmiany daw ­
kowania szczepionki w przypadkach groźniejszych ekspozycji, a dawkę 
14 iniekcji po 2 ml plus dwie dawki przypom inające uznać jako dawkę 
’’średnią”.
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T a b e l a  VI

W yniki m ian o w an ia  zam rożonych  w  tem p. suchego lodu * an tygenów  do odczynu 
n eu tra liz ac ji p rzy  w ściek liźn ie

R odzaj zaw iesiny
Sposób p rzygo tow an ia  

do zam rożen ia LD 50

Mózg m ysi zakażony szczepem  
CVS św ieży

zaw ieszono w  5%  norm . surow icy  
końsk ie j w  w odzie desty low anej

)107

20%  zaw iesina  m ózgu m ysiego 
szczep CVS

zhom ogenizow any w 5%  norm . s u ­
row icy  końsk ie j w  w odzie d es ty lo ­
w anej, zam rożony, odw irow any  po 
rozm nożeniu

< 103

20°/o zaw iesina m ózgu m ysiego 
szczep CVS

zhom ogenizow any w 5%  norm . s u ­
row icy  końsk ie j w  w odzie d e s ty ­
low anej, odw irow any , zam rożony 
su p e rn a ta n t

< 10:>

10°/o zaw iesina  m ózgu m ysiego 
szczep CVS

zhom ogenizow any w  5%  norm . su ­
row icy  końsk ie j w  w odzie d e s ty ­
low anej, zam rożony, odw irow any  
po rozm nożeniu

< 1 0 2

10%  zaw iesina  m ózgu m ysiego 
szczep CVS

zhom ogenizow any w 5%  norm . s u ­
row icy  końsk ie j w w odzie d e s ty ­
low anej odw irow any, zam rożony 
su p e rn a ta n t

< 10:<

* — zaam pu łkow ano  przed  zam rożeniem .

W N IO SK I

1. Szczepienie człowieka przez 14 dni 5% szczepionką oraz podawanie 
dwóch dawek przypom inających w odstępie 10-dniowym  po zakończeniu 
szczepienia podstawowego powoduje odpowiedź serologiczną, nie różniącą 
się od odpowiedzi serologicznej po schemacie dotychczas stosowanym 
w Polsce (20 X 2 ml).

2. W przypadkach cięższych ekspozycji wym agających leczenia rów ­
nież surowicą odpornościową przeciw wściekliźnie, dzienną dawkę szcze­
pionki należy podać w objętości 4 ml.

Д. С е р о  к  o n  а, Т.  Р о д к е в и ч ,  Б.  К р е н  с к а

А Н Т И Р А Б И Ч Е С К И Е  П РИ В И В К И  4%  И 5%  В А К Ц И Н О Й  ТИ П А  S E M P L E A
У ЛЮ ДЕЙ

С о д е р ж а н и е

В виду и зм ен ени я конц ен траци и  ф еноловой  в акц и н ы  типа S em ple’a с 4п/п 
на 5%  и схем ы  ее дозировки  — из 20 еж ед н евн ы х  и н ъ ек ц и й  на 14 еж ед н ев ­
н ы х  и н ъ екц и й  +  2 повторны е дозы  в 10-дневном  п ром еж утке времени, про­
ведено серологическую  оценку эф ф ек ти в н о сти  вакц и нац ии .
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Д озу 14 и н ъ ек ц и и  по 2 мл 5%> в ак ц и н ы  плю с 2 п овторн ы е дозы  в 10-днев­
ном п ром еж утке  врем ени следует п ри зн ать  основной дозой и учесть  в о зм о ж ­
ность изм енения схем ы  д л я  случаев , в которы х  угр о ж ает  более коротки й  п е ­
риод инкубац и и  болезни.

И з серологически х исследований  следует, что в случае  п рим енения им м ун­
ной сы воротки, независим о от повторн ы х доз вакц и н ы , следует удвоить д н ев ­
ную  дозу вакц и н ы .

D. S e r o k o w a ,  Т.  R o d k i e w i c z ,  В.  K r ę s k a

V A C C IN A TIO N  OF H U M A N S W ITH  4«/o AND 5«/o SE M PL E -T Y PE  VACCINE

S u m m a r y

In  v iew  of th e  change in th e  co n cen tra tio n  of th e  phenolized  S em p le -ty p e  v a c c i­
ne from  4°/o to 5%  and  in th e  dosage schem e — from  20 daily  inc jec tions to  14 
daily  inc jec tions p lus tw o booster doses a t  10 -day  in te rw a ls  — a serologic e v a lu a ­
tio n  of th e  e ffec tiveness of th e  v acc ina tions w as u n d e rtak en .

T he dosage of 14 in jec tio n s of 2 m l of th e  5n/o vaccine  p lu s tw o  booster doses 
a t  10 -day  in te rv a ls  should  be reg a rd ed  as basic, w ith  th e  possib ility  of changes 
in  th e  schem e in cases th re a te n e d  by a sh o r te r  period  of in cu b a tio n  of th e  disease.

T he serologic s tudy  show ed th a t  if  im m une  se ru m  is g iven, ir re sp ec tiv e  of th e  
booster doses, th e  daily  dcses of th e  vaccine  should  be doubled.
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CONGRESS NOTE

The VI In ternational Congress of Infectious and Parasitic Diseases 
will be held in Poland, 23th — 27th of Septem ber 1974, in W arsaw. The 
official Congress languages are: English, French, German and Russian, 
preferably  English. The Program m e includes:

1) Zoonoses (epidemiology and clinical course)
2) HB antigen in acute and chronic hepatitis
3) Early diagnosis of infectious diseases
4) The immunology in parasitic diseases
5) Chem iotherapy of viral diseases
6) Chem iotherapy in bacterial infections
7) Intensive therapy  in infectious diseases
The deadline for an inform al application w ith or w ithout m entioning 

the title  of the  reports is the 30th of November 1973. The deadline for 
a form al application and abstracts (up to 250— 300 English words) is 
the 28th of February  1974.

All the correspondence should, be sent to:
VI INTERNATIONAL CONGRESS OF INFECTIOUS AND PARASI­

TIC DISEASES, Wolska 37, 01-201 W arszawa, Poland



P R ZE G . E P ID ., ROK X X V II, 1973, 3

Czesław Mardarowicz, Bożena Szyszko, Elżbieta Patorska-Mach,
Hieronim Stępniak

EPIDEMIA DURU BRZUSZNEGO W KRAŚNIKU FABRYCZNYM

I. A N A LIZA  EPID EM IO L O G IC Z N A

K lin ika  C horób  Z akaźnych  A kadem ii M edycznej w  L ub lin ie  
K ierow n ik : doc. d r m ed. C. M ardarow icz  

P ow iatow a S tac ja  S an ita rno -E p idem io log iczna  w  K raśn ik u  F ab rycznym  
K iero w n ik : lek . H. S tęp n ia k

P rzeds taw iono  przeb ieg  i analizę ep idem iologiczną zachorowań na  
dur brzu szny  podczas ep idem ii  w  K ra śn iku  F a b ryczn ym  w  1969 roku.  
Podję to  próbę okreś lenia  źródła zakażen ia  i dróg szerzenia się zacho­
rowań.

D ur brzuszny jest chorobą w ystępującą w Polsce endemicznie z okre­
sowymi zaostrzeniam i epidemicznymi. Największe epidemie obserwo­
wano w czasie I i II wojny światowej. W latach powojennych notuje 
się stały  spadek zachorowań, którego przyczyną jest poprawa w arun­
ków sanitarno-bytow ych ludności oraz wprowadzenie szczepień ochron­
nych. Dla przykładu w roku 1945 zanotowano 81.657 przypadków za­
chorowań, a w latach: 1959 — 4702; w 1963 — 2771; w 1969 — 747. Na 
liczby te składają się zarówno zachorowania sporadyczne jak i epidemie, 
które w ybuchają szczególnie w małych m iastach i osiedlach, gdzie przy­
czyną większego zagrożenia jest zły stan kanalizacji i zaopatrzenia lud­
ności w wodę.

Jedną z najw iększych epidemii tego typu w okresie powojennym  była 
epidemia duru brzusznego w K raśniku Fabrycznym , w województwie 
lubelskim , w 1969 roku. Na wstępie przedstaw im y stan sanitarny m ia­
sta w okresie poprzedzającym  wystąpienie zachorowań:

1. Miasto rozbudowywało się szybko w latach powojennych w związku 
z rozwojem przem ysłu. Liczba mieszkańców wzrosła w ciągu 30 lat 
z 4 tys. do ck. 14 tys. przede wszystkim w skutek napływ u ludności 
w iejskiej. Pow stały nowe osiedla mieszkaniowe, duża dzieinica domków 
jednorodzinnych, natom iast kolektor sieci kanalizacji miejskiej pozostał 
ten sam (z m odernizacją w 1963 r.). Powodowało to częste aw arie ko­
lektora i stw arzało możliwość zanieczyszczenia ściekami wody wodo­
ciągowej. Na krótko przed wybuchem  epidemii m iały miejsce aw arie ko­
lektora przebiegające ze spiętrzeniem  ścieków: koniec kwietnia, 1 maj 
i 6 maj 1969. Związane z tym  były okresowe w strzym ania dopływu wody 
dla miasta. Zastrzeżenie budził też sposób chlorowania wody wodocią­
gowej.



2. Zakład Mleczarski w K raśniku Lub. wyposażony w nowoczesne urzą­
dzenia i zaliczany do najlepszych w województwie rozprowadzał mleko 
i jego produkty nie tylko do K raśnika Fabr. i powiatu kraśnickiego, ale 
także i do innych okolicznych powiatów, gdzie nie notowano później za­
chorowań. Pracow nicy tego zakładu podlegali obowiązkowym szczepie­
niom przeciwko durowi brzusznemu, posiadali aktualne książeczki zdro­
wia. Nosicieli duru  brzusznego wśród nich nie stwierdzono. Należy jednak 
zwrócić uwagę na fakt mycia konwi na mleko w sklepach nabiałowych 
w K raśniku Fabr. wodą wodociągową, co w okresie aw arii kanalizacji 
mogło być przyczyną w tórnego zakażenia mleka.

3. Większość obiektów przem ysłu spożywczego i żywienia zbiorowego 
na terenie K raśnika Fabr. odpowiadała obowiązującym wymogom sa­
nitarnym . Nosicieli wśród pracowników tych zakładów nie stwierdzono. 
Zastrzeżenia budził stan san itarny  kiosków spożywczych ulicznych, gdzie 
sprzedawano piwo i napoje chłodzące, a kufle i szklanki płukane były 
wodą wodociągową z sieci m iejskiej. Nie znaleziono żadnego artyku łu  
spożywczego (mięso, wyroby cukiernicze, jarzyny itp.), którego dystrybu­
cja ograniczałaby się wyłącznie do terenu, na którym  notowano przypadki 
zachorowań.

4. Ustalono, że u 18 chorych i zdrowych nosicieli na terenie K raśnika 
i powiatu K raśnik w latach 1955— 1968 przyczyną zachorowania lub no­
sicielstwa była pałeczka duru  brzusznego reagująca z fagiem Cj. Spośród 
tych osób w K raśniku Fabrycznym  zamieszkiwały 2 osoby (ozdrowieńcy 
z 1964 r.). Pięć dalszych osób w miesiącu kw ietniu i m aju 1969 okreso­
wo przebywało w Kraśniku.

5. Zachorowania na dur brzuszny w powiecie kraśnickim  w latach po­
przedzających wybuch epidemii przedstaw iały się następująco: w 1966 
roku zanotowano 14 przypadków, z tego 8 w Zaklikowie tj. w ognisku 
epidemicznym, w którym  źródłem zakażenia był nosiciel pałeczek duru  
brzusznego reagujących z fagiem Cj. W 1967 r. zachorowań nie re jestro ­
wano. W 1968 r. zanotowano cztery przypadki sporadyczne na terenie po­
w iatu a w 1969 — 1 przypadek duru  brzusznego oraz 1 przypadek duru  
rzekomego A.

6. Obowiązujące szczepienia ochronne prowadzone były tylko w m iej­
scowościach pow iatu kraśnickiego położonych nad Wisłą oraz wśród 
wszystkich pracowników zakładów przem ysłu spożywczego i żywienia 
zbiorowego, a także w przedszkolach, szkołach, in ternatach  itp.

Epidemia trw ała od 12. V. До 14. VII. 1969 r. (64 dni). Zachorowania 
dotyczyły głównie mieszkańców K raśnika Fabr., gdzie na ogólną liczbę 
13.252 miesz. zachorowało 214 osób. Znacznie m niejszą liczbę zachorowań 
zanotowano w pobliskim K raśniku Lub. — (24) oraz w powiecie kraśnic­
kim — (27). Dur brzuszny podejrzew ano ogółem u 378 osób. Rozpoznano 
ostatecznie dur brzuszny u 265. Potwierdzenie dodatnim  wynikiem  bak­
teriologicznym uzyskano u 219 chorych (82,6%). U wszystkich chorych pa­
łeczki reagow ały z typem  fagowym Ci. Pozostałe przypadki rozpoznano 
na podstawie charakterystycznego obrazu klinicznego bądź potwierdzono 
je ponadto dodatnim  wynikiem  badania serologicznego. Wśród chorych 
przew ażały kobiety (59,6%), zwłaszcza w grupie wieku 20—39 lat. W po­
czątkowej fazie epidemii przew aga zachorowań wśród kobiet w wieku 
20—39 była szczególnie wyraźna (tab. I).

340 С. M ardarowicz i inn. N r 3
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W przebiegu epidemii kraśnickiej można zaobserwować 3 okresy:
I — trw ający od 12 do 23 m aja (12 dni), w którym  stw ierdzono 36 przy­

padków zachorowań początkowo nie rozpoznanych jako dur brzuszny i le­
czonych am bulatoryjnie (tab. I). O^oby te  zakaziły się jak  w ynika z ana­
lizy wyłącznie z pierwotnego źródła zakażenia. Zanotowano przewagę 
zachorowań wśród kobiet. Zachorowania wśród dzieci dotyczyły natom iast 
chłopców (tab. I).

Przekrój zachorowań wg zawodów był następujący: gospodynie domo­
we nie pracujące zawodowo — 19, uczniowie szkół zawodowych — 11, 
nauczycielki — 2, pracownicy restauracji — 2, pielęgniarki — 2. W K raś­
niku Fabr. zanotowano 31 przypadków, K raśniku Lub. — 5. W powiecie 
kraśnickim  zachorowań w tym  okresie nie notowano.

II — od _24 do 27 m aja (4 dni), w którym  zarejestrow ano 60 przypadków. 
Osoby te zakaziły się zarówno z pierwotnego jak  i z w tórnych źródeł za­
każenia. W szystkich chorych z tego okresu hospitalizowano, a przebieg 
kliniczny choroby był średnio ciężki lub ciężki (tab. 1). W tym  okresie 
zanotowano również znaczną przew agę zachorowań kobiet.

Terytorialny układ zachorowań: K raśnik Fabr. — 54 przypadki, K raś­
nik Lub. — 3, powiat — 3. Z tego uczniowie szkół zawodowych — 20 
przypadków, pracownicy KFWM — 13, pracownicy innych zakładów — 17, 
osoby niepracujące — 10.

III — od 28 m aja do 14 lipca (48 dni) obejmował najw iększą liczbę za­
chorowań — 169 przypadków, które zakaziły się z w tórnych źródeł za­
każenia (tab. 1). Były to zachorowania kontaktowe powiązane miejscem 
pracy lub zamieszkania, z różnych grup wieku i różnych zawodów. 
Wszyscy chorzy tego okresu byli hospitalizowani, przebieg kliniczny śred­
nio ciężki lub ciężki. W K raśniku Fabr. zanotowano 129 przypadków, 
K raśniku Lub. — 16, w powiecie — 24.

Chorych hospitalizowano w: II Oddziale Wewn. Szpitala Miejskiego 
w K raśniku Fabr., Oddziale Zakaźnym Szpitala Powiatowego w K raśniku 
Lub. (uruchomionym przed term inem  z powodu epidemii), Klinice Cho­
rób Zakaźnych AM w Lublinie, Oddziale Zakaźnym Dziecięcego Szpi­
tala Miejskiego w Lublinie, Oddziałach Zakaźnych Szpitali Powiatowych 
w Biłgoraju i Puławach. Z groźniejszych powikłań obserwowano w kilku 
przypadkach zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu, posocznicę, 
krwotoki z przewodu pokarmowego. Zm arła 1 chora w pierwszym  okre­
sie epidemii (0,3%). N aw roty obserwowano u 22 chorych (8,1%).

Ze względu na stosunkowo późne wkroczenie służby sanitarno-epide­
miologicznej uw arunkow ane zarówno długim okresem wylęgania duru, 
jak i trudnościam i diagnostycznymi pierwszych przypadków, mimo w ni­
kliwej i w ielokrotnie przeprowadzonej analizy epidemiologicznej nie 
udało się z całą pewnością ustalić przyczyny wybuchu epidemii. Na pod­
staw ie badań retrospektyw nych przypuszcza się, że była to epidemia 
mieszana wodno-pokarmowa. Za epidemią wodną przem aw iają następu­
jące fakty: występowanie zachorowań głównie wśrćd mieszkańców 
K raśnika Fabr. w dzielnicach zaopatryw anych w wodę przez wodociąg 
miejski, zwyczaj picia nieprzegotowanej wody przez mieszkańców K ra­
śnika oraz masowość zachorowań.

Ponadto należy zaznaczyć, że pod koniec kw ietnia i w m aju m iały 
miejsce w K raśniku Fabr. awarie wodociągowo-kanalizacyjne. Przeciw 
epidemii wyłącznie wodnej a za epidemią pokarmową świadczy brak po-
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przedzających zazwyczaj epidemię wodną zachorowań na nieżyty żołąd- 
kowo-jelitowe i czerwonkę przewaga zachorowań kobiet głównie na po­
czątku epidemii oraz ciężki przebieg kliniczny choroby.

Badanie laboratoryjne wody przeprowadzone w okresie dochodzenia 
epidemiologicznego nie dało podstaw do podejrzew ania wody jako źródła 
zakażenia, lecz nie może to być m iarodajne ze względu na silne chloro­
wanie wody w tym  okresie. Przeciw epidemii wyłącznie pokarmowej 
świadczy fakt, że nie udało się ustalić jednego artyku łu  spożywczego, 
sklepu, zakładu żywienia zbiorowego itp., k tóry  stanow iłby źródło za­
każenia u większej liczby chorych, a badania bakteriologiczne mleka 
i różnych innych produktów  spożywczych prowadzone w czasie docho­
dzenia epidemiologicznego podobnie jak w przypadku wody były ujem ne.

Biorąc pod uwagę cały obraz epidemii można jedynie postawić hipo­
tezę, że pierw otną przyczyną epidemii mogło być zakażenie wody wo­
dociągowej oraz w tórne zakażenie przez wodę produktów żywnościo­
wych.

4 . М а р д а р о в и ч ,  Б.  Ш и ш к о ,  E.  П а т о р с к а - М а х ,  Г. С т е м п н я к  

ЭП И ДЕМ И Я Б РЮ Ш Н О ГО  Т И Ф А  В Г. К Р А С Ь Н И К  Ф А Б Р И Ч Н Ы Й .

I. Э пидем иологический ан ал и з 

С о д е р ж а н и е

А вторы  п ровели  эпидем иологический  ан ал и з эпидем ии брю ш ного т и ф а , к о ­
торая  всп ы х н у л а  в 1969 г. в г. К р асьн и к  Ф аб ри ч н ы й  — лю бельского воевод­
ства. Всего заболело  265 человек . Н е удалось точно оп редели ть источник и н ­
ф екц и и , но течение у к азы в ал о  на водно-пищ евой  тип эпидемии.

С. M a r d a r o w i c z ,  В.  S z y s z k o ,  Е. P a t o r s k a - M a c h ,  Н.  S t ę p n i a k

AN E PID EM IC  O F T Y PH O ID  FEVER IN  K R A ŚN IK  FA BRY CZN Y

I. Epidem iologic an a ly s is

S u m m a r y

An epidem iologic an a ly s is  of an  ep idem ic of typho id  fever in K raśn ik  F ab ry czn y  
in th e  L u b lin  p rov ince  in  1969 is rep o rted . T he to ta l n u m b er of p a tie n ts  w as 265. 
T he course of th e  ep idem ic w as d iv ided  in to  th re e  periods. I t  w as n e t possib le  
to  e stab lish  th e  cause of th e  o u tb reak  of th e  ep idem ic defin ite ly . P resu m ab ly , th e  
epidem ic w as sp read  by w a te r and food.



EPIDEMIOLOGIA — METODY NAUCZANIA

Uczestnicy VI-go M iędzynarodowego Spotkania Epidemiologów w P ri- 
mosten pam iętają zapewne wystawę, k tórej celem było zaprezentowanie 
pierwszych egzem plarzy książki na tem at nauczania epidemiologii.

Książka ta, która jest efektem  współpracy M iędzynarodowego Towa­
rzystw a Epidemiologów (I.E.A.) i Światowej Organizacji Zdrowia (W.H.O.) 
została napisana pod redakcją profesora Jana  Kostrzewskiego z W arsza­
wy i profesora C. R. Lowe’a z Cardiff. Są oni redaktoram i pierwszej 
napisanej w języku angielskim  wersji, która następnie pod kierunkiem  
wym ienionych dalej osób została przetłum aczona na inne języki.

W ydanie angielskie, które jest częściowo subwencjonowane przez 
King Edw ard’s Hospital Fund of London ukaże się w Anglii i USA wio­
sną 1973. W ydawcą brytyjskim  jest Churchill Livingstone, a am erykań­
skim Wiliams i Wilkins.

Tłumaczenia na język francuski, polski i rosyjski dokonali odpowied­
nio profesorowie: Louis Masse, Zbigniew Brzeziński i О. V. Baroyan, 
z których każdy jest również współredaktorem  wydania. W ersja fran ­
cuska, polska i rosyjska ukażą się w roku 1973 nakładem  polskiego w y­
dawnictw a medycznego — PZWL.

Zakończone zostało również tłum aczenie na język niemiecki, którego 
autorem  jest profesor K urt W inter. W ydanie niemieckie ukaże się 
w NRD nakładem  Akademii Kształcenia Medycznego.

Biuro Panam erykańskiej Organizacji Zdrowia w W aszyngtonie koń­
czy obecnie tłum aczenie książki na język hiszpański. Z kolei dr Ju ra j 
Cervenka z Bratysław y zakończył opracowanie w ersji słowackiej, a dr 
Cedomir Vuckmanovic z Belgradu — w ersji serbskiej.
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EPIDEMIA DURU BRZUSZNEGO 
W KRAŚNIKU FABRYCZNYM

II . A N A LIZA  K L IN IC Z N A

K lin ik a  C horób  Z akaźnych  A kadem ii M edycznej w  L u b lin ie  
K ierow n ik : doc. d r m ed. C. Mardaroiuicz

Praca ta p rzedstaw ia  analizę k l in iczną  zachorowań na dur  b rzuszny  
w  przebiegu jed n e j  z  n a jw ię k s zy c h  ep idem ii tej choroby vj latach  
pow ojennych .

I. M A T ER IA Ł  I M ETODY

Analizie klinicznej poddano 188 chorych z ogólnej liczby zachorowań 
265 osób. Wiek chorych wahał się w granicach od 12—70 lat, przeważali 
ludzie młodzi (średnia wieku wynosiła 27,3 1), w tym  kobiet było 127 
(67,6%), mężczyzn 61 (32,4%). Chorzy ci byli hospitalizowani w 3 oddzia­
łach szpitalnych: Zakaźny Szpitala Powiatowego w K raśniku Lubelskim 
(78 osób), II W ewnętrzny Szpitala Miejskiego w K raśniku Fabrycznym  
(87 osób), w Klinice Chorób Zakaźnych dla dorosłych AM w Lublinie 
(23 osoby). Pozostałych 77 osób nie ujętych w tym  doniesieniu leczono 
w innych oddziałach zakaźnych szpitali terenowych woj. lubelskiego 
oraz dzieci w oddziale dziecięcym zakaźnym Szpitala Miejskiego w L u­
blinie.

W czasie pobytu chorych w szpitalu m ateriał do badań bakteriologicz­
nych w kierunku pałeczek S. typhi pobierano: 1) Krew w pierwszych 
dniach m etodą bezpośrednią przy łóżku chorego na pożywkę bulionowo- 
-żółciową trzykrotnie, w tym  u większości dw ukrotnie przed podaniem 
antybiotyku, metodami podanymi w cytowanej pracy (20, 24). 2) Kał 
pobierano w pierwszych dniach w celach diagnostycznych, a następnie 
po spadku tem peratu ry  i ukończeniu kuracji detreom ycyną 3-krotnie 
w odstępach 5-dniowych. 3) Treść XII-niczą u chorych, u których kilka­
krotnie hodowano pałeczki S. typhi  w kale po przeprowadzonej kuracji '  
detreom ycyną. W każdym przypadku dodatniej hodowli oznaczano typ 
fagowry zarazka.

Badania serologiczne — pobierano krew  na odczyn W idala kilkakrot­
nie w przebiegu choroby. Pierw szy raz w 8— 10 dniu choroby, a następ­
nie w odstępach kilkudniowych. Przeciętnie u każdego chorego w ykony­
wano badanie co najm niej 3-krotnie. Za miano dodatnie przyjm owano 
aglutynację z antygenem  ,,0 ” 1 : 200 lub wyżej oraz narastanie miana 
w kolejnych badaniach.

Pełne badanie morfologiczne krw i wykonywano pierwszego dnia po­



bytu chorego w szpitalu, a następnie w zależności od stw ierdzonych 
zmian w późniejszych okresach choroby.

Badanie elektrokardiograficzne przeprowadzono tylko u tych chorych, 
u których w wywiadach stwierdzono przebyte choroby układu krążenia 
lub w aktualnym  badaniu fizykalnym  (opukiwanie, o,słuchiwanie) znaj­
dowano odchylenia od norm y. Badanie Ekg wykonywano w pierwszych 
dniach pobytu chorych w szpitalu, a następnie w różnych odstępach cza­
su w zależności od zmian stw ierdzanych w poprzednich elektrokardio- 
gramach.

Codziennie oznaczano tętno, a co 2-gi dzień wykonywano pomiar ci­
śnienia tętniczego krwi.

Punkcję lędźwiową i badanie płynu mózgowo-rdzeniowego w ykony­
wano u chorych z objawami oponowymi. U każdego chorego przepro­
wadzano codzienne badanie fizykalne (oglądanie skóry, osłuchiwanie 
i opukiwanie płuc, serca, palpacji śledziony i wątroby). Badania konsul­
tacyjne specjalistyczne przeprowadzano w przypadkach wątpliwych lub 
z powikłaniami.

II. W Y N IK I I O M Ó W IEN IE

Okres wylęgania choroby, ze względu na niemożność dokładnego okre­
ślenia m om entu zakażenia, szczególnie w pierwszych przypadkach zacho­
rowań, był trudny  do ustalenia. Licząc od prawdopodobnego dnia zaka­
żenia (awarie kolektora) wynosił średnio 10— 12 dni, a u chorych z kon­
tak tu  6—9 dni.

Objawy okresu wstępnego choroby, jakie podawała większość chorych 
w wywiadach były nieznacznie wyrażone i mało charakterystyczne. Po­
czątkowo nie wzbudzały podejrzenia rozpoczynającej się ciężkiej cho­
roby. Objawy okresu wstępnego w yrażały się obniżeniem samopoczucia, 
osłabieniem, znużeniem, bólami głowy, bezsennością, u tra tą  łaknienia, 
wzdęciami brzucha lub niewielkim jego pobolewaniem. Część chorych 
pracujących zawodowo nie przeryw ała pracy w tym  okresie, k ilkana­
ście osób zgłaszało się do lekarzy i było leczonych am bulatoryjnie bez 
większego efektu.

Za początek choroby przyjm owaliśm y pierwszy dzień gorączki. 
U przeważającej większości chorych narastała  ona stopniowo w ciągu
5—6 dni osiągając 39—40°. Tylko w 4 przyp, początek choroby był na­
gły, wzrost temp. do 40° w ciągu 1—2 dni. U 46 chorych obserwowali­
śmy tylko stany podgorączkowe w granicach 37—37,9°.

Chorzy przyjm owani byli do szpitala w różnym okresie choroby, na j­
więcej bo 105 osób (55,9%) w pierwszych 5 dniach, 56 osób (29,8%) od
6— 10 dnia choroby, a pozostałych 27 chorych hospitalizowanych od 11—
—20 dnia to przypadki duru  brzusznego późno rozpoznane, leczone po­
czątkowo am bulatoryjnie. Przebieg kliniczny w tej ostatniej grupie był 
różny, od lekkiego do ciężkiego, tu ta j zanotowano jedno z pierwszych za­
chorowań w epidemii i jedyny śm iertelny przypadek duru  brzusznego 
u kobiety 29 1., hospitalizowanej dopiero w 16 dniu choroby. Czas trw a­
nia całego okresu gorączkowego u większości chorych zamykał się w gra­
nicach od 6—10 dni oraz 11—15 dni, a długotrwałość tego okresu zale­
żała głównie od dnia rozpoczęcia właściwego leczenia chlorom ycetyną 
(tabela I).
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T a b e l a  I

L iczba chorych

G orączka 
L i c z b a  d n i R azem

1— 5 6— 10 11—.15 16— 20 21— 30

G orączka przed  p rzy b y ­
ciem  do szp ita la

105
(55,9%

56
(29,8%

18
(9,5%)

9
(4,8%)

— 188

P ełny  okres gorączkow y 17
(9,0%)

85
(45,3%)

64
(34,1%)

15
(7,9%)

7
(3,7%)

188

Większość chorych przebyw ała w szpitalu 21—30 dni, co wynikało 
głównie ze stosowanej zasady wypisywania pacjentów  po 21 dniach od 
powrotu tem peratu ry  do normy. Dłuższy okres hospitalizacji 30—40 dni 
i powyżej tłum aczym y ciężkością przebiegu choroby, w ystępującym i po­
wikłaniam i oraz obserwowanymi naw rotam i choroby. Okres hospitali­
zacji chorych przedstaw ia tabela II.

T a b e l a  II

W grupie objawów określanych jako patognomoniczne dla duru  
brzusznego wzięto pod uwagę takie jak: bóle głowy, osłabienie, brady- 
kardię, różyczkę durową, powiększenie śledziony i w ątroby, brak łaknie­
nia, dreszcze itp. (2, 12, 14, 27). Częstość ich występowania w naszym 
m ateriale chorych ilustru je tabela IV.

T a b e l a  III

Jak  w ynika z tabeli najczęściej stwierdzaliśm y: bóle głowy (98,4%), 
osłabienie (85,1%), powiększenie śledziony (82,4%), brak łaknienia (79,7%), 
bradykardię (54,7%), obłożenie języka (52,1%), różyczkę durową (35,6%), 
dreszcze (29,5%), dolegliwości ze strony serca (31,9%). Pozostałe objawy 
obserwowano znacznie rzadziej. W zestawieniu tym  zwraca uwagę częst­



sze występowanie dreszczy wśród naszych chorach (29,5%) w porówna­
niu z danym i innych autorów (12, 14). Podobne obserwacje do naszych 
poczynił także Ziemichód na własnym  m ateriale (27). Natomiast obser­
wacje dotyczące występowania różyczki durowej w ykazują rzadsze jej 
pojawianie się wśród naszych pacjentów (35,6% przyp.), podczas gdy in­
ni autorzy wg w łasnych obserwacji podają częstość jej występowania 
od 55%—80% (5, 12, 27).

W zależności od stopnia nasilenia objawów chorobowych, czasu trw a­
nia choroby oraz powikłań podzieliliśmy chorych na III grupy o róż­
nym  przebiegu klinicznym. O brazuje to tabela III.
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T a b e l a  IV

O bjaw y choroby L iczba chorych °/o

Bóle głow y 185 98,4

O słab ien ie 160 85,1

P ow iększen ie  śledziony 155 82,4

B rak  łak n ien ia • 140 79,7

B rad y k a rd ia 103 54,5

O błożenie języka 98 52,1

Pow iększen ie  w ą tro b y 84 44,6

Z aparc ia 72 38,3

R óżyczka durow a 67 35,6

Z ab u rzen ia  u k ład u  k rążen ia 60 31,9

D reszcze 56 29,5

E óle b rzu ch a 46 24,4

Z apa len ie  oskrzeli 37 19,6

B iegunka 28 14,9

O bjaw y oponow e 16 8,5

W ym ioty 14 7,9

Do I grupy zaliczono 3 chorych o szczególnie ciężkim przebiegu cho­
roby: 1) przypadek duru  brzusznego zakończony zgonem w 5 dniu hospi­
talizacji, późno rozpoznany, skierowany do leczenia szpitalnego w trzecim  
tygodniu choroby. Choroba przebiegała z zajęciem opon i mózgu. Rozpo­
znanie potwierdzono dodatnią hodowlą pałeczek S. typhi z krw i i kału, 
dodatnim  wynikiem  badania serologicznego, badaniem  płynu mózgowo- 
rdzeniowego oraz badaniem  sekcyjnym  i histopatologicznym. 2) późno 
rozpoznany przyp. duru  brzusznego przebiegający pod postacią ciężkiej 
posocznicy durowej z zapaleniem  mięśnia sercowego, woreczka żółcio­
wego, nerek, jam y ustnej, z w tórną grzybicą przewodu pokarmowego 
oraz w strząsem  endotoksycznym. Potwierdzony dodatnią hodowlą krw i, 
kału, treści XII-niczej, dodatnimi badaniam i serologicznymi. Okres ho­
spitalizacji 3 miesiące. 3) przypadek duru brzusznego u kobiety ciężar­



nej (IXml). Poród nastąpił w okresie gorączki ciągłej. Dziecko urodzone 
siłami natury , donoszone, zdrowe. Przebieg kliniczny choroby u m atki 
bardzo cięki, długotrw ały. Uzyskano potwierdzenie bakteriologiczne i se­
rologiczne.

II — grupa obejm uje najw iększą liczbę chorych — 127 osób, o prze­
biegu choroby średnio-ciężkim. Można tu  wyróżnić chorych u których 
dominowały objawy ze strony poszczególnych układów. W 16 przyp. 
obserwowaliśmy zaznaczone objawy oponowe z towarzyszącymi silnymi 
bólami głowy i często wym iotam i (meningismus). P łyn mózgowo-rdzenio- 
wy w ypływał pod wzmożonym ciśnieniem, był przejrzysty i nie zawie­
rał składników patologicznych. W 24 przyp. przew ażały objawy jelitowe 
w postaci rozlanych bólów brzucha, wzdęć, przelew ania w okolicy kątni- 
cy, u niektórych dolegliwości bólowe ze strony pęcherzyka żółciowego 
W 8 przyp. wystąpiło podrażnienie otrzewnej. U 12 chorych stolce m iały 
charak ter grochówkowaty, w 9 przyp. stolce były wodniste, barw y zie­
lonka w o-brunatnej, cuchnące, w 3 przyp. stolce były krwawe przy czym 
w dwu było to krw aw ienie wczesne typu miąższowego (I tydz. choroby), 
a tylko w jednym  późny krwotok naczyniowy (III tydz. choroby). Cho­
ry  leczony zachowawczo, zejście pomyślne. U 37 chorych z tej grupy 
dominowały objaw y ze strony układu oddechowego w postaci nieżytu 
górnych dróg oddechowych, obrzęku i zaczerwienienia migdałków pod- 
niebiennych, zapalenia oskrzeli i odoskrzelowego zapalenia płuc, te ostat­
nie potwierdzone badaniam i rtg  klatk i piersiowej.

U 102 chorych z grupy II (80%) stw ierdzaliśm y objawy ze strony ukła­
du krążenia: czynnościowe i morfologiczne zmiany związane z bezpo­
średnim  działaniem toksyn na mięsień sercowy, układ w egetatyw ny i na­
czynia krwionośne. W badaniu fizykalnym  u około 60 chorych stw ier­
dzaliśm y ciche, głuche tony serca i obniżenie ciśnienia tętniczego krwi, 
w  4 przyp. podmuch skurczowy na koniuszku (oprócz 4 chorych ze współ­
istniejącą wadą serca). U 3 chorych w ystąpił zastój w płucach, powięk­
szenie wątroby, obrzęki w okolicy krzyżowej kręgosłupa i w okolicy 
staw ów  skokowych. Zm iany w zapisie elektrokardiograficznym  stw ier­
dziliśmy u 60 osób, w tym  także u 3 chorych z grupy I. Polegały one na 
obniżeniu napięcia zespołu QRS, zaburzeniach w przewodnictwie śród- 
komorowym, obniżeniu odcinka ST i ukształtow aniu załamka T. Zabu­
rzenia w Ekg obserwowaliśmy przejściowo w okresie rekonwalescencji 
u 4 chorych w starszym  wieku.

U większości chorych stw ierdzaliśm y w pierwszym  tygodniu względne 
zwolnienie tętna  w stosunku do tem peratu ry  często połączone z jego 
dwubitnością. U 3 chorych, u których przebieg choroby był bardzo cięż­
ki tętno było od początku bezwzględnie przyspieszone i słabo wypełnio­
ne. U trzech innych z początku stw ierdziliśm y względne zwolnienie tętna, 
a z chwilą wystąpienia u nich objawów niewydolności krążenia tętno 
ulegało przyspieszeniu. Chwiejność ciśnienia tętniczego krw i wraz 
z chwiejnością tętna obserwowaliśmy u większości chorych. U 4 osób 
istniała tendencja do zapaści naczyniowej.

III — grupa obejm uje 58 chorych o łagodnym przebiegu choroby, gdzie 
nie w każdym przypadku występował pełny zespół objawów chorobo­
wych charakterystycznych dla duru  brzusznego. Nietypowy przebieg go­
rączki (stany podgorączkowe, krótki okres jej trw ania 2—6 dni, n iety­

N r  3 Epidem ia duru brzusznego 349



powa krzyw a gorączkowa), w 33 przyp. brak  wyraźnego powiększenia 
śledziony, brak różyczki durowej utrudniało rozpoznanie. Wśród tych 
chorych dużą grupę stanow iły osoby z kontaktu, szczepione już w cza­
sie trw ania epidemii. Rozpoznanie w tej grupie ustalano głównie na 
podstawie danych epidemiologicznych oraz podwyższonego miana od­
czynu aglutynacyjnego W idala, ponieważ posiewy w ypadały w tej g ru ­
pie często także ujem nie.

Wśród chorych z epidemii kraśnickiej obserwowano naw roty w 15 
przyp. (8,0%). Dane te nie pokryw ają się z danym i licznych autorów (1,
2, 3, 6,* 11, 13, 15, 17, 18, 21, 22, 26, 27) którzy uważają, że w dobie 
stosowania chlorom ycetyny w leczeniu duru  brzusznego naw roty poja­
wiają się znacznie częściej, naw et do 30% przyp. U 2 chorych wystąpił 
dw ukrotny, a w jednym  trzykro tny  naw rót choroby. Przerw a bezgo- 
rączkowa między zakończeniem właściwej choroby a początkiem naw rotu 
wynosiła od kilku do kilkunastu dni. Należy podkreślić, że przebieg 
kliniczny nawrotów był u większości chorych znacznie łagodniejszy 
i tylko u dwóch chorych miał przebieg ciężki.

Nosicielstwo po przebytej chorobie stwierdzono w 7 przyp. (3,7%). 
Częstość nosicielstwa u leczonych chlorom ycetyną w stosunku do nie- 
leczonych nie uległa większym zmianom i wynosi wg różnych źródeł od 
4—8% J9 , 12).

Wśro9 analizowanych chorych stw ierdzaliśm y powikłania, które przed­
staw ia tabela V. Zw racam y uwagę na niewielką ilość groźnych powTikłań 
pod postacią krwotoków jelitowych (1 przyp.). Nie obserwowano perfo­
racji jelita.
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T a b e l a  V

R odzaj pow ik łań L iczba chorych °/o

K rw o tok  je litow y 1 0,5

P rzed z iu raw ien ie  je lita 0 —

Z apalen ie  opon i m ózgu 1 0,5

Z ap a len ie  w oreczka żółciowego 3 1,6

Ż ółtaczka 2 1,0

Z akrzepow e zapa len ie  żył 1 0,5

Z apa len ie  n e rek 2 1,0

Z apalen ie  kości 1 0,5
Z ap a len ie  trz u s tk i 1 0,5
R opnie podskórne 1 0:5

N iedokrw istość  w tó rn a 4 2-1
Z ap a len ie  g ruczołu  su tkow ego 1 0,5

Z apa len ie  ś lin iank i p rzyusznej 1 0,5

Z ap a len ie  m iedniczek  nerkow ych 1 0,5
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T a b e l a  VI

i inn . N r 3

L iczba b ia łych  k rw in ek  
w  1 mm3 k rw i

L iczba
p rzy p ad k ó w °/o

2000—4500 80 42,6

4600—7500 93 49,4

7600—9000 11 5,9

pow yżej 10.000 4 2,1

R azem 188 100,0

Wszyscy chorzy z opisanej epidemii byli leczeni detreom ycyną. K ilku­
nastu chorych przed przyjściem  do szpitala pobierało w domu sulfona­
midy, penicylinę, streptom ycynę, oxyterracynę lub inne antybiotyki bez 
w pływ u na stan  ogólny i krzyw ą ciepłoty. Stosowaliśmy dwie metody 
leczenia tym  antybiotykiem : 100 chorych leczonych było tzw. metodą 
ciągłą polegającą na podawaniu detreom ycyny w ilości 2—4 g/dobę w 4 
porcjach przez okres gorączki i 10— 14 dni po jej spadku. 88 chorych 
leczono tzw. m etodą przeryw aną, tj. 2—3 g/dobę, w zależności od cięż­
kości przebiegu klinicznego, także w dawkach podzielonych przez okres 
gorączki i jedną dobę po jej spadku. Ponowne wkroczenie z antybioty­
kiem w okresie największego zagrożenia nawrotem , tzn. od 7 dnia bez- 
gorączkowego także w dawce 2—3 g/dobę, przez okres 4—5 dni.

Zazwyczaj po 2—4 dobach leczenia detreom ycyną, a w pojedynczych 
przypadkach później następował trw ały  spadek podwyższonej ciepłoty 
ciała poniżej 37°. U kilku chorych obserwowaliśmy przełomowy spadek 
gorączki po kilkunastu godzinach leczenia detreom ycyną. U większości 
chorych już po 3—4 dobach leczenia stan ogólny chorych ulegał popra­
wie, ustępow ały objawy ogólnego zatrucia, zmniejszały się bóle gło\^y 
i bezsenność, poprawiało się łaknienie. Praw ie u wszystkich chorych po 
spadku ciepłoty ciała do norm y wystąpiło przejściowe obniżenie ciśnie­
nia tętniczego krw i zarówno skurczowego jak i rozkurczowego. U kilku 
osób w czasie leczenia chlorom ycetyną w ystąpiły  objawy nietolerancji 
leku w postaci nudności, wymiotów i biegunki i w tych przypadkach 
podano chlorocid. W 5 przypadkach o przebiegu ciężkim, u których w y­
raźnie zaznaczone były objawy intoksykacji podawano horm ony kory 
nadnerczy — Solu — Dacortin 100—200 mg/dobę przez okres 24— 48 
godz. pod osłoną antybiotyku o szerokim spektrum  działania. Po zasto­
sowaniu w/w leczenia dała się zauważyć w yraźna poprawa stanu ogól­
nego chorych. Leczenie objawowe stosowano w każdym  przypadku in­
dywidualnie zależnie od fazy rozwoju choroby i ujaw niania się zespo­
łów narządowo-układowych.

Porów nując wyniki obu metod leczenia detreom ycyną nie zauważyli­
śm y istotnej różnicy w liczbie nawrotów. U 100 chorych leczonych m e­
todą ciągłą naw roty w ystąpiły w 9 przyp., a przy zastosowaniu m etody 
przeryw anej w 6 przyp.

PO D SU M O W A N IE

1. Wśród 188 chorych na dur brzuszny kliniczne rozpoznanie potw ier­
dzono badaniam i bakteriologicznym i w 75,5%, serologicznymi w 85,1%.
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Potwierdzenie serologiczne i bakteriologiczne równocześnie uzyskano 
w 71,1%.

2. Objawy okresu wstępnego w opisywanej epidemii duru  brzusznego 
były mało charakterystyczne i słabo zaznaczone, co sprawiało duże 
trudności diagnostyczne, szczególnie w pierwszych przypadkach zacho­
rowań.

3. Pod względem klinicznym  przeważały przypadki duru  brzusznego
o przebiegu średnio-ciężkim (67,6%) i lekkim  (30,8%).

4. Epidemię charakteryzow ała mała ilość groźnych powikłań i bardzo 
niska śmiertelność (0,53%).

5. Nawroty obserwowano zaledwie w 8,0%, nosicielstwo w 3,7%.
6. Leczenie detreom ycyną prowadzone dwoma metodami (ciągła i prze­

rywana) nie wykazało istotnych różnic w ilości nawrotów choroby.

4 . М а р д а р о в и ч ,  Б.  Ш и ш к о ,  E. П а т о р с к а - М а х

Э ПИ ДЕМ ИЯ БРЮ Ш Н О ГО  Т И Ф А  В Г. К Р А С Ь Н И К  Ф А Б Р И Ч Н Ы Й .

II. К ли н и ч ески й  ан ал и з 

С о д е р ж а н и е

П роведен  кл и н и ч ески й  ан ал и з 188 сл учаев  брю ш ного т и ф а  во врем я эп и ­
дем ии в г. К р асьн и к  Ф абричн ы й .

В озраст больн ы х к олебался  от 12 до 70 лет, п р евал и ровал и  м олоды е лю ди 
(средняя возраста  27,3 г.) в том ж ен щ и н  127 (67,8"/о) и м уж чи н  67 (32,4%). К л и ­
н ический  диагноз бы л п одтверж ден  бактериологическим и  исследованиям и  
в 75,5%, серологическим и в 85,Р / о  случаев . П одтверж ден и е ди агноза  вместе 
бактериологическим и  и серологическим и  исследованиям и  получено в 71,1 э/о  

случаев . В виду м ало х ар ак тер н ы х  и слабо отм еченн ы х симптомов в н а ч а л ь ­
ном периоде болезни  бы ли  ди агностические трудности, что особенно относилось 
к  п ервы м  случаям  заболеван ия.

В клин ическом  отнош ении п ревал и ровал и  случаи  брю ш ного т и ф а  со средн е- 
-т я ж е л ы м  (67,6я/о) и легким  течением  (30,8%).

Э пидем ия о тл и ч ал ась  м алы м  количеством  оп асны х  ослож нений  и очень н и з­
ким  уровнем  летальности  (0,53%). Н аблю далось небольш ое количество  рец и д и ­
вов (всего 8%), н осительство после болезни  составляло  3,7%. Л ечение детрео- 
мицином проводилось двум я методами (беспреры вны м  и преры висты м ), но не 
отмечено сущ ественн ы х р азл и ч и й  в количестве  рецидивов болезни.

С. М а г d а г о w  i с z, В. S z y s z k o ,  Е. P a t o r s k a - M a c h

AN EPID EM IC  O F T Y PH O ID  FEV ER IN  K R A ŚN IK  FA BRY CZN Y

II. C lin ical A nalysis 

S u m m a r y

An ep idem ic of 188 cases of typho id  fever in K raśn ik  F ab ryczny  has been  a n a ­
lyzed clin ically .

The age of th e  p a tie n ts  ran g ed  from  12 to  70 years , w ith  p redom inance  of 
young persons (m ean age 27.3 years), inc lud ing  127 w om en (67.6%) and  61 m en
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(32.4%). T he c lin ical d iagnosis w as confirm ed  b ae te rio log ica lly  in 75.5%, and  se ro lo ­
g ically  in 85.1% of oases. C o n firm ation  by p e rfo rm in g  bo th  bests w as ob ta ined  in 
71.1% of cases. E arly  sym ptom s w ere  u n c h a ra c te ris tic  and  w eak ly  exp ressed , c re a t­
ing  m ark ed  d iagnostic  d ifficu lties, especially  in th e  f irs t  cases of th e  epidem ic.

C lin ically , m o d era te ly  severe  (67.6%) and  m ild  (30.8%) cases of illness p re d o ­
m inated .

T he epidem ic w as ch a rac te rized  by th e  sm all n u m b e r of com plications and 
very  low  m o rta lity  (0.53%). R elapses w ere  observed  in  only 8%  of cases, and  c a r ­
r ie r  s ta te  a f te r  reco v ery  in 3.7%. T re a tm e n t w ith  detreom ycin  ca rr ied  ou t by tw o 
m ethods (continuous and  in te rm itte n t)  fa iled  to  show  sig n ifican t d iffe rence  in th e  
n u m b ers  of re lap ses.
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Antonina Dziewicka, Anna Czauderna, Halina Langer, Maria Ochimow- 
ska-Dilaj, Anna Balcerska, Alicja Świątkowska, Krystyna  Czerniewska

ZAKAŻENIA WYWOŁANE PRZEZ SA LM O N E LLA  ENTERITIDIS  
WŚRÓD NIEMOWLĄT OBSERWOWANYCH 

W LATACH 1971— 1972

II  K lin ik a  C horób  D zieci In s ty tu tu  P ed ia trii AM w  G dańsku  i P raco w n ia  B a k te ­
rio log iczna W ojew ódzkiego S zp ita la  im . M. K o p ern ika  w  G dańsku .

K ierow n ik : doc. dr m ed. K. Sw icow a

A u to r z y  ch a ra k te ry zu ją  przebieg k l in ic zn y  za każeń  w y w o ła n y c h  
pałeczką S. en ter it id is  ob serw ow a nych  w  okresie  od 1971 do 1972 r. 
A n a lizow a ny  m ater ia ł  obe jm o w a ł 100 n iem ow lą t .  W połowie p r z y ­
p a d kó w  by ły  to zakażen ia  w ew nątrzs zp i ta lne .  W części p r z y p a d k ó w  
trudno  było usta lić  źródło zakażenia . N ajc ięższy  przebieg oraz n a j ­
w ięk szą  śm ier te lność  s tw ierdzono  u  dzieci w  w ie k u  od 1 do 6 m ie -

* siąca życia.

Zagadnienie w zrostu zakażeń wywołanych przez bakterie G (—) jest 
w chwili obecnej szeroko dyskutow ane w piśm iennictwie (2, 3, 8, 11, 12). 
W edług danych Krajowego Ośrodka Salmonella do 1962 roku udział pa­
łeczki S. enteritidis w infekcyjnych chorobach jelitowych nie przekra­
czał 10%. Od tego c^asu system atycznie w zrasta liczba doniesień z róż­
nych ośrodków w Polsce o występowaniu zakażeń wywołanych tą bakte­
rią, szczególnie wśród niem owląt i dzieci przebyw ających w szpitalu 
(13, 8, 9).

W okresie od 1 kwietnia 1971 r. do 30 m aja 1972 r. obserwowaliśmy 
w naszej klinice nasilenie zachorowań wywołanych przez S. enteritidis. 
W prawdzie, w tym  samym  czasie, leczyliśmy szereg zespołów biegun- 
kowyćh, których przebieg kliniczny nasuwał podejrzenie etiologii sal- 
monelowej, lecz do tego opracowania w ybraliśm y dokum entację tylko 
tych chorych, u których uzyskano potwierdzenie bakteriologiczne. Od 
wszystkich om awianych pacjentów pobierano do badania próbki kału. 
Posiewy w pierwszym okresie choroby wykonywano codziennie, a na­
stępnie kilkakrotnie w trakcie leczenia oraz po jego zakończeniu. W po­
siewach kału od poszczególnych chorych początkowo obserwowano bar­
dzo liczne kolonie S. enteritidis ale w m iarę leczenia liczba kolonii sto­
pniowo malała.

Na 1326 leczonych w tym  okresie niem owląt i dzieci u 100 rozpozna­
no zakażenie S. enteritidis, co stanowi 7,54%. Wiek naszych chorych w a­
hał się od 3 tygodni do 2 lat. Największą liczbę zachorowań stw ierdzo­
no w wieku od 1— 3 miesiąca życia i od 3 do 6 miesiąca życia.

Ustalenie źródła zakażenia było szczególnie trudne, ponieważ tylko 
połowa chorych niem owląt była skierowana do kliniki z powodu choroby 
biegunkowej, pozostałe dzieci zostały przyjęte na oddział z innym  roz­



poznaniem. Później w ystępujące tzn. już w czasie pobytu w szpitalu 
i o różnym stopniu nasilenia objawy jelitowe, późne dodatnie wyniki 
posiewu kału nie pozwoliły na wczesne rozpoznanie etiologii biegunki. 
W naszym m ateriale wyodrębniliśm y 24% chorych, u których źródło za­
każenia z tych powodów było trudne do ustalenia.

Opierając się na spostrzeżeniach klinicznych stwierdzono ostry prze­
bieg biegunki w 40 przypadkach, toksyczny — w 39 a toksyczno-septycz- 
ny w 8 przypadkach. U 13 niem owląt zakażenie miało przebieg względ­
nie łagodny w yrażając się jedynie dyspepsją. U niektórych chorych 
obserwowaliśmy przechodzenie postaci ostrej biegunki w postać toksycz- 
no-septyczną. Najczęściej, bo w 95% chorych pierwszym  objawem, który 
budził podejrzenie etiologii salmonelowej, by ły  wolne stolce: początkowo 
z domieszką śluzu, a następnie półpłynne i płynne, nieraz z dodatkiem 
krwi. Ciepłota ciała w ahała się od stanów podgorączkowych u niem owląt
o lżejszym przebiegu choroby do wysokiej gorączki w ciężkich przypad­
kach i trw ała zwykle przez kilka dni. W ymioty występowały u 69 cho­
rych. Inne objawy ze strony przewodu pokarmowego takie jak: wzdęcie 
tkliwość brzucha, niedrożność porażenna, obserwowane w postaciach 
toksycznych były wyrazem  ciężkich zaburzeń metabolicznych. Stan od­
wodnienia stwierdzono w 68 a trudną do opanowania kwasicę w 49 przy­
padkach. Powiększenie w ątroby obserwowano u 62 pacjentów, zarówno 
ze stosunkowo łagodnym przebiegiem choroby, jak  i u ciężko chorych, 
co wiązało się z działaniem toksycznym i z zaburzeniam i krążenia. 
W przebiegu zakażeń S. enteritidis  dochodziło nie tylko do biegunki
o różnym stopniu nasilenia, lecz i do licznych i ciężkich zmian w innych 
narządach (9, 10, 12).

Objawy ze strony układu oddechowego stwierdzono u 85% niemowląt. 
Poprzedzały one chorobę biegunkową albo w ystępowały równocześnie. 
W 77 przypadkach było to śródmiąższowe lub wieloogniskowe zapalenie 
płuc a u 8 chorych zapalenie oskrzeli o charakterze spastycznym.

Zaburzenia w układzie krążenia obserwowano we wszystkich przy­
padkach biegunki toksycznej. W przypadkach przebiegających z zapale­
niem płuc obserwowano zaburzenia krążenia w ynikające z przeciążenia 
pracy serca. W 17% przypadków stw ierdziliśm y kliniczne i elek trokar­
diograficzne cechy uszkodzenia mięśnia sercowego. Uszkodzenie układu 
nerwowego przejaw iało się występowaniem  objawów neurologicznych
o różnym stopniu nasilenia wywołanych zarówno toksycznym działa­
niem bakterii, jak i zaburzeniam i m etabolicznymi. Obok objawów słabo 
nasilonych jak i krótkotrw ałych obserwowaliśmy ciężkie zaburzenia 
świadomości u 9 chorych a drgaw ki u 12. U trzech niem owląt stw ier­
dzono zapalenie opon mózgowych. Z ropnego płynu mózgowo-rdzenio­
wego wyhodowano pałeczkę S. enteritidis. W jednym  przypadku nastą­
piło zakażenie wysięku podtwardówkowego przez pałeczkę S. enteritidis. 
Układ moczowy był również często zaatakowany. U niektórych chorych 
stwierdzono białkomocz u innych także ropomocz lub krwinkomocz. 
W 13 przypadkach rozpoznaliśmy ropne zapalenie nerek.

Inne ogniska zakażenia, które towarzyszyły chorobie biegunkowej 
w różnym okresie przedstaw iały się następująco: ropne zapalenie ucha 
środkowego u 39 niemowląt, u 3 chorych w okresie uogólnionego zaka­
żenia wykazano obecność pałeczki S. enteritidis w ropowicy i naciekach 
śródmięśniowych. Ropne zapalenie kości wystąpiło w 3 przypadkach to- 
ksyczno-septycznego przebiegu choroby.
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Odczyn ze strony układu białkokrwinkowego wyrażał się u większości 
chorych (61%) leukocytozą powyżej 11 tysięcy, a w przypadkach sep- 
tycznych naw et 32 tysięcy z w yraźną granulocytozą i przesunięciem jej 
obrazu w kierunku młodych postaci. U trzech niem owląt z zespołem 
biegunki toksyczno-septycznej rozwinęła się ciężka skaza krwotoczna na 
tle w ykrzepiania wewnątrznaczyniowego. Postępowanie lecznicze było 
oczywiście ściśle uzależnione od postaci klinicznej choroby. Stosowanie 
antybiotyków  i chem oterapia coraz częściej spraw iają zawód w zwal­
czaniu S. enteritidis. W 58% uzyskaliśmy kliniczne wyzdrowienie chorych 
a powtarzane posiewy kału nie wykazały obecności pałeczki S. enteriti­
dis. U 6 niem owląt po przebytym  zakażeniu rozwinął się zespół złego 
wchłaniania, k tóry wym agał przewlekłego leczenia szpitalnego. Śm iertel­
ność wynosiła 6% i w większości dotyczyła niem owląt do 6 miesiąca 
życia.

Przedstawione dane ilustru ją  wielopostaciowość kliniczną przebiegu 
zakażenia pałeczką S. enteritidis a zatem zdolność tej pałeczki do atako­
wania każdego narządu.

Podsum owując nasze spostrzeżenia zgodne z dotychczasowymi opisami 
innych autorów (4, 6, 10, 13) pragniem y zastanowić się nad przyczynami, 
które w pływ ają na endemiczne utrzym yw anie się zakażeń wewnątrzszpi- 
talnych i na znaczne trudności w leczeniu tego zakażenia szczególnie 
w wieku niemowlęcym.

Zgodnie z obserwacjami autorów obcych (11) przede wszystkim należy 
podkreślić wpływ zagęszczenia łóżek chorych na przenoszenie się zaka­
żenia. W naszych w arunkach zwiększony napływ chorych niem owląt 
związany był z epidemią grypy, która panowała w woj. gdańskim w mie­
siącach jesienno-zimowych na przełomie 1971/1972 roku. Jeśli na 2 od­
działach niemowlęcych, w sumie 80 łóżkowych, hospitalizowano 1326 cho­
rych w ciągu 13 miesięcy, to łatwo jest wyliczyć nieprawidłowość obło­
żenia „łóżka niemowlęcego” . Z zagęszczeniem chorych nie szło w parze 
ani polepszenie w arunków  opieki ani wzrost liczby pielęgniarek. Powyż­
sze okoliczności uważamy za zasadniczy powód szerzenia się zakażeń 
wew nątrzszpitalnych.

Drugim elem entem, równie istotnym , jest znana już obecnie w zrasta­
jąca, w ielokierunkowa lekoopomość zarazka, która jest obecnie równa, 
jeśli nie przewyższa, oporności gronkowca złocistego. Zjawisko lekoopor- 
ności wśród bakterii G (—) jest obecnie szeroko rozpowszechnione (1, 5,
7). Związane jest ono z istnieniem  w cytoplazmie komórkowej bakterii 
czynnika R, k tóry  jest elem entem  genetycznym, zbudowanym z DNA. 
Zawiera on inform ację genetyczną, która może być przekazywana dro­
gą koniugacji na inną komórkę bakteryjną, naw et należącą do odległego 
gatunku.

Pojawienie się szczepów S. enteritidis opornych na antybiotyki jest 
wynikiem  przekazywania czynnika oporności R z pałeczek E. coli lub 
Klebsiella wchodzących w skład flory jelitowej u danego chorego. 
Szczepy S. enteritidis, które uzyskały czynnik R posiadają zdolność syn­
tetyzowania enzymów rozkładających antybiotyki. Dotyczy to w szcze­
gólności penicyliny i tłum aczy częste niepowodzenia w leczeniu penicy­
linami półsyntetycznymi.

Te antybiotykooporne szczepy S. enteritidis cechuje zdolność do w y­
woływania zakażeń szerzących się endemicznie, szczególnie w środowi­
skach szpitalnych, na oddziałach dziecięcych. Z tym  wiąże się także trzeci
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elem ent ^przyczynowy szerzenia się zakażeń w zakładach zam kniętych, 
mianowicie w ynikająca stąd łatwość przenoszenia się zarazka. Należy 
przypuszczać, że pałeczka S. enteritidis żyje w społeczeństwie dorosłych 
nie czyniąc większych szkód, a niem owlęta zakażając się we własnym  
środowisku są nie tylko nosicielami ale i ulegają chorobie. O tw arty  o d ­
dział niemowlęcy nie ma możliwości przerw ania łańcucha zakażenia 
dlatego, że u dziecka z zapaleniem  płuc stolec dyspeptyczny uważany jest 
przez lekarza za objaw  zaburzeń ogólnoustrojowych, a może okazać się 
objawem zakażenia omawianą bakterią.

W tej sytuacji praw idłowe postępowanie powinno polegać na pierw ot­
nym  odizolowaniu przyjm owanego chorego a nie, jak  to się najczęściej 
p rak tykuje  po otrzym aniu dodatnich wyników posiewów kału. W celu 
popraw y wyników leczenia wskazane byłoby w czasie leczenia częste ba­
danie antybiogram u. Ocena w pływu leczenia etiotropowego na podstawie 
obrazu klinicznego jest tu  często opóźnionym kryterium .

Wśród drobnoustrojów powodujących zakażenia w ew nątrzszpitalne 
S. enteritidis można uznać za czynnik najgroźniejszy dla oddziałów nie­
mowlęcych.

А. Д е в и ц к а ,  А.  Ч а у д е р н а ,  Г. Л а н г е p,  М.  О х и м о в с к а - Д и л а й ,
А.  Б а л ь ц е р с к а ,  А.  С в и о н т к о в с к а ,  К.  Ч е р н е в с к а

И Н Ф Е К Ц И И  В Ы ЗВ А Н Н Ы Е  П А Л О Ч К О Й  SA LM O N ELLA  E N T E R IT ID IS  
СРЕД И  ГРУ Д Н Ы Х  ДЕТЕЙ  В 1971— 1972 Г.

С о д е р ж а н и е

В течение 13 м есяцев  1971— 1972 гг. авторы  наблю дали  среди 1326 грудн ы х 
детей  100 сл учаев  поносны х заболеван ий  и други х  ф орм  и н ф екц и й , в ы зв а н ­
н ы х  п алочкой  S. e n te r itid is . У п олови ны  бол ьн ы х  определи ли  вн утри бол ьн и ч­
ную  и нф екци ю .

Н аиболее численную  группу составлял и  дети  до ш естого м есяца ж и зн и . И н ­
ф е к ц и я  им ела генерали зованн ое течен и е и кром е ж елуд очн о-ки ш ечн ого  тр ак та  
бы ли  п о р аж ен ы  други е органы . Л етальн ость  составлял а  6%> и в больш инстве 
сл учаев  относилась к  детям  в первом  к в а р т а л е  ж и зн и .

A. D z i e w i c k a ,  A.  C z a u d e r n a ,  Н.  L a n g e r ,  М.  O c h i m o w s k a - D i ł a j ,  
A.  B a l c e r s k a ,  A.  Ś w i ą t k o w s k a ,  К.  C z e r n i e w s k a

IN FE C T IO N  BY SA LM O N ELLA  E N T E R IT ID IS  IN  IN FA N T S OBSERVED 
IN  TH E Y EA RS 1971— 1972

S u m m a r y

In fa n tile  d ia r rh e a  and  o th e r fo rm s of S. enter it id is  in fec tions w ere  observed  
in  100 ou t of 1326 in fa n ti le  p a tie n ts  tre a te d  in  th e  period  of 13 m onths 1971—1972. 
A h a lf  of a ll th e  p a tie n ts  w as ad m itted  w ith  sym ptom s of in tra h o sp ita l in fection .

In fa n ts  up  to  6 th  m on th  of age m ad e  th e  m ost n um erous group . T he course of 
in fec tion  w as g enera lized  and  a tta ck ed  o ther o rgans besides th e  d igestive  tra c t. 
M o rta lity  ran g e  w as 6°/o and  in m a jo rity  of cases concerned  in fan ts  aged u p  to  
th re e  m onths.
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В I S E P T O  L tabl.
Skład
B IS E PT O L  zaw iera  dw ie czynne su b s tan c je : tr im e tc p rim  czyli 2,4- 
-dw uam ino -5 -/3 .4 .5 .-tró jm eto k sy b en zy l/-p iry m id y n ę  i su lfam etoksazo l 
czyli 5 -m ety lo -3 -su lfan ilam ido izoksazo l.

D ziałanie i zastosowanie

P ołączen ie  tr im e to p rim u  z su lfam etoksazo lem  w y k azu je  w y raźn e  d z ia ­
łan ie  synerg istyczne . O bydw a sk ład n ik i h am u ją  syn tezę kw asu  fo lio ­
w ego na  dw u różnych  e tap a ch  b iosyntezy , cc p row adzi do zaham ow an ia  
k w asu  dezoksyrybonuk le inow ego  bak te rii.
B ISE PT O L  h am u je  w zrost i rozw ój b a k te r ii G ram -d o d a tn ich  i G ram - 
-u jem nych : gronkow ce, paciorkow ce, dw oinki zapa len ia  płuc, dw oinki 
rzeżączki, pa łeczk i czerw onki, pa łeczk i d u ru  brzusznego  i p a rad u ró w , 
pałeczk i okrężn icy , pa łeczk i odm ieńca. N atom iast opornym i okazały  się 
d ro b n o u stro je : M ycoplasm a pneum oniae , k rę tk i k iły , p rą tk i gruźlicy . 
B IS E PT O L  dobrze w ch łan ia  się z p rzew odu  pokarm ow ego  osiągając  
w  1—3 godz. po podan iu  m ak sy m aln e  stężen ie  w e k rw i, w iążąc się 
z b ia łkam i surow icy . W ydalany  je s t przez n e rk i w n iezm ien ionej p o ­
stac i w  60—80°/o.

W skazania

Z akażen ia  dróg oddechow ych i p rzew lek ły  n ieży t oskrzeli, zapa len ia  
p łuc, zapalen ia  zatok  obocznych nosa, zakażen ia  dróg m oczow ych — 
p rzew lek łe  odm iedniczkow e zapalen ie  n erek , zakażen ia  przew odu  po­
karm ow ego  w yw ołane d ro b n o u s tro jam i z ro d za ju  S alm onella , Shigella ,
E. coli, n arząd ó w  p łciow ych, w  tym  rzeżączkow e zapalen ie  cew ki m o ­
czow ej, inne  zakażen ia  b a k te ry jn e  np. skóry , zw łaszcza p rzy ranne .

Przeciw w skazania

N adw rażliw ość  n a  su lfonam idy , ciąża, uszkodzenie m iąższu w ątroby , 
niew ydolność nerek . P re p a ra tu  n ie  należy  podaw ać now orodkom  
i w cześniakom .

Daw kow anie

L ek p oda je  się 2 razy  na  dobę 1—3 tab l. po jedzen iu  przez 5—14 dni. 
W pow yższej daw ce p re p a ra t je s t dobrze to lerow any . S poradyczn ie  
m ogą p o jaw iać  się nudności, w ym ioty , w ysypka po lekow a, bóle b rz u ­
cha u s tęp u jące  po o d staw ien iu  p re p a ra tu . P rzy  d łuższym  stosow aniu  
należy  k o n tro low ać  obraz krw i.

Postać

T ab le tk i z aw ie ra jące  80 mg tr im e to p rim u  i 400 m g su lfam etcksazo lu . 
Opakowanie. 20 tab l.

P r o d u c e n t

PABIANICKIE ZAKŁADY 
FARMACEUTYCZNE „POLFA” 

W PABIANICACH

Do nabycia  w e w szystk ich  ap tek ach  i p u n k tach  ap tecznych.
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Janusz M. Kostrzewski

ZALEŻNOŚĆ PRZETRWANIA PRZECIWCIAŁ 
‘ OD LECZENIA CHLORAMFENIKOLEM

U OZDROWIEŃCÓW PO DURZE PLAMISTYM NAWROTOWYM

O ddział Z akaźny  S zp ita la  W ojew ódzkiego w  Z ielonej G órze 
O rd y n a to r: d r m ed. J. M. K o s tr ze w sk i

W surow icy  ozdrow ieńców  po durzę  p la m is ty m  n a w r o to w y m  ozna­
czono przeciwciała w iążące dopełniacz w  okresie  od 1/2 — 12 lat po 
chorobie.  P orów nano średnie  geom etryczne  m ian  u leczonych i nie le ­
czonych  ch loram fen iko lem .

Skuteczność chloram fenikolu w leczeniu duru  plamistego jest po­
wszechnie znana. W artość antybiotyku podnosi fakt, że w ytw arzanie 
oporności przez riketsje zdarza się rzadko, powstaje wolno i w niew iel­
kim stopniu (8, 22). Istnieją opinie, że lek ten w większym stężeniu działa 
riketsjobójczo (4, 22), jakkolwiek większość badaczy przypisuje mu tylko 
właściwości riketsjostatyczne (16, 20). Z rozstrzygnięciem  tego zagadnie­
nia wiążą się bardzo istotne konsekwencje. Gdyby ta pierwsza ew entual­
ność zestala udowodniona, można by mieć nadzieję na całkowitą likw ida­
cję duru  plamistego na drodze system atycznego leczenia przewlekłego 
utajonego zakażenia u ludzi, którzy kiedyś chorowali (9). Sigel i wsp. (19) 
?ą zdania, że utrzym yw anie się przeciwciał na pewnym  poziomie świad­
czy o przeżywaniu riketsji lub wirusów w tkankach gospodarza. Gdyby 
więc stosowanie antybiotyków doprowadziło do wyjałowienia organizmu 
z riketsji, powinno mieć to wpływ na zanikanie odczynów serologicznych 
(3). Jedni autorzy twierdzą, że leczenie przyczynowe nie w yw iera ham u­
jącego w pływu na w ytw arzanie aglutynin (6, 12, 24) i przeciwciał w ią­
żących dopełniacz w durzę plam istym  (1, 7, 11), brzusznym  (14), lepto­
spirozach (13) i innych chorobach zakaźnych. Inni stw ierdzają wyraźne 
obniżenie miana odczynów serologicznych (2, 5, 23). Prawdopodobnie 
istotną rolę odgrywa okres choroby, w którym  podano antybiotyk. W do­
stępnym  piśm iennictwie nie znalazłem inform acji o wpływie leczenia du­
ru plamistego chloram fenikolem  na przetrw anie przeciwciał. Na potrzebę 
takich badań wskazywali u nas Wojciechowski (24), Kostrzewski  (9) oraz 
Fry gin i Lewińska  (3).

M A TER IA Ł

Na terenie województwa zielonogórskiego w latach 1954— 1965 zanoto­
wano 98 zachorowań na dur plam isty nawrotowy. W szystkie przypadki 
były potwierdzone wysokim mianem odczynu wiązania dopełniacza 
(OWD). Od 74 ozdrowieńców udało się pobrać krew  do badania serolo­
gicznego. Odstęp czasu jaki upłynął od naw rotu do chwili pobrania pró­
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bek krw i wynosił 1/2 — 12 lat. Wiek badanych w czasie naw rotu mie­
ścił się w granicach 20—70 lat. Mężczyzn było 32, kobiet 42.

M ETODY

Badania serologiczne wykonano w W ojewódzkiej Stacji San. Epid. 
w Zielonej Górze (mgr J . Gallus) według m etodyki opracowanej przez 
PZH w 1951 r. (11). OWD nastawiano z antygenem  komórkowym i roz­
puszczalnym R. prowazeki oraz z antygenem  komórkowym R. mooseri 
w rozcieńczeniach surowicy od 1:5 do 1:1600. P rzy  analizowaniu wyników 
opierano się na OWD tylko z antygenem  komórkowym, ponieważ jest on 
bardziej swoisty gatunkowo, wysokość miana jest na ogół taka sama jak 
z antyg. rozpuszczalnym oraz dlatego, aby w yniki mogły być porównane 
z istniejącym i już opracowaniami.

W yniki badania serologicznego 37 osób leczonych chloramfenikolem  
i 33 nie leczonych porównano w przedziałach czasu co dwa lata, oblicza­
jąc średnią geom etryczną miana (rye. 1). Poza tym  porównano obie grupy 
co do wysokości miana OWD w odsetkach (ryc. 2). Z analizy porównaw­
czej wyłączono 4 surowice od ozdrowieńców, którzy w czasie naw rotu 
byli leczeni innym i antybiotykam i. Dawki chloram fenikolu wynosiły 6,0— 
—24,0 g. średnio 12,8 g. Czas leczenia trw ał 4— 14 dni, średnio 8,8.

W Y N IK I

Średni poziom przeciwciał w grupie leczonych (35,10) był niższy niż 
w grupie nie leczonych (51,5) lecz różnica ta nie iest statystycznie istotna 
(t =  1,84, p >  0,05) (ryc. 1).

Ryc. 2 zestawia odsetek dodatnich wyników OWD według wysokości 
miana. W grupie leczonych najw iększy procent surowic wykazywało m ia­
no 1:40 (32,4%), a w grupie nie leczonych 1:80 (39,4%). Od m iana 1:40 
wzwyż było w grupie leczonych 54% dodatnich wyników a w grupie nie 
leczonych 69,7%. Zarysow uje się więc pewna tendencja do wyższych m ian 
OWD u nie leczonych.
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Wśród ozdrowieńców nie objętych zestawieniami, którzy podczas na­
w rotu byli leczeni innym i antybiotykam i, znajdował się jeden leczony ter- 
ram ycyną. W rok po przebyciu choroby wykazywał on miano 1:10. Dwóch 
leczonych aureom ycyną posiadało po 6 latach m iana 1:10 i po 8 latach 
1:320. Jeden leczony streptom ycyną miał po 8 latach miano 1:80. Nie 
stwierdzono także zależności między ilością zastosowanego chloram feni­
kolu a wysokością przetrw ałego miana OWD. Porów nując poszczególne 
wyniki OWD w różnych przedziałach czasu, można było się przekonać, 
że w obydwu analogicznych grupach zdarzały się wysokie i niskie miana.

O M Ó W IEN IE

Z chwilą wprowadzenia antybiotyków  do leczenia chorób, których 
potwierdzenia dochodzi się na drodze serologicznej, zaczęto zastanawiać 
się, czy takie leczenie nie zakłóca w ytw arzania przeciwciał. WTkrótce po­
jaw iły się liczne prace zaprzeczające takiej możliwości (1, 6, 7, 11, 12, 17, 
18, 24).

Wojciechowski i Lewińska  (24) uważają, że rozpoczęcie leczenia w du­
rzę plam istym  nawrotow ym  w 6 dniu choroby nie zaburza rozwoju prze­
ciwciał, i że nie ma żadnych różnic w przebiegu krzyw ych m ian i odsetka 
dodatnich wyników w stosunku do nie leczonych.

Kassur  i wsp. (7) dochodzą do wniosku, że terapia duru  plam istego chlo­
ram fenikolem  w dawce 11,8 g na leczenie nie obniża wartości swoistych 
odczynów serologicznych.

Migdalska-Kassurowa (12) stw ierdza, że chlorom ycetyna nie obniża 
miana zlepnego, co ma duże znaczenie, ponieważ pozwala na wczesne le­
czenie antybiotykiem  bez obawy zaciemnienia obrazu i możliwości właści­
wego rozpoznania.

Odrębne zagadnienie stanowi wpływ leczenia antybiotykam i na prze­
życie riketsji. Dotychczas zgromadzone doświadczenia bardziej uzasad­
niają pogląd, że chloramfenikol in vivo ma działanie riketsjostatyczne 
a nie riketsjobójcze.

Mikołajczyk  i Wojciechowski (15) w eksperym entalnych badaniach na 
wszach stw ierdzili, że 1 mg chlorom ycetyny w 1 ml zawiesiny riketsji 
inaktyw uje je zupełnie po 17— 18 godzinach inkubacji, podczas gdy in­
kubacja 10-godzinna nie działa na te drobnoustroje. Są to jednak stęże­
nia nieosiągalne w ustro ju  ludzkim.

Smadel  i wsp. (21) w badaniach nad durem  m alajskim  stw ierdzili na­
wrót u 18 spośród 29 ochotników leczonych chlorom ycetyną. W czasie na­
w rotu krew  była zakaźna dla myszy.

Podobnie Ley  i wsp. (10) w yrażają pogląd, że wczesne leczenie nie­
których riketsjoz antybiotykam i nie chroni przed nawrotem .

Benhamou  i wsp. (1) i Ruiz-Sanchez  (18) w zm iankują o naw rotach go­
rączki u leczonych chlorom ycetyną chorych nad dur plam isty, podkreśla­
jąc, że u nie leczonych nawrotów nie spotyka się.

Przedstawione w niniejszej pracy badania retrospektyw ne w ydają się 
potwierdzać opinię, że leczenie chloram fenikolem  nie ma istotnego zna­
czenia dla przetrw ania przeciwciał. Pośrednio można wnioskować, że le­
czenie wym ienionym  antybiotykiem  nie ma większego w pływu na prze­
żywanie riketsji u ozdrowieńców. Także ilość podanego na leczenie chlo­
ram fenikolu nie decyduje o wysokości m iana OWD po przebyciu cho­
roby.
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W N IOSEK

Przetrw anie przeciwciał wiążących dopełniacz jest niezależne od lecze­
nia chloramfenikolem.

Я. М. К о с т ж е в с к и

ЗА В И С И М О С Т Ь С О Х РА Н Е Н И Я  А Н Т И Т Е Л  У РЕ К О Н В А Л Е С Ц Е Н ТО В  
П О СЛЕ П О В ТО РН О ГО  СЫ П НО ГО  ТИ Ф А , ОТ Л ЕЧ Е Н И Я  

Х Л О РА М Ф Е Н И К О Л О М

С о д е р ж а н и е

А втор предполагает, что еслибы  прим енение хл о р ам ф ен и к о л а  п ривело  к  осво­
бож дению  организм а от ри ккетси и  этот ф а к т  п овл и ял бы  на и счезновение се­
рологи чески х  реакци и . В сы воротках  70 реконвалесцен тов  после повторного 
сы пного ти ф а  и сследовано ком п лем ентсвязы ваю щ и е ан ти тел а  спустя 1/2 до 12 
лет  после болезни.

С татистический  м атери ал  разд елено  на групп ы  л еч ен н ы х  (37 человек) и н е- 
л ечен н ы х  (33 человека) во врем я рецидива. В ы считано средние геом етричес­
ки е титров и проведено сравнен ие 2 групп в п р о м еж у тк ах  врем ени через к а ж ­
ды е 2 года.

О казалось, что ни одна группа не п о к азал а  отчётливо  п реим ущ ества; таким  
образом сохранение ан тител  я в л я ется  н езависим ы м  от лечен и я  хл о р ам ф ен и - 
колом. П осредственно м ож но сделать  вы вод, что лечен и е хл орам ф ени колом  
вероятн о не освобож дает организм  от риккетсии .

J . М. K o s t r z e w s k i

TH E R ELA TIO N  BETW EEN PE R SISTE N C E  OF A N T IB O D IE S AND C H L O R A M ­
PH EN IC O L  TREA TM EN T IN  CO N V A LESCEN TS A FTE R  R EC U RR EN T T Y PH U S

FEVER

S u m m a r y

T he s tu d y  w as based  on th e  a ssum ption  th a t  s te riliza tio n  of th e  body in fec ted  by 
r ick e tts ia e  should  e x e rt an  in fluence  on th e  d isap p ea ran ce  of serologic tes ts . In  
th e  se ra  of 70 convalescen ts a f te r  re c u r re n t ty p h u s  fever com plem ent fix ing  a n t i ­
bodies w ere  assayed  a t V* to  12 y ea rs  a f te r  th e  disease.

T he s ta tis tic a l m a te ria l w as d iv ided  in to  a g roup  of persons w ho had  been t r e a t ­
ed (37) and  u n tre a te d  (33) d u rin g  th e  recu rren ce . G eom etric  m eans of th e  ti te rs  
w ere  ca lcu la ted  in bo th  groups and  com pared  a t 2 -y ea r in te rv a ls .

N eith e r of th e  g roups p red o m in a ted  decided ly , in d ica tin g  th a t  p e rs is ten ce  of 
an tib o d ies  is in d ep en d en t of ch lo ram phen ico l th e rap y . In d irec tly , it m ay  be • con ­
c luded  th a t  ch lo ram phen ico l th e ra p y  p robab ly  does mot s te rilize  th e  body in fec ted  
w ith  r ick e tts ia e .
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OCENA EPIDEMIOLOGICZNEJ PRZYDATNOŚCI 
BIOCHEMICZNYCH METOD TYPOWANIA PAŁECZEK SH IG E LLA

II. R Ó ŻN IC O W A N IE B IO CH EM IC ZN E SZC ZEPÓ W  W O BR ĘBIE G A TU N K Ó W  
S H IG E L L A  F L E X N E R I  I S H IG E L L A  B O Y D II

Z ak ład  B ak terio log ii P aństw ow ego  Z ak ład u  H igieny 
K ierow nik : prof. d r m ed. E. W o jc iechow sk i

Na podstaw ie  zbadania  437 szczepów  Shigella  f le x n e r i  i 98 szczepów  
Shigella  boydii w szy s tk ic h  serologicznych ty p ó w  w ys tęp u ją cy ch  na t e ­
renie kra ju ,  oraz re t ro sp e k ty w n e j  analizy  danych ponad 6 000 szczepów  
typ o w a n y c h  w  latach 1957— 1960 w  K r a jo w y m  O środku  Shigella  ocenio­
no częstość w ys tę p o w a n ia  n iek tó rych  b iochem icznych  cech, oraz p r z e d ­
stawiono  próbę zas tosowania  tych  cech dla biochemicznego typ ow a n ia  
szczepów  w  obrębie poszczególnych serologicznych typów .

Najczęściej stosowanym sposobem różnicowania szczepów w obrębie 
gatunków Shigella flexneri  i Shigella boydii jest serologiczne typowanie.
I tak w gatunku S. f lexneri  odróżnia się 6 serologicznych typów (w nich 
zaś 9 podtypów) i 2 w arianty, a w S. boydii 15 serologicznych typów (9). 
Biochemicznym właściwościom szczepów tych gatunków zwykle nie po­
święca się więcej uwagi. Tymczasem od dawna już spostrzegano (Bojlen 
(2), Carter (3) ), że gdy pewne cechy biochemiczne najczęściej związane są 
z przynależnością do danego typu serologicznego, inne mogą występować 
lub nie występować u różnych szczepów należących do poszczególnych 
serologicznych typów shigeli. Tak więc oprócz biochemicznych testów, 
w ykorzystyw anych przy określaniu gatunku i kontroli prawidłowości se­
rologicznej klasyfikacji szczepu, także wykorzystyw ane mogą być i inne, 
które otw ierają możliwość dodatkowego (uzupełniającego) biochemicznego 
typowania w obrębie serologicznych typów.

Szereg biochemicznych reakcji nie wykorzystyw anych do określania 
rodzaju zbadali i zestawili Edwards  i Ewing  (4, 12) w stosunku do szcze­
pów Shigella  znajdujących się w zbiorach Międzynarodowego Ośrodka 
Shigella w Atlancie. Szczepy te prawdopodobnie pochodziły głównie z te ­
renu Stanów Zjednoczonych A. P. Częstość występowania wśród nich 
niektórych cech różni się czasem znacznie od obserwowanych u nas. Np. 
w ytw arzanie indolu stosunkowo rzadko w ystępuje u krajow ych szczepów 
S. flexneri 2a i stąd było rozważane jako ew entualny m arker dla retro ­
spektyw nej epidemiologicznej analizy zakażeń tym  typem  zarazka (8). 
W Ameryce występowała ta cecha u 75% szczepów S. f lexneri  2a. Od­
m ienne wyniki uzyskano też w Związku Radzieckim (6).

Ponieważ dotychczas nieco więcej wiadomo o ferm entacyjnych właści­
wościach izolowanych na terenie k raju  szczepów S. sonnei (16), wydawało
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się interesującym  zbadać pod tym  kątem  widzenia szczepy innych gatun­
ków Shigella  nadsyłane do Krajowego Ośrodka Shigella PZH oraz próbo­
wać ocenić na podstawie danych epidemiologicznych, czy i które bioche­
miczne właściwości szczepów pochodzących z jednego epidemicznego ogni­
ska mogą służyć za podstawę do dodatkowego (uzupełniającego) typow a­
nia poszczególnych serologicznych typów S. jlexneri  i S. boydii, przydat­
nego w pracy epidemiologa.

M A TER IA Ł I M ETODY

Zbadano 437 szczepów S. jlexneri  oraz 98 szczepów S. boydii wszyst­
kich serologicznych typów wyosobnionych na terenie kraju. Szczepy te 
nadesłano w latach 1967— 1970 w ram ach współpracy pracowni WSSE 
z Krajow ym  Ośrodkiem Shigella PZH bądź dla potwierdzenia rozpozna­
nia ustalonego w WSSE, bądź jako m ateriał do badania stanu lekoopor- 
ności szczepów Shigella  w Polsce (11) lub do prób różnicowania ich dla 
celów epidemiologicznych.

Określanie biochemicznych właściwości szczepów przeprowadzano po 
spraw dzeniu czystości hodowli, określeniu ich przynależności do rodzaju
i gatunku i po serologicznym w ytypow aniu wg wskazówek metodycznych 
obowiązujących pracownie stacji sanitarno-epidemiologicznych (9). 
U szczepów S. j lexneri  badano zdolność w ytw arzania indolu oraz rozkła­
dania arabinozy, sorbitolu, ramnozy, ksylozy i rafinozy (12). U szczepów 
S. boydii badano zdolność w ytw arzania indolu oraz rozkładania arabinozy, 
sorbitolu, glicerolu, ksylozy i dulcytolu. Zdolność rozkładania dulcytolu 
badano również u większości szczepów S. jlexneri  6. Zmianę zabarwienia 
podłoży obserwowano przez 7 dni, przyjm ując za odczyn dodatni w ystą­
pienie naw et słabego zaróżowienia podłoża przy badaniu zdolności fer­
m entacyjnych. W ytw arzanie indolu sprawdzano w hodowli jednodniowej.

W ykorzystano też częściowo wyniki badań Ośrodka Shigella PZH z lat 
poprzednich, głównie 1957— 1961, obejm ujących szczepy nadsyłane z ca­
łego k raju  do serologicznego typowania, wykonywanego podówczas cen­
tralnie. Badania te były ograniczone do mniejszej liczby testów i okres 
obserwacji zmian ferm entacyjnych był nie zawsze jednakowy i najczę­
ściej krótszy, niż stosowany w obecnych badaniach.

W Y N IK I B A D AN IA

I. W y s t ę p o w a n i e  p o s z c z e g ó l n y c h  o d c z y n ó w  b i o ­
c h e m i c z n y c h  u s z c z e p ó w  r ó ż n y c h  s e r o l o g i c z n y c h  
t y p ó w .

Zestawienie wyników biochemicznego badania szczepów S. j lexneri
i S. boydii (tabela I) wykazuje pewien stopień zróżnicowania w obrębie 
serologicznych typów, co oznacza, że istnieje możliwość użycia badanych 
reakcji biochemicznych, bądź pojedynczo bądź w zestawach, do dodat­
kowego biochemicznego typowania.

Z zastosowanych testów jeden, wskazujący na zdolność w ytw arzania in­
dolu tym  różni się cd pozostałych, że jest używany u nas jako podstawo­
wy test diagnostyczny w różnicowaniu pałeczek jelitowych. Według zale­
cenia wskazówek metodycznych obowiązujących pracownie stacji sanitar- 
nc-epidcmiologicznych (9) szczepy laktozo-, siarkowodoro- i moczniko- 
ujemne, gdv są indolododatnie i ferm entują glukozę z wytworzeniem  ga­
zu, nie podlegają dalszemu badaniu biochemicznemu ani serologicznemu
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T a b e l a  I
Z różn icow anie serolog icznych  typów  S. f le xn er i  i S. boydii  na podstaw ie  n iek tó ry ch  

biochem icznych  cech badanych  szczepów

*) L iczby oznaczają  odsetek  szczepów  ro zk ład a jący ch , lub  (w p rzy p ad k u  indolu) 
w y tw arza jący ch  dany  su b s tra t 

• n ie  badane.

w kierunku Shigella, jako najprawdopodobniej należące do rodzaju Esche­
richia (E. coli). Jest to uproszczenie diagnostycznego postępowania, które 
powoduje, że gdyby np. wystąpiła indolododatnia odmiana typu S. flex-  
neri 6 z gazową ferm entacją glukozy, prawdopodobnie nie byłaby roz­
poznana; S. f lexneri  6 jest więc niejako ex dejinitione w 100% pozbawiona 
zdolności w ytw arzania indolu. W innych typach S. f lexneri  i S. boydii 
zdolność w ytw arzania indolu nie stanowi diagnostycznego kryterium .

Szczepy S. flexneri  typ 1 i 2 były w naszym m ateriale w większości 
przypadków indoloujemne. Jest to zjawisko odmienne niż w Stanach 
Zjednoczonych, gdzie są one częściej indolododatnie.

S. flexneri la  i lb  w ystępują na terenie Polski bardzo rzadko, (10, 13, 
15) nie m niej jednak może okazać się korzystne dla epidemiologicznych 
celów różnicowanie ich na 2 odmiany; indoloujem ną i indolododatnią. 
W ydaje się, że w Polsce indolododatnia odmiana, choć w ogóle rzadka, 
zdarza się częściej wśród szczepów typu la  niż lb. W yraźnie uwidocznia 
się to w m ateriale z poprzednich lat (tab. II).

Np. w latach 1957— 1969 wśród przysłanych do Krajowego Ośrodka 
Shigella PZH 183 szczepów S. flexneri  la  było 30 szczepów (16,4%) indo- 
lododatnich, a wśród 964 szczepów S. flexneri lb tylko 16 (1,6%). Na 
ew entualne epidemiologiczne znaczenie tej cechy może wskazywać fakt,

P rz e g . E p id . — 4



370 H. S ty p u łkow ska-M isiu rew icz , J . N ow ory ta N r  3

T a b e l a  II
Zdolność w y tw arzan ia  J n d o lu  u szczepów  S. f le xn er i  izo low anych ina te ren ie  Polsk i 
w  la ta c h  1957 do 1961 7na podstaw ie  m a te r ia łu  K ra jow ego  O środka S h igella  PZH ) *)

)*) T ypu  6 nie uw zględniono  w  tabe li, b rak  zdolności w y tw arzan ia  indo lu  stanow i 
dla  niego wg stosow anej m etodyk i decydu jące  k ry te r iu m  rozpoznaw cze.

że wszystkie szczepy typu la  wyhodowane w tym  czasie od małp (było 
ich kilka) w ytw arzały indol.

W naszym m ateriale 18% szczepów S. f lexneri  2a wykazało zdolność 
w ytw arzania indolu *). Liczba szczepów S. f lexneri  2b jest w nim zbyt 
mała dla oceny częstości posiadania tej cechy. Ale w m ateriale szczepów 
Krajowego Ośrodka Shigella PZH z lat 1957— 1960, w którym  na ponad 
6000 szczepów typu 2a około 7% było indolododatnich, wśród ponad 600 
szczepów S. f lexneri  2b niespełna 1,5% m iała zdolność w ytw arzania indo­
lu. Zbliżone to jest do sytuacji wśród szczepów typu la  i lb. Lachowicz 
uważał, że cecha ta może być użyta do różnicowania tych typów dla epi­
demiologicznych celów. W retrospektyw nym  m ateriale z czterech lat (8) 
stw ierdził on wyraźnie częstsze występowanie indolododatnich szczepów
S. f lexneri  2a w woj. białostockim i krakow skim  (.12— 14%). N iestety nie 
udało mu włączyć się do bieżących epidemiologicznych dochodzeń. Także 
Aldova (1) z_wraca uwagę na epidemiologiczny aspekt indolododatniej i in- 
doloujemnej odmiany S. flexneri 2a. Ciekawe jest, że wśród dość sporej 
liczby zbadanych szczepów S. flexneri  2a Chomienko  i Kisielewa (6) nie 
znalazły szczepów indolododatnich.

Szczepy S. f lexneri  За i 4a są z reguły indolododatnie. W naszych bada­
niach szczepy podtypu 3c w liczbie dwóch były indoloujemne, zaś 4 szcze­
py podtypu 3b indolododatnie. Podtyp 3c w ystępuje w Polsce tak rzad­
ko, że trudno jest wyrobić sobie zdanie o jego biochemicznych reakcjach, 
natom iast nieco częściej w ystępujący typ 3b w m ateriale z poprzednich 
lat stosunkowo często pozbawiony był zdolności w ytw arzania indolu.

*) T ak  w ysoki odsetek  indo lododatn ich  szczepów  tego ty p u  zw iązany  je s t z w y ­
stępow an iem  w  tym  czasie ogniska epidem icznego w yw ołanego  przez indo lododatn ią  
odm ianę S. f l e x n er i  2a.
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Wśród 88 szczepów określonych w Krajow ym  Ośrodku Shigella PZH 
w latach 1957—61 jako S. f lexneri  3b, około 40%, tj. 36 szczepów było 
indoloujemnych, podczas gdy wśród ponad 3500 szczepów S. flexneri  За 
było tylko 4,2% szczepów nie w ytw arzających indolu; podobnie wśród 
ponad 1600 szczepów S. flexneri  4a tylko 3,3% było indoloujemnych.

Typ 5 pałeczki F lexnera reprezentow any był w naszym m ateriale tylko 
dwoma szczepami: izoluje się go w Polsce nader rzadko. W m ateriale K ra­
jowego Ośrodka PZH z lat 1957— 1961 były 33 szczepy S. flexneri  5; 
z nich 12 (36,3%) nie wykazało zdolności w ytw arzania indolu.

Szczepy w arian tu  X okazały się indolododatnie i, jeśli słuszna jest hi­
poteza o ich powstawaniu drogą u tra ty  antygenu typowo swoistego ze 
szczepów typu За i 2b (5, 7, 14), badane przez nas szczepy pochodziły 
prawdopodobnie od typu За. W m ateriale Krajowego Ośrodka Shigella 
PZH odnotowano natom iast w latach 1957— 1961 na 295 szczepów tego 
w ariantu  około 15% szczepów indoloujem nych co z kolei przem awiałoby 
za istnieniem  u nas także i tej drugiej możliwości.

Badane szczepy w ariantu  Y były indolododatnie. Odmiana ta ostatnio 
w ystępuje u nas rzadko. Jednak w nieco większym m ateriale z lat po­
przednich (1956— 1961) K rajow y Ośrodek Shigella PZH wykazuje prze­
wagę indoloujem nych szczepów w ariantu  Y (47 na 64 wszystkich otrzy­
manych z terenu szczepów tego wariantu).

Nasz zbiór szczepów S. boydii nie wskazuje na użyteczność zdolności 
wytw arzania indolu do różnicowania w obrębie trzech występujących 
w Polsce typów: S. boydii 1, 4 i 7. Natomiast należy przyjąć, że w obrębie 
wszystkich serologicznych typów i odmian S. flexneri, z w yjątkiem  
typu 6, który zresztą niektórzy autorzy proponują wyłączyć z tego ga­
tunku (17), właściwość w ytw arzania indolu może z pożytkiem służyć do 
dodatkowego różnicowania dla celówT epidemiologicznych.

Szczepy większości typów przeważnie miały zdolność ferm entacji ara- 
binozy i cecha ta w 75% ujaw niała się już w ciągu pierwszej doby. Róż­
niły się pod tym  względem jedynie szczepy typu 4a i odmiany Y, wśród 
których względnie często zdarzały się szczepy nie ferm entujące tego sub- 
stra tu  i stosunkowo często występowały reakcje późne (4-go dnia i po­
tem); ich podobieństwo pod tym  względem może być uznane za argu­
m ent na korzyść hipotezy, że odmiana Y powstaje m. i. po utracie ty ­
powo swoistego antygenu przez szczepy S. flexneri  4a (14). Jest znam ien­
ne, że późna ferm entacja arabinozy dość często zdarzała się w indolodo- 
datniej odmianie S. flexneri 2a (u 15 szczepów na 41 arabinozododatnich). 
Na tej podstawie wydaje się słusznym  prześledzić, czy zdolność ferm en­
tacji arabinozy nadaje się do biochemicznego różnicowania szczepów
S. flexneri  typu 4a i odmiany Y, a nawet indolododatniej odmiany S. f le x ­
neri 2a. Niestety, arabinoza, podobnie jak niektóre inne użyte tu  substra- 
ty — nie była rutynow o stosowana przez K rajow y Ośrodek Shigella PZH 
do badania biochemicznych właściwości szczepów Shigella w poprzednich 
latach. W naszym m ateriale wszystkie szczepy S. boydii rozkładały ara- 
binozę.

Analogicznie z przeglądu tabeli I można wnioskować, że sorbitol mógł­
by być przydatny do różnicowania w obrębie S. flexneri  2a i w ariantu  Y, 
ewentualnie S. flexneri  la  i lb  oraz S. boydii 4. Jednakże rozkładanie go 
powodowało tylko nieznaczną zmianę zabarwienia podłoża i liczne szcze­
py, zwłaszcza S. flexneri  typu la , lb, 2a i S. boydii 4 oznaczano jako sła­
bo dodatnie. Okazało się również, że przy izolowaniu od jednej osoby lub
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z jednego ogniska często odmiennie oznaczano u nich zdolność rozkłada­
nia sorbitolu.

Ramnoza mogła być przydatna do różnicowania w obrębie serologicz­
nych typów S. jlexneri. Ale zdolność rozkładania ramnozy, jakkolwiek 
wyraźnie zaznaczona, występowała u szczepów S. j lexneri  typu За n a j­
częściej 3-go i 5-go dnia, u szczepów typu 4a — 2-go do 4-go dnia, u wa­
rian tu  X 3-go i 6-go dnia, a więc dość późno, jakkolwiek pojedyncze 
szczepy praw ie wszystkich serologicznych typów rozkładały ją w ciągu 
dwu pierwszych dni. W m ateriale Ośrodka Shigella  PZH z lat poprzed­
nich, gdy stosowano z reguły krótszy okres obserwacji wyników ferm en­
tacji ramnozy, zanotowano znacznie niższe odsetki ramnozododatnich 
szczepów. Dotyczy to typów За, 4a i odmiany X S. jlexneri.

Przydatność ksylozy do biochemicznego różnicowania serologicznych 
typów mogłaby być ew entualnie brana pod uwagę w stosunku do szcze­
pów S. boydii. Zdolność rozkładania ksylozy wykazywały tylko bardzo 
nieliczne szczepy S. jlexneri,  głównie typu 6. Szczepy S. boydii 1 były 
często ksylozododatnie, S. boydii 4 rzadko, a nieliczne w naszym m ateriale 
szczepy S. boydii 7 wszystkie rozkładały ksylozę, ale też wszystkie oprócz 
jednego pochodziły z jednego środowiska. Zmiana zabarwienia podłoża 
z ksylozą w ystępująca u szczepów S. boydii 4 w pierwszych dwu dniach 
hodowli, a u S boydii 1 i S. jlexneri  6 w różnym czasie była tak nie­
znaczna, że budziła wątpliwość, czy należało ją w ogóle odczytywać jako 
reakcję dodatnią. Toteż w m ateriale Ośrodka Shigella PZH z lat poprzed­
nich nie zanotowano rozkładania ksylozy przez szczepy S. jlexneri 6 i S. 
boydii 4, zaś wśród nielicznych zbadanych szczepów S. boydii 1 i 7 było 
odpowiednio l i i  80% ksylozododatnich.

Rafinoza m ogłaby być przydatna do różnicowania w obrębie wszyst­
kich typów S. j lexneri  z w yjątkiem  typu 6. Rozkładana była ona prze­
ważnie w ciągu 24—48 godzin i odczyn ten był wyraźnie zaznaczony. 
Opóźnioną ferm entację notowano stosunkowo często u szczepów typu 4a
i odmiany X.

Tabela I sugerow ałaby przydatność dulcytolu w różnicowaniu serolo­
gicznych typów S. boydii. Zdolność rozkładania dulcytolu występowała 
u szczepów S. boydii 1 z reguły pierwszego dnia, natom iast u typu 4 
pierwszego lub drugiego dnia u około 1/3 szczepów i później również 
u około 1/3 szczepów, ale wśród nich najczęściej dopiero 6 i 7 dnia ho­
dowli. W dawniejszym  m ateriale Ośrodka nie zanotowano rozkładania 
dulcytolu u 184 zbadanych szczepów S. boydii 4 i 29 szczepów S. boydii
7, zaś ponad 70% szczepów S. boydii 1 rozkładało ten substra t szybko.

Zdolność rozkładania glicerolu badano jedynie u szczepów S. boydii. 
Nie zaobserwowano korzyści z wprowadzenia tego substratu. Rozkładały 
go praw ie wszystkie badane szczepy z reguły w dwu pierwszych dniach.

Można by jeszcze zwrrócić uwagę na zdolność gazowej ferm entacji szcze­
pów S. j lexneri  6. W obecnym m ateriale blisko 35%, zaś w dawniejszym  
m ateriale ponad 25% szczepów tego typu ferm entowało cukry z w ytw o­
rzeniem gazu, co jest zgodne z danymi ze Związku Radzieckiego (17). 
Być może, że ta cecha też mogłaby być w ykorzystana do różnicowania 
dość u nas obecnie częstego typu 6 S. jlexneri  dla epidemiologicznych 
celów.

Oczywiście można myśleć o w ykorzystaniu w tym  celu także i in ­
nych jeszcze substratów , a szereg wniosków mogących wynikać z tabeli I 
należałoby jeszcze sprawdzić na obszerniejszym m ateriale z naszego te­
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renu. Już teraz jednak istnieją przesłanki do prób schem atu dodatkowego 
biochemicznego różnicowania, oddzielnego dla S. flexneri  i dla S. boy dii.

II. W y s t ę p o w a n i e  p o s z c z e g ó l n y c h  b i o c h e m i c z n y c h
t y p ó w  w o b r ę b i e  r ó ż n y c h  t y p ó w  s e r o l o g i c z n y c h

Na podstawie oceny występowania poszczególnych odczynów ustalono 
schem at biochemicznego typowania szczepów S. f lexneri  i S. boydii. Dla 
szczepów S. flexneri  schemat ten objął zdolność w ytw arzania indolu
1 rozkładania arabinozy, ram nozy i rafinczy. Dotyczy to wszystkich se­
rologicznych typów z w yjątkiem  typu 6, dla którego raczej należałoby 
uwzględnić zdolność w ytw arzania gazu, rozkładania dulcytolu oraz ewen­
tualnie arabinozy, pominąć zdolność w ytw arzania indolu, a ponadto 
uwzględnić pom iniętą tu zdolność rozkładania mannitolu. Biochemicznym 
typowaniem  S. flexneri  6 zajm iem y się zatem oddzielnie w późniejszym 
term inie. Dla szczepów S. boydii uwzględniono rozkładanie dulcytolu, 
sorbitolu, glicerolu i ksylozy.

W ystępowanie poszczególnych biochemicznych typów w obrębie sero­
logicznych typów S. flexneri  podaje tabela III. W ynika z niej, że badane 
szczepy S. flexneri  należały do 13 biochemicznych typów (przy użyciu 
czterech cech liczba możliwych kombinacji wynosi 64). Ale z tych 13 
typów dwa były reprezentow ane tylko przez jeden szczep, jeden przez
2 szczepy i jeden przez 3 szczepy. A zatem badane szczepy mieściły się 
głównie w obrębie 10 biochemicznych typów. Najbardziej zróżnicowane 
były szczepy serologicznego typu 2a (można było wśród nich wyróżnić
11 biochemicznych typów) oraz typu 4a (7 biochemicznych typów). Na­
tom iast serologiczny typ За, mimo że szczepy pochodziły z terenu  całej 
Polski — były one poprzednio użyte do scharakteryzow ania stanu leko- 
oporności pałeczki czerwonki w Polsce (11) — mieści się niemal wyłącz­
nie w 8-mym biochemicznym typie. Ogólnie w niemal każdym serolo­
gicznym typie S. f lexneri  można wyznaczyć jeden lub dwa biochemiczne 
typy, w których mieści się większość szczepów. Np. biochemiczne typy 1
i 3 wśród szczepów S. flexneri  2a, biochemiczny typ 8 wśród szczepów
S. flexneri  За i odmiany X, biochemiczny typ 11 wśród szczepów S. f le x ­
neri 4a.

Szczepy S. boydii (tab. IV) należały do 8 biochemicznych typów, przy 
czym ponad 70% szczepów mieściło się w obrębie dwu pierwszych tynów, 
które różniły się między sobą jedynie zdolnością rozkładania ksylozy; 
biochemiczny tvp 1 znacznie przeważał wśród szczepów S. boydii 1 (oo- 
nad 70% szczepów tego serologicznego typu), a typ 2 wśród S. boydii 4 
(ponad 60% szczepów).

Najbardziej biochemicznie zróżnicowane były szczepy S. boydii 4. 
W ystąpiły one w obrębie każdego z 8 wyróżnionych biochemicznych 
typów. Cztery biochemiczne typy (4, 6, 7 i 8) obejmowały wyłącznie 
szczepy S. boydii 4. Zróżnicowanie szczepów S. boydii 1 było niewielkie: 
praw ie wszystkie (bez dwu) mieściły się w obrębie dwu pierwszych bio­
chemicznych typów. Z nielicznych szczepów S. boydii 7 wszystkie z w y­
jątkiem  jednego należały do biochemicznego typu 3; ten jeden szczep 
różniący się zresztą od innych tylko zdolnością rozkładania dulcytolu 
pochodził z innego terenu  i prawdopodobnie nie był związany z epide­
micznym ogniskiem, będącym źródłem pozostałych szczepów. Odm ienny 
stopień biochemicznego zróżnicowania szczepów S. boydii 1 i 4 może wy-
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T a b e l a  III

S chem at b iochem icznego ty pow an ia , oraz w ystępow an ie  poszczególnych b iochem icz­
nych typów  w  obręb ie  różnych  serolog icznych  typów  S. f le x n e r i

T a b e l a  IV

S chem at b ioch em czn eg o  ty p o w an ia , o raz w ystępow an ie  poszczególnych b iochem icz­
nych  ty p ó w  w  obręb ie  rólm ych serologicznych typów  S. boydii
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nikać z faktu, że szczepy S. boydii 1, choć pochodziły z terenu  6 woje­
wództw, w 85% były z lubelskiego województwa podczas gdy szczepy 
S. boydii 4 pochodziły raczej równom iernie z terenu 9 województw.

D Y SK U SJA

W ynikająca z przeglądu niektórych biochemicznych właściwości pro­
pozycja schem atu biochemicznego typowania szczepów S. f lexneri  i S. 
boydii z terenu Polski jako uzupełnienia ich serologicznego typowania 
musi być traktow ana jako prowizoryczna i wym agająca dalszych badań 
i ew entualnie uzupełnień, tak  co do liczby typów, jak i co do użytych 
substratów  lub testów.

Pewne wątpliwości budzi użycie do typowania cech, których ujaw nie­
nie udaje się dopiero po kilku dniach. Niezależnie od tego, że przedłu­
żający się okres obserwacji zmniejsza znaczenie typowania dla operatyw ­
nego działania epidemiologa, w przypadku późno ujaw niającej się cechy 
rozróżnienie dodatnich i ujem nych odczynów (a więc obecności lub braku 
danej cechy) staje się wątpliwe. Tak np. ferm entacja rafinozy, która 
u większości szczepów S. f lexneri  występowała wcześnie, u szczepów 
S. f lexneri  4a, a zwłaszcza u szczepów odmiany X wypadała często 
względnie późno, bo 6 lub 7 dnia. W tym  wypadku uznanie szczepów 
za rafinozoujem ne na podstawie 7-dniowej obserwacji budzi wątpliwości, 
a w konsekwencji budzi wątpliwości wyróżnienie wśród szczepów S. f lex­
neri 4a i X dwu biochemicznych typów 8 i 9, wyłącznie na podstawie ich 
odmiennego stosunku do rafinozy. To samo można powiedzieć o w y­
różnianiu biochemicznych typów 11 i 12 wśród szczepów S. flexneri  4a, 
choć tu  rozkład rafinozy obserwowano nieco wcześniej (4 i 5 dzień). 
W naszym m ateriale były 3 szczepy odmiany X wyosobnione od tej sa­
mej osob^ z których dwa zaliczono do 8, a trzeci właśnie na podsta­
wie późnej ferm entacji rafinozy (6-ty dzień) do 9 tyou biochemiczne­
go. Ten przypadek może uzasadniać nasuwające się wątpliwości, ale oczy­
wiście sam przez się nie może jeszcze dyskwalifikować tej podstawy bio­
chemicznego różnicowania typów.

Podobne wątpliwości budzą fakty, w których reakcja ferm entacji jest 
słaba i odczytanie jej w yniku natrafia  na trudności z powodu bardzo nie­
znacznych zmian barwnych. Tak było np. w niektórych przypadkach 
z ferm entacją dulcytolu lub ksylozy. Niektóre wyniki badania szczepów 
wyosobnionych od tej samej osoby lub z epidemiologicznego ogniska, 
w którym  zakładało się jedno wspólne źródło zakażenia, również zdają 
się potwierdzać te wątpliwości. Np. dwa szczepy S. boydii 1 wyosobnione 
od jednej osoby zostały zaklasyfikowane do dwu różnych biochemicznych 
typów: 1 i 3, różniących się jedynie stosunkiem  do dulcytolu: jeden 
szczep nie rozkładał go w ciągu 7 dni obserwacji, zaś w drugim  przy­
padku reakcja była tak słaba, że odczytano ją jako dodatnią nie bez 
znacznych wahań.

Tego typu wątpliwości znacznie podważają zaufanie do rezultatów  ty ­
powania. Stąd w ynika wniosek dalszych poszukiwań do tego celu ba r­
dziej w iarygodnych i szybko w ystępujących biochemicznych testów.

W niosek ten nasuwa się z innych jeszcze względów.
Serologiczny typ S. flexneri  За, w ystępujący u nas ostatnio często, 

okazał się biochemicznie mało zróżnicowany w zakresie użytych testów. 
Jeśli wziąć pod uwagę, że drugi z kolei najczęstszy biochemiczny typ
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różni się od poprzedniego tylko brakiem  zdolności rozkładania ramnozy, 
która to zdolność ujaw niała się w niektórych przypadkach późno wśród 
szczepów tego serologicznego typu, możliwości biochemicznego uzupeł­
niającego różnicowania tych szczepów tylko na podstawie użytych przez 
nas testów stają się nikłe.

Z drugiej strony znaczne biochemiczne zróżnicowanie szczepów S. boy­
dii 4 nie zawsze pokrywało się z danymi epidemiologicznymi. Z siedmiu 
przypadków dwru- lub trzykrotnego izolowania szczepu od tej samej oso­
by, w dwu zaszeregowano izolowane szczepy S. boydii 4 do dwu różnych 
biochemicznych typów, różniących się raz stosunkiem  do dulcytolu, d ru ­
gi raz stosunkiem  do sorbitolu. Wśród 18 szczepów tego serologicznego 
typu izolowanych w czasie epidemiologicznego dochodzenia w dużym 
ognisku szpitalnym  można było wyróżnić sześć różnych biochemicznych 
typów, w których prócz dulcytolu jeszcze ksyloza, glicerol lub sorbitol 
wchodziły w grę jako różnicujące substraty. W tym  wrypadku wydaje się, 
że rezygnacja z niektórych testów mogłaby wpłynąć korzystnie na w y­
niki typowania. Nasuwa się myśl, że usiłowanie stworzenia schem atu 
biochemicznego typowania, które by można było zastosować w jedna­
kowym stopniu do wszystkich serologicznych typów S. boydii (to samo 
odnosi się i do S. flexneri)  może być z góry skazane na niepowodzenie. 
Być może należałoby rozpatryw ać pod tym  kątem  widzenia oddzielnie 
każdy serologiczny typ Shigella  i dla każdego z nich stosować inny sche­
m at dodatkowego biochemicznego typowania, biorąc pod uwagę nie ty l­
ko dotąd rozpatryw ane właściwości. N iektóre bowiem fakty (np. zasto­
sowanie do różnicowania szczepów S. flexneri  2a zdolności produkcji in ­
dolu lub od dawna stosowane wyróżnianie biochemicznych typów S. j le x ­
neri 6) bardzo zachęcają do nierezygnowania z biochemicznych metod 
typowania pałeczek czerwonki dla celów epidemiologicznych jako uzu­
pełniającego typowania w stosunku do m etody serologicznej. Podobnego 
zdania są również autorzy radzieccy (6), których schem at biochemiczne­
go typowania pałeczek Flexnera oparty na użyciu arabinozy, maltozy, 
ram nozy i sorbitolu obciążony jest podobnymi wadami (słabe i późno 
występujące reakcje) nie stanowi rozwiązania zagadnienia. Jednakże fakt, 
że podana przez nich biochemiczna charakterystyka w ystępujących na 
tam tejszym  terenie szczepów S. flexneri  nieco różni się od naszej, zachę­
ca do dalszych poszukiwań w tym  kierunku.

W N IO SK I

1. Zastosowanie do uzupełniającego biochemicznego typowania serolo­
gicznych typów S. f lexneri  i S. boydii takich właściwości jak: zdolności 
w ytw arzania indolu i rozkładania arabinozy, dulcytolu, glicerolu, ksylozy, 
rafinozy, ram nozy i sorbitolu pozwala na stworzenie schem atu takiego 
typowania oddzielnie dla S. flexneri  i S. boydii. ale ani podstawy róż­
nicowania nie są zawsze dostatecznie w yraźne i stałe, ani wyniki tego 
typowania nie zawsze są zgodne z epidemiologicznymi danymi.

2. W ytwarzanie indolu okazało się najbardziej użytecznym odczynem 
do różnicowania szczepów S. flexneri  w obrębie serologicznych typów 
la, 2a i Y, a być może także i lb  i 2b. Użyteczność zastosowanych testów 
ferm entacyjnych (rozkładanie arabinozy, dulcytolu. glicerolu, ksylozy, 
rafinozy, ramnozy i sorbitolu) okazała się mniej oczywista, zwłaszcza 
w przypadku późniejszych reakcji i lub mniej wyraźnego ich przebiegu.



Nr 3 B iochem iczne m etody  ty p o w an ia  pałeczek  Shigella 377

3. Ew entualne dalsze badania powinny iść głównie w dwu kierunkach: 
a) wypróbowania innych odczynów w celu znalezienia bardziej p rzydat­
nych do biochemicznego typowania pałeczek czerwonki i opracowania 
lepszych technicznych w arunków dla testów (przyspieszenie ich i zwięk­
szenie ich wyrazistości) oraz b) stworzenie oddzielnych schematów bio­
chemicznego typowania dla każdego wchodzącego w rachubę serologicz­
nego' typu, a przede wszystkim dla typów częściej w ystępujących na na­
szym terenie. • j

A utorzy  bardzo  serdeczn ie  d z ięku ją  P racow n ikom  P racow n i Z akażeń  Je lito w y ch  
S tac ji S an ita rno -E p idem io log icznych  za p rzysy łan ie  szczepów  i dokum en tac ji.

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

Э П И Д ЕМ И О Л О ГИ ЧЕС КА Я  О Ц ЕН К А  П РИ ГО ДН О С ТИ  Б И О Х И М И Ч Е С К О Й
Т И П И ЗА Ц И И  SH IG E L L A .

II. Б и о хи м и ческая  д и ф ф ер ен ц и р о в к а  ш тамм ов в п ределах  видов 
Shigella  f le xn er i  и Shigella  boydii.

С о д е р ж а н и е

И сследование 437 ш тамм ов Shigella  f le xn e r i  и 98 ш тамм ов Shigella  boydii  
всех  серотипов, п оявл яю щ и хся  в стране и ретросп екти вн ы й  ан ал и з биохим и­
ческих д ан н ы х  относительно свы ш е 6000 ш таммов ти п и рован н ы х  в 1957— 1960 гг. 
в Н ациональном  Ц ентре S h igella  Государственного И нститута Гигиены , п о к а­
зало  некоторую  биохим ическую  неоднородность ш таммов, отн осящ и хся  к оди­
н аковом у серологическом у типу.

П рим енение биохим ических  свойств для  дополнительной  ти пи зац ии  ш таммов 
в п ределах  отдельн ы х  серотипов S. f le x n er i  и S. boydii  показало , что кроме 
образован ия индола, пригодность прочих свойств к а к  ф ерм ен тац и я  арабинозы , 
дульц итола, глицерола, ксилозы , раф и н озы , рам н озы  и сорбитола явл я ется  
небольш ой, особенно в поздних и мало отчётл и вы х  сл учаях .

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

E PID EM IO L O G IC  EVA LU A TIO N  O F B IO CH EM IC A L M ETHO DS OF T Y PIN G
S H IG E L L A  B A C C ILLI

II. B iochem ical d iffe ren tia tio n  of s tra in s  of th e  species Shigella  f le xn er i
and Shigella  boydii

S u m m a r y

T he s tu d y  m a te ria l consisted  of 437 Shigella  f le xn e r i  and  98 Shigella  boydii s t r a ­
ins of all serologic types from  d iffe ren t p a r ts  of th e  coun try . In  add ition , a r e ­
tro sp ec tiv e  analy sis  w as m ade of th e  b iochem ical d a ta  of over 6000 s tra in s  typed  
in  th e  yea rs  1957— 1960 a t th e  N ational Shigella  C en te r of th e  S ta te  In s titu te  of 
H ygiene.

A ce rta in  deg ree  of b iochem ical d iffe ren tia tio n  w as observed  am ong s tra in s  
belonging  to  th e  sam e serologic type . B iochem ical tes ting  as a su p p lem en ta ry  
ty p in g  m ethod  w ith in  th e  serologic types of S. j le x n e r i  and  S. boydii  show ed th a t,
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aside from  indol p roduction , o th e r tests  such as fe rm en ta tio n  of a rab inose , du lci- 
tol, g lycero l, xylose, ra finose , rh am n o se  and  so rb ito l have litt le  v a lu e  in la te  and 
do u b tfu l cases.
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Juliusz Pryjma, Piotr B. Heczko

BADANIA NAD NOSICIELSTWEM GRONKOWTCA ZŁOCISTEGO. 
WPŁYW ZMIANY ŚRODOWISKA NA SKŁAD FLORY 
BAKTERYJNEJ PRZEDSIONKA NOSA LUDZKIEGO*)

Z ak ład  B ak terio log ii In s ty tu tu  M ikrobiologii A kadem ii M edycznej w  K rakow ie  
K ierow nik : prof, dr m ed. Z. P rzy b y łk ie w ic z

P rzebadano jakościow e w ys tęp o w a n ie  g ro n kow có w  złocistych, gron-  
k o w có w  ko a g u lazou jem nych  oraz d y fte ro id ó w  w  w y m a za ch  nosow ych  
pobranych  przed i po p ierw sze j p ra k tyc e  szp ita lnej  badanych  osób. 
S tw ierd zo no  z m ia n y  polegające na zw ię k s ze n iu  się liczby w y m a z ó w  
zaw iera jących  florę saprofityczną: gronkow ce  k oagu lazou jem ne  i d y f -  
tero idy  po kon ta kc ie  ze środow isk iem  szp i ta lnym .

Poprzednie prace nad nosicielstwem gronkowca złocistego w przed­
sionku nosa ludzkiego pozwoliły na ustalenie składu flory baktery jnej 
tego środowiska (5, 6, 7). Podstawowym i składnikam i flory są gronkowce 
złociste, gronkowce koagulazoujem ne oraz dyfteroidy. Inne drobnoustroje 
w ystępują sporadycznie i praktycznie nie odgrywają żadnej roli (5). De­
cydujący wpływ w tym  zespole bakteryjnym  w yw ierają gronkowce zło­
ciste a ich występowanie determ inuje obecność i liczbę pozostałych 
bakterii (7). Chociaż nie udało się znaleźć żadnych korelacji pomiędzy 
antagonistycznym i własnościami szczepów gronkowców złocistych a skła­
dem flory przedsionka nosa, zaistniało przypuszczenie, że zmiana flory 
gronkowcowej może pociągnąć za sobą zmiany w składzie całej flory 
bakteryjnej. W celu sprawdzenia tej hipotezy porównano skład flory 
bakteryjnej przedsionka nosa przed i po zmianie środowiska. Jak  bowiem 
wiadomo, zmiana taka, szczególnie zachodząca w w arunkach zamkniętego 
środowiska szpitalnego, przyczynia się do szybkiej wym iany szczepów 
gronkowcowych na nowe szczepy szpitalne o innych właściwościach bio­
logicznych (i, 2, 3, 4).

M A TER IA Ł I M ETODYKA

Jak  w poprzednich naszych badaniach dokonano analizy wymazów 
z nosa pobranych w sposób rutynow y w tygodniowych odstępach czasu 
(5) od 74 uczennic Państw owej Szkoły M edycznej Pielęgniarstw a w K ra­
kowie. Od każdej osoby pobrano pięć do sześciu wymazów przed pierw ­
szą praktyką szpitalną oraz następne pięć do sześciu po sześciotygodnio­
wym pobycie na oddziałach szpitalnych. Oceniono jakościowo 781 wym a­
zów, trak tu jąc  jak poprzednio każdy wymaz z jednego przedsionka nosa

*) P ra c a  subw encjonow ana przez C en te r for D isease C ontrol, U.S. P u b lic  H ea lth  
Service, A tlan ta , G eorgia w  ram ach  um ow y C D C -L P-3.
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jednej osoby jako w ykładnik aktualnej sytuacji ekologicznej. Wyniki 
opracowano statystycznie za pomocą testu T dla dwóch wskaźników 
struk tury .

W Y NIK I

W celu uchwycenia zmian w składzie flory dokonano analizy jedno­
czesnego występowania dwóch grup bakterii w wymazach z porównywa­
nych okresów. Tabela I przedstaw ia zmianę częstości występowania gron-

T a b e l a  I
P o ró w n an ie  liczby w ym azów  zaw ie ra jący ch  g ronkow ce złociste i dy fte ro idy  

przed  i po p rak ty ce  szp ita lne j

kowców złocistych i dyfteroidów w wymazach sprzed i po praktyce szpi­
talnej badanych osób. Stwierdzono istotną, statystycznie większą liczbę 
wymazów zawierających tylko dyfteroidy po kontakcie ze środowiskiem 
szpitalnym  oraz m niejszą liczbę wymazów z tego samego okresu pozba­
wionych obu grup bakterii. Podobne zestawienie, ale dotyczące w ystę­
powania gronkowców złocistych i koagulazoujem nych w wymazach ujęto 
w tabeli II. W ykazano jedynie znamiennie wyższą liczbę wymazów za-

T a b e l a  II
P o ró w n an ie  liczby w ym azów  zaw iera jący ch  gronkow ce złociste i g ronkow ce 

k o agu lazou jem ne  p rzed  i po p rak ty ce  szp ita lne j
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T a b e l a  III
P o ró w n an ie  liczby w ym azów  zaw iera jący ch  gronkow ce koagu lazou jem ne 

i d y lte ro id y  p rzed  i po p rak ty ce  szp ita lne j

w ierających oba drobnoustroje po zmianie środowiska. Najwięcej zmian 
w ykryto w trzecim  zestawieniu (tabela III) uwidaczniającym  występo­
wanie gronkowców koagulazoujem nych i dyfteroidów w wymazach przed 
i po praktyce szpitalnej badanych osób. Liczba wymazów po praktyce, 
zawierających oba drobnoustroje wysoce znamiennie przewyższała liczbę 
podobnych wymazów sprzed praktyki, natom iast wszelkie pozostałe kom­
binacje były m niej liczne po praktyce, przy nieco m niejszym  poziomie 
istotności statystycznej.

O M ÓW IEN IE

W ykonana analiza pozwoliła wykryć przesunięcia i zmiany w obrazie 
flory bakteryjnej przedsionka nosa po zetknięciu się po raz pierwszy 
badanych osób ze środowiskiem szpitalnym. Jest rzeczą interesującą, że 
w w yniku kontaktu ze środowiskiem szpitalnym  wyraźnie wzrosła ilość 
flory pozagronkowcowej: dyfteroidów i gronkowców koagulazoujemnych. 
Fakt ten można interpretow ać tylko jako skutek eliminacji antagoni- 
stycznych szczepów gronkowców złocistych, co stwierdzono poprzednio 
podczas badania własności antagonistycznych wyosobnionych szczepów 
Staphylococcus aureus in vitro (5). Dotyczyło to szczególnie szczepów 
wyizolowanych od nosicieli przejściowych, u których wymiana szczepów 
zachodzi o wiele częściej niż u nosicieli stałych (7).

Ю. П р и й м а ,  П. Б . Г e ч к  о

И СС Л ЕДО В А Н И Я  ПО Н О С И ТЕЛ ЬС ТВ У  ЗО ЛО ТИ СТО ГО  С Т А Ф И Л О К О К К А . 

В ли ян и е изм енения среды  на состав бактери ал ьн ой  ф л о р ы  п реддвери я носа.

С о д е р ж а н и е

С равн и вая  состав бактери альн ой  ф л о р ы  преддвери я носа у человека до и по­
сле кон такта  с больничной средой констатировано более частое п оявлени е д р у ­
гой ф л о р ы  чем золотисты й  стаф и л о к о к к  — диф тероидов  и к оагул язоотри ц а-
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тел ьн ы х  стаф и л о к о к ко в  в м азк ах , в зя ты х  п осле и зм ен ени я среды . Этот сдвиг 
вероятно св язан  с элим и н аци ей  н екоторы х  ш тамм ов золотистого стаф и л о к о к к а  
с антагонистическим и  свойствами.

J. P r y j m a ,  Р.  В.  H e c z k o

STU D IES ON TH E C A R R IER  STATE W ITH  S T A P H Y L O C O C C U S  A U R E U S

S u m m a r y

C om parison  of th e  b a c te ria l flo ra  of th e  hum an  n asa l vestibu le  befo re  and 
a lte r  con tac t w ith  h osp ita l en v iro n m en t show ed g re a te r  frequency  of n c n -s ta p h y - 
lococcal flo ra , nam ely  d ip h th ero id s  and co ag u lase-n eg a tiv e  staphylococci, in sm ears 
tak en  a f te r  change of en v ironm en t. T he sh ift is p ro b ab ly  due to e lim ina tion  of 
som e s tra in s  of S taphylococcus  aureus  w ith  an tag o n is tic  p ropertie s .
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Konrad Zembrzuski

ODCZYN HAMOWANIA 
MIGRACJI LEUKOCYTÓW KRWI OBWODOWEJ W KAPILARACH 

W OBECNOŚCI HOMOLOGICZNEGO ANTYGENU 
W PRZEBIEGU DOŚWIADCZALNEJ GLISTNICY

Z akład  P arazy to log ii L ek a rsk ie j P aństw ow ego  Z ak ład u  H igieny w W arszaw ie 
K ie ro w n ik : doc. d r biol. Z. D ym o w sk a

Opracowano tech n ikę  odczynu  ham ow a n ia  m igracj i leu koc y tó w  
k rw i  o b w odow ej  w  obecności homologicznego a n tygen u  w  kapilarach  
w  przebiegu dośw iadcza lnej  glistnicy.

W badaniu stanów nadwrażliwości późnej odczyn śródskórno-alergiczny 
ma ograniczone zastosowanie, jest on mało dokładny i nieobojętny dla 
badanego organizmu. Z tego powodu trw ają  poszukiwania innej metody 
rozpoznawczej. Uznanie zdobył odczyn hamowania m igracji m akrofagów 
w obecności homologicznego antygenu in vitro. Odczyn ten jest swoisty 
w stanach nadwrażliwości późnej (2) i w ystępuje w doświadczalnej glist­
nicy (8) przyjętej w referow anej pracy jako biologiczny model choroby 
pasożytniczej. Odczynu tego jednakże nie można stosować u ludzi. W po­
szukiw aniu metody, która by: 1) mogła być zastosowana u ludzi, 2) w y­
kazywała stany alergiczne in vitro, 3) dawała wynik w postaci liczbowej, 
zainteresowano się metodą zastosowaną przez Ketchela  i Favoura 1955 
do badania w pływu frakcji białkowych osocza na ruchliwość leukocytów 
ludzkich (4). Metodę tę przystosowano do badań na modelu biologicznym 
glistnicy. Badania prowadzono w w arunkach kontrolowanych (7).

M A TER IA Ł I METODY

Do badań użyto 24 świnek morskich, samców, ciężaru około 600 g. 
Zwierzęta podzielono na 3 grupy doświadczalne po 8 samców w każdej 
grupię. W poszczególnych grupach zarażono dawkami 3 000 jaj glisty 
świńskiej po 7 świnek morskich. Świnka morska nie zarażona stanowiła 
kontrolę. Od pojedynczych zwierząt w każdej grupie pobierano kolejno 
krew  przez punkcję serca co drugi dzień po zarażeniu i wykonywano 
odczyn hamowania m igracji leukocytów w kapilarach. U 7 zarażonych 
zwierząt wykonano także odczyn leukergiczny metodą Flecka (3) w mo­
dyfikacji własnej co drugi dzień po zarażeniu.

A n t y g e n .  Antygen pełny uzyskano, em ulgując dojrzałe glisty świń­
skie w izotonicznym roztworze soli kuchennej. Emulsję przechowywano 
przez 2 tygodnie w tem peraturze 4°C, często mieszając, następnie w iro­
wano a płyn z nad osadu sączono przez filtr Seitza. Przesącz dializowano 
wobec wody przekroplonej i suszono w próżniowym eksykatorze, w obec­
ności pięciotlenku fosforu, w tem peraturze 4°C.
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O d c z y n  h a m o w a n i a  m i g r a c j i  l e u k o c y t ó w .  Strzykawką, 
zaw ierającą 0,25 ml heparyny o stężeniu 2 mg/ml, pobierano 5 ml krwi 
świnki morskiej przez punkcję serca. Zawartość strzykaw ki mieszano, 
przenoszono do probówki wirówkowej o pojemności 25 ml i wirowano 
przez 10 m inut przy 2.000 obr./min. Osocze odciągano i wirowano przez 
10 m inut przy 4 000 obr./min. w celu uwolnienia go od płytek krwi. 
Frakcję komórkową myto 2 razy w 18 ml płynu Parkera  (podłoża 199), 
w irując za każdym razem przez 10 m inut przy 2 000 obr./min.

Osocze uwolnione od elem entów morfotycznych oraz przem yte komór­
ki krwi łączono z płynem  Parkera, zawierającym  antygen glistowy bądź 
w'olnym od niego — w proporcjach podanych w tabeli I.

T a b e l a  I

S kład  m ieszan iny  do n ap e łn ian ia  k ap ila r

P łyn  P a rk e ra

R odzaj
m ieszan iny

K rw ink i
(ml)

Osocze au to - 
logiczne (ml)

z an tygenem  
320 u g/l m l 

(ml)

bez an tygenu  
(ml)

Z an tygenem 0,30 0,45 0,15
Bez an ty g en u 0,30 0,45 0,15

K apilary długości 75 mm, o przeciętnej średnicy wew nętrznej 0,8 mm 
napełniano otrzym aną mieszaniną do 2/3 długości. Wolny koniec kapi­
lary  zatapiano w płomieniu i chłodzono w alkoholu. G rupy kapilar w i­
rowano przy 3 000 obr./min. przez 10 m inut. Do każdej mieszaniny z an­
tygenem  i bez antygenu używano 20 kapilar. K apilary po odwirowaniu 
inkubowano w 37°C przez 16— 18 godzin, a następnie mierzono pod mi­
kroskopem przy pomocy okularowego m ikrom etru wysokość strefy  mi­
gracji leukocytów w skrzepłym  osoczu, czyli odległość między granicą 
krwinek, a wolną granicą przestrzeni, którą zajm owały wywędrowujące 
leukocyty. W skaźnik m igracji leukocytów określano ze wzoru:

r( +  A)
MI =  — ----—  • 100 gdzie

r(‘—A)
r( +  A) oznaczało średnią wysokość strefy m igracji leukocytów w m ie­

szaninie z antygenem , 
r(—A) oznaczało średnią wysokość strefy  m igracji leukocytów w m ie­

szaninie bez antygenu.
Do pipetki, zawierającej 0.005 ml 3.8% cytrynianiu sodowego, nacią­

gano 0.02 ml krwi z naciętego brzegu muszli usznej. Krew wraz z cy try ­
nianem przenoszono do szkiełka zegarkowego, mieszano, umieszczano 
w komorze wilgotnej i wstawiano do term ostatu  o tem peraturze 37°C. 
Po 3 godzinach krew  cytrynianow ą ponownie mieszano i przenoszono 
ezą na 2 odtłuszczone szkiełka podstawowe, robiąc na każdym ,,grubą kro­
plę” o średnicy 1 cm. P repara ty  suszono i barwiono wodnym roztworem 
błękitu metylenowego, bez uprzedniego utrw alania. Po wysuszeniu obli­
czano pod mikroskopem z użyciem im m ersji łącznie co najm niej 500 leu­
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kocytów. Procent zlepionych leukocytów określano w odniesieniu do 
wszystkich leukocytów obliczonych. Za zlepione leukocyty uważano ta ­
kie, których odległość od siebie nie przekraczała średnicy białego ciałka 
krw i w zlepach, zawierających co najm niej 3 komórki.

W Y N IK I BADAŃ

• O d c z y n  m i g r a c j i  l e u k o c y t ó w  (tabela II).
W skaźnik m igracji leukocytów (MI) utrzym yw ał się na podobnym po­

ziomie w granicach 95— 140 do czwartego dnia po zarażeniu świnek ja­
jami glist (4 DPZ), włączając wyniki uzyskane u zwierząt kontrolnych 
(0 DPZ). Przeciętnie wynosił on 0 DPZ — 100, 2 DPZ — 109, 4 DPZ — 
109. 6 DPZ zanotowano w yraźny spadek MI przeciętnie do 54. 8 DPZ 
spadek ten był bardziej w yraźny i wynosił 29—46 (przeciętnie 38). 10

T a b e l a  II
W skaźnik  m ig racji leukocytów  k rw i obw odow ej w  k ap ila rach  (MI) w  p rzeb iegu

la rw a ln e j g listn icy

D zień 
po zarażen iu  

(DPZ)

L iczba
św inek

m orsk ich

Ś red n ia  w ysokość (u) 
s tre fy  m ig rac ji leukocy tów  

w  m ieszan in ie W skaźnik
m ig rac ji

leukocy tówz antygenem ** bez antygenu**

0 3 *) 909 905 100,4
2 3 965 888 108,7
4 3 869 800 108,6
6 3 500 918 54,4
8 3 365 971 37,6

10 3 52 70 74,3
12 3 315 288 109,4
14 3 556 586 94,9

*) Ś w ink i m orsk ie  n ie zarażone 
**) Około 20 k a p ila r  na  je d n ą  św inkę m orską

T a b e l a  III 
L eukerg ia  w  p rzeb iegu  la rw a ln e j g listn icy

D zień 
po zarażen iu  (DPZ)

L eu k erg ia  
od — do

łączn ie

0 0,4— 6,6 2,8
2 1,1— 11,9 6,6
4 1,6—32,7 10,8
6 11,4—51,1 23,6
8 7,5—37,6 26,0

10 2 ,6—20,6 11,6
12 1,8— 10,6 5,0
14 1,1—9,6 5,3

P rz e g . E p id . — 5



DPZ MI u jednej świnki morskiej był jeszcze bardzo niski (34), u zwie­
rząt pozostałych w zrastał (93,126). Przeciętnie wyniósł on 74. 12 i 14 
DPZ utrzym yw ał się na poziomie podobnym do MI zwierząt kontrolnych 
(0 DPZ) w granicach 86 — 124, przeciętnie 12 DPZ — 109, 14 DPZ — 95.

O d c z y n  l e u k e r g i c z n y  (tabela III).
W skaźnik leukergiczny przed zarażeniem  (0 DPZ) wyniósł 0,4—6,6, 

przeciętnie 2,8. W zrastał on stopniowo do 23,6 — 6 DPZ oraz 26,0 — 8 
DPZ. W następnych dniach zanotowano jego stopniowy spadek. 14 DPZ 
przypom inał on wartości wyjściowe, 1,1—9,6, przeciętnie 5,3. Zlepianiu 
ulegały głównie granulocyty, w znacznie m niejszym  stopniu limfocyty.

D Y SK U SJA

Uzyskane wyniki, dotyczące m igracji leukocytów krw i obwodowej 
w obecności homologicznego antygenu różnią się z w ynikam i m igracji 
m akrofagów śledziony w obecności identycznego antygenu. Zahamowanie 
m igracji leukocytów zanotowano szóstego i ósmego dnia po zarażeniu. 
Zahamowanie m igracji makrofagów natom iast spostrzeżono między czter­
nastym  a dw udziestym pierw szym  dniem po zarażeniu. Badania m igracji 
m akrofagów wykonywano w odstępach tygodniowych (8). Zahamowanie 
jej mogło więc wystąpić już między siódmym a czternastym  dniem in­
wazji, utrzym yw ało się jednak znacznie dłużej aniżeli zahamowanie mi­
gracji leukocytów.

Krzywa leukergiczna w referow anych badaniach jest odwróceniem 
krzyw ej m igracji leukocytów krw i obwodowej. Fakt ten pozwala przy­
puszczać, że zjawisko leukergii wiąże się w jakiś sposób z mechanizmem 
hamowania m igracji leukocytów w obecności homologicznego antygenu 
w kapilarach.

Istnieje podobieństwo układów: naturalnego w żywicielu oraz sztucz­
nego w kapilarach. W obu przypadkach w ystępują leukergiczne leuko­
cyty, które opuściły układ krwiotw órczy pobudzony inwazją larw  Asca- 
ris lumbricoides suis i w obu przypadkach 6—8 dnia po zarażeniu s ty ­
kają się one z dużą ilością homologicznego antygenu. W układzie na tu ­
ralnym  dzieje się to w w yniku masowej linki (ecdysis) larw  glisty (5). 
W układzie sztucznym  natom iast po dodaniu antygenu w znacznej ilości. 
W obu odczynach nie uczestniczy jednak czynnik hamowania m igracji 
m akrofagów .(migration inhibitory factor — 1), gdyż jego działanie trw a 
w doświadczalnej glistnicy co najm niej do 21 dnia po zarażeniu (8). Oba 
odczyny prawdopodobnie dają różne oświetlenie tego samego zjawiska 
biologicznego. Przem awiałoby za tym  jeszcze jedno ich podobieństwo. 
Mianowicie zlepieniu w odczynie leukergicznym  ulegają głównie granu­
locyty, w m inim alnym  stopniu limfocyty. Z m asy krwinkowej w kapi­
larach w yw ędrow ują do w arstw y osocza również granulocyty (4), lim ­
focyty bowiem są w okresie 16— 18 godzin po nastaw ieniu doświadczenia 
nieruchom e, a cechę ruchliwości uzyskują dopiero po 72 godzinach inku­
bacji w 37°C (6). Odczyn zahamowania m igracji leukocytów dotyczy 
więc tak, jak w odczynie leukergicznym, granulocytów.

W N IO SK I

1. Opracowano technikę odczynu hamowania m igracji leukocytów 
krw i obwodowej w obecności homologicznego antygenu w kapilarach 
w przebiegu doświadczalnej glistnicy.
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2. Dynamika tego odczynu jest podobna do dynamiki leukergii w do­
świadczalnej glistnicy. To i inne podobieństwa obu odczynów w ydają 
się przemawiać za tym, że odczyny te dają różne oświetlenie tego samego 
zjawiska biologicznego.

3. Odczyn hamowania m igracji leukocytów oraz odczyn leukergiczny 
charakteryzują inne zjawisko biologiczne aniżeli odczyn hamowania mi­
gracji makrofagów.

К . З е м б ж у с к и

РЕ А К Ц И Я  З А Д Е Р Ж К И  М И ГРА Ц И И  Л Е Й К О Ц И Т О В  П Е Р И Ф Е РИ Ч Е С К О Й  
К РО В И  В К А П И Л Л Я Р А Х  В П РИ С У Т С ТВ И И  ГОМ ОЛОГИЧНОГО А Н ТИ ГЕН А  

В Т ЕЧ Е Н И Е  Э К С П ЕРИ М Е Н Т А Л ЬН О ГО  А С К А РИ Д О ЗА

С о д е р ж а н и е

А втор разраб отал  тех н и к у  за д е р ж к и  м играции лейкоц итов п ери ф ери ческой  
крови  в присутствии  гомологичного ан тигена в к а п и л л я р а х  в течение эксп е­
рим ентального  аскарид оза . О тмечено сн и ж ен и е п оказателей  м играции л ей к оц и ­
тов на ш естой и восьмой день после зар аж ен и я . В это ж е  самое врем я отме­
чено рост лейкергического  п о казател я . Сходство вы ш е у к азан н ы х  реакц и й  мо­
ж ет  сви д етельствовать  о том, что они даю т р азл и ч н ы е  освещ ение того самого 
биологического явл ен и я . О днако эти р еакц и и  хар ак тер и зу ю т другое биологи­
ческое явл ен и е  чем р еак ц и я  зад ер ж к и  м играции  м акроф агов .

К. Z e m b r z u s k i

M IG R A T IO N  IN H IB IT IO N  T EST W ITH  P E R IP H E R A L  BLOOD LEU K O C Y TES 
IN C A P IL L A R IE S  IN  TH E PR ESE N C E  O F H OM O LOG OU S A N TIG EN  

IN  E X PE R IM E N T A L  A SC A R IA SIS

S u m m a r y

T he tech n iq u e  of th e  m ig ra tio n  inh ib itio n  te s t w ith  p e r ip h e ra l blood leukocy tes  
in  cap illa rie s  in th e  p resence  of hom ologous an tig en  in  ex p e rim e n ta l asca ria sis  has 
been e labo ra ted . A d rop  in  th e  in d ex  of leukocy te  m ig ra tio n  w as observed  on th e  
s ix th  and  e igh th  day a f te r  in festa tio n . On th e  sam e days, th e  leukerg ic  in d ex  w as 
increased . T he s im ila rity  of th e  tw o  te s ts  seem s to  in d ica te  th a t  they  ap p ly  to 
d if fe re n t aspects of th e  sam e biologic phenom enon. H ow ever, bo th  te s ts  c h a ra c te ­
rize  a d iffe ren t biologic phenom enon  th a n  th e  m acrophage  m ig ra tio n  in h ib ition  tes t.
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Praca zbiorowa pod red.

LEO N A  JA B Ł O Ń SK IE G O

1972 r., str. 384, ryc. 89, tab. 27, zł 70,—

Książka jest pierwszym w Polsce monograficznym 
opracowaniem wirusologii klinicznej.

Omawia wiele nowych zagadnień z zakresu w iru­
sologii i chorób wirusowych. Składa się z trzech 
części: ogólnej i klinicznej i dotyczącej zagadnień 
w ybranych, jak  m. in. odzwierzęce zakażenia w iru­
sowe, krioterapia opryszczki rogówki, rola w iruso­
wych zakażeń utajonych w patologii człowieka.

Dostosowana jest do poszczególnych dziedzin me­
dycyny, dla których w irusy m ają znaczenie zarówno 
z punktu  widzenia codziennych potrzeb praktycz­
nych, jak i z punktu  widzenia teoretycznego.

Zawiera obszerne piśmiennictwo posiadające naj­
nowsze pozycje polskie i zagraniczne. Całość uzupeł­
niają cenne ryciny.
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Zygm unt Gancarz, Aniela Adonajlo

BIBUŁOWY ODCZYN IMMUNOFLUORESCENCJI 
ORAZ PRÓBY ŚRÓDSKÓRNE W DIAGNOSTYCE WŁOŚNICY 

W OGNISKACH EPIDEMICZNYCH

Z ak ład  P a razy to log ii L ek arsk ie j P aństw ow ego  Z ak ład u  H igieny 
K ierow nik : doc. d r Z. D ym o w sk a  

Z ak ład  Epidem iologii P aństw ow ego  Z ak ład u  H igieny 
K ie ro w n ik : prof. d r J. K o s tr ze w sk i

W badaniach stw ierdzono , że o d czyn y  im m u no fluo rescenc j i  z  a n t y ­
genam i larw  T. spiralis i surowicą e luow aną z k r w i  na bibule  oraz  
alergiczne próby  śródskórne  z a lergenem  fra k c jo n o w a n y m  są dobrą  
i p ra k ty c zn ą  m etodą  w  te ren o w yc h  badaniach epidem io log icznych  w ło ­
śnicy.

Celem pracy była ocena przydatności zmodyfikowanej metody im m u­
nofluorescencji wg Brzosko i wsp. (2) z surowicą eluowaną z kropli krw i 
na bibule oraz alergicznych prób śródskórnych w diagnostyce włośnicy 
w w arunkach terenowych.

Jako standardow e stosowano odczyny: im m unofluorescencji z krw i po­
branej z żyły oraz odczyn wiązania dopełniacza.

M A TER IA Ł I M ETODY

1. Odczyn im m unofluorescencji (OIF) wykonywano wg modyfikacji 
opisanej przez Brzosko i wsp. (2). Jako substra ty  antygenowe używano 
histologiczne skraw ki mięśni laboratoryjnie zarażonych szczurów, w któ­
rych znajdow ały się larw y włośnia krętego.

Bibułowy odczyn im m unofluorescencji (BOIF) wykonywano wg mo­
dyfikacji w łasnej opartej o metodę Andersona i wsp. (1) zastosowaną 
w imm unodiagnostyce Schistosoma mansoni. Krew pobierano na paski 
bibuły filtracy jnej W hatm an Nr 3 o w ym iarach 6 cm X 1 cm. Przed 
wykonaniem odczynu odcinano 1 cm paska bibuły nasiąkniętej krwią, 
otrzym ując kw adrat o wym iarach 1 X 1  cm. Surowicę z krwi na bibule 
eluowano stosując 0,4 ml 0,85% NaCl. Po odwirowaniu przy 10 000 
obr/m in przez 10 m inut, eluaty  badano w OIF.

2. Odczyn wiązania dopełniacza (OWD) wykonywano wg m etody sto­
sowanej rutynow o w PZH (4).

3. Alergiczne próby śródskórne (ASP). W badaniach stosowano 
w pierwszym  etapie 3 rodzaje alergenów: 1) standardow y z całych larw  
T. spiralis 1 : 10 000, 2) frakcjonow any wg Melchera (7) o zawartości 10 
m ikrogram ów całkowitego azotu w 1 ml i 3) frakcjonow any wg Chaf-

P ra c a  w y k o n an a  w  ra m a c h  w spó łp racy  naukow ej p o lsk o -am ery k ań sk ie j i czę­
ściowo fin an so w an a  przez C om m unicab le  D isease C en tre , A tla n ta  Ga. (C D C-E-P2).



fee ’go i wsp. (3), również o zawartości 10 m ikrogram ów całkowitego azo­
tu  w  1 ml. Po wstępnej ocenie do dalszych badań wytypowano alergen 
wg Melchera, k tóry  okazał się najbardziej czułym i swoistym.

Jako roztw oru kontrolnego używano 0,85% NaCl. Alergeny oraz roz­
tw ór kontrolny wstrzykiw ano w ilości 0,05 ml. śródskórnie na w ew nętrz­
nej stronie przedram ienia. Próby odczytywano po 15—20 m inutach. Za 
dodatnie uznawano reakcje, w których powierzchnia bąbla diagnostycz­
nego wynosiła co najm niej 1 cm2 i była co najm niej 2-krotnie większa 
od powierzchni bąbla kontrolnego.

4. Przypadki włośnicy pochodziły z ognisk epidemicznych, większość 
z nich leczono w szpitalach. Uwzględniono podział przypadków wg sto­
pnia ciężkości przebiegu klinicznego. Stosowano k ry teria  opisane poprze­
dnio (Gancarz i Dymek)  (5). Nie było możliwe zastosowanie bardziej ści­
słych kryteriów  zalecanych przez Kassura i Januszkiewicza  (6) z uwagi 
na fakt, że nie wszystkie przypadki były hospitalizowane.

5. G rupa kontrolna osób klinicznie zdrowych — byli to dawcy krwi, 
u których na podstawie wywiadów wykluczono przebycie włośnicy 
w okresie ostatnich lat.

W Y N IK I BADAŃ

Badania wykonano ogółem u 204 osób chorych na włośnicę w okresie 
7—56 dnia choroby oraz u 105 osób z grupy kontrolnej. W grupie p ierw ­
szej — przypadków włośnicy OIF i BOIF wykonano u 204, OWD u 198, 
a APS u 162 osób, w grupie drugiej — kontrolnej OIF i BOIF u 105, 
OWD u 102, a APS u 86 osób.

W tabeli I zestawiono wyniki odczynów serologicznych oraz alergicz­
nych prób śródskórnych u osób chorych na włośnicę oraz w grupie kon­
trolnej osób klinicznie zdrowych (tabela I).

Jak  wynika z tabeli I najbardziej czułym w w ykryw aniu włośnicy 
u ludzi był odczyn imm unofluorescencji przy pomocy którego potw ier­
dzono chorobę w 76,8% przypadków. Stwierdzono całkowitą zbieżność 
wyników OIF i BOIF. Oba odczyny były ujem ne u wszystkich osób 
z grupy kontrolnej. APS w grupie chorych na włośnicę był dodatni 
w 69,9% przypadków. W próbach śródskórnych stwierdzono jednak 5,9%
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T a b e l a  I
O dczyny serologiczne oraz alerg iczne  próby  śród sk ó rn e  u chorych na w łośnicę oraz 

w  g rup ie  k o n tro ln e j osób k lin iczn ie  zdrow ych

P rzy p ad k i w łośnicy G ru p a  ko n tro ln a

R odzaj liczba liczba % liczba liczba °/o
odczynu bad an y ch w yników w yn ików bad an y ch w yników w yn ików

osób dodatn ich dodatn ich osób dodatn ich dodatn ich

BOIF 204 164 76,8 105 0 0,0
O IF * 204 164 76,8 105 0 1 0,0
OWD 198 107 54,0 102 3 3,0
APS 162 102 62,9 86 5 5,9

ЧГ
* Za m ian a  d iagnostyczne uznaw ano  rozcieńczenie surow icy  pow yżej 1 : 50.
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reakcji dodatnich w grupie kontrolnej osób klinicznie zdrowych, nie- 
obciążonych wywiadem  o włośnicy. Nie można jednak w tych w ypad­
kach wykluczyć możliwości zakażenia włośniami w przeszłości. Reakcje 
te należy uznać za biologicznie mylne, a więc albo fałszywie dodatnie 
albo krzyżowe. Najm niej wyników dodatnich w grupie osób chorych na 
włośnicę uzyskano w OWD (54,0%). Odsetek odczynów biologicznie m yl­
nych w OWD wyniósł 3,0%, a więc praw ie o połowę m niej niż w APS.

W eryfikacja statystyczna wyników wykazała, że różnice między w y­
nikam i OIF i BOIF a pozostałymi odczynami były istotne.

W tabeli II zestawiono w yniki odczynów serologicznych i alergicznych 
prób śródskórnych w zależności od stopnia ciężkości przebiegu klinicz­
nego włośnicy (tabela II).

T a b e l a  II
O dczyny serologiczne oraz alerg iczne  próby  śródskó rne  u chorych  na  w łośnicę w  za ­

leżności od p rzeb iegu  choroby

R odzaj odczynu

Przeb ieg kliniczny w łośnicy
lekk i średn io -c iężk i ciężki

liczba
b a d a ­
nych
osób

doda tn ich
liczba
b a d a ­
nych
osób

dodatn ich
liczba
b a d a ­
nych
osób

dod a tn ich

liczba °/o liczba °/o liczba °/o

B O IF 123 69 57,3 49 30 61,2 32 19 60,0
O IF 123 69 57,3 49 30 61,2 32 19 60,0
OWD 120 60 50,0 47 26 55,3 31 18 58,0
A PS 98 51 52,0 36 20 55,5 28 16 57,0

Najwyższe odsetki wyników dodatnich zarówno w odczynach sero­
logicznych, jak i alergicznych próbach śródskórnych stwierdzono w przy­
padkach o średnio-ciężkim  przebiegu włośnicy; BOIF i OIF — 61,2%, 
OWD — 55,3%, APS — 55,5%, a następnie w grupie przypadków o cięż­
kim i lekkim  przebiegu, BOIF i OIF — 60,0% i 57,3%, OWD — 58,0% 
i 50,0% oraz APS — 57,0% i 52,0%. Różnice między poszczególnymi g ru­
pami przypadków nie były statystycznie istotne.

W tabeli III przedstawiono wyniki odczynów serologicznych i a ler­
gicznych prób śródskórnych w zależności od okresu włośnicy u osób, 
u których można było ustalić prawdopodobną datę zarażenia. Ogółem 
przebadano 119 prób surowic od osób chorych na włośnicę w okresie
I—VIII tygodnia choroby metodą BOIF i OIF oraz 111 prób metodą 
OWD. APS wykonano ogółem u 105 osób (tabela III).

Jak  wynika z tabeli stwierdzono znaczne różnice w wynikach w zależ­
ności od okresu choroby. W okresie najwcześniejszym , tj. w I—II tygod­
niu włośnicy, najw ażniejszym  z punktu  widzenia dochodzeń epidemiolo­
gicznych, najwyższe odsetki dodatnich (30,0%) stwierdzono w BOIF i OIF. 
W APS odsetek dodatnich w tym  okresie wyniósł 28,0%, a w OWD tylko 
15,0%. Różnice w wynikach BOIF, OIF i APS nie były w tym  okresie 
statystycznie znamienne, były natom iast istotne między tym i odczynami 
a OWD. W późniejszym okresie odsetki wyników dodatnich narastały  
regularnie, aby w VII—VIII tygodniu włośnicy osiągnąć w BOIF 
i OIF — 82,1%, w OWD — 76,0% i w APS — 68,2%.
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T a b e l a  III
O dczyny serologiczne i a lerg iczne  próby  śródskó rne  w  zależności od okresu  w łośnicy

O M ÓW IEN IE I W N IO SK I

W dochodzeniach epidemiologicznych w ogniskach włośnicy istotne 
znaczenie m ają badania imm unodiagnostyczne u ludzi. Istnieje potrzeba 
prostych, ale jednocześnie dostatecznie czułych i swoistych odczynów', 
przy pomocy których można by w ykryw ać przypadki włośnicy w jak  na j­
wcześniejszym okresie. Takie postępowanie umożliwia przedsięwzięcie 
właściwego postępowania leczniczego.

Z ocenianych w pracy metod do najprostszych należą alergiczne próby 
śródskórne, jednak znaczny odsetek reakcji biologicznie m ylnych oraz 
długi okres (bo naw et kilkunastoletni) utrzym yw ania się alergizacji 
ustro ju  po przechorowaniu ostrej fazy włośnicy obniża wartość tej m e­
tody dla celów diagnostycznych w okresie choroby. Do w ykonania k la­
sycznych odczynów serologicznych niezbędne jest pobranie krw i z żyły, 
co w w arunkach terenow ych natrafia  często na trudności, zwłaszcza jeśli 
chodzi o dochodzenia epidemiologiczne prowadzone na szerszą skalę. Tak 
więc opracowanie odczynu im m unofluorescencji z wyciągiem krw i w y­
suszonej na skraw kach bibuły, do którego krew  można pobierać z palca 
ma duże znaczenie praktyczne. W badaniach stwierdzono identyczne od­
setki wyników BOIF i OIF. Dodatkowym argum entem  przem aw iającym  
za dużą wartością BOIF jest fakt, że bibuły z krw ią mogą być przesyłane 
w kopertach pocztą.

W podsumowaniu można stwierdzić, że:
1. Odczyn im m unofluorescencji z surowicą eluowaną z kropli krw i 

na bibule jest dobrą i praktyczną metodą w dochodzeniach epidemiolo­
gicznych w ogniskach epidemicznych włośnicy.

2. Alergiczne próby śródskórne, stosowane równolegle z pobieraniem  
krw i na bibułę do odczynu im m unofluorescencji, mogą przyśpieszyć roz­
poznanie.
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3. Г а н ц а  ж,  А.  А д о н а й л о

Б У М А Ж Н А Я  Р Е А К Ц И Я  И М М У Н О Ф Л Ю О РЕС Ц ЕН Ц И И  
И В Н У Т Р И К О Ж Н Ы Е  П Р О Б Ы  В ДИ А ГН О С ТИ К Е Т РИ Х И Н Е Л Л Е ЗА  

В Э П И Д Е М И Ч Е С К И Х  О ЧАГАХ

С о д е р ж а н и е

П редставлен а оц енка м одиф ицированного  метода им м уноф лю оресценции 
с сы вороткой  элю ированной  и з к ап л и  крови  на ф и л ьтр о в ал ьн о й  бумаге 
(И Ф Б К ) и ал л ер ги ч еск и х  в н у тр и к о ж н ы х  проб (АВП) в и сследован и ях  лю дей 
в эпидем ических очагах  три хи н ел л еза . С целью  сравн ен и я  п рим енялись т ак ж е  
реак ц и и : им м уноф лю оресценции  с сы вороткой  венозной  крови  (РИ Ф ) и с в я ­
зы ван и я  ком плем ента (РСК).

Всего и сследовано 204 больн ы х три хин еллезом  на 7—56 день болезни  и 105 
ч еловек  здоровы х. Н аиболее чувствительн ой  бы ла р еак ц и я  и м м уноф лю оресцен­
ции. О тмечено полное сходство резул ьтатов  р еакц и и  и м м уноф лю оресценции  из 
бум аж ной  крови  (И Ф Б К ) и венозной  крови  (РИ Ф ). Обе реак ц и и  бы ли  отри ­
ц ател ьн ы е  у Есех лиц  из контрольной  группы . А ллерги ческие в н у тр и ко ж н ы е 
пробы  дал и  п олож и тельн ы й  р езу л ьтат  в 69,9°/о сл учаев  тр и х и н ел л еза  и в 5,9% 
у здоровы х  лиц, а р еак ц и я  св язы ван и я  ком плем ента (РСК) соответственно 
в 54,0% у больн ы х и в 3,0 у здоровы х.

Н аиболее вы сокий  процент п о лож и тельн ы х  резул ьтатов  к ак  в серологичес­
к и х  так  и ал л ер ги ч еск и х  р еак ц и я х  получено в сл у ч ая х  болезни  со ср ед н е-тя - 
ж ел ы м  течением  (И Ф Б К  и Р И Ф  — 61,2%, Р С К  — 55,3%, А ВП  — 55,5°/о).

Н а первой  и второй  н еделе болезни  н аи вы сш и й  процент п о лож и тельн ы х  
ответов (30,0%) получено в и м м ун оф лю оресцен тн ы х р еак ц и я х  (И Ф Б К  и РИ Ф ). 
А ллерги ческие пробы  дал и  в это врем я 28,0%, а р еак ц и я  св язы в ан и я  ком п ле­
мента т о л ьк о -л и н н / 15% п о л о ж и тел ьн ы х  результатов . В дальн ей ш ем  течении 
болезни  проценты  п о л о ж и тел ьн ы х  ответов у в ел и ч и в ал и сь  и на седьмой и во­
сьмой неделе составлял и : в И Ф Б К  и Р И Ф  — 82,1%, в РС К  — 76,0% и А ВП  — 
68,2%.

Z. G a n c a r z ,  A.  A d o n a j ł o

PA PE R  IM M U N O FLU O R ESCEN T T EST AND SK IN  TESTS IN  TH E D IA G N O SIS 
O F T R IC H IN O SIS  IN  E PID EM IC  FOCI

S u m m a r y

T he au th o rs  describe  a m odified  im m u n o flu o rescen t m ethod  w ith  se ru m  e lu ted  
from  a blood d rop  on p a p e r (BOIF) and  com pare  it w ith  th e  a lle rg ic  sk in  tes ts  
(APS) in ex am in a tio n s of people  in  ep idem ic foci of T rich in e lla  sp ira lis  infection . 
F or com parison  th e  im m u n o flu o rescen t te s t w as done w ith  venous blood (OIF) 
and  th e  com plem en t f ix a tio n  te s t w as p e rfo rm ed  (OWD).

T he in v estiga tions w ere  ca rr ied  out on 204 p a tie n ts  w ith  tr ich inosis  on th e  7th 
to  56th days of h ts  d isease, and  on 105 h ea lty h  sub jec ts. T he sen s itiv ity  w as g re ­
a te s t in th e  im m u n o flu o rescen t tes t. C om plete  ag reem en t of re su lts  of O IF  and 
B O IF  w as found. B oth te s ts  w ere  neg a tiv e  in a ll contro ls. A PS w as positive  in 
69.9% of cases of tr ich in o sis  and  in 5.9% of h ea lth y  su b jec ts  and  OWD in 54.0% 
of cases and  in  3.0% of con tro ls.
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The h ighest p e rcen tag e  of positive  re su lts  in sero log ica l tes ts  as w ell as in 
A PS w as found  in p a tie n ts  w ith  m o d era te ly  severe  tr ich in o sis  (BO IF and  O IF  — 
61.2%, OWD — 55.3%, A P S  — 55.5%).

In  th e  f irs t  and  second w eeks of tr ich inosis  th e  h ighest p e rcen tag e  of positive  
re su lts  (30.0%) w as found  in O IF  and  BOIF. In  A PS th e  p e rcen tag e  of positive  
re su lts  w as 28.0% a t th a t  tim e  and  in OWD only 15%. A t a la te r  stage  of d isease 
the  pe rcen tag es of positive  re su lts  in c reased  w ith  d u ra tio n  of th e  d isease and  in 
th e  7th or 8 th  w eeks reach ed  82.1% in O IF  and  B O IF, 76.0% in OWD and  68,2% 
in ASP.
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PRÓBY
ZASTOSOWANIA METODY IMMUNOFLUORESCENCJI 

DO DIAGNOSTYKI LEPTOSPIROZ

Z ak ład  P arazy to log ii L ek a rsk ie j P aństw ow ego  Z ak ład u  H igieny w  W arszaw ie 
K iero w n ik : doc. d r Z. D y m o w sk a

Podjęto  próby  zas tosow ania  od czynu  im m un o flu orescenc j i  pośredniej  
do w y k r y w a n ia  przeciwciał w  surowicach ludz i chorych  i pode jrzanych
o leptospirozę. B adania  przeprow adzono  na 31S surowicach ludzkich .  
P rzyda tność  tego o dczynu  do d iagnos tyk i  leptospiroz oceniano w  po ­
ró w n a n iu  z  o d czyn em  ag lu tynac j i , k tó ry  nastaw iano  z 12 ty p a m i  lepto-  
spir. S tw ierdzono ,  że odczyn  im m un o flu orescen c j i  m oże  być s tosow any  
do badań w  k ie r u n k u  leptospiroz.

W ostatnich latach szczególnym zainteresowaniem  cieszy się odczyn 
im m unofluorescencji, k tóry  przez różnych badaczy stosowany jest bądź 
jako metoda bezpośrednia, bądź jako metoda pośrednia. Metoda imm uno­
fluorescencji jest jedną z najnowszych diagnostycznych metod im m uno­
logicznych, dzięki której możliwa jest identyfikacja wielu antygenów 
i przeciwciał i jako taka stanowi jeden z najbardziej swoistych odczynów 
im m unobiologicznych.

Zastosowanie m etody im m unofluorescencji w badaniu leptospir datuje 
się od 1953 roku, kiedy to Sheldon  (8) wykazał za pomocą przeciwciał 
świecących obecność Leptospira icterohaemorrhagiae w m ięśniu łydki 
ludzkiej. W roku 1957 Moulton i Howarth (7) wprowadzili metodę im m u­
nofluorescencji do w ykryw ania leptospir i stwierdzili, że metodę tę moż­
na z powodzeniem wykorzystać do w ykryw ania Leptospira canicola 
w preparatach histologicznych przygotowanych z nerki zakażonych cho­
mików oraz w preparatach odciskowych przygotowanych z filtrów  m em ­
branowych, przez które uprzednio sączono drobnoustroje.

W następnych latach White  i Ristic (9, 10) oraz Boulanger, Robertson
(1) oraz inni badacze (2), wskazali na możliwość wykorzystania m etody 
im m unofluorescencji do w ykryw ania leptospir w moczu naturaln ie i eks­
perym entalnie zakażonych zwierząt. Stwierdzili oni jednak, że czułość tej 
m etody jest względnie m ała tak, że niejednokrotnie lepsze wyniki dają 
posiewy moczu pobranego od chorych zw ierząt przez nakłucie pęcherza. 
Odnosi się to szczególnie do przypadków, w których w moczu w ystępuje 
m ała liczba leptospir.

Prowadzone przez szereg badaczy badania nad typowraniem serologicz­
nym  leptospir m etodą imm unofluorescencji nie dały oczekiwanych w y­
ników. Podobne rezu lta ty  otrzym ali badacze prowadzący badania nad 
wykorzystaniem  pośredniego odczynu im m unofluorescencji do w ykryw a­
nia przeciwciał swoistych w surowicach zwierząt chorych.
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Celem podjętej pracy było zastosowanie metody im m unofluorescencji 
do w ykryw ania przeciwciał w surowicach ludzi chorych i podejrzanych
o leptospirozę i stw ierdzenie przydatności jej do diagnostyki leptospiroz.

M A TER IA Ł I M ETODA

1. B a d a n e  s u r o w i c e .  M ateriał do badań stanowiło 318 surowic 
ludzi chorych i podejrzanych o leptospirozę, otrzym anych ze szpitali za­
kaźnych, z różnych rejonów Polski. Celem określenia wysokości miana 
aglutynacji, każdą surowicę badano przy pomocy odczynu aglutynacji 
w/g metodyki ogólnie przyjętej, z dwunastom a żywymi szczepami lepto- 
spir (L. icterohaemorrhagiae, L. grippotyphosa, L. canicola, L. australis, 
L. sejroe, L. bataviae, L. semaranga, L. lublin, L. pomona, L. cynopteri, 
L. pyrogenes, L. hyos), hodowanymi na podłożu Korthoffa.

2. M e t o d a  i m m u n o f l u o r e s c e n c j i .  Po ustaleniu wysokości 
m iana przeciwciał^ w surowicach ludzkich badanych metodą aglutynacji 
każdą surowicę kontrolowano przy pomocy pośredniej m etody im m uno­
fluorescencji (6). Jako wyjściowe rozcieńczenie surowic do odczynu 
im m unofluorescencji przyjęto w pierwszym  etapie badań rozcieńczenie 
1:50. Surowice wykazujące silne świecenie w rozcieńczeniu 1:50 uw a­
żano za dodatnie i rozcieńczano dalej. Za podstawę do ustalenia dodat­
niego miana surowicy przyjęto to największe rozcieńczenie surowicy, 
przy którym  leptospiry wykazywały jeszcze zielone świecenie. Jako 
wynik ujem ny uważano brak świecenia leptospir lub bardzo słabo w i­
doczne ich zarysy.

3. A n t y g e n y .  Antygen stanow iły 14— 15 dniowe żywe szczepy lep­
tospir: L. icterohaemorrhagiae, L. grippotyphosa, i L. canicola i L. cy­
nopteri. Zawiesinę z żywych szczepów leptospir do odczynu im m uno­
fluorescencji przygotowano przez rozcieńczenie hodowli buforowanym  
roztworem  NaCl. Stosowano zawiesinę zawierającą około 200 leptospir 
w polu widzenia.

4. S u r o w i c a  z n a k o w a n a .  Do badań użyto gamma globuliny 
ludzkiej liofilizowanej, rozcieńczonej w/g miana, otrzym anej z Akademii 
Medycznej w Dreźnie, oznaczonej „Im m unopraparate seria 7, Berlin 112” , 
oraz surowicy króliczej uodpornionej gamma globuliną ludzką (K rranty, 
L/’) znakowanej izotiocjanianem  fluoresceiny, rozcieńczonej w/g miana, 
produkcji In sty tu tu  Surowic i Szczepionek w Pradze.

5. P r z y g o t o w a n i e  p r e p a r a t ó w .  P repara ty  przygotowano 
w następujący sposób: Na szkiełko podstawowe nanoszono kroplę ho­
dowli żywych leptospir odpowiednio rozcieńczoną buforow anym  roztw o­
rem  _NaCl, suszono w tem peraturze pokojowej, utrw alano krótko nad 
płomieniem oraz w alkoholu 96°. Odpowiednio rozcieńczoną surowicą 
ludzką pokrywano szkiełka i umieszczano w komorze wilgotnej. Nadm iar 
surowicy ludzkiej spłukiwano i rozmaz pokrywano surowicą znakowaną 
na okres 30 m inut. Następnie wypłukiwano nadm iar przeciwciał znako­
wanych, p repara t zamykano w buforow anym  roztworze glicerolu i p rze­
trzym yw ano w ciemności, aż do m om entu badania w mikroskopie.

Przeprowadzono następujące kontrole:
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1. Kóntrolę dodatnią z surowicą zawierającą przeciwciała swoiste dla 
antygenu.

2. Kontrolę ujem ną z norm alną surowicą nie zawierającą tego przeciw­
ciała.

3. Kontrolę nieswoistego wybarw ienia (rozmaz antygenu pokryty tylko 
rozcieńczoną surowicą znakowaną).

P repara ty  oglądano w m ikroskopie fluorescencyjnym  F-m y Bauch- 
-Lomb z kondensorem ciemnego pola oraz filtrem  BG 3/4 przy oświe­
tleniu lam pą rtęciową HBO 50.

W Y N IK I BADAŃ I O M Ó W IEN IE

W metodzie im m unofluorescencji pierwszą ważną czynnością jest 
otrzym anie i przygotowanie antygenu oraz utrw alenie go na szkiełkach 
podstawowych. Leptospiry jako drobnoustroje bardzo delikatne nie zno­
szą tego dobrze i łatwo ulegają zniekształceniu co zostało stwierdzone 
przez wielu autorów (4, 5). Po wielu próbach okazało się, że najlepszą 
metodą było wysuszenie na powietrzu w tem peraturze pokojowej ży­
wych szczepów leptospir i u trw alenie krótko nad płomieniem, a potem 
zadziałanie alkoholem 96°. Stosowanie innych śrcdków utrw alających, jak: 
absolutny alkohol etylowy, aceton, form alina nie dały dobrych wyników.

Przygotow any do m etody imm unofluorescencji antygen z zabitych for­
m aliną szczepów leptospir (3) okazał się mniej czuły niż antygen przy­
gotowany z żywych szczepów leptospir. Robione porównawczo badania 
z obydwoma antygenam i, wykazały, że żywe szczepy leptospir posiać ały 
zdolność silniejszego i wyraźniejszego świecenia niż szczepy zabite for­
maliną.

W ażną rzeczą była też gęstość antygenu. Zbyt gęsta hodowla zacierała 
obraz i nie dawała zadowalających wyników.

Poziom przeciwciał w 226 surowicach ludzkich leptospirowych nisko 
i wysokododatnich zbadanych metodą aglutynacji przedstaw ia tabela I. 
Surowice ludzkie aglutynow ały w m ianach od 1:100 do 1:12800. Najwię­
cej surowic dodatnich reagowało ze szczepem L. icterohaemorrhagiae, 
L. sejroe, L. cynopteri, L. semaranga, L. canicola, L. grippotyphosa. Na­
leży nadmienić, że większość surowic współaglutynowała z dwoma, trze­
ma, a naw et czterem a szczepami jednocześnie.

Porównawczą ocenę wyników odczynu aglutynacji i odczynu imm uno­
fluorescencji pośredniej surowic ludzkich wysoko dodatnich przedsta­
wia tabela II. W w yniku badań stwierdzono, że na 147 surowic badanych 
z czterem a szczepami leptospir, 135 wykazało dodatni odczyn immuno­
fluorescencji w mianie 1:50— 1:6400, a pozostałych 14 surowic nie za­
reagowało dodatnio z żadnym z czterech badanych szczepów. Były to 
surowice, które w odczynie aglutynacji w ykazały poziom przeciwciał 
ze szczepem L. icterohaemorrhagiae w m ianie 1:400X4. 1:800X1, L. sej­
roe 1 : 400^3, L. semaranga 1 : 400x 3, 1 : 800X1, L. cynopteri 1 : 1600X1, 
L. australis 1:1600X1. Poza tym  zauważono, że surowice posiadające 
w odczynie aglutynacji wysokie miana (1:400— 1:12800), w odczynie im- 
m unofluorescencji m iały miana 1—2 krotnie niższe (1:50— 1:6400). W 14 
surowicach zbadanych m etodą aglutynacji i metodą im m unofluorescencji 
stw ierdzono taki sam poziom przeciwciał, a w 11 surowicach wysokość 
mian przeciwciał była wyższa w odczynie im m unofluorescencji niż w od­
czynie aglutynacji.
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T a b e l a  I
W ynik  b ad an ia  su row ic ze stw ierdzoną  w odczynie ag lu ty n ac ji obecnością p rzeciw cia ł 

lep tosp irow ych  (w ysokość m ian a  przeciw ciał)

A ntygen
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L. icterohaem. 16 8 17 7 25 7 4 6 90

L. g r ip p o typ h . 3 1 2 2 2 1 — — 11

L. canicola 1 1 1 5 3 2 — 1 14

L. cynopteri 9 9 1 1 8 1 1 4 34

L. australis — 2 — — 1 1 — — 4

L. sejroe 4 3 6 10 8 5 — — 36

L. sem aranga 14 7 5 3 1 1 — — 31

L. pom ona — — 1 4 — — — — 5

L. bataviae — 1 1

R azem 47 32 33 32 48 18 5 11 226

Porów nując wyniki otrzym ane tym i dwoma metodami, zauważono, że 
surowice wysoko dodatnie badane odczynem aglutynacji w wyższym 
procencie w ykazują wyniki ujem ne niż badane odczynem imm unofluo- 
rescencji.

Przy badaniu surowic leptospirowych słabo dodatnich (tabela III), 
stwierdzono na 79 zbadanych odczynem imm unofluorescencji, 80 w yni­
ków ujem nych, reszta surowic (19) w ykazała odczyn dodatni w rozcień­
czeniu surowicy 1:50 (11), 1:100 (2), 1:200 (4) i 1:400 (2). W trzech przy­
padkach stwierdzono miano przeciwciał wyższe niż w odczynie ag lu ty­
nacji, w pięciu przypadkach takie same jak w odczynie aglutynacji, 
a w jedenastu niższe w odczynie im m unofluorescencji niż w odczynie 
aglutynacji. Tym razem  stosując odczyn aglutynacji uzyskano m niej w y­
ników ujem nych (262) niż w odczynie imm unofluorescencji (276).

Trzecia grupa surowic, k tórą stanow iły surowice ujem ne (92) w odczy­
nie aglutynacji, badana metodą im m unofluorescencji z 4 szczepami 
leptospir była ujem na w 80 przypadkach. 8 surowic wykazało odczyn 
dodatni w rozcieńczeniu surowicy 1:50 i jedna w rozcieńczeniu 1:100. 
W yniki tych badań przedstaw ia tabela IV.

W N IO SK I

1. Surowice ludzkie badane w kierunku leptospirozy w ykazały niższy 
poziom przeciwciał w odczynie im m unofluorescencji niż w odczynie aglu­
tynacji.

2. Surowice wykazujące niski poziom przeciwciał (1:100— 1:200) w od­
czynie aglutynacji były na ogół ujem ne w odczynie im m unofluores­
cencji pośredniej.
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T a b e l a  IV
W ysokość m ian  przeciw cia ł lep tosp irow ych  w y kry tych  m etodą im m unofluo rescencji 

w  surow icach  określonych  jako  u jem n e  w  odczynie ag lu ty n ac ji

3. Odczyn imm unofluorescencji pośredniej może być stosowany do 
badań w kierunku leptospirozy, jednak ze względu na złożoność m eto­
dyki, u trw alanie i czasochłonność nie może znaleźć szerszego zastosowa­
nia w diagnostyce rutynow ej.

М. Н а с и л о в с к а

П О П Ы Т К А  П РИ М Е Н ЕН И Я  М ЕТОДА И М М У Н О Ф Л Ю О РЕС Ц ЕН Ц И И  
В Д И А ГН О С ТИ К Е Л ЕП Т О С П И РО ЗО В

С о д е р ж а н и е

И сследовали  318 человечески х  сы вороток, п о л о ж и тел ьн ы х  и отри ц ател ьн ы х , 
п роверен н ы х  п реж д е  в реак ц и и  агглю тинации  с 12 типам и  лептоспир. П рим е­
н ял и  метод непрям ой им м уноф лю оресценци.

С р авн и вая  р е зу л ь таты  р еакц и и  агглю тин аци и  и реакц и и  непрям ой им м у- 
н оф лю оресценцни  констатировано , что чел овечески е сы воротки  в и сследован и ях  
по лентоспирозам  п оказы ваю т более н и зки й  уровень ан тител  в реак ц и и  имму­
н оф лю оресценции  чем в агглю тинации. С ы воротки  с низки м и  титром ан тител  
в реакц и и  агглю тин аци и  (1 : 100 — 1 : 200) бы ли  отри цательн ы м и  в реакц и и  им­
м уноф лю оресценции.

О тмечено так ж е , что и м м уноф лю оресцентны й метод, в виду его слож ности  
и трудоём кости  не м ож ет зам ен и ть реакци ю  агглю тинации  в ди агности чески х  
и сследованиях .

М. N a s i ł o w s k a

T R IA L S  O F TH E IM M U N O FLU O R ESCEN CE M ETHOD IN  T H E  D IA G N O SIS
O F L E PT O SPIR O SE S

S u m m a r y

T he stu d y  m a te ria l consisted  of 318 positive  und  neg a tiv e  hum an  sera  p rev iously  
confirm ed  by th e  ag g lu tin a tio n  te s t w ith  12 types of lep to sp ira . T he in d ire c t im ­
m unofluorescence  m ethod  w as used.
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C om parison  of th e  re su lts  of th e  ag g lu tin a tio n  te s t and  in d irec t im m unoflou - 
rescence  show ed th a t  th e  im m unofluo rescence  m ethod  de tec ts  low er ti te rs  of a n t i­
bodies th a n  th e  ag g lu tin a tio n  tes t. S e ra  w ith  low  an tibody  ti te r s  in  th e  agg lu tin a tio n  
te s t (1 :100— 1 :200) w ere  neg a tiv e  in th e  im m unofluo rescence  tes t.

I t  w as concluded th a t  th e  im m unofluo rescence  te s t is m ore  com plica ted  and  
tim e -ab so rb in g  and  canno t rep lace  th e  ag g lu tin a tio n  te s t in  ro u tin e  d iagnosis.
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ORGANIZACJA SŁUŻBY ZDROWIA W PRL 

Wyd. IV 1972 r., str. 240, ryc. 10, zł 24.—

Praca stanowi zwięźle i ze znawstw em  napisany 
zarys o charakterze propedeutycznym  organizacji 
służby zdrowia w naszym kraju.

Omawia w zasadzie całokształt problem atyki, po­
dając ją w interesującej i a trakcyjnej formie.

Cenne jest to między innymi, że Autor ustosunko­
w uje się do wielu istotnych zagadnień.

Praca posiada istotną wartość jako wprowadzenie 
do problem atyki organizacji służby zdrowia w PRL 
zarówno dla słuchaczy szkół medycznych, jak  i p ra ­
cowników służby zdrowia.

A LEK SA N D ER  PA CH O
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II. L IST E R IO Z A  U K ŁA D U  N ERW OW EGO

Z espół N europato log ii C en tru m  M edycyny D ośw iadczalnej i K lin icznej PA N  
K ierow n ik  Z espołu: prof. d r m ed. M. J. M ossa kow sk i  

S am odzie lna  P raco w n ia  M ikrobio log ii i Im m unolog ii In s ty tu tu  M atk i i D ziecka 
K ie ro w n ik  P racow n i: d r m ed. A . K u n icka

Praca przeds taw ia  k l in iczno-m orjo log iczny  obraz listeriozy u k ła d u  
n erw ow ego  ze s zczegó ln ym  u w zg lęd n ien ie m  postaci n o w o rod kow e j  i po ­
staci op onow o-m ózgow ej .

Zakażenia przez Listeria monocytogenes  (L. m.) są ostatnio często no­
towane. W Niemczech obserwowano w ciągu ostatnich 15 lat kilka epi­
demii (19). Przeprowadzone w tym  kraju  badania epidemiologiczne wy­
kazały, że w grupie 584 przypadków zakażeń przez L. M. 80% były to 
kobiety w ciąży i ich noworodki (liczone jako jeden przypadek). Wśród 
pozostałych dorosłych 12,7% chorowało na listeriozę oponowo-mózgową, 
a jedynie 7,3% — to wszystkie inne postacie tego schorzenia (23). Podob­
nie wśród 21 przypadków listeriozy rozpoznanych w Toronto, 11 nale­
żało do noworodków, 8 była to listerioza układu nerwowego dorosłych, 
a jedynie w 2 przypadkach znaleziono miejscowe zakażenia i uogólnio­
ną postać septyczną (24). Spalkin  i wsp. (25) zwracając uwagę, że coraz 
częściej sygnalizowane są zapalenia opon o tej etiologii, sądzą, że od­
grywa tu  rolę lepsza diagnostyka. Analiza przyczyn ropnych zapaleń 
mózgowo-rdzeniowych wskazuje, że L. m. jest częstym czynnikiem wy­
woławczym, znajduje się w niektórych statystykach na drugim  m iejscu 
po dwoinkach zapalenia płuc razem z dwoinką zapalenia opon (19). Nie 
można więc wykluczyć liczniejszych zakażeń przez L. m. w ostatnim  
okresie (29).

Zagadnienie epidemiologii listeriozy łączy się ściśle z jej rozpowszech­
nieniem  wśród zwierząt zarówno domowych jak  i dziko żyjących.

W Y STĘPO W A N IE SPO N T A N IC Z N E  L IST ER IO Z Y  W ŚRÓD ZW IERZĄ T

Od m om entu w ykrycia listerii w 1926 roku u szczura stwierdzono w y­
stępowanie tego zarazka u około 30 gatunków  zwierząt. Seeliger (22) uw a­
ża , że L. m. jest patogenna dla zwierząt bez w yjątku. W ydaje się, że spo­
tyka się ją często w formie saprofitującej u zwierząt domowych, a wzmo­
żenie złośliwości prowadzące do zachorowań uzależnione jest od w ystę­
powania dodatkowych czynników np. pory roku, czy typu pożywienia 
(12, 29). Spotaniczna listerioza u zwierząt domowych jest względnie rzad­

ka (20), lecz zwierzęta są ogromnym rezerw uarem  zarazka i zwłaszcza
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w w arunkach wiejskich stają  się źródłem większości zachorowań u lu­
dzi (5).

Objawy schorzenia są różnorodne i często nietypowe, zależą od typu 
serologicznego bakterii (12), wrażliwości gatunkow ej zwierzęcia, jego 'w ie­
ku oraz drogi zakażenia (10, 11, 15, 22). U zwierząt małych, ptactw a i g ry­
zoni wydaje się przeważać form a posocznicowa z powstawaniem  zmian 
ogniskowych w narządach miąższowych (22). Zdarzają się jednak i u tych 
gatunków  spontaniczne zapalenia oponowo-mózgowe ze szczególnym za­
jęciem pnia mózgu (18). W ysunięcie na plan pierwszy objawów świad­
czących o uszkodzeniu układu nerwowego jest charakterystyczne dla 
zwierząt dużych, a szczególnie dla owiec. Wuilleret i wsp. (29) opisali 
tego rodzaju enzoocję w hodowli owiec w Szwajcarii.

Do zakażenia dochodzi przez kontakt bezpośredni, drogą oddechową 
lub pokarm ową. Osobniki młode w ydają się bardziej podatne niż dorosłe
(11), a szczególnie wrażliwe są narządy rodne samic ciężarnych (4, 7, 8).

BA D A N IA  D O ŚW IA D CZA LN E NA ZW IERZĘTA C H

Szerokie rozpowszechnienie listeriozy w świecie zwierzęcym oraz pato- 
genność tego zarazka dla człowieka spowodowały liczne badania doświad­
czalne przy użyciu różnych gatunków zwierząt (królików, myszy, świnek 
morskich, chomików, owiec, m ałp itd.) (15). Zakażenia dokonywano poda­
jąc zarazki do krwiobiegu, dootrzewnowo, domózgowo, dooponowo, pod­
skórnie, domięśniowo, czy doustnie (7, 8, 22). Badania te potwierdziły ści­
sły związek między drogą zakażenia a obrazem schorzenia. W związku 
z tym często obserw uje się inny jego przebieg w w arunkach doświad­
czalnych niż przy zachorowaniach spontanicznych (15). Szczególna w raż­
liwość samic ciężarnych i ciężkie uszkodzenia płodów stały  się pobudką 
do licznych prac doświadczalnych nad tym  typem  zakażenia. Prowadzono 
je często na królikach (4, 5, 17, 20). Stwierdzono, że schorzenie płodów 
jest z reguły cięższe niż matek. Przy zakażeniu we wczesnych okresach 
dochodzi zwykle do poronień lub śmierci chorych noworodków. Przy 
lżejszym i późniejszym zakażeniu u młodych królików rozw ijają się 
w przebiegu uogólnionej bakteriem ii zmiany zapalne z zajęciem układu 
nerwowego we wszystkich przypadkach jeżeli do doświadczenia użyto 
4 typu Listerii (5).

L IST E R IO Z A  U LUD ZI

Listerioza w ystępuje w różnych formach; na podstawie przebiegu kli­
nicznego można wyróżnić postać ostrą, podostrą, chroniczną i poronie- 
niową, natom iast na podstawie zespołu dom inujących objawów wydziela 
się następujące grupy (13, 29).

1. Listerioza noworodków.
2. Postać oponowo-mózgowa.
3. Postać anginowo-septyczna, zbliżona do mononukleozy zakaźnej, 

z powiększeniem szyjnych węzłów chłonnych. Kończy się zwykle w y­
zdrowieniem do 3—4 tygodni.

4. Postać oczno-grucżołowa przebiegająca z zapaleniem  spojówek, za­
jęciem ślinianek i węzłów chłonnych szyi. Choroba ma przebieg po­
m yślny o ile zakażenie me przedostanie się drogą naczyń chłonnych do 
mózgu.
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5. Postać durowo-septyczna rozpoczyna się często zapaleniem wsier- 
dzia, prowadzi do zajęcia płuc, opłucnej, nadnerczy i układu nerwowego. 
Bakterie udaje się wyhodować z krw i w 50% przypadków. Zejście jest 
często niepomyślne.

6. Postać skórna, stosunkowo rzadka.
Zgodnie z założeniem niniejszej pracy zajm iem y się szczególnie dwo­

ma pierwszym i form ami schorzenia: listeriozą noworodków i postacią 
oponowo-mózgową.

Listerioza noworodków jest wywołana przez zakażenie w okresie cią­
ży lub okołoporodowe. Zakażenia w czasie ciąży są głównie transłoży- 
skowo-krwiopochodne choć przyjm uje się w nich udział drogi przez 
połknięcie zakażonych wód płodowych (3, 14, 22, 27). Jeśli zakażenie 
płodu nastąpi w pierwszych miesiącach ciąży prowadzi to zwykle do 
poronienia, jeżeli w późniejszym okresie (od 6 mies.) obserw uje się 
porody przedwczesne płodów zakażonych. Rodzą się one m artw e lub 
w stanie ciężkim z niecharakterystycznym  obrazem klinicznym, w któ­
rym  dom inują zaburzenia oddechowe bądź ogólne objawy mózgowe (26). 
Noworodki giną w większości w pierwszych godzinach lub w pierwszych 
dniach po urodzeniu. Ze względu na tak złe rokowanie co do życia dziec­
ka w przypadku zakażeń śródciążowych L. m. należy zwrócić szczególną 
uwagę na rozpoznanie tego zakażenia u m atki i natychm iastow e jej le­
czenie (26). Objawy chorobowe u ciężarnej przebiegają najczęściej pod 
postacią grypopodobnej infekcji, anginy, lub zapalenia dróg moczowych 
(30). Skuteczne leczenie ma tym  większe znaczenie, że podklinicznie 
przebiegające zakażenie może doprowadzić do poronienia również w na­
stępnej ciąży (22, 31).

Niekiedy objawy chorobowe w listeriozie noworodków pojaw iają się 
w kilka dni po porodzie, w ystępują nie tylko w grupie wcześniaków, 
ale również u noworodków donoszonych i przedstaw iają z reguły obraz 
ropnego zapalenia opon lub oponowo-mózgowego. P łyn  mózgowo-rdze- 
niowy jest ropny ze zwiększoną zawartością białka. Należy przyjąć, że 
m am y tu  do czynienia z zakażeniem śródporodowym (w przypadku za­
każenia dróg rodnych matki), możliwa jest również infekcja noworod­
kowa (14). W tej grupie przypadków, jeśli leczenie jest wcześnie zasto­
powane, rokowanie jest pomyślniejsze co do życia niż przy zakażeniu 
śródciążowym. Mogą one jednak prowadzić do zespołu wczesnodziecię- 
cych encefalopatii.

Zakażenia układu nerwowego poza okresem noworodkowym obejm ują 
przede wszystkim  ludzi starych oraz dotkniętych innym i chorobami prze­
wlekłym i np. cukrzycą, szczególnie schorzeniami układu siateczkowo- 
-śródbłonkowego, a także po przebytym  leczeniu cytostatykam i i korty- 
kcsteroidam i (1). Choroba rozpoczyna się wstępnym i objawami grypo­
wymi, podostro, a czasem nagłym  w ystąpieniem  objawów oponowych 
z zamroczeniem oraz często z objawami wskazującym i na uszkodzenie 
pnia mózgu i móżdżku. W edług Piolino i Kalbermettera  (19) objawy 
móżdżkowe przy ropnym  zapaleniu opon stw arzają podejrzenia w kie­
runku tego typu zakażenia. N iejednokrotnie stw ierdza się współistnie­
nie zmian zapalnych ucha środkowego, górnych dróg oddechowych lub 
zapalenie płuc (25). P łyn mózgowo-rdzeniowy o wysokiej pleocytozie, 
w pierwszych dniach wyraźnie ropny, wskazuje potem przesunięcie w kie­
runku form uły lim focytarno-m onocytarnej (19, 29). Poziom białka jest 
zwykle znacznie podwyższony. N iejednokrotnie udaje się wyhodować



bakterie z płynu mózgowo-rdzeniowego. Są one wrażliwe na sulfonam idy 
i większość antybiotyków  łącznie z penicyliną i streptom ycyną (19). 
Dzięki tem u leczenie często jest pomyślne i chorzy w racają do zdrowia 
(16), podczas gdy wśród nieleczonych lub leczonych zbyt późno śm ier­
telność jest wysoka. Opisywano również przypadki przew lekłych za­
paleń opon prowadzących do wodogłowia (9).

N EU R O PA TO L O G IA  L IST E R IO Z Y

Opisy zespołów neuropatologicznych w listeriozie noworodków w ska­
zują, że w przypadkach zakażeń uogólnionych zm iany w układzie ner­
wowym w pisują się w obraz uszkodzeń wszystkich narządów określany 
jako granulomatosis infantiseptica. Z iarniniaki w ystępują wówczas w w ą­
trobie, śledzionie, płucach, skórze i innych narządach (21). Częstość zmian 
mózgowych w aha się w różnych zestawieniach od 30—60% (14). W opo­
nach dostrzec wówczas można rozsiane ziarniniaki w postaci szaro-żół- 
tych guzków wielkości soczewicy. Przy większym nasileniu procesu opo­
ny pokryte są m asyw nym  naciekiem, ale w jego obrębie można zwykle 
wyróżnić pierw otne zm iany ogniskowe, często okołonaczyniowe, o obra­
zie jakby m ałych ropni (26). Naciek oponowy ma charakter złożony. 
W jego skład wchodzą retikulocyty, monocyty, limfocyty, komórki plaz- 
m atyczne i leukocyty (2). Przew aga określonych typów komórek zależy 
najprawdopodobniej zarówno od wieku uszkodzenia, jak  od dojrzałości 
podłoża. Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych z dużym udziałem leu­
kocytów w płynie m. rdz. obserw uje się u noworodków, przede wszyst­
kim donoszonych. Drobne ziarniniaki mogą znajdować się w ścianie ko­
m ór lub w splocie- naczynlastym . W przypadkach zmian nasilonych wi­
dać wówczas w świetle układu komorowego obfite m asy ropno-m artw i- 
cze. W tkance mózgowej zarówno w korze mózgu jak  w móżdżku i pniu 
spotyka się ogniska nacieku z udziałem  m ikrogleju, histiocytów i nie­
licznych leukocytów. Odpowiedź zapalna w formie nacieków w ydaje się 
jednak być niew spółm ierna lub opóźniona w stosunku do przenikania 
bakterii, których całe kolonie można znaleźć w tkance, głównie w istocie 
białej półkuli, także w świetle naczyń śródmiąższowych, zwłaszcza u bar­
dzo młodych wcześniaków (26). Zjawisko to spotykane w listeriozie no­
worodkowej u ludzi znajduje swój odpowiednik w obserwacjach na m a­
teriale  doświadczalnym noworodków króliczych (5). Częstość tych zmian 
bezodczynowych zmniejsza się wraz z wiekiem rozwojowym, u dojrza­
łych noworodków więcej jest w pełni wykształconych ziarniniaków. 
M ają one tendencję do powstawania m artw icy, w której u trzym uje się 
siatka włókien reticulinowych.

Badania neuropatologiczne w przypadkach listeriozy mózgowej poza 
okresem noworodkowym potw ierdzają istnienie jej dwu form  zaznacza­
jących się w przebiegu klinicznym  schorzenia. Jedną z nich jest zapa­
lenie oponowo-mózgowe z obfitym i naciekam i w obrębie opon z udzia­
łem leukocytów, limfocytów, komórek plazm atycznych i dużych epite- 
loidalnych. Zapalenie opon może mieć charakter granulom atyczny. P ro­
ces zapalny obejm uje często ściany układu komorowego, gdzie powstaje 
obraz subependymitis. Ziarniniaki w ystępują również w tkance mózgo­
wej, głównie w korze, natom iast zmiany nie dotyczą zwykle istoty bia­
łej (2, 28).

Drugą z form  listeriozy mózgowej stosunkowo rzadszą, w ystępującą
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zasadniczo u dorosłych jest zapalenie mózgu z główną lokalizacją w pniu 
mózgu, czasem z rozprzestrzenianiem  się zmian do śródmózgowia i do 
rdzenia szyjnego. W tej postaci spotyka się ogniska m artw ic z m akrofa- 
gami i udziałem leukocytów, które tworzą obraz m ikroropni. Wokół nich 
znajdują się nacieki lim fo-plazm ocytarne. Gdy zmiany są m niej nasi­
lone, w ystępują w form ie ogniskowych nacieków głównie m ikroglejo- 
wych. Ogniskom zapalnym  w pniu mózgu mogą towarzyszyć n ac ie k  
w oponach, w niektórych przypadkach dochodzi do współistnienia obu 
opisanych powyżej postaci listeriozy układu nerwowego.

S truk tu ra  zmian oponowo-mózgowych u ludzi i zwierząt jest podobna 
w swych zasadniczych objawach (22). Szczególnie interesującym  przy­
kładem  są tu  obserwacje Wuillereta  (29) dokonane w czasie endemicz­
nego nasilenia tego zakażenia u owiec szwajcarskich w porze zimowej. 
Stwierdzono wówczas u sztuk zabijanych z powodu nagłych zachoro­
wań z objawami neurologicznymi obraz zapalenia oponowo-mózgowego
o lokalizacji pniowej, struk tu rze  nacieków lim fo-histio-plazm ocytarnej 
z odczynem m ikroglejowym  grudkowym  i rozlanym  oraz z występowa­
niem ogniskowych zmian ropnych. Opisane przez Osetowską (18) i Fe­
rens (6) przypadki spontanicznego zapalenia mózgu u królików podej­
rzanego o tę samą etiologię odznaczały się podobną stru k tu rą  i topogra­
fią zmian. Zwracał w nich ponadto uwagę znaczny udział kom órek kw a­
sochłonnych w naciekach. Charakterystyczny, choć nie patognomoniczny 
obraz klinicznomorfologiczny listeriozy układu nerwowego pozwala przy­
puszczać, że jej endemiczne występowanie w Polsce nie uszłoby uwagi 
klinicystów i patologów. Prawdopodobnie pojawia się jednak więcej jej 
przypadków niż wykazuje statystyka. Autorzy uznają, że niniejsze opra­
cowanie spełni swój cel, jeśli okaże się pomocnym w rozpoznawaniu tego 
typu zakażenia.

М. Д о м б с к а ,  М.  М а р ц и н я к ,  Г. Д у р о с ь

Л И С Т Е РИ О З

II. Л истериоз нервной систем ы  

С о д е р ж а н и е

П редставлен а кл и н и ч еск о -м о р ф о л о ги ч еск ая  к ар ти н а  листери оза  нервной  си­
стем ы  с особым учётом  ф орм ы  у н оворож ден ны х и  м ен и н го -эн ц еф ал и ти ческой  
ф орм ы .

М. D ą m b s k a ,  М.  M a r c i n i a k ,  Н.  D u r o ś

L IS T E R IO S IS

II. L is te rio ris  of th e  nerv o u s sy s tem  

S u m m a r y

T he c lin ical and  m orphologic  p a tte rn  of lis te rio s is  of th e  n ervous system , w ith  
special re fe ren ce  to  th e  n eo n a ta l and  cereb ro m en in g ea l fo rm s a re  d iscussed.
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Julian Aleksandrowicz, Ireneusz Gajda, Tomasz Komornicki, 
Krystyna  Oleksynowa, Bolesław S m y k

BADANIA GRZYBÓW NIEDOSKONAŁYCH ORAZ CHEMICZNEGO 
SKŁADU WODY I GLEBY W OTOCZENIU CHORYCH 

NA NOWOTWORY WE WSI LISZKI (POW. KRAKÓW)

K lin ik a  H em ato log iczna  In s ty tu tu  M edycyny W ew nętrzne j A kadem ii M edycznej
w  K rakow ie  

K ierow n ik : prof. dr m ed. J. A lek sa nd ro w icz

In s ty tu t G leboznaw stw a, C hem ii R olnej i M ikrobiologii W yższej Szkoły R olniczej
w  K rakow ie  

D y rek to r: doc. d r E. Gorlach

W p oszu k iw a n iu  c zy n n ik ó w  chorobotwórczych , k tóre  mogą odgryw ać  
rolę w  po w s ta w a n iu  chorób n o w o tw orow ych ,  a u torzy  przeprow adzil i  ba ­
dania g r zyb ó w  n iedoskona łych  w  m ieszkan iach  oraz zaw artośc i  Mg, K, 
Ca, Fe, Cu i S iO 0 w  wodzie  oraz zaw artośc i  Mg, К  i Cu w  glebie  
i w  otoczeniu dom ów , w  k tó ry ch  w ys tą p i ły  zachorowania  na choroby  
no w o tw orow e  p rzew ażn ie  płuc, narządu  m oczopłciowego oraz domóu),  
w k tó rych  nie  s tw ierdzono  ty ch  zachorowań.

Teren gromady Liszki zamieszkiwało w latach 1964— 1970 9 800 miesz­
kańców. Chorobę nowotworową stwierdzono u 131, w tym  u 61 kobiet 
i 70 mężczyzn (tab. I). W tych latach rozmieszczenie ludzi chorych na no­
wotwory złośliwe kształtowało się w charakterystyczne skupienia. S tw ier­
dzono najczęstsze występowanie nowotworów płuc i żołądka we wsi Lisz­
ki, różnego typu białaczki we wsi Rączna oraz nowotworów żołądka we 
wsi Kaszów.

Do analizy ekologicznej w ybraliśm y jedynie wieś Liszki, zamieszkałą 
w badanym  okresie przez 1506 mieszkańców. Chorobę nowotworową 
stw ierdzano u 25 osób. Rozpoznania ustalone były klinicznie i zw eryfi­
kowane histopatologicznie.

W kręgu o prom ieniu 250 m, zakreślonym  z miejsca, w którym  
zarejestrow ano najwcześniejsze zachorowanie na chorobę nowotworową 
mieszkało 360 osób. Teoretycznie chorobę nowotworową winno się stw ier­
dzić jedynie u 3,35 osób, podczas gdy empirycznie rozpoznano chorobę 
nowotworową u 11 osób, co odpowiada wskaźnikowi 611/100 000 rocz­
nie (tab. II).

Bc.dania mikologiczne próbek pobranych ze ścian oraz pożywienia i po­
w ietrza mieszkań ludzi chorych na now otw ory wykazały, że na 11 bada­
nych mieszkań w 7 dominował grzyb Aspergillus flavus  (w kontroli w 2);
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T a b e l a  VI

P ro cen to w a zaw arto ść  m agnezu, w apn ia , po tasu  w  g lebach  ogrodów  dom ów  
ludzi chorych  i ludzi zdrow ych
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W obu wypadkach stwierdzono również jako dom inujące grzyby niedo­
skonale znane z onkogennych właściwości (na pewno dla św iata zwierzę­
cego i prawdopodobnie dla ludzi).

Fakt istnienia zbieżności niedoboru Mg++ iw glebie i wodzie w środo­
wisku i skażania domostw grzybam i o onkogennych właściwościach przy­
pomina wyniki badań in vitro Nicholsona i Kinga, które dowiodły cyto- 
patycznego efektu aflatoksyn w środowisku o niedoborze jonu m agnezo­
wego.

Ю . А л е к с а н д р о в и ч ,  И.  Г а й д а ,  Т.  К о м о р н и ц к и ,  К.  О л е к с и н о в а ,  
Б.  С м ы к

И СС Л ЕД О В А Н И Я  Н ЕС О В Е РШ Е Н Н Ы Х  Г РИ БО В  И Х И М И ЧЕС К О ГО  СОСТАВА 
ВОДЫ  И П О Ч В Ы  В Н А Р У Ж Н О Й  С РЕД Е Б О Л Ь Н Ы Х  О П У Х О Л ЬЮ  В СЕЛЕ

Л И Ш К И  (РА Й О Н  К РА К У В )

С о д е р ж а н и е

В п оисках  п атоген ны х ф акторов , которы е могут и грать  роль в ф орм и рован ий  
оп ухолевы х  болезней , авторы  п ровели  и сследован и я н есоверш ен н ы х грибов 
и содерж ан и я  Mg, К , Ca, Fe, Cu и S i0 2 в воде, сод ерж ан и я  Mg, К , Са в почве 
в ж и л ы х  дом ах и в н ар у ж н о й  среде домов, в которы х  в ы сту п и л и  оп ухолевы е 
болезни  и в которы х  так и х  болезней  не отмечено.

J . A l e k s a n d r o w i c z ,  I. G a j d a ,  Т.  K o m o r n i c k i ,  К.  O l e k s y n o w a ,
В.  S m y k

STU D IES ON TH E O CCU RREN CE O F FU N G I IM PE R FE C T I AND CH EM ICA L
C O M PO SIT IO N  O F W A TER  AND SO IL  IN  TH E EN V IRO N M EN T O F TUM OR 

PA T IE N T S IN T H E  V IL LA G E  O F L IS Z K I (COUNTY CRACOW )

S u m m a r y

In  th e  search  of p a th o g en e tic  fac to rs  w ith  a possib le  in fluence  on th e  occurence 
of neop las tic  d iseases, a su rv ey  w as m ade  on th e  p resence  of A sperg illu s flav u s and 
co n ten t of Mg, K, Ca, Fe, Cu and  S i0 2 in w a te r, and  Mg, К  and  Ca in soil, in th e  
dw ellings an d  en v iro n m en ts  of houses w h e re  tu m o r d iseases had  occu rred , com pared  
w ith  dw ellings and  houses w h ere  no tu m o rs had  been noted .
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U W AG I R E D A K C JI. W a r ty k u le  przedstaw iono  badania, k tóre  zm ierza ją  do 
do w yja śn ien ia  p rzyc zy n  chorób n o w o tw orow ych .  Badania  ta k ie  p o w in n y  być  pro ­
w adzone  w  różnych  k ie run kach ,  bo w iem  choroby no ivo tw orow e są n a jp ra w d o p o ­
dobnie j  w y n ik i e m  działania w ie lu  c zyn n ików .  N iek tó re  z  nich zos ta ły  ju ż  okreś lone  
a działanie ich udow odnione, np. palenie ty ton iu  i rak  płuc, inne  są w  s ferze  h ipo­
tez  lepiej lub gorzej u zasadnionych . Łączenie  różnych  chorób n o w o tw o ro w y ch  czy  
p ro l i fe racy jnych  w  jedną  grupą nie w y d a je  się zd a n iem  au torów  uzasadnione  
z p u n k tu  w idzen ia  badań nad ich etiologią. O braz ep idem io log iczny  różnych  ch o ­
rób n o w o tw o ro w yc h  p rzem a w ia  raczej za d u ż y m  zróżn icow a n iem  zespołów  p r z y ­
czyno w ych .
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Marian Durda, Elżbieta Ziemecka, Wojciech Szafrański,
Wanda Czyżewska

OBJAWY PRZEW LEKŁYCH NIESWOISTYCH CHORÓB 
UKŁADU ODDECHOWEGO U MĘŻCZYZN ROLNIKÓW 

CHORYCH NA RAKA OSKRZELA

W ojew ódzka P rzychodn ia  P rzeciw gruźlicza  w  L ub lin ie  
D y rek to r: d r R. K u c h a rsk i

W pracy  przedstaw iono  w s tęp n e  w y n ik i  badań, k tó ryc h  ce lem  jes t  
w y k a za n ie  częstości w ys tęp o w a n ia  o b ja w ó w  przew le k łych  n ie sw ois tych  
chorób u k ła d u  oddechowego (PNChUO) u chorych  na p ierw otnego  raka  
oskrze la  w  p orów nan iu  z  grupą  osób bez zm ia n  ogn iskow ych  w  m iąższu  
p łu cn ym .

M A TER IA Ł I M ETODA

W obecnym opracowaniu podano wyniki badań u mężczyzn rolników 
w wieku 50 lat i starszych, palaczy tytoniu. Przebadano 47 mężczyzn 
z pierw otnym  rakiem  oskrzela oraz 77 rolników bez zmian ogniskowych 
w miąższu płucnym  (grupa kontrolna — uzyskana w czasie badań epi­
demiologicznych nad częstością występowania PNChUO u rolników ze 
wsi Brzostówka pow. Lubartów). Mężczyźni z rakiem  oskrzela byli pa­
cjentam i W ojewódzkiej Przychodni Przeciwgruźliczej w Lublinie, kie­
rowani z terenu  woj. lubelskiego (w latach 1969— 1972) w celu ustalenia 
rozpoznania. W szystkim chorym  na raka oskrzela wykonano bronchosko- 
pie. Rozpoznanie Ca bronchi ustalono na podstawie badania histologicz­
nego wycinka z oskrzela lub cytologicznego badania wymazów oskrzelo­
wych, popłuczyn oskrzelowych, czy też plwociny. Badania histologiczne
i cytologiczne wykonywał Zakład Anatomii Patologicznej w Lublinie, kie­
rownik Doc. dr med. M. Rożynek. Rozpoznanie przewlekłego nieżytu 
oskrzeli (PNO) ustalono zgodnie z kryteriam i podanymi przez Radę N au­
kowych Badań M edycznych (MRC) w W ielkiej B rytanii (4). Ponadto 
wszystkim  badanym  wykonano spirogram y oraz radiogram y k latk i p ier­
siowej. U osób z objawami obturacyjnym i określono objętość zalegającą 
metodą helową oraz wykonano badanie spirograficzne po inhalacji alu- 
pentu.

W Y N IK I BADAŃ

Średni wiek 47 mężczyzn z pierw otnym  rakiem  oskrzela wynosił 60,6 
lat, 77 rolników bez zmian ogniskowych w płucach — 58,6 lat. W obu 
grupach zbadano również stopień nałogu palenia tytoniu, mnożąc liczbę 
w ypalanych dziennie papierosów przez czasokres palenia podawany w la­
tach (1). W skaźnik nałogu palenia tytoniu u rolników chorych na raka

P rz e g . E p id . — 7
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T a b e l a  I
W ystępow anie ob jaw ów  PN ChU O  u m ężczyzn ro ln ików  z nałogiem  pa len ia  chorych 
na  rak a  oskrzela  o raz w g rup ie  k o n tro ln e j ro ln ików  bez zm ian  ogniskow ych w płucach  .

(w iek badanych  50 la t i w ięcej)

oskrzela wynosił 818 a u rolników bez zmian ogniskowych w płucach 
754.

Objawy PNO zwykłego lub ropnego rozpoznano u 8,48% mężczyzn cho­
rych na raka oskrzela oraz u 46,75% rolników bez zmian ogniskowych 
w płucach (tab. I). Zm iany obturacyjne występowały u 19,08% rolników 
z rakiem  oskrzela oraz u 15,48% rolników z grupy kontrolnej (różnica 
statystycznie nieistotna). Ogółem objawy PNChUO występowały u 27,56% 
mężczyzn z rakiem  oskrzela oraz u 62,23% mężczyzn z grupy kontrolnej 
(różnica statystycznie istotna, Chi2 =  14,7).

PO DSU M OW A N IE

W edług niektórych danych z piśm iennictwa (2, 3, 5), można sądzić, że 
przew lekły nieżyt oskrzeli w ystępuje częściej u chorych na raka oskrzela 
niż wśród badanej populacji bez zmian ogniskowych w miąższu płucnym . 
W stępne wyniki naszych badań przeprowadzone w dwóch grupach rol­
ników nie różniących się wiekiem ani nałogiem palenia tytoniu są od­
mienne. Z uzyskanych danych wynika, że objawy przewlekłego nieżytu 
oskrzeli zwykłego i obturacyjnego częściej rozpoznawano wśród rolników 
bez zmian ogniskowych w płucach niż u rolników chorych na pierw ot­
nego raka oskrzela. Zagadnienie to staram y się opracować na większym 
m ateriale.

М. Д у р д а ,  3.  З е м е ц к а ,  В.  Ш а ф р а н ь с к и ,  В.  Ч и ж е в с к а

СИ М ПТОМ Ы  Х РО Н И Ч Е С К И Х  Н Е С П Е Ц И Ф И Ч Е С К И Х  Б О Л Е ЗН Е Й  
Д Ы Х А Т ЕЛ ЬН О Й  СИ СТЕМ Ы  У М У Ж Ч И Н -ЗЕ М Л Е Д Е Л Ь Ц Е В , Б О Л Ь Н Ы Х

РА К О М  БРО Н Х О В

С о д е р ж а н и е

П риведен ы  п р ед в ар и тел ьн ы е р езу л ьтаты  исследований, целью  которы х я в л я ­
л ась  оценка частоты  п оявл ен и я  симптомов хронической  н еспец и ф и ческой  бо­
лезн и  д ы х ател ьн о й  систем ы  у больн ы х п ерви чн ы м  раком  бронхов по ср ав н е­
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нию  с группой бол ьн ы х  без очаговы х  изм енений в легочной  паренхим е.
И з п олучен ны х д ан н ы х  следует, что симптомы  хронического бронхита про­

стого и обтурационного чащ е бы ли  расп ознаны  у зем лед ельц ев  без очаговы х  
изм енений в л егк и х  чем у зем лед ельцев  больн ы х п ерви чн ы м  раком  бронхов.

М. D u  г d a ,  Е. Z i e m e c k a ,  W.  S z a f r a ń s k i ,  W.  C z y ż e w s k a

SY M PTO M S O F C H R O N IC  N O N SPEC IFIC  R ESPIR A T O R Y  D ISE A SE  IN  M ALE 
FA RM  W O RK ERS SU FFE R IN G  FR O M  B RO N C H IA L CARCIN OM A

S u m m a r y

P re lim in a ry  re su lts  of a s tudy  on th e  p rev a len ce  of sym ptom s of ch ron ic  non ­
specific re sp ira to ry  d isease in p a tie n ts  w ith  p r im a ry  b ro n ch ia l carc inom a com pared  
w7ith  a g roup  of persons w ith o u t any  focal p a ren ch y m a l changes in th e  lungs a re  
rep o rted .

T he re su lts  show ed th a t  sym ptom s of sim ple and  o b stru c tiv e  ch ron ic  b ro nch itis  
w ere  m ore fre q u e n t in fa rm  w o rk ers  w ith o u t focal p u lm o n ary  lesions th a n  in fa rm  
w o rk ers  w ith  p r im a ry  b ro n ch ia l carcinom a.
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D O N I E S I E N I A  Z T E R E N  U

Stanisław Koba, Anna Mruklik

PORAŻENIE NERWU STRZAŁKOWEGO 
JAKO POW IKŁANIE DURU BRZUSZNEGO

O ddział O bse rw acy jn o -Z ak aźn y  S zp ita la  W ojew ódzkiego w  K ielcach  
O rd y n a to r: d r m ed. S. K oba

A u to r z y  opisują chorego na dur brzuszny ,  u k tórego w  okres ie  zd ro ­
wien ia  w ystąp i ło  pow ik łan ie  w  postaci porażenia n e rw u  s trzałkowego.

Jak  wynika z przeglądu piśm iennictwa, powikłania neurologiczne 
w przebiegu zakażenia pałeczką S. typhi  obecnie nie są częste, głównie 
dlatego, że dzięki stosowaniu chlorom ycetyny naw et najcięższe przypad­
ki popraw iają się szybko (1, 2, 8, 9, 11, 13, 14). Wszelaki (13) i Goscard 
(8) dzielą powikłania neurologiczne na mózgowe, oponowe, rdzeniowe
i obwodowe.

Powikłania, dotyczące obwodowego układu nerwowego w ystępują pod 
koniec choroby lub w okresie zdrowienia. Mogą być ograniczone do poje­
dynczych nerw ów (mononeuritis) i dotyczą najczęściej n. łokciowego, i n. 
strzałkowego, lub może wystąpić zapalenie wielonerwowe (polyneuritis) 
(10, 12).

Z innych nerwów byw ają zajęte: nerw  pośrodkowy i gałązki splotu ra ­
mieniowego. Znane są również izolowane porażenia w obrębie pasa bar­
kowego. Dotyczą one głównie mięśni łopatkowych oraz piersiowych d łu ­
gich i są asym etryczne. Obserwowano również nerwobóle nerw u tró j­
dzielnego i potylicznego. Wg Bodechtela (3) powikłania te w ystępują 
w 0,5% przypadków.

Ford (7) wyraża przypuszczenie, że porażenie pojedynczych nerwów 
może zależeć od ogólnej intoksykacji organizmu, jak  również od długo­
trw ałego ucisku nerw u w czasie leżenia. Zdaniem niektórych autorów  (6) 
nerw y strzałkowe odznaczają się dużą wrażliwością na różne toksyczne 
czynniki.

Dennig (5) podczas epidemii w Stuttgardzie w 1953 roku obserwował 
chorych, u których wystąpiło zapalenie wielonerwowe o lekkim  przebie­
gu. Poddaje on w wątpliwość ich pochodzenie wyłącznie toksyczne, suge­
rując iż w powstawaniu owych zapaleń niepoślednią rolę odegrał chlo­
ram fenikol, prawdopodobnie przez niszczenie flory baktery jnej syntety­
zującej w itam inę B.

W związku z bardzo rzadko w ystępującym i powikłaniami ze strony 
obwodowrego układu nerwowego w przebiegu duru  brzusznego, na uwagę 
zasługuje przypadek leczony w naszym oddziale.

O P IS  PR ZY PA D K U

Chory Т. B. lat 15, hist, choroby n r 6132/68, przy jęty  został do szpitala 
w 8 dniu choroby. Choroba rozpoczęła się nagle wzrostem  ciepłoty ciała
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do 40°C, dreszczami, bólami głowy, ogólnym osłabieniem i pobolewa- 
niem  brzucha. Po dwóch dniach wystąpiła biegunka. W dniu przyjęcia: 
stan chorego ciężki, chory zamroczony, ciepłota ciała 40°C. Na skórze, 
zwłaszcza tułowia, liczne wybroczyny. Objaw opaskowy i próba Hechta 
dodatnia. Język podsychający, pokryty  szarym  nalotem. Tętno 76/min., 
miarowe. Ciśnienie tętnicze krw i 80/50 mmHb. Tony serca ciche, głuche. 
Liczba oddechów 28/min. Nad polami płucnym i szmer oddechowy pęche­
rzykowy prawidłowy. Praw y płat w ątroby w ystępuje spod łuku żebro­
wego na 5 cm. Śledziona w ystaje spod łuku żebrowego na 2 cm i jest 
gładka, tkliwa na ucisk.

B a d a n i e  d o d a t k o w e :  Hb 45%, krw inki czerwone 2.100.000, 
wskaźnik barw ny 1,07, krw inki białe 4.300 w tym: pałeczek 22%, wielo- 
jądrzastych 54%, kwasochłonnych 1%, limfocytów 20%, monocytów 2%, 
kom. plazm atycznych 1%. W granulocytach ziarnistości toksyczne. OB 
7/14. P łytki krw i 83.600 w 1 m m 3. Czas krwawienia 6 min. Czas krze­
pnięcia: po 7 min. uzyskano delikatną siateczkę włóknika. Oporność 
osmotyczna krw inek czerwonych: początek hemolizy 0.54%, koniec 0,36% 
roztworu NaCl. Mocz: ciężar właściwy 1028, białko 0,165°/oo. W osadzie 
erytrocyty  0—3 w polu widzenia, wyługowane, wałeczki ziarniste 5—8 
w polu widzenia. Odczyn W idala z antygenem  ,,0 ” 1 : 800 z antygenem  
,,H” 1 : 800, a po 2 tygodniach „O” 1 : 1600, ,,H” 1 : 800. Poziom biliru­
biny w surow icy krw i 1,21 mg%. Odczyn tymolowy 11 j. ML. Aktywność 
am inotransferazy: Asp At-142 j. R.F., Al At-172 j. Ekg: cechy uszkodze­
nia mięśnia sercowego.

U chorego rozpoznano dur brzuszny. Rozpoznanie to zostało potw ier­
dzone bakteriologicznie wyhodowaniem ze krw i i kału pałeczek S. typhi. 
Choremu podano detreom ycynę w dawce 1,5 na dobę, 30 mg enkortonu, 
leki nasercowe oraz wlewki 5% glukozy z zespołem witam in. Po 5 dniach 
leczenia stan ogólny chorego poprawił się. W ybroczyny na skórze ustą­
piły. Ciepłota ciała utrzym yw ała się nadal w granicach 38—39°C. Zwięk­
szono dawkę detreom ycyny do 2,5 na dobę. Po kilku dniach podwyższona 
ciepłota ciał spadła litycznie do normy. S tany podgorączkowe utrzym y­
w ały się jeszcze przez okres 7 dni. Enkorton podawano przez 18 dni 
w dawkach m alejących, a detreom ycynę przez 20 dni.

K o n t r o l n e  b a d a n i a  p o m o c n i c z e :  Hb 65%, krw inki czer­
wone 3 520 000, krw inki białe 6 400. P ły tk i krw i 190 080. Czas krw aw ie­
nia 4,5 min., czas krzepnięcia 8 min. Poziom bilirubiny w surowicy krw i 
0,79 mg%. Odczyn tymolowy 3 j. ML. Aktywność am inotransferazy: Asp 
A t-32 j. R.F., Al At — 52 j. R.F.

W okresie zdrowienia (29 dzień od zachorowania) wystąpił u chorego 
niedowład stopy lewej. Badanie neurologiczne wykazało: pacjent chodzi 
samodzielnie mało spraw nie, powłócząc lewą stopą (,,stopa opadająca”). 
Zniesienie zgięcia grzbietowego stopy lewej. Nieznaczne osłabienie siły 
mięśniowej podudzia lewego, zwiotczenie mięśni, głównie grupy prze- 
dnio-bocznej lewego podudzia. Obniżenie napięcia mięśniowego. Odruch 
z lewego ścięgna Achillesa zniesiony. Osłabienie czucia dotyku na ze­
w nętrznej i grzbietowej części lewego podudzia. Poza tym  bez istotnych 
odchyleń od prawidłowego stanu neurologicznego. Rozpoczęto leczenie 
farmakologiczne (W itaminy z grupy В i strychnina) i rehabilitacyjne. Po
2-miesięcznym leczeniu chorego wypisano do domu z niewielkim  powłó­
czeniem stopy. Leczenie kontynuow ał am bulatoryjnie w Wojewódzkiej 
Przychodni Rehabilitacyjnej.
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O M ÓW IEN IE

Porażenie nerw u strzałkowego wystąpiło u chorego na dur brzuszny 
o ciężkim przebiegu. W czasie choroby w ystąpiły objaw y toksycznego 
uszkodzenia mięśnia sercowego i wątroby, co znalazło odbicie w bada­
niu fizykalnym , nieprawidłow ym  zapisie ekg i dodatnich próbach bio­
chemicznych wątroby. Czynnik zakaźno toksyczny spowodował uszko­
dzenie naczyń włosowatych (wybroczyny na skórze, dodatni objaw opa­
skowy i Hechta). Stwierdzono również uszkodzenie układu płytkotw ór- 
czego oraz niedokrwistość hemolityczną.

Uszkodzenie nerw u strzałkowego w naszym  przypadku było najp raw ­
dopodobniej spowodowane neurotoksyną durową. Mniej prawdopodobne 
w ydaje się działanie detreom ycyny, którą podajem y wielu chorym  w róż­
nych schorzeniach przez dłuższy czas a porażeń obwodowych nie spo­
strzegam y. Powikłanie to w durzę brzusznym  w ystępuje jednak rzadko. 
W oddziale naszym w latach 1951— 1968 leczono 568 chorych na dur 
brzuszny, a uszkodzenie nerwów obwodowych wystąpiło tylko u jednego 
co stanowi 0,17%.

С. К о б а ,  А.  М р у к л и к

П А Р А Л И Ч  М А Л О БЕРЦ О ВО ГО  Н ЕРВ А  К А К  О С Л О Ж Н Е Н И Е  
БРЮ Ш Н О ГО  Т И Ф А

С о д е р ж а н и е

В воеводской больнице г. К ел ьц е  н аходи лся  на и злечен и и  больной брю ш ны м 
тиф ом , с т я ж ел ы м  течением , у которого в периоде реконвалесцен ц ии  п ояви л ся  
п ар ал и ч  м алоберцового н ерва. П арали ч  уступил в следствие ф арм ак ол оги чес­
кого и реабилитационного  лечен и я. Это бы л еди н ствен ны й  случай  п овреж ден и я  
п ери ф ери ческой  нервной систем ы  среди 568 бол ьн ы х  брю ш ны м  тиф ом, л еч ен ­
н ы х  в воеводской больнице в г. К ел ь ц е  за  1951— 1968 гг.

S. K o b a ,  A.  M r u k l i k

PA R A L Y SIS  O F TH E PER O N EA L N ERVE AS A C O M PLIC A T IO N  
OF TY PH O ID  FEVER

S u m m a r y

A p a tie n t tre a te d  a t th e  P ro v in c ia l H osp ita l in K ielce for severe  typho id  fever 
du rin g  convalescence developed  p a ra ly s is  of th e  pero n ea l nerve . The p a ra ly s is  
reg ressed  u n d e r pharm aco log ic  -and re h a b ilita tio n  tre a tm e n t. T his w as th e  only 
case of in ju ry  of th e  p e rip h e ra l nervous system  am ong 568 p a tie n ts  tre a te d  for 
typho id  fever a t th e  P ro v in c ia l H osp ita l in K ielce in th e  period  from  1951 to  1968.
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J . T. G RA YSTO N, J. L. GALE, R. H. W A TTEN : Epidemiologia ró życzk i  na 
Taivoanie. I. Opis ep idem ii  z  1957— 1958 roku.  In te rn a tio n a l Jo u rn a l of E p i­
dem iology, 1972, 1, 245.

W la ta c h  1957—58 T aiw an  naw iedz iła  o lb rzym ia  ep idem ia  różyczki. T a iw an  n ie  je s t 
te re n e m  endem icznym  różyczki i choroba ta  n ie  w y stęp o w ała  na w ysp ie  od 1944 
ro k u  to je s t od 14 la t. A u to rzy  zeb ra li in fo rm ac je  o ep idem ii z w yw iadów  p rz e ­
p row adzonych  w  szkołach, b ad an ia  dzieci szko lnych  oraz k w estio n a riu szy  w y sy ­
łanych  do rodziców  dzieci. N a początku  ep idem ii w  celu p ro w ad zen ia  bad ań  w y ty ­
pow ano  szkoły w  6 m iastach . Dzieci w  ty ch  szkołach  b ad an o  3 razy  w  tygodniu . 
Pod koniec ep idem ii p row adzono  b ad an ia  i w yw iady  w  szkołach n a  te re n ie  dw u 
in n y ch  m iast. D odatkow o p row adzono  p rzeg lądy  dzieci w  w ielu  w siach , w  różnych  
o k resach  ep idem ii. S um a ty ch  w szystk ich  b ad ań  d a ła  w y czerp u jący  obraz rozw oju  
ep idem ii.

W bad an iach  ro d z innych  rozd aw an o  fo rm u larze , k tó re  m ia ły  zaw ie rać  d an e  p e r ­
sonalne  członków  rodziny , u  k tó ry ch  w y stąp iła  typow a w ysypka  różyczkow a. D o­
d a tk o w y m  źród łem  danych  epidem iologicznych  było  5618 zgłoszeń na k a r ta c h  p o ­
cztow ych, p rzy słan y ch  p rzez lekarzy , położne lu b  szp ita le , zaw ie ra jący ch  m iędzy 
innym i in fo rm ac je  o zacho row an iach  n a  różyczkę k o b ie t c iężarnych . P ie rw sze  za ­
cho row an ia  n a  różyczkę w ystąp iły  na północy — w  T aipei, n a jw ięk szy m  m ieście 
T a iw an u  i w  porc ie  K eelung , podczas w ak ac ji szkolnych  (lipiec, sierp ień). E p idem ia  
p rzyszła  p raw dopodobn ie  z Jap o n ii. N astępn ie  ep idem ia  ogarnę ła  c en tra ln ą  i po­
łu dn iow ą część w yspy, s tam tąd  d o ta r ła  na  po łudn iow e w ybrzeże i w yspy P esca- 
dore. Szczyt ep idem ii w  T aipei i K eelung  w y stąp ił 10— 16 lis to p ad a  1957 r. W d u ­
żym  m ieście — T aichung  — szczyt ep idem ii p rzy p ad ł na  tydzień  od 22 do 28 g ru ­
dn ia  1957 r . W innych  m iastach  na  północy n a jw iększe  n asilen ie  ep idem ii w y s tą ­
p iło  w styczn iu  1958 r. N a po łudn iu  T a iw an u  na jw ięce j zachorow ań  w ystąp iło  w  lu ­
ty m  1958 r. N astępn ie  różyczka szerzy ła  się na  obszary  w ie jsk ie  w zdłuż g łów nej 
szosy, gdzie szczyt zachorow ań  w y stąp ił od 6 do 15 m arca  1958 r. E p idem ia  zak o ń ­
czyła się na  P escado re  Is lan d s  — 50 m il na po łudn iow y  zachód od T aiw anu . Ś rodek  
ep idem ii w y p ad ł ta m  w  tygodn iu  rozpoczynającym  się 1 k w ie tn ia  1958 r. N ajw yższy  
poziom  zachorow ań za re je s tro w an o  w  T aipei, gdzie u ponad  50°/o bad an y ch  w y ­
s tąp iły  k lin iczne  o b jaw y  różyczki. W ininych dużych m ias tach  p ro cen t te n  w ynosił 
około 40. N ajw ięcej zachorow ań  w ystąp iło  w śród  dzieci szkolnych w  w ieku  7—13 
la t (30"/o). B yły to dzieci, k tó re  u rodziły  się już po o s tą tn ie j ep idem ii w  1944 r. 
K lin iczne  zacho row an ia  w śród  dzieci p rzedszko lnych  (rodzeństw o dzieci szkolnych) 
s ięgały  od 7 do 23%, u dzieci w  w ieku  14— 15 la t  — 13%, a u osób pow yżej 19 roku  
życia s tanow iły  m n ie j niż 1 p rocen t. B adan ia  sero logiczne p rzep row adzone  10 la t 
później w ykazały  obecność p rzeciw cia ł różyczkow ych u 70°/o dzieci, k tó re  m iały  
poniżej 5 la t podczas ep idem ii w  1957 r., o raz u 95% dzieci, k tó re  były  w tedy  
w w ieku  szkolnym . P on iew aż 50% dzieci w  szkołach podstaw ow ych  w  T aipei p rz e ­
było różyczkę z w ysypką, sto su n ek  p rzy p ad k ó w  z o b jaw am i k lin icznym i do bez- 
ob jaw ow ych  w ynosi 1 :1 . In fo rm ac je  o trzy m an e  p rzy  pom ocy kw estio n a riu szy  ro ­
d zinnych  analizow ano  w  4 g ru p ach  w ieku : 0—6, 7—13, 14— 19 i pow yżej 20 la t. 
A naliza  w ykaza ła , że dzieci w  w ieku  7— 13 la t  by ły  najczęśc ie j p ierw szym  p rz y ­
p ad k iem  choroby w  rodzin ie , 6 razy  częściej niż dzieci p rzedszko lne  i 12 razy  czę­
ściej n iż n as to la tk i. M ed iany  z zachorow ań  w ystępow ały  średn io  5 dni później
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w  g ru p ie  w ieku  0— 6 la t niż w  w ieku  7—13 la t. Podobne w yn ik i uzyskano  w  g ru ­
pie w ieku  14— 19 la t, podczas gdy w  g ru p ie  20 la t i w ięcej m ed iana  z zachorow ań  
w y stępow ała  średn io  7 dn i późn ie j niż w  g ru p ie  w iek u  7— 13 la t. B adan ia  te  do ­
w odzą, że dzieci w  w ieku  szkolnym  są n ajczęstszym  źród łem  zakażen ia . E p idem ia  
ta  ob ję ła  rów nież  dzieci am ery k ań sk ich  rodzin  zam ieszkałych  w  T aipei, a le  m ed ia ­
na  z zachorow ań  m ia ła  m iejsce u n ich  4 m iesiące później niż u dzieci chińsk ich . 
Z achorow ało  18% am ery k ań sk ich  dzieci. P ro cen t ten  byl jednakow y  w e w szyst­
k ich  g ru p ach  w ieku  do 18 la t. N iski p ro cen t zachorow ań  był p raw dopodobn ie  sp o ­
w odow any w yższą odpornością  i .niezbyt b liską  stycznością  z ludnością  ch ińską.

H. R udn icka

J. L. GALE, J. T. G RA YSTO N, R P. BEASLEY, R. D ETELS, K. S. W. K IM : 
Epidemiologia ró życzk i  na Taiw anie . II . Epidem ia  w  1968— 1969 r. In te rn a ­
tio n a l Jo u rn a l of E pidem iology, 1972, 1, 253.

W 1968 roku  to  je s t po dziesięc io le tn ie j p rzerw ie , na T a iw an ie  w ybuch ła  now a e p i­
dem ia różyczki. Od czasu ep idem ii w  1957 r. na w ysp ie  n ie było zachorow ań. W śród 
82 905 dzieci szko lnych  w y stąp iło  29 265 zachorow ań  na różyczkę. P rzy p ad k i te  w y ­
k ry to  na  sk u tek  bad ań  p row adzonych  w  39 szkołach  (12 m iast) na w yspie. In te n ­
syw nym  nadzo rem  ob ję to  31 000 uczniów  z k las 1—4 w  14 szkołach, w  k tó rych  
p row adzono  b ad an ia  nad  szczepionką różyczkow ą. P o n ad to  w  25 szkołach n ie  o b ję ­
tych  tym i b ad an ia m i już od początku  ep idem ii p row adzono  raz  w  tygodn iu  p rz e ­
g lądy  50 tysięcy  uczniów  z k las 1—4. P rzez  b ad an ie  uczniów  w y k ry w an o  now e za ­
chorow an ia , n a to m ia s t zacho row an ia  p rzeb y te  — za pom ocą w yw iadów .

Do rodzin  w szystk ich  dzieci jedne j ze szkół w  T aipei w ysłano  w  połow ie m a ja  
1968 r. k w estio n ariu sze  rodzinne. M iały one dostarczyć  in fo rm ac ji o w szystk ich  
zachorow anych  w  rodz in ie  od 1 styczinia 1968 r. W czerw cu i lis topadzie  1968 r. 
i czerw cu  1969 r. p o b rano  k rew  od dzieci szko lnych  w  T aipei, T aichung  i K ac- 
sh iung.

P ierw szy  p rzy p ad ek  k lin icznej różyczki w y stąp ił w  T aipei w  styczn iu  1968 r. 
E p idem ia p rzeszła  p rzez pó łnocną część w yspy  po jedynczą  fa lą , szczyt w  T aipei 
osiągnęła  w  k w ie tn iu , a o sta tn ie  p rzy p ad k i zano tow ano  ta m  p rzed  w ak ac jam i. N a­
s tępn ie  choroba rozszerzy ła  się na  część c e n tra ln ą  i po łudn iow ą w yspy. Szczytow y 
ty dz ień  ep idem ii w  cen tru m  by ł w  m aju , a n a  p o łudn iu  na początku  czerw ca. 
Z ap ada lność  by ła  tam  niższa niż na  północy. N a w szystk ich  obszarach  p ro cen t z a ­
chorow ań  był na jw yższy  w śród  dzieci szko lnych  poniżej 11 la t, s ięgając  50%  w  T a i­
pei i 24% i 21% w  T aichung  i K aoshiung . P ro cen t cho ru jących  dziew cząt, był 
nieco  niższy niż chłopców . W T aichung  ep idem ia  zaczęła się pod koniec m arca  
i osiągnęła  szczyt w  połow ie m aja .

W K aosh iung , n a  po łudn iu  k ra ju , ep idem ia  zaczęła się w  m aju  1968 r. i n ie 
osiągnęła  ta k ic h  rozm iarów  ja k  na północy. W odróżn ien iu  od m ias t pó łnocnych 
w  1969 r. w y stąp iła  w  K aosh iung  jeszcze d ru g a  m n ie jsza  fa la  zachorow ań. O bjęła  
ona dw ie z 6 szkół, w  k tó ry ch  p anow ała  ep idem ia  w  1968 r. P ro cen t zachorow ań  
w  4 szkołach w ah a ł się od 13 do 26% w  1968 r. i od 2 do 6%  w  1969 r. D w ie 
szkoły z n isk im  p ro cen tem  zachorow ań  (4 i 5%) w  1968 r. m ia ły  14 i 7% zacho ro ­
w ań  w  roku  1969.

Na P escado re  Is lan d s zachorow an ia  ob ję ły  ty lk o  2%  dzieci z k las 1—4. P oep i- 
dem iczne b ad an ia  serologiczne dzieci szko lnych  w ykazały , że na północy chorow ało  
84%  dzieci, a na po łudn iu  65%. P ro cen ty  zachorow ań  k lin icznych  w ynoszą odpo­
w iednio  52 i 24°/». W ynika z tego, że s to sunek  różyczki k lin icznej do bezob jaw ow ej
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w ynosił 1,6 : 0,6. W śród dzieci am ery k ań sk ich  nie w y k ry to  w  1968 r. p rzy p ad k ó w  
różyczki. W cen tru m  i na  po łudn iu  T a iw an u  w  czasie te j ep idem ii p ro cen t zacho­
ro w ań  by ł niższy niż podczas ep idem ii w  1957 r.

S pow odow ane to  było p raw dopodobn ie  tym , że ep idem ie  w y stąp iły  w  różnych  
po rach  roku . E p idem ia  w  1968 r. m ia ła  czas rozw inąć  się na  północy p rzed  n a d e j­
ściem  le tn ich , gorących  m iesięcy. P on iew aż ep idem ia  w  cen tru m  i n a  po łudn iu  
k ra ju  zaczęła się później, n ie  zdążyła z pow odu n ad e jśc ia  pory  gorącej rozw inąć  się 
do tak ich  rozm iarów  ja k  na północy.

H. Rudnicka

J. L. GALE, R. D ETELS, K. S. W. K IM , R. P. BEASLEY, К. P. CHEN, 
J. T. G RA Y STO N : Epidemiologia różyczk i na Taiwanie. III.  Badania rodzin  
w  miastach o w yso k im  i n iskim  poziomie zachorowań.  In te rn a tio n a l Jo u rn a l 
of E pidem iology, 1972, 1, 261.

E p idem ia  w  1968 r. s tw orzy ła  m ożliw ość bad ań  n ad  w y stępow an iem  i szerzen iem  
się różyczki w  rodzinach  z dziećm i i bez dzieci w  w ieku  szkolnym .

B adaniom  poddano  940 rodzin  w  dw óch m iastach  T a iw an u  (T aipei i K aoshiung)
0 w ysokim  i n isk im  p rocesie  zachorow ań  na różyczkę. W m aju  1968 r. b ad an o  401 
rodzin  w  T aipei. R odziny te  podzielono n a  2 g rupy . Do p ierw szej g ru p y  zaliczono 
238 rodzin  z jednym  lub  w ięcej dzieckiem  w  w ieku  przedszko lnym , lecz bez dzieci 
w  w ieku  szkolnym . D ruga g ru p a  sk ład a ła  się ze 163 rodzin  z p rzy n a jm n ie j 1 dzie­
ck iem  w w ieku  p rzedszko lnym  i 1 dzieckiem  w  w ieku  szkolnym . W K aosh iung  b a ­
dano 150 rodzin . P ie rw sza  g ru p a  (75 rodzin) m ia ła  2 lub  w ięcej dzieci p rzed szk o l­
nych, a d ruga  g ru p a  (75 rodzin) p rzy n a jm n ie j 1 dziecko w  w ieku  p rzedszko lnym
1 1 w  w ieku  szkolnym  poniżej 5 k lasy . D odatkow o w  p aźd z ie rn ik u  1968 r. zbadano  
379 rodzin  z p rzy n a jm n ie j 2 dziećm i: jednym  w  w ieku  szkolnym  i 1 w w ieku  p rzed ­
szkolnym . B adane rodziny  m iały  złe w a ru n k i bytow e. N ieun ikn iony  był ścisły  k o n ­
ta k t  z sąsiadam i.

Początkow o w e w szystk ich  rodz inach  p rzeprow adzono  w yw iady  do tyczące w y ­
stęp o w an ia  choroby w ysypkow ej od początku  1968 r. N astępn ie  rodziny  o trzym ały  
k a r ty  pocztow e z za lecen iem  w ysłan ia  do C en tru m  prow adzącego  b ad an ia  w dn iach  
oznaczonych na  poszczególnych k a rtach , jeśli w  danym  tygodn iu  n ie w y stąp iły  
zachorow an ia .

W p rzy p ad k u  w y stąp ien ia  w ysypk i u członka rodziny  k a r ta  m ia ła  być w ysłana  
n a ty ch m ias t. W obu m iastach  w y typow ano  tak że  n iew ie lką  liczbę osób do p o b ra ­
n ia  k rw i w  czasie obserw ac ji i w  okresie  pcep idem icznym  w  celu  p rzep ro w ad ze ­
n ia  b ad ań  serologicznych. N a podstaw ie  bad ań  sero log icznych  s tw ierdzono  że ró ­
życzkę p rzeby ło  w  T aipei i K aosh iung  odpow iednio  84% i 57fl/o dzieci szkolnych 
w raż liw ych  na różyczkę na początku  epidem ii. P ro cen t ten  by ł niższy i w zras ta ł 
z w iek iem  u dzieci p rzedszko lnych .

W T aipei zaobserw ow ano  w ięcej p rzypadków  choroby  w ysypkow ej w rodzinach  
z dziećm i szkolnym i (46°/o) niż w  rodz inach  z dziećm i w  w ieku  przedszkolnym i (20°/o). 
W K aosh iung  różn ica ta  n ie by ła  w idoczna (odpow iednio  14 i 19°/o). W T aipei m e ­
d iana  z zachorow ań  w y p ad ła  1 tydz ień  później u dzieci w  w ieku  0—5 la t, k tó re  
n ie  m iały  ro d zeń stw a  w  w ieku  szkolnym , niż m ed ian a  u tak ich  sam ych  dzieci, 
k tó re  m iały  rodzeństw o  uczęszczające do szkoły. P ro cen t w tó rn y ch  zachorow ań 
w  rodzinach  był podobny w  obu m iastach  (62"/o i 61n/o). W obu m iastach  dzieci 
w  w ieku  0— 5 la t rzadzie j były  źród łem  zakażen ia  niż dzieci w  w ieku  szkolnym .
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W T aipei 12»/0 dzieci poniżej 6 la t było jedynym i lub  najw cześn ie jszym i p rz y p a d ­
k am i w  rodzin ie , w  po ró w n an iu  do 28% dzieci w  w ieku  6—9 la t i 7%  pow yżej 
10 la t. W K aosh iung  odpow iedn ie  p rocen ty  w ynosiły  9, 15 i 6 .

H. R udn icka

E. F. KRO HN . E pidem iologiczne a sp e k ty  różyczk i  w  Europie. In te rn a tio n a l 
J o u rn a l of E pidem iology, 1972, 1, 267.

R óżyczka je s t łagodną chorobą w iru sow ą nie  w y m ag a jącą  leczenia. N iebezpieczna 
je s t w ów czas, gdy ch o ru ją  na n ią  kob ie ty  w  p ierw szych  m iesiącach  ciąży. W tedy 
pow odow ać m oże śm ierć  p łodu, m a r tw e  u rodzen ie  lu b  w ady  w rodzone u dzieci.

O braz  k lin iczny  różyczki je s t m nie j w y raźny  niż od ry  i d la tego  w ystępow an ie  
je j je s t tru d n ie jsze  do oceny. W iele zachorow ań  n a  różyczkę je s t k lin iczn ie  bez- 
ob jaw ow ych , a w  p rzy p ad k ach  różyczki k lin icznej ob jaw y  m ogą być ta k  łagodne, 
że ła tw o  je  przeoczyć. N a tu ra ln ie  n a b y ta  odporność zm ien ia  się i m ogą w ystępow ać 
re in fek c je .

W E urop ie  różyczka je s t re je s tro w a n a  w  8 k ra ja c h , jed n ak  re je s tr a c ja  ta  je s t 
w ielce n iek o m p le tn a . N ajw yższą zapadalność  na  różyczkę s tw ie rd za  się n a  w iosnę
i w czesnym  la tem . W k ra ja c h , w  k tó ry ch  różyczka je s t chorobą endem iczną, fa le  
ep idem iczne w y stęp u ją  co 6—9 lat.

D ane z Is lan d ii i H o land ii dow odzą, że w iększość p rzy p ad k ó w  w y stęp u je  w  g ru ­
pach  w ieku  1—4 la ta  i 5—9 la t, a zachorow an ia  dorosłych  są n ieliczne. W H oland ii 
w  1967 r. ,na 1218 za re je s tro w an y ch  zachorow ań  ty lk o  47 dotyczyło  k ob ie t w  w ieku  
rozrodczym  (20—39 lat).

U m iera lność  z pow odu różyczki je s t bard zo  m ała.
C enne in fo rm ac je  o w y stępow an iu  i szerzen iu  się różyczki o trzy m u je  się przez 

p rzeg lądy  serologiczne. W k ra ja c h  gdzie różyczka w y stęp u je  endem iczn ie , s tw ie rd za  
się obecność p rzeciw cia ł w  g ru p ie  w ieku  5—9 la t u 35—55% osób, w  g ru p ie  w ieku  
10—14 la t  u 60% a w  w ieku  m łodzieńczym  u 80—90<>/o osób.

U w ażało  się, że różyczka je s t m nie j za raź liw a  niż odra , jed n ak  b ad an ia  p ro w a ­
dzone ,na te ren ach , gdzie n ie  w y stępow ała  ona przez długi ok res czasu, w ykazu ją , 
że zakażen ie  szerzy się ła tw o  og a rn ia jąc  p raw ie  w szystk ie  w raż liw e  osoby i p o ­
w o d u jąc  u w iększości ob jaw y  k lin iczne.

R óżyczka p rzeb y ta  p rzez kob ie ty  w  p ie rw szym  try m e s trz e  ciąży je s t n ieb ez ­
pieczna dla p łodu. Manson, Logan  i L oy  b ad a li 678 c iężarnych , k tó re  chorow ały  na 
różyczkę o raz  5717 c iężarnych  w  g ru p ie  k o n tro ln e j. W yniki badań  w ykazały , że r ó ­
życzka p rzeb y ta  na  początku  ciąży pow oduje  w zrost w y stęp o w an ia  po ron ień  i m a r ­
tw y ch  u rodzeń , w zrost częstości w ad w rodzonych , a tak że  spadek  o d se tk a  p rz e ­
życia podczas p ierw szych  2 la t  życia i w zrost odsetka  dzieci z n iską  w agą u ro - 
dzeniow ą. W po ró w n an iu  z g ru p ą  k o n tro ln ą  s tw ierdzono  u tych  k ob ie t d w u k ro tn ie  
w ięcej po ron ień  i m a rtw y ch  urodzeń . S tw ierdzone  w ady  w rodzone dzieci stanow iły  
15,8u/o w  g ru p ie  b ad an e j w . p o rów nan iu  z 2,3% w  g ru p ie  k o n tro ln e j. N ajczęstsze 
w ady  w rodzone to: w ady  serca , zaćm a i g łuchota . W b ad an iach  a m ery k ań sk ich  na 
271 dzieci z w adam i w rodzonym i — 52% m iało  w ady  serca , 52% g łucho tę  i 40% 
zaćm ę. B adan ia  am ery k ań sk ie  w  czasie ep idem ii w  1964 r. ob ję ły  6161 ciężarnych  
kobiet. K o n tak t z różyczką w  p ierw szym  try m e s trz e  ciąży m iało  10% badanych , 
w  d rug im  i trzec im  try m e s trz e  — 25%; 20%  n arażo n y ch  kob ie t zachorow ało  n a  k l i ­
n iczną różyczkę, a 10%  z n ich  urodziło  d?ieci z w adam i w rodzonym i.

C ockb urn  zsum ow ał w yn ik i 13 bad ań  p row adzonych  w  la tach  1949— 1964. Z 483 
kob ie t c iężarnych , k tó re  chorow ały  na różyczkę w  p ierw szym  try m es trze  ciąży, 9%  
poroniło , a 3—5%  urodziło  m a r tw e  dzieci. U 28%  dzieci żyw o urodzonych  s tw ie r­
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dzono w ady  w rodzone. U  c iężarnych , k tó re  chorow ały  na  różyczkę w  późniejszych 
m iesiącach  ciąży odpow iedn ie  p rocen ty  w ynosiły  0,4, 2,8 i 4,0. M imo, że niektórzy 
au to rzy  u trzy m u ją , że różyczka bezob jaw ow a n ie  d a je  w zrostu  ry zy k a  w ystępo­
w an ia  w ad w rodzonych , to  op isyw ano  p rzy p ad k i dzieci z w adam i w rodzonym i, 
u rodzonym i z m atek , k tó re  w  czasie ciąży p rzechodziły  in fek c ję  bezobjaw ow ą.

W E urop ie  częstość w ystęp o w an ia  w ad  w rodzonych  po różyczce m a tk i je s t p raw ­
dopodobnie niższa i w ynosi m n ie j niż 1 na 1000 urodzeń . S tanow i to  5 do l0Vo 
w szystk ich  w ad  w rodzonych. W w y n ik u  tego jed n ak  w  m nie jszych  k ra ja c h  euro­
pe jsk ich  rodzi się co ro k u  od 50 do 100 dzieci z porożyczkcw ym i w adam i wro­
dzonym i.

H. Rudnicka

G. A. K U L IŻ N IK O W : Dalsze trwanie życ ia  i p r zyc zyn y  zgonów w śród  męż­
czyzn  po p r z e b y ty m  zaw ale  mięśnia sercowego.  Sow. Med., 1973, 1, 129.

N a podstaw ie  m a te ria łó w  C en tra ln e j P o lik lin ik i dla p racow n ików  flo ty  m orskiej 
w Z SR R , au to r dokonał ana lizy  przyczyn  śm ierc i 107 m ężczyzn, k tó rzy  w  latach 
1950— 1969 p rzeby li zaw ał m ięśn ia  sercow ego. Ś red n i w iek  chorych  w  czasie p ierw ­
szego zaw ału  w ynosił 54,8 la t, a śred n ie  dalsze trw a n ie  życia po zaw ale  w ynosiło 
6,3 la t. O kres dalszego trw a n ia  życia by ł zależny głów nie od ciężkości i rozległo­
ści p ie rw o tnego  zaw ału , od w sp ó łis tn ien ia  choroby  nadciśn ien iow ej oraz w tórnych 
zaw ałów .

D łuższy okres po zaw ale  (7,2 lat) przeży ły  osoby, u k tó ry ch  zm iany  zaw ałow e 
ob ję ły  ty ln ą  ścianę lew ej kom ory  serca, niż osoby po zaw ale  p rzed n ie j ściany 
kom ory  (5,7 la t). R ów nież osoby, k tó re  p rzeby ły  zaw ał w  w ieku  50— 54 la ta , żyły 
d łużej w  po ró w n an iu  z chorym i w  m łodszym  w ieku  lu b  sta rszym . D odatn i w pływ 
na dalsze trw a n ie  życia m iało  pod jęc ie  p racy  zaw odow ej po zaw ale  (wszyscy 
chorzy za jm ow ali się p racą  um ysłow ą). I ta k , p ra c u ją c  po p rzebyciu  zaw ału  żyli
o 3,4 la ta  d łużej, niż n ie  p racu jący .

W śród przyczyn  zgonów  na p ierw szym  m iejscu  zn a jdow ała  się nag ła  śm ierć  z po­
w odu o stre j n iew ydolności w ieńcow ej i sercow c-naczyn iow ej <35 osób), zw iązanej 
z zak rzepam i naczyniow ym i. W tó rne  lub  k ilk a k ro tn e  zaw ały  m ięśn ia  sercow ego 
obserw ow ano  u 53 chorych , a le  ty lko  u 19 osób s tanow iły  one bezpośredn ią  przy­
czynę śm ierci. U pozostałych  osób zgony n a s tąp iły  w sk u te k  chorób now otw orow ych 
(11 osób), u d a ru  m ózgow ego (9 osób) o raz in n y ch  chorób, jak  zapa len ie  p łuc, grypa, 
p o w ik łan ia  pooperacy jne , pękn ięc ie  tę tn ia k a  a o rty  lub  sam obójstw o.

W ogólnym  podsum ow an iu  au to r s tw ierdza , że w śród  107 osób z p rzeby tym  za­
w ałem  m ięśn ia  sercow ego w  anam nezie , u 73 (68,2%) p rzyczyną zgonu były  skutki 
zaw ału , zaś 34 osoby (31,8%) zm arły  z pow odu innych  przyczyn  nie  zw iązanych 
bezpośredn io  z zaw ałem .

A. Adonajło

T. JA C O B  JO H N , P. JA Y A B A L : Doustne szczepienia przeciw  polio dzieci 
w  klimacie trop ika lnym .  Am. J . Epid., 1972, 96, 4, 263.

P row adzono  serologiczne b ad an ia  u dzieci z V ello re  (Indie) szczepionych doustnie 
p o liw a len tn ą  szczepionką p rzeciw  po liom yelitis. B adan iam i ob jęto  ogółem  191 dzie­
ci, w  tym  22 n iem ow lę ta  od 3 do 12 m iesięcy  i 169 dzieci od 1 do 5 la t. Dzieci 
o trzym ały  d w u k ro tn e  szczepienia w  odstępach  8 -tygodniow ych . K rew  do badań 
p o b ie ran o  przed  podan iem  p ierw szej d aw k i i po up ływ ie  8 -tygodni po drugiej
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daw ce szczepionki. K ał lub  w ym az z odby tu  pob ie rano  u dzieci na  3 tygodnie,
2 tygodn ie  i 1 tydzień  przed  szczepieniem , w  dn iu  szczepienia o raz po up ływ ie 
tygodn ia  i 2 tygodn i po każdej daw ce szczepionki.

B adan ia  sero logiczne w ykazały , że p rzed  szczepieniem , 72 dzieci ze 191 b a d a ­
nych  nie posiada ły  p rzeciw cia ł zobo ję tn ia jących  ty p  1, 93 — ty p  2 i 94 — ty p  3 
w irusów  poliom yelitis. Po szczepieniu  dw iem a d aw k am i szczepionki p rzeciw  polio 
odsetk i se ro k o n w ers ji w ynosiły  35°/o d la  ty p u  1, 76°/o dla ty p u  2 i 48<>/o dla  ty p u  3 
w iru sów  poliom yelitis. W śród 40 dzieci, k tó re  przed  szczepien iem  nie  posiadały  
przeciw cia ł zo b o ję tn ia jących  w iru sy  ty p u  1, 2 i 3, po 2 daw kach  szczepionki n a ­
stąp iła  se ro k o n w ers ja  u 28:>/o dla ty p u  1, u 77% d la  ty p u  2 i u 40<»/o d la  ty p u  3. 
P o ró w n u jąc  te  w yn ik i z d anym i z analog icznych  b ad ań  prow adzonych  na te ren ie
o k lim acie  um ia rk o w an y m , au to rzy  s tw ie rd za ją  zby t n isk i odsetek  se ro k o n w ers ji 
po szczepieniu  p rzeciw  po liom yelitis w  w a ru n k a c h  tro p ik a ln eg o  k lim atu . N a po d ­
s taw ie  w iruso log icznych  bad ań  p ró b ek  k a łu  au to rzy  w y k lu cza ją  dz ia łan ie  in te r fe ­
ren c ji en te ro w iru só w  z w iru sam i szczepionkow ym i oraz in te rfe re n c ję  w  obręb ie
3 typów  w iru sa  po liom yelitis. N ie budziło  rów nież  zastrzeżeń  m iano  szczepionki 
rozcieńczonej, p rzygo tow anej do szczepienia doustnego. W śród przyczyn , sk ła d a ­
jących  się na s łab ą  odpow iedź serologiczną u dzieci w  k ra ja c h  o go rącym  k lim acie  
m ogą być dysk u to w an e: n isk i poziom  h ig ieny  i odżyw ien ia  oraz częstość w y stęp o ­
w an ia  b ak te ry jn y ch , w irusow ych  i pasożytn iczych  zakażeń  przew odu  pokarm ow ego  
u dzieci na  n iek tó ry ch  te re n a c h  o k lim acie  tro p ik a ln y m .

A . Adonajło

Ż. M. ŁO PA T IN A . Leczenie szczepionką brucelozową i tyreo idyną  chorych na 
brucelozę z obniżoną odczynowością alergiczną. K lin . M ed., 1972, L, 9, 94.

U chorych  na b rucelozę stw ie rd za  się dość często obniżoną odczynow ość a lerg iczną. 
L eczenie tych  chorych  szczepionką b rucelozow ą n ie  w yzw ala  żadnego odczynu a le r ­
gicznego, bądź też odczyn ten  je s t ledw ie  zaznaczony. W iadom o, że u chorych  
z obniżoną odczynow ością a lerg iczną  s tw ierdza  się często n isk ie  w y ch w y ty w an ie  
J 131 p rzez tarczycę. T yreo idyną , n a s ila jąca  procesy p rzem ian y  m a te rii i n iesw oiście  
p o b u d za jąca  u k ład  sia teczkow o-śródb łonkow y, n asila  re a k c je  im m unolog iczne i a le r ­
giczne.

A u to rk a  p o stanow iła  sp raw dzić  odpow iedź u s tro ju  na  jednoczesne p odaw an ie  
szczepionki b rucelozow ej i ty reo idyny . W ykonano  b ad an ia  u 329 chorych  na  b ru ­
celozę; u 187 chorych  po podan iu  szczepionki b rucelozow ej w y stąp iła  ledw ie  z a ­
znaczona re a k c ja  a lerg iczne , a u 142 chorych  nie  s tw ierdzono  żadnej reak c ji. C ho­
ry ch  podzielono na  2 g rupy . G rupa  I (233 chorych) o trzym yw ała  ty lko  szczepionkę 
b rucelozow ą, g ru p a  II (96 chorych, w śród  k tó ry ch  było 37 z ledw ie  zaznaczonym  
odczynem ) o trzym yw ała  dodatkow o ty reo idynę. W g ru p ie  II u ponad  68%  bad an y ch  
w y stąp ił w y raźn y  odczyn alerg iczny , podczas gdy w  g ru p ie  I, m im o d w u kro tnego  
zw iększen ia  daw ki, u ponad 45% bad an y ch  n ie  stw ierdzono  żadnego odczynu. 
W g ru p ie  II w y raźn a  p o p raw a  k lin iczna  w y stąp iła  u ponad 84’/o badanych , po d ­
czas gdy w  g ru p ie  I p op raw ę uzyskano  u p raw ie  58% chorych.

W ciągu trzy le tn ie j obserw acji n aw ró t choroby w y stąp ił u p raw ie  47»/o chorych  
w  g ru p ie  I i ty lko  u ponad  27°/o chorych  w  g ru p ie  II. T est 24-godzinny w y ch w y ­
ty w an ia  J131, po te ra p ii szczep ionką brucelozow ą i ty reo id y n ą , był w yższy niż 
p rzed  leczeniem . A u to rk a  w yciąga w niosek, że ty reo id y n ą  w zm aga efek tyw ność  
te rap eu ty czn ą  szczepionki b rucelozow ej.

A u to rk a  w ykonała  też  b ad an ia  dośw iadczalne  na 40 św inkach  m orsk ich , k tó re



Nr 3 S treszczen ia  z p iśm ien n ic tw a  zagran icznego 431

zakaziła  pa łeczkam i b rucelozow ym i ty p u  AW 146. Ś w ink i te  podzielono na 2 g rupy . 
W I g ru p ie  podaw ano  ty lk o  szczepionkę brucelozow ą w II zaś dodatkow o ty reo i-  
dynę. B adan ia  te  p o tw ierdz iły  s ty m u lu jący  w pływ  łącznej te ra p ii (szczepionka b ru -  
celozow a +  ty reo idyna) na odczynow ość im m unologiczną i a le rg iczną  oraz na s to ­
p ień  n a tężen ia  tych  odczynów .

D ane uzyskane przez au to rk ę  p o zw ala ją  na w yciągnięcie  n a s tęp u jący ch  w niosków :
1) p odaw an ie  szczepionki b rucelozow ej łącznie z ty reo id y n ą  osobom  z obniżoną od- 

czynow ością a lerg iczną  w zm aga in tensyw ność  odczynów  i zw iększa e fek t lecz­
niczy szczepionki;

2 ) b ad an ia  dośw iadczalne  na zw ierzę tach  w ykazały  s ty m u lu jący  w pływ  ty reo id y n y  
na  odczynow ość a le rg iczną  i im m unolog iczną;

3) leczenie szczepionką brucelozow ą i ty reo id y n ą  należy stosow ać u chorych  z o b n i­
żoną odczynow ością a lerg iczną.

J. Janeczko

A. I. W A JSM A N , M. SB. IK SAN OW : P od s taw o w e  p rzyc zyn y  przechodzenia  
kierow ców  sam ochodowych na rentę inwalidzką. Sow. Z d raw coch r., 1972,
11, 58.

K ierow cy sam ochodow i są n a rażen i w  czasie jazdy  na d z ia łan ie  różnych  szk o d li­
w ych  czynników , ja k  w ib rac ja , hałas , pył, su b s tan c je  toksyczne, w  ty m  rów nież 
rak o tw ó rcze ; w ym ien ione  czynnik i o raz  ciągły  s tan  nap ięc ia  nerw ow ego m ogą się 
p rzyczynić  do p rzedw czesnego  p rze jśc ia  k ierow ców  na re n tę  inw alidzką .

C elem  zbadan ia  p ie rw o tn y ch  p rzyczyn  p rzechodzen ia  k ierow ców  na re n tę  in ­
w alidzką , au to rzy  dokonali analizy  dok u m en tac ji le k a rsk ie j i orzeczeń kom isji do 
sp raw  in w a lid z tw a  za la ta  1963— 1969. Ś red n i roczny  w spółczynnik  p ierw o tnego  
inw a lid z tw a  w śród  k ierow ców  w ynosi 5,25 na 1000 p racu jący ch  kierow ców . L iczby 
te  pod lega ją  w ahan iom  w  zależności od w ieku  i stażu  p racy : d la  k ierow ców  w  w ie ­
ku 18—29 la t w spó łczynnik  w ynosi 2,1/1000, n a to m ia s t w  g ru p ie  w ieku  50—59 la t 
i pow yżej w zrasta  do 20/1000. Po 20 la tach  p racy  w spó łczynn ik  in w alid z tw a  w  g ru ­
pie w ieku  50—59 la t w ynosi 23/1000 i je s t 5 razy  w yższy niż w śród  k ierow ców  
w  tym  sam ym  w ieku  a le  o s tażu  p racy  poniżej 10 la t.

W 50,9% p rzy p ad k ó w  p rzy zn aw an o  k ierow com  I i II  g ru p ę  in w alid z tw a . P o d ­
staw ą  do tak ie j k w a lif ik ac ji były najczęściej choroby u k ład u  k rążen ia  (34,8%) no­
w otw ory  (28,1%), rzadzie j w ypadk i, za tru c ia  i u razy  (7,9%) oraz choroby zakaźne 
i pasoży tn icze (7,6%). W śród chorób  u k ład u  k rążen ia , stanow iących  p ie rw o tn ą  
przyczynę p rze jśc ia  k ierow ców  na  re n tę  inw alidzką , p ierw sze  m iejsce za jm ow ały  
zaw ały  m ięśn ia  sercow ego (40,9%), n a s tęp n ie  nadc iśn ien ie  tę tn icze  (20,5%).

N ow otw ory  złośliw e w ystępow ały  u k ierow ców  w  w ieku  50—59 la t 13 razy  
częściej niż w  w ieku  30— 39 la t i 71 razy  częściej* niż w  w ieku  18—29 la t. Z now o­
tw o ró w  złośliw ych do najczęstszych  należał ra k  żo łądka (47,2%), ra k  tchaw icy , 
o sk rzeli i p łuc (21,8%) i ra k  k r ta n i (5,5%).

W ypadki i u razy  zw iązane z p racą  k ierow cy  pow odow ały  najczęściej u szkodze­
n ia kończyn (34,8%), k ręg o słu p a  (15,2%), głow y (13%, oczu (13%) oraz narządów  
w ew n ętrzn y ch  (4,4%).

W podsum ow an iu  au to rzy  su g e ru ją  konieczność op racow an ia  m etod ra c jo n a li­
zacji reż im u  p racy  i w ypoczynku oraz objęcie k ierow ców  opieką po rad n ian ą .

A. Adonajlo
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B. G. Z A T U ŁO W SK I, L. J. SZ K O L N IK , G. A. A N ISZC ZEN K O , W. A. M U - 
CHONAD, М. M. FO N B ERG : R iketsjoza  pęch erzykow a  na terenie U kraiń­
skiej Socjalis tycznej Republik i Radzieckiej.  ŻM EI, 1973, 1, 124.

Począw szy od 1948 r. obserw ow ano na  te ren ie  D onieckiego O bw odu U kra iń sk ie j 
SRR p rzy p ad k i n iezn an e j p rzed tem  choroby  z o b jaw am i gorączki cyk licznej, bólów  
g lcw y, bólów  krzyża , bezsenności, św ia tło w strę tu , ogólnego osłab ien ia , w ie loposta- 
ciow ej, p lam is to -g ru d k o w o -p ęch erzy k o w ej w ysypk i o raz ze zm ianą p ie rw o tn ą  na 
skórze. C horobę tę  nazw ano  rik e ts jo zą  pęcherzykow ą lub  ospo-podobną. O gółem  
za re je s tro w an o  w  la ta c h  1949— 1968 — 2641 p rzy p ad k ó w  rik e ts jc z y  pęcherzykow ej, 
m ożliw e jed n ak , że n ie  w szystk ie  p rzy p ad k i zachorow ań  zostały  rozpoznane. N a j­
w ięcej zachorow ań  n a  rik e ts jo zę  pęcherzykow ą obserw ow ano  w  la tach  1950— 1954, 
gdy roczna liczba p rzy p ad k ó w  w ah a ła  się od 238 do 394. W n astęp n y m  pięcio leciu  
(1955—1959) liczba zachorow ań  u leg ła  zm nie jszen iu  i w ah a ła  się od 67 do 211 p rz y ­
pad k ó w  rocznie. Od 1960 r. zaznacza się bardzo  w y raźny  spadek  do k ilkudziesięc iu  
w  la ta c h  1960— 1961 i k ilk u  w  n as tęp n y ch  la tach . W 1966 r., 1969 i 1970 n ie  zano ­
tow ano  żadnego zachorow an ia .

W iększość zacho row ań  — 2592 p rzy p ad a  na  m iasta : D onieck, G orłow ka i M a- 
k e jew k a , n a to m ia s t w  innych  m ias tach  i o sied lach  obw odu D onieckiego o bserw o­
w ano  k ilk a  lub  po jedyncze  p rzy p ad k i w  ciągu roku . G eograficzne rozm ieszczenie  
zachorow ań  było zw iązane z gęstością  za lu d n ien ia  w sk u tek  n ap ły w u  siły  roboczej 
do zniszczonych w  czasie dz ia łań  w o jennych  fa b ry k  i ko p a lń  oraz rozm nożeniem  
się w  ty ch  w a ru n k a c h  m yszy dom ow ych, co z kolei spow odow ało  zw iększenie  licz ­
by p asoży tu jących  n a  m yszach kleszczy. N ajgęściej za ludn iona  pó łnocna część 
obw odu donieck iego  by ła  n a jb a rd zn e j d o tk n ię ta  szerzącą się in fekcją .

Z aznaczała  się w y raźn ie  w io sen n o -le tn ia  sezonow ość zachorow ań : n a ra s ta n ie  
liczby p rzy p ad k ó w  w  m arcu  i k w ie tn iu , szczyt u trzy m u jący  się od m a ja  do s ie rp ­
n ia i sp ad ek  do n isk iego  poziom u w  okresie  zim ow ym . W zim ie chorow ały  osoby 
p racu jące  w  ciep łych  pom ieszczeniach, gdzie m ogła być zachow ana ak tyw ność  
kleszczy.

M ężczyźni s tan o w ili 56°/o chorych , kob ie ty  44%. N ajczęściej chorow ały  osoby 
w  w ieku  20—50 la t, w  okres ie  n a jw iększe j ak tyw nośc i zaw odow ej.

U chorych  o trzym ano  d o da tn i odczyn w iązan ia  dopełn iacza z su row icą  (w ro z ­
cieńczeniu  do 1:320) i an tygenem  sporządzonym  z R. murium.

Z w alczan ie  zakażeń  polegało  n a  ak ty w n y m  w y k ry w an iu  chorych  oraz  p rz e p ro ­
w adzen iu  dezyn fekcji i 2-k ro tn e j dezynsekcji i d e ra ty zac ji.

*

O braz k lin iczny  choroby  p rzypom ina  ospę rik e ts jo w ą , op isaną  w  S tan ach  Z je d ­
noczonych w  1946— 1947 r. pow odow aną przez R icketts ia  akari,  a przenoszoną p rzez 
roztocze.

A. Adonajło

W EEK LY  E PID E M IO L O G IC A L  RECO RD  N r 9, 2 m arzec, 1973, 48, s tr . 113, 
W HO, G enew a. O dczyn y  poszczepienne po szczepionce kaczej.

S t a n y  Z j e d n o c z o n e .  Szczepionki p rzeciw  w ściek liźn ie  p rzygo tow yw ane  
z tk a n k i n e rw o w ej różnych  zw ierzą t m ogą pow odow ać neuro log iczne odczyny p o ­
szczepienne, co s tanow i o ryzy k u  ich  stosow ania.

U 14% osób szczepionych tym i szczep ionkam i stw ie rd za  się n iep raw id łow ości 
w  encefa log ram ie , zaś u 1 osoby na 600 szczepionych w y stęp u ją  p o w ik łan ia  n eu ro - 
-p a ra lity czn e , z zejściem  śm ie rte ln y m  w  g ran icach  10—25%.
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P ro d u k c je  szczepionki p rzec iw  w ściek liźn ie  n a  zalężonych kaczych  ja ja c h  (DEV) 
by ła  ro zw ijan a  w  celu  u zy sk an ia  znacznie bezp ieczn ie jsze j szczepionki p rzeciw  
w ściek liźn ie . W ciągu 15 la t (1957—71) od chw ili gdy DEV u zyska ła  zezw olenie na  
pow szechne je j użycie, rozprow adzono  blisko* 6 m in  daw ek  i 424 000 osób było  n ią  
szczepionych p ro filak ty czn ie  i po -in fek cy jn ie . S tw ierdzono  n a s tęp u jące  rod za je  
p ow ik łań  poszczepiennych: 22 p rzy p ad k i o strych  odczynów  alerg icznych , 37 p rz y ­
p ad k ó w  m ało  nasilonych  lub  p rze jśc iow ych  odczynów  alerg icznych , 37 p rzy p ad k ó w  
m ało  nasilonych  lub  prze jśc iow ych  odczynów  neuro log icznych , 4 p rzy p ad k i p o ­
przecznego  zapa len ia  rdzen ia , 5 p rzy p ad k ó w  ze zm ianam i ze stro n y  nerw ów  czasz­
kow ych  lu b  obw odow ych, dw a p rzy p ad k i n ie -śm ie rte ln e j encefa lopa tii, dw a p rz y ­
p ad k i zap a len ia  m ózgu z zejściem  śm ierte ln y m , 1 p rzy p ad ek  p lam icy  krw otocznej 
m a łop ły tkow ej, 11 p rzy p ad k ó w  bólów  b rzucha  z nudnośc iam i i w ym io tam i.

W b a d an iu  p ro sp ek ty w n y m  1679 osób, k tó re  o trzym ały  p ro filak ty czn ie  DEV, 
w  67%  w y stąp iły  odczyny m iejscow e, około 10%  m iało  uogóln ione bóle, gorączkę, 
zaw ro ty  głow y lub  bóle głow y i ty lk o  trzy  osoby m ia ły  uczulenie.

W in n y m  b ad an iu  p ro sp ek ty w n y m  116 osób, k tó re  o trzym ały  DEV p o -in fe k c y j­
nie, u w szystk ich  w y stąp iły  odczyny m iejscow e, około 33%  m iało  ogólnie złe s a ­
m opoczucie, bóle m ięśn i lu b  gorączkę  i ty lk o  jed n a  osoba m ia ła  uczulenie.

J ed y n e  op isane p rzy p ad k i śm ierc i pow iązane z podan iem  DEV w ystępow ały  
u  osób, k tó re  by ły  p o k ąsan e  p rzez  w ściek łe  zw ierzę ta ; w  ty ch  p rzy p ad k ach  w śc ie ­
k lizna  n ie  by ła  w yk luczona. Ja k k o lw ie k  szczepienie DEV pow odu je  często odczyny 
m iejscow e, i ogólne złe sam opoczucie, pow ażn iejsze p o w ik łan ia  są rzadk ie .

Szczepionka ta  pow inna być używ ana gdy są w sk azan ia  do szczepienia przeciw  
w ściek liźn ie .

D. Serokowa

CDC V ETERIN A R Y  P U B L IC  H EA LTH  NOTES, J a n u a ry  1973. Schorzenia  
neurologiczne tow arzyszące  szczepionce p - w  w ściekliźnie  — A m ery k a  Ł acińska .

W o sta tn im  w y d an iu  B iu le ty n u  W HO (46:321—327, 1972) D r D r J . R. H eld  i H. L. 
A daros, donieśli o 32 p rzy p ad k ach  neuro log icznych  p o w ik łań  u  osób, k tó re  były  
szczepione szczep ionką p rzygo tow aną  n a  m ózgach ssących m yszy (SMB). W A m eryce 
Ł ac iń sk ie j szczepionka ta  je s t w  pow szechnym  użyciu  d la ludzi i zw ierząt. J e s t to  
szczepionka w ysoce im m unogenna, ła tw a  i ta n ia  w  p ro d u k c ji; je s t w o lna  od m ye- 
liny , k tó ra  w y d a je  się być p rzyczyną p o w ik łań  neuro log icznych , tow arzyszących  
innym  szczepionkom  z tk a n k i nerw ow ej.

P oczątkow o zano tow ano  40 p rzy p ad k ó w  schorzeń  neuro log icznych  po zasto so ­
w an iu  szczepionki SM B w  8 k ra ja c h  A m eryk i Ł ac iń sk ie j w  la ta c h  1964—69. 8 z tych  
p rzy p ad k ó w  odrzucono, bądź  jako  p rzy p ad k i w ściek lizny , bądź  w obec n iep rzeko - 
nyw ający ch  danych  neuropato log icznych . W śród 32 pozostałych  p rzy p ad k ó w  s tw ie r ­
dzono po rażen ie  w  26 przyp ., b ra k  p o rażen ia  w  4 i w  2 p rzy p ad k ach  in fo rm ac je  
n ie  by ły  dostępne. 22 p rzy p ad k i choroby dotyczyły  g łów nie obw odow ego sy s tem u  
nerw ow ego, 7 — cen tra ln eg o  sy s tem u  nerw ow ego i w  3 p rzy p ad k ach  szczegóły 
n ie  były  podane. S tw ierdzono  7 p rzy p ad k ó w  śm ierci, co s tanow i 22°/» śm ierte lnośc i.

N ajw ięcej chorych było w  g ru p ie  w ieku  30—39 la t; w  53% cho row ali m ężczyźni, 
w  47% — kobiety .

W p rzec iw ieństw ie  do typow ych  ob jaw ów  neuro log icznych  pow odow anych  przez 
in n e  typy  szczepionek p rzeciw  w ściek liźn ie  z tk a n k i nerw ow ej, w iększość p rz y p a d ­
ków  tow arzyszących  SM B m iało  zespół G u illa in -B a rre  z za jęc iem  system u  nerw ów  
obw odow ych i to  daw ało  stosunkow o w ysoki w sk aźn ik  śm ierte lności.

P o ró w n an ie  w sk aźn ik a  w y stęp o w an ia  zespołu  G u illa n -B a rrć  u osób szczepionych 
SM B z w ysokością w sk aźn ik a  w y stęp o w an ia  tego zespołu  ogólnie w  p opu lac ji
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i z czasem  p o d an ia  szczepionki a w y stępow an iem  objaw ów , n a su w a  hipotezę, że 
p rzy p ad k i te  by ły  pow iązane  ze szczepionką. Jeże li ta  h ipo teza  je s t słuszna, p rz y ­
czyną m oże być czynnik  zakaźny , toksyczny  lub  a lerg iczny . Szczepionki, k tó re  spo ­
w odow ały  p rzy p ad k i neuro log icznych  p o w ik łań  by ły  p rod u k o w an e  w  9 różnych  
la b o ra to r ia c h  i je s t m ożliw e, że zm iany  w  p ro d u k c ji lub  postępow an iu  ze szcze­
p io n k ą  pow odu ją  su b te ln e  zm iany  w  p rep a rac ie , k tó re  są odpow iedzia lne  za od ­
czyny. W ięcej niż połow a osób w  tej g ru p ie  o trzy m y w ała  szczepionki p ro d u k o w an e  
w g m etod  różnych  od tych , k tó re  by ły  p ie rw o tn ie  zastosow ane i op isane  w  p ro ­
d u k c ji te j szczepionki.

N iezależn ie  od op isanych  re a k c ji n a  szczepionkę SMB, szczepionka ta  m a dobry  
w sk aźn ik  bezp ieczeństw a. N aw et w  1967 r., gdy w y stąp iło  na jw ięce j p rzy p ad k ó w  
p o rażeń  po szczepionce SMB częstość po rażeń  w  A m eryce  Ł ac iń sk ie j w ynosiła  1:7865 
szczepionych osób, w  po ró w n an iu  z 1:2844 w śród  szczepionych szczep ionką ty p u  
S em p le ’a.

D. Serokowa

FEA TU R ES. W ORLD H EA LTH  O R G A N IZA TIO N . FS/2 — 1973: W H O ’s 25 th  
A n n iv e rsa ry  series on m a jo r pub lic  h ea lth  p rob lem s in  25 facts. (W y d a w ­
nic two z okazji 25 rocznicy Ś w ia tow e j  Organizacji Zdrowia: Ważne prob lem y  
zdrow ia  publicznego w  25 punktach).

CEL: ZERO  ZACH OROW A Ń

25 f a k t ó w  d o t y c z ą c y c h  o s p y

1. W ro k u  1973 zacho row an ia  na  ospę znane  są ty lk o  w  6 k ra jach , lecz w  liczbie 
k tó ra  s tanow ić  m oże re a ln e  n iebezp ieczeństw o  d la  zd row ia  ludzkości. W k ra ja c h  
ty ch  ponad  60 000 osób zach o ru je  na  ospę, a 1/3 um rze  na sk u tek  choroby, k tó re j 
h is to ria  je s t d ługa  ja k  h is to ria  człow ieka i p rzeciw  k tó re j w iedza m edyczna z n a ­
laz ła  b lisk ie  doskonałości środk i zapobiegaw cze, lecz n ie znalaz ła  żadnego sk u tecz­
nego leku.

H i s t o r i a

2 . O grom ne ep idem ie  ospy w y w ie ra ły  w pływ  na zm iany  dem ograficzne  oraz na 
po lityczną  h is to rię  św ia ta  i są odno tow ane już w  n a jw cześn ie jszych  k ro n ik ach  cy ­
w ilizacji.

M eksyk — X V I w iek: Po  zaw leczeniu  ospy z E uropy  liczbę zgonów  oceniono na
3 500 000.

E u ropa  — X V III w iek : Spośród rodzących  się dzieci 20°/o u m iera ło  z pow odu ospy.
Is lan d ia  — X V III w iek: 18 000 zgonów  w  k ra ju  liczącym  57 000 osób.
3. Sposób zapob iegan ia  ospie znany  by ł w  A zji już ponad  2500 la t tem u . P o ­

lega ł on n a  zakażen iu  zdrow ej osoby m a te ria łem  ze s tru p ó w  lub  k ro s t p o b ranych  
od chorego n a  ospę. Pow odow ało  to  w y stąp ien ie  choroby  o lżejszym  przeb iegu  
i u o d p arn ia ło  p rzed  p o w tó rn y m  zachorow aniem . P o stęp o w an ie  ta k ie  zw ane v a rio - 
lizac ją  w prow adzono  w  E urop ie  w  X V II w ieku , a w  n iek tó ry ch  odległych zak ą tk ach  
św ia ta  p ra k ty k o w a n e  je s t do dziś. Był to jed y n y  sposób ochrony  p rzed  chorobą do 
czasu  znalez ien ia  e fek ty w n e j m etody  szczepienia.

4. W 1796 ro k u  lek a rz  ang ie lsk i E dward  Jener  o d k ry ł m ożliw ość szczepienia 
u o d p a rn ia jąc  p rzec iw  ospie 8 -le tn iego  ch łopca za pom ocą w strzy k n ięc ia  m a te r ia ­
łu  pob ranego  od d o ja rk i chore j na  ospę k row ią .

5. D zięki sku teczności szczepień i p rzep isom  p raw n y m  w prow adzonym  w  celu
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ich upow szechn ien ia  częstość zachorow ań  n a  ospę sp ad ła  g w ałtow n ie  w  ciągu X IX  
i p ierw szej połow y X X  w ieku . M im o to  jeszcze w  1930 ro k u  w  A nglii z a re je s tro ­
w ano  12 000, a w  S tan ach  Z jednoczonych  48 000 zachorow ań . W 1943 ro k u  ospa 
w y stęp o w ała  endem iczn ie  n a  te re n a c h  zam ieszkałych  p rzez w iększość ludności 
św ia ta , a duże ep idem ie  no tow ano  w  A m eryce  P o łudn iow ej, A zji i A fryce.

6 . W  ro k u  1967 te re n y  endem iczne ospy to B razy lia , A fry k a  na  po łu d n ie  od 
S ah ary , pó łw ysep  In d y jsk i i Indonezja . Poza tym i te re n a m i no tow ano  częste z a ­
cho row an ia  spow odow ane zaw leczen iem  choroby  w  zw iązku  z u ła tw ien iem  i zw ięk ­
szeniem  k o n tak tó w  m iędzynarodow ych . W edług danych  szacunkow ych  w  ro k u  1967 
liczba p rzy p ad k ó w  przek roczy ła  2 500 000.

K l i n i k a

7. O spa p raw dziw a, a lbo  variola vera  je s t chorobą zakaźną spow odow aną przez 
w iru s. P ie rw sze  ob jaw y  k lin iczne  to  gorączka, bóle m ięśniow e, później po jaw ia  się 
w y sy p k a  n a  tw arzy , gó rnej pow ierzchn i tu łow ia , n a s tęp n ie  schodząca n a  kończyny.

8 . Z a razek  rozsiew a się d rogą k ro p e lk o w ą z w ydzie liną  z u s t i nosa p a c je n ta  
o raz  z k ro s t i s tru p ó w , p rzez  bezpośredn ią  styczność z chorą  osobą. C horoba osoby 
w raż liw e j na  zakażen ie  zaczyna się m iędzy 7 i 17 dn iem  po bezpośredn im  k o n ta k ­
cie ż chorym  na ospę.

9. N a 10 osób zakażonych  ospą, k tó re  zach o ru ją , u m ie ra ją  trzy  z pow odu cho ­
roby . J a k  do tąd  n ie  m a skutecznego  le k a rs tw a  w  raz ie  zachorow an ia .

10. C hory  na  ospę je s t w ysoce zaraź liw y  podczas p ierw szego  tygodn ia  choroby, 
po p o jaw ien iu  się w ysypk i o raz p rzez  okres u trzy m y w an ia  się ob jaw ów  k lin icz­
nych, aż do odpadn ięc ia  w szystk ich  s tru p ó w ; w  p rzyb liżen iu  około 3 tygodnie.

11. . P rz y ję te  szczepienie w y k o n an e  p rzed  ekspozycją  zabezpiecza przed  zach o ro ­
w an iem . O dporność częściow o zan ika , lecz p e łn ą  ochronę p rzed  zacho row an iem  
m ogą. zapew nić  rew ak cy n ac je  co 3—5 la t, p rzy  użyciu  sku teczne j szczepionki.

12. W ysypka w  p rzeb iegu  ospy p raw d z iw e j o b e jm u je  ca łe  ciało i m a c h a ra k te r  
m onom orficzny , w  p rzec iw ień stw ie  do ospy w ie trzn e j, gdzie w ysypka  je s t p o lim or- 
ficzna, m im o to  zd a rza ją  się częste pom yłk i d iagnostyczne, pon iew aż w czesne o b ja ­
w y k lin iczne  są zbliżone.

A k t u a l n a  s y t u a c j a  w  ś w i e c i e

13. W 1972 roku  zano tow ano  na  św iecie 65 000 p rzy p ad k ó w  ospy, ocenia się 
jed n ak , że rzeczyw is ta  liczba zachorow ań  by ła  trzy  razy  w iększa.

14. R oczna liczba zachorow ań  n a  św iecie je s t po ró w n y w aln a  z roczną  liczbą 
zgonów  spow odow anych  w y p ad k am i drogow ym i w  S tan ach  Z jednoczonych.

15. O becnie ospa w y stęp u je  ty lko  w  6 k ra ja c h : są to  E tiop ia  i S udan  na  k o n ­
tynencie  a fry k a ń sk im  oraz  w  A zji — B engalia, Ind ie , N epal i P ak is tan .

16. O czekuje się że ospa w  S u d an ie  zo stan ie  z likw idow ana  w  1973 roku . E tiop ia , 
k tó ra  jeszcze w  styczn iu  1972 ro k u  zgłaszała  40°/o w szystk ich  p rzy p ad k ó w  n a  św ie ­
cie obecnie n o tu je  6n/o.

17. W  1973 ro k u  zacho row an ia  w  In d iach  stan o w ią  ponad  50°/o zachorow ań  na 
św iecie. Z te j liczby ponad  90°/o w y stąp iło  w  6 s tan ach  w  środkow ej części k ra ju .

18. B engalia, w  k tó re j dokonano  p rze rw an ia  tra n sm is ji ospy w  ro k u  1970 zosta ła  
ponow nie naw iedzona ospą pod koniec ro k u  1971. W ro k u  1972 zano tow ano  ponad
10 000 zachorow ań. W chw ili obecnej toczy się w a lk a  z ep idem ią  ob e jm u jącą  w ięk ­
szość k ra ju .

19- W A fgan is tan ie  i N epa lu  p an u jąc a  do tychczas endem iczn ie  ospa została  z li­
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kw idow ana . O ba k ra je  je d n a k  są s ta le  n arażo n e  na zaw leczen ie  ospy z sąsiedn ich  
te ren ó w  endem icznych .

20. R ządy Z jednoczonego K ró les tw a  i S tanów  Z jednoczonych  n ie w y m ag a ją  
obecnie pow szechnych  szczepień przeciw  ospie. W ym aga się ich  n a to m ia s t cd  ludzi 
pod różu jących  n a  te re n y  endem iczne oraz od całego perso n e lu  służby  zdrow ia. 
W zw iązku  ze zm nie jszoną  liczbą k ra jó w  endem icznych  uw aża się, że ryzy k o  z a ­
w leczen ia  ospy je s t obecnie m niejsze, a ew en tu a ln a  ep idem ia  m oże być szybko 
o p anow ana  p rzez  czu jne  o rgany  służby zdrow ia.

21. W 1966 ro k u  na  X IX  Ś w iatow ym  Z grom adzen iu  Z drow ia  p rzy ję to  rezo lucję  
za leca jącą  w zm ożoną pom oc d la  p ro g ram u  zw alczan ia  ospy oraz u zn a ją cą  zw alcza­
n ie  ospy na  św iecie za jedno  z g łów nych  zadań  ŚOZ.

22. W ro k u  1967 zano tow ano  131 000 p rzy p ad k ó w  ospy w  42 k ra ja c h , spośród 
k tó ry ch  30 zostało  uznanych  za te ren y  endem iczne, a le  rzeczyw istą  liczbę zachoro­
w ań  oceniano  n a  2 500 000.

23. W ciągu 6 la t od rozpoczęcia in tensyw nego  p ro g ram u  zw alczan ia  ospy, liczba 
k ra jó w  endem icznych  sp ad ła  do 6 , pom im o, że w  1972 ro k u  zano tow ano  epidem ię 
w  10 k ra ja c h  spow odow aną zaw leczen iem  ospy na te re n y  w olne od n iej. W g ru ­
pie te j znalaz ła  się Ju g o s ław ia  ja k  rów nież  k ilk a  k ra jó w  w schodn io -śródziem no- 
m orsk ich . W szystk ie  te  ep idem ie  zostały  opanow ane.

24. Jed n y m  z zasadn iczych  czynników , k tó re  złożyły się n a  sukces p ro g ram u  
z likw idow an ia  o spy  było zastosow an ie sk u teczn e j i s tab iln e j szczepionki lio filizo­
w anej. Poza d w u stro n n ą  pom ocą p rzede  w szystk im  ze s tro n y  ZSRR  i S tan ó w  Z jed ­
noczonych ŚOZ o trzy m a ła  od p ań s tw  członkow skich  i ro zp row adziła  pow yżej 
200  000  000 daw ek  szczepionki jako  pom oc w  p ro g ram ie  lik w id ac ji ospy w  św iecie.

25. Z espoły  n ad zo ru  epidem icznego  złożone z p raco w n ik ó w  lok a ln y ch  służb  zd ro ­
w ia , p raco w n ik ó w  ŚO Z o raz  ocho tn ików  m iędzynarodow ych  w  chw ili obecnej a k ­
ty w n ie  po szu k u ją  chorych  n a  ospę na  pozostałych  jeszcze te ren ach  endem icznych. 
W  ciągu n as tęp n y ch  k ilk u  la t, je ś li k am p an ia  będzie  energ iczn ie  k o n ty n u o w an a  je ­
den  z tych  zespołów  o d k ry je  o sta tn iego  chorego na  ospę na  św iecie  i cel z likw ido ­
w an ia  ospy zostan ie  osiągn ięty .

J. Meszaros



Z Ż Y C I A  T O W A R Z Y S T W A

SPRAWOZDANIE 
Z DZIAŁALNOŚCI ODDZIAŁU WARSZAWSKIEGO 

POLSKIEGO TOWARZYSTWA EPIDEMIOLOGÓW 
LEKARZY CHORÓB ZAKAŹNYCH 

za okres od 11. XII. 1969 r. do 16. XI. 1972 r.

Na w aln y m  zeb ran iu  w  dn. 11 . X II. 1969 ro k u  został pow ołany  now y Z arząd  
O ddziału  w  sk ładzie:

P rzew odniczący  — doc. d r m ed. Halina Szczepańska
V -се p rzew odniczący  — dr Halina Przes ta lska
S e k re ta rz  — d r N arcyz Woroniecki
S e k re ta rz  — dr Maria Olczak
S k a rb n ik  — d r m ed. Z dzis ław  Dziubek
C złonek Z arząd u  —  d r hab . Barbara Jaroszyńska
K om isja  rew izy jn a : P rzew odn iczący  — dr A. K om in ek
C złonkow ie: — d r hab. W. Magdzik,  d r m ed. K. Szczerbiński.
W czasie kad en c ji n a s tąp iła  zm iana  w  sk ładzie  Z arządu : u s tąp ił n a  w łasn ą  p ro ś ­

bę K ol. N. Woroniecki, dokooptow ano Kol. K ry s ty n ę  K ossakiewicz.
D ziała lność naukow a O ddziału  W arszaw skiego . W okres ie  sp raw ozdaw czym  o d ­

było się 27 zeb rań  naukow ych , na  k tó rych  w ygłoszono 70 re fe ra tó w , o tem a ty ce  
z zak resu  k lin ik i, epidem iologii, d iagnostyk i la b o ra to ry jn e j i im m unolog ii chorób  
zakaźnych . O becność na zeb ran iach  w ynosiła  p rzec ię tn ie  około 60— 70 osób, w zrosła  
w y raźn ie  od paźd z ie rn ik a  1971 r. do 100 osób od czasu w p ro w ad zen ia  z eb rań  o cha­
ra k te rz e  tem atycznym .

W ram ach  w spó łp racy  z innym i T o w arzy stw am i odbyły  się 2 w spó lne  posie­
dzenia: z T o w arzystw em  M ikrobiologów  i T ow arzystw em  D iagnostyk i L ek a rsk ie j.

TEM ATY  REFER A TÓ W

1. B. Kassur:  P atogeneza  zabu rzeń  neuro log icznych  w  brucelozie  p rzew lek łe j.
2. Z. D ziubek, D. W ochnik-D yjas:  W yniki podm iotow ego b ad an ia  n eu ro log icz­

nego w  brucelozie  p rzew lek łe j.
3. D. W ochnik-D yjas, Z. D z iu bek : W yniki p rzedm io tow ego  b ad an ia  neu ro log icz­

nego w brucelozie  p rzew lek łe j.
4. T. Osuch, B. Pałucki:  P ow ik łan ia  poszczepienne (w ścieklizna).
5. J. Januszkiewicz,  M. Troszczyński,  J. Lamers, J. A d am czyk ,  L. Sroka, D. Zip-  

per-O lędzka:  C ięcie cesa rsk ie  w  o stry m  okresie  tężca.
6 . J. Janeczko, Z. Olejnik, T. Osuch: T rudności rozpoznaw cze zespołu S chonleina 

H enocha w  p rzy p ad k ach  p rzeb iega jących  pod postac ią  k lin iczną  o strego  zespołu 
czerw onkow ego.

7. J. Janeczko, K. Jakubowska:  T rudności rozpoznaw cze uogólnionego m ięsaka  
sia teczk i.

8 . J. Janeczko:  M aski zakaźne z iarn icy  złośliw ej.
9. A. Malik: L eczenie m etisazonem  rozsianych  zm ian  k row iankow ych  pow sta łych  

w  w yn iku  he te ro in o k u lac ji.
10. J. Narębski, T. Osuch, Z. Olejnik, K. Jakubow ska:  T rudności w  różn icow an iu  

o strych  zespołów  czerw onkow ych i w rzodziejącego  je lita  grubego.
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11 . J. Narąbski, K. Jakubow ska: Colon tox icum  w  przeb iegu  colitis ulcerosa  n a  
p o d staw ie  m a te r ia łu  K lin ik i C horób Z akaźnych  AM w  W -w ie.

12. T. Osuch. Z. Olejnik:  P a togene tyczne  podstaw y  leczen ia  cholery .
13. J. Wysocki:  6 m e rk a p to p u ry n a  i jej pochodne w  leczen iu  p rzew lek łych , a g re ­

syw nych  zapaleń  w ątro b y .
14. H. Szczepańska:  O po trzeb ie  zm ian  te rm in ó w  izolacji i k w a ra n ta n n y  ospy 

w ie trzn e j, św inki, odry.
15. I. C zubkow ska:  O cena o k resu  zakaźności ospy w ie trzn e j i pó łpaśca  w  o p a r ­

ciu o w łasn e  b ad an ia  w iruso log iczne  i n a  po d staw ie  danych  z p iśm ienn ic tw a .
IG. R. B iedrzycka:  O cena ok resu  zakaźności św ink i na  podstaw ie  danych  z p iś ­

m ien n ic tw a  i w  oparc iu  o spostrzeżen ia  w łasne.
17. M. Kurkus:  O cena ok resu  zakaźności od ry  na podstaw ie  danych  z p iśm ien ­

n ic tw a  i w  oparc iu  o spostrzeżen ia  w łasne.
18. M. K ro to ch w il-S k rzyp ko w a ,  K. R oztropowicz-D enis iew icz:  P rzeb ieg  m ononu- 

k leczy zakaźne j u dziew czynki 9 -le tn ie j z gośćcem  p rzew lek łym  p o stęp u jący m , po­
w ik łan y m  sk ro b iaw icą  (przy w spó łudzia le  K lin ik i R eum ato log icznej W ieku D zie­
cięcego In s ty tu tu  R eum atologii).

19. J. Jaroszyńska-W einberger , II. A dam ska, J. Etel: O cena w yn ików  szczepień  
p rzeciw ko  ospie p rzep row adzonych  w  P u n k c ie  S pecja lis tycznym  Szczepień i K o n ­
su lta c ji p rzy  S tac ji S an .-E pid . (przy w spó łudzia le  D ziału  E pidem iologii S tac ji San. 
Epid. m. st. W arszaw y).

20. T. Barszcz:  P rzy p ad ek  o lb rzym iokom órkow ego zap a len ia  w ą tro b y  u 3 -m ie- 
sięcznego dziecka.

21. B. Jaroszyńska-W einberger , M. K ro to ch w il-S krzyp ko w a ,  E. Swoboda:  W yniki 
izo lacji w iru sa  k ro w ian k i w  hodow li d ip lo ida lnych  kom órek  ludzk ich  ze śluzów ek 
jam y  u s tn e j, g a rd ła , w ykw itów  sk ó rn y ch  w  p rzeb iegu  p ow ik łań  zw iązanych  ze 
szczepien iam i przeciw ko  ospie u dzieci — ze szczególnym  om ów ieniem  3 przyp . 
k lin icznych  (doniesien ie  w stępne).

22 . W. Pstrągowska:  T rudnośc i d iagnostyczne w  k rz tu ścu  na  p o d staw ie  o b se r­
w ac ji w łasnych .

23. R. Biedrzycka:  C zynność nadnerczy  w  w y b ran y ch  o strych  cho robach  zak aź ­
nych.

24. W. Pstrągowska:  L eczenie k rz tu śca  am picy liną .
25. B. Kossakiewicz-Su lkońska:  P rzy p ad ek  z a tru c ia  „T ri” p rzeb iega jącego  pod 

postac ią  zap a len ia  mózgu.
26. B. K ossakiewicz-Su lkońska:  O cena k lin iczna  odczynu b ie rn e j h e m a g lu ty n a - 

cji w  du rzę  brzusznym .

27. B. M igdalska-Kassurow a:  P o w ik łan ia  ze s tro n y  na rząd ó w  jam y  b rzuszne j 
w  przeb iegu  d u ru  b rzusznego  i du ró w  rzekom ych.

28. B. M igdalska-K assurow a  i W. O b odow ska-Z ysk:  P o w ik łan ia  neuro log iczne 
w  durzę b rzusznym  i d u rach  rzekom ych .

29. B. M igdalska-K assurow a  i W. O bodow ska-Z ysk:  Z kazu is ty k i d u ru  b rz u sz ­
nego o n iezw yk łym  przeb iegu , p o w ik łan iach  i n as tęp s tw ach . ,«- •

30. B. M igdalska-Kassurowa:  O cena k lin iczna  n a s tę p s tw  w zw  p rzeby tego  w  la ­
tach  1957— 1959 w  W -w ie.

31. B. M igdalska-K assurow a  i H. Majstrak:  D ziew iętnaście  p rzy p ad k ó w  p e rfo ­
ra c ji w  d u rzę  brzusznym .

32. B. M igdalska-Kassurowa:  A naliza  k lin iczna  54 p rzy p ad k ó w  kleszczow ego z a ­
p a len ia  m ózgu.

33. B. M igdalska-Kassurow a:  Z m iany  w  zap isie  EEG  u k ilk u  chorych  n a  k le sz ­
czow e zapalen ie  m ózgu. • -
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34. A. Adonajło:  P rzeg ląd  epidem io log iczny  p rzy p ad k ó w  zachorow ań  na  k rz tu ­
siec.

35. W. Magdzik:  E pidem iologiczna ocena późnych  n a s tę p s tw  na  wzw.
36. J. Meszaros: E pidem ia  ospy w  Ju g o sław ii w  1972 n a  tle  sy tu ac ji ep id em io ­

logicznej ospy w  św iecie.
37. J . Meszaros, B. Jaroszyńska:  W ybór w łaściw ego  w ieku  do I szczepienia p rz e ­

ciw  ospie (przy w spó łudzia le  K lin ik i C hor. Z ak. W ieku Dziec.).
38. J. Meszaros: P e rsp ek ty w y  rozw oju  szczepionki p rzeciw  w ściekliźnie.
39. D. N aruszew icz-Lesiuk:  Z asady  zw alczan ia  i zapob iegan ia  cholerze.
40. D. Serokowa:  S tan  b ad ań  nad  now ą szczepionką p rzeciw  w ściekliźnie.
41. A. Gałązka: W pływ  szczepień ochronnych  na  sy tu ac ję  epidem io logiczną tę ż ­

ca w  o sta tn im  dzeisięcio leciu .
42. A. Gałązka:  O now ej szczepionce krz tuścow ej.
43. A. Gałązka, B. Bobrowska, Z. Sporzyńska:  Szybka ocena odporności p rz e ­

ciw  tężcow i u z ran ionych  osób :(przy w spó łp r. Szpit. Pow . w  W yszkow ie, dyr. d r 
L. W arzecki).

44. A Gałązka, Z. Sporzyńska, J. A leksandrowicz,  M. M ierze jewska:  H ete ro g en - 
ność p rzeciw cia ł b łoniczych u k ró lik ó w  uodporn ionych  an a to k sy n ą  błoniczą.

45. R. Sem kow :  W y brane  p rob lem y  sw oistej p ro f ilak ty k i grypy .
46. Z. Zgorzelska:  C h a ra k te ry s ty k a  szczepów  w iru sa  g rypy  izolow anych  w  P o l­

sce na p rzes trzen i o sta tn ich  la t.
47. Z. W róblew ska-M u larczykow a:  Z b ad ań  nad  w ystępow an iem  ARBO w iru ­

sów  w  Polsce.
48. Z. W ró b lew ska-M u larczykow a:  P rzenoszen ie  w iru sa  kleszczow ego zapa len ia  

m ózgu p rzez k leszcze — Dermacentor pictus.
49. F. Przesm ycki,  H. Załęska:  P rzeg ląd  w iruso log iczny  i serologiczny po lio ­

m yelitis  p rzep row adzony  w  1969 r. po ponow nym  szczepieniu.
50. F. Przesm ycki,  M. W iśniewski,  H. Załęska:  O cena p rzeg lądu  serologicznego 

g ry p y  w  Polsce w  la ta c h  1956— 1969.
51. W. Magdzik:  S y tu ac ja  w  zak res ie  zakażeń w ew n ą trz szp ita ln y ch .
52. H. P rzes ta lska-P ist l:  K o m u n ik a t o sy tu ac ji ep idem icznej w  m. st. W -w ie 

w  1970 r.
53. Ii. Przes ta lska-P is t l:  K o m u n ik a t o sy tu ac ji ep idem icznej w  m. st. W -w ie 

w  1971 r.
54. H. Przes ta lska-P ist l:  W stępna ocena w yników  zn iesien ia  k w a ra n ta n n y  dla 

osób ze stycznością  z chorym i a w iru sow e zapa len ie  w ątro b y .
55. St. Pęska:  K o m u n ik a t o sy tu ac ji ep idem icznej w ojew . w arszaw sk iego  

w  1970 r.
56. St. Pęska:  K o m u n ik a t o sy tu ac ji ep idem icznej w ojew . w arszaw sk iego  

w  1972 r.
57. H. Długokęska:  Z akażen ia  w ew n ą trz szp ita ln e  w  w ojew ództw ie  w arszaw sk im  

na  p rzy k ład z ie  O ddziału  N ow orodkow ego w  S zp ita lu  w  Ż yrardow ie .
58. J. Jeljaszewicz:  P o d staw y  kon tro low anego  leczen ia  an ty b io ty k am i.
59. J. N oworyta:  C h a ra k te ry s ty k a  czynn ika  etio logicznego i na jw ażn ie jsze  ele­

m en ty  d iagnostyk i la b o ra to ry jn e j w  cholerze.
60. J. Zeligowska, J. Ostojska, D. Jakubowska:  P rzy p ad k i zapa len ia  p łuc o e tio ­

logii M ycoplazm a pneum oniae .
61. J. Zeligowska, J. Ostojska, S. K alużew ski ,  D. Jakubow ska:  Zapalenie płuc

o etiologii Mycoplazma pneumoniae na podstawie własnego materiału.
62. W. Szotowa:  Zakażenia wewnątrzszpitalne w zakładach dziecięcych.
63. K. Roztropowicz-D enis iew icz ,  E. Małdyk:  Skrcbiawica w przebiegu gośćca 

przewlekłego postępującego w świetle własnych spostrzeżeń.
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64. M. K obu szew ska-F arynow a, M. O czkowska:  P atom orfo log ia  grypy .
65. W .Brzosko, A. N owosławski:  Im m unolog ia  grypy .
66 . M. C zachorow ska-W róblew ska:  P o w ik łan ia  neuro log iczne w p rzeb iegu  g rypy .
67. Z. M adejczyk:  Z apalen ie  m ięśn ia  sercow ego w  p rzeb iegu  grypy .
68 . Z. Hendrich: N iek tó re  zagadn ien ia  h is to rii d iagnostyk i bak te rio log iczne j 

chorób  zakaźnych .
69. J. O yrzanow ska-P op lew ska:  W spółczesne poglądy  na patogenezę w ścieklizny.
70. J. Borowski  (K ierow nik  Z ak ład u  M ikrobiologii L ek a rsk ie j AM w  B ia łym sto ­

ku) Z akażen ia  w ew n ątrzszp ita ln e .
71. S. M ackiewicz  (K ierow nik  Z ak ład u  Im m unolog ii In s ty tu tu  C horób  W ew nę­

trzn y ch  AM w  Poznan iu ) lm m unog lobu liny  i ich ro la  w  pato log ii k lin icznej.
N ajw ięcej re fe ra tó w  pochodziło  z K a ted ry  i K lin ik i C horób Z akaźnych  AM 

(pozycje 1—13), K lin ik i C horób Z akaźnych  W ieku D ziecięcego (pozycje 14—24), 
O ddziału  O bserw acy jnego  S zp ita la  Z akaźnego  N r 1 (pozycje 25—33) o raz z P a ń ­
stw ow ego  Z ak ład u  H ig ieny  (pozycje 34 do 48, o raz 58, 59 i 65).

O ddział W arszaw sk i zo rganizow ał 17 m a ja  1971 r. jednodn iow ą O gólnopolską 
K onferenc ję  „ Im m u n cd iag n o sty k a  w  C horobach  Z ak aźn y ch ”, T y tu ły  trzech  g łów ­
nych re fe ra tó w :

1. W ybrane  zagadn ien ia  im m u nod iagnostyk i b a k te ry jn e j w  K lin ice  C horób  Z a ­
kaźnych . P rof. d r m ed. P. Boroń.

2 . Z jaw isk a  odporności w  zakażen iach  w iru sow ych  — Doc. dr m ed. Z. W róblew -  
sk a -M vlarczykcw a .

3. A n tygen  A u s tra lia  w  w irusow ym  zapa len iu  w ątroby . A spek ty  e tiopa toge- 
niczne i d iagnostyczne. Doc. d r m ed. A. N owosław ski.

O gólna liczba członków  na  dzień  16. X I. 1972 r. w ynosi 154.
O gólna liczba członków  w dniu  И . X II. 1969 r. w ynosiła  140.
W okresie  sp raw ozdaw czym  z różnych  w zględów  ubyło  3 osoby.
P rzy ję to  now ych 17 osób.
C złonkam i Р. Т. E. i L. Ch. Z. są lek a rze  różnych  specjalności:
a. lek. chorób  zakaźnych  73
b. „ epidem io lodzy  38
c. „ m ik rob io lodzy  13
d. „ p ed ia trzy  14
e. „ w e te ry n a r ii 3

f. „ innych  specja lnośc i 13

U stęp u jący  Z arząd  w ysuną ł n a s tęp u jące  p o stu la ty  d la  now ego Z arząd u :
a. U trzy m an ie  n ad a l k o m u n ik a tó w  ze S tac ji S an .-E p id . o sy tu ac ji ep idem icznej ta k  

m. st. W arszaw y, jak  i w o jew ództw a W arszaw skiego.
b. U trzy m an ie  zeb rań  naukow ych  o w spó lnej tem a ty ce  u w zg lędn ia jące j n a jn o w ­

sze osiągn ięcia  w  te j dziedzinie. Z eb ran ia  tem a ty czn e  cieszyły się dużym  Do­
w odzeniem , ta k  członków  T ow arzystw a, ja k  i licznie uczestn iczących  gości. 
U m ożliw i to naszem u T ow arzystw u  N aukow em u b ard z ie j e fek ty w n y  w spółudział 
w  szerzen iu  w spółczesnej w iedzy o chorobach  zakaźnych.

c. M ożliw ie w czesne pow iad am ian ie  w  zap roszen iach  na zeb ran ia  o tem aty ce  2— 3 
n astęp n y ch  posiedzeń.
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EPIDEMIOLOGIA PRZEW LEKŁYCH NIESWOISTYCH 
CHORÓB UKŁADU ODDECHOWEGO

K O N F E R E N C J A  O K R Ą G Ł E G O  S T O Ł U

W toku  obrad  VI N aukow ego Z jazdu  P olsk iego  T ow arzystw a  E p idem io lo ­
gów  i L ekarzy  C horób Z akaźnych  w  Szczecinie (15— 17 w rzesień  1972), odbyła  się 
K onferenc ja  O krąg łego  S to łu  n /t „E pidem iologia p rzew lek ły ch  n iesw oistych  cho ­
ró b  u k ład u  oddechow ego”. K o n feren c ji p rzew odn iczy ł P rof, d r Jan K os tr zew sk i ,  
k tó ry  o tw ie ra jąc  K o n fe ren c ję  zw rócił uw agę zarów no  na znaczenie m etod  ep id e ­
m iologicznych w  b ad an iu  chorób  n iezakaźnych  ja k  i na społeczny p rob lem , jak i 
p rz ed s taw ia ją  w spółcześn ie  choroby u k ład u  oddechow ego.

W. M atuszk iew icz  p rzed s taw ił w yn ik i bad ań  absenc ji chorobow ej w  Łodzi, k tó re  
ukazały , że w  la tach  1959—69 w spó łczynn ik  ab sen c ji chorobow ej spow odow anej 
n iesw oistym i chorobam i u k ład u  oddechow ego w zrósł d w ukro tn ie . A bsencja  spow o­
dow ana tym i chorobam i g łów nie w a ru n k u je  w zrost ogólnych w spó łczynn ików  a b ­
sencji. Z aobserw ow ano  sta ły  w zrost w spó łczynn ików  absenc ji u na jm łodszych  p r a ­
cow ników . A bsencja  w y k azu je  w y raźn e  zróżn icow an ie sezonow e, a na jczęśc ie j od ­
no tow u je  się ją  późną jesien ią , zim ą i w czesną w iosną.

J. Gzula, S. K lonow icz  i M. Miller przed s taw ili m ożliw ość w yk o rzy stan ia  m etody  
dem ografii po ten c ja ln e j d la  oceny s t r a t  p o ten c ja łu  życiow ego na  sk u tek  zgonów  
spow odow anych  p rzew lek ły m i chorobam i u k ład u  oddechow ego.

H. M eissner-D zierycka  i K. May  om ów ili w yn ik i an a lizy  s ta ty s ty k i szp ita ln e j 
w  Polsce z ok resu  1960— 1967. S tw ierdzono  sy s tem aty czn y  w zrost liczby h o sp ita li­
zow anych  p rzy p ad k ó w  z rozpoznan iem  przew lek łego  zapa len ia  oskrzeli. T ru d n y m  
do w y tłum aczen ia  je s t fak t, że w  ty m  sam ym  okresie  zaobserw ow ano  sp ad ek  h o sp i­
ta lizo w an y ch  p rzy p ad k ó w  z pow odu astm y . W nioski m ogą być obarczone b łędem  
w y n ik a jący m  z n ie jed n o lity ch  rozpoznań  u sta lo n y ch  przez lek a rzy  o raz z tego, że 
p rzedm io tem  ana lizy  są p rzy p ad k i hosp ita lizow ane, a n ie  osoby.

N. B ek lem iszew  (A łm a-A ta) p rzed s taw ił w y n ik i b ad ań  nad  a le rg icznym i cho ­
ro b am i u k ład u  oddechow ego. S tw ierdzono  duże zróżnicow anie częstości w y stęp o ­
w an ia  ty ch  chorób  w  różnych  re jo n ach  K azachstanu . Sezonow y szczyt zachorow ań  
by ł w y raźn ie  zw iązany  z ro zp rzes trzen ian iem  się py łków  p io łunu  i konopi (lip iec— 
październ ik). T esty  sk ó rn e  w y kaza ły  uczu len ie  na pow yższe czynnik i u ponad  80%> 
bad an y ch  chorych.

F. Saw ick i  i M. Dług asie w ic z -K o pczyń ska  p rzed s taw ili w y n ik i b ad ań  n ad  zg ła- 
szalnością  spow odow aną p rzew lek ły m i n iesw oistym i chorobam i u k ład u  oddecho­
wego. C horoby  p rzew lek łe  były  częstszą p rzyczyną zgłaszalności m ężczyzn niż  k o ­
biet, a m ieszkańcy  m ia s t zgłaszali się częściej n iż  osoby m ieszk a jące  n a  w si. C zęsto ­
tliw ość zgłoszeń z pow odu p rzew lek łych  chorób by ła  zależna od w iek u  i od p łci, 
n a to m ia s t n ie  s tw ierdzono  zależności od liczby lek a rzy  w  poszczególnych w ojew ódz­
tw ach . S tw ierdzono  sezonow y szczyt zgłaszalności z pow odu astm y  i rozedm y p łuc 
w  m iesiącu  lipcu. Z jaw isko  to było  p raw dopodobn ie  u w aru n k o w an e  w y stęp o w a­
n iem  k a ta ru  siennego.

P. K ra k ó w k a  i Z. M aszczyk  zw rócili uw agę na  to, że w  w y n ik u  sku tecznego  le ­
czenia g ruźlicy  w z ra s ta  liczba osób ze zm ian am i p łucnym i, s tanow iącym i pozo­
sta łość  te j choroby. W r. 1970 oceniano, że liczba osób po p rzeb y te j g ruź licy  w y ­
nosi w  Polsce ok. 450 tysięcy . U osób tych  dochodzi do zw ężeń, zn iekszta łceń  i ro z ­
s trz en i oskrzeli, do zw łókn ień  p łuc, n iedodm y, rozedm y itd . P o n ad to  jam y  i ro z ­
strz en ie  osk rzeli po  p rzeb y te j g ruźlicy  s tanow ią  dogodne podłoże d la  rozw oju  g rzy b - 
n iaków  k ro p id lakow ych . Po p rzeb y te j g ruźlicy  jam is te j grzybicę tę  o b se rw u je  się 
u ok. 20°/o osób.
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L. Cholewa  i W. Jędrych ow sk i  po d k reś lili znaczenie  spec ja ln ie  o rgan izow anych  
b ad ań  ep idem iologicznych  w  u s ta la n iu  częstości w ystępow an ia  p rzew lek łych  n ie ­
sw oistych  chorób u k ład u  oddechow ego. W ykorzystan ie  w  tych  b ad an iach  jed n o li­
ty ch  k ry te rió w  d iagnostycznych  um ożliw iło  p rzep ro w ad zen ie  p o rów nań  m iędzy ró ż ­
nym i g ru p am i ludności, w ydzielonym i wg w ieku , płci, nałogu  p a len ia  ty to n iu , m ie j­
sca zam ieszkan ia . W ynik i b a d a ń  ep idem io log icznych  um ożliw iły  lepsze poznanie  
e tio logii p rzew lek ły ch  n iesw oistych  chorób u k ła d u  oddechow ego.

A. Szczek lik  p rzed s taw ił jed n ą  z na jnow szych  h ipo tez  dotyczących  etiologii r o ­
zedm y płuc. H ipo teza ta  zak ład a , że genetyczn ie  u w aru n k o w an e  obniżen ie  poziom u 
a lfa - i-a n ty try p sy n y  (inh ib ito r osocza krw i) sp rzy ja  w y stęp o w an iu  rozedm y płuc. 
Szczególnie hom ozygoci, tj . ludzie, k tó rzy  w  ogóle n ie  m a ją  a lf a - l-a n ty try p s y n y  z a ­
p a d a ją  w cześn ie  n a  rozedm ę płuc. U heterozygotów , u k tó ry ch  ob serw u je  się o b ­
n iżen ie  poziom u tego in h ib ito ra  rów n ież  m ożna oczekiw ać częstszego w y s tęp o w a­
n ia  rozedm y, zw łaszcza jeże li są  oni na łogow ym i p a laczam i ty to n iu  lub  są n a r a ­
żeni na  dz ia łan ie  py łów  a tm osferycznych  w  m iejscu  p racy .

J. K op czyń sk i  p rzypom nia ł, że w p ływ  p a len ia  ty to n iu  na w ystęp o w an ie  o b ja ­
w ów  ze s tro n y  u k ła d u  oddechow ego n ie  budzi dziś żadnych  w ątp liw ości. W  b a d a ­
n iach  k rak o w sk ich  w skazano , że u a k tu a ln y c h  palaczy  okres pa len ia  m a d om inu ­
jący  w pływ  na  częstość ty ch  ob jaw ów . B ad an ia  nad  b liźn ię tam i w ykaza ły  przew agę 
częstości ob jaw ów  u w aru n k o w an y ch  genetyczn ie  n ad  ich  częstością z d e te rm in o ­
w an ą  w pływ em  p a len ia . Pon iew aż podatność  w rodzona je s t stosunkow o rzad k a , 
w  p o pu lac ji p rzew aża  ty p  zab u rzeń  oddechow ych  u w aru n k o w an y  p a len iem  ty ton iu , 
k tó re  je s t znaczn ie  częstszym  zjaw isk iem .

W. Jedrychow sk i  z re fe ro w ał znaczenie  w pływ ów  zanieczyszczeń w ystęp u jący ch  
w  p ow ie trzu  a tm osferycznym  i w  środow isku  p racy  na  w y stęp o w an ie  chorób  u k ład u  
oddechow ego. N agłe w zrosty  poziom u zanieczyszczeń p ow ie trza  pow odow ały  n ie ­
k iedy  (np. L ondyn  1952) d ram aty czn y  w zrost w spó łczynn ików  um iera lnośc i. P ó ź­
n ie jsze  b a d a n ia  u k aza ły  w y raźn e  zw iązki pom iędzy  zanieczyszczeniam i pow ie trza  
a chorobam i u k ład u  oddechow ego. C horoby  te  szczególnie często w y s tęp u ją  u osób 
n arażo n y ch  n a  d z ia łan ie  różnych  czynników  szkodliw ych  w y stęp u jący ch  w  pow ie­
trz u  a tm osferycznym  lu b  w  m iejscu  p racy , a k tó re  rów nocześn ie  są nałogow ym i 
p a laczam i ty ton iu .

F. Saw ick i  om ów ił znaczen ie  w yw iadów , k tó re  sp e łn ia ją  ro lę  podstaw ow ego  n a ­
rzędz ia  pom iarow ego  w  b ad an ia ch  epidem iologicznych  p rzew lek łych  n iesw oistych  
chorób  u k ład u  oddechow ego. W yw iady  pow inny  być zb ie ran e  na p o dstaw ie  s k ru p u ­
la tn ie  p rzygo tow anego  jedno litego  kw estio n a riu sza  przez p rzeszkolonych  ank ie te rów . 
K onieczne je s t an a lizow an ie  b łędu  an k ie te ra , k tó ry  m oże obciążyć w arto ść  w n io ­
sków  w y n ik a jący ch  z p rzep row adzonych  b adań .

J. K o w a lsk i  p rzed s taw ił m etody  p o m iarów  sp raw nośc i oddychan ia , k tó re  m ogą 
być stosow ane w  b a d an iu  ep idem iologicznym . Z aliczyć do n ich  należy  pom iar m a k ­
sym alnego  p rzep ły w u  (PFR), m ak sy m aln e j po jem ności w ydechow ej i sekundow ej 
(FEVi,o), m ak sy m aln y  p rzep ły w  w ydechow y (M MEF). T esty  pow yższe należą  do 
n a jp ro s tszy ch  i są na jczęśc ie j s tosow ane w  b ad an ia ch  ep idem iologicznych. P o n ad to  
om ów ił m etody  i znaczenie  po m iaró w  m aksym alnego  p rzep ływ u  i objętości, oporu  
oddechow ego, ob jętości za leg a jące j, w e n ty lac ji i p e rfu z ji o raz  sk ładu  gazów  o d d e­
chow ych w  k rw i tę tn icze j. W szystk ie  te  te s ty  w y m ag a ją  je d n a k  sto sow an ia  sk o m ­
p lik o w an ej a p a ra tu ry  i d latego  tru d n o  je  w y k o rzy stać  w  b a d an iu  ep idem io log icz­
nym .

W. M aternow ska  zw róciła  uw agę n a  m ożliw ość w y k o rzy stan ia  zdjęć m a ło o b raz ­
kow ych  d la  po trzeb  tzw . rad io g ra fii dynam icznej, po lega jące j na  po ró w n an iu  p o ­
w ierzchn i p łuc  w  fazie  najg łębszego  w dechu  i najg łębszego  w ydechu  lu b  na  o b li­
czan iu  w skaźn ików  ra d io m e tr ii p rzeponow ej. W  b ad an iach  chorób  u k ład u  oddecho­
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w ego zd jęc ia  r tg  m ogą być w y k o rzy stan e  dla oceny rozedm y, a także  d la  ob liczan ia  
ca łkow ite j po jem ności p łuc  (TLC).

W. A jew sk i  p rzed s taw ił te s ty  k lin iczne  p rzy d a tn e  d la  oceny stopn ia  z aaw an so ­
w an ia  chorób  u k ład u  oddechow ego o raz sku teczności stosow anego  leczen ia . Poza 
te s tam i, o k tó ry ch  m ów ił u p rzedn io  J. K ow a lsk i  w  k lin ice  s to su je  się p róby  „ ro z k u r­
czow e” po legające  n a  sp raw d zen iu  sp raw ności oddechow ej po po d an iu  leków  ro z ­
k u rcza jący ch  oskrzela , g łów nie d la  oceny sku teczności leczen ia  o raz  „skurczow e” 
(po po d an iu  środków  sk u rcza jący ch  św iatło  oskrzeli) d la  po trzeb  d iagnostyk i.

B adan ia  gazom etryczne um ożliw ia ją  ocenę a k tu a ln e j w ydolności chorego. N a 
koniec scy n to g ra fia  p łuc, po dożylnym  podan iu  rad io ak ty w n eg o  ro z tw o ru  gazu  lub  
koloidu, um ożliw ia  ocenę w en ty lac ji i u k rw ien ia  p łuc, szczególnie w  p rzy p ad k u  r e ­
g ionalnych  zaburzeń .

W. Droszcz  om ów ił m etody  leczen ia  przew lek łego  n ieży tu  oskrzeli w  zależności 
od tego, czy m am y  do czyn ien ia  z n aw raca jący m i zaostrzen iam i, s ta le  u trz y m u ­
jącym  się p ro s ty m  n ieży tem  oskrzeli lu b  s ta le  u trzy m u jący m  się zakażonym  n ieży ­
tem . O dm iennego  p ostępow an ia  te rap eu ty czn eg o  w ym aga  zespół serca  płucnego. L e ­
cząc chorych  należy  p am ię tać  o tym , że bez zap rzes tan ia  p a len ia  chory , k tó ry  jes t 
pa laczem , n ie  m oże oczekiw ać popraw y . P o n ad to  konieczne je s t uw zg lędn ien ie  n a ­
rażen ia  chorego na  szkodliw e d z ia łan ie  czynników  w y stęp u jący ch  w  środow isku  
p racy  i pow ie trzu  atm osferycznym . L eczenie p rzew lek łego  n ieży tu  oskrzeli pow inno  
być kom pleksow e, tj. pow inno  obejm ow ać zarów no po d aw an ie  leków  ja k  i s to so ­
w an ie  tlen o te rap ii, fiz jo te rap ii, g im nastyk i oddechow ej o raz leczenia k lim a ty cz ­
nego.

E. N ikodem ow icz  naw ńązując do w ypow iedzi W. M aternow skie j  p o d k reś lił zn a ­
czenie k o n tro li g łębokości w ydechu  w  czasie w y k o n y w an ia  zdjęć rad io fo to g raficz- 
nych  na  szczycie w dechu  i w ydechu . P rzed s taw ił w y n ik i b ad ań  p row adzonych  
w  ty m  k ie ru n k u  p rzez K lin ik ę  P u lm onolog iczną AM w  K rakow ie .

M. Miller, naw iązu jąc  do w ypow iedzi J. K owalskiego,  w sk aza ła  na m ożliw ość 
p row adzen ia  p o m iarów  m aksym alnego  p rzep ły w u  (PFR) w  czasie m asow ych b a ­
dań  rad io fo tog raficznych  k la tk i p iersiow ej. P rzep row adzone  b ad an ia  w łasn e  u k a ­
zały p rak ty czn ą  m ożliw ość rea liz ac ji tak ich  pom iarów . N ależałoby  się zastanow ić  
czy b ad an ie  PFR  należy  p rzep ro w ad zać  u w szystk ich  osób ob ję tych  m asow ym i b a ­
d an iam i rad io fo tog raficznym i, czy też  w  g ru p ie  pow yżej 45 r. życia, tj . b a rd z ie j n a ­
rażone j na zab u rzen ia  w en ty lac ji płuc.

K onferenc ję  O krąg łego  S to łu  podsum ow ał je j p rzew odniczący , P rof, d r Jan  
K ostr zew sk i ,  k tó ry  zw rócił uw agę, że choroby u k ład u  oddechow ego w y stęp u ją  co ­
ra z  częściej w śród  ludności i s tan o w ią  pow ażne zagrożenie  je j s tan u  zdrow ia. Są 
one pow ażnym  p ro b lem em  dla służby  zdrow ia, k tó ra  pow inna  podejm ow ać sk u ­
teczn ie  dzia łan ie  lecznicze i p ro f ilak ty czn e  w  ty m  zakresie . E tio logia p rzew lek łych  
n iesw o istych  chorób u k ła d u  oddechow ego n ie je s t dosta teczn ie  ja sn a  i d la tego  też 
konieczne  są dalsze b ad an ia  zm ierza jące  do lepszego jej z rozum ien ia . B adan ia  te  
n ie  są ła tw e  i konieczne je s t pog łęb ian ie  p rac  o ch a ra k te rz e  m etodycznym , d la  coraz 
lepszego p rzep ro w ad zan ia  p o m iarów  chorób  i ich ob jaw ów  w  b ad anych  popu lacjach .

Feliks Saic ick i



ADRESY KSIĘGARŃ „DOMU KSIĄ ŻKI”

w których można kupić lub zamówić za zaliczeniem 
pocztowym w ydaw nictw a PZW L

Białystok — ul. W arszawska 39
Bielsko-Biała — ul. Zamkowa 2
Bydgoszcz — ul. 1 M aja 5
Bytom — PI. Kościuszki 10
Częstochowa — Al. N. М. P. 27
Gdańsk-W rzeszcz — ul. Miszewskiego 16
Gliwice — ul. Zwycięstwa 31
Katowice — ul. W arszawska 11
Kielce — ul. Sienkiewicza 37
Koszalin — PI. Bojowników PPR
K raków — PI. M ariacki 1
Lublin —•_ ul. Krakowskie Przedm ieście 62
Łódź — ul. Piotrowska 102a
Olsztyn — Plac Wolności 2/3
Opole — Rynek 19/20
Otwock — ul. W arszawska 27
Poznań — ul. K antaka 6
Pruszków — ul. Kościuszki 42
Radom — ul. Żeromskiego 1
Rzeszów — ul. 3 M aja 2/II
Słupsk — PI. Zwycięstwa 11
Szczecin — PI. Lotników SDM
Toruń — Rynek Starom iejski 30
W arszawa — ul. M arszałkowska 74
W arszawa — ul. Krakowskie Przedm ieście 7
W ałbrzych — ul. Słowackiego 1
W rocław — Księgarnia C entralna — ul. Świdnicka 28 
Zabrze — ul. Wolności 288 
Zielona Góra — ul. Żeromskiego 16
Ośrodek Rozpowszechniania W ydawnictw Naukowych PAN, 

W arszawa, Pałac K u ltu ry  i Nauki



PRACE Z EPIDEMIOLOGII I KLINIKI CHORÓB ZAKAŹNYCH 
OGŁOSZONE W CZASOPISMACH POLSKICH W 1971 ROKU

REU M A TO LO G IA , 1971, 9,
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k a rb am in ian o w y ch  w  s to su n k u  do k a raczan ó w  B latella  germ anica L. (Nr 2, 
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czaln i w  O tw ocku  (Nr 3, s tr. 277)
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M. B urb ianka ,  I. D łu żn ie w s k a : G ronkow ce en te ro tck sy czn e  i en te ro to k sy n a  w  m leku  
kobiecym  (Nr 5, s tr . 537)

D. M i łk o w sk a -J a n k o w s k a :  P rzynależność  w y b ran y ch  chorobotw órczych  b a k te r ii
w  różnych  ty p ach  g leb  (Nr 6 , str. 657)
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R. J a ch im o w ic z : Z ak ład  H ig ieny  B udow nictw a S zp ita lnego  1960— 1971 (Zesz. 6 , 

s tr . 346)

W IA DO M O ŚCI EK O LO G IC ZN E, 1971, 17
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A. Sad ow sk i ,  T. P ie tek ,  B. Sydor:  P rzeb ieg  k lin iczny  lim focy ta rnego  łagodnego z a ­

p a len ia  opon m ózgow o-rdzeniow ych  na  podstaw ie  w łasnego  m a te ria łu  (Zesz.
8 , s tr . 713)

T. W itw ick i ,  I. Z acharjasiew icz,  J. K e m p k a :  R opne zakażen ie  ra n  o p eracy jnych  
(Zesz. 8 , s tr . 719)
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A. Dudziak-. P rzy p ad ek  ro p n ia  języka  u  dziecka (Zesz. 8 ,str. 775)
T. P ieczurowski,  W. M ankicwicz,  R. Kaliński:  B ruceloza u ludzi w  w ojew ództw ie  

w ro c ław sk im  w  15-leciu (1955—1969) (Zesz. 9, str. 825)
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KOMUNIKAT KONGRESOWY

VI M iędzynarodowy Kongres Chorób Zakaźnych 
i Pasożytniczych odbędzie się w Polsce (Warszawa) 
od 23 do 27 września 1974 r. Oficjalnym i językam i 
Kongresu są: angielski, francuski, niemiecki i ro­
syjski, najchętniej angielski.

P r o g r a m  d o t y c z y :

1) Zoonozy (epidemiologia i klinika)
2) Antygen HB w ostrym  i przew lekłym  zapale­
niu w ątroby

3) Wczesna diagnostyka chorób zakaźnych
4) Immunologia chorób pasożytniczych
5) Chem ioterapia chorób wirusowych
6) Chem ioterapia chorób bakteryjnych
7) Intensyw na terapia w chorobach zakaźnych

Ostateczny term in wstępnego zgłoszenia uczest­
nictwa z ew entualnym  podaniem ty tu łu  doniesienia 
upływa 30 listopada 1973 r. Ostateczny term in na­
desłania streszczenia (250— 300 słów angielskich) 
upływa 28 lutego 1974 r.

Korespondencję należy kierować do:

VI M iędzynarodowy Kongres Chorób 
Zakaźnych i Pasożytniczych, ul. Wolska 37 
01-201 W arszawa 
Polska



KOMUNIKAT

W okresie od 30 września do 2 października 1973 
roku w Bielefeld (Rudolf-Oetker-Halle) odbędzie się 
18 coroczne spotkanie organizowane przez Deutsche 
Cesellschaft fiir Medizinische Dokum entation und 
Statistik.

G ł ó w n y  t e m a t  s p o t k a n i a :

„Nowoczesne m etody inform acji w służbie zdrow ia” 
Przewodniczący spotkania: doc. dr med. O. Nacke

A d r e s :  Institu t fu r Dokum entation und Inform a­
tion iiber Sozialmedizin und óffentliches 
Gesundheitswesen,
BRD — 4800 Bielefeld,
W esterfeldstrasse 15,
Postfach 5408.
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Jan Kostrzewski, Z ygm unt Branowitzer

ZGŁOSZENIA DO LEKARZA I ZACHOROWANIA W POLSCE 
(LIPIEC 1967 — CZERWIEC 1968)

VI. O SZA COW A NIE C H O R O EO W O ŚC I W ROŻN YCH  G R U PA C H  CHORÓB
I U RA ZÓW

Z ak ład  E pidem io log ii P aństw ow ego  Z ak ład u  H igieny w  W arszaw ie

Na podstaw ie  d a n ych  o zgłoszeniach do lekarzy  z p ow odu  choroby
i w  in n ych  celach u z y s k a n y c h  z  badań repre zen ta cy jn ych  p rzeprow a ­
d zonych  w  całej Polsce od lipca 1967 r. do czerwca  1968 r. oszaco­
w a no  chorobowość na poszczególne choroby i g rup y  chorób, w ed ług  
M ięd zyn arod ow e j  K la sy f ika c j i  Chorób, U razów  i P rzyc zyn  Zgonów .  
Po po rów nan iu  u zy s k a n y c h  danych  sza cunkoy jych  z  liczbam i o f ic ja l­
n e j  s t a ty s ty k i  ostrych  chorób za kaźnych ,  gruź licy  i chorób w e n e r y c z ­
n ych  ja k  ró w n ież  n o w o tw o ró w  z łoś l iw ych  s tw ierdzono , że dane sza-cun- 
ko w e  są p rzypuszcza ln ie  bliższe fa k ty c z n e j  chorobowości w  k ra ju  n iż  
dane z  o fic ja lnej s ta ty s tyk i .

Głównym celem badań przeprowadzonych w Polsce od lipca 1967 r. 
do czerwca 1968 r., było uzyskanie m ateriału  dla oceny stanu zdrowia 
ludności, a zwłaszcza ustalenie częstości występowania poszczególnych 
chorób wśród ogółu ludności Polski oraz w różnych grupach wieku i płci 
w m iastach i ina wsi (2).

M ateriał dla oszacowania chorobowości stanow iły ka rty  statystyczne 
(OZO-22) inform ujące o poradach lekarskich udzielonych w związku 
z chorobą, wypadkiem  lub urazem, w okresie jednego roku objętego ba­
daniem  reprezentacyjnym . W przedstawionym  tu  opracowaniu uwzględ­
niono wyłącznie porady udzielone po raz pierwszy w roku badania, bez 
względu na to czy była to pierwsza porada w życiu pacjenta związana 
z daną chorobą, czy też zasięgał on już porady w latach poprzedzających 
okres badań reprezentacyjnych. W opracowaniu uwzględniono również 
choroby stw ierdzone u osób, które zgłosiły się do badań profilaktycz­
nych.
. Pierwszorazowych zgłoszeń o poradę lekarską było ogółem 1 012 396. 
Na liczbę tę złożyło się 1 000 075 zgłoszeń z powodu choroby, 3676 zgło­
szeń z powodu porodu Oraz 8645 osób chorych w ykrytych w toku badań 
profilaktycznych. Pogrupowano je według klas i grup 7 rewizji Między­
narodowej Klasyfikacji Chorób, Urazów i Przyczyn Zgonów (M.K.Ch.).

Ponieważ próba wylosowania do badań reprezentacyjnych stanowiła 
1,91% populacji generalnej, więc dla oszacowania zachorowań z terenu  
całego kraju , na podstawie danych uzyskanych z tej próby, pomnożono 
liczby otrzym ane z badań reprezentacyjnych przez 52,3 *) (tabela I)

*) Je s t to  uproszczony  sposób oszacow ania liczby zachorow ań  w całe j Polsce. 
D ok ładny  sposób szacow an ia  podano  w  p racy  Długasiewicz  i Kordosa  (1).
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Liczby chorych zaw arte w tabeli I, jak każde dane szacunkowe miesz­
czą się w określonych granicach błędu próby, których rozpiętość zależy 
od wielkości liczb chorych w poszczególnych klasach i grupach. Dla ca­
łego kraju , liczebności klas lub grup chorób albo poszczególnych jedno­
stek  chorobowych, uzyskane z badanej próby są stosunkowo duże, 
w związku z tym  względny średni błąd szacunku jest mały. Na przykład 
w klasie o wysokiej liczebności, jak wypadki, zatrucia i urazy, względny 
średni błąd szacunku wynosi 1,3% dla mężczyzn i 1,4% dla kobiet, 
a w klasie o małej liczebności, jak wady rozwojowe wrodzone, błąd ten 
wynosi 6,3% dla mężczyzn i 5,0% dla kobiet (1).

Przystępując do analizy przedstaw ionych danych należy na wstępie 
określić ich wiarygodność, a więc jak bliskie faktycznych liczb zacho­
rowań w ystępujących w k ra ju  są uzyskane tu  dane szacunkowe. Udzie­
lenie odpowiedzi na to pytanie jest ważne ze względu na te choroby,
o których nie m am y inform acji z innych źródeł, a więc inform acje uzy­
skane z badań reprezentacyjnych stanowią jedyny m ateriał dla ich ana­
lizy epidemiologicznej.

Dla sprawdzenia i oceny wiarygodności niektórych liczb dotyczących 
poszczególnych chorób lub ich grup, oszacowanych na podstawie badań 
reprezentacyjnych, porównano je z liczbami uzyskanym i z innych źró­
deł. Analizą porównawczą objęto:

1) niektóre choroby zakaźne i pasożytnicze, porównując dane uzyska­
ne z badań reprezentacyjnych z liczbami chorych za trzeci i czw arty 
kw artał 1967 r. oraz za pierwszy i drugi kw artał 1968 r., zaw artym i 
w Inform acyjnych B iuletynach Epidemiologicznych M inisterstwa Zdro­
wia i Opieki Społecznej — opartych na obowiązującej w kraju  re jes tra ­
cji tych chorób;

2) niektóre choroby nowotworowe — nowotwory złośliwe — porównu­
jąc dane uzyskane z badań reprezentacyjnych z danym i Insty tu tu  Onko­
logii w Warszawie, opartym i na zgłoszeniach nowotworów złośliwych na 
kartach MZ N -l za rok 1967;

3) przewlekłe, nieswoiste choroby układu oddechowego w mieście 
Krakowie, porównując dane uzyskane z badań reprezentacyjnych z w y­
nikam i przekrojowych badań epidemiologicznych przeprowadzonych 
w Krakowie w pierwszej połowie 1968 r. (3).

CHOROBY ZA K A ŹN E

Porównanie chorobowości oszacowanej na podstawie badań reprezen­
tacyjnych z danymi, które zostały oparte na obowiązującej rejestracji 
chorób zakaźnych, wykazują przeważnie wyższe współczynniki uzyskane 
w badaniach reprezentacyjnych. Na przykład chorobowość z powodu 
wszystkich postaci gruźlicy, zarówno czynnej jak i nieczynnej, obliczona 
na podstawie dokum entacji poradni przeciwgruźliczych resortu zdrowia 
i opieki społecznej wynosiła w 1967 r. — 143,7 na 10 000 mieszkańców, 
a chorobowość oszacowana na podstawie badań reprezentacyjnych wyno­
siła 198 na 10 000. Trzeba jednak zwrócić uwagę na to, że cytowane tu  
dane z Rocznika Statystycznego M inisterstwa Zdrowia i Opieki Społecz­
nej z 1968 r. obejm ują wyłącznie chorych objętych opieką resortu zdro­



wia i opieki społecznej, a badania reprezentacyjne obejm owały wszystkie 
zakłady służby zdrowia, a więc podległe M inisterstw u Zdrowia i Opieki 
Społecznej, Kom unikacji, Obrony Narodowej i Spraw W ewnętrznych 
włączając ponadto całą spółdzielczość lekarską i lekarzy pryw atnie p rak ­
tykujących. Przytoczone tu  współczynniki ogólnej chorobowości na gruź­
licę są niedoskonałym m iernikiem  epidemiologicznym. Bez bardziej w ni­
kliwej analizy polegającej na wydzieleniu czynnej gruźlicy i nowych 
zachorowań nie można ocenić sytuacji epidemiologicznej kraju. Dlatego 
ten ogólny współczynnik może służyć jedynie jako orientacyjny, globalny 
m iernik liczby chorych na gruźlicę, łącznie z osobami największego ry ­
zyka zachorowań na tę chorotę.

Różnica pomiędzy współczynnikiem chorobowości oszacowanym na 
podstawie badań reprezentacyjnych a współczynnikiem opartym  na da­
nych przychodni przeciwgruźliczych wynosi 27%, jest więc niewielka, 
a oba współczynniki dają podobny obraz sytuacji epidemiologicznej. Róż­
nice te można częściowo wytłum aczyć tym, że statystyka M inisterstwa 
Zdrowia i Opieki Społecznej nie cbejm uje zakładów służby zdrowia in­
nych resortów.

W grupie chorób wenerycznych, liczby oszacowane na podstawie oa- 
dań reprezentacyjnych są również wyższe niż wynika to ze sta tystyki 
M inisterstw a Zdrowia i Opieki Społecznej. Liczba chorych na rzeżączkę 
oszacowana na podstawie badań reprezentacyjnych wynosi około 65 000, 
zaś według danych poradni skórno-wenerologicznych resortu zdrowia 
i opieki społecznej w roku 1967 zarejestrow ano 46 398 nowych zachoro­
wań na rzeżączkę a w 1968 r. 48 798 przypadków. Znacznie większe 
różnice stw ierdzono natom iast w liczbie zachorowań na kiłę. W edług da­
nych z badań reprezentacyjnych, w całym k raju  zgłosiło się o porady 
lekarskie około 75 000 chorych na kiłę i jej następstw a, a do poradni 
skórno wenerologicznych zgłoszono w 1968 r. tylko 22 882 chorych. Gdy­
by uwzględnić tylko liczbę nowych zachorowań na kiłę po wyłączeniu 
następstw  kiły, to liczba chorych w ynikająca z badań reprezentacyjnych 
była ponad dw ukrotnie wyższa niż liczba chorych oficjalnie zarejestro­
wanych zarówno w roku 1967 jak i 1968.

Jeżeli weźmiemy pod uwagę, że dane statystyczne M inisterstw a Zdro­
wia i Opieki Społecznej dotyczyły wyłącznie osób leczonych w zakładach 
podległych tem u resortow i i uwzględnimy ponadto fakt, że chorzy na 
choroby weneryczne przypuszczalnie częściej niż cierpiący na inne choro­
by trafia ją  do pryw atnego gabinetu lekarskiego, to liczba zachorowań na 
rzeżączkę, oszacowana na podstawie badań reprezentacyjnych, jest za­
pewne bliższa faktycznej liczby zachorowań w kraju , niż dane statystyki 
poradni skórno wenerologicznych.

Różnica pomiędzy liczbą zachorowań na kiłę oszacowanych na podsta­
wie badań reprezentacyjnych a danymi oficjalnej statystyki jest jednak 
zbyt duża aby zadowolić się tylko wyżej podanym ich wytłumaczeniem. 
Od 1964 r. nastąpił szybki wzrost zachorowań na kiłę w Polsce, a był on 
szczególnie dynam iczny w latach 1966— 1970. Służba zdrowia nie była 
w tym  okresie dostatecznie spraw na w walce z chorobami wenerycznym i 
i nie była dość aktyw na. Dopiero nowy program  walki z chorobami we­
nerycznym i wprowadzony w życie w 1969 roku doprowadził do zmiany 
sytuacji epidemiologicznej i do obniżenia zapadalności na kiłę od roku 
1971. W latach 1967 i 1968 liczby zachorowań na kiłę podane w oficjal­
nej statystyce M inisterstw'a Zdrowia i Opieki Społecznej były niew ątpli­
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wie iniższe niż faktyczna liczba chorych, ale pozostaje spraw ą otw artą 
czy faktyczne liczby chorych na kiłę, łącznie z wym agającym i leczenia 
z powodu następstw  tej choroby, były aż tak  wysokie jak wynika tc z da­
nych oszacowanych na podstawie badań reprezentacyjnych.

W grupie ostrych chorób zakaźnych, objętych obowiązującą re jes tra ­
cją, różnice przedstaw iają się rozmaicie w zależności od jednostki choro­
bowej (tabela II). Liczby zachorowań na choroby wieku dziecięcego jak

T a b e l a  II
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O stre  choroby zakaźne i pasoży tn icze w  Polsce (1.07.1967—30.06.1968)

odra, różyczka, ospa w ietrzna, krztusiec, nagm inne zapalenie przyusznicy 
są wg danych szacunkowych opartych na badaniach reprezentacyjnych
o 66% do 150% wyższe niż w statystyce stacji sanitarno-epidem iologicz­
nych.

Należy sądzić, że liczby oszacowane na podstawie wyników badań re ­
prezentacyjnych są bliższe faktycznej zachorowalności na zakaźne choro­
by wieku dziecięcego niż dane służby sanitarno-epidemiologicznej Weź­
my jako przykład odrę. Oszacowanie oczekiwanej liczby zachorowań na 
odrę dokonane za lata 1953— 1957 (przy założeniu, że do 15 roku życia 
choruje ponad 90% dzieci) i porównanie tych liczb z liczbami zarejestro­
wanych zachorowań dowodzi, iż w tym  okresie zgłaszano i rejestrow ano 
nie więcej niż 15% zachorowań na odrę. W latach sześćdziesiątych re je ­



stracja zachorowań na odrę uległa znacznej poprawie, ale mimo to, jak 
należy wnosić z liczby oczekiwanych zachorowań, zgłaszano i re jestro ­
wano przypuszczalnie niewiele ponad 50% faktycznych zachorowań. 
A więc liczby uzyskane w badaniach reprezentacyjnych są przypuszczal­
nie bliższe faktycznej liczby zachorowań na odrę niż dane ze statystyki 
służby sanitarno-epidemiologicznej. Podobnie należy oceniać dane z ba­
dań reprezentacyjnych dotyczących innych chorób zakaźnych wieku dzie­
cięcego.

Szczególnie duże różnice stwierdzono pomiędzy danym i służby san itar­
no-epidemiologicznej a oszacowaną na podstawie badań reprezentacyj­
nych liczbą zachorowań na zakażenia i zatrucia pokarmowe ujęte wraz 
z biegunką noworodków i zapaleniem  żołądkowo-jelitowym u dzieci, 
a następnie zachorowań na płonicę wraz z paciorkowcowym zapaleniem  
gardła oraz zachorowań na grypę i grypopodobne choroby.

Liczba zachorowań na zakażenia i zatrucia pokarmowe wraz z biegun­
kami dzieci, oszacowana na podstawie omawianych badań przekracza 
ponad 40 razy liczby podane w statystyce służby sanitarno-epidem iolo­
gicznej. Różnica ta  w ynika z kilku przyczyn. Zakażenia i zatrucia pokar­
mowe zgłaszane do stacji sanitarno-epidemiologicznych dotyczą tak 
zwanych zbiorowych zatruć pokarmowych, co według Instrukcji Mini­
stra  Zdrowia i Opieki Społecznej Nr 51/61 oznacza ogniska liczące 4 
i więcej chorych. A więc ogromna liczba pojedynczych zatruć pokarm o­
wych i zatruć zbiorowych w małych rodzinach nie trafia  do tego rejestru. 
Z kolei biegunki dziecięce objęte rejestracją  służby sanitarno-epiclemio- 
lcgicznej dotyczą dzieci do 2 roku życia (Nr M.K.Ćh. 571.0 — zapalenie 
żołądka i jelit oraz 764 — biegunki noworodków), wówczas gdy w licz­
bach badań reprezentacyjnych ujęto tu  biegunki bez względu na wiek 
chorych dzieci. A więc liczby zatruć i zakażeń pokarm owych oraz bie­
gunek dziecięcych według statystyki służby sanitarno-epidemiologicznej 
nie są porównywalne z danymi szacunkowymi z badań reprezentacyj­
nych. Niezależnie cd różnic wynikających z definicji stosowanej w jed ­
nym i drugim  opracowaniu statystycznym  jak w ynika z porównania licz­
by leczonych w poradniach dla dzieci chorych z danym i oficjalnej s ta ­
tystyki (4), liczby zachorowań na biegunkę dzieci do 2 roku życia, zare­
jestrow ane w stacjach san.-epid. w roku 1967 i 1968, stanow iły zaledwie 
dziesiątą część faktycznych zachorowań dzieci w pierwszych dwóch la­
tach życia.

Liczba chorych na płonicę i paciorkowcowe zapalenie gardła uzyskana 
w badaniach reprezentacyjnych była 26 razy wyższa od liczb podanych 
w Biuletynie Epidemiologicznym. Różnice te są spowodowane przede 
wszystkim  różnicą w liczbie chorych na anginę. Wobec małej liczby ba­
dań bakteriologicznych w ykonyw anych w przypadkach anginy nie moż­
na rozstrzygnąć, która statystyka jest bliższa stanu faktycznego. Ale na 
podstawie samego tylko zestawienia tych liczb można stwierdzić, że ofi­
cjalna sta tystyka służby san.-epid. obejm uje tylko m ały fragm ent za­
chorowań na anginę, które jak w ynika z badań reprezentacyjnych sta­
nowią poważny problem  epidemiologiczny. Przy tych porównaniach rodzi 
się wątpliwość czy celowe jest utrzym yw anie obowiązku zgłaszania i re ­
jestracji anginy paciorkowcowej wobec niewspółm iernie małych liczb 
zarejestrow anych w stosunku do liczby zachorowań na anginy ujaw nio­
nej w badaniach reprezentacyjnych. Zwłaszcza, że w wyniku rejestracji 
nie podejm uje się żadnego działania zapobiegawczego.
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Inny problem w yłania się przy porównaniu liczby zachorowań na gry­
pę i schorzenia grypopodobne. Liczba uzyskana z badań reprezentacyj­
nych jest ponad 11 razy wyższa niż oficjalne dane służby sanitarno-epi-4 
demiologicznej. Przyczyna różnic tkwi w tym , że grypę re jestru je  się 
dokładniej w Polsce jedynie w okresie epidemii. W okresie międzyepi- 
demicznym tylko znikoma część zachorowań rozpoznanych jako grypa 
jest zgłaszana do stacji sanitarno-epidemiologicznych.

Od lipca 1967 r. do czerwca 1968 r. nie zarejestrow ano w Polsce epi­
demii grypy a liczba zachorowań zgłoszonych do stacji sanitarno-epide­
miologicznych była w yjątkow o mała w porównaniu z latam i poprzednimi 
i następnym i. Z analizy porównawczej w ynika więc, że w okresie mię- 
dzyepidemicznym dane statystyki oficjalnej są w ielokrotnie niższe od 
faktycznej liczby chorych, u których lekarz rozpoznaje grypę lub po­
dobne do grypy zachorowania.

Oceniając sytuację epidemiologiczną k raju  w świetle przedstawionych 
tu  danych oraz z punktu  widzenia wpływ u ostrych chorób zakaźnych 
na absencję w pracy z powodu choroby, najw iększe znaczenie epidemio­
logiczne m ają zapalenia gardła, zakażenia i zatrucia pokarmowe wraz 
z zapaleniem żołądka i jelit u dzieci (absencja uzasadniona opieką nad 
dzieckiem) oraz grypa i zachorowania grypopodobne, które stanow ią po­
ważny problem epidemiologiczny nie tylko w czasie epidemii grypy ale 
również w okresie międzyepidemicznym.

CHOROBY N OW OTW OROW E

Porównanie wyników badań reprezentacyjnych z danym i rutynow ej 
statystyki nowotworów, opracowanej przez Insty tu t Onkologii w W ar­
szawie *), wykazuje większe liczby chorych na nowotwory złośliwe uzy­
skane w w yniku badań reprezentacyjnych. Dane dotyczące pierwszora- 
zowych porad z powodu nowotworów złośliwych są według kart OZO-22 
wyższe o 16,1% od liczby nowych zachorowań zarejestrow anych w 1967 r. 
wedug kart MZ N -l (tabela III).

Analiza porównawcza w skazuje na to, że wyniki badań reprezentacyj­
nych nie wiele odbiegają od danych rejestracji nowotworów złośliwych 
uzyskanych przez naszą służbę onkologiczną i przypuszczalnie są one 
bliższe faktycznej liczby chorujących na nowotwory złośliwe w kraju .

CH O R O B Y  U K ŁA D U  ODDECHOW EGO

Analiza zachorowań na choroby układu oddechowego oszacowanych na 
podstawie badań reprezentacyjnych i porównanie jej wyników z danymi 
statystycznym i uzyskanym i w badaniach epidemiologicznych przeprow a­
dzonych w Krakowie w pierwszej połowie 1968 r. dowodzi zbieżności w y­
ników obu tych badań organizowanych i przeprowadzonych zupełnie nie­
zależnie od siebie (3).

O M Ó W IEN IE I W N IO SK I

Z przedstaw ionych wyżej analiz wynika, że oszacowane na podstawie 
badań reprezentacyjnych liczby osób chorych na różne choroby porów­
nane z danym i statystycznym i, które zostały opracowane na podstawie 
obowiązującej w k ra ju  rejestracji jak choroby zakaźne lub choroby no-
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T a b e l a  III
N ow otw ory  złośliw e w  Polsce w g b ad ań  rep rezen tacy jn y ch  (1.07.1967—30.06.1968) — 

k a rty  OZO-22, o raz wg d anych  In s ty tu tu  O nkologii w  1967 r. — k a r ty  MZ N -l

N azw a choroby  (grupy chorób) 
i n u m er w ed ług  V II R ew izji

L iczba zgłoszeń 
m ężczyzn

L iczba zgłoszeń 
kob ie t

M iędzynarodow ej K lasy fik ac ji 
C horób OZO-22 MZ N -l OZO-22 MZ N - l

N ow otw ory  w raz  z now o tw oram i 
tk an k i lim fa ty czn e j i k rw io tw ó r­
czej (140—205) 22 018 21 201 31 432 23 657

N ow otw ory jam y  u stn e j i g a rd ła  
(140— 148) 2 772 1 388 1 151 283

N ow otw ory n arządów  traw ien ia  
i otrziewnej (150— 159) 4 864 7 712 4 184 6575

N ow otw ory u k ład u  odechow ego 
(160— 165) 4 341 5 395 1 464 101G

N ow otw ory  su tk a  i n a rząd ó w  
m oczow o-płciow ych (170— 181) 2 667 2 197 16 108 11363

N ow otw ory  o innym  bliżej n ie ­
o k reś lonym  um iejscow ien iu  
(190— 199) 4 811 3 141 6 538 3433

N ow otw ory  tk a n k i lim fa tyczne j 
i k rw io tw ó rcze j (200—205) 2 563 1 368 1 987 1987

wotworowe, albo opracowane na podstawie specjalnie prowadzonych ba­
dań epidemiologicznych jak choroby układu oddechowego w Krakowie 
potw ierdzają wiarygodność danych uzyskanych z badań reprezentacyj­
nych i upoważniają do stw ierdzenia, że dane te są bliskie faktycznej licz­
by zachorowań. Upoważnia to z kolei do traktow ania jako wiarygodne 
również innych danych statystycznych uzyskanych w toku badań rep re­
zentacyjnych, które dotyczą chorób nie objętych obowiązkiem zgłaszania
i rejestracji i o których nie posiadamy inform acji epidemiologicznych 
z innych źródeł.

* Podziękow an ie : A u to rzy  w y ra ż a ją  podziękow anie  dr m ed. M. W ysockiem u za 
pom oc v/ op racow an iu  tab e li I.

Я. К о с т ж е в с к и ,  3.  Б р а н о в и ц е р

О БРА Щ А Е М О С Т Ь  К  В РА Ч У  И Б О Л Е ЗН И  В П О Л ЬШ Е  
(И Ю Л Ь 1967 — И Ю Н Ь  1968)

VI. О ценка болезненности  в р а зл и ч н ы х  групп ах  болезней  и травм

С о д е р ж а н и е

Н а основании  д ан н ы х  по обращ аем ости  к  врачам  по поводу болезни  и с д р у ­
гой целью , п олуч ен н ы х  и з р еп резен тати вн ы х  исследований, п ровед енн ы х по 
всей стран е от ию ла 1967 г. по ию нь 1968 года, сделано  оценку  болезненности
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по поводу отдел ьн ы х  болезней  и групп болезней, согласно М еж дународной  
К л асси ф и к ац и и  Б олезн ей , Т равм  и П ричин  Смерти. П осле сравн ен и я  п олучен ­
н ы х  оценочны х д ан н ы х  с числам и  оф и ц и альн ой  стати сти ки  остры х  и н ф е к ­
цион н ы х болезней, туберк ул еза  и вен ери чески х  болезней, а т а к ж е  зл о к ач е ­
ствен н ы х образований , констатировано , что оценочны е дан н ы е вероятно  ближ е 
ф акти ч еск о й  болезненности  в стране, чем  дан н ы е оф и ц и альн ой  статистики.

J . K o s t r z e w s k i ,  Z. B r a n o w i t z e r

A P PL IC A T IO N S TO P H Y SIC IA N S FO R  M ED IC A L A ID  AND M O R BID ITY  
IN  PO LA ND  (JU LY  1967—JU N E  1968)

VI. E stim ation  of m o rb id ity  by d isease  g roups and  g roups of in ju rie s

S u m m a r y

On th e  basis of d a ta  on ap p lica tio n s to physic ians fo r illness and  for o th e r r e a ­
sons ob ta ined  from  a re p re se n ta tiv e  stu d y  conducted  in  P o lan d  from  Ju ly  1967 
th ro u g h  Ju n e  1968, an  e s tim a te  w as m ade of th e  m o rb id ity  of d iseases and  disease 
groups accord ing  to  th e  In te rn a tio n a l C lassification  of D iseases, In ju rie s  and  C auses 
of D eath . U pon com paring  th e  estim a ted  figu res w ith  o ffic ia l s ta tis tic s  of acu te  
in fec tious d iseases, tu b ercu lo sis , v en e rea l d iseases and  m a lig n an t tum ors, i t  w as 
concluded th a t  th e  es tim a ted  fig u res  p ro b ab ly  re p re se n t th e  tru e  m orb id ity  in  th e  
co u n try  m ore fa ith fu lly  th a n  th e  offic ia l s ta tis tics .
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N O TA TK A  DO IN T ER N A T IO N A L  JO U R N A L  OF E PID EM IO L O G Y  (I. J . F.)

EPIDEMIOLOGIA — METODY NAUCZANIA

U czestn icy  V I-go M iędzynarodow ego S p o tk an ia  E pidem iologów  w  P rim o sten  ‘p a ­
m ię ta ją  zapew ne w ystaw ę, k tó re j celem  było  zap rezen tow an ie  p ierw szych  egzem ­
p la rzy  książk i >na te m a t n auczan ia  epidem iologii.

K siążka ta , k tó ra  je s t e fek tem  w spó łp racy  M iędzynarodow ego T o w arzy stw a  E p i­
dem iologów  (I. E. A.) i Ś w iatow ej O rgan izacji Z d row ia  (W. H. O.), została  n ap isan a  
pod re d a k c ją  p ro feso ra  J a n a  K ostrzew sk iego  z W arszaw y i p ro feso ra  C. R. L ow e’a 
z C a rd if f .-■Są oni re d a k to ra m i p ie rw sze j, n ap isan e j w  języku  ang ie lsk im  w ersji, 
k tó ra  n as tęp n ie  pod k ie ru n k iem  w ym ien ionych  dalej osób została  p rze tłum aczona  
na  inne  języki.

W ydanie  ang ie lsk ie , k tó re  jes t częściowo subw encjonow ane przez K ing E d w a rd ’s 
H osp ita l F u n d  of L ondon u każe  się w  Anglii i USA  w iosną 1973. W ydaw cą b ry ­
ty jsk im  jes t C h u rch ill L iv ingstone , a a m ery k ań sk im  W iliam s i W ilkins. W n a s tę p ­
nym  num erze  I. J. E. p o dane  zostaną  d o k ładne  d a ty  u k azan ia  się i ceny książk i.

T łum aczen ia  n a  język  fran cu sk i, po lsk i i- ro sy jsk i dokonali odpow iednio  p ro fe ­
sorow ie: L ouis M assś, Z b ign iew  B rzezińsk i i О. V. B aroyan , z k tó ry ch  każdy  je s t 
rów nież w sp ó łred ak to rem  w ydania . W ersja  fran cu sk a , po lska i ro sy jsk a  u k ażą  się 
w ro k u  1973 n ak ład e m  polskiego w y d aw n ic tw a  m edycznego — PZW L.

Z akończone zostało  rów n ież  tłu m aczen ie  n a  język  n iem iecki, k tó rego  au to rem  
jes t p ro feso r K u rt W in ter. W ydanie  n iem ieck ie  ukaże  się w  NRD n ak ład em  A k a ­
dem ii K sz ta łcen ia  M edycznego.

B iuro  P an am ery k ań sk ie j O rgan izacji Z drow ia  w  W aszyngton ie  kończy obecnie 
tłum aczen ie  książk i na język  h iszpańsk i. Z kolei d r  J u r a j  C ervenka  z B ra ty s ław y  
zakończył op raco w an ie  w e rs ji słow ack ie j, a d r C edom ir V uckm anovic z B e lg radu  — 
w e rs j i  se rb sk ie j.

/
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A rtur Gałązka, Zdzisława Sporzyńska

ODPORNOŚĆ PRZECIW  TĘŻCOWI WŚRÓD MĘŻCZYZN 
W WIEKU 22—46 LAT JAKO W YKŁADNIK SKUTECZNOŚCI 

MASOWYCH SZCZEPIEŃ OCHRONNYCH

Z ak ład  B adan ia  S urow ic i Szczepionek P aństw ow ego  Z ak ład u  H igieny w  W arszaw ie 
K ierow n ik : doc. d r m ed. A. Gałązka

P rzeprow adzono  badania przeciw cia ł tę żcow ych  u  794 m ę żc zy zn  
w  w ie k u  22— 46 lat pochodzących z  pow. W y s z k ó w  i Sochaczew  w  woj.  
w a rsza w sk im .  S tw ierdzono ,  że w  badanej grupie jes t  około 60°/o osób 
odpornych  na tężec. S tan  odporności zależał od w ie k u  i od u p r z e d ­
n ie j  s łużby  w o jsko w e j .

W 1962 r. Gall (4) opublikował wyniki badania poziomu antytoksyny 
tężcowej w surowicach 603 mężczyzn w wieku 20—21 lat. W surowicach 
wszystkich badanych osób nie stwierdzono wówczas obecności przeciw­
ciał tężcowych, a słaba odpowiedź badanych ludzi na toksoid tężcowy 
świadczyła o tym, że ludzie ci nie zetknęli się nigdy z antygenem  tęż­
cowym.

W ostatnim  dziesięcioleciu wśród dzieci i młodzieży w Polsce prow a­
dzono masowe szczepienia przeciw tężcowi, które spowodowały znaczny 
wzrost odporności w tych grupach wieku (1, 7, 8) oraz w yraźną redukcję 
liczby zachorowań i zgonów (5).

Brak jest jednak inform acji w jakiej mierze szczepienia ochronne w pły­
nęły na stan odporności przeciw tężcowi wśród ludzi dorosłych, a szcze­
gólnie wśród mężczyzn czynnych zawodowo. Obecne badania przeprow a­
dzono w celu określenia stopnia odporności przeciwtężcowej wśród do­
rosłych mężczyzn.

M A TER IA ŁY  I M ETODY

Badane surowice. Badano surowice od 794 mężczyzn w wieku 22—46 
la t (tabl. I). 394 mężczyzn pochodziło z terenu  powiatu wyszkowskiego, 
a 400 z powiatu sochaczewskiego w woj. warszawskim. W szystkie suro­
wice otrzym ano z Wojskowego Insty tu tu  Higieny i Epidemiologii w W ar­
szawie. K rew  pobierano od ludzi w ybranych losowo, przy okazji innych 
badań prowadzonych w WIHE.

Część mężczyzn, od których pobrano próbki krw i pełniła uprzednio 
czynną służbę wojskową, podczas gdy niektóre osoby, szczególnie w m łod­
szym wieku nie służyły w wojsku. Surowice przechowywano w tem pera­
turze — 20°C do chwili użycia w badaniach. Przed badaniem  surowice 
inaktywowano przez pół godziny w łaźni wodnej o tem peraturze 56CC
i adsorbowano 10% nieuczulonymi, form alinowym i krw inkam i baranim i.

P rz e g . E p id . — 2
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T a b e l a  I

W iek b ad an y ch  m ężczyzn z te re n u  pow. W yszków  i Sochaczew

W iek
la ta

W yszków Sochaczew
R azem  

L. su row icL. su row ic <Vo L. su row ic °/o

22—25 68 17,3 66 16,5 134

26—30 77 19,5 87 21,8 164

31—35 78 19,8 86 21,5 164

35—40 84 21,3 73 18,2 157

41—46 87 22,1 88 22,0 175

R azem 394 100,0 400 100,0 794

M etody określania aktywności przeciwciał tężcowych, a) Metoda neu­
tralizacji (TN) na białych myszach wg Ipsena (10). Poziom dawki badaw­
czej toksyny tężcowej L +  /400 (0,0005 mg suchej toksyny serii TT-1, pro­
dukcji Centralnego Laboratorium  Surowic i Szczepionek). Sposób bada­
nia podano uprzednio (7). b) Metoda biernej hem aglutynacji (HA) wg za­
sad podanych uprzednio (6, 14). Używano krw inek baranich form alinowa- 
nych, taninow anych uczulonych toksoidem tężcowym s 2/52 o czystości 
1520 Lf m g/PN ze Statens Serum institu t w Kopenhadze.

W obu metodach, przy każdym badaniu stosowano rząd kontrolny 
z standardow ą antytoksyną tężcową. W metodzie TN w yniki rzędu kon­
trolnego służyły do obliczenia współczynnika którego używano jako po­
praw ki przy ustalaniu  m iana badanych surowic, a w metodzie HA miano

T a b e l a  II

S tan  odporności p rzeciw  tężcow i w śród  m ężczyzn w  w ieku  22—46 la t

W iek
la ta

M etoda n eu tra liz ac ji M etoda h em ag lu ty n ac ji

L icz­
ba

su ro ­
w ic

%  su row ic  
z m ian em  

^ 0,01 JA /m l

m ed ian a
(JA /m l)

licz ­
ba

su ro ­
w ic

%  surow ic 
z m ianem  

^ 0 ,0 1  JA /m l

m ed ian a
(JA /m l)

22—25 101 53,5 0,013 134 57,5 0,031

26—30 113 74,3 0,167 164 69,5 0.132

31—35 (158 58,2 0,028 164 64,6 0,045

36—40 86 67,4 0,030 157 64,3 0,024

41—46 49 28,6 < 0,001 175 30,9 0,0015

R azem 507 59,6 0,023 794 56,9 0,019
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badanej surowicy obliczano z różnicy logarytmu rozcieńczenia antytoksy- 
ny standardowej i surowicy badanej, dających wybrany końcowy punkt 
hemaglutynacji.

WYNIKI

Metodą HA zbadano 794 surowice, metodą TN 507 surowic (tab. II). 
Z tab. II i ryc. 1 wynika, że w 56,9—59,6% badanych surowic stwierdzono 
co najmniej 0,01 JA/ml antytoksyny tężcowej. Przyjmując za minimalny 
poziom ochronny 0.01 JA/ml (13), można stwierdzić że w badanej grupie 
mężczyzn znajduje się około 60% osób odpornych na tężec. Odsetek od-

w i e k  w l a t a c h .

Rye. 1. O dporność p rzeciw  tężcow i w śród  m ężczyzn w  w ieku  22—46 la t.
— b ad an ie  m etodą n e u tra liz a c ji; ----- b ad an ie  m etodą h em ag lu ty n ac ji b ie rn e j.

pornych na tężec w poszczególnych grupach wieku od 22 do 40 lat jest 
podobny (53,5—74,3%) podczas gdy u mężczyzn w wieku pewyżej 40 lat 
stwierdzono znacznie m niej osób (28,6— 30,9%) w ykazujących ochronny 
poziom przeciwciał (tab. II).

Odporność na tężec wśród mężczyzn w wieku 22—25 la t była niższa 
niż u mężczyzn z następnej grupy wiekowej. Szczególnie było to widocz­
ne u mężczyzn pochodzących z powiatu Sochaczew (rye. 1). Przeprow a­
dzona analiza według w ieku i uprzedniej służby wojskowej wykazała, że 
osoby służące uprzednio w wojsku są uodpornione przeciw tężcowi 
w 65,5—73,4%, podczas gdy osoby bez uprzedniej służby wojskowej są 
odporne tylko w 37,4—41,0% (tab. III). 4 :;f •
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T a b e l a  III

S tan  odporności p rzeciw  tężcow i w śród  m ężczyzn w  w ieku  22—46 la t 
w  zależności od up rzed n ie j służby w ojskow ej

U p rzed n ia
służba

w ojskow a

W iek w  la tach

M
et

od
a

ba
da

ni
a

22—25 26—30 31— 35 36—40 41—46
£
tu
N
ca
tó

z u p rzed n ią
służbą
w ojskow ą

liczba surow ic 
°/o su row ic z m ianem  
^ 0 ,0 1  JA /m l

7 86

S7,2

88

84,1

72

72,2

44

27,3

297

73,4

T N  *) •

bez u p rz e d ­
n ie j służby  
w ojskow ej

liczba surow ic 
°/o su row ic  z m ianem  
^>0,01 JA /m l

92

51,1

26

26,9

64

21,9

12

33,3

4 198

37,4

ogółem  liczba su row ic 99 112 152 84 48 495

z u p rzed n ią
służbą
w ojskow ą

liczba surow ic 
°/o surow ic  z m ianem  
^ 0 ,0 1  JA /m l

12

66,7

125

83,2

93

83,9

132

70,4

149

34,9

511

65,5

H A  **)

bez u p rz e d ­
n ie j służby 
w ojskow ej

liczba surow ic 
°/o su row ic z m ianem  
^>0,01 JA /m l

118

55,9

32

21,9

65

36,9

22

27,3

24

16,7

261

41,0

O gółem  liczba su row ic 130 157 158 154 173 772

*) m etoda n eu tra liz ac ji, **) m etoda b ie rn e j h em ag lu ty n ac ji, ***) zby t m ała  liczebność 
w  g ru p ie

Duża część badanych osób w wieku 22— 25 lat nie pełniła jednak służ­
by wojskowej i może stanowić grupę której odporność przeciw tężcowi 
jest w ynikiem  szczepień ochronnych prowadzonych przez cywilną służbę 
zdrowia. W grupie tej około 50% osób w ykazuje krążące przeciwciała 
w stężeniu co najm niej 0,01 JA/ml.

Obecne badania dostarczyły dalszych inform acji o zależności między 
wynikam i oznaczania m ian przeciwciał tężcowych za pomocą m etody 
neutralizacji i hem aglutynacji biernej. W ybrano 317 surowic badanych 
równolegle dwoma metodami, których miano neutralizacyjme było wyż­
sze niż 0,001 JA /m l i przeprowadzono analizę regresji. Jak  widać z tabel 
II i III oraz z rye. 1 wyniki uzyskane za pomocą tych dwu metod były 
podobne. W tab. IV i na ryc. 2 przedstawiono równania regresji opisujące 
zależność między m ianami HA i TN w tych 317 surowicach. W spółczyn­
nik korelacji wynosił 0,92.
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T a b e l a  IV
R ów nan ia  re g re s ji i w spó łczynn ik i k o re lac ji ob razu jące  zależność m iędzy  m ian am i 
p rzeciw cia ł tężcow ych ok reś lan y ch  m etodą n eu tra liz a c ji i b ie rn e j hem ag lu ty ,nacji

(w jed n o s tk ach  logary tm icznych)

Ryc. 2. W yniki m ian o w an ia  p rzeciw cia ł tężcow ych za pom ocą m etody  n e u tra liz a c ji 
(TN) i m etody  h em ag lu ty n ac ji b ie rn e j (HA).



D Y SK U SJA

Przedstaw ione powyżej dane wskazują na stale rosnącą stadną odpor­
ność przeciw tężcowi w polskiej populacji, jeżeli porówna się je z obser­
wacjam i Galla (4) sprzed 10 lat. Połowa badanych mężczyzn w wieku 
22—25 lat, którzy uprzednio nie służyli w wojsku była odporna na tężec 
(tab. III). Jednak dane te niekoniecznie są reprezentatyw ne dla całej po­
pulacji, gdyż odsetek uodpornionych zależy od natężenia i zasięgu szcze­
pień ochronnych i może różnić się w poszczególnych częściach kraju. Od­
porność przeciw tężcowi wśród młodych mężczyzn z dwu powiatów woj. 
warszawskiego różni się w sposób isto tny (rye. 1). Badania prowadzone 
w WIHE wykazały, że stan odporności wśród mężczyzn z terenu  W ar­
szawy jest dużo wyższy niż wśród mężczyzn w tym  samym wieku po­
chodzących z terenów  wiejskich (17).

Młodzi mężczyźni — rekruci wojskowi — badani w 1962 r. w USA 
byli odporni w 56,6%— 65,2% (11, 12). P rocent odpornych w ahał się jed­
nak znacznie w zależności od stanu  z którego pochodzili badani męż­
czyźni; 35% dla A labam y i 93% dla stanu W ashington (11). Średnie geome­
tryczne poziomu przeciwciał w ahały się od 0,005 JA /m l dla Alabamy do
0,105 JA /m l dla stanu M innesota, średnio 0,032 JA/ml.

Podobne badania przeprowadzone w 1964 r. w Brazylii (3), w 1965 r. 
w A rgentynie (2) i w 1966 r. w Kolumbii (3) wykazały, że odsetki od­
pornych wynosiły odpowiednio: 12%, 41,9% i 36,4%.

W obecnych badaniach stwierdzono, że mężczyźni w wieku 26—40 lat, 
którzy uprzednio służyli w wojsku są odporni na tężec w dużo wyższym 
odsetku niż mężczyźni w tym  wieku, którzy nie służyli w wojsku 
(tab. III). W skazuje to, że stw ierdzenie w wywiadzie służby wojskowej 
może być pomocne w ustaleniu  przypuszczalnego stanu  odporności u zra­
nionego mężczyzny, u którego trzeba zdecydować o formie swoistego 
zapobiegania tężcowi.

Odporność wśród mężczyzn w wieku powyżej 40 lat jest znacznie niż­
sza niż wśród mężczyzn w młodszych grupach wieku. Zgadza się to 
z ostro rosnącą zapadalnością na tężec u mężczyzn w wieku powyżej 
40 lat (6). Z epidemiologicznej analizy wynika, że zapadalność na tężec 
wśród mężczyzn w wieku poniżej 40 lat jest wyższa niż wśród kobiet 
w tym  wieku ale starsze kobiety chorują na tężec równie często co starsi 
mężczyźni. Trzeba pam iętać, że na zapadalność na tężec wpływa — 
oprócz stopnia swoistej odporności — również częstość zranień połączo­
nych z infekcją zarodnikam i tężca, k tóra jest w arunkow ana rodzajem  
aktyw ności zawodowej.

Aby więc mieć bardziej dokładny obraz sytuacji należałoby przepro­
wadzić podobne badania stanu odporności przeciw tężcowi wśród kobiet 
w różnym  wieku. Do tego celu mogłyby służyć próbki krw i pępowino­
wej lub łożyskowej.

Uwzględniając wyniki uprzednio przeprowadzonych badań odporności 
przeciw tężcowi (1, 7, 8) wykazujące wysoki stan uodpornienia 
u dzieci, można stw ierdzić że sytuacja epidemiologiczna tężca w Polsce 
w przyszłości będzie zależeć od rozszerzenia szczepień ochronnych 
u osób w starszym  wieku, a szczególnie u eksponowanych na zakażenie 
zarodnikam i tężca osób zatrudnionych w rolnictwie. Dorastanie dobrze 
już uodpornionych kohort dziecięcych pozwala na wysunięcie opty­
mistycznych prognoz w tym  względzie.

Znajomość zależności między m ianami przeciwciał tężcowych określo­
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nych metodą HA i TN jest bardzo istotna wówczas gdy metoda HA jest 
używana do celów epidemiologicznych. Jak  wiadomo wyniki tych dwu 
m etod nie są jednoznaczne jednak istnieje między nimi wyraźna zależ­
ność (6, 7, 9, 12, 13, 15, 16). W obecnej pracy zarówno odsetki odpornych 
jak i średni poziom przeciwciał tężcowych uzyskane za pomocą tych
2 metod były zbliżone, jednak napotykano poszczególne surowice, w któ­
rych różnice m ian były w ielokrotne (ryc. 2). Należy więc przestrzec przed 
autom atycznym  stosowaniem równań regresji podanych powyżej; będą 
one użyteczne wówczas gdy czułość i swoistość uczulonych krw inek sto­
sowanych w teście HA będzie podobna do czułości krw inek używanych 
w naszych badaniach.

W N IO SK I

1. W grupie 794 mężczyzn w wieku 22—46 lat z powiatu wyszkow­
skiego i sochaczewskiego w woj. warszawskim  stw ierdzono około 60% 
osób odpornych przeciw tężcowi.

2. Odporność przeciw tężcowi m aleje wraz z wiekiem; u osób w w ie­
ku powyżej 40 lat stwierdzono około 30% cdpornych przeciw tężcowi. Ze 
względu na to, że tężec w ystępuje głównie u osób w tym  wieku należa­
łoby szczególnie energicznie dążyć do uodpornienia tej części populacji.

3. Uprzednia służba wojskowa ma duży wpływ na stan odporności 
przeciw tężcowi. Odsetki osób odpornych przeciw tężcowi są 2—3-krotnie 
wyższe u tych osób w porównaniu z osobami które w wojsku nie służyły.

4. Połowa osób w wieku 22—25 lat, które w wojsku nie służyły, w yka­
zywała stężenie przeciwciał powyżej stężenia zabezpieczającego przed za­
chorowaniem na tężec. Należy sądzić, że proporcja odpornych w tej g ru ­
pie wieku będzie nadal powiększała się przy dalszym kontynuow aniu pro­
gram u szczepień wśród dzieci i młodzieży.

A utorzy  sk ład a ją  podziękow an ie  p łk . prof, d r Z. Ż ó ł to w sk iem u ,  d r Z. G olińskie j
i dr W. G allowi  z W ojskow ego In s ty tu tu  H ig ieny  i E pidem iologii w  W arszaw ie  za 
up rze jm e  dostarczen ie  p ró b ak  surow icy  o raz p. G rażynie  J aw o rsk ie j  za k o m p e ten ­
tn ą  pom oc techn iczną  p rzy  w ykonyw an iu  badań .

А. Т а л о н е  к  a, 3.  С п о ж и н ь с к а

И М М У Н И ТЕТ П РО Т И В  С Т О Л БН Я К А  У М У Ж Ч И Н  В В О ЗРА С Т Е  2 2 -4 6  Л ЕТ 
К А К  П О К А ЗА Т Е Л Ь  Э Ф Ф Е К Т И В Н О С Т И  М А ССО ВЫ Х  П Р О Ф И Л А К Т И Ч Е С К И Х

П РИ В И В О К

С о д е р ж а н и е

И сследовано уровень противостолбн ячны х ан тител  в сы воротках  794 м у ж ­
чин  в возрасте 22—46 лет  и з сел ьск и х  районов варш авского  воеводства. П ри ­
м ен ял ся  метод н ейтрал и зац и и  и п ассивной  гем агглю тинации. В исследуемой 
группе м у ж ч и н  констати рован о  около 60°/о лиц  им м унны х против столбн яка. 
О тмечено зависим ость от возраста: в груп п ах  м у ж ч и н  в возрасте 22—40 лет 
процент им м унны х кол ебал ся  от 53,5—74,3°/о, а средний уровень ан тител  (ме­
диана) кол ебал ся  от 0,013 до 0,167 А Е/м л; в то врем я у  лиц  в возрасте  свы ш е 
40 лет  отмечено только  30°/о им м унны х, а средний уровень ан тител  бы л н и ж е
0,001 АЕ/мл. П ред ы д ущ ая  военн ая  сл уж б а  имеет больш ое в л и ян и е  на состояние 
им м унитета. П роценты  и м м ун ны х лиц  бы ли  2—3-кратн о  вы ш е у  тех, которы е
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сл у ж и л и  в армии. С реди л и ц  в возрасте  22—25 лет, которы е п р еж д е  не сл у ж и л и  
в армии, только  в полови не сл учаев  отмечено ти тр  ан тител  в ы ш е п ред охран и ­
тельного  уровня. М ож но надеется, что п ропорция им м унны х в данной в о зр аст­
ной группе увели ч и тся  в следствие п роведени я д ал ьн ей ш и х  п ри ви вок  у детей  
и м олодеж и. Зависи м ость м еж д у  титрам и  в р еак ц и я х  н ей тр ал и зац и и  и гем а- 
гглю тин аци и  в н астоящ и х  и сследован и ях  в ы р а ж а л а с ь  уравнен ием  регрессии  
TN =  0,97 Н А  —  0,169.

A. G a ł ą z k a ,  Z. S p o r z y ń s k a

IM M U N ITY  TO TETA N U S IN  MEN AGED 22—46 YEARS AS AN IN D E X  O F 
E FFIC A C Y  O F M ASS PR O PH Y L A C T IC  V A C C IN A TIO N S

S u m m a r y
L evels of te ta n u s  an tib od ies  in  th e  se ru m  of 794 m en aged 22— 46 y ea rs  from  

ru ra l  en v iro n m en ts  in  th e  W arsaw  p rov ince  w ere  d e te rm in ed  by th e  n eu tra liz a tio n  
and  pass ive  h em ag g lu tin a tio n  m ethods. A bout 60°/o of th e  in v es tig a ted  group  of 
m en  w ere  im m u n e  to  te tan u s . Im m u n ity  w as re la te d  to age. In  th e  g roup  of 22— 
40 — y ear-o ld  m en , 53.5 — 74.3°/o w ere  im m une, and  th e  m ed ian  level of a n tib o ­
dies w as from  0.013 to  0.167 IU /m l. In  th e  g ro u p  of m en over th e  age of 40 years , 
only 30%  w ere  im m u n e  to  te ta n u s , and  th e  m ed ian  an tib o d y  level w as below
0.001 IU /m l. P rev io u s  m ilita ry  se rv ice  had a m a rk ed  in f lu e n c e  on  th e  s ta te  of im ­
m un ity . P e rcen tag es  of im m u n ity  w ere  2—3 tim es h ig h e r in m en w ho had  done 
m ilita ry  se rv ice  th a n  in those  w ho had  not. O n e -h a lf  of m en aged 22— 25 y ea rs  
w ho had  no t se rv ed  in  th e  a rm y  had an tib o d y  levels above th e  p ro tec tiv e  level. 
I t m ay  be assum ed  th a t th e  p ro p o rtio n  of im m une  in d iv id u a ls  in  th is  age g ro u p  
w ill con tinue  to  in c rease  if th e  p ro g ram  of vacc in a tio n s of ch ild ren  and  ju v en iles  
w ill be  m a in ta in ed . T h e  re la tio n  be tw een  n eu tra liz a tio n  and  h em ag g lu tin a tio n  t i ­
te rs  in th is  s tu d y  w as exp ressed  by th e  reg ression  eq u a tio n  TN =  0.97 HA — 0.169.
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A rtur Gałązka, Zdzisława Sporzyńska

ODPORNOŚĆ PRZECIW BŁONICY WŚRÓD DOROSŁYCH MĘŻCZYZN

Z ak ład  B adan ia  S urow ic i Szczepionek P aństw ow ego  Z ak ładu  H igieny w  W arszaw ie  
K ierow n ik : doc. d r m ed. A. Gałązka

Przeprow adzono  badania przeciwciał b łoniczych w  surow icach  516 
m ę żc zy zn  w  w ie k u  22— 46 lat pochodzących z  pow. W y s z k ó w  i S o ­
chaczew  w  woj. w a rsza w sk im .  W  badanej grupie  było około  80%> osób  
odpornych  na błonicę, a s tężenie  przeciw cia ł zw iększa ło  się w  s tar­
szych  grupach  w ieku .

Spadek liczby zachorowań ina błonicę w ostatnim  dziesięcioleciu spowo­
dował zmniejszenie się zainteresowania błonicą wśród klinicystów i epi­
demiologów. W ostatnich 4 latach notowano w Polsce od 5 do 51 przypad­
ków zachorowań na błonicę (4, 20), podczas gdy w czasie dużej epidemii 
w latach pięćdziesiątych rejestrow ano w naszym kra ju  od 10.000 do p ra­
wie 44.000 przypadków zachorowań (14, 20). Podczas tak  dużej epidemii 
krążące w populacji maczugowce błonicy m usiały wywierać wpływ na 
powstawanie naturalnej odporności przeciwbłoniczej w pewnej części po­
pulacji (25).

Szczepienia ochronne są prowadzone w Polsce wśród dzieci do 14— 15 
roku życia i w tej grupie wieku odporność przeciwbłonicza jest wyso­
ka (1). Brak natom iast inform acji o stanie odporności w starszych g ru­
pach wieku. Wielu badaczy (5, 6, 7, 8, 11, 12, 13, 17) podkreślało, że za­
chorowania na błonicę coraz częściej dotyczyły osób w starszym  wieku, 
a spadek zapadalności wśród osób powyżej 15 roku życia odbywał się 
m niej dynamicznie niż wśród dzieci (14, 20). Mając na względzie duże 
znaczenie inform acji o stanie odporności przeciwbłoniczej wśród dorosłych 
zbadano stężenie przeciwciał błoniczych w surowicach ludzi w wieku 
22—46 lat.

• M A TER IA ŁY  I M ETODY

Surowice pochodziły od mężczyzn w wieku 22—46 lat z terenu powia­
tów Wyszków i Sochaczew w woj. warszawskim. Sposób pobierania i prze­
chowywania surowic podano w poprzednim  doniesieniu (16) w którym  
opisano badanie poziomu przeciwciał tężcowych.

Metody określania stężenia przeciwciał błoniczych:
a. Metoda neutralizacji (TN) przeprowadzana sposobem śródskórnym  

na białych królikach wg Jensema (18). Poziom dawki badawczej toksyny 
błoniczej wynosił 3 L r/зооо (0,00001—0,0000125 ml płynnej toksyny serii 
TDi8 produkcji Centranego Laboratorium  Surowic i Szczepionek w W ar­
szawie) .
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b. Metoda biernej hem aglutynacji (HA) wg zasad podanych uprzednio 
(15, 24). Używano krw inek baranich form alinowanych, taninowanych, 
uczulonych toksoidem błoniczym s.Ki/71 z Statens Serum institu t w Ko­
penhadze (1 ml =  20.000 Lf).

W obu metodach, przy każdym badaniu stosowano rząd kontrolny z mię­
dzynarodowym standardem  anty toksyny błoniczej.

W metodzie TN wyniki rzędu kontrolnego w postaci wyliczonego współ­
czynnika służyły jako poprawka przy obliczaniu mian badanych suro­
wic (czułość skóry poszczególnych królików, dawka badawcza toksyny), 
a w metodzie HA miano badanej surowicy obliczano z różnicy logarytm u 
rozcieńczenia anatoksyny standardow ej i surowicy badanej dających w y­
brany końcowy punkt hem aglutynacji (15).

Metodą TN zbadano 516 surowic, metodą HA 485 surowic (tabl. I). Po­
ziom przeciwciał błoniczych w poszczególnych grupach wieku przedsta­
wiono w tab. I i II. Stwierdzono, że 79,2—82,0% badanych ludzi było od­
pornych na błonicę, jeżeli przyjm ie się stężenie przeciwciał błoniczych 
równe lub wyższe niż 0,01 JA /m l za chroniące przed zachorowaniem na 
błonicę.

Średnie stężenie przeciwciał jak  i odsetek surowic z m ianem  ^  0,01 
JA /m l są wyższe w starszych grupach wieku w porównaniu z młodszymi 
grupam i, a wzrost ten wykazuje znamiona regularności. W najstarszej 
grupie wieku ponad 90% badanych mężczyzn było odpornych na błonicę.

W tab. II w arto zwrócić uwagę na fakt, że dystrybucja mian zestawio­
nych w przedziałach logarytm icznych jest w starszych grupach wieku 
zbliżona do rozrzutu normalnego, podczas gdy w młodszych grupach wie­
ku rozrzut m ian sugeruje obecność podgrup o znacznie różniącym się 
stanie odporności przeciwbłoniczej.

Mężczyżni z terenu  pow. wyszkowskiego w młodszych grupach wieku 
(22—30 lat) są bardziej odporni na błonicę niż mężczyżni z powiatu so- 
chaczewskiego (ryc. 1).

Ryc. 1. O dporność p rzeciw  błonicy  w śród  m ężczyzn z p ow ia tu  W yszków  i Sochaczew .

Interesujące jest porównanie odporności przeciwbłoniczej z odpornością 
przeciwtężcową wg grup wieku. Do tego celu wykorzystano wyniki ba­
dań przedstawione w poprzednim  doniesieniu (16).

Odporność przeciw tym  chorobom kształtu je się w zupełnie odmienny 
sposób (ryc. 2); odporność przeciwbłonicza w zrasta z wiekiem, podczas gdy 
odporność przeciwtężcową maleje, co szczególnie widoczne jest w grupie

W Y N IK I
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W obecnych badaniach stosowano 2 metody oznaczania stężenia prze­
ciwciał błoniczych. Porównanie wyników tych 2 metod wykazało dużą 
zgodność uzyskanych m ian (ryc. 4), a zależność między nimi obrazują 
następujące równania regresji:

Ryc. 4. W yniki m ian o w an ia  p rzeciw cia ł b łoniczych za pom ocą m etody  n eu tra liz ac ji 
(TN) i m etody  h em ag lu ty n ac ji b ie rn e j (HA).
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W krajach w których od kilkunastu  czy kilkudziesięciu lat zapa­
dalność na błonicę jest niska, odporność na błonice m aleje wraz z w ie­
kiem (3, 21, 23). Przedstaw iają to krzyw e C, D i E na ryc. 5 i krzyw a E 
na ryc. 6.

Ryc. 5. Poziom  p rzeciw cia ł b łoniczych u ludzi w różnym  w ieku . A — dzieci do 14 
roku  życia, W arszaw a 1972 r., śred n ia  geom., w g (1). В — O becne b ad an ia , m ężczyźni 
ze środow isk  w ie jsk ich  w  w oj. w arszaw sk im , m ed iana , С — m ężczyźni z N ow ego 
Jo rk u  1965 r., ś red n ia  geom ., wg (23), D — m ężczyźni ze s ta n u  M assachuse tts , USA 
1964 r., ś red n ia  geom ., w g (21), E — m ężczyźni ze s ta n u  M assachuse tts , USA 1954 r.,

ś red n ia  geom ., wg (21).

Ryc. 6. O dporność p rzec iw  błon icy  w śród  ludzi w  różnym  w ieku . O dsetek  o d p o r­
nych  na p odstaw ie  w yn ików  odczynu Schicka. A — D zieci do 9 ro k u  życia, W arszaw a 
1954— 1957, w g (28). В — Dzieci do  16 ro k u  życia, środow iska  w ie jsk ie  w  w oj. w a r ­
szaw sk im  i lubelsk im , 1954—1955, wg (9). С — L udzie  w  różnym  w ieku , N ow y Jo rk  
1923 r., Z ingher w g (27), D — M ężczyźni w  różnym  w iek u  z w ie jsk ich  re jo n ó w  M on­
golii, 1971 r., wg (19), E — L udzie w  różnym  w ieku  stan  M ary lan d , USA 1958 r., w g (3).

Przed wprowadzeniem  masowych szczepień ochronnych .sytuacja w y­
glądała odmiennie. Dzieci w wieku przedszkolnym  były w dużym stopniu 
nieodporne na błonicę, a odporność w starszych grupach wieku szybko 
zwiększała się, co było wynikiem  ekspozycji na krążące w populacji m a­
czugowce błonicy (ryc. 6 — А, В, C). Taka sytuacja istnieje jeszcze obec­
nie w niektórych krajach  (ryc. 6 — D).

Masowe szczepienia przeciw błonicy spowodowały istotne zmiany 
w krążeniu zarazka w populacji ludzkiej; zmniejszyła się liczba zacho-



rowań a także liczba bezobjawowych nosicieli (2, 7, 25, 26). Spadek za­
padalności i nosicielstwa spowodował z kolei zmniejszoną możliwość na­
bywania lub podtrzym yw ania naturalnej odporności przez kontakt z m a­
czugowcami błonicy (3, 6). Odmiennie przebiegające krzywe С i E na 
ryc. 6 są m iarą zmian odporności w poszczególnych grupach wieku jakie 
nastąpiły w USA w ciągu 30 lat.

Pom yślna sytuacja epidemiologiczna błonicy w Polsce sugerowała nam, 
że również w naszym  kraju  zachodzą podobne zmiany. Jednak otrzym a­
ne wyniki sugerują, że skutki dużej epidemii z lat 50-tych w yrażają się 
jeszcze w przetrw aniu  znacznej odporności w starszych grupach lud­
ności.

Mężczyźni 35—46-letni w latach 50-tych mieli 14— 35 lat i ich odpor­
ność przeciwbłoinicza mogła być stym ulow ana przez częsty kontakt z k rą ­
żącymi w populacji maczugowcami błonicy. Mężczyźni w wieku 22—25 
lat byli wówczas dziećmi w wieku 1— 14 lat i być może mieli m niejszą 
szansę uodpornienia się drogą naturalną. Część mężczyzn z tej ostatniej 
g rupy mogła być już czynnie uodporniona drogą szczepień w czasie po­
bytu  w szkole. To mogłoby tłumaczyć znaczny rozrzut przeciwciał w tej 
grupie (tab. II).

Zapadalność na błonicę jaką notowano w USA w latach 40-tych (około 
10 na 100.000 m.) zarejestrow ano w Polsce dopiero 20 lat później (20), 
a trzeba również pam iętać, że przedstaw iona na ryc. 5 i 6 północne stany 
USA należą do przodujących pod względem zwalczania błonicy (10). 
Stw ierdzony przez nas odsetek odpornych na błonicę w grupie wieku 
22—25 lat (60,9%) jest bardzo podobny do odsetka odpornych wśród 
17—23-letnich rekrutów  wojskowych z różnych części USA (61,7%) ba­
danych w 1951 r. przez Liao (22) za pomocą odczynu Schicka. Autor 
stw ierdził, że więcej odpornych pochodziło z południowych stanów (75,0%) 
niż z północnych stanów (54,1%) i tłum aczył to wpływem  wyższej zapa­
dalności na błonicę na południu niż na północy na wzrost naturalnej od­
porności przeciw błonicy.

Z powyższych rozważań można wyciągnąć wniosek, że w Polsce do 
odpornych na błonicę należą dzieci w wieku przedszkolnym  i szkolnym, 
których odporność jest stym ulow ana sztucznie szczepieniami ochronny­
mi oraz starsze grupy populacji, które zachowały jeszcze natu ralną od­
porność powstałą w czasie dużej epidemii w latach 50-tych. Między tym i 
dwoma odłamami populacji mogą znajdować się grupy młodych osób 
(15—25-letnich), których odporność może być niska. Wśród tych osób 
mogą pojawiać się przypadki zachorowań na błonicę. Obecna sytuacja 
błonicy nie upraw nia jednak do wysunięcia wniosku o objęciu tych grup 
szczepieniami ochronnymi.

Różnice w stopniu odporności przeciw błonicy i tężcowi wśród bada­
nych obecnie mężczyzn (ryc. 2) są zrozumiałe; odporność przeciw tężcowi 
jest jedynie wykładnikiem  nasilenia i zasięgu szczepień przeciw tężcowi 
(16), podczas gdy na odporność przeciw błonicy mogą wpływać sztuczne 
uodpornione i resztkowa odporność naturalna.

W N IO SK I

1. W grupie 516 mężczyzn w wieku 22—46 lat z powiatów wyszkow­
skiego i sochaczewskiego w woj. warszawskim  stw ierdzono około 80% 
osób odpornych na błonicę.
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2. Odporność przeciwbłonicza w zrasta wraz z wiekiem — odwrotnie 
jak to ma miejsce w przypadku odporności przeciwtężcowej. W grupie 
41—46-letnich przeszło 90% osób było odpornych na błonicę.

3. Wnioskowano, że ten  wysoki stopień odporności u dorosłych osób 
może być wynikiem  naturalnego uodpornienia się drogą kontaktu z m a­
czugowcami błonicy w czasie dużej epidemii błonicy w latach pięćdzie­
siątych. Można sądzić, że obecnie w Polsce istnieją dwa odłamy popula­
cji dobrze uodpornione przeciwko błonicy: dzieci poniżej 15 roku życia 
(wynik szczepień ochronnych) i dorośli powyżej 30 roku życia. Ludzie 
w wieku 15— 25 lat mogą mieć nieco niższą odporność przeciw błonicy.

A uto rzy  sk ła d a ją  serdeczne podziękow an ia  p łk . prof, d r Z. Ż ó ł to w sk iem u ,  d r Z. 
G olińskie j  i dr W. G allowi  z W ojskow ego In s ty tu tu  H igieny i E pidem io logii za 
u p rze jm e  dosta rczen ie  p ró b ek  surow icy  o raz p. G rażynie  J aw o rsk ie j  za k o m p e ten ­
tn ą  pom oc techn iczną  p rzy  w yko n y w an iu  badań .

А. Г а л о н с к а ,  3.  С п о ж и н ь с к а

И М М У Н И ТЕТ П РО Т И В  Д И Ф Т Е РИ И  У М У Ж Ч И Н  В ЗРО С Л Ы Х

С о д е р ж а н и е

И сследовано уровень п р оти води ф тери й н ы х  ан тител  в сы воротках  516 м у ж ­
чи н  в возрасте  22—46 лет  и з сел ьск и х  районов варш авского  воеводства. П р и ­
м ен яли сь методы  н ей трал и зац и и  и пассивной  гем агглю тинации. В исследуемой 
группе м у ж ч и н  констати рован о  80°/о л и ц  им м унны х против ди ф терии . И м м уни­
тет у в ел и ч и в ал ся  с возрастом : у лиц  в возрасте  22—30 лет  обн аруж ено  60—70ю/о 
им м унны х со средним титром  ан тител  (медиана) от 0,03 до 0,04 А Е/мл, в то 
врем я у  лиц  в возрасте  31—46 лет число и м м ун ны х составляло  82—93ю/о, а сре­
дний титр  ан тител  кол ебал ся  от 0,048 до 0,174 А Е/мл. А вторы  д ел аю т  вы вод, 
что в ы со к ая  степень им м унитета у  в зр о сл ы х  м ож ет бы ть резул ьтатом  есте­
ственной им м унизации  путем соприкосновения с ди ф тери й н ой  п алочкой  во 
врем я  крупн ой  эпидем ии д и ф тер и и  в п яти д есяты е годы.

По суж дению  авторов в н астоящ ее врем я в П ольш е имею тся 2 групп ы  н а ­
селен ия  с прочны м  п ротиводи ф тери й ны м  иммунитетом: дети  в возрасте  н и ж е  
15 лет (результат  п р ед о х р ан и тел ьн ы х  прививок) и л и ц а  в зросл ы е в возрасте 
свы ш е 30 лет. Л иц а в возрасте  15—25 лет вероятно обладаю т болеенизким  им ­
мунитетом  против ди ф терии .

Зависим ость м еж д у  титрам и  в р еак ц и я х  н ей трал и зац и и  и гем агглю тинации 
в ы р а ж а л и с ь  в н астоящ и х  и сследован и ях  уравнен ием  регрессии  TN =  0,94 
Н А  +  0,012.

A. G a ł ą z k a ,  Z.  S p o r z y ń s k a

IM M U N ITY  TO D IP H T H E R IA  IN  A DU LT MEN 

S u m m a r y

S erum  levels of d ip h th e r ia  an tibod ies  w ere  d e te rm in ed  in 516 m en aged 22—46 
yea rs  from  ru r a l  en v iro n m en ts  in  th e  W arsaw  p ro v in ce  by th e  n eu tra liz a tio n  and  
p ass iv e  h em ag g lu tin a tio n  tests . In  th e  in v es tig a ted  g ro u p  of m en, 80°/* w e re  цп-
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m u n e to d ip h te ria . Im m u n ity  increased  w ith  age: in  th e  22—30 — y ear age g roup  
60—70°/o of th e  m en  w ere  im m une  w ith  m ed ian  an tib o d y  levels ran g in g  from
0.03—0.04 IU./ml, and  in  th e  31—46 — y ear age g ro u p  82—93% w ith  m ed ian  a n t i ­
body levels from  0.048 to  0.174 iU /m l. I t w as concluded  th a t  th e  h igh  ra te  of 
im m u n ity  in  a d u lts  m ay  be a re su lt of n a tu ra l  im m un iza tion  by co n tac t w ith  
d ip h th e ria  bacilli d u rin g  th e  la rg e  d ip h th e ria  ep idem ic  in th e  1950, s. P resu m ab ly , 
a t p re sen t th e re  a re  tw o  sections of th e  p o p u la tio n  w ell im m unized  to  d ip h th e ria : 
ch ild ren  u n d e r th e  age of 15 years (as a re s u lt of p ro tec tiv e  vaccinations), and  
ad u lts  over th e  age of 30 years . Im m u n ity  m ay  be o f a som ew hat low er o rd e r 
in persons aged 15—25 years . T he re la tio n  b e tw een  th e  n eu tra liz a tio n  and  h e ­
m ag g lu tin a tio n  ti te r s  in th e  p re sen t s tudy  w as exp ressed  by th e  reg ressio n  equa tion  
TN  =  0.94 H A  +  0.012.
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R EG U LA M IN  O G Ł A SZ A N IA  PRA C

1. P rzeg ląd  E pidem iologiczny je s t o rganem  P aństw ow ego  Z ak ład u  H ig ieny  i P o l­
skiego T ow arzystw a  E pidem iologów  i L ek a rzy  C horób Z akaźnych .
R ed ak c ja  P rzeg ląd u  E pidem iologicznego zam ieszcza:
a) p race  dośw iadczalne , te ren o w e  i pog lądow e z dziedziny epidem io log ii i je j 

pog ran icza;
b) p race  k lin iczne, pog lądow e o raz don iesien ia  k lin iczn e  z z ak resu  chorób  z a ­

k aźnych ;
c) streszczen ia  z p rac  obcych;
d) oceny książek ;
e) sp raw o zd an ia  z działalności poszczególnych O ddziałów  Polsk iego  T ow arzy ­

s tw a  E pidem iologów  i L ek arzy  C horób Z akaźnych .
2. P race  przeznaczone do d ru k u  pow inny  być n ad sy łan e  do R edakc ji w  2 egzem ­

p la rzach  m aszynop isu , fe rm a t A4, p isane  jed n o stro n n ie , z zachow ainiem  m a r ­
g inesu  4 cm  z lew ej s tro n y  i p odw ó jnych  odstępów  pom iędzy  w ierszam i (31 
w ierszy  na  stron ie). K a r tk i pow inny  być n u m ero w an e .

3. P raca  p o w inna  m ieć n a s tęp u jący  uk ład :
a) IM IĘ  (pełne) i N A ZW ISK O  au to ra  (ów);
b) TYTU Ł PR A C Y  (m ożliw ie k ró tk i);
c) N AZW A  IN S T Y T U C JI (w p ierw szym  p rzypadku );
d) IM IĘ  (pierw sza lite ra ) i N A ZW ISK O  k ie ro w n ik a  zak ładu ;
e) K R Ó T K IE  ST R E SZ C ZE N IE  p racy  (jaskó łka), um ieszczone m iędzy ty tu łe m  

a tek s tem , k tó re  pow inno  w prow adzić  czy te ln ików  w  tre ść  p racy , n ie  p rz e ­
k racza jące  3—5 zdań  (4—6 w ierszy  d ruku );

f) W STĘP, w p ro w ad za jący  zw ięźle w zagadn ien ie , pow in ien  być m ożliw ie k ró tk i;
g) M A T ER IA Ł  I M ETODY dośw iadczeń  na leży  podać jasno  i w yczerpu jąco  p o ­

w o łu jąc  się na  p iśm ienn ic tw o . W p rzy p ad k u  zastosow an ia  now ych, o ry g i­
na ln y ch  m etod  lu b  w łasnych  m o d y fik ac ji dopuszczalne je s t podan ie  d o k ład ­
nego opisu;

h) W Y N IK I BADAN należy  p rzed staw ić  zw ięźle , n a jlep ie j w  fo rm ie  tab e l, w y ­
k resów  lu b  ry c in ;

i) O M O W IEN IE pow inno  zaw ierać  k ry ty czn ą  ocenę w yn ików  w łasn y ch  b ad ań  
n a  tle  p iśm ien n ic tw a ;

j) W N IO SK I należy  sprecyzow ać w  p u n k ta c h  lub  podać k ró tk o  w  fo rm ie  o p i­
sow ej;

k) ST R ESZC ZEN IE pow inno  rek ap itu lo w ać  w  n a jk ró tszy  sposób fa k ty  i  w n io ­
sk i z a w a rte  w  p racy . P ow inno  być zrozum iałe  bez p o trzeby  czy tan ia  całe j 
p racy  i w  zasadzie  n ie  pow inno  zaw ierać  w ięcej niż 20 w ierszy  m aszyno ­
pisu. S treszczen ia  w  języku  po lsk im  należy  dołączyć w  3 oddzielnych  egzem ­
p la rzach , z po d an iem  im ien ia  (p ierw sza lite ra ) i n azw iska  o raz ty tu ł p racy . 

1) P IŚM IE N N IC T W O  w  zasadzie  n ie  pow inno  zaw ierać  w ięcej niż k ilk an aśc ie  
pozycji. M usi być  u łożone w  p o rząd k u  a lfab e ty czn y m , w  g ru p ach  liczących  
po  10 pozycji. N ależy uw zględnić  w yłączn ie  te  p race , na  k tó re  au to r  p o ­
w o łu je  się w  treśc i. P rzy  cy tow an iu  p rac  w  tekśc ie  na leży  podaw ać w  n a ­
w iasach  ty lk o  liczbę porządkow ą odnośnej p u b lik ac ji w  sp isie  p iśm ien ic tw a, 
a inie podaw ać ro k u ; należy  u n ik ać  częstego cy tow an ia  nazw isk  w  tekśpie. 
W w ykazie  p iśm ien n ic tw a  w in n a  być zachow ana n a s tę p u ją c a  ko lejność: 

a) n azw isk o  au to ra , b) p ie rw sza  l i te ra  im ien ia , c) ty tu ł  czasopism a w  u znanym  
skrócie , d) rok , tom , n u m er oraz p ie rw sza  s tro n a  p rac . D la książek , p onad to  
ty tu ł o raz  m iejsce  i ro k  w ydan ia .

(C .d .  na str. 496)
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DOŚWIADCZALNE UZASADNIENIE DOUSTNEGO UODPARNIANIA
PRZECIW  GRYPIE*

M oskiew ski N aukow o-B adaw czy  In s ty tu t W irusow ych P re p a ra tó w  M in is te rs tw a
Z d ro w ia  ZSRR

Praca zaw iera  w y n ik i  badań dośw iadcza lnych ,  ep idem io log icznych  
i te ra p eu tyc zn ych  nad doustną  m e tod ą  uodparn ian ia  a tenuow aną  
szczep ionką  p rzec iw  grypie .  Z d a n ie m  au torów  m etoda  ta m oże  m ieć  

- duże  znaczen ie  w  p ro f i la k tyce  i leczeniu  grypy .

W Moskiewskim Instytucie W irusowych Preparatów  począwszy od 
1965 r. prowadzone są badania, których celem jest:

1) opracowanie nowych metod- otrzym yw ania szczepów szczepionko­
wych w irusa grypy na hodowlach tkankowych;

2) doświadczalne uzasadnienie możliwości doustnego wprowadzenia 
szczepionek grypowych;

3) określenie epidemiologicznych i terapeutycznych efektów żywej, 
tkankow ej grypowej szczepionki podanej doustnie.

Po raz pierwszy m etody zastosowania hodowli tkankow ych dla otrzy­
m ania atenuow anych szczepów w irusa grypy były przebadane przez 
L. L. Fadiejewą  i W. D. Sołowjowa  i wsp., jednakże szereg przyczyn 
złożyło się na niepowodzenie tych prac.

Badania nad doustną drogą podania w irusa grypy zwierzętom doświad­
czalnym  przeprowadził Shope (1935), Eaton (1940), Dreguss (1943), O. P. 
Peterson  i E. I. Sklianska  (1963).

Niewyjaśnione zostały jednak patogeneza i immunogeneza przy tej 
drodze w prowadzania wirusa.

W przedstaw ionych badaniach, do nam nażania i a tenuacji w irusa g ry ­
py w ykorzystano hodowle komórek nerki zarodków kurzych. Kilka pa­
saży poprzez ten rodzaj hodowli pozwoliło uzyskać stopień atenuacji 
właściwy szczepom szczepionkowym.

W celu w yjaśnienia możliwości doustnego uodparniania tkankow ym i 
w ariantam i w irusa grypy A2, przeprowadzono doświadczenia na białych 
myszach. Myszy były poddane przyżyciowo perfuzji fizjologicznym roz­
tw orem  NaCl. W irus wprow adzany doustnie przy pomocy sondy, był 
znajdow any we krwi, podszczękowych węzłach chłonnych, w wątrobie, 
mózgu i śledzionie (rycina 1). Jednakże w irus głównie reprodukował się 
w płucach. Uogólniony proces zakaźny przebiegał bez widocznego obrazu 
klinicznego i m akroskopowych zmian w narządach. Po pierw otnym  
wprowadzeniu w irus nam nażał się w płucach w ciągu 6 dni. W tym  też 
czasie tworzył się interferon we krwi, płucach i innych narządach (ry­
cina 1).

* T łum aczy ła  d p rzygo tow ała  do d ru k u  d r D anuta  Serokow a.
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rowicach myszy na 14-ty dzień po powtórnym  szczepieniu. Najwyższy 
poziom przeciwciał był stw ierdzany w miesiąc po zakończeniu trzykro t­
nego szczepienia.

Celem stw ierdzenia stanu odpornościowego myszy po doustnym  szcze­
pieniu, zakażano je donosowo dawką 105 ID50 szczepem patogennym  dla 
myszy.

Tworzenie się swoistej odporności obserwowano przez miesiąc po 
pierwszym  szczepieniu. Indeks odporności był jednak niski — 1,1. Trzy­
krotne szczepienie zabezpieczało lepiej zwierzęta — indeks wynosił 3,6.

W tkance płucnej m yszy trzykrotnie zaszczepionych homologiczny wi­
rus challenge nie nam nażał się. W yniki tych doświadczeń świadczą o tym , 
że doustne szczepienie wirusem  grypy A2 w yw ołuje u zwierząt dwa stadia 
niewrażliwości. Stadium  I (4—8 dni) — nieswoiste, uwarunkow ane in­
dukcją endogennego in terferonu i stadium  II — swoistej odporności.

Przeprowadzone doświadczenia na myszach pozwoliły na prześledzenie 
procesu doustnego szczepienia w irusem  grypy na ochotnikach. W irus był 
stw ierdzany we wszystkich próbkach pobieranych od szczepionych osób.

W ciągu pierwszych 3 dni po doustnym  podaniu w irus był w ykryw any 
we krwi. W popłuczynach z nosa wirus był w ykryw any do 6 dńi i w po­
płuczynach z gardła do 21 dni.

Ryc. 3. W ydzie lan ie  się szczepionkow ego szczepu w iru sa  g rypy  A 2 i tw orzen ie  się 
in te re fe ro n u  u jednorazow o d o ustn ie  szczepionych osób.

Namnażanie się szczepu szczepionkowego w organizmie szczepionych 
doprowadzało do produkcji in terferonu (rycina 3). Substancje in terfero- 
nopodobne stw ierdzano u jednorazowo szczepionych ochotników w w y­
dzielinach nosowych i surowicy krw i w ciągu 8 dni (okres obserwacji).

Intensyw nem u nam nażaniu się tkankow ych w ariantów  szczepów szcze­
pionkowych w organizmie zaszczepionych osób nie towarzyszy tem pera­
tu ra  powyżej 37,5° jak również brak jest objawów klinicznych zarówno 
u dorosłych jak i u dzieci powyżej 1 roku życia.

Przeprowadzono porównawcze badania antygenowej aktywności tkan ­
kowego szczepu szczepionkowego А /Moskwa,/4/72, wprowadzonego do­
ustnie i donosowo (tabela I).

Jak  wynika z tabeli I, u 50% osób, m ających przed szczepieniem m ia­
no przeciwciał w rozcieńczeniu nie wyższym niż 1:20, stwierdzono czte­
rokrotny lub wyższy wzrost m iana antyhem aglutynin, niezależnie od 
drogi wprowadzenia w irusa (różnica statystycznie nieznamienna).

Celem określenia immunogenności w ariantów  tkankowych szczepów 
podanych doustnie, przeprowadzono obserwacje nad ochotnikami, którzy
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A ntygenow a ak tyw ność  szczepionkow ego szczepu A /M oskwa/4/72  p rzy  różnych
sposobach w p row adzen ia

W zrost p rzec iw cia ł c z te ro k ro tn y  i w yżej 
w  odczynie zaham ow an ia  h em ag lu ty n ac ji

Sposób
L iczba
b a d a ­

L iczba P rzeży - łączn ie m iano  w yjśc iow e
w p ro w a ­

dzen ia
b a d a ­ w alność

°/o
nych
osób

n y ch
surow ic

liczba
bez-

względf-
na

°/o do 1:20
pow yżej

1:20

P e r  os 136 86 74 32 32,5 22/44 6/42
14,3«/o

D onosow o . 100 93 90 28 34,4 23/39 9/54
16,6«/0

t  =  l,2

OII"
l

_' -*sik 1
zgodzili się na donosowe podanie żywego w irusa (resztkowa wirulencja). 
Ochotnicy byli szczepieni trzykrotnie. W irus donosowy podawany był 
po jednym , dwóch i osiem nastu miesiącach po zakończeniu szczepień.

Obecność w irusa podanego donosowo spraw dzana była metodą bada­
nia popłuczyn z noso-gardzieli w ciągu 4 dni (tabela ii).

T a b e l a  II

Z do lność  u o d p a rn ia jąca  tk an k o w y ch  w a ria n tó w  p rzy  doustnym  szczepieniu
ocho tn ików  (3-krotne)

Szczep
L icz­

ba
osób

Szczep
challenge

Czas
p o d an ia
w iru sa

challenge

Liczba 
osób 

z odczynem  
g o rączko ­

w ym

Czas
trw a n ia
gorączki

(dni)

W ydzie lenie 
w iru sa  

z p o p łu ­
czyn 

z nosogar- 
dzieli

A 2188/59 15 A 21971/59 1 m ies. 1 2 8/15

P lacebo 11 99 1 m ies. 6 5 7/11

A 2M16/65 15 99 2 m ies. 1 1 n ie  b adano

P lacebo 17 99 2 m ies. 9 3—15 . 99 99

A 2M16/65 15 99 1 rok  
6 m ies. 1 2 99 9 )

P lacebo 16 99 1 rok
6 m ies. 8 3—6 99 99



N r  4 D oustne  u o d p a rn ian ie  p rzeciw  g ryp ie 491

Szczepienie doustne zabezpiecza przed klinicznym i objawami grypy, 
lecz nie przed zakażeniem, gdyż zakażenie w irusem  było identyczne 
w grupie kontrolnej i wśród szczepionych. W ten sposób lekko klinicznie 
przebiegający proces szczepienia u ochotników i stw ierdzenie nabycia 
odporności po doustnym  podaniu żywej szczepionki grypowej dało pod­
staw y do oczekiwania na powodzenie w zakresie szczepień p-w  grypie.

W yraźnie zaznaczone stadia odporności po szczepieniu doustnym , nie­
swoiste i swoiste, wykazały celowość stosowania szczepionki w różnych 
epidemiologicznych sytuacjach.

K ontrolowane doświadczenia nad oceną epidemiologicznej skuteczności 
żywej doustnej szczepionki grypowej były przeprowadzone, poczynając 
od 1967 r.

Pierw sze inform acje o ochronnym  działaniu tkankow ej doustnej 
szczepionki grypowej uzyskano w okresie międzyepidemicznym grypy, 
na podstawie obserwacji grupy 25 930 osób w zimie 1968 roku. W g ru ­
pie robotników zaszczepionych dw ukrotnie m onowalentną szczepionką 
A2/M/16/65 — 3161 osób i biw alentną A2 +  B/Lich/59 — 804 osoby 
stwierdzono, że zachorowalność na grypę i ostre zakażenia górnych dróg 
oddechowych była niższa niż wśród osób z grupy kontrolnej, k tóre do­
sta ły  placebo, średnio 1,6— 2,2 razy.

W śród dzieci w wieku przedszkolnym  i szkolnym, zaszczepionych dw u­
krotnie, stwierdzono 2,2—4,8-krotne zniżenie zachorowalności w stosun­
ku do grup kontrolnych (S . S. Unanow, 1972). Na początku 1969 sy­
tuacja epidemiologiczna grypy była kształtow ana poprzez nową odmianę 
w irusa grypy A ? Hong-Kong.

Szczep szczepionkowy Ao/M/16/65 nie był zgodny z antygenow ą s tru k ­
tu rą  nowego epidemicznego czynnika etiologicznego.

Masowe trzykrotne doustne uodpornienie tą  szczepionką nie m niej niż 
50% pracowników przem ysłu w W oroneżu zakończone zostało na miesiąc 
przed początkiem epidemii.

Indeks epidemiologicznej skuteczności tkankow ej doustnej szczepionki 
wśród 18 494 szczepionych osób wobec 24 000 osób nieszczepionych w y­
nosił 1,8.

Zgodne wyniki (indeks 1,5—2,9) otrzym ali N. N. Romanow, G. S. Czur- 
kin, G. A. W iliunow, szczepiąc ludność m iejską oraz żołnierzy (tabela III).

W okresie drugiej fali grypy wywołanej w irusem  A^Hong-Kong  w 1970, 
tkankow a doustna szczepionka grypowa ze szczepu AM ! 16j65 okazała się 
nieskuteczna, gdy w tym  samym czasie nowy szczep szczepionkowy 
A/I/10/69 ochronił 47— 65% szczepionych.

O trzym ane dane świadczą o tym, że doustne podanie tkankow ej szcze­
pionki grypowej w okresie jesienno-zimowym w ytw arza w ystarczającą 
odporność na epidemiczne szczepy w irusa grypy, m ające antygenow ą 
s tru k tu rę  podobną do szczepów szczepionkowych.

W irus grypy, szczególnie z grupy A, odznacza się szybko następującą 
zmiennością powierzchniowych antygenow ych składników wirionu, co 
prowadzi do braku  pożądanej skuteczności przy czynnym  uodparnianiu. 
W związku z tym , w ostatnich latach rozpoczął się nowy kierunek walki 
z grypą i ostrym i zakażeniami górnych dróg oddechowych, oparty  na 
w ykorzystaniu in terferonu w celach zapobiegawczych.



492 A. К. A leksje jew a, O. G. A ndżaparidze N r  4

T a b e l a  III

E pidem iologiczna sku teczność żyw ej d o ustne j szczepionki g rypow ej A 2B (okres 
o bserw acji: p aźdz ie rn ik  1968 — m arzec  1970)

Ś ro d o ­
w isko

O bserw ow ano In d ek s
M iasto A uto rzy W iek szcze­

pionych
nieszcze-
p ionych

sk u tecz ­
ności

W oroneż U nanow  S. S. 
i w spó łp r. p rzedszko le 3—6 2765 1661 1,5

W oroneż „ szkoła 7—16 12089 15398 1,9
W oroneż 99 fab ry k a 17—55 18494 24000 2,2
L w ów R o m a n o w  N. W. fab ry k a 17—55 2388 3212 2,18

M oskw a
i w spó łp r. 
C zu rk in  G. S. w ojsko 19—23 700 700 2,9

M oskw a 99 w ojsko 19—23 20000 2,7
R yga W iliu no w  G. A. w ojsko 19—23 20 000 1,6

W oroneż
i w spó łp r. 
U n anow  S. S. 
i w spó łp r. fab ry k a 17—55 10149 4585 1,5

M oskw a A k s je n o w  W. A. 
i w spó łp r.

żłobki,
p rzedszkola 1—7 3970 1989 1,5—il ,8

T a b e l a  IV

Skuteczność żyw ej doustne j szczepionki g rypow ej w  szybkim  zapob iegan iu  g ryp ie . 
(O kres obserw acji — styczeń  1969 — m arzec  1970)

M iasto A uto rzy Ś rodo ­
w isko W iek

L iczba obserw acji In d ek s
sk u tecz ­

ności
szcze­
pionych

nieszcze-
pionych

L w ów R o m a n o w  N. W. fab ry k a 17—55 2010 1428 2,6
1 wsp.

K ijów Tierechow  S. N. szko ła-
1 w sp. in te rn a t 12—55 249 372 3,0

M oskw a K u cze re n k o  L. A. szkoła 7—16 794 1539 2,7
M oskw a A k s je n o w  W. A.

i w sp. żłobek 1—3 113 113 2,2
M oskw a 99 przedszkole 3— 7 427 322 2,3

O bw ód p rz e d ­
m osk iew ­ 99 szko la , 1—7 4692 2332 1,3
ski żłobki

Żywą tkankow ą szczepionkę grypową podaną doustnie badano w tym  
kierunku w okresie epidemii grypy od stycznia 1969 do m arca 1970 
w Moskwie, Lwowie, Kijowie, Sm oleńsku i obwodzie moskiewskim.



N r  4 D oustne  u o d p a rn ian ie  p rzeciw  g ryp ie 493

Analiza liczby zakażeń dróg oddechowych wśród osób szczepionych
i w grupach kontrolnych wykazała, że indeks skuteczności profilaktyki 
interferonow ej wynosił 2,3— 3,0 (tabela IV).

Żywa grypowa doustna szczepionka, przygotowana z nowego szczepu 
szczepionkowego w irusa grypy A/Engl/42,/72 była podawana w okresie 
epidemii w Moskwie w 1973 r. jako induktor interferonu.

Jednorazowe wprowadzenie p repara tu  dawało w w yniku 2,2-krotnv 
spadek zachorowalności wśród szczepionych (tabela V).

T a b e l a  V

Skuteczność żyw ej doustne j szczepionki g rypow ej ty p u  A 2B w  szybkim  zapob iega­
n iu  g ry p ie  (M in isters tw o  C zarne j M eta lu rg ii ZSRR)

Zespół
O bserw o­

w an i

M etoda
w p ro w a­

dzenia

Z achorow alność  
w  ok res ie  o b se r­

w ac ji od I I / I—I/I I I  
1973 r.

Indeks
sku

tecz-
ności

W ska­
źnik

o ch ro ­
nyliczby b ez ­

w zględne °/o

Szczepieni 779 jed n o razo ­
w o 5 m l

95 12,1

2,2 55°/o
N ieszczepieni 521 — 140 26,9

Szybka produkcja endogennego in terferonu i być może wystąpienie 
in terferencji pomiędzy w irusem  epidemicznym i szczepionkowym zło­
żyło się na lecznicze działanie szczepionki u chorych, którzy przyjęli 
szczepionkę grypową.

Na podstawie badań fizjologicznych, biochemicznych i klinicznych 
przeprowadzonych u chorych stwierdzono, że szczepionka grypowa jest 
nieszkodliwa.

Od razu po przyjęciu szczepionki, w surowicach chorych stw ierdzano 
wyższy poziom in terferonu  niż u osób, które przechorowały grypę. N aj­
lepiej w yrażony efekt leczniczy obserwowano u tych osób, którym  po­
dano szczepionkę w pierwszych dniach choroby. Efekt leczniczy polegał 
na szybszym ustąpieniu objawów intoksykacji i nieżytu, oraz na szyb­
szym spadku gorączki (N. W. Romanow  i wsp., 1973; M. R. Zak  i B. N. 
Sztejnw il, 1971).

W grupie chorych, leczonych szczepionką — liczba powikłań, szcze­
gólnie zapaleń płuc oraz nieżytów tchawicy i oskrzeli była 2,5—3,0 razy 
m niejsza niż u osób leczonych objawowo (tabela VI). W yniki obserwacji 
klinicystów świadczą o korzystnym  leczniczym działaniu żywej, doust­
nej szczepionki grypowej, podanej w pierwszych godzinach i dniach cho­
roby.
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D zia łan ie  lecznicze żyw ej doustne j szczepionki g rypow ej

K a te d ra  chorób 
eakaźnych In s t. M ed. 
{N. N. R om anow a)

K a te d ra  chorób 
zakaźnych  w  T bi- 

isi (G. W. K w i ta s z -  
wili,  W. I. Bachu-  

taszwili)

S zp ita l m ie jsk i n r  7 
w e L w ow ie (B. J. 
A l te r m a n  i w sp.)

leczenie

szcze­
p ionką

o b ja ­
w ow e

szcze­
p ionką

o b ja ­
w ow e

,

szcze­
p ionką

o b ja ­
w ow e

L iczba chorych 230 227 274 251 342 290
L iczba pow ik łań 12,On/o 40,5% 12,0°/o 33,0% 5,2% 14,0%
Z ap a len ie  p łuc 0,4 18,5 3,0 9,0 0,9 Vz
N ieżyt tchaw icy 7,3

i o sk rzeli 6,0 9,7 2,5 10,0 2,9
Z ap a len ie  ucha 0,8 2,2
A ngina  la k u n a r -

na  i m ieszkow a 2,0 2,7
Z ap a len ie  m ied -

n iczek i i p ęch e­
rza — 1,3

O stre  zapalen ie
k r ta n i 0,4 1,3

In n e  p o w ik łan ia 2,0 12,0 6,5 14,0

А. К . А л е к с е е в а ,  О.  Г. А н д ж а п а р и д з е

Э К С П Е РИ М Е Н Т А Л Ь Н О Е  О БО С Н О В А Н И Е П Е Р О РА Л Ь Н О Й  И М М У Н И ЗА Ц И И
П РИ  ГРИ П П Е

С о д е р ж а н и е

С целью  и зготовлени я ж и вой  гриппозной  в ак ц и н ы  и п олучен ия  аттен уи ро­
в ан н ы х  ш тамм ов ви руса гриппа А 2 бы ли  и сп ол ьзован ы  к у л ьту р ы  к л еток  почек 
к у р и н ы х  эмбрионов. П атогенез и имм уногенез данного метода им м унизации  
и сследовано н а  б ел ы х  м ы ш ах  и констатировано , что п ер о р ал ьн ая  вакц и н ац и я  
вирусом  гриппа А 2 создает у ж и в о тн ы х  две  ф а з ы  невосприим чивости: п ер вая  
ф а з а  резистентности  (4—8 дней) — н есп ец и ф и ческ ая , обусловлена индукц и ей  
эндогенного и н терф ерон а  и в торая  ф а з а  — сп еци ф ической  резистентности .

П роцесс п ероральн ой  вакц и н ац и и  аттен уированн ы м  вирусом  грип п а А 2 и зу ­
ч ал ся  у  добровольцев. К л и н и ч еск и  легко  п ротекаю щ и й  в акц и н ал ьн ы й  процесс 
и ф орм и рован и е им м унитета п озволяет  н ад еяться  н а  усп ех  в ак ц и н о п р о ф и л ак - 
ти к и  п ри  условии  п рим енен ия ш там м ов — по антигенной структуре родствен ­
н ы х  эпидем ическом у ш тамму.

П рим енение ж и в о й  п ероральн ой  гриппозной  в ак ц и н ы  в п ервы е ч асы  и дни 
заб олеван и я  гриппом о к азы в ает  п олож и тельн ое лечебное действие и зн ач и тел ь ­
но сн и ж ает  число  ослож нений.
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A. K.  A l e k s i e j e w a ,  O. G.  A n d ż a p a r i d z e

E X PE R IM E N T A L  JU S T IF IC A T IO N  OF O RA L IM M U N IZ A T IO N . A G A IN ST
IN FL U E N Z A

S u m m a r y

O ral im m un iza tion  ag a in s t in flu en za  w as ca rr ied  ou t w ith  liv ing  a tte n u a te d  
v acc in e  of th e  A 2 v iru s  s tra in  passaged  on chick  em bryon ic  k idney  cell. P a th o g e ­
nesis an d  im m unogenesis by th is  m ethod  of im m u n iza tio n  w ere  stu d ied  in  w h ite  
m ice, in  w h ich  o ra l im m un iza tion  w ith  th e  in flu en za  A 2 s tra in  induces tw o stages 
of in sen sitiv ity : s tag e  I (4—8 days) — nonspecific , d ep en d en t on in d u c tio n  of e n ­
dogenous in te rfe ro n , and  s tag e  I I  — specific im m un ity .

O ra l v acc in a tio n  w ith  a tte n u a te d  in flu en za  A 2 v iru s  w as s tud ied  a lso  in  h u m an  
vo lu n tee rs . T he c lin ica lly  m ild  course of im m un iza tion  lead ing  to  acq u ired  im ­
m u n ity  suggests successfu l vacc in a tio n  ag a in s t in flu en za  by  th is  m ethod , p rov ided  
s tra in s  a re  used w ith  an tig en ic  s tru c tu re  sim ila r to  th a t  of ep idem ic s tra in s . L ive 
o ra l in f lu en za  vaccine  ad m in is te red  du rin g  ea rly  hou rs and  days of c lin ica l in f lu ­
enza e x e rts  a d is tin c t th e ra p e u tic  e ffec t and  p ro tec ts  ag a in s t com plications.
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4. M A TER IA Ł IL U STR A C Y JN Y  (tabele, ryc iny , fo tografie), ograniczony do n ie ­
zbędnego m in im um , należy  załączyć do p racy  w oddzielnej kopercie . N a o d w ro ­
cie każdej ryc in y  należy  podać: nazw isko  au to ra , ty tu ł p racy , ko le jn y  n u m er 
ryciny , o raz oznaczyć je j dół i górę. F o to g rafie  w inny  być dosta teczn ie  ostre , 
w ykonane  na  b łyszczącym  pap ierze , ry su n k i czarnym  tuszem  n a  kalce  techn icz­
nej, w  w ym iarze  p rzyszłe j re p ro d u k c ji lub  w iększe, opisy w ykonane  p ism em  
techn icznym . N a oddzielnej k a rtc e  należy  zam ieścić podpisy  pod ryciny . T a ­
bele należy  p isać na m aszyn ie  (nie m ogą być na b łyszczącym  pap ierze), na  o d ­
dzielnych  s tro n ach  i ponum erow ać  ko le jno  cy fram i rzym sk im i o raz  zaopa trzyć  
w  ty tu ły  (u góry). W odpow iedn im  m ie jscu  te k s tu  należy  podać w  n aw iasach  
ko le jne  n u m ery  ry c in y  lub  tab e li np. (ryc. 1) lub  (tab. I). M iejsca w łączen ia  m a ­
te r ia łu  ilu s tracy jn eg o  pow inny  być w y k o n an e  zw ykłym  o łów kiem  n a  m arg inesie .

5. Poszczególnych w yrazów  lub  zdań  nie  na leży  spacjow ać (czcionki rozstrzelone). 
W yrazy lub  zdan ia , na k tó re  au to r chce położyć nacisk , należy  podk reś lić  o łów ­
kiem , lub  lin ią  p rze ry w an ą .

6. O ry g ina lna  p ra c a  naukow a nie  m oże w  zasadzie  p rzek raczać  10 s tro n  m aszy ­
nopisu  w łącza jąc  w  to tabe le , w ykresy , p iśm ienn ic tw o  i streszczen ie  w  języ ­
kach  obcych (3 ry c in y  =  1 strona).

7. D oniesienia tym czasow e i don iesien ia  kazuistyczm e z zak resu  chorób  zakaźnych  
n ie  m ogą p rzek raczać  3 stro n  m aszynop isu  w raz  z p iśm ienn ic tw em  i s tre sz ­
czeniam i.

8. P race  poglądow e nie  m ogą p rzek raczać  12 stro n  m aszynopisu .
9. K ażdy  m aszynopis w in ien  być zaopatrzony  pełnym  im ien iem , nazw isk iem , ty ­

tu łem  n aukow ym  i ak tu a ln y m  ad resem  oraz podpisem  au to ra .
10. Do p racy  należy  dołączyć p isem ne ośw iadczenie  au to ra , że p raca  mie została  

i n ie zostan ie  złożona do d ru k u  w  innym  czasopiśm ie przed  o p ub likow an iem  
je j w  P rzeg lądz ie  E pidem iologicznym .

11. P ra c a  m usi zaw ierać  ap ro b a tę  k ie ro w n ik a  zak ład u  czy k lin ik i po tw ierdzoną  
jego podpisem .

12. R ed ak c ja  zastrzega  sobie p raw o  p o p raw ian ia  u s te rek  s ty lis tycznych  i m ianow - 
n ic tw a  oraz dokonyw ania  koniecznych  sk ró tów , bez po rozum ien ia  z au to rem .

13. R ed ak c ja  nie m a obow iązku  zw ro tu  n ie  p rzy ję ty ch  do d ru k u  p rac  lu b  a rty k u łó w .
14. P race  oryg inalne , poglądow e oraz  s treszczen ia  są honorow ane.
15. A u to rzy  p rac  o ry g ina lnych  i poglądow ych  o trzy m u ją  po 25 o db itek  n a  koszt 

w łasny .
16. W ydaw ca zastrzega  sobie p raw o  p rzeznaczen ia  n iek tó ry ch  o d b itek  do h an d lu  

księgarsk iego .
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Lidia Babiuch

WĄTROBOWA I NERKOWA ELIMINACJA BROMOSULFOFTALEINY 
W PRZEBIEGU WIRUSOWEGO ZAPALENIA WĄTROBY

K lin ika  C horób  Z akaźnych  A kadem ii M edycznej w  W arszaw ie  
K ierow n ik : prof. d r m ed. B. K assur

Badano surowiczą  i m oczow ą  e lim inac ję  b rom osu l fo f ta le iny  u  20 
chorych w  przeb iegu  w irusow ego  zapalenia  w ą tro by  (wzw). S tw ie r ­
dzono, że ilość i czas w yda lan ia  z  m o c ze m  jes t  za le żny  od ciężkości  
przebiegu choroby. E lim inacja  m oczow a  jes t  c e n n y m  u zu p e łn ien iem  
pró by  B S P  w  surow icy  i w  w iększości p r z y p a d k ó w  m o że  ją  zastąpić.

W piśm iennictwie podkreśla się dużą swoistość i czułość próby bromo- 
sulfoftaleinowej (BSP). Stan czynnościowy kom órki wątrobowej okreś­
lony na podstawie zachowania się BSP w surowicy odpowiada w znacz­
nym  stopniu istniejącym  zmianom histologicznym. Zm iany w elim ina­
cji barw nika mogą występować wcześniej niż wzrost aktywności ami- 
notransferaz i zaburzenia w składzie białek surowicy (1, 6, 17, 21). P ierw ­
szy etap przem iany BSP w ustro ju  odbywa się przedwątrobowo. Po 
dożylnym wprowadzeniu BSP ulega połączeniu z album inam i, najpraw ­
dopodobniej już w surowicy krw i i dopiero w tej postaci jest wychw y­
tyw ana przez w ątrobę (6, 9, 16), a tylko w nieznacznym stopniu przez 
inne narządy. W hipoalbuminemii stopień wiązania BSP z album inam i 
zmniejsza się, a podanie białka chorym, np. z marskością w ątroby po­
praw ia metabolizm barw nika (1, 7). Główną rolę w w ychw ytyw aniu BSP 
odgrywają komórki Browicza-Kupfera (13).

W wątrobie wiązania białkowe BSP zostają uwolnione przy udziale 
kwasów żółciowych. Usuwanie BSP z ustro ju  polega właśnie na zdolności 
komórek w ątroby do uwalniania barw nika z jego połączeń z album inam i. 
Szybkość eliminacji przez w ątrobę zależy od ilości podanego barw nika 
oraz od takich czynników w ew nątrzustrojow ych jak: wychw ytyw anie 
tkankow e pozawątrobowe, masa spraw nych czynnościowo komórek w ą­
trobowych i ich zdolność w ychw ytyw ania, m agazynowania i m etaboli­
zowania, ukrw ienie wątroby, szybkość krążenia krwi, podstawowa prze­
m iana m aterii ,zaburzenia w ydalania żółciowego i drożność dróg żółcio­
wych, sprawność wydzielnicza i wydalnicza narządu moczowego (8). W y­
kazano, że w w ątrobie odbywa się wiązanie BSP z niektórym i am ino­
kwasami, np. z cysteiną glutationem , kw. glutam inowym  i glicyną (2, 4, 
12). Stopień wiązania BSP jest proporcjonalny do masy czynnej tkanki 
wątrobowej i do ilości podanej BSP. W nieuszkodzonej wątrobie w m ia­
rę upływu czasu zmniejsza się ilość wolnej BSP i pojaw iają się jej m e­
tabolity. W w arunkach prawidłowych m etabolity stanowią około 56% 
wydalonego barw nika (10). M etabolity BSP mogą również, przynajm niej 
częściowo powstawać już w krwiobiegu, tj. przedwątrobowo (12). W m ar­
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skości w ątroby tworzenie się m etabolitów jest na ogół upośledzone. 
W ostrym  wzw ulega zaburzeniu zarówno proces m etabolizacji BSP, jak
1 jej wydalania, natom iast w żółtaczce mechanicznej zaburzone jest prze­
de wszystkim  wydalanie m etabolitów BSP (6, 10).

W w arunkach prawidłowych barw nik pojawia się w żółci w 8 do 20 
min. po dożylnym podaniu, a w ydalanie jego najczęściej kończy się po
2 godzinach. Zdaniem Caroliego pojawienie się BSP w żółci po czasie 
dłuższym niż 21 min. świadczy z dużym prawdopodobieństwem  o istnie­
niu przeszkody w odpływie żółci.

N iektórzy autorzy w ysuw ają hipotezę jelitowo-wątrobowego krążenia 
BSP, stw ierdzając po dodwunastniczym  podaniu barw nika jego obec­
ność w krwiobiegu. Hipotezę tę popiera fakt, że około 80% podanej BSP 
zostaje wydalone do żółci, a tylko 45 do 60% znajduje się w  kale (1). Na­
tom iast innym  badaczom przy podaniu 5 a naw et 10 mg/kg wagi ciała 
BSP do dw unastnicy nie udało się stwierdzić obecności barw nika 
w krwiobiegu. M niejszą zawartość BSP w kale niż w żółci tłum aczy się 
też rozkładem barw nika przez bakterie jelitowe. Po dożylnym podaniu 
BSP pojawia się w moczu w ciągu 8—23 m in (10). Uważa się (18), że 
wiązanie BSP może zachodzić również i w nerkach. Udowodniono, że 
inkubacja BSP z wyciągiem tkanki nerkowej powoduje m etabolizację 
barw nika in vitro (6). U psów z usuniętą w ątrobą stwierdzono w moczu 
po 2 godzinach tylko 10% barw nika, z czego 25—35% w postaci zwią­
zanej (18). U zw ierząt pozbawionych w ątroby i nerek szybkość zanika­
nia BSP z krwiobiegu jest również zmniejszona, jednak m etabolity w y­
stępują w surow icy w ilości śladowej. Praw ie całkowity brak m etabo­
litów w  surowicy zwierząt po hepatektom ii i wyższy odsetek m etaboli­
tów w moczu niż we krw i w skazują na możliwość nerkowej m etaboli­
zacji BSP. W ydalanie BSP z moczem u ludzi zdrowych wynosi do 2% 
(1, 6, 13), wyższą elim inację uważa się z a . patologiczną (16, 21). Czas 
w ydalania BSP z moczem u chorych w ostrym  okresie wzw ulega wy­
dłużeniu (20, 21), a odsetek m etabolitów dochodzi do 80%.

Przypadająca na nerki część BSP jest Wydalana drogą transportu  
cewkowego. Za cewkowym wydzielaniem  BSP i jej m etabolitów  prze­
mawia fakt, że są one w ydalane do moczu przez długi czas, kiedy już 
nie stw ierdza się w osoczu praktycznie obecności barw nika. Zdaniem 
Hoeniga i wsp. pojawianie się BSP w moczu dopiero średnio po 10 min 
od chwili wstrzyknięcia wyklucza jego kłębkową filtrację. Brak ścisłej 
współzależności między stężeniem  BSP w surowicy krwi, a stopniem  
jej wydalania z moczem przem awia również przeciwko mechanizmowi 
kłębkowemu (6, 10). Elim inacja BSP z moczem jest niezależna od dobo­
wej diurezy, jak również proteinurii (6, 13, 17). Dopiero znacznego stop­
nia niewydolność nerek prowadzi do upośledzenia cewkowego wydzie­
lania BSP i tym  samym  może dyskwalifikować przydatność tej próby 
dla oceny czynności w ątroby (6). W przebiegu niepowikłanego wzw, na­
w et w przypadkach ciężkich, nie dochodzi do istotnego uszkodzenia czyn­
ności nerek  (6, 15, 19). Potw ierdzają to również spostrzeżenia naszej 
Kliniki dotyczące chorych na wzw łącznie z ostrą niewydolnością w ą­
troby (15). Badania histologiczne skraw ków nerkow ych u chorych z wzw 
wskazują tylko na niewielkie i ograniczone zmiany w kłębkach nerko­
wych. Również badania doświadczalne na zwierzętach w ykazują, że do­
piero współistnienie ciężkiej żółtaczki z niedotlenieniem  i niedokrw ie­
niem nerek może prowadzić do upośledzenia czynności cewek nerkow ych,



N r  4 E lim in ac ja  b ro m o su lfta le in y  w  w zw 499

głównie przez zmniejszenie aktywności lub uszkodzenie ich enzymów 
m itochondrialnych (19).

Badanie retencji BSP powinno być wykonane w chwili szczytowego 
jej stężenia we krwi. M aksymalne stężenie BSP przypada w ciągu 1 min 
(1) do 2— 3 min (14, 17) od chwili podania, po czym obniża się bardzo 
szybko. Z powodu indyw idualnych w ahań objętości osocza m aksym alne 
początkowe stężenie BSP może mieścić się w granicach 7,3— 16,4 m g% (l). 
Szybki spadek stężenia barw nika w początkowym okresie próby u tru d ­
nia stw ierdzenie właściwej retencji, a zmniejszanie się stężenia barw nika 
nie zawsze ma przebieg liniowy, co stw arza możliwość błędnej in te r­
pretacji wyników (14, 17).

P rzy  określaniu wskaźnika oczyszczania wątrobowego istnieje możli­
wość błędu wynikającego z założenia względnej stałości objętości osocza, 
k tóra ma być proporcjonalna do wagi ciała: to znaczy, że chorzy otrzy­
m ujący tę samą ilość barw nika na kg wagi ciała m ają jednakowe po­
czątkowe stężenie we krwi. Wiadomo jednak, że w zaburzeniach gospo­
dark i wodnoelektrolitowej (marskość), objętość osocza może się zmieniać 
w stosunku do wagi ciała. Stąd też próby BSP, w których używa się 
jednostek objętości mogą prowadzić do błędów; ma to miejsce u ludzi 
otyłych i asteniczmych, u których objętość osocza jest nieco inna niż 
można by oczekiwać, sądząc po ich wadze (14). Na błędne wyniki próby 
BSP może wpływać również hipoalbum inem ia w przebiegu schorzeń w ą­
troby. Po w yrów naniu niedoborów białkowych przez podanie album in 
obserwowano wzrost retencji BSP po 45 min z poniżej 1% do 9% (7). 
Próba surowicza BSP wymaga wielokrotnego pobierania krwi, co jest 
dużym  obciążeniem dla chorego. Badania u trudnia hemoliza.

Celem pracy jest próba oceny czynności komórki wątrobowej na pod­
staw ie nerkowego wydalania BSP w przebiegu wzw. Badano równocze­
śnie 1) ilościowe w ydalanie BSP z moczem jako funkcji czasu, 2) zacho­
wanie się BSP w surow icy na podstawie* wskaźnika oczyszczania, re ten ­
cji i chrom atografii bibułowej. Przeprowadzono porównawczą analizę w y­
ników elim inacji BSP w surowicy i moczu oraz zestawiono je z innym i 
biochemicznymi wskaźnikam i czynności wątroby.

M A TER IA Ł I M ETODY

Badania wykonano u 20 mężczyzn chorych na wzw w wieku od 14—■ 
— 66 lat. BSP określono na szczycie żółtaczki i w okresie zdrowienia. Roz­
poznanie opierano na wywiadzie epidemiologicznym, obrazie klinicznym 
oraz na biochemicznych badaniach czynności wątroby. U 34% chorych 
w ykryto w surow icy antygen A ustralia. Przebieg choroby w 10 przy­
padkach był lekki i w 10 ciężki. G rupa kontrolna składała się z 16 zdro­
wych osób, 3 kobiet i 13 mężczyzn w wieku 11—58 lat. Badania prze­
prowadzano wyłącznie u osób, u których w wywiadzie, badaniach k li­
nicznych i laboratoryjnych nie stw ierdzono zaburzeń czynności nerek.

Badanym  podawano dożylnie 5% roztwór BSP (merck) w ilości 5 mg 
barw nika 'na kg wagi ciała, oznaczając w surowicy krw i retencję BSP, 
wskaźnik oczyszczania oraz rozdział chrom atograficzny (2, 3, 14). Cał­
kowitą eliminację BSP z moczem określano kolorym etrycznie, w ykorzy­
stując do próby kontrolnej kwaśny odczyn moczu i wystąpienie fiole­
towego zabarwienia po dodaniu ługu sodowego. Badania przeprowadzano 
w określonych przedziałach czasowych od podania barw nika aż do za­
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kończenia w ydalania barw nika z moczem. Gęstość optyczną próby ba­
danej odczytywano w fotom etrze „Specol” przy długości fali 580 nm wo­
bec próby kontrolnej. Stężenie BSP w moczu obliczano według krzyw ej 
standardow ej w ykonanej dla wodnego roztw oru BSP.

W Y N IK I BADAN

Całkowite w ydalanie BSP z moczem wynosiło w grupie kontrolnej od 
2,28 do 9,32 mg, co stanowiło odpowiednio od 1,0 do 2,6% podanego barw ­
nika. Intensyw ne wydalanie BSP z moczem utrzym yw ało się do 2 a śla­
dowe do 24 godzin. Retencja BSP w7 surowicy po 45 min nie przewyższa­
ła 5%, wskaźnik oczyszczania i rozdział chrom atograficzny BSP oraz ba­
dane wskaźniki biochemiczne czynności w ątroby były prawidłowe. 
W ostrym  okresie wzw elim inacja BSP z moczem była wysoka i w y­
nosiła od 21,24 do 281,24 mg, co stanowiło odpowiednio 7,1 do 74,9% 
podanego barw nika. U jednego chorego z lekkim  przebiegiem wzw, 
u którego badanie wykonano późno, w 18 dniu żółtaczki, uzyskano w ar­
tości niższe — 18,26 mg, tj. 4,75%. Średnie wartości elim inacji BSP 
kształtow ały się różnie w zależności od ciężkości przebiegu choroby; by­
ły w yraźnie wyższe do 47,1% u osób z ciężką postacią wzw, natom iast 
u chorych z lekkim przebiegiem  wzw wydalanie było mniejsze i stano­
wiło 13,7% podanego barw nika. U chorych z ciężką postacią wzw w yda­
lanie barw nika utrzym yw ało się do 96 godzin, natom iast w lekkim prze­
biegu choroby zostało zakończone w większości przypadków w ciągu 
36 godz.

Retencja BSP w surowicy wynosiła po 45 min od 17,7 do 67,1%. U 2 
chorych retencji nie udało się określić z powodu hemolizy krwi. Współ­
czynnik oczyszczania wynosił po 45 min od 3,7 do <  1,0 (tabela I).

T a b e l a  I

Z achow anie się b ro m o su lfo fta le in y  (BSP) w  su row icy  i w  m oczu

W rozdziale chrom atograficznym  barw nika z surowicy pobranej po 
45 min stwierdzono obecność plam A u 19 chorych, w tym  łącznie z pla­
mami С u 18 chorych, u 4 z nich w ystąpiły również plam y B. W 1 przy­
padku stwierdzono plamę В i C.
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Poziom białka całkowitego był praw idłowy u wszystkich chorych (ta­
bela II). Niewielkie względne obniżenie album in (najniższa wartość 
44,1%) stwierdzono u 4 chorych, wzrost gamma globulin (najwyższa w ar­
tość 33,4%) u 6. We wszystkich przypadkach poza chorym  omówionym 
uprzednio, poziom bilirubiny był podwyższony (najwyższa wartość 
29 mg%). Patologiczną wartość próby tamolowej (do 27,7 j. McLagana) 
stw ierdzono u 17 chorych. Aktywność Al AT była w ybitnie wzmożona 
(nawet powyżej 2000 j.) u wszystkich badanych.

W okresie zdrowienia całkowite wydalanie BSP z moczem było w yraź­
nie niższe niż w okresie ostrym  i wynosiło od 5,4 do 22,0 mg, odpowied­
nio 1,5 do 5,5% podanego barw nika. Czas wydalania BSP wynosił tylko 
u jednego chorego do 72 godzin, u 15 do 48 godzin, a u 4 do 24 godzin.

Retencja BSP wynosiła od 1,4 do 26,6%. W skaźnik oczyszczania po 
45 min od 10 do 1,4%. W rozdziale chrom atograficznym  surowicy pobra­
nej po 45 min plam y A stwierdzono u 14 badanych, w tym  śladowe u 3, 
w 9 przypadkach łącznie z plam am i C; u 1 osoby w ystąpiła wyłącznie 
plam a B.

Z odchyleń od wartości prawidłowych stwierdzono u 1 chorego nie­
wielkie względne obniżenie album in do 48% i wzrost gamma globulin do 
23%. Poza tym  nieznacznie podwyższony poziom bilirubiny całkowitej 
(do 2,2 mg%) u 9 osób, podwyższoną próbę tymolową (do 11,4 j. McLaga­
na) u 11, podwyższoną aktywność Al AT (do 576 j.) u 6 i obniżoną ak­
tywność cholinesterazy (do 40 j.) u 4.

Ponieważ określanie całkowitego w ydalania BSP z moczem trw a kilka 
dni, analizowaliśmy ry tm  w ydalania w pierwszych 4 godzinach, s ta ra ­
jąc się ustalić, czy określanie barw nika w tym  czasie może mieć rów­
nież znaczenie diagnostyczne. Porównyw aliśm y więc wydalanie w ciągu 
pierwszych 2 i 4 godzin z całkowitym  w ydalaniem  barw nika (tabela Tli).

Uzyskano następujące wyniki. W grupie kontrolnej po 2 godzinach 
wydalono średnio 1,6% podanego barw nika, a po 4 godzinach śr. 1,8% 
przy całkowitym wydaleniu śr. 1,97%. W ydalanie w tej grupie jest więc 
zakończone w 92% w ciągu pierwszych 4 godzin. W ostrym  okresie wzw 
po 2 godz. wydalano śr. 8% a po 4 godz. 14% podanego barw nika przy cał­
kowitym  w ydalaniu śr. 30,5%. W ydalanie w tej grupie osiągnęło 43% 
w ciągu pierwszych 4 godzin. U ozdrowieńców po wzw wydalanie po 2 
i 4 godzinach stanowiło odpowiednio śr. 2,6%. przy całkowitym  w ydala­
niu śr. 3,49%, było więc do 4 godzin zakończone w 86%.

W grupie kontrolnej u ozdrowieńców d o  wzw, u których wydalanie 
BSP z moczem jest tylko nieznacznie podwyższone, zostaje ono niemal 
całkowicie, bo wr 85—90% zakończone po 4 godz. Natomiast u chorych, 
u których wydalanie barw nika z moczem jest w yraźnie wzmożone, nie 
ulega ono zakończeniu w ciągu pierwszych 4 godzin. Tak więc oznaczenie 
wydalania BSP po 4 godzinach można uważać za wystarczające w przy­
padkach o niskim  w ydalaniu barwnika. Natom iast jeśli wydalanie BSP 
jest wzmożone, należy wykonać oznaczanie aż do całkowitego zakończe­
nia wydalania.

O M Ó W IEN IE

W ydalanie BSP przez w ątrobę zmniejsza się przy niewielkim  nawet 
zaburzeniu czynności tego narządu i jest proporcjonalne do stopnia 
uszkodzenia komórki wątrobowej. Zależność tę potwierdziliśm y również



w naszych badaniach: u ciężko chorych w ostrym  okresie wzw retencja  
w zrastała aż do 67%. W ocenie próby BSP większą wartość ma okre­
ślenie wskaźnika oczyszczania. Ocenę wydolności w ątroby oparto na n a j­
bardziej istotnym  zachowaniu się BSP w 45 minucie. W tym  czasie 
w ostrym  wzw wskaźnik oczyszczania dla BSP wynosił od 3,7 do poni­
żej 1,0. W chrom atografii bibułowej stwierdzono u 19 chorych plam y A, 
które m ają odpowiadać ,,wolnej BSP” i świadczyć o upośledzeniu w y­
chwytywania. U 3 chorych współistniały plam y B, które są prawdopo­
dobnie pochodzenia wątrobowego, odpowiadają metabolitom  BSP i świad­
czą o zaburzeniach wydalania; u 1 chorego zjaw iła się jedynie plam a B. 
W yniki te wskazują na zaburzenia czynności komórki wątrobowej w za­
kresie w ychw ytyw ania i wydalania z przewagą zaburzeń w ychw ytyw a­
nia. Do zaburzeń tych w ostrym  wzw może dochodzić na skutek zmian 
zapalnych i m artw iczych w komórkach wątrobow ych (11). W okresie 
zdrowienia stwierdzono u tych chorych dc-ść szybkie ustępowanie poda­
nych zaburzeń.

W analizowanej przez nas grupie kontrolnej odsetek wydalanego z mo­
czem barw nika był niewielki do 2,6%, co zgodne jest z danym i innych 
autorów  (6, 13, 21). Ilość wydalanego barw nika w zrastała w yraźnie 
w przypadkach dużego uszkodzenia wątroby. W ostrym  okresie wzw w y­
dalanie BSP z moczem dochodziło do 75% podanego barw nika. Najwyż­
sza elim inacja odpowiadała ciężkiemu przebiegowi wzw.

W okresie zdrowienia u 5 osób stwierdzono prawidłowe w ydalanie 
BSP z moczem, u pozostałych 15 w ydalanie wyraźnie malało lecz u trzy ­
mywało się powyżej wartości prawidłowych od 2,87 do 5,51%. U 3 z nich 
stwierdzono przew lekanie się procesu zapalnego w ątroby w dalszych 
obserwacjach. U 4 chorych wykonano próbę BSP zbyt wcześnie, w okre­
sie czynnego procesu zapalnego wątroby. U dalszych 2 chorych stw ier­
dzono przew lekłe zapalenie dróg żółciowych. U 1 chorego rozpoznano 
chorobę wrzodową dw unastnicy i u 1 przew lekły nieżyt żołądka. W pi­
śmiennictwie zwraca się uwagę na zaburzenia oczyszczania z BSP u cho­
rych z chorobą wrzodową i z zapaleniem dróg żółciowych (5). W 2 przy­
padkach stwierdzono gruźlicę: gruźlicze zapalenie węzłów chłonnych 
i gruźlicę naciekową płuc w okresie włóknienia. Chorzy ci przez w iele 
miesięcy otrzym ywali leki przeciwprątkowe, można więc podejrzewać 
współistnienie toksycznego cholestatycznego uszkodzenia wątroby, na co 
wskazywałby w yraźny wzrost fosfatazy alkalicznej w obu przypadkach. 
U pozostałych 2 chorych stwierdzono przebycie wirusowego zapalenia 
w ątroby przed 4 i 8 laty, należy więc brać pod uwagę istniejące już prze­
w lekłe uszkodzenie w ątroby. W chrom atografii bibułowej u jednego 
z tych chorych już w ostrym  okresie wzw stwierdzono po 45 min tylko 
plam y В i С, a po 60 min wyłącznie plam y B, co świadczy o przewadze 
zaburzeń wydalania w czynności komórki wątrobowej typowych dla prze­
wlekłego stanu zapalnego wątroby.

Należy podkreślić, że w om awianej 15 osobowej grupie ozdrowieńców 
po wzw z nieprawidłowym  wydalaniem  BSP z moczem w poszczególnych 
przypadkach stwierdzono: u 5 osób prawidłowTe próby wątrobowe, u 2 
retencję barw nika do 5% i prawidłowy wskaźnik oczyszczania dla BSP 
po 45 min u 5 i po 60 min u 9 osób. Na podstawie powyższej analizy 
należy przypuszczać, że norm alizacja w ydalania BSP z moczem u ozdro­
wieńców po wzw w skazuje na normalizację czynności wątroby. Nato­
m iast w przypadkach zwiększonego w ydalania barw nika z moczem należy
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się liczyć z utrzym ującym  się jeszcze uszkodzeniem czynności w ątroby, 
naw et pomimo praw idłowych wartości BSP w surowicy. W w arunkach 
prawidłowej czynności w ątroby BSP związane z album iną surowiczą 
jest wydalana praw ie wyłącznie przez wątrobę, natom iast przez nerki 
wydala się m inim alna ilość barw nika. W przypadkach uszkodzonej w ą­
troby w zrasta zastępcze, pozawątrobowe usuwanie barw nika, zwłaszcza 
przez nerki. Mechanizm ten ilustru je  doświadczenie Rosenau i wsp., k tó­
rzy u zdrowych psów po 45 min od podania barw nika stw ierdzali tylko 
jego ślady we krw i i w moczu. Natom iast u psów pozbawionych w ątroby 
w ciągu 2 godzin zostało usunięte 65% podanej BSP, przy czym w moczu 
znajdowano około 10% barw nika (18).

W ydalanie BSP z moczem było najwyższe na szczycie wirusowego za­
palenia wątroby, a więc w okresie w którym  dochodzi do zmian zapal­
nych komórki wątrobowej, zastoju żółci i zmian w śródwątrobowych ka­
nalikach żółciowych. Dochodzi w tedy do zmniejszenia zdolności wychw y­
tyw ania i w ydalania barw nika przez komórki wątrobowe, co z kolei po­
woduje wzrost zastępczego w ydalania barw nika przez nerki. Okres 
zdrowienia wzw łączy się z norm alizacją wydalania BSP z moczem, co 
jest zgodne z w ynikam i innych autorów  (21). O kreślając więc BSP 
w moczu, w przebiegu wzw możemy z dużym prawdopodobieństwem 
ocenić okres choroby i jego dynamikę. Stw arza to również możliwość 
zastąpienia określania BSP w surow icy określaniem  jej w moczu. S tw ier­
dzono istotność różnic w w ydalaniu BSP w okresie ostrym  wzw, zarówno 
z grupą kontrolną, jak i ozdrowieńców. Elim inacja moczowa BSP była 
istotnie wyższa u ozdrowieńców niż w grupie kontrolnej.

W piśm iennictw ie różnie ocenia się czas wydalania BSP z moczem. 
N iektórzy autorzy podkreślają wydłużenie się czasu wydalania BSP 
z moczem w zależności od stopnia uszkodzenia w ątroby (17), inni nato­
m iast uważają, że naw et u chorych z ciężkim uszkodzeniem w ątroby, 
po 3 godzinach nie stw ierdza się BSP w moczu (9). W naszym m ateriale 
czas wydalania BSP z moczem był różny w różnych okresach chorobo­
wych wzw.

Analiza porównawcza wykazała korelację między ilością wydalonego 
barw nika z moczem a jego retencją w surow icy (P !> 0,01) i wskaźni­
kiem  oczyszczania po 45 min (P >  0,05). Ponadto w ostrym  okresie wzw 
stwierdzono współzależność (P >  0,001) z poziomem bilirubiny i z ak tyw ­
nością A1AT (P >  0,01), natom iast brak  korelacji z próbą tymolową 
(P >  0.05).

W N IO SK I

1. W ostrym  okresie wzw elim inacja BSP z moczem jest bardzo w y­
soka, przy czym większe wartości obserw uje się u chorych z ciężkim 
przebiegiem choroby. Fakt ten ma znaczenie zarówno diagnostyczne, jak
i prognostyczne, bowiem u chorych z początkowym wyższym w ydala­
niem BSP stw ierdza się następnie cięższy przebieg choroby.

2. W ostrym  okresie wzw czas wydalania BSP z moczem wydłuża się 
do 3—4 dni.

3. W okresie zdrowienia w ydalanie BSP z moczem ulega wyraźnem u 
obniżeniu. U trzym ujące się zwiększone wydalanie, naw et przy norm ali­
zacji wartości BSP w surowicy, świadczy o tendencji do przew lekania się
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procesu względnie o istnieniu innych czynników wtórnie uszkadzających 
kom órkę wątrobową.

4. U ozdrowieńców eliminacja podanego barw nika odbywa się praw ie 
całkowicie w ciągu pierwszych 4 godzin.

5. Badanie w ydalania BSP w przebiegu wzw jest cennym  uzupełnie­
niem próby BSP v/ surowicy i w większości przypadków może ją zastą­
pić. Jest przy tym  m niej obciążające dla chorego i łatwiejsze technicznie.

JI. Б  а б ю x

П ЕЧ Е Н О Ч Н А Я  И П О Ч Е Ч Н А Я  Э ЛИ М И Н А Ц И Я  Б РО М С У Л Ь Ф О Ф Т А Л Е И Н А  
В Т ЕЧ Е Н И Е  ВИРУ СН ОГО  ГЕП А ТИ ТА

Я /

С о д е р ж а н и е

Ц елью  исследований  я в л я ется  п оп ы тка  оценки  ф у н к ц и и  печеночной  к л етк и  
на основе почечного вы д ел ен и я  б р ом сул ьф оф тал еи н а  (BSP).

И сследовано 20 чел овек  с легким  и тя ж ел ы м  течением  вирусного гепати та 
на п и к е  ж ел ту х и  и в период реконвалесцен ц ии  и сверх  того 16 чел овек  зд о ­
ровы х , составляю щ их контрольн ую  группу. П олное вы делен и е B SP  с мочой 
обозначено колорим етри чески м  методом, соп оставляя  с ретенцией, п оказателем  
очи щ ен и я и бум аж ной  хром атограф и ей  сы вороточной B SP и с тимоловой про­
бой, активностью  A IA T , уровнем  билирубина и альбуминов.

В течение острого периода вирусного гепатита элим и н аци я B SP с мочой со­
став л я л а  от 7,1 до 75% введенного краси тел я , врем я вы дел ен и я  уд ер ж и вал о сь  
до 96 часов. Е контрольн ой  группе соответственно от 1,0 до 2,6%>, а вы делен и е 
в основном закон чи л ось  до 2 часов.

В течение острого п ериода вирусного гепати та степень и врем я элим инации  
B SP  с мочой пропорционально к  тя ж ести  течен и я  болезни. Во врем я р ек о н в а ­
лесценции  количество  и врем я элим инации  к раси тел я  с мочой отчётливо сн и ­
ж ал и сь . У держ и ваю щ ееся  увели ченн ое вы деление, д а ж е  в случае  н о р м ал и за­
ции п о к азател я  B SP в сы воротке, п о к азы в ает  на тенденцию  к  хроническом у 
течению  процесса или  н али ч и е други х  ф акторов , вторично п овреж даю щ и х  п е ­
ченочную  клетку .

L. В a b i u с h

H E PA T IC  AND REN A L E LIM IN A T IO N  O F B R O M SU L PH A LE IN  IN  V IR A L
H E P A T IT IS

S u m m a r y

A n a tte m p t w as m ade  to  ev a lu a te  fun c tio n  of liv e r cells on th e  basis of re n a l 
e lim in a tio n  of BSP.

T he study  m a te ria l consisted  of 20 persons w ith  m ild  and  severe course of VH 
a t th e  peak  of jau n d ice  and  in  th e  convalescen t period, and  16 h ea lth y  persons as 
con tro l group. T o ta l u r in a ry  ex c re tio n  of BSP d e te rm in ed  co lo rim etrica lly  w as 
com pared  w ith  re ten tio n , c lea rance , p ap e r ch ro m ato g rap h y  of se ru m  E SP , th e  
thym ol tu rb id ity  tes t, AIAT ac tiv ity , b iliru b in em ia  and  a lbum in  levels.

In  th e  acu te  s tag e  of VH u rin a ry  e lim ina tion  of B SP am oun ted  to  7.1°/o— 75°/o 
of th e  ad m in is te red  dose of th e  dye up  to 96 hours. In  th e  con tro l g roup , 1.0—2.6°/o 
of th e  dye w as e lim in a ted  w ith in  2 hours.
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In  th e  acu te  stage  of VH th e  degree  and  tim e  o f e lim in a tio n  of B SP in  th e  u rin e  
w ere  p ro p o rtio n a l to  sev e rity  of th e  d isease. D uring  convalescence, th e  am o u n t and  
tim e  of u r in a ry  ex c re tio n  of th e  dye w ere  d is tin c tly  d im in ished . P e rs is tin g  in c re ­
ased  u rin a ry  ex cre tio n , even  w ith  n o rm al se ru m  levels of BSP, in d ica tes  a tendency  
of the  process to becom e p ro longed , re sp ec tiv e ly  o th e r fac to rs  causing  secondary  
d am age of liv e r cells.
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Daniela Kowalska, Grażyna Pszczólska, Halina K lim ek, Zofia Moskwa

BADANIA NAD MOŻLIWOŚCIĄ TYPOWANIA GRONKOWCÓW 
DLA CELÓW EPIDEMIOLOGICZNYCH 

W OPARCIU O INTERFERENCJĘ GRONKOWCOWĄ

Z ak ład  M ikrobio log ii L ek arsk ie j A kadem ii M edycznej w  Łodzi 
K ierow nik : doc. d r m ed. A. G anczarsk i  

W ojew ódzka S tac ja  S an ita rno -E p idem io log iczna  w  Łodzi 
K iero w n ik : d r m ed. M. K a sprza k  

M ie jska  S tac ja  S an ita rno -E p idem io log iczna  w  Łodzi

K ierow n ik : d r m ed. A. Z a ń sk i

P rzebadano  629 szczepów  g ronkow ca  złocistego różnego pochodzenia  
na w rażl iw ość  w obec an tagonistyczn ie  dzia ła jących szczepów  tego sa ­
m ego g a tu nku .  W yciągnię to  p e w n e  w n iosk i  odnośnie m ożliwości ró żn i­
cowania ty ch  d robnous tro jów  do ce lów  ep idem io log icznych  w  oparciu
o różne ty p y  w rażl iw ości szczepów.

W ostatnich latach ukazały się liczne doniesienia o przydatności bakte- 
riocyn w diagnostyce mikrobiologicznej i to zarówno do różnicowania 
drobnoustrojów , jak i do celów epidemiologicznych. Obszerne piśm ien­
nictwo dotyczy zwłaszcza typowania gatunków w obrębie rodziny Ente- 
robacteriaceae (5, 6, 7, 17), a także szczepów Pseudomonas wyizolowanych 
z zakażeń w ew nątrzszpitalnych (13, 14, 19), jak również C. diphtheriae  (3).

Fakt hamowania w zrostu jednych szczepów gronkowcowych przez inne 
gronkowce był już tem atem  dość licznych publikacji, a z polskich au to­
rów tym  zagadnieniem zajmował się Lachowicz (10), Lachowicz i wsp. 
(11, 12), Cybulska  i Jeliaszewicz (2), ponadto in terferencją gronkowcową 
in vivo  — Pryjm a  i wsp. (18). Brak jednak w dotychczasowym piśm ien­
nictw ie prób wykorzystania zjawiska antagonizm u do klasyfikacji gron­
kowców.

Próby różnicowania gronkowców w zależności od w ytw arzanych przez 
nie substancji antybiotycznych a także wrażliwości innych szczepów 
gronkowcowych na produkowane bakteriocyny podjął już w 1946 roku 
Fredericq (4), k tóry  wyodrębnił 5 różnych stafilokokcyn. Parker, Tom lin­
son i W illiams (15) zauważyli, że większość szczepów gronkowca zło­
cistego izolowanych z przypadków liszajca u noworodków miała zdol­
ność hamowania wzrostu C. diphtheriae, a Parker i Sim m ons  (16), a także 
Barrow  (1) stwierdzili, że gronkowce będące najczęściej przyczyną rop­
nych infekcji skóry i należące do II grupy fagowej (typ 71) działają an ta ­
gonistycznie na inne szczepy S. aureus. Iwanow (8) w yodrębnił 14 róż­
nych stafilokokcyn i obserwując niejednolitą na nie wrażliwość szczepów 
gronkowcowych, doszedł do wniosku, że określanie wrażliwości na ty ­
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powe bakteriocyny może znaleźć zastosowanie jako jedna z metod różni­
cowania gronkowców.

W obecnej pracy postanowiono określić wrażliwość gronkowców w y­
izolowanych z różnych m ateriałów  klinicznych w stosunku do gronkow- 
cowych szczepów aktyw nych oraz ocenić przydatność tej m etody dla ce­
lów epidemiologicznych.

M A T ER IA Ł  I M ETODY

Badania objęły 629 szczepów gronkowca złocistego. Pochodziły one 
z terenu  Łodzi i województwa łódzkiego i zostały wyizolowane w M iej­
skiej i W ojewódzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej oraz w Zakła­
dzie Bakteriologii AM. Część szczepów pochodziła z różnych środowisk 
szpitalnych jak  np. z oddziału położniczego z zakażeń skóry u noworod­
ków, z oddziału niemowlęcego z przypadków biegunek, z wymazów 
z gardła od dzieci ze szpitala dziecięcego, a także od nosicieli w jednej 
ze szkół łódzkich. Pozostałe szczepy zostały wyizolowane z różnorodnych 
m ateriałów  klinicznych, jak również z nosa i gardła z przypadków nosi­
cielstwa.

Wrażliwość na antybiotyki: penicylinę, streptom ycynę, chlorom ycety- 
nę, tetracykliny, erytrom ycynę i neomycynę oznaczano m etodą krąż­
kową.

W szystkie szczepy pochodzące z środowisk szpitalnych a także część 
pozostałych szczepów była określona fagowo w Ośrodku Typowania 
Gronkowców w Gdańsku, względnie w Zakładzie Bakteriologii AM 
w Łodzi.

Badania na wrażliwość przeprowadzano wobec 17 gronkowcowych 
szczepów aktyw nych, wyizolowanych uprzednio w Zakładzie Bakterio­
logii AM (9), k tóre ze względu na odm ienny typ aktywności mogły oka­
zać się przydatne od różnicowania szczepów wrażliwych. Gęstą zawiesi­
nę, przygotowaną z 18 godzinnej hodowli szczepów aktyw nych na pod­
łożu stałym , posiewano metodą kłu tą przy pomocy inokulatora na p łytki 
z 1,2% agarem. Po inkubacji w ciągu doby w temp. 37° na powierzchnię 
płytek rozpylano 18 godzinne hodowle bulionowe badanych szczepów 
wrażliwych. W yniki odczytywano po 18 godzinnej inkubacji w temp. 37°, 
określając wielkość i wygląd stref zaham owania wzrostu badanych szcze­
pów. Strefę zaham owania wzrostu odpowiadającą odległości hodowli 
szczepu aktywnego od obrazu normalnego w zrostu szczepu napylonego 
wynoszącą 5 mm i więcej oznaczano (+  +  + ) , 3—4 mm — ( + + )  zaś 1—
2 mm — (+ ).

W Y N IK I

Na podstawie różnic dotyczących zaham owania w zrostu można było 
podzielić 570 z przebadanych 629 szczepów na 4 grupy wrażliwości (tab. 
I). Pozostałe 59 szczepów (9,3%) wykazywało bardzo różnorodną w rażli­
wość i nie udało się ich zaliczyć do żadnej z powyższych grup.

Do grupy I zaliczono 166 szczepów, co stanowiło 26,4% wszystkich 
szczepów badanych. Charakteryzow ały się one wrażliwością na 9 z 17 
szczepów aktyw nych, a 105 z nich wykazywało ponadto wrażliwość na 
szczep Nr 190 i na tej podstawie utworzono 2 podgrupy A i B.
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Podgrupa A obejm ująca 61 szczepów m iała bardzo jednolity charakter, 
gdyż ogromna większość szczepów posiadała jeszcze inne cechy wspólne: 
51 szczepów wykazywało taką samą aktywność antybiotyczną wobec 
innych szczepów gronkowcowych, a wśród nich 48 szczepów posiadało 
taki sam  antybiogram  — były wrażliwe tylko na streptom ycynę i chlo­
ram fenikol. Aż 34 szczepy tej podgrupy pochodziły z ropy.

Natom iast szczepy podgrupy В izolowane były z różnorodnego m ate­
riału  i wykazyw ały zróżnicowaną wrażliwość na antybiotyki.

Do grupy II zaliczono 152 szczepy, tj. 24,2%. Charakteryzow ały się one 
wrażliwością wobec tych samych szczepów aktyw nych co grupa I, ale 
oprócz tego wzrost ich był ham owany przez szczep Nr 4. 67% szczepów 
tej grupy było w rażliwych na szczep Nr 7, 70% na N r 58 i 59% na szczep 
Nr 110. N iektóre szczepy wykazywały wrażliwość także na N r 536 (22% 
szczepów’), 540 (33%) i 575 (20%). W rażliwość na te ostatnie występowała 
razem lub oddzielnie, częściej razem i charakteryzow ała gronkowce izo­
lowane z tego samego źródła.

Podgrupa A obejmowała 99 szczepów gronkowców niew rażliwych na 
szczep N r 190 i słabo wrażliwych na szczep N r 4, k tóry  hamował wzrost 
dając strefy  małe i nieostre. Dużą grupę stanow iły tu  szczepy aktyw ne 
wyizolowane z ropy. Podbbnie jak w podgrupie А I grupy znaczna licz­
ba szczepów, bo aż 51% była wrażliwa tylko na streptom ycynę i chloram ­
fenikol.

W obrębie podgrupy В znalazły się 53 szczepy gronkowca wrażliwe na 
szczep N r 190 i bardziej wrażliwe niż w podgrupie A na szczep Nr 4; 
częściej także niż w poprzedniej podgrupie występowała tu  wrażliwość 
na pozostałe szczepy aktyw ne. Gronkowce tej podgrupy izolowano z róż­
norodnych m ateriałów .

Zarówno w I jak i w II grupie wrażliwość na szczep Nr 421 była różna 
w zależności od szczepu badanego. W obrębie podgrup A i В obu grup 
I i II można więc było przeprowadzić jeszcze jeden podział szczepów za­
leżnie od stopnia wrażliwości wobec szczepu Nr 421.

Do grupy III zaliczono 27 szczepów gronkowcowych stale wrażliwych 
na 5 szczepów aktyw nych 24 z nich wykazywało wrażliwość na szczep 
Nr 190 a 18 na szczep Nr 363. Gronkowce tej grupy pochodziły z różnych 
m ateriałów  od osób chorych.

Grupa IV obejmowała 225 szczepów. W szystkie one były wrażliwe na 
szczep Nr 52. 94% szczepów tej grupy wykazywały wrażliwość na szczep 
Nr 190 a 90% — na szczep N r 363. Znaczna część szczepów pochodziła 
z gardła lub z nosa od nosicieli.

W obrąbie każdej grupy można było znaleźć nieliczne szczepy o nieco 
odm iennej wrażliwości niż przyjęta jako typowa. Szczepy takie zwykle 
pochodziły z jednego źródła i były do siebie pod wieloma względami po­
dobne. Cechowała je np. wrażliwość na dodatkowe szczepy aktyw ne, po­
dobieństwo w typie wrażliwości na antybiotyki itp.

59, tj. 9,3% szczepów nie można było w ogóle zakwalifikować do żad­
nej z utworzonych grup. Były to w większości szczepy dłużej przecho­
wywane. W ykazywały one bardzo różnorodną wrażliwość w stosunku 
do szczepów aktyw nych.

O M Ó W IEN IE W Y NIK ÓW  I W N IO SK I

Z przedstaw ionych powyżej danych wynika, że wśród 90,7% przebada­
nych szczepów gronkowca złocistego można przeprowadzić pewnego ro­



dzaju klasyfikację, wyodrębniając grupy o podobnym ty p ie . wrażliwości 
wobec szczepów aktyw nych. Bardzo często przynależność do danej grupy 
szła w parze z występowaniem  takiej samej aktywności antybiotycznej 
lub jej brakiem, a także z pochodzeniem z takiego samego m ateriału. 
Często szczepy o identycznej wrażliwości izolowano z tego samego źródła.

Okazało się np., że gronkowce izolowane z ropy przedstaw iały sobą 
głównie 2 typy wrażliwości i znalazły się w dwóch podgrupach: IA i IIA, 
w innych stanowiąc znikomy odsetek. Pozostałe natom iast grupy obej­
mowały szczepy pochodzące z różnych m ateriałów  klinicznych, jednakże 
bez charakterystycznej przewagi jakiegoś m ateriału  w danej grupie.

Zauważono również pew ną prawidłowość w w ystępowaniu aktywności 
szczepów i jej charakteru. Szczepy aktyw ne należały przeważnie do pod­
grupy IA i IIA, przy czym wszystkie one dzałały na szczepy wrażliwe 
w sposób jednakow y — dawały strefy  zaham owania w zrostu nieostre, 
porośnięte drobnym i koloniami szczepu wrażliwego. Cechował je brak 
wrażliwości na szczep Nr 190.

Zaobserwowano także, że w obrębie grupy można było wyróżnić pew ­
ne typy szczepów izolowane z jednego środowiska epidemiologicznego, 
które wykazyw ały identyczną wrażliwość na szczepy aktyw ne, antybio­
tyki i fagi, wrażliwość czasem naw et nieco odmienną od charakterystycz­
nej dla danej grupy.

I tak z 22 szczepów podgrupy IA pochodzących z oddziału położniczego 
jednego z łódzkich szpitali 18 wyizolowano z ropnych zakażeń skóry bądź 
z wydzieliny z oka u noworodków, 4 zaś z powierzchni skóry i wydzie­
liny z nosa osób z personelu szpitalnego. C harakterystykę tych szczepów 
przedstaw ia tabela II. W szystkie szczepy cechowała wyjątkow o duża 
wrażliwość na szczep Nr 52. Szerokość stref zaham owania w zrostu w y­
nosiła tu  6—7—8 mm, podczas gdy pozostałe szczepy podgrupy IA w y­
kazywały strefy  szerokości 4—5 mm. Drugą cechą charakterystyczną była 
m niejsza niż u pozostałych szczepów podgrupy IA wrażliwość na szczep 
Nr 495. Dwa szczepy odbiegały nieco 'od pozostałych — były wrażliwe 
dodatkowo na szczep 536, k tóry nie działał na inne szczepy w obrębie ca­
łej grupy I.. Cecha ta, właściwa niektórym  szczepom grupy II, pochodzą­
cym właśnie z zachorowań epidemicznych zbliżała wymienione 2 szczepy 
do grupy II.

W szystkie szczepy posiadały identyczny wzór fagowy — były wrażliwe 
tylko na faga 676. W szystkie także, z w yjątkiem  jednego szczepu chara­
kteryzował taki sam antybiogram  — wrażliwość na streptom ycynę i chlo- 
romycetynę.

Cechą wspólną tych szczepów była także słaba aktywność wobec in­
nych szczepów gronkowcowych. Typ tej aktywności był taki sam jaki ce­
chował szczep N r 190 — „m gliste” , usiane bardzo drobnym i koloniami 
strefy  zahamowania wzrostu, dlatego też szczep Nr 190 nie działał na 
gronkowce tej grupy. Oprócz tej grupy szczepów opisanej bardziej szcze­
gółowo, pokrótce tylko przytoczym y następne:

W obrębie tej samej podgrupy IA drugą zw artą całość stanowiło 7 
szczepów gronkowcowych wyhodowanych z ropy, również z jednego śro­
dowiska szpitalnego, które wykazywały co praw da pewne odchylenia od 
typu wrażliwości grupy IA, ale same stanow iły typ bardzo jednolity 
w zachowaniu się wobec szczepów aktyw nych i antybiotyków.

Gronkowce grupy IIA pochodziły w głównej mierze z 3 środowisk epi­
demicznych i również wykazyw ały charakterystyczne cechy wspólne.
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Szczepy wyhodowane z infekcji ropnych należały do typu fagowego 30 
lub zespołu 80/81 i cechowała je wrażliwość na szczep Nr 536, niestale 
w ystępująca w obrębie grupy. Gronkowce wyizolowrane od nosicieli w jed­
nej ze szkół łódzkich charakteryzow ała wrażliwość na szczep Nr 540, 
a także wyjątkow o duża wrażliwość na szczep Nr 58. Aktywne natom iast 
szczepy Nr Nr 536, 540 i 575 hamowały wzrost gronkowców wyhodowa­
nych z kału z przypadków biegunek u niem owląt.

W rażliwość na te same szczepy aktyw ne wykazywało również kilka 
szczepów grupy IIB, wyizolowanych z gardła w jednym  ze szpitali dziecię­
cych a identycznie zachowujących się wobec innych szczepów aktyw nych 
a także antybiotyków.

Wśród przebadanych znajdowało się 80 szczepów gronkowcowych, 
k tóre oznaczane były po okresie od kilku miesięcy do 2 lat od chwili w y­
izolowania. Większości z nich nie udało się włączyć do żadnej z grup 
wrażliwości, być może szczepy te zmieniły swą wrażliwość w okresie prze­
chowywania. Należy w związku z tym  zauważyć, że najbardziej typowe 
reakcje w badaniu wrażliwości dawały szczepy świeżo wyizolowane.

W yniki uzyskane w powyższej pracy wskazują, że szczepy pochodzące 
z jednego źródła epidemicznego, oprócz takiej samej wrażliwości na an ty ­
biotyki i fagi gronkowcowe, odznaczają się również identyczną w rażli­
wością na szczepy aktyw ne. W świetle tych spostrzeżeń wydaje się, że 
oznaczanie wrażliwości gronkowców w stosunku do szczepów aktyw nych 
może być przydatne w różnicowaniu tych drobnoustrojów do celów epi­
demiologicznych.

Д. К о в а л ь с  ка,  Г. П щ у л ь с к а ,  Г. К л и м е  к,  3.  М о с к в а

И СС Л ЕД О В А Н И Я  ПО Т И П И ЗА Ц И И  С Т А Ф И Л О К О К К О В  —
С Э П И Д ЕМ И О Л О ГИ ЧЕС КО Й  Ц Е Л Ь Ю  — НА ОСН ОВЕ С Т А Ф И Л О К О К К О В О Й

И Н Т Е Р Ф Е Р Е Н Ц И И

С о д е р ж а н и е

И сследовано 629 ш там м ов золотистого стаф и л о к о к к а  разли чн ого  п роисхо­
ж д ен и я  — по чувствительн ости  ан тагон ически  ак ти в н ы х  ш тамм ов того ж е  
вида.

О тмечено групп ы  чувствительн ости , в п р ед ел ах  которы х  м ож но бы ло р а з ­
л и ч и ть  и ден тичны е ш там м ы  п роиход ящ и е из одной и той ж е среды . А н ал и зи ­
ровали  совпадения чувствительн ости  этих  ш там м ов к  стаф и л ок ок ковы м  ф агам  
м антибиотикам . Р езу л ь т аты  исследований  у к азы в аю т  на возм ож ность д и ф ф е -  
рен ц и ровки  стаф и л ок ок ков , с эпидем иологической  целью , на основе обозна­
чен и я  чувствительн ости  д ан н ы х  м икроорганизм ов по отнош ению  к  ш там м ам  
акти вн ы м .

D. K o w a l s k a ,  G.  P s z c z ó l s k a ,  Н.  K l i m e k ,  Z.  M o s k w a

ST U D IE S ON TH E P O S SIB IL IT Y  O F T Y PIN G  STA PH Y LO C O C C I FOR E P ID E M IO ­
LO G IC  PU R PO SE S ON TH E B A SIS OF STA PH Y LO C O C C A L IN TER FER EN C E

S u m m a r y
Six h u n d red  tw e n ty -n in e  S taphylococcus au reu s  s tra in s  from  v arious sources 

w ere  exam ined  fo r sen s itiv ity  to  th e  an tag o n is tic  action  of s tra in s  of th e  sam e
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species. A m ong g roups of s tra in s  c lassified  accord ing  to  sensitiv ity , s tra in s  from  
th e  sam e en v iro n m en t w ith  id en tica l p ro p e rtie s  w ere  d is tingu ished . T he coincidence 
w ith  sen s itiv ity  of th ese  s tra in s  to  staphy lococcal phages and  an tib io tics  w as a lso  
stud ied . T he re su lts  in d ica te  possib ility  of d if fe ren tia tin g  staphy lococcal s tra in s  
fo r epidem io log ic  pu rposes on th e  basis of th e ir  sen s itiv ity  to  ac tiv e  s tra in s .
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ENDEMICZNE OGNISKO RODENCJOZY W PISZU

K a ted ra  M ikrobio log ii A kadem ii M edycznej w  B ia łym stoku  
K ierow n ik : prof. d r m ed. J. B orow sk i  

O ddział C h iru rg iczny  S zp ita la  Pow iatow ego  w  Piszu 
O rd y n a to r: lek. A. S ze l ig a -S za frań sk i

W latach 1970— 1973 poddano bakter io logicznej i serologicznej a n a ­
lizie m a ter ia ły  u zy s k a n e  od 24 dzieci, u  k tó ryc h  s tw ierdzono  l y m p h a d e ­
nit is  m esenter ia lis .  Wśród 21 chorych  u  k tó rych  badano w ęz ły  chłonne  
kre z k i  u  5 (23,8й!o) izolowano Y .  pseudotubercu los is  należące do sero-  
ty p u  I.

Przed kilkoma laty  na terenie k raju  zakażenie u ludzi wywołane przez 
Yersinia pseudotuberculosis, nazw ane rodencjozą, było schorzeniem rzadko 
obserwowanym i przeważnie uchodziło uwadze zarówno w diagnostyce 
klinicznej jak  i laboratoryjnej. D robnoustroje będące czynnikiem etiolo­
gicznym rodencjozy zostały wyosobnione z węzłów chłonnych krezki, po 
raz pierwszy w k ra ju  w 1968 roku (1). Izolacji Y. pseudotuberculosis do­
konano w czasie „małej epidem ii” rodencjozy, k tóra pojaw iła się na tere­
nie Białegostoku wśród dzieci i dorosłych (1)- Od tego czasu znacznie 
uspraw niono bakteriologiczną diagnostykę rodencjozy co umożliwiło czę­
stsze i szybsze rozpoznanie tej jednostki chorobowej. Jednocześnie dokła­
dna analiza obserwowanych przypadków umożliwiła bliższe poznanie kli­
niki rodencjozy.

Do roku 1972 w Zakładzie Mikrobiologii AM w Białym stoku zarejestro­
wano 33 przypadki w pełni udokum entowanej rodencjozy (3, 6). P rzy ­
padki zarejestrow ane przez nas pochodzą z terenu  całego kraju . Jednak 
najw iększą liczbę zachorowań potwierdzonych bakteriologicznie (izolacja 
Y. pseudotuberculosis z węzłów chłonnych krezki) stwierdzono u dzieci 
leczonych w Szpitalu Pow iatowym  w Piszu.

Celem obecnego doniesienia jest omówienie wszystkich przypadków 
rodencjozy zaobserwowanych w Piszu. Zachodzi bowiem możliwość ende­
micznego ogniska rodencjozy, w okolicach Piszu.

M A T ER IA Ł  I M ETODY

W Oddziale Chirurgicznym  Szpitala Powiatowego w Piszu poddano do­
kładnym  badaniom te przypadki zapalenia w yrostka robaczkowego 
u dzieci, w których w czasie zabiegu operacyjnego stw ierdzano zapalenie 
węzłów chłonnych krezki jelitowej. Powiększone węzły chłonne krezki 
pobierano do jałowego roztworu płynu fizjologicznego i przesyłano do 
Zakładu Mikrobiologii AM w Białystoku. Równocześnie w części przy­



padków, pobierano krew  z żyły łokciowej, którą również odsyłano do ba­
dań serologicznych w kierunku rodencjozy O trzym ane węzły chłonne ho­
mogenizowano, a następnie posiewano na podłoże Endo, Mac Conke’ya 
i płynne podłoże bulionowe- Posiane podłoża stałe inkubowano w tem pe­
raturze 37° i 22° podłoże bulinowe inkubowano w tem peraturze 
22° i 4°.

W przypadku, gdy uzyskiwano wzrost kolonii morfologicznie odpowia­
dających koloniom Y. pseudotuberculosis przystępowano do dokładnej 
identyfikacji. Pełną identyfikację szczepów przeprowadzano w oparciu
o właściwości biochemiczne i wrażliwość na swoistego bakteriofaga, sto­
sując odczyn aglutynacji szkiełkowej z odpornościową surowicą króliczą 
potwierdzano przynależność do gatunku Y. pseudotuberculosis i sero- 
typu I.

Z nadesłanym i surowicami wykonywano odczyn m ikroaglutynacji (2) 
przy użyciu antygenów  sporządzonych ze standardow ych szczepów 
Y. pseudotuberculosis należących do serotypu I i III. W niektórych przy­
padkach badania serologiczne były kilkakrotnie pow tarzane w celu r e ­
jestracji dynam iki przeciwciał.

Oprócz powyższych badań, o ile to było możliwe, zbierano dane epide­
miologiczne dotyczące potwierdzonych przypadków rodencjozy.

5 1 6  J . B orow ski i in. N r  4

W Y N IK I

Ogółem badaniom bakteriologicznym i serologicznym poddano 24 dzieci 
leczonych od stycznia 1970 do lutego 1973 r. w Oddziale Chirurgicznym  
Szpitala Powiatowego w Piszu. W trzech przypadkach wykonywano je­
dynie badanie serologiczne; w surowicach tych dzieci nie stwierdzono 
wysokich mian przeciwciał anty-Y . pseudotuberculosis. Od 21 dzieci 
w czasie zabiegu w yrostka robaczkowego pobrano węzły chłonne krezki 
jelitowej, które były zmienione makroskopowo. W 17 przypadkach jedno­
cześnie pobrano krew  do badań serologicznych. Na 21 badanych węzłów 
berculosis należące do serotypu I. W trzech przypadkach Y. pseudotu- 
berculosis były jedynym i drobnoustrojam i izolowanymi z węzłów, 
w dwóch pozostałych izolowano je z innym i bakteriam i, a mianowicie 
P. aeruginosa lub E. coli.

Na uwagę zasługuje fakt jednoczesnych ujem nych wyników badań se­
rologicznych mimo dodatnich wyników badań bakteriologicznych.

Z 3 węzłów chłonnych izolowano jedynie pałeczki E. coli (2 X) i K leb­
siella sp. (1 X). W 6 przypadkach zapalenia węzłów chłonnych krezki 
u dzieci nie izolowano żadnych bakterii, jak również w surowicach tych 
dzieci nie stwierdzono przeciwciał anty-Y . pseudotuberculosis; poza jed­
nym z tych przypadków, w którym  stwierdzono obecność przeciwciał 
anty-Y . pseudotuberculosis typu I o mianie 1/320.

Badanie pozostałych węzłów chłonnych nie zostało jeszcze zakończone.
Bliższą charakterystykę przypadków rodencjozy potwierdzonych na 

podstawie izolacji pałeczek Y. pseudotuberculosis z węzłów chłonnych 
lub odczynu serologicznego ilustru je  Tabela I. Wśród 6 przypadków ro­
dencjozy było 4 chłopców i 2 dziewczynki. Wiek chorych od 3 do 15 lat. 
Obecność przeciwciał anty-Y . pseudotuberculosis stwierdzono w dwóch 
przypadkach, w jednym  miano wynosiło 1/80 (izolacja Y. pseudotubercu- 
losis z węzła), w drugim  — 1/320 (bez izolacji); w pozostałych zaś przy-
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T a b e l a  I

C h a ra k te ry s ty k a  zakażeń  pałeczkam i Y . pseudotubercu los is  ty p u  I po tw ierdzonych  
izo lacją  d ro b n o u s tro jó w  z w ęzłów  ch łonnych

padkach nie obserwowano aglutynin dla tych pałeczek. W 2 przypadkach 
po upływie roku obserwowano u dzieci naw rót choroby w postaci dole­
gliwości żołądkowo-jelitowych. W każdym przypadku dzieci stykały  się 
ze zwierzętami, 3 z nich pochodziło ze wsi.

"Wyosobnione z węzłów chłonnych szczepy Y. pseudotuberculosis w roku 
1972 (2) wykazywały wrażliwość w stosunku do penicyliny, streptom y­
cyny, chloram fenikolu, oksytetracykliny i ampicyliny, były natom iast 
oporne na erytrom ycynę. Dwa szczepy izolowane w 1971 roku były rów ­
nież oporne na erytrom ycynę, jeden z nich dodatkowo wykazywał opor­
ność na oksytetracyklinę, drugi zaś poza erytrom ycyną był oporny na pe­
nicylinę i ampicylinę. Szczep Y. pseudotuberculosis wyosobniony w 1972 
roku okazał się całkowicie oporny na penicylinę, streptom ycynę, chloram ­
fenikol, tetracykliny, erytrom ycynę i ampicylinę.

D Y SK U SJA

Zapalenie węzłów chłonnych krezki jelitowej (lymphadenitis mesente-  
rialis) jest zwykle rozpoznawane dopiero podczas zabiegu operacyjnego. 
Ustalenie czynnika etiologicznego lymphadenitis mesenterialis wymaga 
pobrania do badania węzłów chłonnych krezki, co dokonuje się w czasie 
zabiegu operacyjnego. Czynnikiem etiologicznym lymphadenitis mesen­
terialis mogą być zarówno w irusy (adenowirusv, w irusy Coxsackie), jak 
również różne bakterie w tym  Y. pseudotuberculosis, Y. entorocolitica 
oraz inne. Jednak izolacja tych drobnoustrojów  wciąż jest zadaniem ra ­
czej trudnym .

Rola pałeczek z gatunku Yersinia pseudotuberculosis jako czynnika 
etiologicznego zapalenia węzłów chłonnych krezki została już definityw ­
nie ustalona; najczęstszą form ą tych zakażeń jest ostre zapalenie w yrost­
ka robaczkowego co zmusza dc zabiegu operacyjnego. Ta postać w ystę­
puje zwłaszcza u dzieci.
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Nie we wszystkich zakażeniach pałeczką rodencjozy jest możliwe w y­
hodowanie bakterii. Mimo stosowania specjalnych m etod nam nażania, 
wybiórczych podłóż do izolacji, raczej rzadko udaje się wyizolować Y, 
pseudotuberculosis, mimo innych danych wskazujących na ich obecność. 
Znacznie częściej rozpoznanie rodencjozy jest ustalane na podstawie w y­
ników badań serologicznych i histopatologicznych.

Wśród dzieci leczonych w Piszu z powodu lym phadenitis mesenterialis 
w około 29% przypadków  czynnikiem  etiologicznym zapalenia węzłów 
chłonnych krezki były właśnie pałeczki Y. pseudotuberculosis. Należy po­
nownie podkreślić, że mimo izolacji Y. pseudotuberculosis nie obser­
wowano jednoczesnej odpowiedzi immunologicznej. Obecność przeciwciał 
anty-Y. pseudotuberculosis w surowicach dzieci chorych stw ierdza się 
rzadko. Uzyskaliśmy dowody, że ujem ny odczyn serologiczny z an tyge­
nem Y. pseudotuberculosis nie wyklucza rodencjozy. W świetle tych w y­
ników wyłania się konieczność wykonywania kilkakrotnych badań sero­
logicznych w odstępach 10 dniowych. Dłuższe odstępy czasu między po­
braniem  surowic do badania są niewskazane, gdyż faza odczynu serolo­
gicznego w przebiegu rodencjozy nie trw a długo. Brak odpowiedzi im m u­
nologicznej w pełnym  rozwoju rodencjozy jest trudny  do wyjaśnienia. 
Być może w tych przypadkach okres <od m om entu w targnięcia zarazka do 
ustro ju  do m om entu pierwszych objawów chorobowych był zbyt krótki.

Nie stwierdzono różnicy płci w zapadalności na rodencjozę w Polsce. 
Najwięcej zachorowań przypada na miesiąc grudzień (3, 6). Natom iast 
w Piszu, rodencjoza występowała przeważnie u chłopców i występowała 
głównie od stycznia do maja.

Rodencjoza u ludzi w Polsce występowała sporadycznie albo jako za­
każenia rodzinne, lub pod postacią m ałych epidemii (1, 2, 3, 4, 5, 6).

Zachorowania na rodencjozę wśród dzieci z okolic Piszu, potwierdzone 
wyosobnieniem Y . pseudotuberculosis z -węzłów chłonnych lub badaniam i 
serologicznymi pow tarzają się z jednakow ą częstością w okresie 3 lat 
prowadzonej obserwacji; pozwala to przypuszczać, że na tym  terenie 
istnieje endemiczne ognisko rodencjozy.

Ze względu na niekom pletne dane epidemiologiczne i epizootiologiczne 
dotyczące wj^stępowania rodencjozy w Piszu nie można wyciągnąć osta­
tecznych wniosków co do rezerw uaru i źródła zarazka oraz dróg zaka­
żenia.

Autorzy postulują przeprowadzenie w rejonie Piszu badań terenowych 
z udziałem  różnych specjalistów  (lekarze medycyny, lekarze w eterynarii, 
zoolodzy, mikrobiolodzy i inni).

\ f  ; '
E. В о р о в с к и ,  М.  З а р е м б а ,  А.  Ш е л и г а - Ш а ф р а н ь с к и ,
E.  М о з д ы н е в и ч

Э П И Д Е М И Ч Е С К И Й  ОЧАГ РО Д Е Н Ц И О ЗА  В Г. П И Ш Ь 

С о д е р ж а н и е

В период от я н в ар я  1970 г. по ф е в р а л ь  1973 г. подвергнуто бактери ологи чес­
кому и серологическом у ан ал и зу  м атери ал , п олучен ны й  от 24 детей, опериро­
в ан н ы х  по поводу острого аппендицита. Во врем я операции  отмечено у этих  
детей  ly m p h ad en itis  m esen te ria lis . У 21 больного и сследовали  л и м ф ати ч еск и е
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у зл ы  бры ж ей ки , и з н и х  у  5 — (23,8%) в ы д ел и л и  Y. p seudo tubercu lo sis  относя­
щ и еся  к  серотипу I. В больш и н стве сл учаев  роденциоз к он стати ровали  у м а л ь ­
чиков. З аб о л ев ан и я  в ы я в л я л и  с одинаковой  частотой  в течен и е 3 лет, от я н в ар я  
до м ая  м есяц а В озм ож но, что в окрестности  г. П и ш ь сущ ествует эндем ический  
очаг роденциоза. Н еобходимо п роведение и сследований  с ц елью  оп ределен ия 
и сточн ика и н ф екц и и .

J. B o r o w s k i ,  М.  Z a r e m b a ,  A.  S z е 1 i g a - S  z a f r  a ń s k i,
E. M o z d y n i e w i c z

AN END EM IC FO CU S O F R O D EN TIO SIS IN  P ISZ  

S u m m a r y

B etw een  J a n u a ry  1970 and  F eb ru a ry  1973 m a te ria ls  from  24 ch ild ren  o p e ra ted  
fo r acu te  app en d ic itis  w ere  ex am in ed  bac te rio log ica lly  and  sero log ica lly . O p e ra ­
tions rev ea led  ly m p h ad en itis  m esan te r ia lis  in  th e  ch ild ren . F ro m  5 of 21 p a tie n ts  
(23.8%) in  w hom  th e  m esen te ric  ly m p h  nodes w ere  exam ined , C. pseudotuberculos is ,  
se ro ty p e  I, w as iso lated . M ost of th e  p a tie n ts  w ith  roden tio sis  w e re  boys. T he d i­
sease w as eq u a lly  f re q u e n t du rin g  3 yea rs  in  th e  m on ths from  Ja n u a ry  to  M ay. 
E x istence  of an  endem ic  focus of roden tio sis  in th e  v ic in ity  of P isz m ay  be a ssu ­
m ed. F u r th e r  in v es tiga tions a re  necesary  to  e stab lish  th e  source of th e  infections.

P IŚM IE N N IC TW O

1. B o ro w sk i  J., K u p ry a n o w -W o l fa r t  K., K u ra sz  S., S o ko lew icz  E.: Pol. Tyg. L ek., 
1970, 25, 401. — 2. B orow sk i  J., So ko lew icz  E., K u p ry a n o w -W o l fa r t  K.: Ped . Pol.
1968, 43, 1501. — 3. B o ro w sk i  J., Z a rem b a  М.: M at. N auk. VI Z j. Pol. Tow. E p id e ­
m iol. i L ek. C hor. Z ak. Szczecin, 1972, 199. — 4. K u p ry a n o w -W o l fa r t  K., So ko lew icz
E., W i lc zyń sk i  М., B orow sk i  J.: Pol. Tyg. L ek., 1969, 24, 100. — 5. Z arem b a  М., B ie-  
d z iń sk i  J.: Pol. P rzeg . C h iru rg ., 1972, 44, 779. — 6. Z a rem b a  М., B o ro w sk i  J.: I n te r ­
n a tio n a l Sym posium  on Y ersin ia  P a s teu re lla  and  F ran c ise lla , M alm o, Sw eden, 1972.

A dres: K a te d ra  M ikrobiologii, A kadem ia  M edyczna, B ia łystok  ul. M ickiew icza 2C



B I S E P T O L  tabl
S kład
B ISE PT O L  zaw iera  dw ie czynne su b s tan c je : tr im e tc p rim  czyli 2,4- 
-dw uam ino -5 -/3 .4 .5 .-tró jm eto k sy b en zy l/-p iry m id y n ę  i su lfam etoksazo l 
czyli 5 -m ety lo -3 -su lfan ilam ido izoksazo l.

D ziałanie i zastosow anie

P o łączen ie  tr im e to p rim u  z su lfam etoksazo lem  w y k azu je  w y raźn e  d z ia ­
łan ie  synerg istyczne . O bydw a sk ład n ik i h am u ją  syn tezę  kw asu  fo lio ­
w ego n a  dw u różnych  e tap a ch  biosyntezy , co prow adzi do zaham ow an ia  
kw asu  dezoksyrybonuk le inow ego  b ak te r ii.
B ISE PTO L  h am u je  w zrost i rozw ój b a k te r ii G ram -d o d a tn ich  i G ram - 
-u iem n y ch : gronkow ce, paciorkow ce, dw oink i zap a len ia  p łuc, dw oinki 
rzeżączk i, pa łeczk i czerw onki, pałeczk i d u ru  brzusznego  i p a rad u ró w , 
pałeczk i okrężn icy , pa łeczk i odm ieńca. N a to m iast opornym i okazały  się 
d ro b n o u s tro je : M ycoplasm a pneum oniae , k rę tk i k iły , p rą tk i gruźlicy . 
B IS E PT O L  dobrze w ch łan ia  się z p rzew odu  pokarm ow ego  osiągając  
w  1—3 godz. po podan iu  m ak sy m aln e  s tężen ie  w e k rw i, w iążąc się 
z b ia łk am i surow icy . W ydalany  je s t p rzez n e rk i w  n iezm ien ionej po ­
stac i w  60—80°/o.

W skazania

Z akażen ia  dróg oddechow ych i p rzew lek ły  n ieży t oskrzeli, zapa len ia  
p łuc, zap a len ia  za tok  bocznych nosa, zakażen ia  dróg m oczow ych — 
p rzew lek łe  odm iedniczkow e zapa len ie  n e rek , zakażen ia  przew odu  po­
karm ow ego  w yw ołane  d ro b n o u s tro jam i z ro d za ju  S alm onella , Shigella ,
E. coli, n a rząd ó w  płciow ych, w  tym  rzeżączkow e zapalen ie  cew ki m o­
czow ej, inne  zakażen ia  b a k te ry jn e  np. skóry , zw łaszcza p rzy ran n e .

Przeciw w skazania

N adw rażliw ość  na  su lfonam idy , ciąża, u szkodzenie m iąższu  w ątroby , 
n iew ydolność nerek . P re p a ra tu  n ie  na leży  podaw ać now orodkom
i w cześniakom .

D aw kow anie

L ek  po d a je  się 2 razy  n a  dobę 1—3 tab l. po jedzen iu  p rzez 5—14 dni. 
W pow yższej daw ce p re p a ra t  je s t dobrze to lerow any . Sporadyczn ie  
m ogą p o jaw iać  się nudności, w ym ioty , w ysypka  polekow a, bóle b rz u ­
cha  u s tęp u jące  po o dstaw ien iu  p re p a ra tu . P rzy  d łuższym  stosow an iu  
należy  kon tro low ać  ob raz  k rw i.

P ostać

T ab le tk i zaw ie ra jące  80 m g tr im e to p rim u  i 400 m g su lfam etcksazo lu . 
O pakow anie  20 tab l.

P r o d u c e n t

PABIANICKIE ZAKŁADY 
FARMACEUTYCZNE „POLFA” 

W PABIANICACH

Do n abyc ia  w e w szystk ich  ap tek ach  i p u n k tach  aptecznych .



PRZEG. E PID ., ROK X X V II, 1973. 4

Zofia Dymowska, Konrad Zem brzuski, Z ygm unt Gancarz oraz zespół *)

TASIEMCZYCE W POLSCE

II. W Y STĘPO W A N IE TASIEM CZY C U LU D ZI W 1972 ROKU

Z ak ład  P arazy to lo g ii P aństw ow ego  Z ak ład u  H igieny w  W arszaw ie i s tac je  sa n ita rn o -  
ep idem iologiczne szczebla w ojew ódzkiego

N a podstaw ie  d anych  z in d yw id u a ln ych  kart  osób zarażonych  ta ­
s iem cam i przedstaw iono  sy tuac ję  epidem iologiczną za rok  1972. W s k a ­
źn ik  zapadalności dla k ra ju  w yno s i ł  11,2 na 100.000 m ieszka ńcó w . N a j ­
częściej s p o ty k a n y m  g a tu n k ie m  był T aen ia rh ynch us  saginatus  (76,4°/o).

W poprzedniej publikacji (1) przedstawiono rozpowszechnienie tasiem- 
czyc u ludzi w 1971 roku na podstawie danych z indyw idualnych kart 
rejestracyjnych opracowanych przez Zakład Parazytologii PZH. Wzór 
załącznika został podany w poprzedniej pracy (1).

Z analizy zebranego w 1971 roku m ateriału  wynika, że wskaźnik za ­
padalności na 100.000 mieszkańców wynosił w tym  roku 11,0. Ogółem 
stwierdzono u ludzi 3561 przypadków tasiemczyc. Najczęściej był w ykry­
w any T. saginatus (75,5%) a następnie H ym enolepis папа (5,5%. Celem 
obecnej pracy jest analiza wyników badań prowadzonych w 1972 roku
i ich konfrontacja z wynikam i z roku ubiegłego.

M A TER IA Ł I METODY

M ateriał do analizy stanow iły dane z indyw idualnych k a rt re jes tra ­
cyjnych (wzór PZH) gromadzonych przez stacje sanitarno-epidem iolo­
giczne.

W celu ujednolicenia m etod postępowania w Państw ow ym  Zakładzie 
Higieny zorganizowano dwa kursy  (1970 i 1973 rok) w których uczestni­
czyli kierownicy pracowni parazytologicznych WSSE. W poszczególnych 
województwach, WSSE zorganizowały szkolenie lekarzy i analityków  
w zakresie diagnostyki, leczenia i organizacji walki z tasiemczycami.

*) B iałostockie: L. Orechwo,  B ydgoskie: E. R it ter ,  G dańsk ie : M. P ią tkow ska ,  K a ­
tow ick ie: T. R u ka sz-C e l iń ska ,  K ieleck ie: D. P od lew ska ,  K oszalińsk ie : B. D ębowska ,  
K rakow sk ie : D. W ąsowa,  L ube lsk ie : K. W erda-M ich ,  Łódzkie: T. Rzegota,  O lsz ty ń ­
skie: M. K ostk iew icz ,  O polskie: J. K ow a lsk i ,  P oznańsk ie : J. Gręzicka,  R zeszow skie:
B. K otow icz ,  Szczecińskie: J. P ło tko w ia k ,  W arszaw sk ie : H. W o j tyń sk a ,  W rocław skie:
A. S teh l ik ,  Z ielonogórsk ie: S. Ś lęzak ,  m. K raków : A. A n d rze jc zak ,  T. Pióro, m. Łódź:
B. Saw rasew icz ,  m. Poznań: L. M iłobędzka,  m. W arszaw a: M. W a chow ska ,  m. 
W rocław : M. Kocjan.



T a b e l a  I

Z. D ym ow ska i in. N r  4

T asiem czyce u ludzi w  P olsce w  ro k u  1972 w ed ług  rozpoznanych  g a tu n k ó w

*) Z głoszone p rzez lekarzy  bez b ad an ia  lab o ra to ry jn eg o .

A N A LIZA  E PID EM IO L O G IC Z N A

W 1972 roku zarejestrow ano u ludzi w Polsce ogółem 3727 przypad­
ków tasiemczyc (tabela I). Najczęściej stw ierdzanym  gatunkiem  byl T. 
saginatus (2849), co stanow i 76,4% ogólnie zgłoszonych przypadków. T. so­
lium  występował sporadycznie (39 przypadków — 1,1%), Hymenolepis  
папа (146 przypadków — 3,9%). 333 przypadki (8,9%) stanow iły tasiem ­
czyce w ykryte  na podstawie jaj stw ierdzonych w badaniach koprosko- 
powych, a 354 przypadki nie zidentyfikowane (9,5%) zgłoszone przez le­
karzy bez potwierdzenia rozpoznania badaniem  laboratoryjnym .
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W województwie białostockim, lubelskim  i warszawskim  T. species s ta ­
nowił 42,8% do 45,9% ogółu zgłoszonych przypadków. Najwięcej nieziden­
tyfikowanych przypadków zarejestrow ano w województwach: katow ic­
kim  (59,0), kieleckim  (27,8%) i białostockim (19,7).

Jak  wynika z zestawienia w tabeli II, wskaźnik zapadalności w środo­
wisku wiejskim  w 1972 roku był niski (2,4) w porów naniu ze w skaźni­
kiem w m iastach (19,0). Najwyższy wskaźnik zapadalności na 100.000

T a b e l a  II

R ozpow szechnien ie  taisiem czyc u ludzi w  Polsce w  ro k u  1972 z uw zg lędn ien iem
podziału  w g płci i środow iska

*) W skaźniki obliczono zgodnie z danym i o za ludn ien iu  ogłoszonym i w  M ałym  
R oczn iku  S ta ty sty czn y m  GUS, 1973.
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Rye. 1. T asiem czyce u ludzi w  Polsce w  la ta c h  1971—1972. Z głaszalność na  100 ООО.

m ywanie się wysokiego wskaźnika zapadalności w m iastach (18,3 w 1971 
roku — 19,0 w 1972 roku). Wiąże się to z lepiej zorganizowaną siecią p ra ­
cowni diagnostycznych oraz częstszym konsumowaniem surowego mięsa. 
Znaczny spadek zgłaszalności w województwie szczecińskim (32,2 na 
24,8), warszawskim  (10,1 — 4,9) oraz mieście Łcdzi (75,4 — 70,0) należy 
przypisać energicznej i planowo prowadzonej akcji profilaktyczno-leczni- 
czej. Sądzimy, że wprowadzona obowiązkowa rejestracja  i leczenie ta- 
siemczyc u ludzi a także podniesienie w arunków  sanitarnych hodowli 
zwierząt rzeźnych powinny przyczynić się do obniżenia zapadalności na 
tasiemczyce w naszym kraju.

3. Д ы м о в с к а ,  К.  З е м б ж у с к и ,  3.  Г а н ц а ж  и с о т р у д н и к и

Т Е Н И А ЗЫ  В П О Л ЬШ Е  

И. Р асп ространен ие у  лю дей в 1972 г.

С о д е р ж а н и е

Н а основании д ан н ы х  из и н д и в и д у ал ьн ы х  к ар то ч ек  лиц  больн ы х тениазом , 
п редставлен о  эпидем иологическую  ситуацию  за  1972 г. П о казател ь  заб олеваем о­
сти д л я  стран ы  составляет  11,2 на 100 000 н аселени я. Ч ащ е всего бы ли  в ы я в л е ­
н ы  тен и ари н хозы .
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Z. D y m o w s k a ,  K.  Z e m b r z u s k i ,  Z. G a n c a r z  an d  co llabo ra to rs

T A E N IA SIS  IN  PO LA N D

II. T aen iasis in  h u m an s in 1972 

S u m m a r y

T he epidem iologic s itu a tio n  of taen ias is  in 1972 w as analyzed  on th e  basis of in ­
d iv id u a l ca rd s of persons in fested  w ith  tapew orm s.

Incidence  th ro u g h o u t th e  co u n try  w as 11,2 p e r 100.000 in h ab ih tan ts . T. saginatus  
w as enco u n te red  m ost often.

PIŚM IE N N IC TW O

1. G ancarz Z., D y m o w sk a  Z., Z e m b rzu sk i  К., P łonka  W., K oz ło w ska  D.: P rzeg. 
Epid. 1973, 27, 217.

A dres: 00-791 W arszaw a, C hocim ska 24, Z ak ład  P a razy to log ii PZ H



W IRUSOLOGIA KLINICZNA

Praca zbiorowa pod red.

LEO N A  JA B Ł O Ń SK IE G O

1972 r., str. 384, ryc. 89, tab. 27, zł 70.— 
Książka jest pierwszym  w Polsce monograficznym 

opracowaniem wirusologii klinicznej.
OmaWia wiele nowych zagadnień z zakresu w iru­

sologii i chorób wirusowych. Składa się z trzech 
części: ogólnej i klinicznej i dotyczącej zagadnień 
wybranych, jak m. in. odzwierzęce zakażenia w iru­
sowe, krioterapia opryszczki rogówki, rola w iruso­
wych zakażeń utajonych w patologii człowieka.

Dostosowana jest do poszczególnych dziedzin m e­
dycyny, dla których w irusy m ają znaczenie zarówno 
z punktu  widzenia codziennych potrzeb praktycz­
nych, jak i z punktu widzenia teoretycznego.

Obszerne piśm iennictwo zawiera najnow sze po­
zycje polskie i zagraniczne. Całość uzupełniają cen­
ne ryciny.
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Aleksandra Kulesza *)

POLIOM YELITIS W POLSCE W LATACH 1971 i 1972
i

Z ak ład  E pidem iologii P aństw ow ego  Z ak ład u  H ig ieny  w  W arszaw ie  
K iero w n ik : prof. d r m ed. J. K o s tr ze w sk i

W latach 1971— 1972 obserw ow ano  w  p orów nan iu  z  la tam i 1969— 
1970 w zros t  liczby zachorowań na p o l iom yelit is , szczególnie w  za ch od ­
nich  w o jew ó d z tw a ch .  W  roku  1971 i 1972 zare jes trow ano  łącznie 60 z a ­
chorowań.

W latach 1971 i 1972 nastąpiła  w k ra ju  zmiana w program ie szczepień 
przeciwko poliomyelitis. Używano nadal doustnych szczepionek monowa- 
lentnych, stosując jednak inną niż dotychczas kolejność, tzn. szczepienie 
podstawowe rozpoczynano podaniem typu 1, po 6 tygodniach stosowano 
szczepionkę typu 3 i jako ostatnią podawano szczepionkę typu 2. Nowa 
kolejność, m iała drogą in terferencji m iędzytypowej, ograniczyć okres w y­
dalania w irusa typu  3 przez szczepionych, a tym  samym  zmniejszyć ry ­
zyko występowania zachorowań na poliom yelitis  osób nieszczepionych, 
będących w styczności ze szczepionymi tym  typem. Wraz z powyższą 
zmianą wprowadzono jednakowe term iny szczepień przeciwko poliom ye­
litis dla całego kraju , rezygnując z dotychczasowej dowolności wyboru 
term inu szczepień przez poszczególne województwa. U trzym ano zasadę 
dw ukrotnych akcji szczepień w ciągu roku: wiosną i jesienią (1). W no­
wym  kalendarzu szczepień utrzym ano również term in rozpoczęcia szcze­
pienia podstawowego w szóstym miesiącu życia.

Do 1972 r. objęto szczepieniem podstawowym przeciwko poliom yelitis 
około połowę ludności k ra ju  (tab. I). Liczby te nie da jĄ jednak rozeznania 
jak  wykonywano szczepienia w poszczególnych grupach wieku. W yryw ­
kowe kontrole przeprowadzone w k raju  w ostatnich latach wykazują, że 
odsetek dzieci, u których wykonano szczepienie podstawowe zgodnie z ka­
lendarzem  w pierwszym  roku życia wynosi 50—70%. Również odsetek 
dzieci w wieku dwóch lat, u których wykonano pełne szczepienie podsta­
wowe, nie przekracza na ogół 70%.

WTyniki w yrywkow ych kontroli szczepień i wyniki przeglądu serologicz­
nego (tab. II) dowodzą, że szczepienia przeciwko poliom yelitis wykonuje 
się zbyt późno.

W ścisłym związku z powyższymi faktam i pozostaje przypuszczalnie 
dw ukrotny wzrost liczby zachorowań na poliom yelitis w latach 1971
i 1972 w porównaniu z latam i 1969 i 1970.

*) P rzed s taw io n a  pow yżej an a liza  je s t o p a rta  o w yn ik i p racy  w ie lu  osób, a p rzede  
w szystk im  k iero w n ik ó w  O ddziałów  E pidem iologii i k ie row n ików  P raco w n i W iruso ­
logicznych W SSE o raz  lekarzy  O ddziałów  Z akaźnych  szp ita li ho sp ita lizu jący ch  cho­
rych  n a  poliomyelit is .  A u to rk a  sk ład a  im  podziękow anie  za cenną w spółpracę.
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W roku 1971 zanotowano w całym k ra ju  17, a w 1972 — 43 zachoro­
wania na poliomyelitis; zapadalność wynosiła 0,05 i 0,13 na 100 000 miesz­
kańców.

Liczby zachorowań w poszczególnych województwach wykazywały 
znaczne różnice. W Warszawie, Krakowie oraz w województwach gdań­
skim, koszalińskim i opolskim nie zanotowano w tym  czasie żadnego za­
chorowania. We W rocławiu i województwach wrocławskim  i zielonogór­
skim ogółem zarejestrow ano 35 zachorowań. Pozostałe 25 zachorowań 
w ystępowały sporadycznie na pozostałych terenach. Siedem z nich zano­
towano w 6 województwach w 1971 r. i 18 zachorowań w 11 w oje­
wództwach w 1972 r. (tab. III). Najm niej zachorowań obserwowano 
w trzecim  kw artale roku.

T a b e l a  III

Z acho row an ia  na poliom yeli t is  w  Polsce w  la ta ch  1971 i 1972 
w g w ojew ództw  i m iesięcy

* Z acho row an ia  no tow ano  w  te ren ie  sześciu w ojew ództw .

** Z acho row an ia  no tow ano  w  te re n ie  jed en a stu  w ojew ództw .

Podobnie jak w latach poprzednich chorowały najmłodsze dzieci, które 
nie były w pełni zaszczepione przeciwko poliomyelitis (2). Zaledwie 14 
z chorych w latach 1971 i 1972 otrzym ało pełne szczepienie podstawowe 
przeciwko poliomyelitis (tab. IV). W latach tych nastąpił praw ie dziesię­
ciokrotny wzrost zapadalności niem ow ląt — od 0,4 w 1971 do 3,7 
w 1972 r. Należy podkreślić, że żadne z 22 chorych niem owląt nie o trzy­
mało pełnego szczepienia podstawowego, u 6 z nich rozpoczęto szczepie­
nie, a 16 pozostałych niem owląt było w ogóle nieszczepionych. Również 
wśród starszych dzieci, w wieku 1—4 lata, które chorowały w tym  cza­
sie, uderza mała liczba w pełni zaszczepionych: 10 z 33 chorych w tym  
wieku
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T a b e l a  IV

Poliom yelit is  w  Polsce w  la ta c h  1971 i 1972. Z ach o ro w an ia  wg w ieku  i szczepień. 
Z apada lność  n a  100 000 wg w ieku

L iczba chorych  w w ieku

Szczepienia 0- 1 - 4 5—9 10—,19
Ra^

1971 1972 1971 1972 1971 1972 1971 1972 1971 1972

P ełn e 3 7 2 2 5 9
podstaw ow e

N iepełne
podstaw ow e 1 5 7 3 1 8 9

N ieszczepieni 1 15 3 10 4 25

R azem 2 20 13 20 3 2
I

17 43

Z apadalność  
na  100 000

0,4 3,7 0,6 1,0 0,1 0,03 0,05 0,13

W latach 1971 i 1972 obserwowano tylko u jednego dziecka postać bez- 
porażenną. U 35 chorych porażenia dotyczyły mięśni jednej kończyny, 
u 19 chorych stwierdzono porażenia dwóch lub więcej kończyn; u 3 cho­
rych w 1971 i 2 w 1972 r. obserwowano postać opuszkową, bądź rozległe 
porażenia mięśni kończyn i mięśni oddechowych, zakończone zgonem. 
Umieralność wynosiła 0,01 na 100 000 m. Wśród 55 chorych, którzy prze­
żyli chorobę, stw ierdzono u 6 pełne wyzdrowienie, u 22 małe ograniczenie 
czynności ruchu oraz u 27 kalectwo z dużym ograniczeniem ruchu. Trw ałe 
kalectwo stw ierdzono u czterech spośród 14 chorych, którzy otrzym ali peł­
ne szczepienie podstawowe, u siedmiu z liczby 17 chorych, którzy otrzy­
m ali niepełne szczepienie przeciwko poliomyelitis oraz u osiemnastu 
z liczby 29 chorych, którzy w ogóle nie byli szczepieni. A więc szansa 
uniknięcia kalectw a była większa u chorych, którzy byli szczepieni prze­
ciwko poliomyelitis.

Badania wirusologiczne przeprowadzono u 16 chorych w 1971 i 42 
w 1972 r. Przew ażnie trzykrotnie badano kał i jeden raz płyn mózgowo- 
rdzeniowy każdego chorego w okresie ostrym. W yniki badań przedsta­
wiono w tabeli V. W roku 1972 izolowano z kału typ 2 od 16 osób, typ 3 
od 6, a od 2 osób typ 1 w irusa poliomyelitis.

Sześć przypadków zachorowań w 1971 r. i 27 w 1972 r. było związa­
nych pod względem czasu pojawienia się ze szczepieniami przeciwko po­
liomyelitis. W ystąpiły one u 22 osób nieszczepionych i 9 nie w pełni szcze­
pionych. U wszystkich tych osób stwierdzono styczność z osobami szcze­
pionymi doustnie od 7 do 42 dni przed ich zachorowaniem, a mianowicie 
u dwóch osób ze szczepionymi typem  1, u dziewięciu ze szczepionymi ty ­
pem 3 i u 22 osób ze szczepionymi doustnie typem  2 w irusa poliomyelitis. 
U większości tych chorych izolowano z kału w irusy poliomyelitis tego 
typu. k tóry był użyty do szczepień w ich najbliższym  otoczeniu.
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T a b e l a  V

W ynik i b ad ań  w iruso log icznych  chorych  n a  poliom yelit is  
w  la ta c h  1971 i 1972

Liczba
chorych

L iczba
bad an y ch

Izolow ano en te ro w iru s

R ok poliom yelit is W ynik
u jem n y

typ  1 ty p  2 ty p  3
inny

1971 17 16 2 4 1 9

1972 43 42 2 16 6 1 17

R a z e m 60 58 2 18 10 2 26

OCENA SY TU A C JI E PID E M IO L O G IC Z N E J W PO LSC E  W L A TA C H  1971 i 1972

W roku 1972 w porównaniu z 1971 r. zwraca uwagę — wzrost zapadal­
ności, a w szczególności praw ie dziesięciokrotny wzrost zapadalności nie­
mowląt. Chorowały niem owlęta nieszczepione bądź nie w pełni szczepione 
przeciwko poliomyelitis. Ponad połowa ogólnej liczby zachorowań w ystą­
piła w zachodnich terenach kraju. Dominującym  czynnikiem  etiologicz­
nym zachorowań był typ 2 w irusa poliomyelitis. Był on najczęściej izo­
lowany .od chorych nieszczepionych, którzy przed ich zachorowaniem 
mieli styczność z osobami szczepionymi typem  2.

А. К у л е ш а

П О Л И О М И ЕЛ И Т  В П О Л ЬШ Е  В 1971 И 1972 ГОДЫ  

С о д е р ж а н и е

П р едставл ен а эпи дем иологическая  си туаци я п олиом иелита в П ольш е в 1971 
и 1972 годы, количество  лиц  п ри ви ты х  и р е зу л ь таты  серологических  обзорны х 
исследований.

В 1971 году зарегистри ровано  17, а в 1972 году — 43 заб олеван и я  п олиом иели­
том; отмечено 5 см ертн ы х сл учаев : три в 1971 г. и два  в 1972 г. По сравнению  
с 1971 годом, н аблю дали  в 1972 году почти д есяти кратн ы й  рост заболеваем ости  
м ладенц ев: с 0,4 до 3,7. Заб олел и  грудны е дети  н еп ри ви ты е и ли  с неполны м  
ц иклом  п рививок  п ротив полиом иелита. С верх  полови ны  и з общ его чи сл а сл у ­
чаев  заболеван ий  регистри ровали  на зап ад н ы х  терри тори ях  стран ы  (город В ро­
ц л ав  и Ероцлавское и зелен огурское воеводства). Д оминирую щ им этиологичес­
ким  ф актором  в 1972 году я в л я ется  тип 2 вируса  полиом иелита. Д анны й вирус 
в ы д ел я л и  чащ е всего от н еп ри ви ты х  больн ы х, которы е до болезни  к о н так ти - 
р овали сь  с лиц ам и  п ривиты м и  типом 2.
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PO L IO M Y E L IT IS  IN  PO LA N D  IN  T H E  YEARS 1971 AND 1972

S u m m a r y

T he ep idem iologic s itu a tio n  of poliom yeli t is  in P o land  in th e  y ea rs  1971 and  1972, 
n u m b ers  of persons v acc in a ted , and  re su lts  of serologic su rveys a re  rep o rted .

In  1971 th e re  w ere  17, and  in 1972 43 cases of po liom yelitis  no tified . T h ere  w ere  
5 dea th s : 3 in 1971 and  2 in 1972. Inc idence  of po liom yelit is  in in fa n ts  increased  
n ea rly  ten fo ld : from  0.4 in 1971 to 3.7 in 1972. U nvacc ina ted  or incom plete ly  v acc i­
n a ted  in fan ts  co n trac ted  th e  disease. M ore th a n  o n e -h a lf  of th e  to ta l n u m b e r of 
cases of po liom yelit is  o ccu rred  in th e  w este rn  p a r t  of the  co u n try  (city and  p ro ­
v ince of W rocław , Z ie lonagó ra  province). T he p red o m in an t etiologie fac to r in 1972 
w as th e  ty p e  2 polio  v iru s , w hich  w as iso la ted  m ost o ften  from  unv acc in a ted  p a ­
tie n ts  w ho had  had con tac t w ith  persons v acc in a ted  w ith  ty p e  2.

P IŚM IE N N IC TW O

1. Dep. S an -E p id . M in. Z drow ia, P ism o N r EE/416/36/71. — 2. A . Kulesza:  P rzeg. 
Epid. 1972, 2, 205.

A. K u l e s z a

A dres: Z ak ład  E pidem iolog ii PZH , ul. C hocim ska 24, 00-791 W arszaw a
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Jerzy Mierzejewski, Jadwiga Matras

ZAKAŻENIE FLĄDER MROŻONYCH CLOSTRIDIUM BOTULINUM E

W ojskow y O środek  N aukow o-B adaw czy  S łużby  W e te ry n a ry jn e j

P rzebadano  100 s z tu k  m rożon ych  f ląder  ba łtyck ich  na obecność Cl. 
bo tu l in u m  E. U zyskan o  5 dodatn ich  hodow li  z  je l i t  i 1 hodow lę  
z  m ięśni,  co odpowiada 103/0 i 229lo za ka żeń  badanych  ryb.

Upłynęło już praw ie 40 lat od chwili, gdy wyizolowano po raz pierwszy 
z ryb nowy serotyp Cl. botulinum  oznaczony kolejną dużą literą  alfabetu 
łacińskiego jako Cl. botulinum E (5, 8).

Zainteresowanie tym  serotypem  ponownie wzrosło w ostatnim  dziesię­
cioleciu w związku z coraz częstszymi doniesieniami o zatruciach botu- 
linowych rybam i lub produktam i rybnym i (13).

Przeprowadzone w niektórych krajach szeroko zakrojone badania eko­
logiczne pozwoliły na ustalenie, że laseczki botulinowe typu E w ykryw a 
się jedynie w niektórych rejonach północnej hem isfery, i że koncentracja 
tych laseczek w określonych rejonach jest bardzo duża.

Godne uwagi jest nasilenie występowania przetrw alników  Cl. botuli­
num  E w tych ekosystemach wodnych, gdzie wysoki rozwój industriali­
zacji i chemizacji doprowadził do nadm iernych zanieczyszczeń wód, a co 
się z tym  wiąże do odtlenienia i stąd prawdopodobnie pojawienia się tak 
znacznych koncentracji beztlenowców.

Próbki m ułu dennego i brzeżnego w niektórych rejonach W ielkich Je ­
zior A m erykańskich w ykazują w większości przypadków obecność prze­
trw alników  Cl. botulinum E. Podobna sytuacja panuje na wyspach Hon­
shu i Shisju w Japonii. Wszelkie rekordy zakażenia bije jednak Bałtyk. 
W edług badań autorów  szwedzkich próbki m ułu z dna B ałtyku zarówno 
w  strefie wybrzeża Szwecji, jak i na o tw artym  m orzu zaw ierają w 100% 
przetrw alniki Cl. botulinum E. Podobny stan  zakażenia w ykazują ryby 
bałtyckie (14).

Mimo że rybołówstwo polskie większość połowów dokonuje na wo­
dach oceanicznych, to jednak Bałtyk pozostaje nadal terenem  intensyw ­
nych połowów. Pozyskana masa rybna z odłowów jest rozprowadzana 
do sprzedaży detalicznej w formie przetworów rybnych, ryb zakonser­
wowanych . w opakowaniach herm etycznych lub tylko zasolonych, wę­
dzonych, m arynowanych i wreszcie mrożonych bez zastosowania jakich­
kolwiek opakowań.

Osoby prowadzące indyw idualne gospodarstwa a w szczególności je d ­
nostki zbiorowego żywienia chętnie zakupują ryby mrożone ze względu 
na duże w alory odżywcze i smakowe i względnie niskie ceny. N ajtańsze
i najchętniej kupowane są ryby z rzędu płastug (flądry bałtyckie), które 
rozprowadzane są przez handel w stanie zamrożonym w całości bez wy- 
trzewienia, jak to wszędzie jest praktykow ane u m ałych ryb.

P rz e g . E p id . — 6 i
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Z punktu  widzenia sanitarnego obecność trzew i w rybie zamrożonej 
jest zjawiskiem niepożądanym. W okresach czasu cd odłowienia do za­
mrożenia oraz od rozmrożenia do obróbki term icznej istnieje niebezpie­
czeństwo przenikania drobnoustrojów z jelit do mięśni. Niebezpieczeń­
stwo to właściwie istnieje i w okresie, kiedy ryby są zamrożone, jeśli 
uwzględni się niedoskonałość zam rażalni na statkach rybackich (17).

W związku z tym  podjęto badanie mające na celu wyjaśnienie stanu 
zakażenia serotypem  E Cl. botulinum  mrożonych fląder bałtyckich.

M A TER IA ŁY  I M ETODY

Badania prowadzono w okresie od kw ietnia do października. W od­
stępach 2—3 tygodniowych zakupywano w sklepie „Centrali R ybnej” po 
12— 16 sztuk fląder mrożonych (łącznie 100 sztuk) i bezpośrednio po 
przeniesieniu do laboratorium  poddawano badaniu.

Z połowy rozmrożonych fląder brano wycinki jelit ca 1 g i umiesz­
czano w 50 ml pożywki Wrzoska wzbogaconej aminokwasami (10) i zale- 
nej w arstw ą parafiny.

Jednocześnie drugą połowę fląder umieszczano w jałowych worecz­
kach celofanowych i przetrzym yw ano przez okres 4 dni w tem peraturze 
pokojowej w celu wykiełkowania przetrw alników  i namnożenia się la­
seczek w tkankach rj^b (9); po pobraniu 50 g mięśni, umieszczano je 
w dw ukrotnie większej objętościowo ilości fizjologicznego roztworu NaCl
1 homogenizowano przy 6000 obr./min. w homogenizatorze firm y Unipan 
typ 309 i podobnie, jak wycinki jelit wysiewano na wzbogaconą pożywkę 
Wrzoska.

Po 72 gcdz. nam nażania hodowli w temp. 30°C robiono przesiewy na 
pożywkę stałą Zeisslera, po uprzednim  oczyszczeniu inoculum alkoholem 
absolutnym  (7). W tym  celu brano próbkę ca 1 ml hodowli, dodawano 
alkoholu absolutnego ana partes, przetrzym yw ano w temp. pokojowej
2 godz., po czym przesiewano na pożywkę Zeisslera i namnażano przez 
48 godz. w tem p. 30°C w anaerostacie w atm osferze gazu palnego z butli.

W yrosłe kolonie odpowiadające morfologicznie Cl. botulinum  przesie­
wano ponownie na pożywkę Wrzoska. Po 48 gcdz. nam nażania oznacza­
no moc toksyczną hodowli na myszkach białych.

Hodowle toksyczne identyfikowano swoistym odczynem seroneutrali- 
zacji (12). Hodowle wykazujące słabą moc toksyczną próbowano uaktyw ­
niać poprzez poddanie działaniu trypsyny oraz jednoczesne namnażanie 
z nietoksycznym szczepem Cl. sporogenes (11).

Hodowle, których toksyny były swoiście zobojętniane surowicą anty- 
botulinową E, wysiewano na rzędy barw ne i porównywano z wzorcem 
biochemicznym Cl. botulinum E (15).

W Y N IK I

W tabeli I przedstawiono wyniki nam nażania 50 próbek mięśni i 50 
wycinków jelit fląder.

Jak  wynika z tabeli, około połowę hodowli z mięśni i jelit stanowiły 
laseczki gram dodatnie przetrw alnikujące. Większość hodowli z próbek
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W ynik i n am n ażan ia  p ró b ek  m ięśn i i w ycinków  je lit  fląd e r na  pożyw ce W rzoska
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mięśni i około trzecia część hodowli z jelit okazały się toksyczne dla 
myszek białych.

W tabeli II przedstawiono wyniki odczynu seroneutralizacji toksycz­
nych hodowli.

Jak  wynika z tabeli II, większość hodowli toksycznych uległa zobo­
jętn ieniu  surowicą norm alną końską. Odczyn ten nastawiano w iden­
tyczny sposób, jak odczyn z surowicami swoistymi. Próby uaktyw niania 
trypsyną oraz jednoczesne nam nażanie z Cl. sporogenes nie doprowa­
dziły do wzrostu mocy toksycznej.

W I serii 1 hodowla namnożona z próbki mięśni oraz w IV i VIII serii 
5 hodowli z próbek jelit wykazywały obecność toksyny bardziej ak tyw ­
nej, którą zobojętniała swoiście surowica antybotulinow a E.

W tabeli III przedstawiono wyniki analizy biochemicznej hodowli 
toksycznych swoiście zobojętnianych surowicą antybotulinow ą E.

Jak  w ynika z tabeli III, analiza biochemiczna wykazuje znaczne od­
chylenie od cech biochemicznych charakterystycznych dla Cl. botuli­
num  E. Z cech stałych lecytynaza była w ytw arzana przez wszystkie 
szczepy, podobnie przez wszystkie szczepy była rozkładana glukoza. Mal­
toza nie była rozkładana przez 1 szczep i aż 3 szczepy w ytw arzały indol.

Ze względu na możliwość występowania zakażeń tych hodowli szczepa­
mi innych beztlenowców przetrw alnikujących z poza gatunku Cl. botu­
linum, co może być przyczyną obserwowanych odchyleń biochemicznych, 
podjęto badania nad oczyszczaniem przez wielokrotne przesiewy z jed­
nej kolonii. Badania te są w toku.

O M Ó W IEN IE I W N IO SK I

Flądry  są rybam i bytującym i w w arstw ach wód przydennych i w mule. 
Jak  w ykazały badania wielu autorów (wg 14) właśnie m uł jest miejscem
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пит  E ze świeżych ryb w 6—8% przypadków a z mrożonych i solonych 
w 21,2%. W rybach przechowywanych do 4 dni w tem peraturze 0,6J— 
— 3,3°C obserwowano w 13,6% przypadków rozpoczęcie w egetacji Cl. 
botulinum.

W świetle tych danych nasuwa się pilna potrzeba opracowania stanu 
sanitarno-ekologicznego łowisk fląder i innych ryb bałtyckich. Równo­
cześnie należy wzmóc wymogi sanitarne w stosunku do odławianej masy 
rybnej, jej form konserwowania i dystrybucji.

5 3 8  J. M ierzejew sk i i in. N r  4

E. М е ж е е в с к и ,  Я.  М а т р а с

В Ы Д Е Л ЕН И Е  Ш ТА М М О В C LO STRID IU M  B O TU LIN U M  Е И З О РГА НО В 
ЗА М О Р О Ж Е Н Н Ы Х  К А М БА Л

С о д е р ж а н и е

И сследовано 100 зам орож ен н ы х  кам бал  из Б алтий ского  м оря с целью  поисков 
C lo s trid iu m  b o tu lin u m  Е. П роводили  и ден ти ф и кац и ю  в ы д ел ен н ы х  ш тамм ов 
в реак ц и и  серон ей трали зац и и  и посев на ц ветн ы е ряды , затем  сравн и вал и  по­
л у ч ен н ы е р езу л ь таты  с биохим ическим и свойствам и Cl. b o tu lin u m  Е. П олучено 
5 к у л ьту р  Cl. b o tu lin u m  Е и з к и ш еч н и к а  и одну к у л ь ту р у  из м ы ш ц, что соот­
ветствует 10°/о и 2°/о и н ф и ц и рован и я  и сследуем ы х ры б. В озн икает  срочн ая  н е­
обходим ость и зучен и я  сан итарн о-экологи ческого  состояния мест ловли  кам бал  
и  уси лени е сан и тар н ы х  требований  в деле консервац ии  и расп ределен ия.

J .  M i e r z e j e w s k i ,  J.  M a t r a s

IN FE C T IO N  O F FR O ZEN  FLO U N D ERS W IT H  C LO STRID IU M  BO TU LIN U M  E

S u m m a r y

O ne h u n d red  frozen  B altic  flo u n d ers  w ere  ex am in ed  fo r C lo strid ium  b o tu lin u m  
E. Iso la ted  s tra in s  w ere  iden tif ied  by th e  se ro n eu tra liz a tio n  tes t, in o cu la ted  on co­
lo r series, and  th e ir  b iochem ical p ro p e rtie s  w ere  com pared  w ith  those  of Cl. b o ­
tu lin u m  E. F ive cu ltu res  of Cl. b o tu lin u m  E w ere  iso la ted  from  th e  in testin es , and 
one c u ltu re  from  m uscles, i.e. 1 0 ° / o  and  2°/0 of th e  in fec tions. T here  seem s to  be an  
u rg e n t need for san ita ry -eco lo g ic  su rv e illan ce  of th e  fish ing  g rounds fo r flou n d ers  
an d  s tr ic te r  sa n ita ry  re q u ire m e n ts  in p re se rv a tio n  and  d is tr ib u tio n  of flounders.

/ '
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A LEK SA N D ER PA CH O

ORGANIZACJA SŁUŻBY ZDROWIA W PRL 

Wyd. IV 1972 г., str. 240, ryc. 10, zł 24.—

Praca stanowi zwięźle i ze znawstwem  napisany 
zarys o charakterze propedeutycznym  organizacji 
służby zdrowia w naszym kraju.

Omawia w zasadzie całokształt problem atyki, po­
dając ją w interesującej i a trakcyjnej formie.

Cenne jest to między innymi, że A utor ustosunko­
w uje się do wielu istotnych zagadnień.

P raca posiada istotną wartość jako wprowadzenie 
do problem atyki organizacji służby zdrowia w PRL 
zarówno dla słuchaczy szkół medycznych, jak  i p ra­
cowników służby zdrowia.

CHOROBY ZAKAŹNE W POLSCE
I ICH ZWALCZANIE W LATACH 1961— 1970

pod red.

JA N A  K O STR ZEW SK IEG O  

1973 r., str. 395, ryc. 178, tab. 170, zł 65,—

K ontynuacja pracy „Choroby zakaźne w Polsce 
w latach 1919— 1962”.

Omówiono ważniejsze zdarzenia epidemiologiczne 
w ostatnim  dziesięcioleciu, nowe osiągnięcia w dzie­
dzinie epidemiologii, zasady zapobiegania i zwalcza­
nia oraz wnioski na przyszłość.



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

PRZEG . E PID ., ROK X X V II, 1973. 4

Zygm unt Branowitzer

CHOROBOWOŚĆ *) LUDNOŚCI POLSKI, ANGLII Z WALIĄ 
I CZECHOSŁOWACJI ORAZ AMBULATORYJNA OPIEKA 

LEKARSKA W OKRESIE CHOROBY

P rzeprow adzono  analizę po rów naw czą  w y n ik ó w  badań chorobowości  
ludności Polski ,  A ng li i  i Czechosłowacji.  W  w ie lu  grupach  chorób cho­
robowość ludności po lsk ie j  była zb liżona do chorobowości w .w. k ra jów .  
P orów nano rów n ież  częs to tl iw ość  porad ud z ie lanych  chorem u w  dane j  
chorobie przez  lekarzy  w  A ngli i  i w  Polsce.

Ogólne wyniki badania zgłoszeń do lekarza przeprowadzonego w Pol­
sce w okresie od 1. VII. 1967 r. do 30. VI. 1968 r., obrazujące chorobo­
wość ludności Polski, przedstawiono w publikacji pt. „Oszacowanie cho­
robowości w różnych grupach chorób i urazów ” (Przeg. Epid. 1973, 
27, 4, 00).

PO R O W N A N IE W Y NIK ÓW  BADAN Z R. 1964 I 1967— 1968 W PO LSC E

Badanie przeprowadzone w całej Polsce w latach 1967— 1968 poprze­
dziło badanie próbne przeprowadzone w drugiej połowie 1964 r. na w y­
branych terenach. Porównanie wyników obu badań ilustru je  tab. I. Wi­
dać z niej, że ogólnopolskie badanie z r. 1967/68 charakteryzuje się znacz­
nie wyższymi współczynnikami we wszystkich grupach chorób w porów­
naniu z uzyskanym i w badaniu z r. 1964. Różnice te w ynikają z samego 
charakteru  badania przeprowadzonego w r. 1964, którego celem było 
jedynie wypróbowanie metody, którą później zastosowano w całej Polsce 
w badaniu przez cały okres od 1. VII. 1967 r. do 30. VI. 1968 r. oraz wy­
próbowanie ankiety (nieco zmienionej i rozszerzonej w badaniu 1967/68), 
jak również wyłowienie trudności, jakie mogły wystąpić w toku właści­
wego badania. Chodziło również o zorientowanie się w organizacyjnej 
wydolności aparatu , k tóry  miał właściwe badanie przeprowadzić. 
W związku z powyższym badanie w r. 1964 prowadzono tylko w drugim  
półroczu oraz jedynie w 10 powiatach i jednej dzielnicy dużego m iasta 
dość swobodnie w ybranych do tej próby**). Ponadto w badaniu próbnym  
nie brały udziału służby zdrowia: M inisterstw a Kom unikacji, M. O. N. 
i M. S. W., jak również lekarze pryw atnie praktykujący, spółdzielnie le­
karskie, pogotowie ratunkow e, oraz szpitalne izby przyjęć. Nie w ypełnia­
no w r. 1964 ankiet przy w ykryciu choroby w czasie prowadzenia m a-

*) N ow e i daw ne  zacho row an ia  z k tó ry m i chorzy zgłosili się do lek a rza  po ra z  
p ierw szy  w  ciągu okresu  b ad an ia  sta tystycznego .

**) B yły to pow iaty : D ębica i S trzyżów  (woj. rzeszow skie), M ińsk M azow iecki 
(woj. w arszaw skie), Łowicz, Z gierz (woj. łódzkie), M ogilno, Szubin  (woj. bydgoskie), 
K ościan  (woj. poznańsk ie), K luczbork , N iem odlin  (woj. opolskie) o raz  dzieln ica 
Łódź—Śródm ieście.
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T a b e l a  I
C horobow ość ludności P o lsk i w ed ług  b ad an ia  p róbnego  z r. 1964 i b ad an ia  r e p re ­

zen tacy jnego  1. V II. 1S67 — 30. VI. 1968 r. (w spółczynnik i na  10.000 ludności)

1) W ra z  z N r N r 767 — z a k a ż e n ie  p ę p k o w e  i 788 — in n e  z a k a ż e n ia  n o w o ro d k ó w .
2) W ra z  z N r 765 — ‘Z a p a le n ie  o czu  n o w o ro d k ó w .

W ra z  z N r N r 240 — g o rą c z k a  s ie n n a , 241 d y c h a w ic a  o s k rz e lo w a  i 763 z a p a le n ie  p łu c  
n o w o ro d k ó w .

<) W raz  z N r 764 — b ie g u n k a  n o w o ro d k ó w .
5) W ra z  z N r  543 — z a p a le n ie  ż o łą d k a  i d w u n a s tn ic y .
G) W raz  z N r N r 242 — o b rz ę k  n a c z y n io w o -n e rw o w y , 243 — p o k rz y w k a ,  244 — w y p ry s k .

■i) T y lk o  N r N r:  760 — u ra z y  ś ró d c z a s z k o w e  i rd z e n ia  k rę g o w e g o  p o d c z a s  p o ro d u , 761 — in n e  
u ra z y  p o ro d o w e , 762 — p o p o ro d o w a  z a m a r tw ic a  i n ie d o d m a  n o w o ro d k ó w , 759 — c h o ­
ro b y  n o w o ro d k ó w  z w ią z a n e  z o k re ś lo n y m i c h o ro b a m i m a tk i  p o d c z a s  c ią ż y , o ra z  770—776 — 
in n e  c h o ro b y  w ła ś c iw e  w c z e s n e m u  d z ie c iń s tw u  z w y łą c z e n ie m  N r  N r  772 — u t r u d n io n e  
p r z y jm o w a n ie  p o k a rm u  i 773 — c h o ro b y  n ie  d o ść  d o k ła d n ie  o k re ś lo n e  w ła ś c iw e  w c z e s n e ­
m u  d z ie c iń s tw u .

8) W raz  z N r: N r 772 — u t r u d n io n e  p rz y jm o w a n ie  p o k a rm ó w  i 773 — c h o ro b y  n ie  d o ść  d o ­
k ła d n ie  o k re ś lo n e  w ła ś c iw e  w c z e s n e m u  d z ie c iń s tw u .

* na 10 000 kob ie t
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scwych badań przeciwgruźliczych, badań młodzieży w ram ach higieny 
szkolnej i badań poborowych oraz wszelkich innych masowych badań 
profilaktycznych. Nie wypełniano ankiet dla kobiet rodzących. N iew ąt­
pliwie zatem wyniki badania próbnego z 1964 r. były zaniżone w sto­
sunku do faktycznej chorobowości na tych terenach, tym  bardziej, że 
jak wykazały badania całoroczne z okresu 1967/68 zgłaszalność ludności 
do am bulatoriów  jest m niejsza w drugim  półroczu aniżeli w pierwszym 
półroczu danego roku. Niemniej, jeśli chodzi o kolejność wielkości współ­
czynników chorobowości w obu badaniach na pierwszym  miejscu upla­
sowały się choroby układu oddechowego, a na drugim  choroby układu 
nerwowego i narządów zmysłów. Drobne przesunięcia w kolejności obser­
w uje się w chorobach zakaźnych i pasożytniczych, wypadkach, zatruciach 
i urazach oraz chorobach układu trawiennego. W obu badaniach znaj­
du ją  się cine na trzecim  do piątego miejsca, chociaż miejsca te są różne. 
W sumie w obu badaniach struk tu ra  chorobowości ludności jest w zasa­
dzie podobna.

PO R Ó W N A N IE  W Y N IK Ó W  PO L SK IE G O  BA D A N IA  CH O RO BO W O ŚCI Z R.
1967— 1968 Z W Y N IK A M I BADAŃ A N G IE L SK IC H  I C ZEC H O SŁO W A C K IC H

Podobne badania, o znacznie m niejszym  zasięgu, oparte na zgłaszal- 
ności ludności do lekarzy, przeprowadzono wcześniej w Anglii i Walii 
(lata 1955— 1956) oraz w dwu rejonach Czechosłowacji (rejon S trzita- 
w y — lata 1955— 1958 i rejon Brna — lata 1955— 1957) (1). Badanie pol­
skie było przeprowadzone około 12 lat później niż angielskie i czeskie, 
ale w odróżnieniu od nich, objęło cały kraj i całą służbę zdrowia nieza­
leżnie od jej resortowego podporządkowania, a także spółdzielcze zakła­
dy służby zdrowia i lekarzy pryw atnie praktykujących. Zatem wyniki

T a b e l a  II

S k ład  p rocen tow y  ludności w ed ług  w ieku

tych badań muszą być nieco odmienne. Są to jedyne dotąd opublikowane 
wyniki tego rodzaju badań. Z tych względów, wydaje się celowym po­
równanie wyników, tym  bardziej, że skład procentowy ludności Polski 
według płci i w ieku w r. 1967 był dość bliski składowi ludności Anglii 
i Walii oraz Czechosłowacji w r. 1956 (tabela II).

Tabela III daje porównanie wyników badań epidemiologicznych, 
w omawianych krajach, przy czym dla zachowania porównywalności ze­
branych inform acji starano się w podobny sposób zgrupować choroby 
z wyników polskich badań. Tam gdzie to okazało się niemożliwe, poczy-
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niono odpowiednie uwagi pod tabelą. W polskim badaniu uzyskano wyż­
sze ogólne współczynniki chorobowości niż w badaniach w Anglii i Cze­
chosłowacji tak  dla mężczyzn, jak  i dla kobiet. Są one około 50% wyższe 
od uzyskanych w Anglii i Walii i około 25— 30% wyższe od czechosło­
wackich. Również w odróżnieniu od Anglii i Czechosłowacji wielkość 
współczynników chorobowości kobiet polskich tylko nieznacznie prze­
wyższa współczynniki dla mężczyzn.

Bliższa analiza tabeli III wykazuje, że ogólny wyższy współczynnik 
chorobowości ludności Polski jest wynikiem  znacznie wyższej chorobo­
wości jedynie w niektórych klasach chorób. I tak u obu płci stwierdzono 
duże różnice chorobowości w klasie chorób zakaźnych i pasożytniczych, 
chorób układu nerwowego i narządów zmysłów, chorób układu oddecho­
wego i chorób układu moczowo-płciowego, oraz, ale tylko u mężczyzn, 
wypadków, zatruć i urazów. W pozostałych klasach chorób nasze współ­
czynniki chorobowości są podobne do angielskich czy czechosłowackich 
z r. 1956 a niektóre od nich niższe. I tak wśród mężczyzn stwierdzono 
podobne współczynniki do angielskich względnie czechosłowackich dla 
takich grup chorób jak: choroby nowotworowe, zaburzenia psychonerwi- 
cowe, choroby układu krążenia, wrzód żołądka i dw unastnicy oraz cho­
roby skóry i tkanki łącznej podskórnej i wad rozwojowych wrodzonych.

Wśród kobiet podobne wielkości współczynników stwierdzono: w cho­
robach alergicznych, przem iany m aterii i zaburzeń w odżywianiu, cho­
robach krw i i narządów krwiotwórczych oraz chorobach psychicznych, 
psychonerwicach i zaburzeniach osobowości (w porównaniu tylko 
z Anglią), chorobach układu krążenia, zapaleniach oskrzeli oraz choro­
bach skóry i tkanki łącznej podskórnej. Natom iast w naszym badaniu 
uzyskano znacznie niższe współczynniki *dla obu płci z powodu: uszko­
dzenia naczyń ośrodkowego układu nerwowego, chorób kości i narządów 
ruchu w tym  zwłaszcza z powodu zapalenia stawów i gośćca z wyłącze­
niem choroby reum atycznej, z powodu różnych objawów, starczości i sta­
nów niedokładnie określonych oraz z powodu skręcenia i naderw ania 
stawów i przyległych mięśni.

Tak więc ludność w Polsce znacznie częściej zgłasza się do lekarza 
w związku z zachorowaniem na różne choroby zakaźne i inne o przebie­
gu ostrym  natom iast na ogół rzadziej zgłasza się w chorobach chronicz­
nych.Pozostaje to w pewnym  związku z większym odsetkiem ludzi mło­
dych w Polsce, zwłaszcza w wieku od 5 do 24 lat i m niejszym  ludzi po 
sześćdziesiątce, a zwłaszcza powyżej 65 lat.

Pewien wpływ na wielkość niektórych współczynników ma również 
niew ątpliw ie różnica organizacji tzw. usług lekarskich w poszczególnych 
krajach oraz różny stopień ich urbanizacji. W Anglii i Walii w sprawie 
uzyskania okularów  idzie się np. wprost do optyka a nie do okulisty, 
jeżeli chodzi tylko o dobór szkieł. A tych zgłoszeń z wadam i refrakcji 
było w Polsce szacunkowo 1100 tys. — co oznacza dla mężczyzn współ­
czynnik 311,5 na 10 000 mężczyzn, a dla kobiet 370,9 na 10 000 kobiet. 
Zatem  o tyle m niej więcej wyższe są nasze współczynniki w klasie cho­
rób układu nerwowego i narządów zmysłów. Jeżeli natom iast idzie o sto­
pień urbanizacji krajów , to wg Rocznika Statystycznego GUS 1971 
w W ielkiej B rytanii było w latach pięćdziesiątych 80,3%, w Czechosło­
wacji 51,5%, a w Polsce 36,9% ludności m iejskiej natom iast w latach 
sześćdziesiątych w W ielkiej B rytanii 78,9%, w Czechosłowacji 61,8% 
a w Polsce 52,2% ludności m iejskiej. Szybkiemu procesowi urbanizacji
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Folski towarzyszy wzrost ruchu drogowego, co sprzyja wzrostowi w y­
padków i urazów. Duży przyrost ludności m iejskiej w Polsce, w ostatnim  
dziesięcioleciu sprzyjał zagęszczeniu ludności w m iastach co nie było bez 
wpływu na liczbę zachorowań na różne choroby zwłaszcza o przebiegu 
ostrym.

W szystkie omawiane badania chorobowości, iak to widać z tab. III, 
w skazują jednoznacznie na istnienie ścisłego związku między płcią a na­
tężeniem chorobowości na pewne grupy a naw et klasy chorób. Kobiety 
we wszystkich trzech krajach częściej chorują na choroby nowotworowe, 
alergiczne łącznie z chorobami przem iany m aterii i wydzielania dokrew- 
nego, choroby krw i i narządów krwiotwórczych, choroby psychiczne, 
układu krążenia (zwłaszcza nadciśnieniowe), choroby kości i narządów 
ruchu a szczególnie choroby układu moczowo-płciowego. Mężczyzn na­
tomiast charakteryzują znacznie wyższe współczynniki chorobowości 
z powodu wypadków, zatruć i urazów, gruźlicy, zapalenia oskrzeli i cho­
rób układu trawiennego, w tym  zwłaszcza wrzodu żołądka i dwunastnicy.

C IĄ G ŁO ŚĆ  O P IE K I NAD CHO RYM I

Na tym  tle szczególnie interesujące jest zestawienie podane w tabe­
li IV, obrazujące stopień opieki nad chorymi wyrażony stosunkiem  pierw ­
szych porad udzielonych chorym z danej grupy chorób do wszystkich 
porad udzielanych przez lekarzy chorym  z tych grup chorobowych w ra ­
mach wyłącznie opieki am bulatoryjnej w poradni lub w domu chorego. 
Niestety posiadamy skrom ne inform acje porównawcze z tego zakresu i to 
jedynie z Anglii i Walii. Ale i one zdają się wskazywać, że nasza opieka 
otw arta nad chorymi na różne ostre stany chorobowe była w r. 1967/1968 
znacznie słabsza aniżeli w Anglii. Np. z powodu grypy w Anglii udziela­
no średnio 3,1 porady na chorego, zaś w Polsce 1,2. Podobnie na ostre 
zapalenie gardła, jam y nosowo-gardłowej i m igdałków w Anglii udziela­
no od 1,9 do 2,5 porad, zaś u nas na ostre zapalenie górnych dróg odde­
chowych średnio 1,2 porady. Natom iast w chorobach m ających raczej 
przebieg chroniczny częstotliwość porad lekarskich naszej służby zdro­
wia była podobna do obserwowanej w Anglii i Walii np. chorym  na za­
każenie stawów i gościec w Anglii i Walii udzielano średnio 3,1 porady 
na chorego, gdy u nas 3,0 porad.

Jeżeli chodzi o inne grupy chorób, co do których brak nam  porównań 
z innym i krajam i, z przeprowadzonego w Polsce badania reprezentacyj­
nego wynika, że najw ięcej porad udzielano przeciętnie każdem u chore­
mu na: cukrzycę (7,1), psychozy i choroby tętnic (po 4,9), nadciśnienie 
tętnicze i tzw. pozostałe choroby serca (num ery 420—434) (po 4,5 porady 
na chorego), przew lekłą chorobę reum atyczną serca (4,3), nowotwory 
złośliwe (3,9), gruźlicę układu oddechowego i choroby układu krążenia 
(po 3,8) oraz gruźlicę innych układów i narządów i choroby naczyń ośrod­
kowego układu nerwowego (po 3,6). Tak więc w chorobach o przebiegu 
chronicznym  wzrasta liczba porad na 1 chorego co jest na turalne i p ra ­
widłowe.

Można mieć wątpliwości, czy rzeczywiście chorzy na powyższe g ru­
py chorób stosunkowo rzadko zgłaszają się do lekarzy. Należy jednak 
wziąć pod-uwagę, że powyższe liczby są średnim i arytm etycznym i a prze­
cież pewna część chorych na powyższe grupy chorób z całą pewnością
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T a b e l a  IV

C horobow ość ludności A nglii i W alii o raz P o lsk i, a op ieka  nad  chorym i n a  n ie ­
k tó re  g ru p y  chorób

*) Ź ró d ło  d la  A n g lii i W alii: D o k u m e n t  Ś w ia to w e j O rg a n iz a c j i  Z d ro w ia  EUR/RC/14/8 
i I I I  VI1 1964 Г ” N ie k t° r e  c h a r a k t e r y s ty k i  e p id e m io lo g ic z n e  re g io n u  e u ro p e js k ie g o  ta b .  I I

**) n a  10 000 k o b ie t .
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nie wym agała stałej, częstotliwej opieki lekarskiej, z drugiej zaś strony 
wielu ciężko chorych nieraz przez długi okres czasu w ciągu roku prze­
bywa w szpitalu lub sanatorium  co nie było przedm iotem  tego badania 
statystycznego. Niemniej wydaje się, że nasza służba zdrowia przyjm uje 
stosunkowo więcej chorych aniżeli angielska, natom iast słabiej otacza 
ich ciągłą opieką am bulatoryjną.

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

Reasum ując można stw ierdzić istnienie zbieżności wyników naszego 
badania reprezentacyjnego z badaniam i angielskimi i czechosłowackimi 
pod względem zależności pewnych chorób od płci chorych. Również 
stw ierdza się duże podobieństwo rozpowszechniania chorób zwłaszcza
o przebiegu chronicznym oraz podobieństwo wskaźników charakteryzu­
jących opiekę nad  chorym  z punktu  widzenia częstotliwości przyjęć le­
karskich w związku z tą samą chorobą. Jednocześnie z wyników tych 
badań można wnosić o większej zachorowalności w Polsce na choroby 
zakaźne i pasożytnicze, wypadki, zatrucia i urazy oraz różne inne stany 
chorobowe mające najczęściej przebieg ostry. Może to być wynikiem  
również większej zgłaszalności naszej ludności do lekarzy w ram ach spo­
łecznej służby zdrowia — między innym i w związku z koniecznością 
uzyskania zwolnienia z pracy z powodu choroby — oraz większej sto­
sunkowo liczebności dzieci i młodzieży, a w związku z tym  i większej 
liczby zachorowań na choroby właściwe wiekowi dziecięco-młodzieżo­
wem u (5).

3. Б р а н о в и ц е р

БО Л Е ЗН Е Н Н О С Т Ь  Н А С ЕЛ ЕН И Я  П О Л Ы Н И , А Н ГЛИ И  С УЭЛЬСОМ , 
Ч Е Х О С Л О В А К И И  И А М БУ Л А Т О РН А Я  М Е Д И Ц И Н С К А Я  П О М О Щ Ь 

ВО В РЕМ Я  Б О Л Е ЗН И

С о д е р ж а н и е

Во вступ лен ии  автор  п р ед став л яет  р азл и ч и я  м еж д у  итогам и исследований  
в  1964 году и 1967/1968 гг. и вероятн ы е п ри ч и н ы  п олуч ен и я  р азн ы х  вели чин  
интенсивности  болезней. Б о л ее  ш ироком у сравни тельном у  ан ал и зу  подвергнуто 
р езу л ьтаты  п ольск и х  исследований  с 1967/1968 гг. и ан гл и й ск и х  и чехословац ­
к и х  итогов и сделано вы вод, что в многих груп п ах  болезней  п о казател и  бо­
лезн енн ости  н асел ен и я  П ольш и  п ри б л и ж ен н ы е к  п о казателям  д л я  н аселен и я  
А нглии  и Ч ехословаки и . Зн ач и тел ьн о  вы сш и е п о казатели  болезненности  п о л ь ­
ского н аселен и я  относятся к  остры м заболеван иям , которы е чащ е всего не 
п ереходять  в хрон ическое состояние.

А втор сравн и вал  кром е того частоту  в рачебн ы х  консультац ии , о к азан н ы х  
больны м  в течение болезни  в А нглии  и П ольш е. По отнош ению  к  болезням  
с остры м течением  в П ольш е дается  менее последую щ их в рачебн ы х  к о н су л ь ­
тац и и ; что к асается  хрон и ч ески х  болезней, частота в рачебн ы х  к онсультац ии  
в П ольш е и А нглии  не п о к азы в ает  сущ ественн ы х разли чи й .
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M O R B ID ITY  IN  TH E PO L ISH , E N G L ISH , W ELSH  AND CZECH O SLO V A K
P O PU L A T IO N S AND A M BULATO RY  M ED IC A L CARE D U R IN G  ILLN ESS

S u m m a r y

D ifferences b e tw een  th e  re su lts  o f su rveys in 1964 and  1967/1968 a re  discussed, 
and p ro b ab le  causes of d if fe re n t m o rb id ity  of d iseases a re  suggested . C o m p ara tiv e  
an a ly s is  of th e  re su lts  of th e  P o lish  su rv ey  in  1967/1968 and  E nglish  and  C zecho­
slovak  su rv ey s show ed th a t  th e  m o rb id ity  of m any  d isease g roups in P o land  is 
s im ila r to th a t  in  E ng land  an d  C zechoslovakia. In  P o land , th e  m o rb id ity  of acu te  
d iseases, u su a lly  w ith o u t ch ron ic  sequels, is h igher. F requency  of m edical v is its 
d u rin g  v a rio u s  d iseases in  P o lan d  and  E ng land  w as com pared . In  P o land , second 
v is its in acu te  d iseases w ere  less freq u en t. F req u en cy  of v is its  in  ch ron ic  d iseases 
w as s im ila r in bo th  coun tries.

Z. B r a n o w i t z e r

PIŚM IE N N IC TW O

1. D okum en t Ś w ia tow ej O rgan izacji Z d row ia  EU R /R C  14/8 z  16. V II. 1964 r. — 
N iek tó re  c h a ra k te ry s ty k i epidem io log iczne reg ionu  eu ropejsk iego . — 2. B ra no w itzer  
Z., D ługasiewicz М., F rączek  O.; Z drow ie  P ub l., 1967, 8,756. — 3. B ran ow itzer  Z., 
K o s tr zew sk i  J.: P rzeg . Epid., 1968, 22, 3. — 4. B rano w itzer  Z.: Z drow ie Publ., Supl. 
1969, 4, 000. — 5. K ostr zev isk i  J. i in.: Z drow ie  P ub l., 1971, 10, 000.

A dres: 02-571 W arszaw a, ul. J. D ąbrow skiego  84/90 m 85.
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N. D. Beklemiszew, R. K. Ermiekowa, O. M. Żukowa, R. I. Semionowa,
W. S. Moszkiewicz

EPIDEMIOLOGIA PRZEWLEKŁYCH ALERGICZNYCH CHORÓB 
UKŁADU ODDECHOWEGO W KAZACHSTANIE *)

O ddział A lergologii In s ty tu tu  Epidem iologii, • M ikrobiologii i C horób Z akaźnych  
M in is te rs tw a  Z drow ia  K azachskiej Socja lis tycznej R epub lik i R adzieck iej

D yrek to r: prof. d r K. A. Kostina  
Przedstaw iono badania nad częstością w ys tępow an ia  oraz etiologią  

przew lek łych  alergicznych chorób układu oddechowego na terenie K a ­
zachstanu.

Celem pracy były badania nad częstością występowania oraz etiologią 
przew lekłych alergicznych chorób układu oddechowego w Kazachstanie. 
W stępna analiza epidemiologiczna obejm ująca 13 m iast obwodowych 
republiki wykazała wahania zapadalności od 0,8 do 9,1 zachorowań na 
1000 dorosłych mieszkańców.

Badania nad ustaleniem  czynnika etiologicznego rozpoczęto w mieście 
A łm a-Ata, odznaczającym się bogatą roślinnością (miasto-ogród). Wśród 
chorób alergicznych układu oddechowego do najczęstszych należały ka­
ta r  sienny i dychawica oskrzelowa. Szczyt zachorowań na k a ta r sienny 
przypadał na okres kwitnienia chwastów, szczególnie piołunu (5 gatun­
ków) i dzikich konopi, tj. od połowy lipca do października. Codziennie 
od kwietnia do września, badano zawartość pyłków w powietrzu przy 
ustaw ieniu apara tu ry  na różnych wysokościach. W yniki otrzym ane 
W poszczególnych miesiącach różniły się między sobą, co mogło być zwią­
zane ze zmianami atmosferycznymi (ciśnienie atmosferyczne, tem peratu ­
ra  powietrza, wilgotność).

Po sporządzeniu alergenów z pyłków 33 gatunków roślin, spotykanych 
na terenie m iasta Ałma-Ata, wykonano próby alergiczne i prowokacyj­
ne u 2000 osób, u których rozpoznano chorobę alergiczną. Stwierdzono, 
że 80% chorych było w wysokim stopniu uczulonych na pyłki piołunu 
i konopi; dodatnie próby skórne otrzym ano z alergenem  rozcieńczonym 
1:10—12— 1:10—15. U większości osób stwierdzono wrażliwość na kilka 
(5—6—7) alergenów równocześnie. Dalsze badania m iały na celu usta­
lenie, czy ta wieloważna alergizacja jest związana ze wspólnym alerge­
nem, właściwym dla wszystkich chwastów, czy też chory uczula się 
stopniowo na każdy rodzaj chwastu oddzielnie. Zastosowano w bada­
niach szereg prób immunologicznych, jak krzyżowy test anafilaktyczny, 
próby na izolowanym jelicie świnek morskich, uczulonych antygenam i

*) S treszczen ie  re fe ra tu  wygłoszonego na  K o n ferenc ji O krągłego S tołu  w  ram ach  
Z jazdu  P olsk iego  T ow arzystw a E pidem iologów  i L ekarzy  C horób Z akaźnych  
w  Szczecinie IX .1972 r. T łum aczenia i streszczen ia  z języka rosy jsk iego  dokonała  
Doc. d r m ed. A. Adonajło
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piołunu, m etodą precypitacji w żelu z odpornościowymi surowicami 
królika.

Stwierdzono, że wszystkie rodzaje piołunu posiadają wspólne an ty ­
geny i równocześnie swoiste alergeny dla każdego rodzaju.

Zapadalność na dychawicę oskrzelową w mieście Ałm a-Ata kształ­
towała się podobnie jak  i na innych terenach, wykazując przewagę ko­
biet i osób w średnim  wieku, a także duży odsetek chorych, u których 
można wiązać chorobę z obciążeniem dziedzicznym.

W celu ustalenia związku między występowaniem  dychawicy oskrze­
lowej, a rodzajem  wykonyw anej pracy, zbadano 10 00Ó robotników z 4 
fabryk, reprezentujących przem ysł tytoniowy, m łynarski, włókienniczy 
i futrzarski. Stwierdzono wśród badanych niewielką liczbę zachorowań 
na dychawicę oskrzelową: zapadalność wahała się od 1,6 do 5,3 zachoro­
wań na 1000 robotników, przy czym zachorowania, które można powią­
zać z w ykonyw anym  zawodem, należały do rzadkości i wyniosły 1/3 
ogólnej liczby chorych na dychawicę oskrzelową. Autorzy w yrażają po­
gląd, że przyczynową rolę w powstawaniu dychawicy oskrzelowej od­
gryw ają nie pyłki roślinne, ani kurz, lecz infekcje górnych dróg odde­
chowych.

Częstość przypadków zaostrzenia choroby zbadano posługując się ana­
lizą 3660 wezwań Pogotowia Ratunkowego do chorych na dychawicę 
oskrzelową. Okazało się, że wezwania rozkładały się praw ie rów nom ier­
nie we wszystkich porach roku, chociaż zaznaczała się niewielka prze­
waga wezwań w porze letniej, a najm niej było ich w zimie. Możliwe, że 
w pływ ają na to zmiany atm osferyczne, jak zmiany ciśnienia atm osfe­
rycznego, tem peratu ry  powietrza i wilgotność powietrza. Jednakże au ­
torzy nie stw ierdzili bezpośredniej zależności częstości wezwań od k tó ­
regokolwiek z tych czynników.

W powstawaniu chorób alergicznych należy też uwzględnić inne moż­
liwe czynniki uczulające. Np. w mieście Paw łodar, w którym  rejestru je  
się wysoką zapadalność na choroby uczuleniowe (9 zachorowań na 1000 
mieszkańców), no tu je  się również wśród ludności wysoką zapadalność na 
opistorchozę. Ta choroba pasożytnicza też w yw ołuje objaw y alergiczne 
i równocześnie może spowodować zwiększoną wrażliwość na inne a le r­
geny.

Jako drugi przykład może posłużyć miasto Ust-Kamienogorsk, znaj­
dujące się w Kazachstanie na drugim  m iejscu pod względem zapadalności 
na choroby alergiczne. W mieście tym  znajduje się hu ta  ołowiowo-cyn- 
kowa i stw ierdza się zanieczyszczenie powietrza atmosferycznego związ­
kami ołowiu. A więc choroby alergiczne tam  w ystępujące mogą być 
związane ze szkodliwościami, zaw artym i w powietrzu.

Autorzy nadm ieniają, że badania w tym  kierunku będą nadal konty­
nuowane.

H. Д. Б е к л е м и ш е в ,  Р.  К.  Е р м е к о в а ,  О. М.  Ж у к о в а ,  Р.  И.  С е м е н о в а ,
В.  С. М о ш к е в и ч

Э П И ДЕМ И О ЛО ГИ Я  Х Р О Н И Ч Е С К И Х  А Л Л Е РГ И Ч Е С К И Х  Б О Л Е ЗН Е Й  
Д Ы Х А Т Е Л Ь Н Ы Х  П У ТЕЙ  В К А ЗА Х С Т А Н Е

С о д е р ж а н и е

П редставл ен ы  итоги исследований  по частоте п оявл ен и я  и этиологии  хрон и ­
ч ески х  ал л ер ги ч еск и х  болезней  ды х ател ьн о й  системы  в К азах стан е . Г лавную
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роль в этиологии сен ны х к атар о в  в городе А лм а-А та  играю т п ы л ь ц ы  сорн я­
ков, главн ы м  образом п олы н ей  и д и к и х  конопли. По мнению  авторов, причиной  
бронхиальной  астм ы  в А лм а-А те в больш инстве сл учаев  я в л я ется  и н ф ек ц и я  
в ерхни х  д ы х ател ь н ы х  путей.

N. D. B e k l e m i s z e w ,  R.  К.  E r m i e k o w a ,  О. М.  Ż u k o w a ,
R. I. S e m i o n o w a ,  W.  S. M o s z k i e w i c z

EPID EM IO LO G Y  O F C H R O N IC  A LLER G IC  D ISEA SES OF TH E R ESPIR A T O R Y
SYSTEM  IN  K A Z A K H STA N

S u m m a r y

P rev a len ce  and  etio logy of ch ron ic  a llerg ic  re sp ira to ry  d iseases in K azak h stan  
a re  p resen ted . T he m a in  cause  of hay fev e r in  A lm a-A ta  a re  w eed pollens, m a in ly  
w orm w ood an d  w ild  hem p. T he opinion in  ex p ressed  th a t  p a s t u p p er re sp ira to ry  
tra c t in fec tions c o n tr ib u te  to  th e  developm ent of b ronch ia l asthm a.



WYKAZ CZASOPISM
PAŃSTWOWEGO ZAKŁADU WYDAWNICTW LEKARSKICH 1973 r.



d o n i e s i e n i a z t e r e n u
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Stanisław Koba, Maria Kowalska

DWA PRZYPADKI WĄGLIKA 
LECZONE ENKORTONEM I ANTYBIOTYKAMI

O ddział O bse rw acy jn o -Z ak aźn y  S zp ita la  W ojew ódzkiego w  K ielcach  
O rd y n a to r: d r m ed. S. K oba  

O ddział D erm ato log iczny  S zp ita la  W ojew ódzkiego w  K ielcach  
O rd y n a to r: d r m ed. M. K o w a lska

Przeds taw iono  przebieg  k l in ic zn y  dw óch  p r z y p a d k ó w  w ąglika  p r z e ­
biegającego u  jednego  z  chorych  pod postacią ob rzę ku  złośliwego,  
u drugiego pod z w y k łą  postacią skórną. A u to r z y  w sk a zu ją  na s k u ­
teczność h o rm o nó w  ko ry  nadn erczy  w  leczeniu  chorych z  postacią  
skórną  w ąg lika  w  sko ja rzen iu  z  a n tyb io ty ka m i.

W ąglik mależy w Polsce do rzadko spotykanych chorób odzwierzęcych 
(1, 2). W naszym oddziale leczono w 1968 roku dwóch chorych na wąglik, 
pochodzących z tej samej wsi. W dniu 18. IX. 1968 r. zdejmowali oni 
skórę z krow y padłej dnia poprzedniego. W zagrodzie właściciela noto­
wano uprzednio padanie bydła z przyczyn nieustalonych. Pies, k tóry  
przypadkowo zjadł w ątrobę padłej krowy, zdechł po kilkunastu  godzi­
nach. Na polecenie służby w eterynary jnej zwłoki krow y i psa odkopano. 
W m ateriale z ucha krowy stwierdzono obecność laseczek wąglika. Od­
czyn term oprecypitacyjny Ascoliego w ypadł dodatnio. U psa stw ier­
dzono również laseczki wąglika, ale odczyn Ascoliego dał w ynik ujemny.

O P IS  PR ZY PA D K Ó W

P r z y p a d e k  1. Chory J. B. lat 42, rolnik (nr hist, choroby 11081/68), 
został p rzy jęty  do szpitala 27. IX. 1968 r. z podejrzeniem  wąglika. Cho­
roba rozpoczęła się 20. IX. 1968 r. pojawieniem  się na powierzchni grzbie­
towej ręki lewej zmian pęcherzowych. Zostały one nacięte przez ch iru r­
ga, k tóry  przepisał chorem u penicylinę. Dwa dni później wystąpił ru ­
m ień na praw ym  przedram ieniu o średnicy około 3 cm., z tow arzyszą­
cym obrzękiem i tworzeniem  się pęcherza na szczycie. W tym  czasie 
ciepłota ciała wzrosła do 39°C i w ystąpiły dreszcze. W dniu przyjęcia 
do szpitala stan ogólny chorego dość ciężki. Ciepłota ciała 38.8°, tętno 
100/min., ciśnienie tętnicze krw i 110/80 mm Hg; praw y płat w ątroby 
w ystaje spod łuku żebrowego na  3 cm., a śledziona na 1,5 cm. Zm iany 
skórne dotyczą przedram ienia prawego po stronie zginaczy. Polegają na 
obecności rozległego pęcherza o średnicy 6X 3 cm z pępkowatym  wcią­
gnięciem w środku, k tóry  powstał z łączenia się drobniejszych elem en­
tów pęcherzowych. W odległości kilku centym etrów  stw ierdza się drugi 
kopulasty pęcherz o średnicy 1,5 cm. Pokryw a pęcherzy jest tw arda, na­
pięta z zawartością surowiczo-ropną lub krw istą (ryc. 1). Opisane zmia-
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Rye. 1. C hory  J. В. O edem a an th ra cosum  m align um .  Z m iany  skórne .

ny umiejscowione są na podłożu rum ieniowo-zapalnym , gdzie dochodzi 
do tworzenia się płaskich, zlewających się ze sobą pęcherzyków i pęche­
rzy. Całości spraw y towarzyszy ciastowaty obrzęk skóry i tkanki pod­
skórnej, sięgający od powierzchni grzbietowej ręki do ram ienia. Widocz­
ne są również liczne smugowate zaczerwienienia, odpowiadające prze­
biegowi naczyń chłonnych. Węzły chłonne obwodowe, zwłaszcza pacho­
we po stronie praw ej, są powiększone, nie zrośnięte ze skórą i otocze­
niem. Zwraca uwagę brak bolesności w obrębie zmian skórnych.

W badaniach dodatkowych stw ierdza się zwiększoną liczbę krw inek 
białych (11400), OB 50/85, dodatnie próby biochemiczne w ątroby (po­
ziom bilirubiny w sur. krw i 1,5 mg%, próba tymolowa 6 j. ML., ak tyw ­
ność AspAT-80 j.R.F., A1AT-272 j.R.F.), zmniejszoną oporność osmotycz- 
ną krw inek czerwonych (początek hemolizy 0,70% NaCl, całkowita he- 
moliza 0,48% NaCl), obniżony poziom album in (45,2%) i wzrost globulin 
beta (13,2%). Badanie bakteriologiczne krw i i zeskrobin ze strupów  na 
obecność laseczek wąglika dało w ynik ujem ny. Próba biologiczna w y­
mienionego m ateriału  i odczyn term oprecypitacyjny Ascoliego również 
wypadł ujem nie. Choremu podano penicylinę, streptom ycynę, sulfona­
midy, środki krążeniowe i zespół witam in. Po 6 dniach leczenia wobec 
braku poprawy, podano chorem u enkorton w dawce 50 mg na dobę. Już 
następnego dnia ciepłota ciała wróciła do normy, a zmiany skórne bar­
dzo szybko zaczęły ustępować. Po 7 dniach leczenia enkortonem  w m iej­
scu opisanych zmian pęcherzowych, w ytw orzyło się ognisko m artw icy 
z w ałow atym  brzegiem o średnicy około 3 cm, a skóra w obrębie przed­
ram ienia wykazywała obfite złuszczanie pozapalne (ryc. 2). Ustąpił rów ­
nież odczyn ze strony węzłów chłonnych. W kontrolnych badaniach po­
mocniczych uzyskano prawidłowe wartości. Chory otrzym ał ogółem 640 
mg enkortonu, 39 600 000 j. penicyliny, 15,0 streptom ycyny. Został w y­
pisany z oddziału 30. X. 1968 r. z utrzym ującym  się czarnym  strupem  
na praw ym  przedram ieniu. Rozpoznanie — postać obrzęku złośliwego — 
oedema anthracosum malignum.

P r z y p a d e k  2. Chory B. S. lat 54, rolnik, (nr hist, choroby 11102/68), 
został p rzy jęty  do szpitala 28. IX. 1968 r. Choroba rozpoczęła się 21 wrześ-
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Ryc. 2. C hory  J . B. O edem a a thracosum  m alignum .  Z m iany  skó rne  po 7 dn iach
leczen ia  enkortonem .

nia w ystąpieniem  na dolnej części prawego ram ienia m ałej, swędzącej 
plam y rum ieniowej, dookoła której powstał w krótce wałowaty obrzęk. 
25. IX. 1968 r. w ystąpiły dreszcze, ciepłota ciała wzrosła do 38,8°, 
a w części środkowej ram ienia pojawił się swędzący pęcherzyk wypełnio­
ny treścią surowiczą. Pacjen t pobierał przez 4 dni penicylinę w dawce 
900 000 j. na dobę. W dniu przyjęcia stan  ogólny chorego dość dobry. 
Ciepłota ciała 38,4°. Ciśnienie tętnicze krw i 130/80 mm Hg. Tętno 80/min. 
Z odchyleń od stanu  prawidłowego stw ierdza się powiększenie wątroby, 
praw y płat w ystaje spod łuku żebrowego na 3 cm. Zm iany skórne doty­
czą prawego przedram ienia po stronie zginaczy i polegają na obecności 
ogniska o średnicy 3X2 cm., na obwodzie którego obecne są pęcherzyki
0 układzie wianuszkowa tym, wypełnione zawartością surowiczo-krwistą. 
Wokół opisanej zmiany widoczny jest odczyn zapalny rumieniowy, z obec­
nością drobnych, płaskich pęcherzyków z w yraźnym  obrzękiem  skóry
1 tkanki podskórnej, sięgającym  aż do łokcia.

W badaniach dodatkowych z odchyleń od stanu  prawidłowego stw ier­
dzono zwiększoną liczbę krw inek białych (10 200), OB 43/80, podwyższo­
ną wartość próby tymolowej (6 j.ML), wzrost aktywności A1AT (92 j.RF), 
obniżony poziom album in (46,3%) i wzrost globulin gamma (26,3%). Cho­
rem u podano penicylinę, streptom ycynę, sulfonamidy, zespół w itam in, 
leki krążeniowe. Po 3 dniach ciepłota ciała powróciła do normy. Stan 
ogólny pacjenta uległ znacznej poprawie. Jednak zmiany skórne nie w y­
kazywały wyraźnej tendencji do ustępowania. W prawdzie wytworzył się 
s trup  w obrębie pierwotnego ogniska, jednak w sąsiedztwie nasilił się 
odczyn wysiękowy i krwotoczny. Choremu podano enkorton w dawce 
40 mg/dobę. Już po 2 dniach obserwowano zmniejszenie się obrzęku oraz 
ustępowanie objawów wysiękowych i krwotocznych. Kontrolne badania 
pomocnicze przedstaw iały się prawidłowo. Chory otrzym ał 520 mg en- 
kortonu, 24 000 000 j. penicyliny, 10,0 streptom ycyny. Został w ypisany 
z oddziału 30. X. 1968 r. z utrzym ującym  się nadal czarnym  strupem  na 
przedram ieniu prawym . Rozpoznano postać skórną wąglika — pustula  
maligna.
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Opierając się na znanych właściwościach glikokortykoidów i uzyskanych 
wynikach leczniczych u naszych pacjentów, w ydaje się, że horm ony kory 
nadnerczy mogą być skuteczne w leczeniu chorych z postacią skórną w ą­
glika w skojarzeniu z antybiotykam i.

С. К о б а ,  М.  К о в а л ь с к а

ДВА  С Л У ЧА Я  С И Б И РС К О Й  Я ЗВ Ы , Л Е Ч Е Н Н Ы Е  Э Н К О РТО Н О М  
И  А Н Т И Б И О Т И К А М И

С о д е р ж а н и е

П редставлен о  2 бол ьн ы х  кож н ой  ф орм ой  сибирской  я звы . З ар а ж е н и е  п осле­
довало  п осле сн яти я  ш к у р ы  с коровы , п авш ей  от сибирской я зв ы . У одного 
больного болезнь п р о текал а  в ф орм е злокачественн ого  отека  (oedem a a n th raco - 
sum  m alignum ). Б о л ь н ы х  л ечи ли  антибиотикам и  без явного  ул учш ен и я. Т ол ько - 
-л и ш ь  после подачи  энкортон а отмечено отчётливое ул учш ен и е общ его состо­
я н и я  и  бы строе остановление к о ж н ы х  изм енений.

S. K o b a ,  М.  K o w a l s k a

TW O CASES OF A N T H R A X  TREA TED  W IT H  ENCO RTO N  AND A N T IB IO T IC S

S u m m a r y

T he cu taneous fo rm  of a n th ra x  in 2 p a tie n ts  is rep o rted . In fec tio n  o ccu rred  d u r ­
ing  sk inn ing  of a cow  w hich  died o f a n th ra x . In  one of th e  p a tie n ts  a n th ra x  took 
th e  fo rm  of m a lig n an t a n th ra x  edem a. B oth  p a tie n ts  w ere  tre a te d  w ith  an tib io tics  
w ith o u t d is tin c t im provem en t. E ncorton  caused  ra p id  im p ro v em en t and  reg ression  
of th e  cu taneous lesions.

P IŚM IE N N IC T W O

1. A n u sz  Z.: B ruceloza i n iek tó re  choroby odzw ierzęce rzad k o  w y stęp u jące  w  P o l­
sce. R ozdział w  książce „C horoby zakaźne w  Polsce i ich zw alczan ie  w  la ta c h  1C61 — 
—1970”, red . K ostrzew sk i J., PZW L, W arszaw a, 1973, 287. — 2. N a ru szew ic z -L e s iu k
D., T w o re k  R.: W ąglik. R ozdział w  książce „C horoby zakaźne w Polsce i ich zw a l­
czanie w  la ta c h  1919— 1962”, red . K ostrzew sk i J., PZW L, W arszaw a, 1964, 380.

I

A dres: K ielce, S zp ita l W ojew ódzki, O ddział Z akaźny .
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Krystyna Nowak-Lipińska, Helena Niedzielska

SALM O N ELLA P A N A M A  NA TERENIE ŁODZI 
W LATACH 1968— 1972

S tac ja  S an ita rn o -E p id em io lo g iczn a  m. Łodzi 
D y rek to r: doc. d r m ed . T. G órsk i  

K lin ika C horób Z akaźnych  W ojskow ej A k ad em ii M edycznej 
K ierow n ik : doc. dr m ed. T. T k a c z e w s k i

W mieście Ł odzi  w  latach 1968— 1972, w y k r y to  223 za każeń  S. panama,  
w  ty m  53 chorych  i 170 nosicieli. Z a ch o ro w a n ia  w ys tą p i ły  sporadycznie  
we w szy s tk ich  dzielnicach m iasta  a nosic ie ls tw o  w ys tęp ow a ło  ogniskam i  
od 2 do 4 nosicieli g łów nie  w  z a k ła d a c h  p r z e m y s łu  spożywczego. C h o ­
rowali ludzie w  ró żn y m  w ie ku ,  n a to m ia s t  nosic ie ls tw o s tw ierdzano  g łó w ­
nie u dorosłych.

Salmonella panama jest w licznej grupie pałeczek Salmonella typem  
serologicznym mało rozprzestrzenionym , zaliczonym  do łagodnych, n ie- 
chorobotwórczych dla człowieka.

Na terenie m. Łodzi zakażenia wyw ołane S. panama pojawiły się w roku 
1968 (1, 2). Wyizolowano wówczas ten drobnoustrój od 13 osób zdrowych 
badanych m. in. na nosicielstwo zarazków chorób jelitowych. W roku 1969 
zarejestrow ano 71 nosicieli oraz 17 chorych, a w 1970 r. — zarejestrow a­
no 74 nosicieli i 31 chorych. W roku 1971 S. panama  wyosobniono na te­
renie m. Łodzi tylko od 14 osób, w tym  od 5 chorych i 9 zdrowych uzna­
nych za nosicieli. W roku 1972 w ykryto 3 nosicieli, a zachorowań nie było.

Ogółem w latach 1968— 1972 stw ierdzono S. panama w kale 223 osób, 
w tym  53 chorych i u 170 osób zdrowych —  nosicieli.

Zachorowania wywołane S. panama  jak  i nosicielstwo tej pałeczki no­
towano na terenie wszystkich pięciu dzielnic. Zachorowania występowały 
tylko w postaci sporadycznej, natom iast nosicielstwo w postaci ognisk 
w  zakładach przem ysłu spożywczego (w cukierniach, m leczarniach, gar­
m ażerni, przetwórni wędlin), w zakładach leczniczych (w szpitalach 
i w przychodni lekarskiej) oraz w żłobkach. Zanotowano 15 ognisk liczą­
cych od 2 do 4 nosicieli. Nasilenie zakażeń przypadało na okres od m arca 
do lipca (tab. I).

Zapadalność wahała się od 0,04 do 1,39 na 10 tys. mieszkańców. N aj­
wyższą 1,17—1,39 — zanotowano w roku  1960 i 1970. W tym  samym  
okresie zapadalność na salmonelozy, spowodowana wszystkimi rodzajam i 
pałeczek Salmonella w ystępującym i na teren ie  m iasta — z w yjątkiem  
pał. S. typhi  i paratyphi ABC, wynosiła w 1969 r. — 5,92, w 1970 r. — 
2 ,21 .

Na ogólną liczbę 53 chorych 15 osób było w wieku od 0 do 19 lat 
(wśród nich 6 dzieci do 3 lat) i 23 osoby w  wieku od 20 do 49 lat.
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Wśród chorych 32 osoby były czynne zawodowo; większość z nich za­
trudniona w zakładach przem ysłu bawełnianego jako pracownicy fizycz­
ni, jedna osoba zatrudniona jako sprzątaczka w laboratorium  w szpitalu 
zakaźnym, jedna pracownica żłobka i jeden kucharz. Spośród 21 pozosta­
łych chorych 4 osoby nie pracowały, 8 uczęszczało do zakładów nauczania 
i wychowania, jedno dziecko w wieku lat 5 i 5 dzieci w wieku od 0—3 
lat pozostawały wyłącznie w opiece domowej, u 3 osób nie ustalono 
zajęć.

Chorzy trafiali do szpitala zakaźnego najczęściej z rozpoznaniem ostre­
go nieżytu żołądkowo-jelitowego, zatrucia pokarmowego, biegunki, po­
dejrzenia duru  brzusznego, czerwonki, wirusowego zapalenia wątroby, 
stanu gorączkowego lub nieżytu jelit. Większość chorych podała w w y­
wiadzie, iż choroba rozpoczęła się wysoką gorączką (38—40°C) i bólami 
brzucha, następnie pojaw iały się wolne stolce, niekiedy z domieszką 
krwi. Niektórzy chorzy mieli ponadto w ym ioty i nudności.

Zachorowania występow ały pojedynczo. W najbliższym  otoczeniu cho­
rych nikt nie chorował z podobnymi objawami. Źródła zakażenia nie 
ustalono. Tylko w 2 przypadkach — chorej sprzątaczki zatrudnionej 
w szpitalu zakaźnym  oraz 1 chorego — źródłem zakażenia mogli być 
chorzy na salmonelozę panama, leczeni w tym  czasie w szpitalu. Mimo 
dokładnej analizy warunków, w których mieszkali chorzy, miejsc w któ­
rych nabyw ali produkty  żywnościowe, rodzajów produktów i sposobów 
ich przyrządzania do spożycia nie zdołano ustalić źródła zakażenia. Wśród 
produktów spożywczych, które mogły mieć związek przyczynowy z cho­
robą, dominowały przetw ory mięsne, głównie rozm aite gatunki kiełbasy 
wędzonej, poza tym  surowe mięso wołowe (tatar), mrożona w ątróbka, ja ­
jecznica, ryby (dorsze, szproty), niem yte owoce, surowe jarzyny (przede 
wszystkim  ogórki, pomidory).

Wśród nosicieli — 52 było w wieku od 20 do 49 lat. Najwięcej nosicieli 
w ykryto wśród pracowników zakładów spożywczych badanych okresowo 
na nosicielstwo oraz wśród badanych w tym  samym celu kandydatów  do 
pracy w tych zakładach. Dużą grupę stanowili nosiciele wykryci w toku 
badań okresowych i przed przyjęciem  do pracy w zakładach służby zdro­
wia oraz w zakładach dziecięcych. Na podstawie danych, dotyczących 
m iejsc zamieszkania i pracy oraz sposobu odżywiania się można uznać, 
że większość nosicieli, zwłaszcza z branży spożywczej, zakaziła się pod­
czas w ykonyw ania zajęć w zakładach pracy. Wśród osób stykających się 
z chorym i w ykryto 6 nosicieli. Czterej nosiciele zatrudnieni w szpitalu 
zakaźnym  prawdopodobnie zakazili się od chorych.

Pałeczek S. panama nie uważa się za szczególnie groźne dla człowie­
ka, jak  S. typhi murium, S, enteritidis i inne. Z uwagi jednak na poja­
wienie się dość licznych zachorowań zwłaszcza w 1969 i 1970 r. w m ie­
ście Łodzi oraz w niektórych przypadkach burzliw y i ciężki przebieg cho­
roby (2), postępowano z nosicielami pałeczek S. panama w taki sam spo­
sób, jaki obowiązuje w stosunku do nosicieli pałeczek Salmonella szcze­
gólnie groźnych dla człowieka.

К . Н о в а к - Л и п и н ь с к а ,  Г. Н е д е л ь с к а

SA LM O N ELLA  PA N A M A  В Г. Л О Д ЗИ  В 1968— 1972 ГОДЫ  

С о д е р ж а н и е
В 1968— 1972 гг. в г. Л одзи зарегистри ровано  53 бол ьн ы х  сальм он еллезом  п а ­

н ам а и 170 носителей  S. p a n a m a ; больш е всего бол ьн ы х  и носителей  регистри­
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ровали  в 1969— 1970 гг. И н ф ек ц и я  расп ростран и лась  нг. терри тори и  всех  рай о ­
нов города. В озраст б ольн ы х бы л разл и чн ы й , а  носителей  о б н аруж и вал и  п ре­
им ущ ественно среди л и ц  работаю щ их. В зрослы е больн ы е бы ли  в больш и н стве 
сл учаев  работникам и  ф и зи ч еского  труда в п ром ы ш лен н ы х  п ред п ри яти ях  (хлоп ­
ковы х), а  носители  работали  преим ущ ественно в продовольствен ны х п р ед п р и я ­
ти ях , в у ч р еж д ен и ях  сл у ж б ы  зд равоохран ен и я  и в детски х  уч р еж д ен и ях . 
У больн ы х, с исклю чением  2 случаев , не удалось  уточнить источник и н ф екц и и . 
Б ольш и н ство  носителей  и н ф и ц и ровал ось  вероятн о в м естах  работы , главн ы м  
образом в у ч р еж д ен и ях  п родукции  и оборота п родовольствен ны х товаров.

1C. N o w a k - L i p i ń s k a ,  Н.  N i e d z i e l s k a

SA LM O N ELLA  PA N A M A  IN  TH E C ITY  OF ŁÓDZ 
IN  TH E YEARS 1968— 1972

S u m m a r y

In  th e  y ea rs  1968— 1972 in th e  c ity  of Łodz, 53 p a tie n ts  w ith  p an am a  sa lm o n e l­
losis and  170 c a rr ie rs  of S. p an am a  w ere  reg is te red ; th e  la rg e s t n u m b ers  of d isease 
as w ell as c a rr ie rs  w ere  in  th e  y ea rs  1969— 1970. In fec tio n s w ere  observed  in  all 
th e  q u a r te rs  of th e  city . A ge of th e  p a tie n ts  v aried , and  c a rr ie rs  w ere  found  m ain ly  
am ong p ro fessiona lly  a c tiv e  persons. M ost of th e  a d u lt p a tie n ts  w ere  physica l 
w o rk e rs  in  cotton te x tile  m ills, and  c a rr ie rs  w ere  em ployed  m ain ly  in th e  food 
in d u s try , h ea lth  in s titu tio n s  an d  in s titu tio n s  oaring fo r ch ild ren . T he source of th e  
in fec tion  in  p a tie n ts  w as e s tab lished  only in 2 cases. M ost of th e  c a rr ie rs  w ere  
p ro b ab ly  in fec ted  a t th e ir  w orkp lace , especia lly  in  in s titu tio n s  h and ling  food a r ­
ticles.

PIŚM IE N N IC TW O

1. K u la rska  J.: M ate ria ły  K o n feren c ji N aukow ej odby te j w  dn iach  19—20. IX . 
1S69 r. w  G dyni, W oj. Z akł. W et. i Z rzesz. Lek. i T echn . W et. Oddz. w  G dańsku , 
G dańsk  1970. — 2. T k a c ze w sk i  W., N iedz ie lska  H., N o w a k -L ip iń sk a  K.: Pol. Tyg. 
Lek., 1972, 27, 1171.

A dres: M iejska  S tac ja  S an .-E p id ., P rzybyszew sk iego  10, 93-189 — Łódź



PRZEG . E PID ., ROK X X V II, 1973. 4

Alina Korczyńska, Jan Suchowiak

EPIDEMIA GORĄCZKI BŁOTNEJ 
NA TERENIE WOJ. WROCŁAWSKIEGO W ROKU 1971

W ojew ódzka S tac ja  S an ita rno -E p idem io log iczna  w e W rocław iu  
D yrek to r: lek. J. S u cho w iak

P rzeds taw iono  przebieg  le tn iej ep idem ii  gorączki błotnej, k tóra  w y ­
stąpiła na teren ie  w o je w ó d z tw a  w roc ław sk iego  od 2 sierpnia do 30 
września  1971 roku, o zasięgu nie n o to w a n y m  na terenie  Dolnego Ś lą ­
ska  od d w u d z ie s tu  k i l k u  lat. Dolny Ś ląsk  jes t  te renem , na k tó r y m  go­
rączka błotna w y s tę p u je  endem icznie .

Pierwsza wzm ianka o epidemii jaka wybuchła na Śląsku w związku 
z wylewem rzek pochodzi z roku 1880 (11). Następne zachorowania noto­
wano w latach 1882, 1891, 1926—7, 1939. Objęły one okręg Głogowski, 
pow. Ząbkowice Sl., Grodków, Strzelin, okręg Oławski.

Do roku 1926 etiologia schorzenia pozostawała nieznana. Dopiero 
w czasie epidemii w roku 1926 i 1927 Prausnitz i Lubiński  w yodrębnili 
z krwi i moczu chorych krętk i (5). Dalsze masowe zachorowania, które 
w ystąpiły w latach 1936— 39 umożliwiły Kathem u  wyhodowanie drobno­
ustroju, k tóry w w yniku badań serologicznych zakwalifikowano do ro­
dzaju leptospira i k tóry  był identyczny z opisanym w 1928 r. przez Ta­
rasowa serotypem  grippotyphosa (2, 11). Opracowaniem kolejnych epi­
demii na Dolnym Śląsku w latach 1948— 1949 zajm owała się pracownia 
leptospirowa filii PZH we W rocławiu. W trakcie badań wyosobniono za­
równo od ludzi chorych jak i od gryzoni szczepy leptospir, które zali­
czono do serotypu gripptyphosa  (6, 7, 8, 9, 10). Potwierdziło to obserwacje 
badaczy okresu m iędzywojennego uważających Dolny Śląsk za teren  en­
demiczny gorączki błotnej.

W połowie lipca i sierpnia 1966 r. na terenie pow. Ząbkowice Sl. po­
jaw iły się zachorowania wśród ludzi (33 osoby) zajętych zbieraniem  
groszku na upraw ach Ziębickich Zakładów Przetw órstw a Owocowo Wa­
rzywnego (mieopublikowane). Początkowo zachorowania te uchodziły za 
zatrucie pestycydami, z powodu m ylnych inform acji dotyczących stoso­
wania środków ochrony roślin na upraw ach grochu w niedozwolonym 
czasie. Dopiero dodatnie wyniki badań serologicznych w kierunku lepto­
spir i typowy obraz kliniczny przy w ykluczeniu możliwości zatrucia pe­
stycydam i umożliwiły prawidłowe rozpoznanie tych zachorowań.

Epidemie gorączki błotnej związane ze zbiorem grochu opisywane by­
ły już wcześniej przez Poppa w 1949 r. w okolicy Hanoweru i Brunsz- 
wiku (4) i przez Hermannsena  w 1952 r. w miejscowości Schleswig 
(Holstein) (1).

Zachorowania, które w ystąpiły w końcu lata 1971 roku na Dolnym 
Śląsku, objęły swym zasięgiem pow. Kłodzko, pow. Ząbkowice i częścio-
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Szpitala Powiatowego w Kłodzku. Ponieważ liczba chorych ciągle w zra­
stała, powstała konieczność zorganizowania dodatkowych oddziałów 
w Szpitalach Powiatowych w Ząbkowicach Śląskich, Szczytnej Śląskiej
i Bardzie. W sumie w czasie epidemii hospitalizowano 315 osób. W arunki 
w jakich wystąpiła epidemia nie były typowe. Uważa się bowiem, że do 
masowych zachorowań na gorączkę błotną dochodzi przy współdziałaniu 
trzech czynników: 1) dużej ilości 'opadów, 2) wysokiej średniej tem pera­
tury , 3) dużej liczby dziko żyjących drobnych ssaków. W opisywanej epi­
demii tylko dwa ostatnie w arunki zostały spełnione, natom iast brak było 
zwiększonych opadów. Lato roku 1971 było wyjątkow o ciepłe i suche, co 
spowodowało gwałtow ny wzrost liczby drobnych ssaków polnych. Ludzie 
pracujący przy żniwach podawali w wywiadzie, że zboże było wilgotne 
od wydalin gryzoni. Zbieracze grochu również potwierdzali to spostrze­
żenie. Łuskany groszek był wilgotny i przesycony wonią odchodów gry- 
zcmi.

D ługotrw ały brak opadów spowodował wędrówkę gryzoni do istn ieją­
cych zbiorników wody. Ponieważ, jak wiadomo, dziko żyjące drobne ssa­
ki są naturalnym  rezerw uarem  leptospir, kontakt tego zarazka z ludźmi 
był w tych w arunkach ułatwiony.

Na podstawie wywiadów epidemiologicznych zebranych od 181 osób, 
38 osób łączyło zachorowanie z kąpielą w naturalnych zbiornikach wod­
nych, 34 osoby z pracą przy zbiorze grochu, 10 osób korzystało z kąpieli
i zbierało groch, 37 osób stykało się z gryzoniami (tab. I). U 62 osób nie 
udało się ustalić przypuszczalnych okoliczności zakażenia. Zakażenie mo­
gło być spowodowane myciem się w wodzie zanieczyszczonej moczem 
gryzcni lub praniem . Nie można też wykluczyć, że picie zanieczyszczonej 
wody doprowadziło do zakażenia, jakkolwiek infekcja per os jest do tej
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d ła  zakażenia .



pory spraw ą dyskusyjną. Tylko nieliczni chorzy, z którym i przeprow a­
dzono wywiad, korzystali z wody wodociągowej. Ogromna większość piła 
wodę nieprzegotowaną z płytkich studni zasilanych przeważnie wodą z I 
w arstw y wodonośnej. Bez w ątpienia jednak ważniejszą rolę w zakażeniu 
odgrywa skóra, spojówki oraz błona śluzowa nosa. Zakażenie ułatw iają 
zranienia i otarcia skóry szczególnie częste na nogach. Z wyżej wym ie­
nionych powodów gorączka błotna jest najczęściej związana z zawodem 
rolnika.

W om awianej epidemii większość chorych pochodziła ze środowiska 
rolniczego względnie pomagała w robotach rolnych. W arunki sanitarne 
na opisywanym  terenie były złe, a poziom higieny osobistej ludzi niski. 
Zespół tych czynników przyczynił się przypuszczalnie do gwałtownego 
rozwoju epidemii.

Najwięcej zachorowań (140) stwierdzono wśród młodzieży między 11— 
— 20 rokiem życia, wśród starszych liczba chorych zmniejszała się — 51 
w wieku od 21—30 la t i stopniowo coraz m niej w starszych grupach 
wieku (tab. I). Wśród dzieci między 1— 10 rokiem życia było 34 chorych. 
Ogółem chorowało 174 mężczyzn i 148 kobiet. W grupie wieku 11—20 la t 
w yraźnie przeważali mężczyźni: 94 mężczyzn i 46 kobiet, ale w innych 
grupach wieku różnice były nieznaczne a w grupie wieku od 31 do 40 lat 
w ystąpiła w yraźna przewaga kobiet.

W obserwowanej epidemii gorączki błotnej obraz kliniczny nie odbie­
gał od opisywanych przez innych autorów. Okres wylęgania wynosił śre­
dnio od 1— 6 dni, przeważał początek choroby nagły z wysoką tem pe­
ratu rą , silnym  bólem głowy, bólami w nadbrzuszu i krzyżowo-lędźwiowy- 
mi. U wielu chorych występowały nudności i wymioty. Choroba średnio 
trw ała 10 dni. Zgonów ani powikłań nie notowano.

Praw ie wszyscy chorzy bezpośrednio po przyjęciu do szpitala otrzy­
m ali antybiotyki, oprócz leczenia objawowego.

Badania laboratoryjne polegały na posiewach krw i wykonywanych 
bezpośrednio po przyjęciu chorego do szpitala oraz na w ykonaniu odczy­
nu aglutynacyjnego z żywymi leptospiram i następujących serotypów: 
L. icterohaemorrhagiae, javanica, canicola, ballum, pyrogenes, autumna-  
lis, pomona, grippotyphosa, sejroe, saxkoebing, hyos, cynopteri, ballicor 
bataviae. Badane surowice rozcieńczono od miana 1 : 50. O trzym ane wy­
niki w ahały się w granicach od 1 : 50 do 1 : 25 600 (tab. II). Za odczyn 
dcdatni przyjęto m iana 1 : 100 i wyższe. Praw ie wszystkie wyniki dodat­
nie dotyczyły serotypu grippotyphosa. W dwu przypadkach zakażenie 
zostało wywołane przez serotyp icterohaemorrhagiae w jednym  przez 
serotyp pomona. W jednym  wypadku otrzym ano niskie miano z L. sejroe 
w jednym  z L. cynopteri. Ogółem w czasie epidemii wykonano 1072 ba- 
dania serologiczne otrzym ując 265 wyników dodatnich od 122 osób. Ogól­
na liczba osób zbadanych serologicznie w czasie epidemii wynosiła 338^ 
Otrzym ano 36% wyników dodatnich.

Posiewy krw i wykonywano w okresie gorączki, posługując się podło­
żem Wolf fa.  Każdą próbę krw i posiewano do 3 lub 5 probówek z podło­
żem, następnie inkubowano w temp. 28°C. Kontrolowano pod m ikrosko­
pem, początkowo co 3 dni, następnie co 10 dni przez 3 miesiące. Wyizo­
lowano a następnie utrzym yw ano w hodowli 2 szczepy L. grippotyphosa

Osoby z lekkimi objawami choroby, po zastosowaniu leków, odsyłano 
do domu. W związku z tym  postanowiono na terenie pow. Kłodzko i pow. 
Ząbkowice przeprowadzić wyrywkowo retrospektyw ne badania serolo-
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W ysokość m ian  i ilość reag u jący ch  su row ic  z poszczególnym i szczepam i

giczne wśród osób, które prawdopodobnie chorowały na leptospirozę. 
PSSE w Kłodzku przysłała 21 surowic od osób podejrzanych o przecho- 
rowanie leptospirozy. Tylko z jedną surowicą otrzym ano dodatni wynik 
o mianie 1 : 100 z L. grippotyphosa. Z 19 surowic przysłanych przez 
PSSE Ząbkowice pochodzących z miejscowości Brodziszów 18 reago­
wało z L. grippotyphosa w m ianach od 1 : 100 do 1 : 6400. Na podsta­
wie badań retrospektyw nych należy przypuszczać, że podana w  opisie 
epidemii liczba chorych jest niższa niż faktyczna liczba chorych, bowiem 
opis oparto na liczbie przypadków hospitalizowanych. W edług inform a­
cji ośrodków zdrowia i pogotowia ratunkowego liczba zachorowań była
o wiele wyższa.

W powiatach objętych epidemią Powiatowe Stacje San-Epid. rozpro­
wadziły w zakładach pracy i między miejscową ludność kilka tysięcy 
ulotek zalecających higienę osobistą, unikanie picia surow ej wody i ką­
pieli V/ otw artych zbiornikach wodnych oraz kontaktów  z gryzoniami.

Na polecenie Wojewódzkiej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej we 
W rocławiu — W rocławski Zakład DDD wspólnie z Zakładem Zwalczania 
Szkodników Mącznych i Zbożowych na terenie powiatów objętych epi­
demią przeprowadził szeroką akcję deratyzacji.

Jak  wynika z piśm iennictwa gorączka błotna na terenie Dolnego Śląska 
w ystępuje endemicznie. W związku z tym  należałoby zwrócić większą 
uwagę lekarzy terenowych na tę jednostkę chorobową.

А. К о р ч и н ь с к а ,  Я.  С у х о в я к

ЭП И ДЕМ И Я Б О Л О Т Н О Й  Л И Х О РА Д К И  Н А  Т Е Р Р И Т О Р И И  В РО Ц Л А В С К О ГО
ВОЕВОДСТВА  В 1971 ГОДУ

С о д е р ж а н и е

Н а территории  вроцлавского  воеводства всп ы х н у л а  во врем я от 2. V III по 
30. IX . 1971 года л етн я я  эпидем ия болотной л и хорад ки . П реим ущ ественно бо­
л ел и  зем л ед ел ьц ы  и ли  л и ц а  помогаю щ ие в сел ьск охозяй ствен н ы х  работах  Г ла­
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вны м  источником  и н ф ек ц и и  я в л я л а с ь  вода и горох во врем я сборки за гр я зн ен ­
н ы е отходам и гры зун оз. С помощ ью  серологически х исследований  получено 
36% п о л о ж и тел ьн ы х  резул ьтатов , в больш инстве сл учаев  д л я  серотипа g rip p o - 
ty p h o sa .

A. K o r c z y ń s k a ,  J.  S u c h o w i a k  

AN E PID EM IC  OF M A RSH  FEVER IN  TH E W ROCLAW  PR O V IN C E  IN 1971

S u m m a r y

A n ep idem ic  of m arsh  fev e r o ccu rred  in th e  W roclaw  p rov ince  from  Aug. 2 to  
S ep t. 30, 1971, invo lv ing  m ain ly  a g ric u ltu ra l w orkers. T he chief sources of the  
in fec tio n  w ere  w a te r  an d  du rin g  h a rv e s tin g  of peas co n tam in a ted  by th e  ex c re ta  
of ro d en ts . Serologic te s ts  gave  36% positive  resu lts , m a in ly  w ith  g rip p o ty p h o sa  
sero type.
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SPRAWOZDANIE NAUKOWE Z VI NAUKOWEGO ZJAZDU 
POLSKIEGO TOWARZYSTWA EPIDEMIOLOGÓW

I LEKARZY CHORÓB ZAKAŹNYCH

Z godnie z p ostanow ien iam i W alnego Z eb ran ia  Polsk iego  T ow arzystw a  E p idem io ­
logów  i L ekarzy  C horób  Z akaźnych  w  1969 r. w Łodzi, VI N aukow y Z jazd  T o w a­
rzy stw a  odbył się w  dn iach  15—17 w rześn ia  1972 r. w  Szczecinie. G łów nym i te m a ­
tam i cb rad  Z jazdu  by ły  choroby  odzw ierzęce o raz n eu ro in fekc je . Jednocześn ie  o d ­
były  się ob rady  S ekcji do W alki z Poliom yelit is  i C horobam i P o k rew n y m i oraz 
k o n feren c ja  okrąg łego  sto łu  n a  te m a t „E pidem iologia p rzew lek łych  n iesw oistych  
chorób u k ład u  oddechow ego”. O brady  Z jazdu  odbyw ały  się w  Z am ku  K siążą t P o ­
m orskich .

K om ite t O rgan izacy jny  Z jazdu  u k o n sty tu o w ał się następ u jąco :
przew odniczący : doc. d r hab. B ronis ław  Trzaska
z-ca przew odniczącego: d r Jó ze f  M a rkow icz
sek re ta rz : dr m ed. A lo jzy  O szczak
z-ca  sek re ta rza : d r K a ta rzyn a  K u ch a rsk a -D em czu k
sk a rb n ik : d r m ed. M ieczys ław  S tęp ień
z-ca  sk a rb n ik a : d r A lic ja  S taus
k w a te rm is trz : d r m ed. Z d z is ła w  Czesnel

W sk ład  K o m ite tu  O rgan izacy jnego  w eszli ponadto : d r m ed. Zofia  N e n y cz -G ra -  
biec, dr A nn a  P o lew ska -J eske ,  d r m ed. Jan  Golba, d r H e n ryk a  W alu szk iew icz ,  
d r Jolanta  Paprocka,  m gr Ewa Grablis,  d r m ed. D anuta  Millerowa,  d r W anda  S tę -  
pień, d r Halina N oiszew ska ,  d r Halina B ryk c zy ń s k a ,  dr Helena P ogonowska,  d r Z o ­
fia Ł uczak ,  d r W ład ys ław  P ie leszek  o raz m gr A nastaz ja  K izerw et ter .

K iero w n ik am i nau k o w y m i poszczególnych tem ató w  zjazdow ych  byli: 
prof, d r m ed. B ertold  K assur  — choroby odzw ierzęce 
prof, d r m ed. Karol S z y m o ń s k i  — choroby n eu ro in fek cy jn e  
prof, d r m ed. Feliks  P rze sm yc k i  — ob rady  S ekcji Polio
prof, d r m ed. Jan  K o s tr zew sk i  — k o n fe ren c ja  n t. „E pidem iologia p rzew lek łych  

n iesw oistych  chorób  u k ład u  oddechow ego”.

U dział w  Z jeździe zgłosiło ponad  500 członków  T ow arzystw a  a także  w ie le  osób 
spoza T ow arzystw a, g łów nie lek a rzy  w e te ry n a r ii Ł ączn ie  z u czestn ikam i n ie  zgło­
szonym i udzia ł w  Z jeździe w zięło ponad  700 osób z całego k ra ju . O prócz u cze s tn i­
ków  k ra jo w y ch  Z jazd  gościł ogółem  11 uczestn ików  zagran icznych  w  tym : 3 osoby 
ze Z w iązku  R adzieckiego, 3 osoby z Jugosław ii, 2 osoby z NRD, po jed n e j osobie 
z W ęgier, C zechosłow acji i B ułgarii. W śród gości ze Z w iązku  R adzieckiego u dz ia ł 
w  Z jeździe w zięli prof. N. D. B e k le m is zew  z A łm a-A ta , prof. M. A. S e l im ó w  z M o­
skw y o raz  prof. M ew e  z M ińska. P rof. N. D. B ek le m is ze w  w ygłosił re fe ra t  na te m a t 
brucelozy  a prof. M. A. S e l im ó w  n a  te m a t now ych m etod zapob iegan ia  w ściek liźn ie . 
Z Jugosław ii na  Z jazd  p rzy b y li prof. Nikolić,  dr Sch en w a ld  o raz d r Petricevic ,  
a z C zechosłow acji d r J. Z draż i lek ,  a sy s ten t In s ty tu tu  C horób Z akaźnych  w  P radze . 
N iem iecką R epub likę  D em okra tyczną  rep rezen to w a li d r 1. S ieg m u n d  o raz d r M i­
chael L a frenż,  k tó ry  w ygłosił re fe ra t na tem a t zapob iegan ia  w ściek liźn ie  w NRD.
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P rzy b y ła  z W ęgier d r Maria Laka to s  w ygłosiła  re fe ra t  n a  te m a t b rucelozy  u ludzi 
na  W ęgrzech. D r Z iv k a  K y n e v a  z B u łgarii p rzed s taw iła  w yn ik i b ad ań  nad  pałeczką  
B rucella  o raz  w yn ik i b ad ań  p rzy  pom ocy jodu  rad io ak ty w n eg o  n ad  p rzep u szcza l­
nością b a rie ry  k rew -p ły n .

N a Z jeździe  w ygłoszono ogółem  151 re fe ra tó w  i doniesień , w  ty m  na  te m a t ch o ­
ró b  odzw ierzęcych  70, chorób  n eu ro in fek cy jn y ch  49, n a  o b rad ach  S ekcji P o lio  16 
o raz  na  k o n fe ren c ji ok rąg łego  sto łu  — 16. Spośród w /w  don iesień  146 zostało  o p u ­
b likow ane  w  „M ate ria łach  N aukow ych  Z jazd u ”. P ozosta łe  5 doniesień , k tó ry ch  
a u to ram i byli w  w iększości uczestn icy  zagran iczn i, zostały  zgłoszone n a  Z jazd  zbyt 
późno aby  m ogły być w y d ru k o w an e  w  „M a te ria ła ch ’’.

N ajw iększą  liczbę p rac  z zak resu  chorób  odzw ierzęcych  s tanow iły  re fe ra ty  i d o ­
n ies ien ia  do tyczące brucelozy  — ogółem  24, w  ty m  3 w ygłoszone przez  uczestn ików  
zag ran icznych  (B e k le m is ze w , Lakatos ,  K yneva) .  Św iadczy to n iew ą tp liw ie  o z n a ­
czeniu tego zagadn ien ia  w  Polsce oraz o s topn iu  za in te reso w an ia  ty m  zagadn ien iem  
in n y ch  ośrodków  naukow ych . P race  dcy tczy ły  różnych  zagadn ień  a m ianow icie: 
epizootio logii brucelozy , sy tu ac ji epidem io log icznej w  Polsce, b ad ań  im m unosero lo - 
g icznych  u p raco w n ik ó w  służby w e te ry n a ry jn e j i zootechnicznej, patogenezy  b ru c e ­
lozy, zw łaszcza p rzew lek łe j, a tak że  n iek tó ry ch  aspek tów  k lin ik i i leczen ia  b ru c e ­
lozy. P o d k reś lić  należy  w  ty m  m iejscu  żyw e za in te reso w an ie  tem a tem , a tak że  
ak ty w n y  u dz ia ł w  d y skusji lek a rzy  w e te ry n a r ii  o raz  p racow n ików  służby ro lne j. 
W zw iązku  z dużą liczbą doniesień  o b rad y  na  te m a t b rucelozy  odbyw ały  się w  o d ­
dzielnej sekcji, w  sesji p rzed  i popołudniow ej.

Zgłoszono rów n ież  znaczną liczbę doniesień  na  te m a t w ściek lizny . W ygłoszono 
re fe ra ty  dotyczące epizootiologii i ep idem iologii w ściek lizny , patogenezy , zapob ie­
gan ia , odczynów  i p ow ik łań  poszczepiennych o raz p rzyda tnośc i odczynu fluo rescen - 
cji w  d iagnostyce  w ściek lizny . Szczególnie in te re su ją c y  re fe ra t  na  te m a t odporności 
p rzeciw  w ściek liźn ie  w  św ie tle  a k tu a ln y c h  poglądów  n a  patogenezę choroby  p rz e d ­
s taw ił prof. A b d o n  S tr y s za k  z W arszaw y. N ieste ty , re fe ra t ten , z p rzyczyn  od a u to ­
ra  n iezależnych , n ie został n ad es łan y  dosta teczn ie  w cześnie i n ie  m ógł być w y d ru ­
kow any  w  M ateria łach . P ro f. S e l im ó w  w ygłosił re fe ra t  n a  te m a t szczepionki 
p. w ściek liźn ie  ze szczepu W nukcw o-32 z hodow li tk an k o w e j o raz p rzed s taw ił 
w stęp n e  w y n ik i je j sto sow an ia  w  p ra k ty c e  lek a rsk ie j i w e te ry n a ry jn e j. R e fe ra t 
ten  rów n ież  n ie  został w y d ru k o w an y  w  m ate ria ła ch , podobnie  ja k  i re f e ra t  d r M. 
L ajrenza  z R ostoku  om aw ia jący  w yn ik i ak c ji zapob iegan ia  w ściek liźn ie  w  NRD. 
Po w ygłoszeniu  re fe ra tó w  w yw iąza ła  się bardzo  ożyw iona d y sk u s ja  a  zw łaszcza 
w okół re fe ra tó w  prof. S try sza ka  i p ro f. Selim ow a.

F ozosta łe  don iesien ia  do te m a tu  „choroby  odzw ierzęce” dotyczyły  różnych  z a ­
g ad n ień . I ta k  n a  te m a t lep to sp iroz  p rzedstaw iono  5 doniesień , na te m a t tu la re m ii —
2, w ąg lik a  — 1, rodencjozy  — 6, lis te rio zy  — 2, sa lm cneloz — 5, to k so p lazm o ­
zy — 4, w łośn icy  — 5, p a razy to z  — 2, gruźlicy  — 1, o raz na  te m a t epidem iologii 
cho rób  odzw ierzęcych  — 4.

J a k  już  w spom niano , n a  te m a t chorób  n eu ro in fek cy jn y ch  w ygłoszono ogółem  
49 re fe ra tó w  i doniesień , w  ty m  5 dotyczyło  patogenezy , a spek tów  k lin icznych
i in ten sy w n e j te ra p ii chorób zakaźnych  u k ład u  nerw ow ego, 4 n a  te m a t ropnych  
zap a leń  opon m ózgow o-rdzen iow ych  u dorosłych  o raz  1 u dzieci, 5 na  te m a t z a ­
k ażeń  a rb ow iru sow ych  o raz 26 doniesień  o tem a ty ce  różnej. Szeroko om ów iono 
zag ad n ien ia  tężca  — ogółem  p rzedstaw iono  6 doniesień , w  ty m  5 p rac  zaw iera ło  
w y n ik i w ie lo le tn ich  spostrzeżeń  i dośw iadczeń  w arszaw sk iego  ośrodka  z zak resu  
ep idem iologii, k lin ik i i leczen ia  tężca, zw łaszcza leczenia in tensyw nego .

O b rady  S ekcji do W alk i z Po liom yelitis  i C horobam i P o k rew n y m i cieszyły się 
b ard zo  dużym  za in te reso w an iem  uczestn ików , zw łaszcza ep idem iologów  i p ed ia trów . 
N ależy zw rócić  uw agę, że w  o b rad ach  ud z ia ł w zięli specja liśc i o rtoped ii i ch iru rdzy
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2  K lin ik i R eh ab ilitac ji In s ty tu tu  O rtoped ii i R eh ab ilitac ji w  P oznan iu , k tó rzy  w  4 
don iesien iach  p rzed s taw ili w yn ik i sw ych p rac . W czasie ob rad  obszerny  re fe ra t  n a  
te m a t „N eu ro in fekcje  w yw ołane  en te ro w iru sa m i” w ygłosił p ro f. E. H erm an .  O b ra ­
dom  przew odniczy ł prof. Feliks  P rzesm yck i .

Podobnie ja k  n a  V Z jeździe w  Łodzi, do p ro b lem a ty k i z jazdow ej w łączono 
czw arty  tem a t z zak resu  epidem iologii chorób  n iezakaźnych . Na VI Z jeździe  om ó­
w iono zagadn ien ia  n iesw oistych  p rzew lek łych  chorób  u k ład u  oddechow ego. T em at 
by ł koo rdynow any  p rzez  Z ak ład  E pidem iologii PZ H  pod k ie ro w n ic tw em  prof. 
Jana  K ostrzew sk iego ,  k tó ry  rów n ież  przew odn iczy ł k o n fe ren c ji okrąg łego  stołu. 
K onferencja , z u w ag i n a  znaczenie  społeczne p rzew lek ły ch  chorób  u k ła d u  oddecho­
wego, zgrom adziła  szereg spec ja lis tów  z różnych  dziedzin  i z różnych  ośrodków  n a ­
ukow ych k ra ju . T oteż za in te reso w an ie  te m a ty k ą  k o n fe ren c ji było  duże, zw łaszcza 
w śród  in te rn is tó w , 1 'tyzjatrów  i epidem iologów .

Ja k  ju ż  w spom niano , p ra w ie  w szystk ie  zgłoszone na  Z jazd  re fe ra ty  i don ies ie ­
n ia  w ydane zostały  d ru k iem  w  „M ateria łach  N aukow ych  VI Z jazdu  PT E iL C hZ ”. 
M ate ria ły  w y d an e  zostały  w  n ak ładz ie  800 egz. i w ręczone uczestn ikom  Z jazdu 
w  dniu  o tw arc ia . N ależy w  ty m  m iejscu  podkreślić , że w y d an ie  „M ate ria łó w ” m oż­
liw e było dzięk i p o p arc iu  i pom ocy T arch cm iń sk ich  Z ak ład ó w  F arm aceu ty czn y ch  
„P o lfa” w  W arszaw ie, k tó ry m  K om ite t O rg an izacy jny  sk ład a  gorące  podziękow anie.

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

d r  m ed. A lo jzy  Oszczak

P rzew odn iczący  K o m ite tu  
O rgan izacy jnego  

doc. d r m ed. B ron is law  T rzaska



S P R A W O Z D A N I A

SPAWOZDANIE Z WYJAZDU DO BUŁGARII 
W DNIACH 25.Х,— 10.XI.1972

C elem  w y jazd u  by ło  zapoznan ie  się z p racam i n au k ow o-badaw czym i nad  sw o i­
s tą  p ro f ila k ty k ą  nagm innego  zap a len ia  p rzyuszn icy  (n.z.p.) w  B u łgarii.

B adan ia  nad  żyw ą szczepionką p -św in k o w ą  zapoczątkow ano w  P raco w n i W irusa 
Św ink i w C en tru m  C horób  Z akaźnych  i P asoży tn iczych  w  Sofii w  la ta c h  1865— 
—1966. U żyw any do p ro d u k c ji szczepionki szczep Sofia-6  pochodzi od chorego 
dziecka na  parotit is  epidemica.  Szczepionka b u łg a rsk a  je s t lio filizow ana, zaw iera  
żyw y, a ten u o w an y  szczep Sofia-6  (17 pasaż), p o d aw an a  jes t podskó rn ie  dzieciom  
w  w ieku  1—12 la t  w  daw ce 0,5 m l z aw ie ra jące j 1000—10 000 jed n o s tek  zakaźnych  
w iru sa . Do p ro d u k c ji szczepionki używ a się hodow li tk an k o w ej n e rk i św ink i m o r­
sk iej (b u łg a rsk a  rasa). B adan ia  k lin iczne  w ykazały  p e łn ą  areaktoge/nność szcze­
p ionki. N ie s tw ierdzono  n iekorzystnego  w pływ u szczepień na przeb ieg  chorób z a ­
kaźnych , k tó re  w y stąp iły  u  dzieci szczepionych.

U dzieci sero log iczn ie  u jem nych  obserw ow ano w  30 dn iu  od szczepienia p o ja w ie ­
nie  się p rzec iw cia ł; w  odczynie n eu tra liz a c ji u 92,7% (średn ie  m iano  1:18,4), 
w  odczynie  zaham ow an ie  h em ag lu ty n ac ji u 80,3°/o (ś rednie m iano  1:8.6).

O b serw acja  m ian a  p rzeciw cia ł u 53 dzieci (odczyn n eu tra lizac ji) w  okresie  2 la t 
po szczep ien iu  w ykaza ła , że m iano  k sz ta łtu je  się w sposób n as tęp u jący :

po 1 m iesiącu  — 1:21,1, po 6 m ies. — 1:18,4, po 12 m ies. — 1:12,1, po 24 m ieś. — 
1:11,3.

O becność p rzeciw cia ł po  2 le tn ie j obserw acji s tw ierdzono  u 92,5% dzieci zasz­
czepionych. O b serw ac je  epidem iolog iczne w ykazały , że po zastosow an iu  szczep ion­
ki w ogniskach  n.z.p do 30 dni od szczepienia obserw ow ano  podobną liczbę zacho­
ro w ań  w śród  szczepionych i n ieszczepionych  (9,5% i 10,8%) a po 30 dn iach  od szcze­
p ien ia  liczba zachorow ań  w śród  szczepionych zm nie jszy ła  się do 0,47% podczas 
gdy w  g ru p ie  k o n tro ln e j by ła  w ysoka — 19,5%. N a po d staw ie  k ilk u le tn ich  o b se r­
w ac ji uznano  szczepionkę p -św in k o w ą  za n ie reak to g en n ą  po siad a jącą  d ob rą  moc 
im m unogenną  o raz  epidem io log iczną efek tyw ność. Z ap rog ram ow ano  do 1976 r. 
zaszczepienie w szystk ich  dzieci w  w ieku  1— 12 la t  w  B ułgarii. Do jesien i 1972 za ­
szczepiono ok. 200 000 dzieci. W 1973 r. zap lanow ano  w yp ro d u k o w an ie  ok. 150 000 
daw ek  szczepionki d la  okręgu  i m. Sofii o raz S ta re j Z agory . Je d n a  daw ka  szcze­
p ionk i kosz tu je  0,22 lew a.

W czasie poby tu  odw iedziłam  dw a in s ty tu ty  H ig ieny  i E pidem io log ii w  P lovd iv  
i w  B urgas, k tó re  są odpow iedn ik iem  naszych  s tac ji san itarno-ep idem io log icznych . 
In s ty tu t w  P lo v d iv  w  la tach  1971— 1972 p rzep ro w ad ził m asow e szczepienie p rzeciw  
św ince o b e jm u jące  ok. 120 000 dzieci w  w ieku  1—2 la t. O bserw ow ano  10-k ro tne  ob­
n iżen ie  zapadalności na  n.z.p. w śród  dzieci szczepionych, o raz za ta rc ie  sezonow ości 
zachorow ań  n a  św inkę, w śród  dzieci szczepionych choroba w y stęp u je  w  lek k ie j p o ­
staci k lin icznej.

P o n ad to  In s ty tu t w  P lovd iv  b ra ł udzia ł w  o p racow an iu  i zastosow an iu  system u 
au to m aty zac ji p lan o w an ia  i spraw ozdaw czości szczepień  zapobiegaw czych. P ro g ram  
w prow adzony  w  1972 r. ocen iany  je s t jako  znaczne uproszczen ie  dotychczasow ego 
system u.

In s ty tu t w  B urgas b ra ł udzia ł w  b ad an iach  k o n tro lo w an y ch  nad  szczepionką 
p -św in k o w ą  p row adzonych  w  la ta c h  1968— 1969, zaszczepiono około 2000 dzieci 
w  żłobkach, szczepionka okazała  się bezodczynow a. M asow e szczepienia popu lacji 
dziecięcej w  B urgas p rzew idz iane  są w  1975 r.

Jadw iga  Zabicka



STRESZCZENIA Z PIŚMIENNICTWA ZAGRANICZNEGO

I. D. LA D N Y J: Ocena sku teczności zapobiegawczej szczepienia przeciw  ospie  
w  okresie w y lęgania  choroby  ŻM EI, 1973, 4, 131— 135.

P rzedstaw iono  w y n ik i ob serw acji ep idem iolog icznych  w  ogniskach  cspy p ra w ­
dziw ej w  k ra ja c h  a fry k a ń sk ic h  (K enia, U ganda, Z am bia , M alazja , B u rund i, R w anda) 
za ok res od paźd z ie rn ik a  1965 r. do m arca  1971 roku . D la celów  w ak cy n ac ji i re w a - 
kcy n ac ji ospy stosow ano n as tęp u jące  szczepionki: szczepionkę sporządzoną w  M o­
sk iew sk im  In s ty tu c ie  P re p a ra tó w  W irusow ych  ze szczepu „T aszk ien t” ; szczepion­
kę  sporządzoną w  In s ty tu c ie  im . L is te ra  (A nglia) o raz w  P racow n i N aukow ej 
w  K en ii ze szczepu „ L is te r”.

O bserw acjam i ob ję to  ogółem  4023 osoby, k tó re  zaszczepiono w  różnym  czasie 
od m om en tu  styczności z chorym  na ospę; w  ty m  1126 osób szczepiono po raz  
p ierw szy  (osoby te  rów nież  n igdy n ie  chorow ały  n a  ospę), zaś u 2897 osób w y k o ­
nano  rew akcynac ję .

W śród osób szczepionych po raz  p ierw szy  uzyskano  doda tn i odczyn poszczep ien- 
ny  u 1117 (99,2%), a po rew ak cy n ac ji u 2682 osób (92,5%).

Szczegółow a an a liz a  sku teczności szczepien ia  w y k aza ła  zależność od czasu, ja k i 
m in ą ł od m om en tu  styczności z chorym  do m om en tu  szczepienia. W śród 135 osób. 
zaszczepionych po raz  p ierw szy  (z w yn ik iem  dodatn im ) w  ciągu p ierw szych  2 dni 
przypuszczalnego  o k resu  w ylęgan ia , zachorow ały  na ospę ty lk o  2 osoby (1,4%). 
U  jed n e j z n ich  p ie rw sze  o b jaw y  choroby p o jaw iły  się w  8 dn iu  okresu  w y lęg a ­
nia, po czym  rozw inę ła  się z lew na postać ospy, zakończona zgonem  w  p ią ty m  dn iu  
choroby. U drug iego  chorego, zaszczepionego w  p ierw szym  dn iu  przypuszczalnego  
o k resu  w ylęgan ia , ob jaw y  chorobow e w y stąp iły  w  10 dn iu  od m om en tu  s tyczno ­
ści z cho rym ; przeb ieg  ospy był lekk i i zakończył się w yzdrow ieniem . W obu p rz y ­
pad k ach  rozpoznan ie  ospy po tw ierdzono  w irusologicznie.

W śród 317 osób zaszczepionych po raz  p ierw szy  w  3—4 dn iu  od m om en tu  z a k a ­
żenia , zachorow ało  na  ospę 16 osób (5%), z n ich  jed n a  osoba zm arła . N a to m ias t z 219 
osób, zaszczepionych w  5—6 dn iu  p rzypuszczalnego  okresu  w ylęgan ia , zachorow ało  
76 osób (34,7%), w śród  k tó ry ch  zm arły  3 osoby (3,9%>).

Jeszcze m nie jszą  sku teczność  w ykazało  stosow an ie  p ierw szego  szczepienia p rz e ­
ciw  ospie (prim ovacc in ia ) w  późniejszych  dn iach  okresu  w y lęgan ia  choroby, gdyż o d ­
se tk i zachorow ań  u szczepionych były  w ysokie  i w ynosiły : 64,3% u szczepionych 
w  7—8 dn iu  okresu  w ylęgan ia , 88,6% u szczepionych w 9— 10 dniu  i 90,2% u szcze­
pionych  w  11—12 dniu  od m o m en tu  zakażen ia . Ś m ierte lność  w  w ym ien ionych  g ru ­
pach  osób w ynosiła  odpow iednio : 6,1%, 12% i 13,9%.

O gółem  p ierw sze  szczepienie zastosow ane m iędzy 1 a 12 dn iem  od zakażen ia  w i­
ru sem  ospy u 1126 osób było n iesku teczne  u 452 osób (40,1%); z n ich  w yzdrow iało  
410 osób, a zm arły  42 osoby (śm ierte lność 9,5%). N ajw iększą  ochronę p rzed  zacho­
ro w an iem  w ykazało  szczepienie, w 'ykonane w  ciągu p ierw szych  cz terech  dni od 
chw ili zakażen ia . Szczepienie w  późniejszym  te rm in ie  w ykazało  słabą  w arto ść  za ­
pobiegaw czą zarów no  przed  zachorow aniem , ja k  i c iężkim  p rzeb ieg iem  k lin icznym  
i zgonem . Ś m ierte lność  u szczepionych w 9—10 dniu  w y lęgan ia  by ła  trzy k ro tn ie  
w yższa niż u szczepionych w  5—6 dniu  i 1 1/2 razy  w yższa, niż u  szczepionych 
w  7—8 d n iu  okresu  w ylęgan ia .

W ogniskach  ep idem icznych  cspy  obserw ow ano jed n ak  osoby, k tó re  n igdy nie 
by ły  szczepione przeciw  ospie i n ie  zachorow ały  naw et w  w aru n k ach  bliskiego, r o ­
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dzinnego k o n ta k tu  z chorym . T ak  np. u 9 dzieci w  w ieku  od p ierw szych  dni ży ­
cia  do 10 la t, n igdy  n ie  szczepionych p rzec iw  ospie, n ie  s tw ierdzono  żadnych  o b ja ­
w ów  choroby, podczas gdy m a tk i ty ch  dzieci chorow ały  n a  ospę. D zieci te  zaszcze­
piono już w  o k res ie  sam o likw idac ji ogniska choroby, p rzy  czym  u 2 dzieci o b se r­
w ow ano odczyn skó rny  ty p u  primovaccinia ,  n a to m ia s t 2 dzieci (w w ieku  3 la ta  i 6 
lat), d w u k ro tn ie  szczepione, n ie  zareagow ały  odczynem .

W śród 2897 osób, k tó re  rew akcynow aino po styczności z chorym  n a  ospę, z a ­
chorow ały  73 osoby (2,5%), z n ich  zm arło  7 osób (śm ierte lność  9,5°/o). N ajw yższą 
w arto ść  zapobiegaw czą p rzed  zacho row an iem  w y k aza ła  rew ak cy n ac ja  dokonana 
w  ciągu p ierw szych  5 dni p rzypuszczalnego  o k resu  w y lęgan ia , gdyż z 863 osób z a ­
szczepionych w  tym  czasie zacho row ała  ty lk o  jed n a  osoba (0,1%). Był to  45-letn i 
m ężczyzna, szczepiony p rzeciw  ospie p rzed  30 la ty  (m iał b liznę poszczepienną). 
O becna rew a k c y n a c ja  w yw ołała  odczyn ty p u  primovaccinia .  P ie rw sze  o b jaw y  cho ­
robow e p o jaw iły  się u niego w  9 dn iu  dom niem anego  ok resu  w ylęgan ia . P rzeb ieg  
choroby  był lekk i. R ozpoznanie  po tw ierdzono  lab o ra to ry jn ie .

U pozosta łych  2034 osób rew ak cy n ac ję  zastosow ano  od 6 d n ia  i późn iej od m o­
m en tu  zakażen ia , odsetek  zachorow ań  w  te j g ru p ie  w ynosił od 9,7% do 14,4°Л>; w y ­
stąp iły  rów nież  zgony. C horoba ro zw ija ła  się rów no leg le  z m iejscow ym  odczynem  
skó rnym  po szczepieniu.

W podsum ow an iu  stw ierdzono , że w  ogn iskach  ospy osoby zaszczepione po raz  
p ierw szy  p rzec iw  ospie chorow ały  16,8 razy  częściej w  po ró w n an iu  z tym i, k tó rzy  
byli w  przeszłości szczepieni a  po zakażen iu  o trzym ali rew ak cy n ac ję , n a to m ias t 
śm ierte lność  by ła  w  obu  g ru p ach  jed n ak o w a  i w ynosiła  9,5%. N ie stw ierdzono  
is to tn y ch  różnic pod w zg lędem  sku teczności s tosow anych  szczepionek pochodzących 
z trzech  w ym ien ionych  w yżej w y tw órn i.

A. Adona jło

W orld H ea lth  O rgan iza tion : Dur w y s y p k o w y  przenoszony przez  w szy  w  1972 
roku.  W kly E pidem . Rec., 1973, 48, 221.

W 1972 r. zgłoszono do Ś w ia tow ej O rgan izacji Z drow ia  4291 zacho row ań  na  d u r w y ­
sypkow y ep idem iczny  oraz  61 zgonów. Są to  najn iższe  liczby zachorow ań  i zgonów, 
jak ie  no tow ano  od 1965 roku . L iczby te  n ie  zaw ie ra ją  d anych  z E tiopii, gdzie co ­
rocznie  re je s tru je  się ok. 3000 zachorow ań.

Zgłoszone p rzy p ad k i d u ru  w ysypkow ego pochodzą p rzed e  w szystk im  z k ra jó w  
a fry k ań sk ich , a 95,8% w szystk ich  zachorow ań  p rzy p ad a  n a  R w andę i B u rund i: 
w R w andzie  za re je s tro w an o  w  1972 r. — 2147 zachorow ań  i 29 zgonów, a w  B u ­
ru n d i — 1965 zachorow ań  i rów nież  29 zgonów. P o n ad to  zgłoszono z k ra jó w  a f ry ­
k ań sk ich : 17 zachorow ań  w  A lgerii, 21 w  R epub lice  Z a ir  i 2 w  R epub lice  Czad. 
Z gonów  w  tych  k ra ja c h  n ie  notow ano .

W k ra ja c h  A m eryk i P o łudn iow ej re je s tro w a n o  ogółem  135 zachorow ań  i 3 zgony, 
w  tym : w  B oliw ii — 46 zachorow ań  i 2 zgony, w  E kw adorze  — 30 zachorow ań, 
w  G w atem ali — 29 zachorow ań , w  P e ru  — 29 zacho row ań  i jeden  zgon oraz S a lw a ­
dorze — jedno  zachorow an ie , p rzy  czym  je s t to  jed y n e  zachorow an ie  w  ty m  k ra ju  
od 1961 rek u . W A m eryce  P o łudn iow ej liczby zachorow ań  na  d u r w ysypkow y nie 
u leg ły  na  ogół w iększym  w ahan iom  w  okres ie  osta tn iego  pięcio lecia.

W k ra ja c h  eu ro p e jsk ich  zanotow ano: 3 zacho row an ia  w  Ju g o sław ii i jedno  w e 
F ran c ji.

N ależy stw ierdzić , że w  k ra ja c h  a fry k ań sk ich  i p o łu d n io w o -am ery k ań sk ich  is t­
n ie ją  jeszcze ogniska ep idem iczne d u ru  w ysypkow ego, przenoszonego przez wszy. 
U trzy m u ją  się one g łów nie w śród  ludności ży jącej w  górach .

A. Adona jło
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L. W. JA R O W O J, I. N. GNUTOW , W. A. SZA ŁO M A JEN K O , A. W. K O N O - 
NIEN K O . O braz k l in ic zny  i zaburzen ia  w  u k ładz ie  krążen ia  w  przeb iegu  z a ­
trucia  to k syn ą  botulinową.  Scw . M ed., 1973, 4, 86.

P rzed s taw io n o  w y n ik i ob serw acji k lin icznych  02 ch cry ch  u k tó ry ch  rozpoznano  
z a tru c ie  to k sy n ą  b o tu linow ą ty p u  A. W śród chorych  było  4 dzieci w  w ieku  8 do 
15 la t. W iększość chorych  hosp ita lizow ano  w  p ierw szej dobie po w y stąp ien iu  o b ja ­
w ó w  k lin icznych , a  pozosta łych  w  d rug ie j i trzec ie j dobie. W k ilk u  p rzy p ad k ach  
chorzy p rzy b y w ali z b łędnym  'rozpoznaniem , ja k  n ieży t gó rnych  dróg oddechow ych, 
n ieży t żołądka, zap a len ie  p rzy d a tk ó w , zap a len ie  m ózgu.

C horzy pochodzili z 3 ognisk  epidem icznych , w  k tó ry ch  źród łem  zakażen ia  były  
k o nserw y  w łasnego  w y ro b u : p a p ry k a  fa sze ro w an a  (22 zachorow an ia), g rzyby  m a­
ry n o w an e  (7 zachorow ań) i m ieszana  sa ła tk a  ja rzy n o w a (2 zachorow ania). Jedno  
zach o ro w an ie  by ło  spo radyczne  (po zjedzen iu  w ędzonej ryby). We w szystk ich  og n i­
sk ach  po tw ierdzono  rozpoznan ie  za pom ocą p róby  bio logicznej na  b ia łych  m y ­
szach. T oksynę b o tu lin o w ą  ty p u  A w y k ry to  w  m a te r ia le  pochodzącym  z k rw i 
chorych , popłuczyn  żo łądka i n arządów  w ew n ę trzn y ch  osób zm arłych . Ogółem 
uzyskano  la b o ra to ry jn e  p o tw ierd zen ie  rozpoznan ia  u 11 osób (34,3%).

C iężki p rzeb ieg  k lin iczny  obserw ow ano  u 10 osób, u  k tó ry ch  okres w y lęgan ia  
cho roby  by ł n a jk ró tsz y  i w ynosił ok. 18 godzin. W 10 p rzy p ad k ach , w  k tó ry ch  okres 
w y lęg an ia  w ynosił ok. 40 godzin, rozw inęła  się śred n io -c iężk a  postać choroby. 
U pozostałych  12 chorych , ok res w y lęg an ia  by ł n a jb a rd z ie j w ydłużony , ok. 60 go­
dzin  i obserw ow ano  lek k ą  (8 osób) lub  n a w e t po ro n n ą  postać  choroby  (4 osoby).

Pod w zględem  sy m p to m a ty k i na  po czą tk u  choroby, gdy rozpoznan ie  je s t u t r u d ­
n ione , na jliczn ie jszą  g ru p ę  s tan o w ili chorzy (68,7%), u  k tó ry ch  zespół ob jaw ów  
p rzem aw ia ł za o stry m  n ieży tem  żo łądkow o-je litow ym . T ylko  u 31,3% chorych  w y ­
su w a ły  się n a  p ie rw szy  p lan  ob jaw y  oczne: chorzy  sk a rży li się n a  „m głę” lub  
„ s ia tk ę” p rzed  oczym a i zab u rzen ia  w idzenia . P o  u p ływ ie  12—24 godzin od p o czą t­
ku  choroby w y stępow ały  ob jaw y  typow e d la  z a tru c ia  jadem  k ie łb asian y m , jak  
p o dw ó jne  w idzenie , opadn ięc ie  pow iek , zab u rzen ie  akcm odac ji, oczopląs i inne. 
Do na jczęstszych  o b jaw ów  na leża ły  bóle i zaw ro ty  głow y, ogólne silne  osłabienie, 
tru d n o śc i w  oddychan iu , tru d n o śc i w  po łykan iu . U w iększości chorych  w ystąp iły  
o b ja w y  zap a len ia  m ięśn ia  sercow ego. Z m arło  5 chorych  (15,6%).

Leczniczo stosow ano p o liw a len tn ą  su row icę p rzec iw bo tu linow ą — po 10 000 jedn . 
m . każdego ty p u  (А, В, С, E), a le  w  ciężkich p rzy p ad k ach  podaw ano  p ięc io k ro tn ą  
daw kę  surow icy  — po  50 000 jedn., w  ciągu 2—15 dni, p rzy  czym  n ie  było p rz y ­
p a d k u  choroby  posurow iczej. P rócz  surow icy  chorzy  o trzy m y w ali an ty b io ty k i z g ru ­
p y  te tra c y k lin  i (dożylnie) p redn ison .

A. Adona jło

W. A. SZA R G O R O D SK A JA : Częstość w ys tę p o w a n ia  św in k o w eg o  posurow i-  
czego zapalenia  opon m ó zg o w o -rd zen io w ych  i ep idem iologiczna c h a ra k te ry ­
s ty k a  tej choroby za lata 1964— 1968 w  Leningradzie .  ŻM EI, 1973, 3, 127.

W  la tach  1964— 1968 za re je s tro w an o  ogółem  w  L en in g rad z ie  127 104 zacho row an ia  
n a  n agm inne  zap a len ie  p rzyuszn icy , w  te j liczbie  u 2504 chorych  (2%) rozpoznano  
św inkow e surow icze zapa len ie  opon m ózgow o-rdzen iow ych  i m ózgu o raz  u  2 cho ­
ry c h  zapalen ie  m ózgu. Ś w inkow e su row icze zapalen ie  opon m ózgow o-rdzen iow ych  
stan o w iło  w  an a lizow anym  okres ie  80,4% w szystk ich  p rzy p ad k ó w  surow iczego  z a ­
p a len ia  opon m ózgow o-rdzeniow ych . W szyscy chorzy by li hosp ita lizow an i. C horoba 
m ia ła  lekk i p rzeb ieg  i zejście było pom yślne w e w szystk ich  p rzy p ad k ach .
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A naliza  zachorow ań  w g m iesięcy  w y k aza ła  sezonow ość w  w iosennej po rze  ro k u : 
w zrost zachorow ań  rozpoczynał się w  m arcu , a szczyt p rzy p ad a ł na  m aj. Po s p a d ­
ku w  m iesiącach  le tn ich  no tow ano  n a jn iższą  liczbę zachorow ań  w e w rześn iu . R óż­
n ica m iędzy  na jw yższą  i na jn iższą  liczbą zachorow ań  była 7 -k ro tn a  z w ah an iam i 
od 4,4 do 10,5 razy . «

N ajliczn ie jszą  g ru p ę  chorych  stanow iły  dzieci w  w iek u  od 3 do 6 la t; z a p a d a l­
ność w  te j g ru p ie  w ieku  w ynosiła  14,0/10 000. W pozosta łych  g ru p ach  w ieku  z a p a ­
dalność na  św inkow e su row icze zap a len ie  opon m ózgow o-rdzen iow ych  b y ła  niższa 
i w ynosiła : w  w ieku  od 7 do 14 la t  — 5,4 n a  10 000; od 1 do 2 la t — 4,0; 15 la t 
i w yżej — 1,1 u n iem o w lą t — 0,24 na  10 000.

W śród chorych  s tw ierdzono  znaczną p rzew agę płci m ęsk ie j: chłopcy s tanow ili 
71,6%, dziew czynki 28,4% chorych. A naliza  dy n am ik i zachorow ań  z uw zg lędn ien iem  
zak ładów  dziecięcych w ykaza ła , że początek  ep idem ii obserw ow ano  w  szko łach  (za­
pada lność  0,14 na  1000 dzieci), n as tęp n ie  zacho row an ia  szerzy ły  się w  p rzedszko lach  
(zapad. 0,31 n a  1000) a później obejm ow ały  żłobki (zapad. 0,08 na  1000) i dzieci n ie  
uczęszczające do zak ładów  dziecięcych.

D okonana ana liza  epidem io log iczna m oże posłużyć d la  w niosków  p rognostycz­
nych  w  zak resie  nagm innego  zap a len ia  p rzyuszn icy  i św inkow ego surow iczego z a ­
p a len ia  opon m ózgow o-rdzeniow ych.

A. A donajło

P. L. N O W IK O W , D. W. PO LESZK O , N. M. M A TTISON : N ajw ażn ie jsze  z a ­
gadnienia za ka żeń  m en in g o ko ko w ych .  Sow. M ed. 1973, 4, 82.

N a te ren ie  B ia ło ru si n o tu je  się w zrost liczby zachorow ań  na m en ingokokow e zap a ­
len ie  opon m ózgow o-rdzeniow ych . Do 1968 ro k u  zapadalność  u trzy m y w ała  się na 
n isk im  poziom ie: w  la ta ch  1967— 1968 w ynosiła  0,3—0,5/100 000, n a to m ia s t w  la ta c h  
1969—1971 re je s tro w a n o  6,5—7,3 zachorow ań  n a  100 000. W iększość chorych , około 
70%, s tanow iły  dzieci w  w ieku  przedszko lnym . N iepokojący  je s t fak t, że  coraz 
częściej ob serw u je  się w  p rzeb iegu  m eningokokow ego zapa len ia  opon m ózgow o- 
rdzen iow ych  posocznicę z osu tką . R ozpoznanie postaci o su tkow ej je s t t ru d n e  zw ła ­
szcza n a  początku  choroby  i chorzy są n ie raz  k ie ro w an i do szp ita la  z rozpoznan iem  
d u ru  w ysypkow ego, go rączk i k rw io toczne j bądź ospy p raw dziw ej. P rzeb ieg  k lin icz ­
ny  postaci posocznicow ej m oże być o stry  i ciężki: w y stęp u je  w ysoka c iep ło ta  c iała, 
duszność, tachycardia,  g łuche  tony  serca, spadek  c iśn ien ia  tętn iczego , b ladość skóry  
i sin ica. N a skórze  p o jaw ia  się z lew na o su tk a  k rw otoczna, po czym  w  m iejscu  zle­
w ający ch  się w yk w itó w  p o w sta je  m a rtw ica  z głęboko, czasem  sym etryczn ie , u m ie j­
scow ionym i i tru d n o  go jącym i się ow rzodzeniam i. Z m a te r ia łu  pobranego  z w y ­
kw itów  skó rnych  n ie  uda ło  się izolow ać zarazka . W najc ięższych  postac iach  cho ­
roby  n a s tę p u je  w strząs  na  tle  w ylew ów  k rw aw y ch  do n adnerczy  i o stre j n iedom ogi 
nadnerczy  (zespół W aterhouse-Fridcrichsena).  W śród 485 chorych , u k tó ry ch  p rz e ­
bieg k lin iczny  w sk azy w ał ina posocznicę m eningokokow ą, u 58 (12%) rozw iną ł się 
zespół Waterhouse-Friderichs'ena,  z n ich  zm arły  24 osoby (41,4%). O gólna śm ie r­
te lność obliczona w  sto su n k u  do w szystk ich  re je s tro w a n y c h  zachorow ań  była  s to ­
sunkow o n iska  i  w ynosiła : 4,2% w  1969 r., 4,6%  w  1970 r. i 3,5% w  1971 roku .

W ogniskach  ep idem icznych  n agm innego  zap a len ia  opon m ózgow ych o b se rw o w a­
no rów nież łagodne p rzy p ad k i choroby, p rzeb ieg a jące  z n iew ie lką  gorączką  do 33°C 
i zapalen iem  nosogardzieli. C horzy sk arży li się n a  bóle i zaw ro ty  głow y, nudności, 
w ym io ty  i ogólne osłab ien ie . R ozpoznanie zakażen ia  m eningokokow ego było p o ­
tw ie rd zo n e  bak terio log iczn ie .
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U  chorych  z ciężkim  przeb ieg iem  obserw ow ano  szereg pow ik łań . W jednym  p rz y ­
p a d k u  w y stąp iła  ślepo ta  już w  d rug im  dn iu  choroby. G łuchotę  s tw ierdzono  w  1,2% 
p rzy p ad k ó w , p rzy tęp ien ie  słuchu  — 2,1%, zab u rzen ia  psych iczne  — 1%, a ta k i e p i­
lep tyczne — 0,8%, p o rażen ie  n e rw ó w  czaszkow ych — 3,4%, zapalen ie  s taw ó w  — 
3,4%, zapa len ie  n e rek  — 2,5%. U 5 osób w ystąp iło  pow tó rn e  zacho row an ie  na n a ­
g m inne  zapa len ie  opon po u p ływ ie  4 m iesięcy  do 2 la t  po p ierw szym  przebyciu  
choroby .

P rzep row adzono  p róby  zapobiegaw czego po d aw an ia  w  zam kn ię tych  zak ładach , 
osobom  ze styczności z chorym i na  m en ingokokow e zapa len ie  opon m ózgow o-rdze­
n iow ych , an ty b io ty k ó w  i su lfonam idów . A kcją  ob ję to  około 20 tys. osób, k tó ry m  
podaw ano  lek i w  ciągu 4—6 dni. M etoda ta  o kazała  się n iesku teczna .

A uto rzy  n ie  p o d a ją  czy oznaczano w rażliw ość izo low anych  m eningokoków  na 
a n ty b io ty k i i su lfonam idy .

A. Adona jło

P. G R O SC U R TH , G. S. K IST L E R , I. G. TON DU RY: R ó życzka  u kob ie t  c iężar­
n ych  w  d rug im  tr ym es tr ze  ciąży.  D eutsche M ed. W ochenschrift 1973, 11, 570.

O sta tn io  p rzep row adzone  b a d a n ia  w ykazały , że około 0,2% w szystk ich  now orodków  
m a w ady  w rodzone zw iązane z p rzeb y tą  p rzez m a tk ę  różyczką. E m brio  i fe to p a tia  
je s t p rob lem em , na k tó ry  trzeb a  zw rócić szczególną uw agę.

K o n tro ln e  b ad an ia  serolog iczne p rzep row adzone  w  szeregu  k ra jó w  w ykazały , 
że 10—30% kob ie t w  m łodym  w ieku  n ie  m a p rzec iw cia ł p rzeciw  w iru sow i różyczki. 
N a p o d k reś len ie  zasługu je  rów nież  fak t, że ty lko  w  15% p rzypadków  przeb ieg  k l i ­
n iczny różyczki je s t typow y, bardzo  często  różyczka p rzeb iega  subkliinicznie.

Do la t sześćdziesiątych  naszego s tu lec ia  op isyw ane w ady  w rodzone u dzieci o g ra ­
niczały  się do w ad  serca, m ałogłow ia, upośledzen ia  um ysłow ego, g łuchoniem oty , 
w ad  zębów  i zaćm y. Podczas w ie lk ie j ep idem ii w  ro k u  1963/64 urodziły  się w  USA 
dzieci, u k tó ry ch  oprócz w ym ien ionych  w ad  zaobserw ow ano  hepatosplenom egalię ,  
zabu rzen ia  w  uw ap n ien iu  kości o raz p o w ik łan ia  w  postaci żółtaczki, śródm iąższo ­
w ego zapalen ia  płuc, m iokard iopati i ,  ja sk ry . A u to rzy  am ery k ań scy  o k reś la ją  p o ­
w yższe do tąd  n ie o p isyw ane  wad}r i p o w ik łan ia  jak o  w yraz  w rodzonego poszerzo ­
nego synd rom u  różyczki. Do n ied aw n a  uw ażano, że zarodek  p rzede  w szystk im  
w  p ierw szym  try m e s trz e  ciąży je s t n a rażony  n a  uszkodzenie tw orzących  się n a ­
rządów . O sta tn ie  b ad an ia  p o tw ie rd za ją , że w ady  w rodzone m ogą w ystępow ać ró w ­
nież u dzieci kob ie t, k tó re  zachorow ały  na różyczkę w  II try m e s trz e  ciąży.

W edług różnych  au to ró w  częstość w y stęp o w an ia  w ad  w ah a  się od 21% do 89% 
d la  dzieci m atek , k tó re  p rzeby ły  różyczkę i I try m e s trz e  ciąży, a od 0%  do 68% 
gdy różyczka w y stąp iła  w  d rug im  try m estrze .

M. P aciorkiew icz

W. P. K A ZN A C ZEJEW , JU. P. G ICZEW : R ea kc je  im m uno log iczne  zachodzą­
ce w  p r z ew le k łych  chorobach w ą tro by  po podaniu  homologicznego an tygenu  
w ątrobowego.  K lin iczeska ja  M edicina, 1973, 1, 84.

W p rzew lek łym  zapa len iu  i m arskości w ą tro b y  stw ie rd za  się sw oiste  p rzeciw cia ła  
p rzeciw w ątrobow e. C zęściej i w yższe m ian a  p rzeciw cia ł z n a jd u je  się zw ykle w  b a ­
dan iach  dośw iadczalnych  w tedy , k iedy  an tygen  p rzygo tow yw any  je s t z w ątroby  
m arsk ie j, a n ie  z w yciągów  lub  hom ogenatów  w ątrobow ych  w ą tro b y  zdrow ej.

A uto rzy  w ykonali b ad an ia  u 63 chorych: u 29 z m arskością , 15 z p rzew lek łym  
zapa len iem  w ą tro b y  o raz u 19 z innym i schorzen iam i. U 30 chorych , spośród 44



578 S treszczen ia  z p iśm ien n ic tw a  zagran icznego Nr 4

ze schorzen iam i w ątroby., stw ierdzono  czynny p roces chorobow y. A u to -p rzec iw - 
c ia ła  w ątrobow e określono  w  surow icy  k rw i p rzy  pom ocy b ie rn e j h em ag lu ty n ac ji 
w g Boydena.  A n tygen  przygo tow yw ano  w g m etody  G ajduska ,  z w y cin k a  w ą tro b y  
pob ranego  od chorego w  czasie b iopsji. C zynnościow ą ocenę lim focy tów  p rz e p ro ­
w adzono w  o p arc iu  o te s t tra n sfo rm a c ji b las tycznej lim focytów , s ty m u lu jąc  je  h o ­
m ologicznym  an ty g en em  w ątrobow ym . U w szystk ich  chorych  w ykonano  b iopsję  
w ątroby .

U w szystk ich  b ad an y ch  stw ierdzono  w  su row icy  k rw i k rążące  p rzec iw cia ła  sk ie ­
ro w an e  p rzeciw ko  w łasn e j w ątrob ie . M iano b ie rn e j h em ag lu ty n ac ji w aha ło  się 
od 1:16 do 1:2048, podczas gdy w  g ru p ie  k o n tro ln e j w ynosiło  zw ykle  1:4 lub  1:8 
i ty lk o  spo radyczn ie  1:16. N a podstaw ie  tego te s tu  b ad an ą  g ru p ę  podzielono na:
1) chorych  z czynnym  procesem  chorobow ym  — m ian a  1:64 do 1:256,
2) chorych  z n ieczynnym  procesem  chorobow ym  — m ian a  1:32 do 1:64,
3) chorych  z in nym i schorzen iam i — m iana  1:16 do 1:32.
W ysokie m ian a  w y stęp u ją  za tem  u chorych  z p rzew lek łym  zapalen iem  i m arskośc ią  
w ą tro b y  z czynnym  procesem  chorobow ym . W g ru p ie  te j w y stęp u je  też  słabo  w y­
rażona  k o re lac ja  m iędzy w ysokością b ie rn e j h em ag lu ty n ac ji a w ysokością  a m in o ­
tra n sfe ra z y  asp a rag in ian o w ej i a lan inow ej. K o re lac ji ta k ie j n ie  m a w  g ru p ie  ch o ­
ry ch  z n ieczynnym  procesem  chorobow ym .

A uto rzy  w ykona li te s t tra n sfo rm a c ji blastyczinej lim focy tów  u 33 chorych . T est 
ten  by ł d o da tn i u 17 chorych  z czynnym  p rocesem  chorobow ym  (ty lko  u 1 u jem ny), 
a u jem n y  u w szystk ich  chorych  z n ieczynnym  procesem  chorobow ym  (7 badanych) 
i u 8 z in nym i schorzen iam i. W g ru p ie  chorych  z czynnym  procesem  chorobow ym  
w ystępow ała  też  k o re lac ja  m iędzy tra n s fo rm a c ją  b las tyczną  lim focy tów  a a k ty w ­
nością a m in o tran sfe razy  a lan inow ej i asp a rag in ian o w ej.

A u to rzy  w y c iąg a ją  n a s tęp u jące  w niosk i:
1) u w szystk ich  chorych  n a  p rzew lek łe  zap a len ie  i m arskość  w ą tro b y  s tw ie rd za  

się w  surow icy  k rw i k rążące  p rzec iw cia ła  sk ie ro w an e  przeciw ko  an tygenom  
w łasne j w ątroby ,

2) na jw yższe  m ian a  p rzeciw cia ł s tw ierdzano  w  czynnej postaci p rzew lek łego  za ­
p a len ia  i m arskośc i w ą tro b y ,

3) dodatn i te s t tra n sfo rm a c ji blastyczinej lim focytów , s ty m u low anych  hom ologicz­
n y m  an ty g en em  w ątrobow ym , św iadczyć m oże o toczących  się re a k c ja c h  im ­
m unologicznych, w yw ołanych  uczu lonym i lim fo cy tam i sk ie row anym i p rzec iw ko  
w łasnej w ątrob ie .

J. Janeczko

Ż. M. Ł O PA T IN A : L eczenie  szczep ionką  brucelozową i tyreo idyną  chorych  na  
brucelozę z  obniżoną odczynowością  alergiczną.  K lin iczeska ja  M ed., 1972, L, 
9, 94.

U chorych  na b rucelozę stw ie rd za  się dość często obniżoną odczynow ość a le rg icz ­
ną. L eczenie tych  chorych  szczepionką b rucelozow ą n ie  w yzw ala  żadnego odczynu 
alergicznego, bądź  też  odczyn ten  jes t ledw ie  zaznaczony.

W iadom o, że u chorych  z obniżoną odczynow ością a le rg iczną  stw ie rd za  się często 
n isk ie  w y ch w y ty w an ie  J 131 przez tarczycę. T y reo idyną , n a s ila jąca  procesy  p rz e ­
m iany  m a te rii i n iesw oiście  pobudza jąca  u k ład  sia teczkow c-śródb łonkow y , n asila  
re a k c je  im m unolog iczne i alerg iczne.

A u to rk a  p ostanow iła  sp raw dzić  odpow iedź u s tro ju  na  jednoczesne p odaw an ie  
szczepionki b rucelczow ej i ty reo idyny . W ykonała  b ad an ia  u 329 chorych  na  b ru ­
celozę; u 187 chorych  po po d an iu  szczepionki b rucelozow ej w y stąp iła  ledw ie  za ­
znaczona re a k c ja  a lerg iczna , a u 142 chorych  n ie  stw ierd z iła  żadnej reak c ji. C ho­
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ry ch  podzieliła  n a  2 g rupy . G ru p a  I (233 chorych) o trzy m ała  ty lk o  szczepionkę 
brucelozow ą, g ru p a  II (96 chorych , w śród  k tó ry ch  było 37 z ledw ie zaznaczonym  
odczynem ) o trzy m y w ała  dodatkow o ty reo idynę . W g ru p ie  II  u ponad  68%  b ad an y ch  
w y stąp ił w y raźn y  odczyn alerg iczny , podczas gdy w  g ru p ie  I, m im o dw u k ro tn eg o  
zw iększenia  daw ki, u ponad  45% bad an y ch  n ie  stw ierdzono  żadnego odczynu. 
W g ru p ie  II  w y raźn a  p o p raw a  k lin iczn a  w y stąp iła  u ponad  34% bad an y ch , p o d ­
czas gdy w  g ru p ie  I p o p raw ę uzyskano  u  p raw ie  58% badanych . W ciągu tr z y le t­
n ie j obserw acji n a w ró t choroby  w y stąp ił u  p raw ie  47%  chorych  w  g ru p ie  I i ty l­
ko u ponad  27%  chorych  w  g ru p ie  II. T est 24-godzinny w y ch w y ty w an ia  J 131 po 
te rap ii szczep ionką brucelozow ą i ty reo id y n ą  by ł w yższy niż p rzed  leczeniem . W y­
ciąga w ięc a u to rk a  w niosek , że ty reo id y n ą  w zm aga e fek tyw ność  te rap eu ty czn ą  
szczepionki b rucelozow ej.

A u to rk a  w y k o n a ła  też b ad an ia  dośw iadczalne  n a  40 św inkach  m orsk ich , k tó re  
zakaziła  pa łeczkam i b ru ce la  ty p u  AW 146. Ś w ink i te  podzieliła  n a  2 g rupy . W I g ru ­
pie p o daw ała  ty lk o  szczepionkę brucelozow ą, w  II  zaś dodatkow o ty reo idynę . B a­
dan ia  te  p o tw ierdz iły  s ty m u lu jący  w p ływ  łącznej te ra p ii (szczepionka b rucelozow ą 
+  ty reo idyną) n a  odczynow ość im m unologiczną i a le rg iczną  oraz n a  stop ień  
na tężen ia  tych  odczynów .

D ane uzyskane  przez au to rk ę  p o zw ala ją  na w yciągnięcie  n as tęp u jący ch  w n io ­
sków :
]) podaw an ie  szczepionki b rucelozow ej łączn ie  z ty reo id y n ą  osobom  z obniżoną 

odczynow ością a le rg iczną  w zm aga in tensyw ność  odczynów  i zw iększa e fek t 
w akcy n o te rap ii,

2) b ad an ia  dośw iadczalne  n a  zw ierzę tach  w y kaza ły  s ty m u lu jący  w pływ  ty reo id y n y  
na  odczynow ość a lerg iczną  i im m unologiczną,

3) leczenie szczepionką brucelozow ą i ty reo id y n ą  należy  stosow ać u chorych  z o b n i­
żoną odczynow ością a le rg iczną  poniew aż ten  sposób postępow an ia  zw iększa 
zasięg w ak cy n o te rap ii.

J. Jan eczko
\

O. S. PA R T IN , N. M. G RA CZEW A : U szkodzen ie  m ięśn ia  serca u  chorych na 
choroby za ka źne  oraz z  o d czyn em  a lerg icznym  na leki.  K ard io łog ija  1972, 12,,
12, 83.

W o sta tn ich  la ta c h  w zrosła  liczba alerg icznych  re a k c ji ,na szeroko stosow ane lek i 
chem iczne i an ty b io tyk i.

A u to rzy  obserw ow ali 191 osób, a w śród  n ich  91 z o b jaw am i odczynu a le rg icz ­
nego na  leki. Pozosta li chorzy w  liczbie 100 stanow ili g rupę  kon tro lną .

N ajw ięcej odczynów  a lerg icznych  pow odow ały  an ty b io ty k i (pen icy lina, s t re p to ­
m ycyna, te tra cy k lin y , po łączen ie  an ty b io ty k ó w  z su lfo n am id am i i sa licy lanam i), 
n as tęp n ie  bello id , w ik a lin a , reze rp in a , belasol, n aw e t w itam iny . W 9 p rzy p ad k ach  
odczyn a lerg iczny  spow odow ała surow ica  przeciw tężcow a zastosow ana p ro f ila k ­
tycznie.

O cena s ta n u  se rca  o p ie ra ła  się na b ad an iu  k lin icznym , ekg i fonokard iog ram ie . 
U szkodzenie serca  po jaw ia ło  się częściej u chorych  z odczynam i a lerg icznym i. 
W dok ładnym  b a d an iu  k lin iczn o -e lek tro k a rd io g ra ficzn y m , cechy uszkodzenia  se rca  
s tw ierdzono  w  53,8% przypadków , a ob jaw y  a lerg icznego  zapa len ia  m ięśn ia  w  19,7% 
p rzypadków . O bjaw y zak łóconej czynności serca  m ogą ustępow ać  w raz  z ob jaw am i 
a lerg icznym i, a le  zapa len ie  m ięśn ia  serca  n a  tle  a le rg ii m oże trw a ć  do 2 m iesięcy.

L eczenie polega n a  stosow an iu  leków  przec iw h istam inow ych , p re p a ra tó w  p o p ra ­
w ia jący ch  p rzem ian ę  w  m ięśn iu  serca (m yotrifos, k o k arboksy laza , w itam in y  z g ru ­
py В), a tak że  horm onów  kory  inadnerczy

I. W oloszczuk
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