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OD REDAKCJI

W dniach 8 — 10 m aja 1973 r. odbyła się w W arszawie sesja naukowa 
zorganizowana z okazji tygodnia m edycyny radziecko-polskiej przez W ar
szawski Oddział Polskiego Towarzystwa Epidemiologów i Lekarzy Cho
rób Zakaźnych wraz z Państw ow ym  Zakładem  Higieny.

W sesji naukowej ze strony radzieckiej wzięli udział: prof, dr O. G. 
Andżaparidze, dyrektor Insty tu tu  P reparatów  wirusowych w Moskwie; 
prof. dr S. G. Dzagurow, dyrektor Insty tu tu  Standaryzacji i Kontroli 
P reparatów  Biologicznych im. L. A. Tarasiewicza w Moskwie; prof, dr 
М. P. Zyków,  dyrektor In sty tu tu  G rypy w Leningradzie; kand. n. med. 
L. A. Gienczikow  z In sty tu tu  Epidemiologii i Mikrobiologii im. N. F. 
Gamalei w Moskwie; kand. n. med. L. W. Salmin  z In sty tu tu  S tandary
zacji i Kontroli P reparatów  Biologicznych im. L. A. Tarasiewicza 
w Moskwie.

Ze strony polskiej uczestniczyli przedstawiciele M inisterstw a Zdrowia 
i Opieki Społecznej, Polskiego Towarzystwa Epidemiologów i Lekarzy 
Chorób Zakaźnych, Państwowego Zakładu Higieny.

W ram ach czterech tem atów kierunkow ych przedstawiono następujące 
referaty:

I. O c e n a  e p i d e m i o l o g i c z n a  s y t u a c j i  g r y p y  
o d  1 9 5 7  r o k u

J . Kostrzewski: G rypa w Polsce od 1957 roku na tle sytuacji św iato
wej.
J . G. Iwannikow, I. G. Marinicz: Epidemiologiczna sytuacja grypy 
w ZSRR w latach 1957— 1972.

II. A n a l i z a  w i r u s o l o g i c z n a  i b a d a n i a  s e r o l o g i c z n e  
w c e l u  p r o g n o z o w a n i a  s y t u a c j i  

e p i d e m i o l o g i c z n e j

T. J. Łuzjanina, M. P. Zyków, D. B. Gołubiew, D. M. Z łydn ikow : Zm ien
ność antygenowa w irusa grypy A 2 Hong Kong.
K. Zgorzelska: C harakterystyka wirusologiczna polskich szczepów w iru
sa grypy A 2.
R. Semkow, K. Zgorzelska, L. Brydak, J. Wilczyński, M. W iśniewski: 
Przeglądowe badania seroepidemiologiczne zdrowej populacji woj. ko
szalińskiego w kierunku wirusów oddechowych.

III. S t o s o w a n e  ś r o d k i  z a p o b i e g a n i a  
i z w a l c z a n i a  g r y p y  i i c h  o c e n a

М. P. Z y k ó w , A. A. Smorodincew, G. I. Aleksandrów, W. P. Woldasow, 
E. G. Szwiecowa: Główne kierunki badań w zakresie zagadnień swoistej 
profilaktyki grypy i ostrych chorób układu oddechowego.
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S. G. Dzagurow: Doskonalenie preparatów  stosowanych w swoistym za
pobieganiu chorobom zakaźnym.
O. G. Andżaparidze: Doświadczalne podstaw y doustnego szczepienia prze
ciw grypie.
W. E. Wisznjakovj, J. G. Iw annikow : Zasady organizacji i koordynacji 
krajow ych i m iędzynarodowych poczynań w zakresie walki z grypą.

IV. Z a k a ż e n i a  w e w m ą t r z s z p i t a l n e  a w z r o s t  
o p o r n o ś c i  d r o b n o u s t r o j ó w  n a  c h e m i o t e r a p e u t y k i

i a n t y b i o t y k i

J. Jeljaszewicz: Obecny stan  wrażliwości klinicznie istotnych drobno
ustrojów  na działanie chem ioterapeutyków.
Ł. A. Gienczikow: Niektóre zagadnienia epidemiologii i profilaktyki 
zakażeń wew nątrzszpitalnych.
K. Piekacz: Postępowanie zapobiegawcze w bakteryjnych zakażeniach 
szpitalnych wywołanych przez szczepy o wysokiej oporności na antybio
tyki.

Aby umożliwić wszystkim zainteresow anym  zapoznanie się z powyższą 
tem atyką, refera ty  uczestników konferencji, k tóre nie były publikowane 
będą ukazywać się w Przeglądzie Epidemiologicznym.
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I. G. Marynicz, J . G. Iwannikow, W. A. Kondratiew, М. P. Zyków

DYNAMIKA EPIDEMII GRYPY W ZSRR 
W LATACH 1957— 1973

Wszechzwiązkowy Naukowo-Badawczy Instytut Grypy Ministerstwa Zdrowia ZSRR

Przedstawiono sytuację epidemiologiczną grypy w  świecie i w ZSRR 
w latach 1957—1972. Na podstawie materiałów opartych na wieloletniej 
rejestracji grypy i ostrych chorób dróg oddechowych w Leningradzie' 
przeprowadzono analizę zapadalności na te choroby w  okresach epide
micznych i międzyepidemicznych oraz wykazano różnice w  przebiegu  
epidemii grypy,- wywołanych nowymi odmianami wirusa grypy A, po
wtórnych epidemii grypy A, epidemii grypy в i epidemii o etiologii 
mieszanej.

Epidemia grypy, która w ystąpiła w Azji w 1967 r. i była wywołana od
m ianą w irusa A 2 (zgodnie z obecną klasyfikacją А /Singapore/1/57/H2N 2)y. 
zapoczątkowała pandemię, obejm ującą wiele krajów  świata. W Związku 
Radzieckim pierwsza epidem ia grypy azjatyckiej w ystąpiła w m aju 1957 
roku, osiągając najwyższe nasilenie we wrześniu i październiku, a następ
na, z domieszką grypy B, w ystąpiła w zimie 1959 roku. W latach 1957— 
— 1959 epidemie grypy szerzyły się na wszystkich kontynentach równo
cześnie. Trzecia epidemia grypy A 2 wystąpiła  w ZSRR wiosną 1961 r., 
a czwarta zimą 1962 roku, podczas gdy w krajach europejskich, północno
am erykańskich i afrykańskich fala epidemiczna przeszła w okresie zimy 
I960- 1961 r. W 1962 roku w Europie, Ameryce i Związku Radzieckim 
w ystąpiły epidemie grypy B, które ogarnęły Azję dopiero w zimie 1963— 
— 1964 roku.

W 1965 roku obserwowano w ZSRR intensyw ną epidemię grypy, wy
wołaną nową odmianą w irusa A (Leningrad/65/H 2N 2) zawleczoną przy
puszczalnie z Europy, gdzie epidemia szerzyła się w 1964 roku. Była to 
pierwsza z epidemii grypy A  w krótkim  cyklu epidemicznym w latach 
1965— 1968. W 1966 roku w ystąpiły łagodne epidemie grypy В, a w stycz
niu i lutym  1967 roku zaobserwowano drugą w tym  cyklu epidemię gry
py A. Uważa się, że początek jej m iał miejsce w A ustralii w lipcu 1966 
roku, zaś w końcu tegoż roku szerzyła się w Am eryce Północnej i w Eu
ropie, włącznie z ZSRR.

Nowa odmiana w irusa grypy A  (Hong Ko7igf/68/H3 N/2), wyosobniona 
w czerwcu 1968 roku w  południowo-wschodniej Azji, wywołała pan
demię, która objęła Związek Radziecki w styczniu 1969 roku. W końcu 
tego roku i na początku 1970 r. epidemia grypy A 2 (Hong Kong) — z do
mieszką grypy В  — powtórnie w ystąpiła w większości krajów , włącz-- 
nie ze Związkiem Radzieckim. Jesienią 1971 roku epidemia grypy A 
znowu szerzyła się w wielu krajach  europejskich, szczególnie we wschod-

* Pracę tłumaczyła i przygotowała do druku doc. dr Aniela Adonajło.



niej Europie oraz w ZSRR. W zimie 1971 roku w ystąpiła w ZSRR epi
demia grypy B, której w tym  czasie nie obserwowano w innych częściach 
świata. Czwarty cykl epidemii grypy azjatyckiej rozpoczął się wybuchem 
epidemii w A ustralii w lipcu—sierpniu 1972 roku, zaś w końcu roku 
epidemie szerzyły się w krajach Azji, Afryki, Północnej i Południowej 
Am eryki, Europy oraz w ZSRR.

System atyczna rejestracja  grypy i ostrych chorób układu oddecho
wego umożliwiła śledzenie dynam iki zachorowań wśród ludności m iej
skiej Związku Radzieckiego w okresie szerzenia się epidemii grypy -4 
w latach 1969, 1970, 1971 i 1973. W każdej z tych epidemii najwyższa 
zapadalność dotyczyła dużych, gęsto zaludnionych ośrodków przem ysło
wych, stanowiących węzły kom unikacyjne. Zapadalność na grypę i ostre 
choroby układu oddechowego była w większości m iast najwyższa 
w 1969 r. i 1973 r., co można uważać za cechę różniącą epidemie, w y
wołane nowymi odmianami w irusa grypy A  od następnych czyłi po
w tórnych epidemii w cyklu wywołanych daną odmianą wirusa. Z jaw i
sko to wym aga dalszych badań.

Bardziej dokładną analizę epidemiologiczną zachorowań na grypę 
i ostre choroby układu oddechowego przeprowadzono w Leningradzie, 
gdzie wprowadzono rejestrację  tych chorób już w 1935 r., zaś od 1953 
roku prowadzi się dodatkową rejestrację w grupach wieku 0 — 2  lata, 
3 _ 1 4  la t oraz 15 lat i więcej. Na podstawie opracowań statystycznych 
zachorowań w latach 1953— 1972 przy pomocy maszyn elektronowych 
(,,Mińsk-22”) ustalono, że współczynniki zapadalności na ostre choroby 
układu oddechowego były stałe dla poszczególnych grup wieku w tych 
samych tygodniach roku. W okresach międzyepidemicznych grypy za
padalność na  ostre choroby układu oddechowego w poszczególnych g ru 
pach w ieku nie przekraczała pewnego stałego poziomu, natom iast w zra
stała powyżej tego poziomu w  okresie szerzenia się epidemicznych szcze
pów w irusa grypy A  lub B. Na tej podstawie można obliczyć początek 
i koniec epidemii grypy, np. porównując współczynnik zapadalności 
według tygodni z analogicznym okresem w ubiegłych latach. Wzrost 
zapadalności na ostre choroby układu oddechowego o 1 0 % i więcej św iad
czy o początku epidemii.

W okresie ostatniego dwudziestolecia zanotowano w Leningradzie 
15 epidem ii grypy; wśród nich 8  (w latach 1953, 1956, 1957, 1961, 1965, 
1971, 1973) było wyw ołanych typem  A  w irusa grypy, 4 (w latach 1955, 
1963, 1966, 1972) typem  В i 4 (w latach 1959, 1962, 1967, 1970) typam i 
A  i В (rye. 1). Początek epidemii przypadał na chłodną porę za w y ją t-

4 J. G. Marynicz i inni N r 1

Rye. 1. Dynamika epidemii grypy w ZSRR w latach 1953—1973
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kiem lat 1957 i 1961, gdy epidemie zaczęły się szerzyć wczesną jesienią 
i wiosną. Długość okresu epidemicznego była różna w zależności od czyn
nika etiologicznego; epidemie grypy A  trw ały  zazawyczaj 5— 8  tygodni 
i nie było istotnej różnicy w zależności od starych i nowych odmian w i
rusa grypy A. Do w yjątków  można zaliczyć epidemię 1957 roku, która 
rozpoczęła się w m aju, szerzyła się powoli przez całe lato, a pełny rozwój 
osiągnęła w okresie 1 0  jesiennych tygodni.

Nieco dłużej (6 —9 tygodni) trw ały  epidemie grypy В  i epidemie m ie
szane (7— 15 tygodni). Epidemie wywołane nowymi typam i serologicz
nym i w irusa A  odznaczają się szybkim narastaniem  i osiągnięciem szczy
tu  w ciągu 2 — 3 tygodni, podczas gdy w czasie powtórnych epidemii 
w cyklu i w epidemiach grypy В szczyt epidemii w ystępuje w 4—5 ty 
godni jej trw ania.

Wysokość szczytu epidemii była także zależna od czynnika etiologiczne
go: był on najwyższy w w ypadku nowych odm ian w irusa A, a znaczne 
nasilenie epidemii obserwowano we wszystkich grupach wieku. Na d ru 
gim m iejscu można umieścić epidemie o mieszanej etiologii, w których 
największe nasilenie z wysokim szczytem w ystępuje w wieku od 0  do 2  

la t i od 3 do 14 lat. Natom iast w epidemiach wyw ołanych starym i od
m ianam i w irusa grypy A  lub w irusa В epidemie odznaczały się m niej
szym nasileniem  i niższym szczytem. W ymienione cechy różnicujące 
poszczególne typy epidemii grypy w m ałym  stopniu były zaznaczone 
w  grupie w ieku od 0  do 2  lat.

Również współczynniki zapadalności różniły się w zależności od typu 
wirusa (ryc. 2, 3, 4, 5). Epidemie wywołane nowym i odm ianami w iru
sa A  obejm owały 20—28% ludności, starym i odmianami w irusa A  — 
9— 16°/o; epidemie mieszanej etiologii — 32%, a w epidemiach grupy В  
chorowało od 2— 13% ludności. W ymieniona zależność dotyczyła wieku 
od 15 lat i wyżej. Natom iast zapadalność w w ieku od 3— 14 lat nie 
wykazywała różnic w epidemiach grypy A  i B.
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Ryc. 4. Zapadalność ina grypę i ostre infekcje dróg oddechowych (w °/o) 
wśród mieszkańców Leningradu w czasie epidemii, wywołanych wirusem A.

Przy obliczaniu zapadalności na grypę w czasie epidemii włącza się 
zazwyczaj ostre infekcje dróg oddechowych niegrypowej etiologii, co 
zwiększa współczynnik zapadalności na grypę. W w ypadku zaś wyłącze
nia sezonowej zapadalności na ostre choroby układu oddechowego po
ziom zapadalności na grypę ulegnie znacznemu obniżeniu z zachowa-
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Ryc. 5. Zapadalność na grypę i ostre infekcje dróg oddechowych (w °/o)
wśród mieszkańców Leningradu w  czasie epidemii, wywołanych wirusem B.

niem proporcji związanych z typem  epidemii. W yłączenie sezonowej 
zapadalności na ostre zakażenia dróg oddechowych jest szczególnie przy
datne dla obliczenia częstości względnej epidemii grypy w stosunku do 
wszystkich zachorowań w ciągu roku, obejm ujących grypę i ostre in 
fekcje dróg cddechowych. Z obliczeń tych wynika, że najw iększy od
setek epidemii przypada na epidemię o mieszanej etiologii (25—41%) 
oraz na epidem ie wyw ołane nowymi odm ianami w irusa A  (35—43%) 
natom iast stare odmiany w irusa A  są powodem tylko 12—21%- epidemii, 
a w irus grypy В — 3— 13%. W ymieniona metoda analizy może mieć 
praktyczne znaczenie dla oceny sytuacji epidemicznej grypy i jej pro
gnozowania.

WNIOSKI

Epidemie grypy w ystępujące w ZSRR można podzielić na 4 grupy: 
epidemie wywołane nowymi odmianami w irusa grypy A; powtórne epi
demie grypy .4; epidemie grypy B; epidemie o etiologii mieszanej.

Epidemie wywołane nową odmianą wirusa grypy A  cechuje burzliw y 
przebieg, szybkie narastanie liczby zachorowań i wysoki szczyt oraz 
wysoka zapadalność ludności bez względu na wiek.

Zapadalność na ostre zakażenia dróg oddechowych w okresie między- 
epidem icznym  grypy w ykazuje stały poziom w poszczególnych grupach 
w ieku i może służyć jako podstawa ilościowa dla oznaczania początku 
i kcńca epidemii grypy.

Największy udział wśród chorób dróg oddechowych przypada na za
każenia o niegrypowej etiologii. Nawet w latach epidemicznych dla g ry 
py, zapadalność na grypę wynosiła poniżej 50% w stosunku do ogólnej 
zapadalności na cstre choroby dróg oddechowych.
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И. Г. М а р ы н и ч ,  Ю. Г. И в а н н и к о в ,  В. А. К о н д р а т ь е в ,
М. П. З ы к о в

ДИНАМИКА ЭПИДЕМИИ ГРИППА В 1957—1973 ГГ.

С о д е р ж а н и е

В сообщении охарактеризована эпидемическая ситуация по гриппу в мире 
и СССР за 1957—1972 годы. На многолетних материалах регистрации гриппа 
и острых респираторных заболевании в Ленинграде дан количественный ана
лиз заболеваемости этими нозологическими формами в межэпидемические 
и эпидемические периоды.

Заболеваемость острыми респираторными инфекциями в межэпидемический 
по гриппу период характеризуется стабильностью в отдельных возрастных 
группах населения и может служить количественным критерием для опреде
ления начала и окончания эпидемии гриппа.

По эпидемиологическим признакам эпидемии гриппа в СССР классифици
ровались на 4 группы: эпидемии вызываемые новым вариантом вируса грип
па А; повторные эпидемии гриппа А; эпидемии гриппа В; эпидемии смешан
ной этиологии. К эпидемиологическим признакам новизны штамма вируса грип
па А относятся бурный прирост заболеваемости, быстрое достижение пика эпи
демии, его высокий максимум и большая пораженность всех возрастных групп 
населения. м,

Наиболыший вес среди всех респираторных заболеваний принадлежит забо
леваниям негриппозной этиологии. Даже в годы эпидемии гриппа эпидеми
ческая заболеваемость гриппом составляла менее 50% от общей заболеваемости 
острыми респираторными инфекциями.

I. G. M a r y n i c z ,  J. G. I w a n n i k o w ,  W. A. K o n d r a t i e w ,  М. Р. Z y k ó w

DYNAMICS OF THE INFLUENZA EPIDEMIC IN THE USSR 
IN THE YEARS 1957—1973

S u m m a r y

The epidemiologic situation of influenza throughout the world and in the USSR 
in the years 1957—1972 is described. On the basis of registration data for influenza 
and acute respiratory diseases in Leningrad for many years, incidence of the di
sease in epidemic and interepidemic periods was analyzed.

Incidence of acute respiratory infections in interepidemic periods maintains 
a steady level in various age groups and can serve as a quantitative baseline for 
determining the beginning and end of influenza epidemics.

Influenza epidemics in the USSR may be divided into four groups: epidemics 
caused by new varieties of the influenza A virus, recurrent influenza A epide
mics, influenza В epidemics, and epidemics with mixed etiology. Epidemics caused 
by new varieties of influenza A virus are caracterized by a stormy course, rapid 
and high peak of incidence, and high incidence irrespective af age

Among respiratory diseases, infections of other than influenza etiology predomi
nate. Even in years of influenza epidemics, influenza constituted less than 50°/o of 
the overall incidence of acute respiratory diseases.
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T. J. Łuzjanina, M. P. Zyków, D. B. Gołubiew, D. M. Zlydnikow

ZMIENNOŚĆ ANTYGENOWA WIRUSÓW GRYPY A/HONG KONG *) 

Wszechzwiązkowy Naukowo-Badawczy Instytut Grypy w  Leningradzie

Wykazano związek między strukturą antygenową wirusów grypy A 
i sytuacją epidemiologiczną grypy. Pojawienie się nowej grupy w i
rusów, rozpoczynających nowy cykl epidemiczny, jest związane ze 
zmianami właściwości co najmniej jednego z powierzchniowych an ty
genów. Dużą przydatność w badaniu zmienności antygenowej wirusów  
grypy okazują metody laboratoryjne, pozwalające wykryć właściwości 
neuraminidazy.

Badania w zakresie etiologii epidemii grypy i szczegółowa analiza an
tygenowych i biologicznych właściwości znacznej liczby szczepów wi
rusa grypy, wyosobnionych w ostatnich latach, wykazały cnie tylko w y
raźny „dryf” obu powierzchniowych antygenów, hem aglutyniny i neu
ram inidazy, lecz i zmiany szeregu innych cech biochemicznych.

Głównym skutkiem  zmienności hem aglutynin w ciągu ostatniego dzie
sięciolecia było pojawienie się pandemicznego w irusa grypy A/Hong  
Kong/68, k tóry  w latach 1969, 1970 i 1971—72 wywołał epidemie 
w Związku Radzieckim i w wielu innych krajach świata.

Badania wirusologiczne, serologiczne i biochemiczne tej odm iany w i
rusa w ykazały szereg prawidłowości w zakresie zmienności czynnika 
etiologicznego grypy. I tak, szczepy w irusa grypy, krążące w latach 
1969, 1970 i 1971— 1972, tj. bezpośrednio przed pojawieniem  się wirusów 
A/Hong Kong, było bardzo trudno izolować na  zarodkach kurzych. W y
osobnienie w irusa udawało się najw yżej u 2— 3% chorych. Szczepy te były 
wrażliwe na ciepłostałe 7 -inhibitory w surowicach końskich, królliczych 
i świnek morskich, a odporne na inhibitory w surowicach myszy i bydła 
(tab. I).

Na przełomie kwietnia i m aja 1968 r., tj. na 2 miesiące przed poja
wieniem się w irusa grypy A/Hong Kong  w Leningradzie i w innych 
m iastach Związku Radzieckiego wyosobniono szczepy, pokrewne anty- 
genowo z wirusem  A/65—67, ale dające się łatwo izolować na zarodkach 
kurzych (ok. 70%) oraz wrażliwe na inhibitory w surowicach myszy 
i bydła. Szczepy te nazwano А /Leningrad./68 (4, 7).

Duże znaczenie miało w ykrycie identycznych pod względem bioche
micznych cech u wirusów grypy A/Hong Kong, odznaczających się rów
nież dużym powinowactwem do tkanek zarodków kurzych i podobną 
wrażliwością na inhibitory w surowicach (tab. I). Równocześnie pod 
względem stru k tu ry  antygenow ej, hem aglutyniny w irusa A/Hcng Kong  
różniły się od szczepów krążących przedtem  w populacji.

Na zasadzie podobieństwa neuram inidazy A/Hong Kong  i szczepów 
z lat 1957— 67, stwierdzonego w odczynie im m unodyfuzji oraz różnic

* Pracę tłumaczyła i przygotowała do druku doc. dr Aniela Adonajło.
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T a b e l a  I

Antygenowe i biologiczne właściwości wirusów grypy A

*) Wirus X — 2967 — rekombinacja szczepu, otrzymana w Instytucie Grypy 
przez N. E. Corewa  (HOjN wirusa A/Hong Kong/68).

między hemaglutyimnami, eksperci WHO w 1971 roku oznaczyli w irusy 
grypy A/Hong Kong  form ułą H 3 N2. Ostatni znak pokazuje identyczność 
neuram inidazy u w irusów A l Singapore 157 i A/Hong Kong/68.

Jednakże szereg zjawisk wychodzi poza ram y proponowanej form uły, 
co zmusza do szukania dodatkowych wyjaśnień.

Pierwsze inform acje o istotnych różnicach między neuram inidazam i 
w irusów A!Singapore!57 i A/Hong Kong/68 otrzym ali w 1969 r. na pod
stawie odczynu zahamowania aktywności neuram inidazy, Szulman  i Kil- 
bnrn  (8 ). Autorzy ci stwierdzili, że antysurow ica przeciw wirusowi А /S in 
gapore/57, całkowicie zobojętniając homologiczny enzym,, tylko w 60% 
hamowała aktywność neuram inidazy w irusa A/Hong Kong, natom iast 
antysurow ica przeciw wirusowi A/Hong Kong/68 praktycznie nie rea
gowała z neuram inidazą w irusa А /Singapore!57.

Powyższe wyniki potwierdziły się w odczynie wiązania dopełniacza, 
przy użyciu czystych neuram inidaz jako antygenów i zestawu antysu- 
rowic przeciw wirusom  grypy, wyosobnionym w różnych latach, łącznie 
z param i surowic pobranym i od niemowląt, które po raz pierwszy za
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chorowały ma grypę (1, 2). Przytoczone dane pozwalają stwierdzić, że 
w skład wirusów А /Singapore/1/57 i A/Hong Kong/1/68 wchodzą im m u
nologicznie pokrewne, ale nie identyczne neuram inidazy.

Niezależnie od różnic antygenow ych neuram inidazy wirusów A/Singa-  
pore/57 ii A/Hong Kong/68 różnią się pod względem innych cech biolo
gicznych. Są to przede wszystkim  różnice pod względem ciepłochwiej- 
ności i optimum tem peratu ry  potrzebnego dla aktywności neuram ini
dazy (tab. I).

W okresie lat 1957 i 1958 antygenowe i biologiczne właściwości w i
rusów grypy A zmieniały się nieustannie (,,dryf antygenow y”). Do prze
łomowych należą lata 1964 i 1965, gdy w ystąpiła pandem ia grypy o cha
rakterze wybuchowym. W badaniach laboratoryjnych wykazano, że pod 
względem cech antygenow ych i biologicznych, neuram inidazy wirusów, 
wyosobnionych w latach 1965—67 i wirusów А /Leningrad!68 są zbliżo
ne do pandemicznego szczepu A/Hong Kong/1/68 a różnią się wyraźnie 
od w irusa A/Singapore/1/57. Oznacza to, że nowość epidemiologiczna w i
rusa pandemicznego A/Hong Kong/1/68 polega na zmienności hem a- 
g lutyniny (H3 zamiast H2), podczas gdy neuram inidaza zmieniła swoje 
antygenowe i biologiczne właściwości już w latach 1964—65. Potw ier
dzeniem tych danych może być fakt, że wyosobniane na wiosnę 1968 r. 
w irusy А /Leningrad/68 zajm owały pośrednie miejsce między wirusam i 
z lat 1965— 1967 a w irusem  A/Hong Kong/68.

W okresach epidemii, wywołanych wirusem  A/Hong Kong  w latach 
1968— 69, 1970, 1971—72 i 1972— 73 wyosobniono i zbadano 500 szcze
pów w irusa grypy (3, 4, 5) szczepy pochodzące z lat 1969—70 nie w y
kazywały istotnych zmian w strukturze antygenowej hem aglutyniny 
i neuram inidazy. ,,Dryf antygenow y” wirusów stw ierdzano wyłącznie na 
podstawie stopniowego procentowego zwiększenia liczby szczepów, róż
niących się od w irusa A/Hong Kong/68 pod względem zdolności reago
wania z homologiczną surowicą (tab. II). Podczas gdy w czasie epidemii 
1969 roku ponad 90% wyosobnianych szczepów zobojętniało się antysu- 
rowicą A/Hong Kong  przy rozcieńczeniu do homologicznego miana, to

T a b e l a  II

Charakterystyka wirusów grypy A, wyosobnionych w latach 1969—73 
na podstawie wynika odczynu zahamowania hemaglutynacji z antysurowicami 

przeciw wirusowi A/Hong Kong/1/68

Rok izolacji Liczba
szczepów

Odsetek szczepów, reagujących z antysurowi
cami A/Hong Kong do homologicznego miana

1—1/2 1/4 1/8

1969 101 91 9 0

1970 91 70 27 3

1971—72 136 40 50 10

1972—73 122 2 58 40
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w czasie epidemii 1970 roku było 30% takich szczepów, a w 1971—72 — 
60%.

W czasie epidemii 1972—73 98% wyosobnionych szczepów różniło się 
od szczepu standardowego, aczkolwiek pod względem stru k tu ry  antyge
nowej hem aglutyniny (H3 ) nie wyszły one poza granice tej grupy wi
rusów.

Równocześnie, w odróżnieniu od epidemii, w yw ołanych wirusem  
A/Hong Kong  w latach 1969 i 1970, w czasie k tórych wszystkie wyosob
nione w irusy były jednorodne, to wśród 136 szczepów pochodzących 
z epidemii 1971—72 roku, w ykryto 5 szczepów nietypowych. Dwa z nich 
w yróżniały się wrażliwością na inhibitory a trzy  odchyleniami w an
tygenowej struk tu rze  neuram inidazy. U szczepu Al Leningrad/99/7 1 
stwierdzono zmienioną neuram inidazę na podstawie wyników odczynu 
wiązania dopełniacza z chemicznie czystą neuram inidazą, użytą jako a n 
tygen i surowicami niemowląt, które po raz pierwszy zachorowały na 
grypę w czasie epidemii 1971—72 r. Dwa inne szczepy (AlLeningrad,1- 
-322/71 i Al Leningrad/336/71) wyosobnione w listopadzie i grudniu 1971 
roku, reagow ały w odczynie wiązania dopełniacza z przeciwciałam i an- 
tyneuram inidazowym i A/Hong Kong  tak  samo jak  w irus А /Anglia!42/72 
(tab. III). Wobec tego w irus A/AngIia/42/72 nie był pierwszym  ani je 
dynym  atypowym  szczepem, wyosobnionym w tym  czasie. Istnieje moż
liwość, że szczepy, wyosobnione jesienią 1971 r. w południowej Indii

T a b e l a  III
Immunologiczna charakterystyka neuraminidaz wirusów grypy, wyosobnionych 

w latach 1957—1973 według wyników reakcji inaktywacji neuraminidazy

U w a g a :  Formuła antygenowa wirusa X-7  — (HON2); wdrus X-2967 — rekombi
nacja szczepu, otrzymanego w Instytucie Grypy przez N. E. Gorewa (HOjN 
wirusa A/Hong Kong/1168).
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(Konur) były prototypam i grupy wirusów A/Anglia/42/72. Podtrzym uje 
to pogląd o kształtow aniu się nowych odmian antygenow ych w krajach 
południowo-wschodniej Azji. W związku z tym  nazwa w irusa А /Anglia/- 
-/42/72 nie w skazuje na czas i miejsce jego pochodzenia i wymaga ści
ślejszego określenia.

Ostatnia epidemia g rypy w ZSRR rozpoczęła się w drugiej połowie 
grudnia 1972 r. i została wywołana wirusem  o nowych pcd względem 
epidemiologicznym cechach. Jednakże, wg danych WHO, form uła an ty 
genowa wirusów А /Anglia!42/72 i A/Hong Kong jest jednakowa (H3N2).

Nie idzie to w parze z w ybuchow ym ” charakterem  epidemii, ciężkoś
cią przebiegu klinicznego zachorowań i wym aga badań inad biologiczny
mi właściwościami nowych wirusów.

H em aglutynina wirusów grypy z lat 1972—73 nie różniła się istotnie 
od hem aglutyniny gfypy A/Hong Kong  i można ją oznaczyć jako H 3 . 
W związku z tym  skierowano główną uwagę na analizę antygenową 
neuram inidaz w irusów grypy wyosobnionych w 1972—73 r., przy czym 
ustalono, że w irusy А /Wiktoria/7 2 i szczepy leningradzkie z 1972—73 r 
u traciły  praktycznie pokrewieństwo z neuram inidazą w irusa A/Singapo-  
re/57, a zachowały tylko m inim alne pokrewieństwo z neuram inidazą 
odm iany Hong Kong. Należy podkreślić, że w irusy Aj Anglia/42/72, w y
osobnione wcześniej, niż w irus A/Wiktoria  w ykazały duże pokrew ień
stwo z neuram inidazą w irusa A/Hong Kong! 1/68.

O istnieniu różnic między neuram inidazam i wirusów Al Hong Kong/-  
-/1/68 i A/W iktoria/35/72 świadczą wyniki badań par surowic niem owląt, 
które po raz pierwszy zachorowały na grypę w 1972—73 r. Z 18 par su
rowic, zbadanych w  odczynie zaham owania aktywności neuram inidazy, 
w 1 1  stwierdzono przyrost przeciwciał neuram inidazow ych przeciw w i
rusowi A/W iktoria/35/72. Równocześnie w surowicach dzieci w wieku 
powyżej 3 lat i osób dorosłych stwierdzono przyrost przeciwciał neu ra 
minidazowych zarówno przeciw nowym  szczepom, jak  i przeciw w iru
sowi A/Hong Kong/68 (tab. IV).

W ten sposób, o ile hem aglutynina w irusa A/Hong Kong  powstała na 
tle  zmienionej już wcześniej neuram inidazy, to neuram inidaza w irusa 
wywołującego ostatnią epidemię, ukształtow ała się wew nątrz starej od
m iany, przejąw szy jej hem aglutyninę.

T a b e l a  IV

Wskaźnik reakcji inaktywacji neuraminidazy w parach surowic od osób, 
które chorowały na grypę w  1973 r.

Szczepy

Wiek osób badanych

poniżej roku powyżej 3 lat

liczba
badanych

wykryto
przyrost

przeciwciał

liczba
badanych

wykryto
przyrost

przeciwciał

A/Wiktoria/72 18 11 10 6
A/Hong Kong/72 18 9 10 5
A/Hong Kong/68 18 1 10 3



Na podstawie badań immunologicznych neuram inidazy wirusów gry
py z lat 1957—73, w grupie N 2 można wyróżnić 3 antygenowe odmia
ny neuram inidazy związane z w irusam i z lat 1957—64, 1965—71 
i 1972—73. To jest zgodne z przebiegiem  i zasięgiem wywołanych przez 
nie epidemii, z których każdą poprzedzała zmiana w budowie antygeno
wej w irusa. Najwyższe wskaźniki zapadalności zarejestrow ano w 1957 
roku (zaszła zmiana obu powierzchniowych antygenów), w 1965 r. (wy
kryto nowy w ariant neuram inidazy i wyraźną zmianę hem aglutyniny), 
w 1968—69 r. (zjawił się w irus A/Hong Kong  z nową hem aglutyniną) 
i w 1972— 73 r., (uformowała się nowa odmiana neuram inidazy). W szyst
kie te epidemie grypy były pierwszym i zaczynającym i nowe cykle epi
demiczne.

O ile fak t wzajemnego związku między stru k tu rą  antygenow ą w i
rusów i sytuacją epidemiczną w k raju  nie ulega wątpliwości, to cecha 
nowości epidemicznej powinna mieć swoje odzwierciedlenie w nazew
nictwie s tru k tu ry  antygenow ej wirusów.

W yniki analizy przebiegu klinicznego grypy w latach 1972—73, prze
prowadzonej na m ateriale 927 chorych (leczonych w szpitalu lub am 
bulatoryjnie), pozwalają wnioskować, że nie było istotnych różnic w po
rów naniu z poprzednim i epidemiami. Ciężkie postaci choroby wśród 
osób leczonych am bulatoryjnie, obserwowano w 6 — 1 0 % przypadków, 
wśród hospitalizowanych — w 42,0%; (w 1969 r. — 45,5%; w 1970 r. — 
24,5%). N adm iernie wysoką ciepłotę (powyżej 40°C) notowano u 27% cho
rych. Najwyższa średnia tem peratura wynosiła 39,2°C (w 1969 — 39,7°; 
w 1970 r. — 39,1°). Okres gorączkowy trw ał 5,2 dnia (w 1969 r. — 5,5; 
w 1970 — 5,2 dnia). Tak więc, pod względem wyżej wymienionych 
cech, grypa w 1972—73 r. nie przebiegała ciężej, niż w 1969 roku 
(A2 Hong Kong, pierwsza epidemia).

Jednakże w klinicznym  przebiegu grypy w 1972—73 r., spostrzegano 
szereg cech, k tóre odbiegały od grypy z lat ubiegłych. Należy do nich 
w yraźna przewaga objawów intoksykacji nad um iarkow anym i lub ła
godnymi objawami nieżytowymi. Zespół intoksykacji przejaw iał się 
nadm ierną gorączką, zapaścią, zawrotem  głowy, nudnościam i, w ym iota
mi, objawami krwotocznymi, ponadto u dzieci częstym występowaniem  
drgawek. U wszystkich chorych stwierdzono w yraźną leukopenię z prze
sunięciem obrazu białkokrwinkowego w lewo.

W stępne wyniki biochemicznych opracowań również potw ierdzają 
spostrzeżenia klinicystów o przewadze u chorych na grypę w 1972—73 
roku objawów toksemii: na szczycie choroby spadał poziom wapnia w su
rowicy krw i i aktywność cholinesterazy, zwiększała się aktywność de
hydrogenazy mlekowej, ceruloplazminy, kwaśnej fosfatazy i innych en
zymów.

Pow ikłanie grypy zapaleniem  płuc obserwowano u 50% chorych 
szpitalnych, przy czym u niektórych występowała ciężka krwotoczna 
pneumonia, nierzadko o etiologii wirusowo-gronkowcowej. Powikłanie 
neurologiczne notowano u 26% chorych, inne u 4% chorych leczonych 
w szpitalu.

PODSUMOWANIE

W celu dokonania analizy zmienności antygenowej wirusów grypy A, 
wyosobnionych w latach 1957—73, należy, równolegle z odczynem zaha
mowania hem aglutynacji, stosować m etody dla w ykrycia cech neuram i-

14 T. J. Łuzjanina i inni N r 1
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nidazowej kom ponenty (odczyn zaham owania neuram inidazowej aktyw 
ności, odczyn wiązania dopełniacza z czystymi preparatam i wirusowych 
neuram inidaz, jak  również tem peraturę  inaktyw acji i optim um  tem pera
tu ry  aktywności enzymu).

Zestawienie danych laboratoryjnych z analizą sytuacji epidemiolo
gicznej pozwala na podział wirusów A wyosobnionych w latach 1964—65, 
1968— 69 i 1972—73 na grupy rozpoczynające nowe cykle epidemiczne.

Pojawienie się każdej z tych grup wirusów było związane z w yraź
nymi zmianami właściwości co najm niej jednego z powierzchniowych 
antygenów. Kształtowanie się wirusów, które wywołały epidemię 1972— 
—1973 r., było związane ze znaczną zmianą neuram inidazow ej kompo
nenty  w porównaniu z neuram inidazą w irusa A/Hong K ong/6 8 .

K linika grypy w r. 1972—73 posiada zarówno wspólne, jak i odrębne 
cechy, różniące ją od kliniki grypy A/Hong Kong IBS. Do odrębnych cech 
należała wyraźna przewaga objawów inoksykacji przy um iarkowanych 
lub łagodnych objawach nieżytowych.

Г. Я. Л у 3 я н и н а, М. II. З ы к о в ,  Д. Б. Г о л у б е в ,  Д. М. З л ы д  н и к о в  

АНТИГЕННЫЙ ДРЕЙФ ВИРУСОВ ГРИППА А/ГОНКОНГ 

С о д е р ж а н и е

Для анализа антигенного дрейфа вирусов гриппа А 1957—73 гг. выделения, 
наряду с РТГА необходимо применять специфические методы характеристики 
нейраминидазного компонента (РИНА, РСК с чистыми препаратами вирусных 
нейраминидаз, а также температуру инактивации и температурный оптимум 
активности фермента). Сочетание лабораторных данных и анализ эпид- 
ситуации позволяет выделить после 1957 года вирусы А 1964—65 гг., 1968—69 гг. 
и 1972—73 гг. в обособленные группы возбудителя, начинающих новый эпиде
мический цикл.

Возникновение каждой из этих групп вирусов связано с резкими измененя- 
ми свойств, по крайней мере, одного из поверхностных антигенов. Формиро
вание вирусов-возбудителей эпидемии 1971—73 гг. связано со значительными 
измененями нейраминидазного компонента по сравнению с нейраминидазой ви
руса А/Гонконг/68.

Клиника гриппа 1972—73 гг. характеризуется как общими, так и отличными 
чертами от клиники гриппа А Тонконг/68. К числу особенностей клинического 
течения гриппа в период эпидемии относится выраженное преобладание симп
томов интоксикации при умеренных или слабых катарральных явлениях.

Т. J. L u z j a n i n a ,  М. Р. Z y k ó w ,  D. В. G о 1 u b i е w,
D. М. Z 1 у d n i k o.w

ANTIGENIC VARIATION OF INFLUENZA A/HONG KONG VIRUSES

S u m m a r y

When analyzing antigenic variation of influenza A viruses isolated in the years 
1957—1973, besides hemagglutination inhibition, tests for neuraminidase (test of 
inhibition of neuraminidase activity, complement fixation with pure preparations
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of viral neuraminidases, temperature of inactivation and optimal temperature for 
activity of neuraminidase) should also be used.

Comparison of laboratory data with epidemiologic analysis permitted division 
of influenza A viruses isolated in the years 1964—1965, 1968—1969 and 1972—1973 
into groups initiating new epidemic cycles.

Appearance of each of these groups was accompanied by distinct changes in the 
properties of least one of the surface antigens The group of viruses isolated 
during the 1972—1973 epidemic exhibited marked changes in neuraminidase in 
comparison with the neuraminidase of the influenza AlHong Kong/68 virus.

Clinically, influenza in the years 1972—>1973 exhibited some common, as well 
as different, properties as compared with influenza A/Hong Kong/68. One of its 
distinctive features was predominance of symptoms of intoxication over moderate 
or mild catarrhal symptoms.
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Zofia W róblewska-Mularczykowa, Jadwiga Żabicka,
Kazimierz Żukowski, Marian Madera, Jadwiga Bocheńska

KLESZCZOWE ZAPALENIE MÓZGU I OPON MÓZGOWO- 
-RDZENIOWYCH W W OJEWÓDZTWIE ŁÓDZKIM *)

Zekład Wirusologii Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie 
Kierownik: prof dr med. M. Kańtoch  

Zakład Epidemiologii Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie 
Kierownik: prof. dr med. J. Kostrzewski 

Zakład Parazytologii Państwowego Zakładu Higieny w  Warszawie 
Kierownik: doc. dr Z. Dymowska  

Wojewódzka Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w  Łodzi 
Dyrektor: dr M. Kacprzak

Analiza epidemiologiczna zachorowań na neuroinfekcje oraz bada
nia wirusologiczne i serologiczne przeprowadzone w  naturalnym bio
topie leśnym w  Rogowie wskazują na istnienie ogniska kleszczowego 
zapalenia mózgu w  wojewódzwie łódzkim.

Zachorowania na kleszczowe zapalenia mózgu obserwowane są w Pol
sce z górą 25 lat (2, 3, 5) a tereny  ich występowania, naturalne ogniska 
krążenia w irusa w przyrodzie były przedm iotem  szerokich badań wi- 
rusologiczno-ekologicznych i epidemiologicznych (4, 6 , 7). W ich wyniku 
określono lokalizację terenów  zagrożonych tym  zakażeniem.

Przedm iotem  niniejszego doniesienia są badania przeprowadzone na 
teren ie  województwa łódzkiego w związku z wystąpieniem  w roku 1970 
zachorowań na klszczowe zapalenie mózgu u ludzi pozostających w za
wodowej styczności z lasem. Z uwagi na to, że województwo łódzkie nie 
było dotychczas znane jako teren  endemiczny tej choroby, podjęto kom
pleksowe badania wirusologiczne i epidemiologiczne w miejsdowości Ro-. 
gów (pow. Brzeziny), skąd pochodzili chorzy, a następnie objęto analizą 
epidemiologiczną zachorowania na neuroinfekcje wirusowe na terenie 
całego województwa.

MATERIAŁ I METODYKA

1. Badania epidemiologiczne — Inform acje o zachorowaniach na klesz
czowe zapalenie mózgu zaczerpnięto z m ateriałów  PSSE w Brzezinach, 
WSSE w Łodzi oraz z oficjalnej statystyki zachorowań na choroby za
kaźne w Polsce.

W celu wykrycia zachorowań, które nie zostały objęte rejestracją,

*) Praca częściowo finansowana w ramach polsko-amerykańskiej umowy nauko
wej Nr 05-330-2.
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przejrzano księgę chorych oraz niektóre historie choroby w Oddziale 
Zakaźnym w Skierniewicach *).

2. Badania wirusologiczne — Badania wirusologiczne dotyczyły klesz
czy — przenosicieli w irusa. Zbiór kleszczy przeprowadzono w m iejsco
wym lesie w Rogowie w sierpniu. Odłów z runa leśnego wykonano za 
pomocą płachty flanelowej. Zebrane kleszcze przewożono do pracowni 
w probówkach o odpowiedniej wilgotności. Do czasu badania kleszcze 
przechowywano w chłodni w tem peraturze od 4 do 8 °.

Izolacja w irusa — Zebrane kleszcze rozdzielono na pule wg płci i s ta 
dium rozwojowego: po 25 samic, 30 samców i około 100 nimf. Pule klesz
czy po kilkakrotnym  opłukaniu w jałowym  roztworze fizjologicznym soli 
rozcierano w moździerzu sporządzając zawiesinę w 1 m l roztw oru fizjo
logicznego soli z dodatkiem  25% surowicy króliczej i antybiotyków  ( 1 0 0 0  

j. penicyliny i 2 mg streptom ycyny na 1 ml). Zawiesinę pozostawiano oko
ło 1 / 2  godziny do osadzenia nie n ieroztartych fragm entów  tkanek; płynem  
z nad osadu zakażano oseski mysie. Do izolacji w irusa używano 72 go
dzinne oseski mysie zakażając je domózgowo po 0 , 0 1  m l zawiesiny, lub 
myszy wagi 8 — 10 g zakażając dawką 0,03 ml zawiesiny. Myszy obser
wowano 14 dni. W yizolowane szczepy wirusowe identyfikow ano w od
czynie zahamowania hem aglutynacji z referencyjnym i surowicami od
pornościowymi dla grupy arbo А, В i w irusa kleszczowego zapalenia 
mózgu oraz przeprowadzono test wrażliwości na dezoksycholan sodu 
(DCS) wg m etody opisanej uprzednio (9).

3. Badania serologiczne: objęły osoby stale zatrudnione w Ośrodku 
Szkoleniowym Szkoły Głównej Gospodarstwa W iejskiego (SGGW) w Ro
gowie, gdzie w ystąpiły zachorowania. Do badań zastosowano odczyn za
hamowania hem aglutynacji (OZHA) wg m ikrotechniki Takatsy’ego (7) 
z antygenem  dla w irusa kleszczowego zapalenia mózgu przygotowanym  
metodą sacharozowo-acetonową wg Clarke i Casalsa (1).

WYNIKI

Kompleks lasów w Rogowie reprezentuje biotop boru mieszanego ty 
pu gospodarczego z bogatym  runem . W drzewostanie w yraźną przewagę 
stanowi dąb i sosna z domieszką jodły, buka, jaw oru, a także innych 
gatunków drzew i krzewów. W biotopie tym  zebrano 1030 szt. kleszczy 
Ixodes ricinus. Skład zebranej populacji kleszczy wg stadium  rozw o
jowego oraz wyniki badań wirusologicznych przedstaw ia tabela I.

T a b e l a  I

18 Z. Wróblewska-Mularczykowa i in. N r 1

Badanie wirusologiczne kleszczy Ixodes ricinus w Rogowie

Stadium
Liczba sztuk 

zebranych
Liczba badanych 

puli Liczba izolacji

Imago samice 250 10 0
samce 210 7 1

Nimfy 570 10 1

*) Autorzy składają podziękowanie ordynatorowi Oddziału Zakaźnego w Skier
niewicach — Pani dr Alicji Kucikcwicz  za udoetrpnienie informacji o chorych.
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Izolowane dwa szczepy w irusa w ykazywały wrażliwość na działanie 
dezoksycholanu sodu, posiadały właściwości hem aglutynacji krw inek gę
sich, w odczynie zaham owania hem aglutynacji reagow ały z surowicą od
pornościową dla grupy arbo В i w irusa kleszczowego zapalenia mózgu 
(tabela II).

T a b e l a  II

Charakterystyka szczepów izolowanych z kleszczy w Rogowie

Efekt DCS*) 
log 

(indeksu)

OZHA z surowicą

Nazwa szczepu Właściwości grupy
wirusa

kl.z.m.HA
A В

18 Rg 3,5 + 0 1:80 1:80
22 Rg 3,0 + 0 1:40 1:80

*) miano wirusa w kontroli/miano wirusa +  DCS (DCS — dezoksycholan scdu)

Badanie serologiczne dotyczyło 72 osób zamieszkałych i zatrudnionych 
stale na terenie badanego terenu  leśnego w Rogowie. Obecność przeciw
ciał dla w irusa kleszczowego zapalenia mózgu w mianie 1 : 40 — 1 : .320 
wykazano u 9 osób (12,5%).

BADANIA EPIDEMIOLOGICZNE

W latach 1966— 1969 kleszczowe zapalenie mózgu i opon rejestrow ano 
w Polsce razem z innym i zapaleniam i mózgu pod num erem  082-083 
VII Rewizji M iędzynarodowej Klasyfikacji. Od 1970 roku zgodnie z VIII 
Rewizją M iędzynarodowej K lasyfikacji kleszczowe zapalenie opon i móz- 
zgu rejestrow ane jest oddzielnie pod num erem  062—064.

W okresie 1966— 1969 rejestrow ano rocznie w kraju  od 152 do 265 
zachorowań na zapalenie mózgu i opon, a zapadalność krajow a wahała 
się od 0,5 do 0,8 na 100 000.

W województwie łódzkim rejestrow ano w tym  okresie od 6  do 21 za
chorowań rocznie, a pow iaty Brzeziny, Skierniewice i Łódź należały do 
terenów  zgłaszających najw iększą liczbę zachorowań (tabela III). Retro
spektyw na analiza rejestrow anych przypadków pozwala sądzić, że spo
śród 28 zachorowań 13 mogło mieć związek z zakażeniem wirusem  klesz
czowego zapalenia mózgu, za czym przem awia sezonowość występowania 
tych przypadków, zawodowy kontakt z lasem oraz charakterystyczny 
przebieg kliniczny.

Przegląd księgi chorych oraz niektórych historii choroby w Oddziale 
Zakaźnym  Szpitala Powiatowego w Skierniewicach wykazał, że w la
tach 1966— 1970 hospitalizowano w sezonie letnim  23 chorych z rozpo
znaniem  zapalenia mózgu, lim focytarnego — surowiczego zapalenia opon 
lub podrażnienia opon. U chorych tych nie wykonano badań wirusolo
gicznych i serologicznych. Jednak pochodzenie chorych z powiatów Brze
ziny Skierniewice i Łódź, stały  kontakt z lasem i przebieg choroby mo- 
gą sugerować związek z w irusem  kleszczowego zapalenia mózgu.

W latach 1970— 1972 zarejestrow ano w Polsce 151 zachorowań na





kleszczowe zapalenie mózgu i opon. W województwie łódzkim zgłoszono 
okresie 13 zachorowań, z których 8  wystąpiło w powiecie Brzeziny.

Pierwsze, potwierdzone laboratoryjnie zachorowania na kleszczowe za
palenie opton i mózgu w województwie łódzkim, zgłoszono w 1970 roku 
w powiecie Brzeziny. Dwa zachorowania w ystąpiły w czerwcu wśród 
studentów  SGGW odbywających praktyki wakacyjne w Ośrodku Szko
leniowym w Rogowie. Dalsze trzy  zachorowania na terenie tego powiatu 
m iały miejsce we wrześniu (Reginy) oraz październiku (Koluszki). Wszy
scy chorzy byli hospitalizowani, a badania serologiczne w ykazały obec
ność przeciwciał dla w irusa kleszczowego zapalenia mózgu w wysokim 
mianie 1 : 80— 1 : 320. Zejście choroby było u wszystkich chorych po
m yślne. W czerwcu 1971 roku zarejestrow ano dwa dalsze przypadki 
w pow. Brzeziny. Rozpoznanie kliniczne potwierdzono badaniem sero
logicznym. Następnych 6  zachorowań zarejestrow ano w roku 1972, 
z których trzy w ystąpiły w pow. Brzeziny (Rogów, Natolin). Pięć przy
padków wystąpiło w czerwcu, jeden zarejestrow ano we wrześniu. Wszy
scy chorzy leczeni byli w szpitalu, a rozpoznanie potwierdzono badania
mi serologicznymi.

Obok zachorowań zgłoszonych jako kleszczowe zapalenie opon i mó
zgu, w latach 1970— 1972 w województwie łódzkim zarejestrow ano 8 8  

przypadków rozpoznanych jako lim focytarne zapalenie opon, surowicze 
oraz 30 przypadków bliżej nieokreślonego wirusowego zapalenia mózgu. 
W przypadkach tych nie wykonano badań serologicznych ani wirusolo
gicznych. Większość tych zachorowań w ystąpiła w okresie lata  w powia
tach Brzeziny, Skierniewice, Tomaszów i Łódź.

OMÓWIENIE WYNIKÓW I DYSKUSJA

Przedstawione wyniki badań wirusologicznych i serologicznych doty
czących terenu  leśnego w Rogowie w wojewódtzwie łódzkim wskazują 
na istnienie tu ta j zasiedlonego w przyrodzie ogniska kleszczowego zapa
lenia mózgu i aktywnego krążenia w irusa w naturalnym  biotopie. Prze
mawia za tym  izolacja szczepów w irusa z zebranych w miejscowym le- 
sie kleszczy, naturalnych przenosicieli — wirusa, obecność przeciwciał 
u osób zdrowych przebyw ających stale na tym  terenie oraz zachorowa
nia na kleszczowe zapalenie mózgu, które w ystąpiły u studentów  
i pracowników .'ośrodka szkoleniowego w Rogowie. Trudno rozstrzygnąć, 
czy ognisko to-powstało niedawno czy też jego istnienie ujaw niły dopiero 
przypadki zachorowań studentów  w 1970 roku.

Retrospektyw na analiza epidemiologiczna terenu całego województwa 
jak  również dane uzyskane ze Szpdtala Powiatowego w Skierniewicach 
pozwalają wnioskować, że ogniska kleszczowego zapalenia mózgu istnie
ją na terenie woj. łódzkiego od szeregu lat, jakkolwiek udokum entowane 
laboratoryjnie przypadki rejestrow ano dopiero od roku 1970. WTpłynęła 
na to wspom niana już zmiana system u rejestracji tej jednostki choro
bowej oraz udostępnienie badań serologicznych dla terenu  całego wo
jewództwa przez wprowadzenie odpowiedniego zakresu diagnostyki 
w Pracow ni W irusologicznej WSSE w Łodzi.

Przeprowadzone ostatnio badania serologiczne wśród leśników tego 
. województwa wykazały w pięciu powiatach obecność przeciwciał dla 

kleszczowego zapalenia mózgu u 7— 12% badanych osób. Najwyższe od
setki wyników dodatnich dotyczyły powiatów: Skierniewice, Rawa Ma

N r 1 Kleszczowe zapalenie mózgu 21



2 2 Z. Wróblewska-Mularczykowa i in. N r 1

zowiecka i Brzeziny, znajdujących się w bezpośrednim  sąsiedztwie bada
nego przez nas ogniska w Rogowie (8 ).

U jaw nienie zachorowań na kleszczowe zapalenie mózgu w woj. łódz
kim, stw ierdzenie obecnbści aktywnego ogniska przyrodniczego w irusa 
w Rogowie oraz w yniki badań serologicznych leśników pozwalają przy
puszczać, że część lim focytarnych łagodnych zapaleń opon mózgowo- 
rdzeniowych oraz tzw. innych wirusow ych zapaleń mózgu, w których 
nie wykonano badań serologicznych i wirusologicznych, mogła mieć zwią
zek z zakażeniem w irusem  kleszczowego zapalenia mózgu.

3. В р у б л е в с к а  - М у л я р ч и к ,  Я. Ж а б и ц к а ,  К.  Ж у к о в с к и ,
М. М а д е р а ,  Я. Б о х е н ь с к а

КЛЕЩЕВОЙ ЭНЦЕФАЛИТ И МЕНИНГО-МИЕЛИТ В ЛОДЗСКОМ
ВОЕВОДСТВЕ

С о д е р ж а н и е

Эпидемиологический анализ нейроинфекционных заболеваний а также ви
русологические и серологические исследования в природном лесном биотопе 
з  Рогове показывают на наличие очага клещевого энцефалита в лодзском вое
водстве.

Z. W r ó b l e w s k a - M u l a r c z y k o w a ,  J. Z a b i c k a ,  К.  Ż u k o w s k i ,
М. M a d e r a ,  J. B o c h e ń s k a

TICK-BORNE ENCEPHALITIS AND ENCEPHALOMENINGITIS IN THE ŁÓDZ
PROVINCE

S u m m a r y

Epidemiologic analysis of neuroinfections and virologic and serologic surveys 
were carried out in a natural forest biotype in Rogow. The results indicate ex i
stence of a focus of tick-borne encephalitis in the Łódź province.
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TYP FAGOWY 676 GRONKOWCA ZŁOCISTEGO W ODDZIALE 
NOWORODKÓW I POŁOŻNICTWA — - t  t

Oddział Mikrobiologii Klinicznej i Serologii Zakładu Analityki Lekarskiej Instytutu 
Kształcenia Podyplomowego Wojskowej Akademii Medycznej 

Kierownik: dr med. Z. Józefczyk  
Zakład Mikrobiologii Akademii Medycznej w  Gdańsku i Krajowy Ośrodek Typo

wania Gronkowców Bakteriofagami 
Kierownik: prof. dr S. Kryński

W pracy przedstawiono częstość występowania gronkowca złocistego 
wrażliwego na nowego faga 676. Materiał, z  którego izolowano gron- 
kowce, pochodził z  oddziału noworodków i położnictwa, od personelu 
szpitalnego i od kobiet ciężarnych.

W prowadzenie i szerokie stosowanie antybiotyków  w lecznictwie szpi
talnym  nie tylko nie spełniło dużych nadziei pokładanych przez niektó
rych badaczy i nie rozwiązało problem u zakażeń w ew nątrzszpitalnych, 
ale przyczyniło się do w zrostu liczby tych zakażeń, wyw ołanych przez 
wysoce oporne na antybiotyki szczepy gronkowców (7). Duży odsetek 
szczepów wyosobnionych z m ateriałów  klinicznych jest niew rażliwy na 
powszechnie stosowany m iędzynarodowy zestaw fagów. Biorąc pod uw a
gę powyższe względy, wielu badaczy przystąpiło do poszukiwania no
wych bakteriofagów, które pomogłyby w identyfikacji nietypujących się 
szczepów gronkowcowych (3, 9, 10, 17, 19).

W7 K rajow ym  Ośrodku Typowania Gronkowców Fagami w Gdańsku 
wyizolowano now y fag 676, na k tóry  wrażliwa jest znaczna liczba do
tychczas nietypujących się szczepów (15, 16).

Celem niniejszej pracy jest prześledzenie występowania gronkowców 
nowego typu fagowego w oddziale noworodków i położniczym naszego 
szpitala, jak też w środowisku pozaszpitalnym.

MATERIAŁ I METODY

Badaniem objęto 929 szczepów koagulazo-dodatnich gronkowców zło
cistych, wyosobnianych od listopada 1969 do lipca 1970 r. z różnych m a
teriałów. U noworodków m ateriał do badań uzyskiwano z wymazów 
z nosa oraz ropnych zmian na skórze. W ymazy z nosa wykonywano dw u
krotnie w każdym przypadku, tj. pierwszego dnia po urodzeniu dziecka 
oraz po jego kilkudniowym  pobycie w oddziale. W yhodowano łącznie 
360 szczepów z nosa, 2  szczepy z ropnych pęcherzyków na skórze, 2  

szczepy z worka spojówkowego i 1 szczep z ucha. Równocześnie prow a
dzono badania porównawcze u ciężarnych pobierając m ateriał w w arun
kach am bulatoryjnych na 10 dni przed zgłoszeniem się do porodu. Od



kobiet ciężarnych wyizolowano 210 szczepów, w tym  8 8  z nosa, 36 — 
z gardła i 8 6  — z krocza. Od kobiet przebyw ających po porodzie w od
dziale położniczym wyizolowano łącznie 122 szczepy, w tym  65 z pokar
mu i 5 7  ze zmian ropnych (ropnie, odchody, rany pooperacyjne, rany kro
cza, wydzielina z pochwy, wydzielina z macicy). Równolegle do badań 
u kobiet i dzieci w ykonyw ano posiewy powietrza sal zabiegowych i po
mieszczeń dla chorych w oddziale noworodków i położniczym. Wyizo
lowano z posiewów łącznie 173 szczepy w tym  113 z oddziałów nowo
rodków i 60 — z oddziału położniczego. W oddziale położniczym prze
prowadzono również badanie czystej i brudnej bielizny. Z m ateriału  te
go wyosobniono 34 szczepy gronkowca złocistego. Nadto 25 szczepów 
wyizolowano z wymazów z nosa i gardła od personelu wyżej wym ienio
nych oddziałów.

Typowanie fagami wykonano według Blaira i Williamsa (1) stosując 
podstawowy zestaw bakteriofagów, k tóry  obejmował następujące fagi: 
29, 52, 52A, 79, 80, 81, ЗА, 3C, 55, 71, 6 , 7, 42E, 47, 53, 54, 75, 77, 
83A, 84, 85, 42D, 8 8 , 187 oraz fag doświadczalny 676 (3) Badanie w y
konano w R.T.D., a przy w yniku ujem nym  ponawiano je w 100 X RTD. 
Metodą dyfuzyjno-krążkow ą (krążki bibułowe produkcji W arszawskiej 
W ytw órni Surowic i Szczepionek) określono oporność na penicylinę, 
streptom ycynę, chloramfenikol, tetracyklinę i erytrom ycynę oraz na  me- 
tycylinę wg P arkera  (14). W rażliwość na rtęć określono według Green 
(6 ). Aktywność lipolityczną gronkowców określono metodą Sierra (18) 
na podłożu stałym  z dodatkiem  Tweenu 80. Badano również w ytw arza
nie penicylinazy m etodą biologiczną (2 ).

WYNIKI BADAN

Łącznie zbadano 929 szczepów gronkowca złocistego koagulazo-dodat- 
niego. Spośród 478 szczepów pochodzących z oddziału noworodków 363 
szczepy typowały się standardow ym  zestawem fagów a 115 szczepów 
zaliczono do nietypujących się. Z oddziału położniczego wyizolowano 216 
szczepów, z których 1 1 1  było wrażliwych na stosowany zestaw fagów. 
Od m atek pochodziło 210 szczepów, z których większość — 140 szcze
pów — nie była wrażliwa na fagi.

Od personelu oddziału noworodków i położnictwa wyizolowano 25 
szczepów, z których 18 w rażliwych było na fagi.

Ogółem szczepów typujących się było 562 co stanowi 50,5% ogólnej 
liczby szczepów a nietypujących się 367, tj. 39,5%.

Najliczniej reprezentow ana w naszym m ateriale była III grupa fago- 
wa — 65,9%, zaś 28,6% szczepów należało do I grupy. Nieliczny odsetek 
szczepów typował się fagami grupy II i V.

Spośród 161 szczepów gronkowca złocistego należących do I grupy — 
129 szczepów wykazywało wrażliwość na nowego faga 676, w tym  116 
szczepów było wrażliwych tylko na ten typ faga (72,1%). Szczepy te 
charakteryzow ały się 100% opornością na rtęć (Hg+) (tabela I).

Częstość występowania gronkowców typu fagowego 676 oraz należą
cych do innych typów i grup fagowych, w m ateriale pochodzącym z róż
nych źródeł, ilustru je tabela II. Spośród 478 szczepów gronkowca złoci
stego pochodzących z oddziału noworodków — 97 szczepów było w rażli
wych na faga 676, z czego 95 wyhodowano z nosa, a 2 ze zmian ropnych 
na skórze.

24 E. Piotrowska, E. Roszczyk N r 1



T a b e l a  I
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Szczepy I grupy fagowej

Z 216 szczepów gronkowca złocistego wyizolowanych z m ateriałów  
pochodzących z oddziału położniczego tylko 4 szczepy wrażliwe były na 
faga 676 (2 z pokarm u, 2 ze zmian ropnych).

Od nosicieli pozaszpitalnych (kobiety ciężarne) wyizolowano łącznie 
210 szczepów gronkowca złocistego z czego dwie trzecie (140 szczepów) 
nie typowało się międzynarodowym zestawem fagów. Spośród 29 szcze
pów w rażliwych na fagi I grupy — 5 szczepów było wrażliwych na fa
ga 676.

Od personelu szplitalnego (60 osób badanych) wyizolowano 25 szcze
pów gronkowca złocistego. W yhodowano 23 szczepy z wymazów z nosa, 
a tylko 2 z gardła. W rażliwość na faga 676 wykazywało 10 szczepów. 
W rażliwość szczepów na antybiotyki ilustru je  tabela III. Większość gron- 
kowców fagotypu 676 należało do antybiotvpu PSTE — 54 szczepy. Do 
antybiotypu PSCTE należały 42 szczepy, do antybiotypu PTE 13 szcze
pów, a 7 szczepów należało do różnych antybiotypów.

DYSKUSJA

Oddziały noworodków i położnictwa są oddziałami, w których zakaże
nia gronkowcowe stanowią nadal poważny problem  kliniczny. Flora gron- 
kowcowa w tych środowiskach podlega częstym zmianom okresowym 
(11, 12). W szerzeniu się zakażeń gronkowcowych ogromną rolę odgry
w ają trzy  grupy osób: noworodki, ich m atki i personel szpitalny. Rów
nież w powietrzu upatru je  się źródła zakażeń. Noworodek rodzi się wol
ny od bakterii ;i jest łatwo podatny na zakażenie. Noworodki urodzone 
w szpitalu są pięciokrotnie częściej zakażane gronkowcami niż urodzo
ne w domu (4, 21).

W ostatnich latach zaobserwowano pojawienie się w szpitalach na ca
łym świeoie nowych typów fagowych gronkowców, które są przyczyną
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epidem icznych zakażeń. N iektóre z tych fagotypów wykazują szczególną 
zdolność rozprzestrzeniania się w środowisku szpitalnym . Jednym  z ta 
kich fagotypów jest typ  80/81 opisany przez Rountree  i Bynoe  (3, 17). 
Później, zwłaszcza w Europie, przewagę zdobyły szczepy typujące się 
fagiem  83A (8 , 9). Istnieją liczne doniesienia na tem at rozprzestrzenia
nia się nowych typów fagowych gronkowców w W ielkiej B rytanii (19), 
S tanach Zjednoczonych (13), Izraelu (20), Kanadzie (5). Z doniesień 
Roszczyk  wynika, że gronkowce nowego fagotypu 676 stanow iły 18,4% 
ogółu szczepów niew rażliwych na  konwencjonalny zestaw bakteriofagów 
(15). W yodrębniony fagotyp 676 wydaje się być jednym  z nietypujących 
się szczepów zespołu 52, 52A, 80, 81, k tó ry  powstał na skutek zmian 
w ich lizogenmym stanie.

W jednym  ze szpitali woj. koszalińskiego dw ukrotnie zaobserwowano 
{1967 i 1968 r.) w ybuch epidem ii na oddziale noworodkowym, wyw oła
nej przez gronkowce fagotypu 676 (16).

W naszych badaniach stwierdzono, że w kilka dni po urodzeniu no
worodki nabyw ały szczep gronkowca fagotypu 676. Z m ateriału  pocho
dzącego od noworodków wyhodowano 97 szczepów typujących się tym  
fagiem  na ogólną liczbę 478 szczepów badanych (około 20%). Stwierdzo
no dość duże nosicielstwo gronkowca fagotypu 676 wśród personelu od
działów (16,6%) jak również rozprzestrzenienie tego gronkowca w po
w ietrzu. Mimo to nie obserwowano epidemii w oddziale noworodków. 
Jedynie u dwojga noworodków spostrzeżono w okresie prowadzenia ba
dań wystąpienie ropnych pęcherzyków na skórze, z których wyhodowa
no szczep o fagotypie 676. Mimo tej okoliczności wydaje się, że nowy 
ty p  fagowy gronkowca może być groźny epidemiologicznie z uwagi na 
jego wysoką oporność na sole rtęci. Wobec dużej oporności na  większość 
powszechnie stosowanych antybiotyków  szczep ten  może stw arzać rów 
nież poważne problem y terapeutyczne.

WNIOSKI

1 . Gronkowce fagotypu 676 w ykazują dużą oporność na większość 
stosowanych antybiotyków.

2. Izoluje się je często z przedsionka nosa noworodków i personelu 
szpitalnego.

3. W ykazują większą niż inne szczepy gronkowca oporność na sole 
rtęci.

4. Ze względu na powyższe cechy gronkowce te stanowić mogą duże 
zagrożenie epidemiologiczne na oddziałach noworodków i położnictwa.

E. П и о т р о в с к а ,  E. Р о щ  и к

ФАГОВЫЙ ТИП 676 ЗОЛОТИСТОГО СТАФИЛОКОККА В ОТДЕЛАХ 
РОДИЛЬНОМ И ДЛЯ НОВОРОЖДЕННЫХ

С о д е р ж а н и е

Представлено частоту появления стафилококков фаготипа 676 в материалах 
взятых из отцелений родильного и для новорожденных а также от носителей 
вне больницы. Из 562 типирующихся штаммов золотистого стафилококка — 
П6 было чувствительных исключительно к фагу 676. Данные штаммы чаще
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всего были выделены из преддверия носовой полости у новорожденных. Все 
они были устойчивы к ртутным солям и обладали высокой устойчивостью 
к применявшимся в практике антибиотикам.

Е. P i o t r o w s k a ,  Е. R o s z c z y k

STAPHYLOCOCCUS AUREUS PHAGE TYPE 676 IN A NEONATAL 
AND OBSTETRIC DEPARTMENT

S u m m a r y

Frequency of occurrence of Staphylococci of phage type 676 in material from  
a neonatal and obstetric department and from extra-hospital carriers was studied. 
Of 562 typable strains of Staphylococcus aureus, 116 were sensitive exclusively to- 
phage 676. These strains were isolated mainly from the nose of newborns. They 
were all resistant to mercury salts and were characterized by high resistance to  
commonly used antibiotics.
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IMMUNOGLOBULINY W BRUCELOZIE PRZEW LEKŁEJ U LUDZI

Klinika Chorób Zakaźnych Instytutu Chorób Wewnętrznych 
Akademii Medycznej w Poznaniu 
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Autorzy przedstawili wyniki oznaczeń poziomów immunoglobulin 
klasy IgG, IgA i IgM u chorych z  przewlekłą brucelozą. Posługiwano 
się metodą immunodyfuzji w żelu agarowym.

Niewiele jest prac na tem at zachowania się w brucelozie globulin od
pornościowych. W piśm iennictw ie polskim ukazały się dotąd trzy donie
sienia na ten  tem at (1, 5, 6 ). Celem naszej pracy jest zbadanie poziomu 
im m unoglobulin (Ig) trzech klas: IgG, IgA i IgM u chorych z przew lekłą 
brucelozą; jest to kontynuacja uprzednio przedstaw ionej serii badań (6 ).

MATERIAŁ I METODY

Oznaczenia przeprowadzono u 25 mężczyzn i 1 kobiety w wieku od 
30 do 61 lat, u których rozpoznanie przew lekłej brucelozy ustalono na 
podstawie wywiadu epidemiologicznego oraz badań klinicznych i serolo
gicznych. Z badań serologicznych wykonano we wszystkich przypadkach 
odczyn aglutynacyjny i odczyn wiązania dopełniacza (OWD) a w 22 
przypadkach również odczyn Coombsa. Okres ekspozycji zawodowej w y
nosił od 1,5 do 45 lat, pierwsze objawy choroby pojaw iły się w prze
dziale czasowym od 1 do 13 lat. U objętych badaniem  osób nigdy nie 
wykonywano próby śródskórnej Burneta oraz nie stosowano leczenia 
preparatam i bruceliny.

W ilościowym oznaczaniu Ig poszczególnych klas: IgG, IgA i IgM po
sługiwano się m etodą prostej dyfuzji radialnej wg Manciniego (10). Sto
sowano płytki Partigen-Im m unodiffuzionsplatten oraz surowicę wzorco
wą Standard-H um an-Serum  n r 469 firm y Behringw erke A. G. (Marburg, 
Lahn). Surowicę badaną oraz surowice kontrolne w ilości 2 и 1 nakłada
no na p łytki za pomocą m ikropipety Ham ilton M icroliter Syringes (Ha
m ilton Co., California). Średnice pierścieni precypitacji roztworów stan
dardow ych IgG, IgA i IgM oraz badanych surowic odczytywano za po
mocą podziałki liniowej z dokładnością do 0,1 cm po 48 godzinach inku
bacji w komorze wilgotnej w tem peraturze 4°C od m om entu nałożenia 
roztworów antygenowych. Krzywą standardow ą wykreślano oddzielnie 
dla każdej płytki, uwzględniając 3 rozcieńczenia surowic wzorcowych. 
Jako norm ą posłużono się wynikam i badań własnych, wykonanych u 10 
osób zdrowych, opublikowanych w jednej z poprzednich prac (8 ), tj.: 
IgG wahało się od 920 do 1760 mg/100 ml (x =  1276 ± 70  mg/100 ml), 
IgA od 108 do 260 mg/100 ml (x =  187 ±  19 mg/100 ml), a dla IgM od
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48 do 272 mg/100 ml (x =  133 ± 35 mg/100 ml). P rzyjęliśm y jako gór
ną granicę norm y x  2 s, tj.: dla IgG =  1416 mg/100 ml, d la IgA =  
=  225 mg/100 ml i dla IgG 203 mg/100 ml.

WYNIKI I OMÓWIENIE

Uzyskane wyniki badań przedstawiono w tabelach I, II i III. Spo
śród 3 badanych Ig najczęściej stwierdzono wzrost stężenia frakcji IgG

T a b e l a  I
Poziom IgG, IgA i IgM w mg/100 ml oraz miana odczynów serologicznych

Przypadek 
nr i in i

cjały

Czas 
trwania 
choroby 
w mies.

IgG IgA IgM Odczyn
Wright’a

OWD Odczyn
Combs’a

1. M.P. 121 1350 280 140 1 25 1 50
2. B.A. 25 1050 116 75 1 25 1 50 —
3. A.G. 29 1275 225 160 1 12,5 1 100 1 : 25
4. J.J. 26 1575 204 325 1 12,5 0 1 :100
5. S.D. 54 900 372 140 0 1 25 1 : 25
6. s.w . 16 1125 204 325 1 25 1 25 1 :100
7. L.B. 93 1300 152 260 0 1 100 1 : 25
8. F.W. 54 1125 280 55 0 0 1 : 25
9. W.B. 156 1575 204 105 1 12,5 1 100 1 : 100

10. A.S. 13 1650 240 85 1 12,5 1 100 1 : 100
11. A.P. 41 1250 168 70 0 0 1 :100
12. A.O. 14 1750 72 95 1 25 1 10 —
13. E.D. 42 1500 56 70 0 0 1 : 50
14. J.M. 12 1600 40 65 1 25 1 200 1 :100
15. S.K. 73 1600 240 70 0 0 1 : 25
16. M.M. 16 2000 168 205 1 12,5 1 100 — •
17. W.G. 18 1850 96 40 1 12,5 1 100 1 :100
18. M.K. 14 750 320 125 1 12,5 1 50 1 :200
19. S.H. 13 1450 160 175 1 25 1 100 1 :100
20. S.W. 54 1800 120 350 0 1 50 0
21. M.K. 12 1650 352 215 1 25 0 1: 50
22. H.R. 37 1700 18 350 1 50 1 200 1 :100
23. S.B. 15 1400 96 500 0 0 1 : 25
24. T.J. 28 1700 216 325 1 25 1 100 1 : 800
25. C.K. 14 1600 72 200 0 1 50 1 :125
26. B.P. 25 4500 96 200 0 1 50 0

(61,5%); w pozostałych dwóch stężenie było o połowę niższe w stosun
ku do IgG (IgA w 30,7% i IgM w 34,5%). W spółwystępowanie zwiększo
nych poziomów Ig najczęściej stw ierdzano w kombinacji: IgG/IgM 
(19,0%), najrzadziej w kom binacji IgG/IgA/IgM  (3,8%), natom iast w ani 
jednym  przypadku nie było jednoczesnego w zrostu stężenia IgA/IgM.

Kom binacja IgG/IgM w ystępowała u chorych z objawami klinicznymi 
od 3—9 lat. U pacjenta М. K. (przyp. n r 21) z podwyższonym stężeniem
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T a b e l a  II

Liczba chorych i wartości odsetkowe z podwyższonym stężeniem immunoglobulin 
we frakcjach pojedynczych i współwystępowanie wzrostu stężeń IgG, IgA i IgM

T a b e l a  III
Występowanie podwyższonego poziomu immunoglobulin w  surowicach chorych 

na brucelozę przewlekłą w zestawieniu z czasem trwania choroby

frakcji Ig okres ekspozycji na zakażenie wynosił 6  la t a objawy kli
niczne brucelozy pierw otnie przew lekłej w ystąpiły przed rokiem. U te 
go samego chorego stwierdzono najwyższe z całej serii stężenie IgA 
(352 mg / 1 0 0  ml); niem niej drugi z kolei w ynik tej frakcji dotyczył izo
lowanego w zrostu u laborantki z okresem  ekspozycji 26 la t i objawami 
klinicznym i brucelozy w tórnie przew lekłej od 12 la t (М. K., przyp. n r 
18 poziom IgA =: 320 mg/100 ml).

Dominacja w zrostu stężenia IgG w  naszym  m ateriale zgodna jest ze 
spostrzeżeniam i K om itetu Ekspertów do Spraw Brucelozy FAO (2), Red- 
dina i wsp. (13), Bileckiego i wsp. (1), oraz Jeżyny  i wsp. (5); autorzy 
ci stw ierdzali podwyższenie stężenia tej frakcji w badaniach różnych Ig, 
jak i tylko IgG (80% w m ateriale Jeżyny  i wsp., 5). Coghlan i Weir  (3) 
za typowy dla czynnych procesów brucelozowych o krótkim  czasie trw a
nia uważają współudział wszystkich trzech frakcji globulin odpornościo
wych, ze stopniowym w ygasaniem  odpowiedzi immunologicznej typu 
wczesnego, wyrażonej podwyższonym stężeniem  IgM.

Zgodnie z tabelą III, w której czas trw ania choroby podzielono arbi
traln ie na okresy 3-letnie, w zrosty stężeń poszczególnych frakcji Ig 
najczęściej występow ały w przedziale od 1— 3 lat. Jeżeli przyjm ie się 
również arb itra ln ie  w ystępowanie wzrostu Ig w tym  przedziale za 100%, 
to co 3 lata spostrzeżem y obniżanie się stężenia Ig w stosunku do prze
działu 1 — 3  lata (w w artościach odsetkowych), jak następuje: 4— 6  lat =  
=  53,3%, 7— 9 lat =  33,3%, 10— 12 lat =  20%, ponad 12 lat =  13,3%. 
W ostatnim  przedziale czasowym, powyżej 12 lat stw ierdzaliśm y podwyż
szenie stężenia tylko IgG (2 przypadki). Jak  w ynika z przeliczenia da



nych z pracy Bileckiego i wsp. (1) w m ateriale tych autorów nie w y
stępowała podobna zależność; jest to być może zjawisko przypadkowe, 
które wystąpiło tylko w naszej serii oznaczeń, a wyniki są praw dopo
dobnie determ inow ane liczebnością badań w każdym  przedziale. Nie
m niej uzyskane przez nas dane sugerują wygasanie odczynów imm uno- 
globulinowych w m iarę upływ u czasu.

W edług jednych danych z piśm iennictwa, infekcja brucelozowa po
woduje jednoczesny wzrost stężenia IgM i IgG (2) ze zmniejszaniem  się 
następnie stężenia IgM, według innych (3) w brucelozie przew lekłej 
w ystępuje wzrost stężenia IgG i IgA a rzadko lub wcale nie stw ierdza 
się wzrostu IgM. Olitzki  (12) zwraca uwagę na fakt, że typ przeciw 
ciała zależy od strefy  epidemiologicznej; w rejonach o dużym nasileniu 
zachorowań w ystępuje więcej przypadków z wysokim poziomem IgM, 
a w okręgach o m ałym  nasileniu przeważa IgG. Mackiewicz  (9) podaje 
jako charakterystyczne dla brucelozy podwyższenie stężenia IgA.

Zestawienie tych danych wskazuje, że mimo stw ierdzanej przez 
licznych autorów dominacji frakcji IgG, w ystępują w przebiegu choroby 
dynamiczne zmiany odpowiedzi immunologicznej, k tórych bliższe pozna
nie uściśliłoby k ry teria  diagnostyczne brucelozy.

K ontrow ersyjny jest problem  korelacji między rodzajem  odczynu se
rologicznego a typem  Ig. W edług raportu  kom itetu ekspertów  (2) ak tyw 
ność • przeciwciał aglutynacyjnych w ystępuje głównie w IgM a ak tyw 
ność przeciwciał wiążących dopełniacz w IgG. Reddin i wsp. (13), w y
kazali, że IgG biorą udział w testach OWD i Coombsa. Heremans (4) 
stw ierdził współudział IgG, IgA i IgM w teście aglutynacji, natom iast 
IgG i IgM w OWD, nigdy z udziałem IgA. Kerr  i wsp. (7) potwierdzili 
doniesienie Reddina, dodając, że w odczynie Coombsa biorą udział IgG, 
nie aglutynujące w odczynie W righta. Massida i wsp. (11) stw ierdzili 
wzrost stężenia IgG we w zrastających wartościach m iana odczynu aglu- 
tynacyjnego, z jednoczesnym obniżaniem się stężenia IgM. Bilecki i wsp. 
(1) nie obserwowali związku pomiędzy stężeniem  IgG i IgM a m ianami 
odczynu aglutynacyjnego i m ianami odczynu OWD. Jeżyna  i wsp. (5) 
nie znaleźli współzależności między stężeniem IgG a wysokością m iana 
odczynów: W righta, wiązania dopełniacza i Coombsa. W naszym m ate
riale analiza pod tym  kątem  również nie wykazała zależności między 
stężeniem  Ig a m ianem  odczynów serologicznych.

WNIOSKI

1. W brucelozie przew lekłej przeważa wzrost stężenia IgG.
2. W części przypadków w ystępuje wzrost stężenia pozostałych klas 

(IgA i IgM).
3. Problem  zachowania się imm unoglobulin w brucelozie przewlekłej 

wymaga dalszych szczegółowych badań.

E. Ю щ и к ,  К.  В о л ь к о

ИММУНОГЛОБУЛИНЫ В ХРОНИЧЕСКОМ БРУЦЕЛЛЕЗЕ У ЛЮДЕЙ

С о д е р ж а н и е

Означено уровень иммуноглобулинов методом радиальной иммунодифузип 
в агаровом желе у 26 больных хроническим бруцеллезом. Констатированэ по-

32 J. Juszczyk, К. Wolko N r 1
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выщение уровня IgG, IgA и IgM, однако чаще всего отмечено повышение 
в классе IgG (61,5°/о). Отмечено явление угасания иммунологического ответа 
в меру затягивания болезненного процесса.

J. J u s z c z y k ,  К.  W o l k o

IMMUNOGLOBULINS IN CHRONIC HUMAN BRUCELLOSIS 

S u m m a r y

Immunoglobulin levels were assayed by radial immunodiffusion in agar gel 
in 26 patients with chronic brucellosis. Elevated levels of IgG, IgA and IgM were 
observed, but were most frequent in the IgG class (61.5°/o). The phenomenon of 
extinction of immunologic response with longer duration of the disease process 
was noted.
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n — m inim alna liczba osób, które należy przebadać (reprezentatyw na 
dla populacji o liczebności N),

N — Liczebność populacji,
E — dokładność (0,05),
x — współczynnik prawdopodobieństwa (1,96) przy poziomie ufności

0,95.
Liczba osób w badanych grupach była reprezentatyw na dla populacji

0 liczebności nieskończonej.
Badana populacja składała się z mieszkańców stolicy, m ałych m iast

1 wsi. Reprezentowane w niej były różne zawody (pracownicy umysłowi, 
fizyczni, rolnicy) i różne poziomy wykształcenia. Rozmaity był także 
stan  zdrowia badanych (kategoria od A do D).

S u r o w i c e .  Osoby w ytypowane do badania powołano do W ojsko
wego Insty tu tu  Higieny i Epidemiologii lub powiatowych sztabów w oj
skowych (zależnie od miejsca zamieszkania), gdzie* pobrano od nich pró
by krwi. Po oddzieleniu surowic te ostatnie zamrożono d do czasu bada
nia serologicznego przechowywano w tem peraturze — 18°.

B a d a n i e  s e r o l o g i c z n e .  Ze wszystkimi surowicami nastaw ia
no standaryzow any odczyn aglutynacji probówkowej w 5% roztworze 
soli kuchennej. Jako antygenu używano standaryzow anej zawiesiny 
Brucella abortus produkcji In sty tu tu  W eterynarii w Puławach, barw io
nej przyżyciowo za pomocą TTC. W yniki odczytywano po 18-godzinnej 
inkubacji w cieplarce i przeliczano na jednostki międzynarodowe. Od
czynu wiązania dopełniacza nie wykonano ze względu na zbyt małe, 
resztkowe ilości surowic pozostałe po innych badaniach.

W y w i a d  ś r o d o w i s k o w y  i e p i d e m i o l o g i c z n y .  W ra 
mach wyw iadu ustalono: miejsce zamieszkania (miasto, wieś), zawód 
i miejsce pracy, wykształcenie, datę ostatnich szczepień, przebyte cho
roby zakaźne i inne, ak tualny  stan  zdrowia na podstawie książeczek 
zdrowia, zaświadczeń lekarskich i oświadczeń badanych.

WYNIKI BADAN I OMÓWIENIE

Badaniu poddano wyłącznie mężczyzn, którzy wg Anusza  (1) chorują 
na brucelozę znacznie częściej (80,4%) niż kobiety (19,6%).

Zawartość aglutynin brucelozowych w surowicach badanej populacji 
obrazuje tabela I.

Na tem at oceny wyników odczynu aglutynacja przy brucelozie nie ma 
w literatu rze jednomyślności. Jedni, np. Bogatko i Skarbek  (4) p rzy j
m ują za w ynik dodatni (po przeliczeniu) 1 0 0  j.m. i więcej, a za w ątp li
wy — 50 j.m. Gdyby przyjąć ich punkt widzenia, to wśród zbadanych 
surowic było 11 (0,6%) dodatnich i 30 (1,5%) wątpliwych. Inni natom iast 
autorzy, np. Tuszkiewicz  (25), Siennicki  i Ugorski (22) uważają za wy
nik dodatni (po przeliczeniu) 2 0 0  j.m. i więcej, a za w ątpliw y — 1 0 0  j.m. 
Jeśli przyjm ie się k ry teria  oceny tych ostatnich autorów, to liczba su 
rowic dodatnich spadnie do 2 (0,1%), a w ątpliw ych — do 9 (0,5%). W ba
daniach Bileckiego (2 ) przeprowadzonych w 1966 r. łączny odsetek obu 
tych rodzajów surowic u żołnierzy służby zasadniczej wynosił 1 %.

W tabeli I zwraca uwagę brak istotnych różnic pod względem zaw ar
tości aglutynin brucelozowych w surowicach pochodzących z W arszawy
i rolniczego powiatu Sochaczew. Zarówno w stolicy jak i w powiecie 
Sochaczew odsetki surowic dodatnich i w ątpliw ych niewiele róm ią się
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T a b e l a  I

Zawartość aglutynin brucelozowych w surowicach mężczyzn w wieku od 22 do
46 lat

Pochodzenie
surowic

Ogólna liczba 
zbadanych 

surowic

Liczba surowic o zawartości 
aglutynin brucelozowych

----—~rz

Brak
aglutynacji

25
j.m.

50
j.m.

100
j.m.

j.m.
200

1. Warszawa
Praga-Północ 589 534 39 11 4 1

(90,7) (6,6) (4,9) (0,6) (0,2)
2. Powiat Sochaczew 715 654 46 9 5 1

(91,5) (6,4) (1,3) (0,7) (0,1)
3. Powiat Wyszków 640 598 32 10 — —

(93,4) (5,0) (1,6)

Razem 1944 1786 117 30 Si 2
(91,9) (6,0) (4,5) (0,5) (0,1)

W nawiasach podano odsetki

od siebie, bez względu na zastosowane kry teria  oceny wyników odczynu 
aglutynacji. W powiecie Wyszków natom iast brak jest w ogóle surowic 
dodatnich, a odsetek surowic zawierających aglutyniny jest mniejszy 
niż w W arszawie i powiecie Sochaczew.

Spośród 11 osób, których surowice zawierały 100 i 200 j.m. aglutynin, 
a więc według jednych kryteriów  były dodatnie, według innych zaś w ąt
pliwe i dodatnie, 5 mieszkało' w W arszawie, 2 — w m ałych miastecz
kach i 4 — na wsi. Spośród 4 osób m ieszkających na wsi tylko 2  podały 
zawód rolnika, a pozostałe 2 — elektryka i mechanika. Wśród 7 osób 
zamieszkałych w W arszawie lub m ałych miasteczkach, żadna nie miała 
zawodowego kontaktu ze zwierzętami.

Z wym ienionych wyżej 11 osób 9 nie uskarżało się na żadne dolegli
wości, 1 (inż. z W arszawy), u której zawartość aglutynin w surowicy 
wynosiła 2 0 0  j.m., cierpiała n*a nadkwasotę i zaburzenia nerwicowe, 
a jedna (radiotechnik z W arszawy), której surowica wykazała 100 j.m. 
aglutynin, leczyła się na gruźlicę płuc. W ynikałoby z tego, że u 9 osób 
(0,5%) zbadanej populacji występowało zakażenie bezobjawowe pałecz
kami brucelozy względnie istniała możliwość takiego zakażenia, u jed
nej (0,05%) bruceloza była prawdopodobnie czynna i m anifestowała się 
dolegliwościami o typie nerwicowym, a w jednym  przypadku (0,05%) 
chodziło najwidoczniej o fałszywie dodatni odczyn aglutynacji z an ty
genem brucelozowym u osoby chorej na gruźlicę. W rzeczywistości licz
ba osób zakażonych pałeczkami brucelozy mogła być nieco wyższa, bo 
według opinii K om itetu Ekspertów WHO (10) brak aglutynin lub ich 
niskie miana nie w ykluczają możliwości zakażenia. Poza tym  wśród ba
danej populacji mogły się znaleźć osoby reagujące wyłącznie w odczynie 
wiązania dopełniacza, którego w niniejszej pracy nie można było w y
konać.

Wśród 11 osób, których surowice zaw ierały 100 i 200 j.m. aglutynin,
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4 były w grupie wieku 22—25 lat, dwie — 26— 30 lat, dwie — 31—35 
lat i  trzy  36—40 lat. Surowice o niższym poziomie aglutynin (25 i 50 j.m.) 
rozłożone były nastęnująco w poszczególnych grupach wieku: 22—25 
la t — 17%, 26— 30 lat — 25%, 31—35 la t — 25,8%, 36—40 lat — 17,8%,
41—46 lat — 14,3%.

Odczyn aglutynacji z antygenem  brucelozowym może być dodatni 
w przebiegu innych chorób zakaźnych, jak: tularem ia, du r osutkowy, 
gruźlica, salmionelozy, jak również u osób szczepionych przeciwko cho
lerze (9). Tuszkiewicz  (25) podkreśla że jest on dodatni przy durzę brzusz
nym. W yłania się więc pytanie, czy może on( wypadać dodatnio także 
u osób szczepionych przeciw durowi brzusznemu. Ażeby uzyskać na ten 
tem at jakieś dane orientacyjne, zaszczepiono po 4 króliki antygenam i 
S. typhi  O, H i Vi (produkcji KWSS) w jednorazowej dawce podskór
nej 0,25 ml. Przed szczepieniem sprawdzono surowice królików na brak 
przeciwciał brucelozowych. Począwszy od 5 dnia po szczepieniu rozpo
częto system atyczne badanie surowic zaszczepionych zwierząt na zaw ar
tość aglutynin  durowych i brucelozowych. W 23 dniu po szczepieniu 
stwierdzono dodatni odczyn aglutynacyjny z antygenem  brucelozowym 
w rozcieńczeniu 1 : 12,5- u jednego z królików szczepionych antygenem  
Vi S. typhi, a w rozcieńczeniu 1 : 50 — u jednego z królików szczepio
nych antygenem  O. W ystąpienie dodatniej aglutynacji z antygenem  b ru 
celozowym zbiegło się w obu w ypadkach z pojawieniem  się m aksym al
nego m iana aglutynin durowych. Sugeruje to, że również u ludzi mogą 
się zdarzyć przypadki dodatniego odczynu aglutynacji z antygenem  b ru 
celozowym po szczepieniu przeciw durowi brzusznemu. Oczywiście n a 
leżałoby to sprawdzić doświadczalnie na m ateriale ludzkim.

Wnioski

1. Odsetek surowic dodatnich w odczynie aglutynacji przyjm ował 
w W arszawie i powiecie Sochaczew, bez względu na sposób in terpretacji 
wyników tego odczynu, wartości rzędu dziesiętnych procentu. W powie
cie Wyszków surowic dodatnich nie było.

2. W ydaje się, że zakażenia pozazawodowe brucelozą są częstsze, niż 
się przypuszcza.

3. O trzym ane wyniki sugerują znaczną przewagę ilościową zakażeń 
bezobjawowych brucelozą nad form am i klinicznym i tej choroby.

4. Największy odsetek surowic zaw ierających aglutyniny brucelozowe 
w niskich m ianach stwierdzono w  grupach wieku 26— 30 i 31—35 lat.

5. Odczyn aglutynacji z antygenem  brucelozowym wypadać może do
datnio po szczepieniu przeciw durowi brzusznemu.

С. Б и л e ц к и

БРУЦЕЛЛЕЗНЫЕ АГГЛЮТИНИНЫ В СЫВОРОТКАХ МУЖЧИН 
ИЗ Г. ВАРШАВЫ И 2 СЕЛЬСКОХОЗЯЙСТВЕННЫХ РАЙОНОВ 

ВАРШАВСКОГО ВОЕВОДСТВА

С о д е р ж а н и е

Исследовано с помощью реакции агглютинации сыворотки от 1944 мужчин 
i-i возрастной группе 22—46 лет из г. Варшавы и районов Сохачев и Вышкув.
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У 11 человек (0,6°/o) Из Варшавы и сохачевского района отмечено 100 и 200 м.е. 
агглютинин, причем 9 человек вовсе не болело, один болел туберкулезем 
и у одного были жалобы напоминающие бруцеллез.

Автор иммунизировал кроликов (по 4 в каждой группе) антигеном S. typhi
О, Н, Vi. На 23 день после прививок отметил положительную реакцию агглю
тинации с бруцеллезным антигеном у одного из кроликов, привитых антиге
ном Vi и у одного из привитых антигеном А. На этой основе автор предпола
гает, что положительную агглютинацию с бруцеллезным антигеном можно 
получить также после прививок против брюшного тифа.

S. B i l e c k i

BRUCELLA AGGLUTININS IN THE SERUM OF MEN IN WARSAW
AND IN TWO AGRICULTURAL COUNTIES OF THE WARSAW PROVINCE

S u m m a r y

The agglutination test was performed with the sera of 1944 men aged 22—46 
years in the city of Warsaw and im the Sochaczew and Wyszków counties. The 
sera of 11 subjects (0.6°/o) from Warsaw and Sochaczew county had titers of 100 
and 200 m.u. of the agglutinins; 9 of the 11 had never been ill, one had tuber
culosis, and one had complaints suggestive of brucellosis.

Four rabbits were inoculated with S. typhi О, H and Vi antigens. Twenty-three 
days later, the agglutination test for brucellosis was positive in one of the rabbits 
inoculated with Vi antigen, and in one inoculated with О antigen. It is suggested 
that positive agglutination with brucella antigen may develop also after vaccina
tions against typhoid fever.
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PIERW SZY PRZYPADEK W ŚCIEKLIZNY U NIETOPERZA
W POLSCE

Zakład Higieny Weterynaryjnej w Krakowie 
Kierownik: doc. dr wet. A. Ramisz

U nietoperza z rodziny mroczkowatych (Vespertilionidae), przypad
kowo złapanego na ulicy w  Krakowie, stwierdzono wściekliznę przy  
użyciu metody immunofluorescencyjnej. Przeprowadzona próba biolo
giczna na 3-dniowych oseskach mysich i na myszkach 18-gramowych  
potwierdziła pierwotne rozpoznanie. Jest to siódmy do tej pory w y 
kry ty  przypadek wścieklizny u nietoperza owadożernego w Europie, 
i pierwszy na terenie Polski.

Wścieklizna nietoperzy stanowi poważny problem  epidemiologiczny
i epizootyczny na kontynencie am erykańskim . Żyjące tam, ssące krew  
nietoperze-w am piry są głównym rezerw uarem  wirusów wścieklizny. 
Przypadki zachorowań w ystępują często u bydła, koni i owiec atakow a
nych przez te nietoperze w czasie wypasów. Rzadziej natom iast stw ier
dzano wściekliznę u am erykańskich gatunków nietoperzy o wado- i rośli
nożernych.

W Europie, wścieklizna nietoperzy jest notowana sporadycznie. OpiT 
sano dotychczas 6  przypadków: 3 na terenie Jugosławii (4), 2 w Nie
mieckiej Republice Federalnej (3, 6 ) oraz 1 w Niemieckiej Republice De
m okratycznej (1). Na obszarze Europy żyją jedynie nietoperze owado- 
żerne. W Polsce w ystępują dwie ich rodziny (Mroczki i Podkowce) obej
m ujące ok. 20 gatunków. W szystkie nietoperze podlegają ochronie ga
tunkowej.

OPIS PRZYPADKU

W czerwcu 1972 roku w Krakowie znaleziono na ulicy leżącego cho
rego nietoperza. Zwierzę podniesione przez mężczyznę ugryzło go w pa
lec. W kilka godzin później nietoperz padł w m ieszkaniu znalazcy. Zwło
ki dostarczone zostały do Zakładu Higieny W eterynaryjnej w K ra
kowie.

Nietoperz należał do rodziny m roczkowatych (Vespertilionidae) (2 ). 
Przynależności gatunkow ej nie ustalono. Sekcja zwłok nie wykazała 
zmian anatomopatologicznych. Badanie bakteriologiczne dało wynik 
ujem ny. Diagnostykę w kierunku wścieklizny prowadzono zgodnie z In 
strukcją N r 13 Min. Rolnictwa — D epartam entu W eterynarii uzupeł
niając ją badaniem  im m unofluorescencyjnym  (IF). W preparatach 
z mózgu nie stwierdzono ciałek w trętow ych Babesa-Negriego (CBN). 
Badanie IF metodą bezpośrednia d,?ło w ynik dodatni. Próbę biologiczną
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przeprowadzono na 2 grupach zwierząt: na 3-dniowych oseskach mysich 
oraz na myszkach o wadze 18 g. W 6  dniu obserwacji uśpiono jednego 
oseska nie wykazującego klinicznych objawów choroby, u którego ba
danie IF dało w ynik dodatni przy braku CBN. W 8  dniu próby biolo
gicznej u osesków zaobserwowano niedowład kończyn tylnych i objawy 
świądu. Zwierzęta zostały w tym  dniu uśpione i u wszystkich stw ier
dzono obecność CBN oraz dodatni w ynik IF. W grupie myszek 18 gra
mowych, pierwsza padła w 9 dniu próby biologicznej. Objawów chorobo
wych przed padnięciem  nie obserwowano. Badanie mózgu na obecność 
CBN było ujem ne, przy równocześnie dodatniem  w yniku badania IF.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

W ostatnich czterech latach zwiększyła się gwałtownie liczba stw ier
dzonych przypadków wścieklizny w województwie krakowskim. Choro
ba szerzy się wśród wielu gatunków  dzikich i domowych ssaków (5) 
Wiadomo, że zarówno wśród zw ierząt dzikich jak i domowych wście
klizna przenoszona jest przez pokąsanie. Nie wiadomo jednak w jaki 
sposób dochodzi do zakażenia nietoperzy owadożernych. W edług Niko-  
lića (4) odbywa się to za pośrednictw em  ektopasożytów Gamasus cleopa- 
tre występujących zarówno u nietoperzy jak i chrząszczy, których la r 
wy rozw ijają się w rozkładających się zwłokach padłych zwierząt. Hi
poteza ta  nie została dotychczas udowodniona, podobnie jak  i inna —
o zakażaniu się nietoperzy drogą pokarmową.

Wersching i Schneider (6 ) stw ierdzili, że właściwości chorobotwórcze 
wirusa wścieklizny wyizolowanego z nietoperza w  H am burgu przypo
minają cechy patogenne w irusa fixe. Zdaniem  tych autorów nietoperze 
występujące w  Europie środkowej nie są rezerw uarem  wśaieklizny, 
a raczej ostatnim  ogniwem łańcucha epizootiologicznego.

Opisany wyżej, pierwszy przypadek stw ierdzenia wścieklizny u nie* 
toperza na terenie Polski powiinien zwrócić uwagę na tego ssaka jako 
potencjalne źródło zakażenia. Równocześnie, można przypuszczać, że dal
sze badania nad wirusem  wścieklizny, k tó ry  został wyizolowany z n ie
toperza pozwolą określić biologiczne i patogenne cechy tego szczepu.

А. К о м о р о в с к и ,  3. Ш а н ь к о в с к а ,  А. Р а м и ш

ПЕРВЫЙ СЛУЧАЙ БЕШЕНСТВА У ЛЕТУЧЕЙ МЫШИ В ПОЛЬШЕ

С о д е р ж а н и е

У найденной на улице г. Кракова в июне месяце 1972 г. летучей мыши уста
новлено с помощью иммунофлюоресцентного метода диагноз бешенства. Это 
была насекомоядная летучая мышь из семейства Vespertilionidae. Биологичес
кую пробу проведено на 3-дневных мышиных сосунках и на мышах весом 
18 граммов. На 8 день от начала биологической пробы у сосунков отмечено 
парезы задних конечностей и явление зуда. У усыпленных животных конста- 
чировано наличие тельц Бабеш-Негри и положительный результат иммуно
флюоресцентного исследования. В группе мышей весом 18 гр первое падение 
отмечено на 9 день биологической пробы, причем наличие вируса бешенства 
обнаружено методом иммунофлюоресценции. Это является первый описанный 
случай бешенства у летучей мыши в Польше.
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A. K o m o r o w s k i ,  Z. S z a ń k o w s k a ,  A. R a m i  s z

THE FIRST CASE OF RABIES IN A BAT IN POLAND 

S u m m a r y

In June 1972 rabies was diagnosed by the immunofluorescence method in a dead 
bat found on a street in Cracow. The animal was an insectivorous bat from the 
family Verspertilionidae. Biologic tests were performed in 3-day suckling mice 
and mice weighing 18 g. On the 8th day of the biologic test, paresis of the hind 
limbs and signs of pruritus were noted in the suckling mice. Babes-Negri bodies 
and a positive IF test were found in anesthetized mice. In the 18-gram mice, 
falling off was observed from the 9th day of the biological test, and the rabies 
virus was demonstrated by IF. This is the first case of rabies in a bat reported 
in Poland.
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ALEKSANDER PACHO

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 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.

CHOROBY ZAKAŹNE W POLSCE
I ICH ZWALCZANIE W LATACH 1961— 1970

pod red,
JANA KOSTRZEWSKIEGO

1973 r., str. 395, ryc. 178, tab. 170, zł 65.— 
K ontynuacja pracy ..Choroby zakaźne w Polsce 

w latach 1919— 1962” .
Omówionlo ważniejsze zdarzenia epidemiologiczne 

w ostatnim  dziesięcioleciu, nowe osiągnięcia w dzie
dzinie epidemiologii, zasady zapobiegania i zwalcza
nia oraz wnioski na przyszłość.
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Aniela Adonajło, W alentyna Pstrągowska, Jerzy Piątkowski,
Anna Słubicka

BADANIA BAKTERIOLOGICZNE I SEROLOGICZNE 
W DIAGNOSTYCE KRZTUSCA

Zakład Epidemiologii Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie 
Kierownik: prof. dr J. Kostrzewski 

Klinika Chorób Zakaźnych Wieku Dziecięcego Akademii Medycznej w Warszawie 
Kierownik: doc. dr H. Szczepańska  

Katedra Chorób Zakaźnych Akademii Medycznej w Warszawie 
Kierownik: prof. dr B. Kassur

Badania laboratoryjne prowadzono u 91 dzieci hospitalizowanych 
z podejrzeniem krztuśca. Wykluczono krztusiec i krztusiec rzekomy u 7 
dzieci (7,7°/o), rozpoznano krztusiec (pertussis) u 76 (83,50/0) oraz krztu
siec rzekomy (parapertussis) u 8 dzieci (8,8"/o). W 169/0 przypadków  
otrzymano dodatnie wyniki posiewów. Serologiczne potwierdzenie roz
poznania uzyskano w 80n/o przypadków.

Kliniczne rozpoznanie krztuśca w wielu w ypadkach napotyka tru d 
ności. Dotyczy to szczególnie przypadków o nietypowym  przebiegu
i dzieci uprzednio szczepionych przeciw krztuścowi. Na podstawie obja
wów klinicznych nie można różnicować krztuśca (pertussis) i krztuśca 
rzekomego (parapertussis). W celach diagnostyki różnicowej prowadzono 
w latach 19*71— 72 badania bakteriologiczne i serologiczne (odczyn aglu
tynacji probówkowej i odczyn biernej hem aglutynacji) u dzieci skiero
w anych z podejrzeniem  lub rozpoznaniem krztuśca do K liniki Chorób 
Zakaźnych W ieku Dziecięcego Akademii Medycznej w Warszawie.

MATERIAŁ I METODY

Badania bakteriologiczne w kierunku pałeczek Bordetella wykonano 
u 6 8  dzieci, przyjętych do szpitala między pierwszym i trzecim tygod
niem  kaszlu napadowego. U dzieci hospitalizowanych w późniejszych 
okresach choroby badań bakteriologicznych nie wykonywano. Sluz po
brany z jam y nosogardłowej posiewano na podłoże Bordet-Gengou z do
datkiem  30% odwłóknionej krw i baraniej, a po 24- i 72-godzinnej in
kubacji w cieplarce (temp. 36°C) izolowano podejrzane kolonie.

K rew  do badań serologicznych pobierano po przyjęciu chorych na 
oddział i następnie po upływie 2—4 tygodni. Próby serologiczne w yko
nywano wg metody, opisanej w poprzednich doniesieniach (2). W celu 
ustalenia źródła zakażenia, przeprowadzano wywiad epidemiologiczny 
w środowisku domowym chorego, zbierając inform acje dotyczące moż
liwości zachorowań na krztusiec wśród rodzeństwa, rodziców, sąsiadów 
ewent. w zakładzie dziecięcym, do którego uczęszczało dziecko. U osób
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z najbliższego otoczenia chorego w m iarę możliwości wykonywano rów 
nież badania serologiczne. Ogółem przeprowadzono je u 91 dzieci cho
rych leczonych w Klinice i u 67 osób z otoczenia chorych. W końcowym 
rozpoznaniu brano pod uwagę objawy kliniczne, obraz białokrwinkowy 
krw i obwodowej, w yniki badań bakteriologicznych, serologicznych i w y
niki dochodzenia epidemiologicznego.

WYNIKI BADAŃ

Na podstawie badań klinicznych, bakteriologicznych, serologicznych
i epidemiologicznych wykluczono krztusiec i krztusiec rzekom y u 7 dzie
ci (7,7%), w wieku od 4 miesięcy do 5 lat. U dzieci tych obraz kliniczny 
był nietypow y, badania laboratoryjne w ypadły ujem nie, a w otoczeniu 
chorych nie stw ierdzono zachorowań krztuścopodobnych. U pozostałych 
84 dzieci, w wieku od jednego miesiąca do 1 1  lat, ustalono rozpoznanie 
krztuśca (pertussis) u 76 dzieci (83,5%) oraz krztuśca rzekomego (para
pertussis) u 8  dzieci (8 ,8 %).

Siedemdziesiąt pięć procent chorych na krztusiec — stanow iły niem o
wlęta, a wśród nich 62% niem ow lęta w pierwszym  kw artale życia (tab. I),

T a b e l a  I

Kliniczny przebieg krztuśca w zależności od wieku

Uwzględniając kliniczny podział krztuśca na postać ciężką, średnio-cięż- 
ką i lekką — stw ierdzono u 53,3% niem owląt w wieku od jednego do 
3  m iesięcy ciężką postać choroby, podczas gdy ogólny odsetek ciężkich 
postaci krztuśca wynosił 39,4%. Stwierdzono zależność między wynikam i 
badań laboratoryjnych a ciężkością przebiegu klinicznego krztuśca. Bak
teriologiczne potwierdzenie rozpoznania uzyskano u 1 1  chorych (16%) 
(w 10 przypadkach izolowano pałeczki B. pertussis, a w jednym  B. para
pertussis), przy czym u chorych z ciężkim przebiegiem  krztuśca odsetek 
wyhodowań pałeczki krztuścowej był dw ukrotnie wyższy (24%), niż 
w  średnio-ciężkiej i lekkiej postaci choroby (tab. II).

Serologiczne potwierdzenie rozpoznania krztuśca bądź krztuśca rzeko
mego uzyskano: w odczynie aglutynacji probówkowej w 76,0% przypad
ków, a w odczynie hem aglutynacji biernej w 81,9%. W zrost przeciwciał
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Izolacja B. pertussis w  zależności od postaci choroby

Postać choroby
Liczba zbadanych 

chorych
Liczba wyhodowanych 

szczepów °/o

Ciężka 25 6 24,0
Średnio ciężka 34 4 11,8
Lekka 9 1 11,0

Ogółem 68 11 16,0

aglutynacyjnych nie zawsze pokryw ał się ze wzrostem  przeciwciał he- 
m aglutynacyjnych, lecz stosowanie obu testów równocześnie umożli
wiało częstsze potwierdzenie rozpoznania w jednym  lub obu odczynach.

W yniki badań serologicznych analizowano biorąc pod uwagę okres 
choroby, wiek dziecka i ciężkość przebiegu klinicznego. Ze względu na 
trudności ustalenia początku okresu nieżytowego choroby, brano pod 
uwagę okres kaszlu napadowego. W pierwszym  tygodniu kaszlu napa
dowego przyjęto do kliniki 20 chorych (23,8%); w II tygoSniu — 37 
(44,0%); w III tygodniu — 20 (23,8%); w IV—V tygodniu kaszlu napado
wego — 7 dzieci (8,4%).

Na rye. 1 i 2 przedstawiono poziom przeciwciał krztuścowych (średnie 
geometryczne miana) u dzieci, badanych w poszczególnych tygodniach 
kaszlu napadowego — w zależności od wieku i ciężkości przebiegu kli
nicznego. Z analizy wynika, że u najm łodszych niem owląt, w wieku od
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jednego do trzech miesięcy, średnie geometryczne miana przeciwciał 
krztuścowych są we wszystkich tygodniach kaszlu napadowego niższe, 
niż u pozostałych dzieci, w wieku od 4 miesięcy do 11 lat.

Porównanie średnich geometrycznych m ian aglutynacyjnych i hem a- 
glutynacyjnych wykazało również, że miana przeciwciał były znacznie 
niższe u dzieci z ciężką postacią krztuśca niż u dzieci ze średnim  i lek
kim przebiegiem choroby, niezależnie od wieku.

Z ryc. 3 i 4, przedstaw iających odsetki dodatnich wyników badań se
rologicznych (z uwzględnieniem  wysokości miana) w poszczególnych ty 
godniach kaszlu napadowego, wynika, że u niem oląt w wieku od jed
nego do trzech miesięcy, a także u chorych z ciężkim przebiegiem 
krztuśca, odsetek dodatnich prób w pierwszym  tygodniu kaszlu napa
dowego jest zerowy lub niski; nie przekracza 1 1 % badanych surowic 
w odczynie aglutynacji i 20% w odczynie biernej hem aglutynacji. Od
setki te zwiększają się w następnych tygodniach, szczególnie w IV i V 
tygodniu kaszlu napadowego, co może odpowiadać, po uwzględnieniu 
okresu nieżytowego, VI—VII tygodniowi choroby. Natomiast u starszych 
niem owląt (powyżej 3 miesięcy) i u dzieci do 11 lat oraz w przypadkach
o lżejszym przebiegu choroby, wysoki odsetek dodatnich wyników ba
dań serologicznych i wysokie m iana przeciwciał w ystępują wcześniej, 
już w drugim  a naw et w pierwszym  tygodniu kaszlu napadowego.

Wśród 76 dzieci, u których rozpoznano krztusiec, 5 dzieci było trzy 
krotnie szczepione przeciw krztuścowi (szczepionką DiTePer). U dwojga 
z nich — w wieku 11 miesięcy i 3 lata — stwierdzono ciężką postać cho
roby, zaś u 3 dzieci, w wieku 2 lata, 4 lata i 8  lat, przebieg był średnio- 
-ciężki. Wśród 8  dzieci, u których potwierdzono rozpoznanie krztuśca 
krztuścowi, przebyło średnio-ciężką postać choroby, 
rzekomego, jedno (wiek 9  miesięcy), trzykrotnie szczepiione przeciw
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Hyc. 3. Odsetek dodatnich prób serologicznych u chorych na krztusiec w zależności
od wieku i okresu choroby.

Badanie morfologiczne brw i obwodowej, powtarzane kilkakrotnie 
w  poszczególnych tygodniach choroby, nie wykazało leukocytozy z lim- 
focytozą w 47% przypadków.

W ywiady epidemiologiczne w środowisku domowym chorego i dodat
nie wyniki badań serologicznych u osób z otoczenia umożliwiły stw ier
dzenia i przyspieszały rozpoznanie u 53% chorych hospitalizowanych.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Badania bakteriologiczne, najbardziej m iarodajne w diagnostyce 
krztuśca we wczesnym okresie choroby, są rzadko stosowane, ponieważ 
w  okresie nieżytowym  nie w ystępują typowe objawy kliniczne, nasuw a
jące podejrzenie krztuśca (4, 6 , 7). W późniejszym okresie kaszlu napa
dowego wysiewalność pałeczki krztuścowej jest niska, szczególnie po 
podaniu chorem u antybiotyków , ham ujących jej wzrost (4 ).

P r z e g . E pid . — 4
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W naszym m ateriale tylko 23,8% chorych hospitalizowano w p ierw 
szym tygodniu kaszlu napadowego i 44,0% w drugim  tygodniu. T łum a
czy to niski odsetek dodatnich wyników badań bakteriologicznych w y
noszący tylko 16%. W yniki te nie odbiegają od danych innych autorów. 
Abbot i Preston  (1) w ykonali badania u 483 chorych na krztusiec hospi
talizow anych w latach 1963—64 i wyhodowali szczepy B. pertussis od 
83 pacjentów , co stanowiło 17%, przy czym w  przypadkach o łagodniej
szym przebiegu stw ierdzili niższą wysiewalność. M ały odsetek wyhodo- 
wań autorzy wiążą zarówno z częstym stosowaniem antybiotyków , jak  
również z łagodnym przebiegiem  krztuśca i późnym okresem  choroby.

Pstrągowska w latach 1965—68 uzyskała 18,6% wyhodowań od dzieci 
hospitalizowanych, chorych na krztusiec bądź krztusiec rzekom y (7). 
Adonajlo  w latach 1962— 1965 (4) uzyskała 14,3% wyhodowań od dzieci, 
leczonych w szpitalu lub am bulatoryjnie, badanych w różnych okresach 
choroby. Natom iast w badaniach bakteriologicznych, przeprowadzonych 
w okresie nieżytowym  krztuśca, u dzieci w zakładach zamkniętych, od
setek dodatndch wyników wynosił 94% (3).

In terp retacja  wyników badań serologicznych może również w pew-
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nych przypadkach sprawiać trudności, jeśli pierwsze badainie serologicz
ne nie jest wykonane w początkowym okresie choroby, ale w okresie 
późniejszym, na „szczycie” choroby, gdy poziom przeciwciał jest już 
wysoki. W tej sytuacji następne badania serologiczne mogą nie w ykazy
wać przyrostu, ale spadek miana, co też ma znaczenie diagnostyczne. 
Tak więc, zastosowanie badań serologicznych może być pomocne w usta
leniu rozpoznania w każdym  okresie choroby.

Stwierdzono także zależność wyników badań serologicznych od wieku 
badanych dzieci i ciężkości przebiegu klinicznego. U niem owląt w pierw 
szym kw artale życia, u których krztusiec przeważnie przebiega ciężko, 
przeciwciała narastają  później (w III—IV tygodniu choroby) ii w ykazują 
niższe miana, niż u dzieci starszych i w przypadkach o lżejszym prze
biegu klinicznym.
Cruickshank  i wsp. (5) w 1970 r. również stw ierdzili korelację między 

uzyskanym i wynikam i badań a wiekiem: u iniemowląt poniżej szóstego 
miesiąca życia wysiewalność pałeczki krztuścowej była wyższa, nato
m iast odsetek dodatnich wyników serologicznych był niższy, niż u s ta r
szych dzieci. Sochow  i wsp. (9) wykonali odczyn biernej hem aglutynacji 
u 224 dzieci chorych na krztusiec bądź krztusiec rzekomy i stw ierdzili 
czterokrotny wzrost m iana przeciwciał w 60% przypadków, jeśli p ierw 
sze pobranie surowicy wykonano nie później, niż 1 0  dnia od początku 
choroby.

WNIOSKI

W ykazano zależność między wynikam i badań laboratoryjnych a w ie
kiem chorych i klinicznym  przebiegiem krztuśca.

Wyższy odsetek dodatnich posiewów w kierunku krztuśca uzyskuje 
się w przypadkach z ciężkim przebiegiem  choroby, k tóry  dotyczy n a j
częściej niemowląt.

U dzieci powyżej trzeciego miesiąca życia oraz w przypadkach krztuś- 
ca o lżejszym przebiegu klinicznym  — stw ierdza się wyższe m iana prze
ciwciał aglutynacyjnych i hem aglutynacyjnych oraz wyższy odsetek do
datnich wyników prób serologicznych.

А. А д о н а й л о ,  В. П с т р о н г о в с к а ,  E. П и о н т к о в с к и ,
А. С л у б и ц к а

БАКТЕРИОЛОГИЧЕСКИЕ И СЕРОЛОГИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 
В ДИАГНОСТИКЕ КОКЛЮША

С о д е р ж а н и е

Проводились лабораторные исследования у 91 ребенка, госпитализирован
ного с подозрением коклюша. Младенцы составляли 75% больных, из них 62% 
детей было в возрасте до 3 месяцев. В 39,4% случаев отмечено тяжелое тече
ние болезни, причём в возрасте до 3 месяцев тяжелые случаи составляли 
58,3°/о.

Диагноз коклюша и паракоклюша был исключен у 7 детей (7,7°/с). У 76 де
тей (83,5%) лабораторными исследованиями подтвердили распознание коклю
ша и у 8 детей (8,8%) распознание паракоклюша.

В 16% случаев получено положительные результаты бактериологических
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исследований. Серологические подтверждение диагноза получено в 80% слу
чаев.

Отмечено зависимость между результатами лабораторных исследований 
и возрастом а также клинической формой коклюша; коклюшную палочку вы
делили чаще от детей с тяжелым течением болезни и чаще всего от младен
цев (24% положительных результатов бактериологических исследований).

У детей старше 3 месяцев и в случаях коклюша с более легким течением 
отмечено более высокие титры агглютинирующих и гемагглютинирующих ан
тител а также более высокий процент положительных результатов серологи
ческих исследовании.

A. A d o n a j ł o ,  W. P s t r ą g o w s k a ,  J. P i ą t k o w s k i ,  A. S ł u b i c k a

BACTERIOLOGIC AND SEROLOGIC METHODS IN THE DIAGNOSIS
OF PERTUSSIS

S u m m a r y

Laboratory examinations were made in 91 children hospitalized with the sus
picion of pertussis. Among the pertussis patients, 75fl/o were infants, and 62°/o 
were in the first quarter of life. The overall percentage of severe forms of per
tussis was 39.4%, but in infants aged 1— 3 months 58.3°/o were severely ill. Per
tussis and parapertussis were excluded in 7 children (7.7%), pertussis was dia
gnosed in 76 (83.5%), and parapertussis in 8 children (8.8fl/o). Cultures were positive 
in 16% of cases, and serologic confirmation was obtained in 80fl/o.

Laboratory findings showed correlation with the age of the patients and cli
nical form of pertussis. Percentages of positive cultures were higher in severe 
forms of the disease, usually in infants. Cultures were positive in 24% of children 
with severe course of the disease.

In children above 3 months of age and in those with mild clinical course, titers 
of agglutinating and hemagglutinating antibodies were higher, as well as higher 
percentage of positive serologic tests.
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TYPOWANIE CORYNEBACTERIUM  DIPHTHERIAE  TYP G R A V IS  
Z POMOCĄ BAKTERIOFAGÓW 

W DOCHODZENIACH EPIDEMIOLOGICZNYCH BŁONICY

Zakład Bakteriologii Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie 
Kierownik: prof. dr med. E. Wojciechowski 

Zakład Epidemiologii Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie 
Kierownik: prof. dr med. J. Kostrzewski

Przedstawiono wyniki typowania za pomocą bakteriofagów 277 szcze
pów Corynebacterium diphtheriae izolowanych w  Polsce w  latach 1951— 
—1971 od 92 chorych i 185 nosicieli. Do typowania użyto 6 standardowych  
fagów dla C. diphtheriae typu gravis. Stwierdzono dominacją dwóch li- 
zotypów  — Schwerin i Jiiterbog. Przedstawiono rozmieszczenie lizotypów  
na mapie kraju.

Znaczenie typowania drobnoustrojów w mikrobiologii lekarskiej i epi
demiologii, uznane powszechnie w odniesieniu do rodziny Enterobacte- 
riaceae zachęciło do podjęcia podobnych badań w odniesieniu do m a
czugowców błonicy.

Różnicowanie szczepów C. diphtheriae dla celów epidemiologicznych 
jedynie w oparciu o zespół cech morfologicznych, biochemicznych, w łaś
ciwości toksynogennych i serologicznych jest niewystarczające. Po raz 
pierwszy z propozycją różnicowania szczepów C. diphtheriae  przy uży
ciu bakteriofagów w ystąpił Koegh  i wsp. w 1938 r. (15). W latach 1951/52 
Freeman  (11) zwrócił uwagę na faga błoniczego jako jednego z czynni
ków w yw ierających wpływ na zmianę toksynogeności maczugowca bło
nicy. Badania te zostały potwierdzone przez wielu autorów (12, 13), któ
rzy udowodnili możliwość przekształcenia przez fagi błonicze nietoksy- 
nogennych szczepów C. diphtheriae w szczepy toksynogenne. Dużo prac 
z tego zakresu miało charakter klasyfikacyjny (13, 26, 27).

W latach 1960/62 Endemann  i Rische (9, 10, 19) wyodrębnili 6  fagów 
dla szczepów C. diphtheriae typu gravis, a Saragea i wsp. (21, 22, 23, 24, 
25) przedstaw ili propozycje schem atu klasyfikacyjnego szczepów C. diph
theriae przy użyciu 24 fagów (15 lizotypów dla typu gravis, 4 dla typu 
mitis, 3  dla typu intermedius).

Celem obecnej pracy było określenie typów bakteriofagowych m aczu
gowców błonicy typu gravis wyosobnionych na terenie k ra ju  oraz ocena 
przydatności tego badania w dochodzeniach błonicy.

MATERIAŁ I METODY 

B a d a n i a  b a k t e r i o l o g i c z n e

Szczepy. Przebadano 277 szczepów C. diphtheriae typu gravis wyizolo



wanych na terenie k ra ju  od chorych (92 szczepy) i nosicieli (185 szcze
pów); wyosobnione szczepy pochodziły zarówno z ognisk epidemicznych 
jak  i z przypadków sporadycznych, nieepidemicznych.

‘ Szczepy przebadano w zakresie ich właściwości morfologicznych, bio
chemicznych, serologicznych, wrażliwości na antybiotyki, sulfonam idy 
i leki nitrofuranow e, oraz właściwości toksynotwórczych.

Bakteriofagi. Do typowania użyto 6  standardow ych fagów oznaczonych 
liczbami: 19, 121, 252, 555, 340, 951 wyizolowanych z lizogennych szcze
pów C. diphtheriae typu  gravis (Nr 19, 121, 252, 555).

Fagi otrzym ano z Centralnego Laboratorium  Lizotypii In sty tu tu  Eks
perym entalnej Epidemiologii w W ernigerode (NRD).

Podłoża. Do badań użyto podłoża Loefflera. Szczepy do typowania 
bakteriofagowego nam nażano na wyciągu mózgowo-sercowym Difco; 
(Bacto-Brain-Heart). Typowanie bakteriofagowe przeprowadzono na 2,5% 
agarze Difco na wyciągu mózgowo-sercowym.

Technika lizotypii. Hodowlę 24 godzinną badanego szczepy na podło
żu Loefflera posiewano na 5 ml wyciągu mózgowo-sercowego i inkubo- 
wano 18 godzin w temp. 37°. Następnie rozlewano na uprzednio w y
suszone płytki agarowe. Po 15—20 min. suszenia p łytek w  temp. 37° na
noszono po kropli (0 , 0 1  ml) każdego ze stosowanych bakteriofagów 
w RDT. P ły tk i inkubowano w temp. 37°. W yniki odczytywano dw ukrot
nie po 18 godz. oraz następnego dnia po przetrzym aniu w chłodni 
w  temp. +4°.

Określanie toksynogenności szczepów przeprowadzano m etodą in vitro ' 
wg Ouchterlony’ego.

Właściwości biochemiczne szczepów określano w testach z laktozą, 
glukozą, sacharozą, m annitolem , maltozą, trehalozą, fruktozą, galaktozą, 
dekstryną, glikogenem, skrobią, mocznikiem. Sprawdzono redukcję azo
tanów, żelatynazy, katalazy, hemolizę na agarze z krwią.

W rażliwość na antybiotyki, sulfonam idy i leki nitrofuranow e prze
prowadzono m etodą krążków bibułowych (1, 2, 3, 4, 5, 6 ).

Właściwości serologiczne badano m etodą Deljaginy (8 ) w  oparciu o 5 
typów serologicznych maczugowca wg Robinsona i Peeney’a (20).

B a d a n  ii e e p i d e m i o l o g i c z n e

Rozpoczęte w 1954 roku system atyczne szczepienia dzieci do 15 roku 
życia przeciw błonicy, które od 1960 roku stały  się powszechne i obo
wiązkowe na terenie całego k ra ju  spraw iły, że w latach 1960— 1972 no
towano sta ły  i w yraźny spadek zapadalności na błonicę.

W roku 1954 ogólna liczba zachorowań wynosiła 43 976 (zap. 163 na 
100 000), w  1959 roku jeszcze 10 175 (zap. 35 na 100 000), w 1972 r . spadła 
do 5 zachorowań (zap. 0,01 na 100 000).

W celu uspraw nienia bakteriologicznej diagnostyki błonicy zalecono 
w 1967 roku przesyłanie szczepów C. diphtheriae wyosobnionych przez 
terenow e stacje sanitarno-epidemiologiczne, do w eryfikacji w Pracow ni 
Błonicy i K rztuśca Zakładu Bakteriologii PZH. Mimo to, w latach 1967— 
— 1971 z 11 województw (białostockie, gdańskie, katowickie, koszaliń
skie, krakowskie, lubelskie, opolskie, poznańskie, szczecińskie, w rocław 
skie, zielonogórskie) i m iast wydzielonych {wyjątek m. Poznań w 1971 r.) 
nie nadesłano do w eryfikacji ani jednego szczepu maczugowca błonicy.
W omawianym  okresie zarejestrow ano na terenie w.w. województw
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i m iast wydzielonych 183 zachorowań na błonicę (tabela I). Należy do
dać, że odsetek izolacji szczepów C. diphtheriae od chorych na błonicę 
na terenie k ra ju  w latach I960— 1968 w ahał się w granicach 32,0%— 
— 59,2%, średnlilo 30,5%.

Spośród 92 przebadanych szczepów C. diphtheriae wyizolowanych od 
chorych na błoinicę, 52 szczepy zostały wyosobnione w Zakładzie B akte
riologii PZH, a tylko 40 szczepów zostało nadesłanych do w eryfikacji 
przez terenow e stacje sanitarno-epidemiologiczne.

Dane dotyczące pochodzenia szczepów C. diphtheriae  typ  gravis w y
izolowanych od chorych przedstaw ia tabela I.

W śród 185 szczepów izolowanych od nosicieli, 30 szczepów pochodziło 
od nosicieli w ykrytych w ogniskach epidemicznych błonicy, 155 szcze
pów pochodziło od osób w otoczeniu których błonica nie występowała.

W tej sytuacji określanie przydatności lizotypii w dochodzeniu epide
m icznym w ogniskach epidemicznych zostało sprowadzone w zasadzie do 
pięciu większych ognisk epidem icznych ma terenie województw: kielec
kiego (m. Skarżysko), rzeszowskiego (miasto i powiat Leżajsk), łódzkiego 
(wieś Wiewiec), olsztyńskiego (pow. Działdowo), poznańskiego (szpital 
w m. Poznaniu).

WYNIKI I OMÓWIENIE

W w yniku badania 277 szczepów Corynebacterium diphtheriae  typu 
gravis, przy użyciu 6  preparatów  fagowych sklasyfikowano 261 szczepów 
(94,52%). W obrębie powyższych typów stwierdzono przy w ielokrotnie 
pow tarzanych badaniach stałość reakcji litycznych w kolejnych bada
niach szczepów od tej samej osoby.

Jak  w ynika z tabeli II, wśród badanych szczepów C. diphtheriae  
stw ierdzono głównie dwa lizotypy: Schwerin i Jiiterbog. Tylko w 1 przy
padku izolowano szczep C. diphtheriae  należący do lizotypu Bratysław a.

Od chorych z przypadków epidemicznych izolowano w zbliżonych od
setkach szczepy należące do lizotypów: Schwerin (24 szczepy) i Jiiterbog 
( 2 0  szczepów) oraz 1 szczep należący do lizotypu Bratysław a, 6  szcze
pów nie typujących się i 3 szczepy typujące się niezgodnie ze schematem.

Wśród szczepów wyizolowanych od nosicieli izolowano głównie szcze
py C. diphtheriae należące do lizotypu Schwerin (156 szczepów — 84,3%) 
oraz do lizotypu Jiiterbog (17 szczepów — 9,2%), 7 szczepów (3,8%) nie 
typowało się, 5 szczepów (2,7%) typowało się niezgodnie ze schematem.

Ogólnie biorąc w latach 1951— 1967 szczepy C. diphtheriae należące 
do lizotypu Schw erin (23 przyp.) i lizotypu Jiiterbog (22 szczepy 
w ystępow ały z taką samą częstotliwością. Od roku 1968 uwidacznia się 
przew aga w występow aniu lizotypu Schwerin, szczególnie w yraźna 
w latach 1969— 1971 i to zarówno wśród chorych jak  i nosicieli. Można 
by zatem sądzić, że typ bakteriofagow y Schwerin odznacza się większą 
rozsiewalnością i zdolnością przetrw ania niż typ Jiiterbog, k tó ry  stop
niowo zanika.

Rozmieszczenie poszczególnych lizotypów C. diphtheriae  na terenie 
k ra ju  przedstawiono na rye. 1 .

C harakterystykę szczepów C. diphtheriae typ  gravis wyizolowanych 
od chorych w pięciu ogniskach błonicy przedstawiono w tabeli III, k tóra 
wykazuje brak korelacji m iędzy toksynogennością, właściwościami sero
logicznymi, wrażliwością na antybiotyki, sulfonam idy i nitrofurantoinę
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Typy fagowe Corynebacterium diphtheriae typu gravis występujące u chorych 
na błonicę i nosicieli w latach 1951—1971

Lizotyp
fagowy

1951--1967 1968 1969 1970—1971 1951--1971

cho-
rzy

nosi
ciele

cho
rzy

nosi
ciele

cho
rzy

nosi
ciele

cho
rzy

nosi
ciele

cho-
rzy

nosi
ciele

Schwerin 18 5 30 19 5 128 7 4 60 156
Jiiterborg 14 8 6 6 __ 3 1 — 21 17
Bratysława 1 — — — — — — — 1 —
Nie typu
jące się 4 — 3 1 — 3 — 2 7 7
Typujące się
niezgodne
ze sche
matem 3 — — — — 5 — — 3 5

Razem 40 13 39 2<5 5 139 8 6 92
'

185





a wrażliwością szczepów na faga. W ynika to z braku stałości właściwości 
serologicznych i wrażliwości C. diphtheriae na antybiotyki. W ykorzy
stanie zatem  w.w. cech w dochodzeniu epidemiologicznym w dłużej trw a
jącym  ognisku błonicy ma ograniczoną wartość.

Zaw arte w tabeli III dane dotyczące występowania poszczególnych li
zotypów w ogniskach epidemicznych na terenie m. Skarżyska (lizotyp 
Jiiterbog), pow. Pajęczno (wieś Wiewiec) (lizotyp Scherin), pow. Dział
dowo (lizotyp Schwerin) oraz w szpitalu m. Poznania (lizotyp Schwerin) 
potwierdziły wcześniejsze obserwacje epidemiologiczne o wyjściu zaka
żenia z jednego, ściśle określonego źródła. Stanowią zatem  dodatkowy 
argum ent przem aw iający za stałością reakcji litycznych. Nie potw ier
dzono tego w dużym ognisku epidemicznym błonicy (30 przyp. zach.) w po
wiecie i mieście Leżajsku. Wśród 16 chorych pochodzących z zasadni
czego i ściśle określonego jednorodnego (szkoła) źródła zakażenia, w któ
rym  zakażenie wywołał typ  Jiiterbog, u jednego chorego wyizolowano 
typ Schwerin, u 1 szczep C. diphtheriae nie typujący  się.

Szczepy C. diphtheriae izolowane od nosicieli zarówno w środowisku 
epidemicznym jak i nie epidemicznym należały głównie do lizotypów bę
dących p/zyczyną ognisk epidemicznych.

W szystkie szczepy C. diphtheriae izolowane przez laboratoria szpitalne 
oraz powiatowe i wojewódzkie stacje sanitarno-epidemiologiczne winny 
być przesłane do w eryfikacji do Zakładu Bakteriologii Państwowego Za
kładu Higieny.

WNIOSKI

1. W ydaje się, że typowanie fagowe z uwagi na powtarzalność reakcji 
może być przydatne przy różnicowaniu C. diphtheriae dla potrzeb do
chodzenia epidemiologicznego.

2. Na terenie Polski stwierdzono dominację 2 lizotypów: Schwerin 
i Jiiterbog. W latach 1951— 1967 szczepy C. diphtheriae  należące do w.w. 
lizotypów występowały w podobnych odsetkach. Od roku 1968 uwidocz
niła się przewaga w w ystępowaniu szczepów lizotypu Schwerin i to za
równo u chorych jak  i nosicieli.

3. Nie wykazano korelacji między toksynogennością, s truk tu rą  sero
logiczną, wrażliwością na antybiotyki a wrażliwością szczepów C. diph
theriae na fagi błonicze. W związku z tym  przydatność w dochodzeniach 
epidemiologicznych inform acji o typie serologicznym i wrażliwości 
C. diphtheriae na antybiotyki wydaje się mieć wartość ograniczoną.

Autorzy składają serdeczne podziękowanie Doc. d§r med. H. Rische za udostęp
nienie preparatów fagowych.

А. К р а ш е в с к а ,  3. А н у ш

ТИПИЗАЦИЯ БАКТЕРИОФАГАМИ ШТАММОВ CORYNEBACTERIUM 
DIPHTERIAE ТИП GRAVIS С ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКОЙ ЦЕЛЬЮ

С о д е р ж а н и е

Проводилась типизация 277 штаммов Corynebacterium diphtheriae тип gravis 
выделенных в стране в 1951—71 годы от больных (92 человека) и носителей 
(185 случаев) с помощью шести стандартных фагов для типа gravis. Показано
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неизменность литических реакций. Не отмечено кореляции между токсиген- 
ностью, серотипом, чувствительностью к антибиотикам а чувствительностью' 
штаммов к фагам.

Среди исследовавшихся штаммов С. diphtheriae констатировано преимуще
ственно 2 лизотипы: Schwerin и Jiiterbog. Только лишь в одном случае выде
лено штамм С. diphtheriae относяшийся у лизотипу Братислава. От больных 
из эпидемических случаев выделено в приближенных процентах штаммы отно
сящиеся к лизотипам Schwerin и Jiiterbog от носителей преимущественно 
штаммы стносящиеся к лизотипам: Schwerin (84,6°/о) и Jiiterbog (9,2°/о).

В .общем в 1951— 67 годы штаммы С. diphtheriae относящиеся к лизотипам 
Schwerin и Jiiterbog были выделены в приближенных процентах. С 1968 года 
отмечали превалирование штаммов лизотипа Schwerin как среди больных так 
и носителей.

Фаговая типизация в виду повторяемости реакции может быть пригодна 
в дифференцировке С. diphtheriae с эпидемиологической целью.

A. K r a s z e w s k a ,  Z. A n u s z

TYPING OF CORYNEBACTERIUM DIPTHERIAE GRAVIS BY MEANS 
OF BACTERIOPHAGES IN EPIDEMIOLOGIC INVESTIGATIONS

S u m m a r y

Bacteriophage typing of 277 strains of Corynebacterium diphtheriae gravis type 
isolated throughout the country in the years 1951—1971 from patients (92 cases) 
and carriers (185) was carried out with 6 standard phages of gravis type. The 
lytic reactions were stable. Toxigenicity, serologic type, sensitivity to antibiotics 
were not correlated with sensitivity of the strains to phages.

The studied strains of C. diphtheriae were mainly of two lysotypes: Schwerin 
and Jiiterbog. C. diphtheriae of the Bratysława lysotype was encountered in only 
one case. The Schwerin and Jiiterbog lysotypes were isolated in approximately 
the same percentages of epidemic cases of the disease; and from carriers mainly 
Schwerin (84.6%) and Jiiterbog (9.2fl/o) types.

On the whole in the years 1951—1967 C. diphtheriae strains of the Schwerin 
and Jiiterbog types were isolated in approximately similar percentages. Since 1968 
there has been a predominance of the Schwerin lysotype, in patients as well as 
cariers.

Phage typing, which gives reproducible results, may be useful for differentia
tion ot' C. diphtheriae  strains for epidemiologic purposes.
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Stanisław Herman

OCENA RYZYKA ZAKAŻENIA PRĄTKIEM  GRUŹLICY
W POLSCE

Zakład Epidemiologii Instytutu Gruźlicy 
Dyrektor: dcc. dr med. J. Leowski

Wiarygodne informacje odnośnie ryzyka zakażeń prątkiem gruźlicy 
i jego dynamiki stanowią niezbędny element w  ocenie aktualnej sy 
tuacji gruźlicy i je j prognozowaniu. Pozwalają również na ocenę celo
wości stosowania poszczególnych metod walki z gruźlicą oraz na prze
widywanie konieczności ich adaptacji w  miarę zmieniania się sytuacji 
epidemiologicznej.

W niniejszej pracy przedstawiono metodę obliczania ryzyka zaka
żenia na podstawie wyników badań tuberkulinowych oraz, przy pew 
nych założeniach, obliczono ryzyko zakażenia prątkiem gruźlicy w  Pol
sce w  okresie lat 1931—1973.

Jednym  z istotnych elem entów w badaniach nad epidemiologią gruźli
cy jest znajomość szybkości szerzenia się zakażeń prątkiem  gruźlicy 
w populacji ludzkiej. Przez prawdopodobieństwo lub ryzyko zakażenia 
będziemy tu  rozumieć frakcję osób w danej populacji, k tóre zostaną za
każone lub nadkażone zjadliw ym  prątkiem  gruźlicy w przeciągu roku 
kalendarzowego. Fakt zakażenia prątkiem  gruźlicy można z dużym praw 
dopodobieństwem utożsamić z zaobserwowaniem „dodatniego” odczynu 
tuberkulinow ego (poprawność przyjm owanego kry terium  „dodatniości” 
stanowi odrębne zagadnienie). Na podstawie wyników badań tuberku li
nowych nie można bezpośrednio określić ryzyka zakażenia, gdyż obser
wowany stan zakażeń (proporcja osób z odczynami „dodatnim i”) sta
nowi w ynik nakładania się li sumowania zakażeń w całym okresie ży
cia danej populacji aż do m om entu badania. Dzięki odpowiedniemu po
stępow aniu można jednak wydobyć inform acje pozwalające na ocenę 
ryzyka zakażenia w przeszłości za cały okres wstecz aż do chwili u ro
dzenia badanych grup wieku.

Metodę obliczania ryzyka zakażenia na podstawie wyników badań 
tuberkulinow ych opracował Styblo  i współautorzy (2 ). Metoda taka po
zwala jednak na ocenę ryzyka zakażenia w populacji nieszczepionej 
BCG, czylii w sytuacji gdy „dodatni” odczyn tuberkulinow y świadczy
o przebyciu w przeszłości zakażenia prątkiem  gruźlicy. W naszym k raju  
szczepienia BCG na skalę masową prowadzone są praktycznie od roku 
1948, zaś w roku 1955 wprowadzono ustawowy obowiązek szczepienia 
BCG wszystkich noworodków oraz późniejszej rew akcynacji dzieci 
w określonych roczntikach. Szczepienie BCG powoduje wytworzenie się 
alergii tuberkulinow ej u szczepionej osoby. Ponieważ nie istnieje jak 
dotąd metoda odróżniania alergii poszczepiennej od pozakaźnej, badania
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tuberkulinow e w Polsce u traciły  w znacznej mierze swoje znaczenie epi
demiologiczne.

W tej sytuacji jedyną możliwość oszacowania ryzyka zakażenia daje 
w ykorzystanie wyników badań tuberkulinow ych sprzed okresu w pro
wadzenia masowych szczepień BCG. Dane takie szczęśliwie istnieją: 
w latach 1948— 1949 przeprowadzono w Polsce, przy w spółpracy D uń
skiego Czerwonego Krzyża i UNICEF masową akcję szczepień BCG.

W ram ach tej akcji zbadano odczynami tuberkulinow ym i ponad 5,5 
miliona osób oraz zaszczepiono BCG ponad 2,5 miliona osób. W edług opu
blikowanego raportu  statystycznego (1 ) odsetek osób przebadanych 
w stosunku do liczebności populacji wyniósł przeciętnie 60, zaś w g ru 
pie dzieci w wieku szkolnym zawierał siię w granicach 80—90%. W y
niki te, w akcji zakrojonej na tak  szeroką skalę, należy uznać za zbli
żone do badania wyczerpującego.

Tabela I przedstaw ia liczby przebadanych osób oraz odsetki odczynów 
„dodatnich” według wieku.

T a b e l a  I

Liczba osób przebadanych testami tuberkulinowymi według wieku oraz odsetki 
odczynów „dodatnich” w akcji szczepień masowych BCG w Polsce, 1948—1949

METODA OBLICZANIA RYZYKA ZAKAŻENIA W POPULACJI 
NIESZCZEPIONEJ BCG

Rozważmy grupę dziecli (kohortę), w której wszystkie dzieci urodzone 
są na początku roku k. Grupę tę obserw ujem y aż do czasu gdy liczy 
dokładnlie 1 lat. Oznaczmy średnie ryzyko zakażenia prątkiem  gruźlicy 
w roku t przez p t, zaś prawdopodobieństwo uniknięcia zakażenia przez 
q t, q t =  1 — p t.
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Dla wyznaczenia wartości param etru  с posłużono się wzorem (5). Ma
jąc obliczoną wartość s i biorąc wartość Q(k,l) dla każdej z kohort, o trzy
m ano 14 oszacowań param etru  c, z których wzięto średnią arytm etyczną. 
W powyższy sposób otrzym ano wartości param etrów  w ystępujących 
w rów naniu trendu zakażalności s =  —0,08395; с == 0,8069.

Dokładność dopasowania uzyskanej funkcji zakażalności do danych 
wyjściowych sprawdzono w ykorzystując ponownie wzór (5) li obliczając 
dla kolejnych kohort proporcje osób zakażonych, dla roku 1949. Porów 
nanie wartości obserwowanych (proporcje osób z „dodatnim i” odczynami 
tuberkulinow ym i w akcji badań masowych) z wartościam i oczekiwanymi 
przedstaw ia tabela III.

T a b e l a  III

Obserwowane i obliczone odsetki zakażonych w  roku 1949

W i e k
O d s e t e k  z a k a ż o n y c h

(lat) obserwowany oczekiwany

5 21,2 20,4
6 25,5 24,9
7 29,8 29,5
8 34,5 34,2
9 38,6 38,9

10 42,7 43,7
U 45,8 48,4
12 49,1 53,2
13 59,3 57,8
14 63,3 62,4
15 67,2 66,7
16 71,4 70,9
17 75,1 74,9
18 79,6 78,6

Zasadniczym celem obecnego opracowania było uzyskanie inform acji 
odnośnie ryzyka zakażenia prątkiem  gruźlicy. Po wyznaczeniu wartości 
param etrów  w ystępujących w przyjętej funkcji opisującej trend  zakażal
ności (4) można stąd wyznaczyć prawdopodobieństwo zakażenia w po
szczególnych latach. Średnie roczne wartości ryzyka zakażenia, w yra
żone w procentach, przedstaw ia tabela IV. W artość p dla lat 1950— 1973 
uzyskano poprzez prostą ekstrapolację. Ryciina 1 przedstaw ia w ykres 
funkcji obrazującej ryzyko zakażenia. Dla porównania przedstawiono 
•trend ryzyka zakażenia dla Holandii, opracowany tą sam ą metodą.

OMÓWIENIE

Oszacowanie wartości ryzyka zakażenia prątkiem  gruźlicy zostało uzy
skane przy upraszczającym  założeniu, że jest cno niezależne od wieku. 
Jeśli ryzyko zakażenlia w istotny sposób zmieniałoby się (zwiększało) 
wraz z wiekiem przedstawione wyniki stanow iły by pewne oszacowanie



N r 1 Ryzyko zakażenia prątkiem gruźlicy 69

T a b e l a  IV

Roczne ryzyko zakażenia w poszczególnych latach

R o k P °/o R o k P °/o

1930 16,52
1931 15,30 1950 3,31
1932 14,16 1951 3,05
1933 13,10 1952 2,81
1934 12,11 1953 2,58
1935 11,19 1954 2,38
1936 10,34 1955 2,19
1937 9,55 1956 2.02
1938 8,81 1957 1,85
1939 8,13 1958 1,71
1940 7,50 1959 1,57
1941 6,92 1960 1,44
1942 6,38 1961 1,33
1943 5,88 1962 1,22
1944 5,42 1963 1,12
1145 5,00 1964 1,03
1946 4,60 1965 0,95
1947 4,24 1966 0,88
1948 3,91 1967 0,81
1949 3,60 1968 0,74

1969 0,68
1970 0,63
1971 0,58
1972 0,53
1973 0,49

od góry przeciętnego ryzyka zakażenia w rozważanej grupie wieku 5— 
— 18 lat.

Zagadnienie równoczesnego ujęcia zmiennośdi ryzyka zakażenia w cza
sie i wraz z wiekiem nie zostało dotąd w pełni rozwiązane. Stanowi ono 
przedm iot dalszych badań w ram ach prac nad konstrukcją modelu epi
demiologicznego gruźlicy.

Pow staje następne pytanie dotyczące zasadności ekstrapolacji trendu 
zakażenia poza okres czasu do którego odnoszą się dane wyjściowe.

Można przypuszczać, że wraz z intensyfikacją walki z gruźlicą, w pro
wadzeniem leków przeciw prątkowych i likwidacją źródeł zakażenia ry 
zyko zakażenia w populacji powinno w ydatnie się zmniejszyć. W skazują 
na to dane holenderskie, gdzie począwszy już od roku 1940 tempo spad
ku zakażalności znacznie się zwiększyło.

W tej sytuacja przedstaw ione wyniki stanowią ponownie pewne osza
cowanie od góry trendu zakażalności, jednakże błąd oszacowania nie jest 
znany. Błąd oszacowania oraz potwierdzenie poprawności ekstrapolacji 
można by uzyskać poprzez porównanie otrzym anych oszacowań z w yni
kami masowych badań tuberkulinow ych przeprowadzonych po k ilku let
nim okresie czasu w populacji! nieszczepionej. Nie jest to jednak wyko
nalne z powodu prowadzenia w naszym  k ra ju  masowych szczepień BCG 
noworodków.
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W i e k
(lat)

Odsetek
zakażonych

5 3,0
6 3,7
7 4,5
8 5,4
9 6,4

10 7,4
11 8,5
12 9,6
13 10,9
14 12,2
15 13,7
16 15,2
17 16,8
18 18,6
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Na podstawie ekstrapolacji trendu  zakażalności obliczono oczekiwany 
s tan  zakażeń w roku 1973. Oczekiwane odsetki zakażonych w poszcze
gólnych rocznikach przedstaw ia tabela V. W edług przedstawionego sza
cunku odsetek dzieci zakażonych w wlieku wstępowania do szkoły w y
nosi około 4%.

W ocenie K om itetu Ekspertów WHO (4) w krajach, w których ten  
odsetek wynosi poniżej 2% można pierwszorazowe szczepienia BCG prze
sunąć na okres kończenia przez dzieci szkoły podstawowej. Znajomość 
ryzyka zakażeń stanowić tu  będzie podstawę do zaplanowania ew entual
nej zmiany polityki szczepień w określonym term inie w przyszłości.

W edług opinii Komisji Ekspertów  WHO można mówić o opanowaniu 
gruźlicy, gdy liczba dzieci zakażonych prątkiem  gruźlicy wynosi poniżej 
1 % w 14 roku życia.

Przy założeniu, że obliczone templo spadku ryzyka zakażelnia wyno
szące 8,4% rocznie u trzym uje się na tym  samym poziomie i będzie rów 
nież takie samo w  przyszłości, sytuację odpowiadającą powyższej definicji 
osiągniemy w roku 2005.

С. Г е р м а н

ОЦЕНКА РИСКА ЗАРАЖЕНИЯ ТУБЕРКУЛЕЗНОЙ ПАЛОЧКОЙ
В ПОЛЬШЕ

С о д е р ж а н и е

В статье представлен метод вычисления риска заражения туберкулезной 
палочкой — на основе результатов туберкулиновых исследований. На материа
ле из кампании массовых исследований UNICEF проведенных в Польше 
е  1948—49 годы проведено оценку тренда заразительности.

Исходя из показательной изменяемости риска заражения во времени, вы
численный тренд является уменьшающейся функцией с годовым спадком на 
8,4%. Принимая во внимание оговорки насчёт допустимости экстраполяции по
лученных результатов, вычислено риск заражения в отдельные годы и ожи
даемое состояние инфекций у детей и молодежи в 1973 году.

S. H e r m a n

AN EVALUATION OF THE RISK OF INFECTION BY TUBERCLE 
BACILLI IN POLAND

S u m m a r y

The method of calculating the risk of infection by tubercle bacilli on the basis 
of results of tuberculin tests is described. On the basis of the data from the mass 
survey carried out by UNICEF in Poland in the years 1948—1949 trends of infec- 
tivity were calculated.

Assuming exponential changes of the risk of infection with time, the calcula
ted trend is a diminishing function with an annual decrease of 8.4°/o. Taking into 
account the reservations concerning permissibility of extrapolating the results, 
the risk of infection in particular years was calculated, as w ell as the expected 
state of infections in children and juveniles in 1973.
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Przedstawione opis epidemii zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych  
wywołanych wirusem Coxsackie A-9 na terenie powiatu Bystrzyca  
Kłodzka. W Polsce nie opisywano dotychczas ognisk epidemicznych w y 
wołanych tym  typem  wirusa.

W Polsce nie opisano dotychczas epidemii zapalenia opon mózgowo- 
-rdzeniow ych wywołanych enterow irusam i z podgrupy Coxsackie. Donie
sienia dotyczą jedynie sporadycznych przypadków, w których czynni
kiem  etiologicznym były w irusy Coxsackie (2, 5). W piśm iennictwie 
obcym pedano opisy epidem ii zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych (m- 
-rdz.) w Rosji (6 ), we Francji (3) wywołanych tym  wirusem. W latach 
1961—62 na terenie Polski obserwowano dwie epidemie limfocytowego 
zapalenia opon m-rdz., wywołanych enterow irusam i z podgrupy ECHO: 
w województwie olsztyńskim  (1) i wrocławskim  (pow. świdnicki) (4). 
Opisywano również pojedyńcze przypadki zachorowań (5, 7, 8 ). P rze
gląd piśm iennictwa krajowego wskazuje na duże znaczenie wirusów 
ECHO w etiologii limfocytowego zapalenia opon m-rdz. na terenie na
szego kraju .

Wiosną 1972 r. zanotowano w powiecie Bystrzyca Kłodzka wzrost za
chorowań na zapalenie opon m-^rdz. u dzieci. Od 31 m arca do 18 w rze
śnia zanotowano łącznie 63 przypadki, z czego 41 leczone w szpitalu po
wiatowym  w Bystrzycy na specjalnie wydzielonym  oddziale, a 16 w K li
nice Chorób Zakaźnych W ieku Dziecięcego Akademii M edycznej we W ro
cławiu.

ANALIZA ZACHOROWAŃ

W m arcu i kw ietniu stw ierdzono dwa odosobnione przypadki. N aj
większy wzrost obserwowano od połowy m aja do pierwszych dni czerwca. 
W tym  czasie wystąpiło 44.4% wszystkich zachorowań. Druga mniejsza 
fala epidemiczna poiawiła się w ostatnich dniach lipca i trw ała  do dw u
dziestego sierpnia. Objęła ona 14 przypadków (22,2%).
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Między pierwszą a drugą falą epidemiczną występow ały sporadyczne 
zachorowania (ryc. 1). Najwięcej chorowało dzieci w wieku od 4 do 7 
la t (57,1%) i w wieku od 8 do 11 lat (19,1%), a dalej kolejno w grupie 
w ieku 0— 3 lat (14,3%) i 12— 15 lat (9,5%). W śród dorosłych z otoczenia 
chorych dzieci w kilku przypadkach w ystąpiły bóle głowy. Widoczna jest 
niewielka przewaga zachorowań z terenu  m iast — głównie samej By
strzycy — 33 przypadki, nad liczbą zachorowań ze wsi — 30 przypad
ków, przy struk turze ludności w powiecie: m iasto — 47,5%, wieś — 
52,5%.

Wśród chorych przew ażali chłopcy, 41 przypadków  (63,4%) nad 
dziewczętam i — 22 przypadki (36,6%) (tab. III i ryc. 2).

Pierw sze zachorowanie wystąpiło w przedszkolu N r 1 w Bystrzycy 
Kłodzkiej, następnie w przedszkolu N r 2 oraz w dwóch szkołach podsta
wowych. Można wykazać powiązanie epidemiologiczne późniejszych za
chorowań ze wspom nianym i ogniskami co ilustru je załączony w ykres 
(Ryc. 3).

Równolegle do w zrostu zachorowań na zapalenie open m-rdz. w w/w  
zbiorowiskach dziecięcych obserwowano wzrost liczby chorych dzieci na 
anginy.

Ryc. 2. Występowanie przypadków zachorowań na terenie pow. Bystrzyca Kłodzka
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T a b e l a  I

Zachorowania na zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych w  powiecie Bystrzyca 
Kłodzka w roku 1972 wg wieku, płci i miejsca zamieszkania

Ryc. 3. Schemat ustalonych powiązań epidemicznych 

OPIS KLINICZNY

Choroba zaczynała się zwykle gorączką, bólami głowy i wymiotami. 
Rzadziej występow ały bóle brzucha, ogólne osłabienie i senność. Cha
rakterystyczne były skargi starszych dzieci na bóle karku. Do szpitala 
kierowano je między pierwszym  a siódmym dniem  choroby, najczęściej 
między drugtim a czwartym . Przy przyjęciu stan  ogólny dzieci był w 12 
przypadkach średnio-ciężki, u pozostałych 51 chorych — dobry. U dzie
ci, które przyjęto w stanie ogólnym średnio-ciężkim objawy oponowe 
były wyraźnie zaznaczone, w ystępowała senność, ogólne osłabienie, apa



tia, wysoka gorączka. W jednym  przypadku stwierdzono niewielkiego 
stopnia niedowład nerw u twarzowego.

W grupie dzieci przyjm ow anych do szpitala w stanie ogólnym do
brym  stw ierdzano zwykle nieznaczne zwyżki ciepłoty ci^ła, a w kilku 
przypadkach tem peratu ra  była prawidłowa. Objawy oponowe były słabo 
wyrażone: najczęściej stw ierdzano nieznaczną sztywność karku, rzadziej 
objaw Brudzińskiego lub objaw  Kerniga. U 8  dzieci z tej g rupy nie 
stw ierdzono objawów oponowych. Około 50% chorych miało zaczerwie
nione gardło i m igdałki podniebienne oraz nieznacznie powiększone wę
zły chłonne podżuchwowe. W jednym  przypadku stw ierdzono znaczne 
przekrw ienie spojówek.

Gorączka utrzym yw ała się zwykle przez 3 do 7 dni, a w kilku p rzy
padkach do 14 dni. U pięciu chorych m iała charakter dwufazowy z 1— 
—5 dniową przerw ą między fazami. Objawy oponowe utrzym yw ały się 
najczęściej przez 2 — 4 dni i ustępow ały zwykle przed powrotem  tem 
pera tu ry  do norm y. W cięższych przypadkach zarówno gorączka jak 
i objawy oponowe utrzym yw ały się dłużej. Najdłużej jednak u trzym y
w ały się bóle głowy trw ające przeważnie 6 — 7 dni, a czasem do 14 dnia 
choroby. Zapalenie gardła i m igdałków podniebiennych ustępow ało 
w ciągu kilku dni.

U wszystkich dzieci wykonano nakłucie lędźwiowe. P łyn mózgowo- 
-rdzeniow y wypływał pod wzmożonym ciśnieniem, był przeważnie lek
ko m ętny, odczyny P andy’ego ii Nonne-Apelta zwykle słabo dodatnie. 
Ilościowo, białko było w 2 0  przypadkach w granicach normy, w 2 0  przy
padkach podwyższone do 60 mg%, w 7 przypadkach podwyższone do 
112 mg%, u reszty chorych nie było oznaczane. Poziom cukru i chlor
ków w płynie m-rdz. był zawsze w normie. Cytoza w ahała się w grani
cach od 20— 1500 kom órek w 1 m m 3. I tak  w 5 przypadkach stwierdzono 
do 50 komórek, w 33 przypadkach do 500 komórek, w 20 przypadkach 
od 1000— 1500 komórek w 1 m m 3. W osadzie u 22 chorych badanych 
w pierwszym  okresie epidemlii, przew ażały komórki wielojądrzaste — 
w granicach 60—65%, ale u k ilku  chorych sięgały 80%. W pozostałych 
40 przypadkach w osadzie przew ażały komórki jednojądrzaste. Odczyn 
Biernackiego był u wszystkich chorych przyspieszony od 15/30 do 25/50. 
Liczba leukocytów we krw i obwodowej zachowywała się w granicach 
norm y względnie była nieco obniżona. Tylko w jednym  przypadku 
stwierdzono leukocytozę 14 000.

Posiewy płynu m-rdz. były jałowe, odczyn aglutynacyjny z leptospi- 
ram i badany w pierwszych kilkunastu  przypadkach ujem ny. We wszyst
kich przypadkach test na leukergię był ujem ny, do 9% zlepów kom ór
kowych.

Zm iany w płynlie m-rdz. ustępow ały przeważnie w ciągu 2 tygodni, 
w niektórych przypadkach w ciągu 3 tygodni. Również odczyn opada
nia krw inek powracał w tym  czasie do normy. W szystkie dzieci w y
zdrowiały. Niedowład nerw u twarzowego obserwowany u jednego cho
rego utrzym yw ał się jeszcze po 6  tygodniach.

W początkowym okresie epiidemii wyłoniły się trudności w ustaleniu 
etiologii zapalenia opon m-rdz. Kilka objawów złożyło się na to, że nie 
można było wykluczyć tła bakteryjnego przed uzyskaniem pełnych w y
ników badań laboratoryjnych. P łyn m-rdz. był m ętny i w kilku p r z v -  
padkach przew ażały komórki w ielojądrzaste w osadzie. Przyśpieszony 
był odczyn opadania krwinek. W ątpliwości diagnostyczne zaciążyły na 
sposobie leczenia ehorycb w pierwszym  okresie epidemii. O trzym ywali
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oni duże dawki penicyliny, sulfam etazynę, chlorocid, nystatynę, w itam i
ny. Ze względu na trudności diagnostyczne w końcu m aja skierowano 
kolejne przypadki do K liniki Chorób Zakaźnych W ieku Dziecięcego we 
W rccław iu celem ustalenia rozpoznania. Z opisanego ogniska epidemicz
nego skierowano do kliniki 16 chorych.

Na podstawie analizy chorych leczonych w szpitalu powiatowym  w By
strzycy Kłodzkiej oraz obserwacji chorych przebyw ających w Klinice 
postawiono rozpoznanie wirusowego zapalenia opon. W związku z tym  
dzieciom z tego ogniska nie podawano antybiotyków , a leczono je w y
łącznie objawowo, kontrolując płyn m-rdz. Przebieg kliniczny choroby 
u tej grupy dzieci nie różnił się od przebiegu choroby u leczonych du
żymi dawkami antybiotyków. Objawy chorobowe szybko ustępow ały 
w związku z czym — po ustaleniu rozpoznania — wszystkie pozostałe 
przypadki zapalenia opon m-rdz. z tej epidemii leczono objawowo.

BADANIA WIRUSOLOGICZNE

W badaniach wirusologicznych stosowano hodowlę pierw otną komó
rek  małpiej nerki i hodowlę ciągłą Не-La, a identyfikację szczepów prze
prowadzono w oparciu o odczyn zobojętniania. Badania serologiczne 
z surowicam i chorych wykonano również odczynem zobojętnienia.

Przebadano m ateriały  od 53 chorych i osób m ających kontakt z cho
rym i. Chorym pobierano w pierwszych dniach choroby płyn mózgowo- 
-rdzeniow y, 3 próbki kału i wym azy z gardła. Do badań serologicznych 
pobierano 2  próbki krw i w pierwszych dniach choroby i w okresie re 
konwalescencji, tj. 9— 15 dnia choroby. Zbadano 27 płynów mózgowo- 
-rdzeniow ych i wyizolowano 7 szczepów Сох A 9 . Z 48 próbek kału w y
izolowano: od 6  osób szczepy Сох  Ag, od 8 osób szczepy Сох Ag oraz 
Polio typ 3 i od 2 osób szczepy Polio typ 3. Z 36 wymazów z gardła w y
izolowano tylko od 2 chorych w irusa Coxj Ag (tab. II). U 11 chorych 
wykonano badania serologiczne ze szczepem własnym  Сох Ag wyizolo
w anym  z płynu mózgowo-rdzeniowego lub z kału. U trzech chorych, od 
k tórych nlie wyhodowano wirusów wykonano odczyn zobojętnienia ze 
szczepem pochodzącym od chorego n r 2 (tab. II). U większości chorych 
stw ierdzono przyrost poziomu p/ciał w surowicach (tab. III).

OMÓWIENIE

W pierwszej fazie badań wirusologicznych napotkano na trudności 
w  ustaleniu czynnika etiologicznego epidemii. W tym  okresŁe izolowano 
w Zakładzie Wirusologii PZH z kału kilku chorych w irus polio 3. Rów
nież Pracow nia W irusologiczna Wojewódzkiej Stacji Sanitarno-Epide
miologicznej dokonała równolegle kilku podobnych izolacji. Jednakże 
już w tych pierwszych badaniach spostrzegano w większości prób obec
ność innego czynnika cytopatogennego z grupy enterowirusów, którego 
jednak początkowo, ze względu na brak surowic diagnostycznych, nlie 
określono. Równocześnie zaczęto izolować z płynów mózgowo-rdzenio
wych (od 7 chorych) i z wymazów z gardła (2 chorych) w irusy z grupy 
en tero  nie będące na pewno wirusam i polio a które ostatecznie określono 
jako Coxsackie Ag.

Definitywnym  potwierdzeniem  czynnika etiologicznego były badania 
serologiczne (tab. II) z typam i homologicznymi i typem  epidemicznym.
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T a b e l a  II

Izolowane szczepy z próbek od chorych na meningitis w  Bystrzycy

+  =  uzyskany efekt cytopatogenny; 0 =  brak efektu cytopatogennego

W badaniach tych stwierdzono znaczny wzrost m iana przeciwciał dla 
Coxsackie Ag, nie stwierdzono natom iast tego w zrostu dla Polio 3.

W yjaśniono również przyczynę równoległego stw ierdzenia w irusów  
polio 3, a w części prób naw et wyłącznego ich w ystępowania. Ustalono 
mianowicie, że w drugiej połowie kw ietnia prowadzono na tym  terenie 
szczepienia doustne przeciw poliomyelitis  typem  3. Spowodowało to 
prawdopodobnie zakażenie niektórych chorych dodatkowo tym  wirusem . 
Ponieważ jednak w żadnym  przypadku nie stw ierdzono w ystępow ania 
w irusa polio w płynie mózgowo-rdzeniowym, ani też nie stw ierdzono 
w zrostu miana przeciwciał dla tego typu wlirusa w dw u kolejnych pró-
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bach pobranych cd chorych należy przyjąć, że przyczyną epidemii był 
w irus Coxsackie Ag a nie w irus polio typ 3.

WNIOSKI

Analizując przebieg tej epidemii o rzadko opisywanym w literaturze 
czynniku etiologicznym niezbędne jest zwrócenie uwagi lekarzy — 
szczególnie w terenie — na możliwość wystąpienia skąpoobjawowych 
infekcji wirusowych centralnego układu nerwowego u dzieci i koniecz
ne jest kontynuowanie badań nad opracowaniem stosunkowo prostych 
metod diagnostycznych różnicowania zakażeń wirusowych centralnego 
układu nerwowego od zakażeń bakteryjnych.

С. Х а б у д з и н ь с к а ,  Я. С у х о в я к ,  М. Ш о л т ы с и к ,  Д. Б ж е з и ц к а

ЭПИДЕМИЯ МЕНИНГО-МИЕЛИТА У ДЕТЕЙ, ВЫЗВАННАЯ ВИРУСОМ
COXSACKIE А-9

С о д е р ж а н и е

Приведено описание эпидемии менинго-миелита вызванной вирусом Coxsa
ckie А-9 в районе Быстжица Клодзка. В Польше до сих пор нет сведений 
насчёт эпидемических очагов данного типа вируса. В итоге зарегистрировано 
63 заболевания с легким клиническим течением.

5. C h a b u d z i ń s k a ,  J. S u c h o w i a k ,  М. S z o ł t y s i k ,  D. B r z e z i c k a

AN EPIDEMIC OF ENCEPHALOMENINGITIS IN CHILDREN 
CAUSED BY COXSACKIE A-9 VIRUSES

S u m m a r y

An epidemic of encephalomemingitis caused by Coxsackie A-9 viruses in By
strzyca Kłodzka county is described. Epidemic foci of this virus infection have 
not been described thus far in Poland. In all, 63 cases of the disease with mild 
course were recorded.
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Wiesław Jakubicz

GOŁĘBIE JAKO NATURALNY REZERWUAR SZCZEPÓW 
CRYPTOCOCCUS NEOFORMANS

Zakład Mikrobiologii Akademii Medycznej w Białymstoku 
Kierownik: prof, dr med. J. Borowski

Przebadano  880 próbek wydalin gołębi pobranych z terenu trzech 
miast, poszukując szczepów Cryptococcus neoformans. Z 340 próbek  
pobranych w okresie jesiennym izolowano 25 szczepów C. noeformans. 
Autor sugeruje, że pewne grupy osób mogą być szczególnie narażone 
na kontakt C. neoformans (zamiatacze ulic, hodowcy gołębi).

Jednym  z zakażeń grzybiczych w ystępujących w różnych częściach 
świata, ale o dość odmiennych drogach rozpowszechniania, jest krypto- 
kokoza. Jest to podostra lub przew lekła choroba ludzi i zw ierząt wywo
łana przez drożdżak — Cryptococcus neoformans. W ostatnich latach 
obserw uje Się wzrost częstości zakażeń u ludzi wyw ołanych przez ten 
drobnoustrój, co wiąże się z udoskonaleniem  m etod diagnostycznych, 
a być może ze wzrostem liczby osób podatnych na to zakażenie. Jednym  
z czynników zwiększających podatność na zakażenie Cryptococcus neo
formans  jest stosowanie leków im m unosupresyjnych (4, 15, 20). K rypto- 
kokoza w ystępuje inie rzadko jako powikłanie chorób nowotworowych, 
często współistnieje z ziarnicą złośliwą (22). U ludzi zakażenie wywołane 
przez C. neoformans najczęściej w ystępuje pod postadią zapalenia opon 
mózgowo-rdzeniowych i mózgu oraz pod postacią płucną (11, 12, 14, 22, 
24). Obecnie uważa się, że drożdżak ten  um iejscawia się pierwotnie 
w  płucach, a w dalszych etapach rozwoju zakażenia zostaje drogą krw io
pochodną przeniesiony do innych narządów: przede wszystkim  dotyczy 
to mózgu i opon mózgowo-rdzeniowych, rzadziej kości, gałek ocznych 
lub skóry. Na szczególną uwagę zasługuje zapalenie opon mózgowo- 
-rdzeniowych i mózgu u ludzi, które w razie niewłaściwego leczenia koń
czy się zejściem śm iertelnym .

Komórka Cryptococcus neoformans  ma kształt okrągły lub owalny,
o średnicy od 3—5 (a. Drobnoustrój ten charakteryzuje się zdolnością 
w ytw arzania otoczek w tkankach lub na specjalnych podłożach (8 ). Zdol
ność C. neoformans do wytw orzenia otoczek ściśle wliąże się ze zjadli- 
wością; m utanty  bezotoczkowe są pozbawione zjadliwości dla zwierząt 
doświadczalnych (7).

Ze względu na konieczność podjęcia właściwego leczenia, właściwe 
rozpoznanie kryptokokozy jest spraw ą pierwszorzędnej wagi. Lekiem 
z wyboru w leczeniu kryptokokozy jest am foterycyna В (10). Ostatnio 
wprowadza się do leczenia kryptokokozy lek syntetyczny 5-fluorocyto- 
zynę (5, 23).

Do chwili obecnej opisano w polskim piśm iennictw ie medycznym

P rzeg . E pid. — 6
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17 przypadków kryptokokozy, większość tych przypadków zakończyła 
się zejściem śm iertelnym  (1, 9, 28, 29). Można przypuszczać, że niew iel
ka ilość publikacji na ten  tem at jest wynikiem  'błędnych rozpoznań
i braku  możliwości wykonyw ania rutynow ych badań w k ierunku k ry p 
tokokozy. W tej sytuacji celowym wydawało się podjęcie pracy zmie
rzającej do określenia stanu narażenia ludzi, zwłaszcza zamieszkujących 
w m iastach na zakażenie C. neoformans. Prace wykonane w krajach  
A m eryki i Europy wskazują, że często natu ralnym  rezerw uarem  C. neo
formans  są gołębie. W poszukiwaniu naturalnych  rezerw uarów  C. neo
formans  w naszym  k ra ju  postanowiono dlatego w pierwszej kolejności 
poddać badaniom  w ydaliny gołębi.

MATERIAŁ I METODY

Przedm iotem  badań były w ydaliny gołębi, które pobierano w dwóch 
porach roku, tj. wiosiną (maj, czerwiec) i jesienną (wrzesień, paździer
nik). Próbki pobierane w okresie wiosennym  dotyczyły przeważnie w y
dalin „świeżych” (wilgotnych), natom iast próbki jesienne — w ydalin 
„starych” (wysuszonych). Materliały te pochodziły z terenu  trzech m iast, 
tj. W arszawy, Białegostoku i Łap.

Pobrany m ateriał zawieszano w jałowym  fizjologicznym roztworze 
NaCl, dokładnie rozcierano, po czym z nad* osadu posiewano na podłoże 
stałe. Stosowano wybiórcze podłoże dla C. neoformans  zaproponowane 
przez Kapicę i Show  (19). Po posianiu płytki inkubowano w ciepłocie 
30°C przez okres 1 tyg. po czym izolowano do dalszego badania wszyst
kie kolonie drożdżaków charakteryzujące się m asłowatą konsystencją
i brunatno-brązow ym  zabarwieniem . Łącznie zbadano w ten  sposób 880 
próbek w ydalin gołębi. Dalsze postępowanie m ające na celu identyfikację 
C. neoformans  przebiegało według następującego schem atu:

Morfologia: a) w ygląd hodowli na podłożu i b) charakter wzrostu 
w m ikrohodowlach — badane szczepy posiewano na podłoże, które sprzy
ja wytwarzaniiu przez drożdżaki m ycelium  i chlamydospor. Do dalszych 
badań pozostawiono tylko szczepy, które nie w ytw arzały ani m ycelium , 
ani chlamydospor; c) w ygląd kom órek — przy opisie komórek brano 
przede wszystkim  pod uwagę ich zdolność do produkowania otoczek. Tę 
próbę przeprowadzono posiewając badane szczepy na podłoże L ittm ana
i Tsubura, zmodyfikowane przez Bulmera  i Sansa (8 ). Do dalszych ba
dań pozostawiono tylko te szczepy, które charakteryzow ały się w ytw o
rzeniem  otoczek.

Właściwości biochemiczne. W badaniu tym  sprawdzano zdolność ba
danych szczepów do asym ilacji węglowodanów i prostych związków 
azotowych oraz ich zdolność do rozkładania mocznika i arbutyny.

Próba biologiczna. Próba polegała na domózgowym zakażeniu bada
nym  szczepem dorosłych białych myszek rasy „Porton”. Myszki zaka
żano w uśpieniu eterowym  podając domózgowo w praw y płat czołowy
0,05 ml zawiesiny zaw ierającej w tej objętośdi około 500 tys. kom órek 
drożdżaka. Za ostateczne potwierdzenie praw idłowej identyfikacji bada
nych drożdżaków jako C. neoformans  przyjęto uzyskanie typowych obra
zów w preparatach barwionych tuszem, wykonanych bezpośrednio 
z tkanki mózgowej myszy i potwierdzenie tych obserwacji wyhodowa
niem podobnych drożd’’ak^w na podłożu Sabourauda.



WYNIKI

Do badania pobrano łącznie 880 próbek w ydalin gołębi w tym  500 pró
bek w okresie wiosennym i 380 w okresie jesiennym, 400 próbek pocho
dziło z tereniu  W arszawy, 400 z Białegostoku i 80 z Łap. W pierwszym  
etapie badań wyizolowano 901 szczepów drożdżaków, w tym  408 z pró
bek pobranych wiosną i 482 z próbek pobranych jesienią. Wśród 901 
badanych szczepów 308 nie wytwarzało chlamydospor i pseudomycelium. 
Tylko te szczepy pozostawiono do dalszego badania, pozostałe odrzucono. 
N astępny etap postępowania polegał na określeniu zdolności badanych 
szczepów do produkcji otoczek w czasie w zrostu na specjalnym  podłożu. 
Takie postępowanie umożliwiło dalsze wyelim inowanie 281 szczepów, 
jako nie należących do gatunku C. noeformans. W szystkie te szczepy 
otoczek nlie produkowały. Pozostałe 28 szczepów w ytw arzało charak tery
styczne otoczki i te szczepy poddaino bardziej szczegółowym badaniom. 
W szystkie te szczepy pochodziły z próbek pobranych w okresie jesiennym.

Na tabeli I przedstawiono biochemiczne właściwości szczepów w y
tw arzających otoczki z uwzględnieniem  miejsca ich izolacji. Badane 
szczepy zachowywały się na ogół w sposób charakterystyczny dla C. neo
formans  (2, 3, 22), jednakże stwierdzono pewne odchylenia. I tak  5 szcze
pów nie asymilowało melibiozy, 2  szczepy nie asym ilow ały rafinozy.

Próbę biologiczną przy użyciu białych myszy wykonano ze wszyst
kimi 28 wyżej przedstawionym i szczepami. Do doświadczenia użyto 
łącznie 91 myszek, jednym  szczepem zakażano domózgowo przynajm niej 
3 myszki. Obserwację zakażanych myszek prowadzono przez okres 8  ty 
godni. U myszek, które ginęły samoistnie przed upływem  tego czasu 
obserwowano w yraźne zniekształcenie czaszki (ryc. 1 ), które wyrażało 
się uwypukleniem  okolicy ciemieniowej. W czasie sekcjli padłych lub 
uśmierconych myszek pobierano tkankę mózgową, którą posiewano na 
podłoże Sabourauda oraz z kórej sporządzano prepara ty  w -tuszu. Wśród 
28 badanych w ten sposób szczepów 26 szczepów w czasie w zrostu 
w tkance mózgowej wyprodukowało charakterystyczne szerokie otoczki 
(ryc. 2). Trzy szczepy spośród 28 badanych nie charakteryzow ało się 
zdolnością do w ytw arzania otoczek in vivo.

Na podstawie cech morfologicznych, właściwości biochemicznych oraz 
wyników próby biologicznej 25 szczepów spośród 901 szczepów droż
dżaków wyizolowanych z wydalim gołębi uznano jako należące do ga
tunku C. neoformans. Trzy pozostałe szczepy spośród 28 dokładniej ba
danych inie zakwalifikowano do gatunku C. neoformans. Należy zazna
czyć, że wszystkie wyizolowane szczepy C. neoformans pochodziły z pró
bek w ydalin gołębi pobranych jesienią.

OMÓWIENIE

Zdaniem  wielu autorów  do danych liczbowych dotyczących kryptoko- 
kozy należy podchodzić z dużą ostrożnością, przypuszczalnie nie odzwier
ciedlają one stanu faktycznego. Przypadków  kryptokokozy u ludzi jest 
prawdopodobnie Więcej, niżby to wynikało z nielicznych (wyłączając 
USA) doniesień. Polskie piśm iennictwo przedstaw iające opisy 17 przy
padków kryptokokozy świadczy, że choroba ta w ystępuje także u nas 
w kraju . Autorzy tych prac wskazują na duże trudności diagnostyczne 
(6 , 26, 29), wyrazem  tego może być fakt ustalenia właściwego rozpozna
nia niejednokrotnie dopiero na stole sekcyjnym . Spośród tych 17 przy-
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T a b e l a  I

Biochemiczne właściwości wyizolowanych szczepów C. neoformans

padków 12 zakończyło się zejśdem  śm iertelnym . Jak  dotychczas, brak  
było w polskim piśm iennictw ie danych dotyczących naturalnych  rezer
w uarów  szczepów C. neoformans.

Do 1951 roku szczepy C. neoformans  izolowano jedynie z m ateriałów  
uzyskanych od chorych ludzi i zwierząt. W 1951 roku Emmons  (13) izo
lował C. neoformans  z gleby. W 1955 roku zespół pracowników Natio- 
nale Institu tes of H ealth w W aszyngtonie wykazał obecność C. neofor
mans  w wydalinach gołębi (25). W tym  sam ym  roku Emmons  badając 
111 próbek w ydalin gołębi wyizolował C. neoformans  z 63 próbek. Od 
tego czasu zaczęły pojawiać się publikacje inform ujące o podobnych ba
daniach wykonanych także w innych częściach św iata (16, 17, 18, 2 1 ).

Ustalenie, że w próbkach w ydalin  gołębi pobieranych na terenie na
szego k ra ju  mogą znajdować się drożdżaki z rodzaju Ć. neoformans, przy
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Rye. 1. Charakterystyczne uwypuklenie okolicy ciemieniowej czaszki u myszy (A) 
zakażonej domózgowo C. neoformans. Kontrolę stanowi mysz zdrowa (B).

Ryc. 2. Cryptococcus neoformans wyizolowany z tkanki mózgowej zakażonej myszy
w preparacie tuszowym.

istniejących doniesieniach o klinicznych przypadkach kryptokokozy 
w Polsce, stw arza potrzebę podjęcia szerszych, niż dotychczas badań 
nad epidemiologią tego schorzenia w naszym  kraju. Wyizolowanie przez 
autora niniejszej pracy szczepów C. neoform ans z kału gołębi w W ar
szawie, Białym stoku i w Łapach, pozwala sądzić, że naturalne miejsce 
bytowania tego drożdżaka nie jest ograniczone do jednego, konkretnego 
obszaru kraju. W świetle powyższych danych można sądzić, że obecność 
C. neoformans na terenie naszego kraju może być dość powszechne. 
Zgodnie z opinią reprezentow aną przez autorów  inform ujących o przy
padkach kryptokokozy w Polsce (27, 29), wydaje się, że lekarze iróżnych 
specjalności w inni częściej brać pod uwagę w rozpoznaniach różnicowych
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możliwość kryptokokozy. Należałoby zachęcić klinicystów do zlecania 
badań m itologicznych płynu mózgowo-rdzeniowego w każdym  prze
w lekłym  zapaleniu opon mózgowo-rdzeniowym, a mikrobiologów do 
w prowadzenia do pracowni metod um ożliwiających izolację i identyfi
kację szczepów C. neoformans.

Przedstaw iony schem at postępowania przy izolacji i identyfikacji 
szczepów C. neoformans jest ekonomiczny pod względem zużycia m a
teriałów  i czasu pracowników i może być z powodzeniem stosowany 
w podejm owanych badaniach epidemiologicznych.

W ydaje się, że pewne grupy ludzi o określonych zawodach lub zw y
czajach, np. zamiatacze ulic hodowcy gołębi winni zostać uświadomieni
o możliwości narażenia się na tę chorobę.

WYNIKI

1. Podobnie, jak  i w innych krajach  Europy i Am eryki w ydaliny go
łębi także i u nas mogą stanowić natu ra lny  rezerw uar chorobotwórczych 
szczepów C. neoformans.

2 . Za najbardziej wiarygodne k ry terium  identyfikacji C. neoformans  
należy uważać w ynik próby biologicznej wykonyw anej przy użydiu bia
łych myszy.

В. Я к у б и ч

ГОЛУБИ КАК ЕСТЕСТВЕННЫЙ РЕЗЕРВУАР ШТАММОВ 
CRYPTOCOCCUS NEOFORMANS

С о д е р ж а н и е

Исследовано 880 проб экскрементов голубей, полученных из территории
3 городов, Варшавы, Белостока и Лап, по наличию штаммов С. neoformans.

Из 380 исследованных проб экскрементов, полученных в осенний период, 
выделено 25 штаммов С. neoformans. Правильную идентификацию определяли 
на основе морфологических, биохимических свойств и биологической пробы 
на белых мышах. Выделенные штаммы отличались вируленцией для белых 
мышей, а в м о з г о е о й  ткани павших или убитых животных отмечено наличие 
характерных капсулярных форм С. neoformans.

Автор обращает внимание, что некоторые группы лиц могут подвергаться 
контакту с С. neoformans (напр, уличные подметальщики, голубеводы).

W. J a k u b i c z

PIGEONS AS A NATURAL RESERVOIR OF CRYPTOCOCCUS 
NEOFORMANS STRAINS

S u m m a r y

Eight hundred and eighty samples of pigeon excreta collected in three cities, 
Warsaw, Białystok and Łapy, were examined for C. neoformans.

From 380 samples collected in the autumn, 25 strains of C. neoformans were  
isolated. The strains were identified by morphologic, biochemical and biologic
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tests with white mice. The isolated strains were virulent for white mice; cha
racteristic encapsulated forms of C. neoformans were found in the brain tissue 
of mice which died or were killed.

Attention is called to the fact that certain groups of persons may be especially 
exposed to contact with C. neoformans (street sweepers, pigeon breeders).
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4. MATERIAŁ ILUSTRACYJNY (tabele, ryciny, fotografie), ograniczony do n ie
zbędnego minimum, należy załączyć do pracy w oddzielnej kopercie. Na odwro
cie każdej ryciny należy podać: nazwisko autora, tytuł pracy, kolejny numer 
ryciny, oraz oznaczyć jej dół i górę. Fotografie winny być dostatecznie ostre, 
wykonane na błyszczącym papierze, rysunki czarnym tuszem na kalce tech
nicznej, w wymiarze przyszłej reprodukcji lub większe, opisy wykonane pismem  
technicznym. Na oddzielnej kartce należy zamieścić podpisy pod ryciny. Ta
bele należy posać na maszynie (nie mogą być na błyszczącym papierze), na od
dzielnych stronach i ponumerować kolejno cyframi rzymskimi oraz zaopatrzyć 
w tytuły (u góry). W odpowiednim miejscu tekstu należy podać w nawiasach  
kolejne numery ryciny lub tabeli np. (ryc. 1) lub (tab. I). Miejsca włączenia m a
teriału ilustracyjnego powinny być wykonane zwykłym ołówkiem na marginesie.

5. Poszczególnych wyrazów lub zdań nie należy spacjować (czcionki rozstrzelone). 
Wyrazy lub zdania, na które autor chce położyć nacisk, należy podkreślić 
ołówkiem, lub linią przerywaną.

6. Oryginalna praca naukowa nie może w zasadzie przekraczać 10 stron maszy
nopisu włączając w to tabele, wykresy, piśmiennictwo i streszczenie w języ
kach obcych (3 ryciny =  1 strona).

7. Doniesienia tymczasowe i doniesienia kazuistyczne z zakresu chorób zakaźnych 
nie mogą przekraczać 3 stron maszynopisu wraz z piśmiennictwem i stresz
czeniami.

8. Prace poglądowe nie mogą przekraczać 12 stron maszynopisu.
9. Każdy maszynopis winien być zaopatrzony pełnym imieniem, nazwiskiem, ty

tułem naukowym i aktualnym adresem oraz podpisem autora.
10. Do pracy należy dołączyć piesmne oświadczenie autora, że praca nie została 

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

11. Praca musi zawierać aprobatę kierownika zakładu czy kliniki potwierdzoną 
jego podpisem.

12. Redakcja zastrzega sobie prawo poprawiania usterek stylistycznych i mianow- 
nictwa oraz dokonywania koniecznych skrótów, bez porozumienia z autorem.

13. Redakcja nie ma obowiązku zwrotu nie przyjętych do druku prac lub artykułów.
14. Prace oryginalne, poglądowe oraz streszczenia są honorowane.
15. Autorzy prac oryginalnych i poglądowych otrzymują po 25 odbitek na koszt 

własny.
16. Wydawca zastrzega sobie prawo przeznaczenia niektórych odbitek do handlu 

księgarskiego.
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PORÓWNANIE DWU METOD SANITARNEJ OCENY POWIETRZA 
OPARTYCH NA BADANIU WRAŻLIWOŚCI FLORY BAKTERYJNEJ

NA ANTYBIOTYKI

Zakład Mikrobiologii Instytutu Patologii Akademii Medycznej w Gdańsku 
Kierownik: prof. dr med. S. Kryński

Badanie wrażliwości na streptomycynę, chlor omy cetyną i erytro
mycynę całkowitej flory powietrza umożliwia szybką i łatwą ocenę 
sanitarną powietrza szpitalnego. •

Jedną z głównych dróg szerzenia się drobnoustrojów w pomieszcze
niach szpitalnych jest powietrze. Badanie jego flory pozwala zorien
tować się, czy i w jakim  stopniu istnieje zagrożenie epidemiiologiczne 
ze strony szczepów określanych m ianem  szpitalnych. Oznaczenie liczby 
bakterii nie daje odpowiedzi na to pytanie. Badania jakościowe mogą 
wiele wyjaśnić, ale są zbyt trudne w realizacji i ograniczają się do nie
których gatunków (9, 11). Dlatego postanowiliśm y oprzeć swą ocenę na 
wrażliwości drobnoustrojów  na  antybiotyki. W swych dotychczasowych 
pracach braliśm y pod uwagę wyłącznie katalazo-dodatnie ziarniaki (2 ,
3, 4, 5, 6 , 7). KoiniecznOść mikroskopowego badania i parokrotnych prze
siewów nadm iernie komplikowała pracę i uniem ożliwiała jej wykona
nie w m ałych szpitalach. To skłoniło nas do oznaczania wrażliwości na 
antybiotyki całej flory baktery jnej wprost z koloniii wyrosłych po eks
pozycji pły tki agarowej (8 ). Poddaliśm y również rew izji konieczność 
uwzględnienia pełnego zestawu antybiotyków  używanych obecnie ru ty 
nowo. Tem atem  naszej pracy jest konfrontacja wyników otrzym anych 
przy oznaczaniu wrażliwości samych katalazo-dodatnich ziarniaków i ca
łej flory bakteryjnej. P rzy ocenie braliśm y pod uwagę pięć lub trzy  
antybiotyki.

MATERIAŁ I METODY

Badania były przeprowadzone na terenie klinik Akademii Medycz
nej w Gdańsku, w szkole i urzędzie pocztowym we Wrzeszczu, oraz 
w szkole wiejskiej w powiedie kartuzkim . P ły tk i z agarem  na bulionie 
mięsnym eksponowano w badanym  pomieszczeniu przez 30— 60 m inut, 
po czym inkubowano przez 36—48 godzin w 37°. Następnie każdą płytkę 
dzielono na pół i z jednej części pobierano wszystkie kolonie, do ozna
czania wrażliwości na antybiotyki, a z drugiej — kolonie podejrzane
o przynależność do rodziny Micococcaceae przesiewano na agar skośny. 
Po identyfikacji mikroskopowej szczepów sporządzano antybiogram . 
W rażliwość na antybiotyki badano m etodą krążka centralnego (1) w spo
sób następujący: do płytek Petriego o średnicy 7 cm wlewano 10 ml
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agaru  na bulionie drożdżowym. Po zastygnięciu ptożywki suszono otw ar
te  p łytki dnem  do góry w 37° przez 30—60 m inut, po czym centralnie 
układano krążek z odpowiednim antybiotykiem . Równocześnie w osobno 
przygotowanej jałowej płytce Petriego o średnicy 10 cm robiono na jej 
dnie pipetą 16 kropli (około 0,05 ml) jałowego płynu fizjologicznego, 
a następnie ezą o średnicy 2 mm pobierano m ateriał. Jeśli badano cał
kowitą florę to były nim poszczególne kolonie wyrosłe na eksponowanej 
płytce agarowej. W razie brania pod uwagę wyłącznie ziarniaków ko
rzystano z ich hodowli na  agarze skośnym. Lekko opalizującą zawiesinę, 
za pomocą ezy posiewano szybkim ruchem  od krążka ku obwodowi. 
Posiew zaczynano około 2 mm od krążka. Na jednej płytce mieściło się 
od 12 do 14 posiewów. Zawiesina była wspólna dla wszystkich badanych 
antybiotyków . Po 24-godzinnej inkubacji w 37° mieszano strefę zaham o
w ania od środka krążka (rye. 1). O trzym aną wielkość mnożono przez

Rye. 1. Zastosowanie krążka centralnego w  badaniu oporności bakterii na anty
biotyki.

dwa i ostateczny wynik odczytywano z tabeli znajdującej się w instruk 
cji dołączonej do krążków, co pozwalało nam  stwierdzić, czy dany szczep 
jest wrażliwy czy też oporny na dany antybiotyk. W każdym  z bada
nych pomieszczeń oznaczano wrażliwość co najm niej 50— 100 kolonii. 
W skaźnik oporności obliczano według wzoru: (suma liczb szczepów 
opornych na poszczególne użyte antybiotyki X 100) : (liczba branych 
pod uwagę antybiotyków  X liczba badanych szczepów). Oznaczano dwa 
wskaźniki: PSCTE i SCE.

Różnice we wrażliwości bakterii związane ze środowiskiem, z którego 
pochodziły, w m niejszym  stopniu dotyczyły tetracyklin  i penicyliny ben
zylowej niż pozostałych antybiotyków  (tab. I). Porów nując wskaźniki 
oporności ziarniaków katalazo-dodatnich i całkowitej flory pochodzącej 
spoza szpitala stw ierdziliśm y, że u tej ostatniej są cne nieco niższe (ryc.
2 i 3). W powietrzu szkoły we Wrzeszczu statystycznie znamienne róż
nice były związane z odsetkami szczepów opornych na penicylinę i te 
tracykliny, a w hallu Urzędu Pocztowego — z wrażliwością na chloro- 
m ycetynę i tetracykliny. F lora obu środowisk zawierała duży udział 
laseczek z rodzaju Bacillus. Na różnice, które zanotowano w szkole wiiej-

WYNIKI
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T a b e l a  I
Odsetki szczepów opornych na poszczególne antybiotyki w pokojach chorych i ko

rytarzach klinik gdańskich oraz w środowiskach pozaszpitalnych

Ryc. 3. Wskaźniki oporności SCE w  środowiskach pozaszpitalnych i klinikach 
Akademii Medycznej w Gdańsku.



skiej, rzutow ała wrażliwość na tetracykliny. W Instytucie Chirurgii 
traktow anym  jako całość (pokoje chorych i korytarze) średnie wskaźni
ki oporności ziarniaków i całej flory nie różniły się w sposób istotny 
(tab. I), natom iast przy rozpatryw aniu poszczególnych klinik zaznaczyły 
się pewne rozbieżności. W pokojach chorych Kliniki Chirurgicznej 
Ogólnej stwierdzono zgodność obu wyników (ryc. 2 i 3), natom iast w ko
ry ta rzu  wskaźnik oporności całkowitej flory był niższy ze względu na 
obecność tlenowych laseczek. W Klinice Chirurgii Urazowej stosunko
wo wyższy wskaźnik całkowitej flory powodowały licznie tam  w ystę
pujące w powietrzu G ram -ujem ne pałeczki, częściej od ziarniaków opor
ne na streptom ycynę 'i erytrom ycynę. W Klinice Chirurgii K latki P ie r
siowej dzięki stosowaniu środków m ukolitycznych i kinezyterapii w y
wołujących większe w ykrztuszanie pojaw iły się ziarniaki rodzaju Neis
seria, a na  skutek ruchliwości pacjentów  — laseczki rodzaju Bacillus. 
Stało się to przyczyną niższego wskaźnika opOrności całkowitej flory 
w porównaniu z ziarniakam i. Różnice zanotowane w Klinice Chorób We
w nętrznych nie były statystycznie znamienne.

OMÓWIENIE

Badania wrażliwości flory baktery jnej powietrza nie ograniczone do 
samych katalazo-dodatnich ziarniaków stanowiących 80—90% jej składu 
(2 , 1 0 ) nie. zm ieniają wyników w sposób istotny, a znacznie u łatw iają
i przyspieszają przeprowadzenie oceny sanitarnej oraz umożliwiają jej 
wykonanie przez pracownie w m ałych szpitalach i przez powiatowe 
stacje sanitarno-epidemiologiczne. Również nie wydaje się konieczne 
używaniie większej liczby antybiotyków. Eliminowanie penicyliny benzy
lowej i tetracykHn nie zmieniało sensu otrzym yw anych wyników, ale 
naw et uczyniło je bardziej zróżnicowanymi. Jest to spowodowane sto
sunkowo wysokim odsetkiem szczepów opornych na oba wyżej w ym ie
nione antybiotyki w środowiskach pozaszpitalnych nie tylko miejskich, 
ale również w iejskich (8 ). W chwili obecnej proponujem y wskaźnik opor
ności na streptom ycynę, chlorom ycetynę i erytrom ycynę (SCE). Jego 
aktualność będzie m usiała być kontrolowana ze względu na stale postę
pujący wzrost oporności na chlorom ycetynę i erytrom ycynę. Miejscem, 
które odzwierciedla sytuację panującą wśród zdrowej ludności jest hall 
urzędu pocztowego w danej miejscowości. Jest on odwiedzany przez ogół 
mieszkańców, dzięki czemu staje się skrzyżowaniem  dróg i punktem  w y
m iany szczepów populacji zamieszkałej w tym  mieście, osiedlu lub wsi.

Badania muszą być prowadzone w określonych w arunkach. Należy 
mieć na względziie potrę roku, porę dnia, odwiedziny osób z m iasta itp. 
Nasz Zakład okresowe kontrole w spółpracujących z nam i klinik prze
prowadza w czasie od października do kwietnia, w godzinach 8 ,0 0 — 1 1 , 0 0

i nie w dniu odwiedzin.
Jeśli wskaźnik oporności SCE flory powietrza w środowiskach poza

szpitalnych wynosi od 5 do 15, to w pomieszczeniach zabiegowych szpi
tala nie powinien przekraczać 20, a 30 należałoby uznać za dopuszczalną 
górną granicę. W pokojach chorych wskaźnik jest zawsze wyższy. 
W skaźnik ponad 40, charakteryzuje oddziały o nieodpowiednim stanie 
aseptyki i złej wentylacji.

W skaźnik oporności SCE flory baktery jnej uzupełniony jej ilościo
wym  oznaczaniem wydaje się być bardzo przydatnym  w sanitarnej oce
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nie powietrza szpitali i żłobków (5) i możliwy do wykonania naw et 
w  najskrom niej wyposażonym laboratorium  mikrobiologicznym.

WNIOSKI

1. W skaźnik oporności na antybiotyki całkowitej flory bakteryjnej 
pow ietrza przeważnie nie w ykazuje istotnych różnic w porównaniu ze 
wskaźnikiem oporności katalazo-dodatnich ziarniaków tam  w ystępu
jących.

2. Dla celów praktycznych wystarczy oznaczanie wrażliwości na trzy 
antybiotyki, których dobór zależy od aktualnego odsetka opornych. Na
leży, uwzględniać używane rutynow o z wyłączeniem tych, które w yka
zują niewielki odsetek w rażliwych również w środowiskach pozaszpi- 
talnych.

С. К р ы н ь с к и ,  E. Б е ц л я

СРАВНЕНИЕ 2 МЕТОДОВ САНИТАРНОЙ ОЦЕНКИ ВОЗДУХА 
ОСНОВАННЫХ НА ИССЛЕДОВАНИИ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ 

БАКТЕРИАЛЬНОЙ ФЛОРЫ К АНТИБИОТИКАМ

С о д е р ж а н и е

Исследование чувствительности бактериальной флоры к антибиотикам явля
ется весьма пригодным методом в санитарной оценке больничного воздуха. 
Можно исследовать флору целиком или только-лишь кокки; результаты по
лучают сходные. Коэффициент резистентности цельной флоры выше чем по
казатель резистентности кокков в случае наличия большего процента грамм- 
палочек, и ниже в присутствии Bacillus sp. и Neisseria sp. Обозначение устой
чивости цельной флоры является более быстрым и легким в практике. Число 
применявшихся антибиотиков можно ограничить до следующих трех: стрепто
мицину, хлоромицетину и эритромицину.

S. K r y ń s k i ,  Е. В е с 1 а

EVALUATION OF TWO METHODS OF SANITARY EVALUATION OF AIR 
BASED ON SENSITIVITY OF THE BACTERIAL FLORA TO ANTIBIOTICS

S u m m a r y

Testing antibiotic sensitivity of the bacterial flora is a very useful method 
of sanitary evaluation of air in hospitals. Either the whole flora, or only cocci, 
may be tested; both methods give similar results. The index of resistance of the 
whole flora is higher than the index of resistance of cocci if there is a high 
percentage of gram-negative bacilli in the air, and lower in the presence of Ba
cillus sp. and Neisseria sp. Sensitivity testing of the whole flora is quicker and 
easier. The number of antibiotics tested can limited to three: streptomycin, chlo- 
romycetin and erythromycin.
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STRESZCZENIA Z  PIŚMIENNICTWA Z A G R A N IC Z N E G O

R. R. PORTER: Badania nad strukturą immunoglobulin, Science 1973, 180, 
713.
(Z przemówienia wygłoszonego z okazji otrzymania nagrody Nobla w 1972 r. 
wspólnie z G. M. Edelmanem)

Z prac Tiseliusa i innych badaczy wiadomo było, że przeciwciała znajdują się 
w y-globulinowej frakcji surowicy i mają ciężar cząsteczkowy około 150 000. Wy
osobniono je z pełnej surowicy przez wysalanie. Specyficzine przeciwciała można 
było otrzymać przez utworzenie precypitujących kompleksów antygen-przeciwoiało 
i dysocjację precypitatów w stężonych roztworach soli.

Punktem wyjścia do badań nad strukturą przeciwciał było stwierdzenie, że 
całość cząsteczki nie jest niezbędnym warunkiem połączenia się z antygenem. 
Produkt powstały po działaniu pepsyny na końskie przeciwciało flokulował z tok- 
soidem lub neutralizował toksynę błoniczą. Miał on c. cz. 113 000, czyli niższy od 
wyjściowej drobiny. Nazwano go (Fab)2- Z innych enzymów proteolitycznych uży
teczną okazała się papaina. Rozbija ona cząsteczkę przeciwciała na trzy części
0 zbliżonej (stałej sedymentacji 3,55. Jeden z tych fragmentów łatwo krystalizował
1 został nazwany Fc. Pozostałe dwa fragmenty Fab były jednakowe i zawierały 
miejsca wiążące antygen.

Oprócz trawienia zastosowano również redukcję wiązań S-S i w wyniku licz
nych badań ustalono, że cząsteczki przeciwciał są wielołańcuchowe.

Sączenie molekularne po rozbiciu cząsteczek pozwoliło rozdzielić łańcuchy poli- 
peptydowe na ciężkie o c. cz. około 50 000 i lekkie — 20 000. Fragmenty Fab za
wierały determinanty antygenowe swoiste dla łańcucha ciężkiego i lekkiego, 
fragmenty Fc tylko dla ciężkiego. Doprowadziło to do postulowania dla immuno- 
globuliny (należącej do klasy IgG) budowy czterołańcuchowej. Cząsteczka składa 
się z 2 lekkich i 2 ciężkich łańcuchów połączonych wiązaniami S-S i niekowalen- 
cyjnymi.

Dalszy postęp umożliwiło badanie białek Bence-Jonesa. Stwierdzono, że białko 
pojawiające się w  moczu w przypadkach szpiczaka mnogiego jest odpowiednikiem  
łańcuchów lekkich szpiczakowego białka w  surowicy tego samego pacjenta. Przy 
badaniu sekwencji stwierdzono dużą zmienność 107 reszt aminokwasowych ami
nowego zakończenia łańcucha przy stałości pozostałych reszt. Podobne fakty 
stwierdzono przy badaniu łańcucha ciężkiego. Miejsca wiążące antygen są 
utworzone przez regiony zmienne obydwu łańcuchów. Stwierdzono obecność przy
najmniej trzech miejsc super-zmiennych w  regionie zmiennym ciężkich i lekkich 
łańcuchów. Ich budowa determinuje swoistość miejsca wiążącego antygen, które 
jest stosunkowo niewielkie. Region hydrofobowy inie jest prawdopodobnie zwią
zany ze swoistością przeciwciała, ale zwiększa powinowactwo przeciwciała do 
antygenu.

Zaczynają się rozwijać badania dotyczące biosyntezy immunoglobulin. Wiado
mo, że budowę zarówno ciężkiego, jak i lekkiego łańcucha determinują różne geny, 
z których jeden koduje region zmienny danego łańcucha, a drugi — region stały. 
Duże trudności sprawia jednak wyjaśnienie mechanizmu różnicowania się genów  
regionu zmiennego.

A. Zakrzewska
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GERALD M. EDELMAN: Struktura przeciwciał i molekularna immunolo
gia, Science 197’3, 180, 830.
(Z przemówienia wygłoszonego z okazji otrzymania nagrody Nobla w 1972 r. 
wspólnie z R. R. Porterem)

Centralną rolę w pracach immunologicznych należy przypisać badaniom prze
ciwciał, gdyż właśnie one są białkami, odpowiedzialnymi za rozpoznawanie an
tygenu jako substancji obcej.

Współczesna immunologia opiera się na koncepcjach Jernego i Burneta: m o
lekularne działanie antygenu zachodzi przez selekcję klonów komórek zdolnych 
do produkowania swoistych przeciwciał.

Wyniki badań zjawisk immunologicznych na poziomie komórkowym sugerują, 
że stymulacja podziałów i następnie wytwarzanie przeciwciał zachodzi po zadzia
łaniu przez antygen na receptory powierzchni komórek. Każda komórka tworzy 
przeciwciała jednego tylko rodzaju, a ich swoistość jest taka sama w komórkach 
potomnych.

Nasuwają się pytania: jak system limfoidalny jest w stanie wytwarzać różno
rodne przeciwciała? jaki jest mechanizm stymulowania limfocytów przez antygen?

Zastosowanie enzymów proteolitycznych i środków redukujących pozwala rozbić 
drobiny przeciwciał na dwa rodzaje łańcuchów polipeptydowych: lekkie i ciężkie. 
Buclcwa łańcucha ciężkiego determinuje przynależność przeciwciała do określonej 
klasy.

Porównawcze badania sekwencji aminokwasów w różnych przeciwciałach w y
kazały, że zarówno w  łańcuchach lekkich, jak i ciężkich możemy wyróżnić region 
stały (C) i zmienny (V).

Region stały łańcucha у składa się z trzech obszarów homologii: CH1. CH2 
i CH3. Każdy region zmienny i obszar homologii regioąu stałego zawiera jedno 
śródłańcuchowe wiązanie S-S, co sprawia, że wiązania te są periodycznie roz
mieszczone w drobinie.

Region zawierający wszystkie międzyłańcuchowe wiązania S-S znajduje się 
w  centrum łańcucha ciężkiego i nie ma homologicznych odpowiedników w innych 
częściach ciężkiego lub lekkiego łańcucha.

' Dane te sugerują, że drobina przeciwciała jest sfałszowana w ten sposób, że 
tworzą się oddzielne, zbite domeny, z których każda sformowana jest przez od
dzielny region zmienny lub obszar homologii regionu stałego.

Każda domena jest stabilizowana przez pojedyncze śródłańcuchowe wiązanie 
S-S i jest połączona z sąsiednimi domenami przez mniej pofałdowane strefy łań
cucha polipeptydowego. Struktura trzeciorzędowa w  homologicznych domenach, 
jest, jak można sądzić, podobna, a każda domena zawiera przynajmniej jeden 
aktywny obszar, związany z określoną funkcją drobiny przeciwciała. CH2 może 
grać rolę w wiązaniu dopełniacza, a CH3 w łączeniu się z błoną komórkową lim 
focytów.

Komórki wrażliwe na dany antygen stanowią bardzo małą część populacji ko
mórek immunologicznie kompetentnych, co przy prowadzeniu badań sprawia duże 
trudności. Można je pokonać, albo stosując niespecyficzne czynniki stymulujące, 
albo frakcjonować komórki, oddzielając wrażliwe na antygen o określonej struk
turze od komórek niewrażliwych.

Niektóre białka roślinne zwane lektynami mogą przyłączać się do glikoprotei- 
aowych receptorów limfocytów, co prowadzi do transformacji blastycznej, rozplemu 
i tworzenia przeciwciał. Z tego względu ważne jest poznanie struktury lektyn. 
Tak więc dużym osiągnięciem jest ustalenie sekwencji aminokwasów i trójwy
miarowej struktury lektyny kcnkanawaliny A (ConA). Pozwoliło to na badanie 
wpływu modyfikacji strukturalnych na aktywność biologiczną tej lektyny.
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ConA w roztworze stymuluje limfocyty 'Г, co się objawia wzmożonym pobie
raniem przez nie tymidyny. Krzywa zależności stymulacji komórek od ilości 
ConA składa się z ramienia wstępującego, zależnego od właściwości mitogennych 
ConA i ramienia zstępującego, które obrazuje śmierć komórek (analogia do swo
istego indukowania przez antygen proliferacji, bądź tolerancji w  zależności od 
dawki). Połączenie ConA z bursztynianem powoduje przekształcenie jej drobimy 
z tetrameru w dimer, nie naruszając właściwości mitogennych, natomiast osłabia
jąc właściwości letalne wobec komórek, co powoduje, że opadanie krzywej jest 
widoczne przy znacznie większych dawkach, niż przy użyciu natywnej ConA. 
Połączenie z bursztynianem niszczy również zdolność ConA do zmieniania w ła
ściwości receptorów na powierzchni komórki. Zaobserwowane zmiany właściwości 
biologicznych mogą być rezultatem zmian wartościowości lub ładunku powierzch
niowego cząsteczki. Wyniki dalszych eksperymentów wskazują, że chodzi raczej
o tę pierwszą możliwość, gdyż dodanie dwuwartościowych przeciwciał przeciwko 
ConA do komórek, na których powierzchni znajduje się bursztynylo-ConA, przy
wraca działanie na receptory, wykazywane przez natywną ConA. W innych bada
niach stwierdzono, że ConA związana na stałych powierzchniach wykazuje wobec 
limfocytów inne właściwości, niż w roztworze, a mianowicie stymuluje głównie 
limfocyty B.

Rozwija się również drugi kierunek badań, dotyczący swoistej stymulacji lim 
focytów. Z zawiesiny komórek śledziony można oddzielić komórki przyłączając 
określony antygen. Stosuje się w tym celu włókna nylonowe z kowalencyjnie 
związanym antygenem. Przyłączają się do nich tylko te komórki (T i B), które 
mają odpowiednie receptory. Komórki te nie tworzą łysinek, ale są prawdopo
dobnie prekursorami komórek posiadających tę właściwość, gdyż podane napro
mienionym zwierzętom zdolne są do indukowania odpowiedzi immunologicznej na 
antygen, który został użyty do ich izolowania.

Wymienione badania mogą dać odpowiedź na wiele pytań z dziedziny immu
nologii molekularnej. Mają też znaczenie bardziej ogólne, ważne dla rozwoju 
biologii.

A. Zakrzewska

Cholera w  1972 roku — WHO Weekly epidem. Rec. 1973, 30, 297

Cholera, która w latach 1970 i 1971, była dominującym problemem publicznej 
służby zdrowia w świecie, w 1972 roku nie zajęła nowych terenów, â  liczba za
chorowań uległa zmniejszeniu do 81166 przypadków.

W Afryce zachorowania na cholerę zarejestrowały następujące kraje: Algeria — 
27 przypadków, Angola — 268, Kamerun — 362, Czad — 5 (wyłącznie przypadki 
importowane), Dahomej — 250, Franc, terytorium Afarów i Issów — 8, Ghana — 
619, Kenia — 51, Liberia — 947, Mali — 2, Mauretania — 148, Marckko — 7, N i
ger 51, Nigeria — 3740, Senegal — 385, Togo — 16, Tunezja — 4 i Górna Wolta — 

1 przypadek. Ogółem w 18 krajach Afryki zanotowano 6891 zachorowań.
W Azji zachorowania na cholerę zarejestrowały kraje: Bahrain — 74 przypadki, 

Bangladesz — 1059, Burma — 61, Demokratyczny Jemen — 454, Jemen — 156. 
Indie — 20 453, Indonezja — 44 383, Izrael — 7, rejon Jerozolimy — 13, Malajzja: 
Sabah — 118, Sarawak — 117, Zach. Malajzja — 625, Nepal — 1, Filipiny — 5601, 
Arabia Saudyjska — 301 (w tym 2 przyp. importowane), Singapur — 114, Syryjska 
Republ. Arabska — 505, Zjed. Emiraty Arabskie — 2 przyp. importowane. Ogó
łem w 17 krajach Azji zarejestrowano 74 228 zachorowań.

Poza Afryką i Azją zachorowania na cholerę wystąpiły w  Europie po 2 przy

P rzeg . E pid. — 7
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padki w: Niemieckiej Republice Federalnej i Anglii oraz w Oceanii: w Australii 
40 i Nowej Zelandii — 3 zachorowania. Były to wyłącznie przypadki importowane.

Poczynione ostatnio obserwacje pozwalają przypuszczać, że uformowało się 
wiele nowych terenów endemicznych — zwłaszcza w tej części nowo objętych 
przez pandemię obszarów gdzie sprzyjały temu: odpowiednia temperatura i w il
gotność, ilość opadów atmosferycznych i znaczna gęstość zaludnienia. Na niektó
rych z tych terenów w  Zachodniej i Centralnej Afryce zaobserwowano wymianę 
serotypów przecinkowca cholery: serotyp Ogawa występujący tam w latach 1970—71 
został zastąpiony przez serotyp Inaba.

Na szczególną uwagę zasługuje fakt wystąpienia epidemii wśród pasażerów 2 sa
molotów prawdopodobnie na skutek podania zakażonej żywności. Z pasażerów 
zakażonego samolotu — 40 zachorowało w Australii, 3 w Nowej Zelandii (w tym 
1 przypadek zakończony zgonem) i 2 w Anglii.

Wskazuje to na możliwość zawleczenia cholery drogą lotniczą do każdego kraju
i stwarza konieczność prowadzenia stałego nadzoru nad zachorowaniami przebie
gającymi z biegunką.

Przypadki importowane są z roku na rok liczniejsze — w 1969 r. stwierdzono 
ogółem 9 przypadków w 2 krajach, w 1970 r. — 9 przypadków w  4 krajach, 
w 1971 r. — 11 przyp. w 6 krajach, a w 1972 roku aż 56 przypadków również 
w 6 krajach.

D. Naruszewicz-Lesiuk

C. D. C. Cholera w Teksasie: Morb. Mort. Weekly Rep. 1973, 22, 35, 293.

W dniu 25 sierpnia 1973 roku w mieście Gulf Coast — Port Lavaca, w Teksa
sie nagle zachorował z objawami gwałtownej biegunki 51-letni mężczyzna. Stolce 
w ciągu kilku godzin uległy odbarwieniu, nie zawierały domieszki krwi i nie odzna
czały się specjalną wonią. Biegunce towarzyszyły nudności, wymioty, lekki ból 
brzucha i  kurcze, które początkowo obejmowały mięśnie łydek a następnie rów
nież uda. Po upływie czterech godzin od wystąpienia objawów — chorego już 
w stanie zapaści przyjęto do miejscowego szpitala.

Stwierdzono, że chory leczył się w przeszłości z powodu przewlekłych bólów 
w okolicy krzyżowej kręgosłupa, bólów wieńcowych, a w 1972 roku usunięto mu 
żołądek (część) z powodu choroby wrzodowej.

Przy przyjęciu do szpitala stwierdzono: tętno 150/min, oddech 30,min, niedające 
się określić ciśnienie krwi. Ciepłota ciała w normie, przytomność i orientacja za
chowane; brzuch miękki, nietkliwy na ucisk.

Badania laboratoryjne wykazały: hemoglobina 18,1 gm/100 ml, białe krwinki — 
13 400 w mm3, sód — 136 mEq/l, potas 3,1 mEq/l.

Zastosowano dożylnie gentamycynę oraz wlew płynu Ringera. W pierwszym  
dniu pobytu w szpitalu, po południu, chory zasłabł, gdy posadzono go na łóżku, 
aby wykonać zdjęcie Rtg płuc. W tym czasie zbadał go lekarz, który stwierdził, że 
objawy choroby są zbieżne z objawami cholery. Pacjentowi podano dożylnie uzu
pełniającą ilość płynów zawierających potas i dwuwęglany oraz zlecono stosowanie 
tetracykliny. W ciągu 24 godzin od przyjęcia do szpitala stan chorego uległ gw ał
townej poprawie, a w tydzień później chory został wypisany do domu w dobrym 
stanie zdrowia.

Z próbki stolca pobranej od chorego przy przyjęciu do szpitala izolowano prze
cinkowiec cholery biotypu ElTor, serotypu Inaba.

W dochodzeniu epidemiologicznym stwierdzono, że pacjent nie opuszczał kraju 
od 1950 roku, a nie wyjeżdżał z domu od kilku miesięcy; nie miał również stycz-
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ncści z żadną osobą, która ostatnio wyjeżdżała za granicę. Na tym terenie również 
nie wykryto innych przypadków podejrzanych o zakażenie cholerą. Dalsze docho
dzenie epidemiologiczne mające na celu wykrycie źródła zakażenia jest w toku.

W doniesieniu zwrócono uwagę, że jest to pierwsze od 1911 roku stwierdzone 
w Stanach Zjednoczonych zachorowanie na cholerę nie będące zakażeniem labo
ratoryjnym. Częściowe usunięcie żołądka i prawdopodobna w tej sytuacji wtórna 
acniorhydria spowodowały nadmierną podatność na zakażenie tym wrażliwym na 
odczyn kwaśny, drobnoustrojem. Brak wtórnych przypadków wynika prawdopo
dobnie z minimalnej w zasadzie możności szerzenia się cholery na terenach gdzie 
przed zakażeniem chronione są żywność i woda.

Opisany przypadek, w którym izolowano przecinkowiec serotypu Inaba nie ma 
w  związku z epidemią we Włoszech spowodowaną przez przecinkowiec serotypu 
Ogawa.

Ponieważ minęło ponad 10 dni od momentu umieszczenia chorego w szpitalu, 
teren na którym zachorował nie został uznany za zakażony.

D. Naruszewicz-Lesiuk

C. D. C.: Kontynuacja epidemiologicznego dochodzenia w  związku z zacho
rowaniem na cholerę w  Teksasie. Morb. Mort. Wkly Rep. 1973, 22, 36, 301.

Badania laboratoryjne w  kierunku cholery licznych próbek pobranych od 
osób z prawdopodobnej styczności z chorym oraz próbek wody i produktów spo
żywczych podejrzanych o zakażenie, dały wynik ujemny. Przecinkowce cholery w y
kryto jednak w próbkach pobranych ze zbiornika ścieków w domu chorego, a prze
cinkowce nie będące przecinkowcami cholery ze zbiornika ścieków w motelu po
łożonym obok tego domu. Dom chorego był zaopatrywany w wodę ze studni na
leżącej do motelu. Fluoresceina wprowadzona do systemu przewodów odprowadza
jących ścieki z motelu pojawiła się w  wodzie w studni.

Trwa inadal dochodzenie mające na celu znalezienie pozostałych gości motelu, 
zebranie od nich wywiadu, uzyskanie próbek surowicy i wymazów z odbytnicy.

Miejscowe władze służby zdrowia zostały powiadomione o obecności na ich te
renie csób ze styczności względnie osób podejrzanych o nosicielstwo. Motel 
zamknięto, zbiornik ścieków zapieczętowano.

D. Naruszewicz-Lesiuk

A. B. PAWŁÓW: Czynne wykrywanie i hospitalizacja chorych na ostre nie
ży ty  żołądkowo-jelitowe jako metoda zapobiegawcza szerzeniu się cholery. 
ZMEI, 1973, 5, 3.

W artykule podano niektóre zalecenia oparte na doświadczeniach z epidemii 
cholery w ZSRR w 1970 roku. Najważniejszą zasadą winno być szybkie wykrycie 
i izolacja chorego. Ze względu na to, że cholera wywołana przecinkowcem El-Tor 
może w wielu przypadkach przebiegać łagodnie (np. jednokrotne wystąpienie stolca 
i wymiotów) i chorzy nie zgłaszają się do lekarza, należy dążyć do wykrycia tych 
osób celem szybkiej hospitalizacji chorych, stanowiących źródło zakażenia. Zatem 
sygnał „biegunka, wymioty” w  okresie epidemii kwalifikuje do izolacji i umiesz
czenia na oddziale obserwacyjnym każdego, gdziekolwiek by się znajdował — 
w domu, w miejscu pracy, w przychodni, czy szpitalu. W czasie epidemii cholery 
w 1970 r. osoby z rozpoznaniem ostrego nieżytu żołądkowo-jelitowego stanowiły 
1/3 zarejestrowanych przypadków cholery w Astrachaniu, 20°/o w Odessie i 39°/o 
Vf Kierczu.
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W ogniskach cholery, szczególnie na terenach, gdzie źródłem zakażenia może 
być woda, należy wszystkich mieszkańców objąć nadzorem epidemiologicznym  
(wizytacje wszystkich mieszkań), przy czym u każdej osoby należy przeprowadzić 
wywiad 1—2 razy na dobę w miejscu zamieszkania lub w miejscu pracy. W tym  
celu należy zorganizować grupy sanitarne z udziałem lekarzy, średniego personelu 
medycznego, studentów medycyny, nauczycieli, aktywistów Czerwonego Krzyża 
i innych. Jedna osoba może w  ciągu jednego dnia nadzorować od 100 do 150 osób 
(wizytacja 20—25 mieszkań).

W planowaniu oddziałów obserwacyjnych należy uwzględnić 1—1,5 łóżek na 1000 
mieszkańców — przy założeniu, że długość pobytu w szpitalu wynosi średnio 7 dni. 
Na terenach, na których woda nie wchodzi w grę jako źródło zakażenia cholerą, 
można nie stosować nadzoru epidemiologicznego (wizytacji mieszkań) w celu czyn
nego wykrywania chorych; wystarczy prowadzić akcję uświadamiającą, aby chorzy 
sami zgłaszali się do lekarza.

A. Adonajło

E. N. SZLIACHOW, W. I. PRISAKAR: Epidemiologiczne właściwości wąglika  
w  Mołdawskiej SRR w latach 1946—1970. ŻMEI, 1973, 8, 15.

Dokonano analizy epidemiologicznej zachorowań na wąglik w  okresie 25-lecia, 
od 1946 do 1970 r. Okres ten autorzy podzielili na 3 podokresy, które odznaczały się 
stopniowym spadkiem zapadalności: w latach 1946—50 zapadalność na wąglik w a
hała się od 20,7 do5,4 na 100 000 mieszkańców, w  latach 1951—58 współczynniki 
spadały od 4,5 do 1,6 na 100 000, natomiast V/ latach 1959— 1970 zapadalność kształ
towała się na poziomie od 0,18 do 0,39 na 100 000 mieszkańców. Najczęściej cho
rowali na wąglik kołchoźnicy będący równocześnie hodowcami bydła na własny  
użytek, którzy stanowili 65,5% ogólnej liczby chorych. W pozostałym odsetku — 
byli to zawodowi hodowcy, gospodynie domowe, pracownicy służby weterynaryjnej, 
rzeźnicy ii inne grupy ludności. W 25% przypadków zakażenie nastąpiło wskutek 
styczności z chorym zwierzęciem, a w  30% przy oprawianiu padłych sztuk. Źródłem 
zakażenia dla ludzi były także wyroby ze skóry chorych zwierząt (czapki, kołnie
rze) lub spożywane mięso (15,2%) jak również zakażona gleba, nawóz, kości, wełna 
i odpadki z wełny (razem 14,5%), W 2% przypadków przyczyną zakażenia było 
ukąszenie gza. Analiza źródeł zakażenia wąglikiem w poszczególnych podokresach 
wykazała, że odsetek zakażeń w wyniku styczności z chorym zwierzęciem i opra
wiania padłych sztuk zwiększył się z 41% w latach 1946—50 do 83,8°/o w  latach 
1959—70. Najczęściej chorowali mężczyźni (75% chorych) i osoby w  wieku od 30 
do 49 lat. W 99,5% stwierdzono skórną postać wąglika, a 0,5°/o jelitową (zakażenie 
drogą pokarmową).

Umiejscowienie karbumkułów dotyczyło w 42,7% kończyn górnych, w 38,5% — 
twarzy, w 10,8% szyi, w 5,8°/o kończyn dolnych i w  2,2% tułowia. W 74% zacho
rowania występowały sporadycznie, w  12,1% notowano ogniska z 2 zachorowania
mi, a w 13,9% z 3 i więcej zachorowaniami. Największe ogniska wąglika obejmo
wały po 10 przypadków zachorowań. Wąglik występował częściej w  północnej części 
kraju, a liczba przypadków wzrastała w okresach letnich, szczególnie przy skąpej 
liczbie opadów i wysokiej temperaturze powietrza atmosferycznego.

A. Adonajło

О. М. TAMM, T. R. KUSTAP, К. K. KUTSAR: Stosowanie żyw ej szczepionki 
przeciw poliomyelitis i krążenie enterowirusów w Estońskiej SRR w latach 
1965—1970. ŻMEI, 1973, 7, 76.
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Po wprowadzeniu w  Estonii żywej szczepionki do masowych szczepień przeciw 
poliomyelitis, wybitnie zmieniła się sytuacja epidemiologiczna. W latach 1949—1954 
zapadalność na poliomyelitis w  Estonii wahała się od 16,7 do 20,5 na 100 000 m iesz
kańców. W 1958 r. wybuchła w Estonii epidemia poliomyelitis, wywołana typem  
1 wirusa polio; zapadalność osiągnęła wówczas wysoki poziom — 82,5 na 100 000.

W 1959 r. rozpoczęto w Estonii masowe szczepienia doustną żywą szczepionką, 
obejmując nimi ludność w  wieku od 3 miesięcy do 60 lat. Zaszczepiono wtedy 
53% ogółu ludności a 81,6% dzieci i młodzieży do 18 lat. W r. 1960 i 1961 przepro
wadzono także masowe szczepienia doustną szczepionką przeciw polio wśród lud
ności w wieku od 2 miesięcy do 45 lat. Stosowano wszystkie 3 typy wirusa w szcze
pionce, sporządzonej w postaci cukierka — drażetki. W sumie objęto szczepieniami 
przeciw poliomyelitis 70% mieszkańców Estonii, przy czym 50,8% otrzymało dwu
krotne szczepienia. Dzieci i młodzież do 18 lat zaszczepiono w  94,9%.

Zachorowania na poliomyelitis  spadały w szybkim tempie. W 1959 r. zarejestro
wano 59 zachorowań (zapadalność 5,3 na 100 000), w  1960 — 6 zachorowań, a' w 1961 r. 
notowano jeden przypadek poliomyelitis. Począwszy od 1962 r. stosuje się system a
tycznie szczepienia doustne przeciw polio u dzieci i młodzieży do 18 lat.

Od 1960 roku nie izolowano na terenie Estonii dzikich szczepów polio; notuje się 
natomiast nosicielstwo wirusów szczepionkowych, które stwierdzono u 5,9% ba
danych w 1960 r., w 0,3% w 1962 r. i na tym poziomie utrzymuje się nadal.

Przy tak pomyślnej sytuacji epidemiologicznej poliomyelitis  obserwuje się 
w Estonii wzrost zakażeń poliopodobnych o etiologii niepoliomyelitycznej. W 1962 r.
i 1967 r. notowano epidemie wirusowego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych; 
w pierwszej epidemii zachorowało ok. 200 osób, w drugiej 100 osób. Z badań wiru
sologicznych i serologicznych wynikało, że przyczyną zachorowań poliopodobnych 
są wirusy Coxsackie z grupy B. W próbkach ścieków, pobranych w różnych m ia
stach Estonii w latach 1967—69, wśród izolowanych czynników cytopatogennych, 
77% stanowiły wirusy Coxsackie В. Równocześnie z izolacją enterowirusów w ście
kach, izolowano również enterowirusy u dzieci zdrowych. Natomiast nie spostrze
gano wyraźnego związku między zachorowaniami o etiologii enterowirusowej a izo
lacją tych wirusów ze ścieków.

A. Adonajlo

R. A. KANTOROWICZ I INNI: Pierwsze doświadczenie z  badań immuno-  
epidemiologicznych (prospektywnych i retrospektywnych) w  zakresie różycz
ki wrodzonej. ŻMEI, 1973, 8 , 42.

Badaniami, prowadzonymi w latach 1970—72 na terenie Moskwy, objęto 1447 
osób, kobiet ciężarnych i dzieci. W okresach zwiększonej zapadalności na różyczkę 
stwierdzono, że kobiety ciężarne, które miały styczność z chorym na różyczkę 
V/ 15,2% przypadków przechodziły różyczkę objawową bądź zakażenie bezcbjawo- 
we. Wykazano związek między różyczką ciężarnych a wadami wrodzonymi u dzieci, 
urodzonych przez matki, które w  okresie ciąży przebyły różyczkę lub zakażenie 
bezobjawowe. U 8 osób spośród 19 badanych wirusologicznie, izolowano szczep w i
rusa różyczki: w  jednym przypadku u kobiety ciężarnej, chorej na różyczkę; w 3 
przypadkach u niemowląt urodzonych od matek, które miały styczność z chorym 
na różyczkę; w 2 przypadkach u niemowląt z wadą wrodzoną; w 2 przypadkach 
u dzieci chorych na różyczkę.

Badaniami serologicznymi objęto 410 dzieci w  wieku poniżej 3 lat — z wadami 
wrodzonymi: w  66,3 — 86,3% surowic wykryto przeciwciała przeciw wirusowi ró
życzki przy czym najwyższy odsetek dodatnich surowic dotyczył dzieci z wadami 
centralnego układu nerwowego. W grupie kontrolnej dzieci zdrowych stwierdzono 
przeciwciała przeciw wirusowi różyczki tylko w 36,0% surowic.
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Badania serologiczne 410 matek, które urodziły dzieci z wadami wrodzonymi, 
wykazały w 11,5—17,4°/o surowic wysokie miana przeciwciał różyczkowych (1:128
i wyżej w odczynie zahamowania hemaglutynacji), natomiast u matek zdrowych 
dzieci odsetek ten nie przekraczał 5,3%.

Autorzy sugerują konieczność opracowania skutecznych metod zapobiegania za
każeniu różyczką ciężarnych kobiet w ogniskach tej choroby.

A. Adonajło

VERA NAJELA, КОСО PAPAJANI: Epidemia odry w  Ludowej Republice 
Albanii, na przełomie 1970 i 1971 r. Courrier, 1973, 23, 1, 7.

W Albanii brak jest danych o zapadalności i umieralności na odrę w  okresie 
poprzedzającym listopad 1944 roku. Wiadomo jednak, że w tym czasie odra w y
stępowała endemicznie w okręgach miejskich, podobnie jak i w innych krajach 
półwyspu Bałkańskiego. Nasilenie epidemiczne obserwowano co 2—3 lata, niekiedy 
wysitępowały również epidemie na mniej izolowanych terenach wiejskich. W ciągu 
27 lat od wyzwolenia Albanii odra w tym kraju przybrała charakter epidemiczny. 
Wystąpiły 3 duże epidemie. Pierwsza od października 1948 roku do marca 1949 roku 
objęła tylko część kraju; zachorowało około 40 tys. osób. Druga epidemia trwała 
od lipca 1954 roku do października 1955 roku i objęła głównie dzieci do 7 roku 
życia. Zarejestrowano wówczas ok. 190 tys. zachorowań, zapadalność wynosiła 1365 
na 10 000 mieszkańców; powikłania wystąpiły u 18% chorych. Trzecia epidemia 
trwała od listopada 1970 r. do lipca 1971 roku — zachorowało 48 156 osób.

W piętnastoletnim okresie między drugą a trzecią epidemią populacja wrażliwa 
wzrosła do około miliona osób: stanowiły ją 911 674 dzieci urodzonych w okresie 
międzyepidemicznym i 87 851 mieszkańców wsi tnie objętych epidemią w 1954 roku. 
W tym okresie nie zarejestrowano w Albanii ani jednego przypadku odry, a osiem 
przypadków importowanych izolowano tak, że :nie było wtórnych zachorowań.

W 1965 roku rozpoczęto szczepienia przeciw odrze i do 1968 roku zaszczepiono 
363 236 dzieci, dwukrotnie więcej dzieci pozostało do zaszczepienia do listopada 
1970 roku. W związku z narastającymi potrzebami, rozpoczęto w Albanii produkcję 
szczepionki przeciw odrze ze szczepu Peking 55 w  hodowli fibroblastów kurzych. 
W sierpniu 1970 roku otrzymano pierwszą partię szczepionki — 12 tys. dawek.

Epidemia odry rozpoczęła się w Tiranie 20. XI. 1970 r. gdzie zachorowało 5 osób 
ze styczności z importowanym przypadkiem odry, rozpoznanym błędnie jako ró
życzka. W tym samym dniu podjęto decyzję zaszczepienia wszystkich dzieci w  w ie
ku od 3 miesięcy do 15 lat — bez względu na to czy były uprzednio szczepione 
czy nie. Szczepienie zakończono w Tiranie w dn. 22. XI., a w całym kraju 15. XII. 
1970 r. Ogółem zaszczepiono 892 736 osób (89,3% wszystkich wrażliwych do 15 r. 
życia).

Podczas epidemii zachorowało 48 156 osób, w  tym 44 280 nieszczepionych, z któ
rych 36 889 było w wieku powyżej 15 lat. Ze szczepionych zachorowało 3876 osób 
co pozwala oszacować skuteczność szczepień na 99,57% (ponieważ ze szczepionych 
zachorowało tylko 0,43% — a z nieszczepionych 37,3%). Przypuszczalnie wśród nie
szczepionych mogło zachorować znacznie więcej osób, ale część z nich była chro
niona pośrednio przez zmniejszenie liczby wrażliwych osób.

Powikłania w przebiegu odry wystąpiły u 9,7% chorych. Najwięcej powikłań 
dotyczyło układu oddechowego (86,3%). Zapalenie uszu stanowiło 5,8% wszystkich  
powikłań. Zmarło z powodu odry 71 osób (0,14%).

D. Naruszewicz Lesiuk



N r 1 Streszczenia z piśmiennictwa zagranicznego 103

J. MANUEL BORGANO, ROSA GREIBER, G. SOLARI, F. CONCHA, В. CAR
RILLO, M. R. HILLEMAN: Badania terenowe nad skojarzoną szczepionką 
odrowo-świnkowo-różyczkową.  Clinical Pediatrics, 1973, 12, 3.

Badaniami objęto 188 dzieci zamieszkałych w Santiago i San-Bernardo w  Chile, 
Wiek dzieci wahał się od 6 miesięcy do 11 lat i wynosił średnio 1,3 lata. Do badań 
wybrano dzieci, które nie były szczepione przeciw odrze, śwince i różyczce ani też 
na żadną z tych chorób dotychczas nie chorowały. Szczepienia szczepionką zawie
rającą wirusy Moraten, Jeryl Lynn i HPV-77 przeprowadzono w  okresie od 28. IV. 
do 15. VI. 1970 r. Bezpośrednio przed szczepieniem oraz po upływie 6—13 tygodni 
pobierano próbki krwi, które przechowywano 10 miesięcy w  temp. —20°C. Obser
wacje kliniczne przeprowadzały 3 doświadczone pielęgniarki codziennie, przez 28 dni 
od szczepienia.

Wyniki badań serologicznych wykazały, że 101 dzieci przed szczepieniem nie 
miało przeciwciał przeciw wymienionym 3 wirusom. Większość tych dzieci była 
w wieku od 11 miesięcy do 2 lat. W okresie od 6 do 13 tygodni po szczepieniu 
u wszystkich dzieci doszło do wytworzenia przeciwciał przeciwodrowych (średnia 
geometryczna miana przeciwciał 1:77,3), u 96э/о dzieci do wytworzenia przeciwciał 
przeciw śwince (średnia geometryczna miana przeciwciał =  10,7) i u 963/o dzieci 
stwierdzono przeciwciała przeciw wirusowi różyczki (średnia geometryczna miana 
=  1:41,5). Nie cbserwowTano odczynów poszczepiennych z wyjątkiem przejściowych 
łagodnych dolegliwości ze strony górnych dróg oddechowych jakie niekiedy w ystę
pują po podaniu szczepionki odrowej.

Przeprowadzone badanie wykazało, że stopień serokonwersji i poziom przeciwciał 
po szczepieniu mieścił się w granicach oczekiwanych po podaniu szczepionek mono- 
walentnych. Łagodne odczyny gorączkowe, wysypka i objawy ze strony górnych 
dróg oddechowych były podobne do odczynów oczekiwanych po podaniu szczepionki 
zawierającej wirus Moraten. Nie obserwowano żadnych odczynów, które można by 
wiązać z zastosowaniem trzech szczepionek w jednej dawce, zwłaszcza ze strony 
centralnego układu nerwowego. Nie stwierdzono również objawów zapalenia stawów, 
charakterystycznego w przebiegu różyczki zwłaszcza u osób dorosłych. W oparciu
o wyniki badania można sądzić, że pojedyncza dawka potrójnej szczepionki jest 
prostym, bezpiecznym i skutecznym środkiem uodporniającym przeciwko w ym ie
nionym trzem chorobom wieku dziecięcego. Skojarzone szczepionki odrowo-świnko- 
wo-różyczkowe są zalecane do stosowania m. in. przez Komitet Chorób Zakaźnych 
Amerykańskiej Akademii Pediatrycznej.

J. Zabicka



W IRUSOLOGIA KLINICZNA

Praca zbiorowa pod red. 

LEONA JABŁOŃSKIEGO

1972 r., str. 384, ryc. 89, tab. 27, zł 70.— 
K siążka jest pierwszym  w Polsce m onograficznym 

opracow aniem  wirusologii klinicznej.
Om awia wiele nowych zagadnień z zakresu w iru 

sologii i chorób wirusow ych. Składa się z trzech 
części: ogólnej i klinicznej i dotyczącej zagadnień 
w ybranych, jak m. in. odzwierzęce zakażenia w iru 
sowe, k rio terap ia  opryszczki rogówki, rola w iruso
wych zakażeń utajonych w patologii człowieka.

Dostosowana jest do poszczególnych dziedzin m e
dycyny, dla k tórych w irusy  m ają  znaczenie zarówno 
z punk tu  w idzenia codziennych potrzeb praktycz
nych, jak  i z punktu  w idzenia teoretycznego.

zaw iera obszerne piśm iennictw o posiadające n a j
nowsze pozycje polskie i zagraniczne. Całość uzu
pełniają cenne ryciny.
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SPRAWOZDANIE Z SYMPOZJUM 
EKSPERTÓW  KRAJÓW  SOCJALISTYCZNYCH POŚWIĘCONEGO 

DOUSTNYM SZCZEPIONKOM BAKTERYJNYM

W dniach 10—13 kwietnia 1973 r. odbyło się w  Budapeszcie Sympozjum, na któ
rym omawiano zagadnienia doustnych szczepionek bakteryjnych. Sympozjum było 
zorganizowane przez Instytut „Humań”, a w  naradach brali udział przedstawiciele 
Bułgarii, Czechosłowacji, Jugosławii, NRD, Polski, Rumunii, Węgier i ZSRR.

Program sympozjum dotyczył następujących zagadnień:
1) ogólne zasady doustnych szczepień,
2 ) doustne szczepionki przeciw czerwonce,
3) doustne szczepionki przeciw durowi brzusznemu,
4) doustne szczepionki przeciw infekcjom E. coli,
5) doustne szczepionki przeciw cholerze.
Ad. 1. Idea doustnego uodpornienia przeciw bakteryjnym infekcjom jest już 

bardzo stara i sięga pierwszego okresu nowoczesnej mikrobiologii. Na jej temat 
istnieje dzisiaj olbrzymia literatura. Po przejściowym wzroście zainteresowania 
doustnym uodpornianiem w latach 30-tych, stymulowanym obserwacjami Besredki
0 miejscowej odporności, uwaga badaczy skierowała się ku szczepionkom stoso
wanym parenteralnie. Obecnie znowu notuje się rosnącą falę zainteresowania, cze
go dowodem było omawiane sympozjum. W tej części obrad wygłosili referaty 
autorzy niemieccy: Mochman  i in., Linde i  in., Grahneis, Thilo i in., Mebel i in.
1 rumuńscy: Istrati i in.

Mochman przedstawił historię szczepień doustnych, Linde mówił o wyborze ate- 
nuowanych mutantów i ich genetycznej stabilności. Grahneis przedstawił bardzo 
zachęcające wyniki szczepień ludzi w  Chile przeciw durowi brzusznemu (80—84°/o 
ochrony w ciągu 12 miesięcy i 75—78°/o ochrony w ciągu 2 lat) i czerwonce. Thilo 
mówiła o badaniu skuteczności doustnych szczepionek w  teście hemolizy w żelu 
wg metody Jerne i Nordin, Mebel przedstawiła pewne sugestie dotyczące badania 
jałowości bakteryjnych doustnych szczepionek. Istrati poruszył zagadnienia substy
tucji wirulentnych wariantów Shigella i E. coli przez awirulentne szczepy w  m ie
szanych hodowlach.

W dyskusji podkreślano, że w  referatach nie poruszono jednak podstawowych 
problemów związanych z odpornością miejscową, nie podniesiono znaczenia m iej
scowego wydzielania IgA (JOO). Otwarty jest nadal problem czy należy używać 
żywych czy zabitych szczepionek (Perszin). Szczepy bakteryjne używane przez 
różnych autorów do przygotowania żywych szczepionek różnią się pochodzeniem  
i sposobem atenuacji; używa się obecnie: spontanicznych mutantów (Istrati, For
mal, Biełaja) szczepów streptomycyno-zależnych (Mef, Sergiejew), hybrydowych 
hodowli pałeczek czerwonki (Formal, Du Pont).

Niektóre referaty były krytykowane ze względu na pewne braki metodyczne: 
w badaniach polowych Grahneisa brak było grupy kontrolnej, nie stosowano pla
cebo, rozpoznania były stawiane tylko na podstawie obrazu klinicznego (Gałązka), 
w  badaniach zespołu Thilo używano nieoczyszczonego antygenu wg Netera co nie 
pozwala na wyciąganie zbyt daleko idących wniosków (Kałużewski),  oraz nie upew
niano się czy surowice świnek morskich używane jako źródło dopełniacza nie za
wierały swoistych przeciwciał (Gałązka).
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Grupa rumuńska (Meitert  i in.) przedstawiła wyniki badań immunogennej 
wartości różnych szczepionek przeciw zakażeniom Sh. flexnei  i sonnei: żywych, 
inaktywowanych i ekstraktów bakteryjnych. Badania prowadzone na świnkach 
morskich (Test rogówkowo-spojówkowy, kerato-conjunctivitis test, dalej КС test) 
dostarczyły autorom podstaw do twierdzenia, że najwyższą immunogenność w y
kazywały żywe szczepionki (Sh. flexneri 2a T 32 i Sh. sonnei Lac+), dalej umiej
scowiono żywe szczepionki ze szczepów streptomycyno-zależnych (dalej: SM-zal.). 
Zabite szczepionki wykazywały zredukowaną immunogenność w teście КС a bak
teryjne ekstrakty (antygen Boivin-Mesrobeanu i termolabilny antygen) były cał
kowicie nieskuteczne. Żywe szczepionki Sh. flexneri  wykazywały dobrą homo- i he- 
terogenną immunogenność (anty-scnnei), podczas gdy żywe szczepy Sh. sonnei 
produkowały miejscową odporność tylko iprzeciw homologicznej infekcji. MEL 
z Jugosławii stosował wśród ludzi żywe szczepionki przygotowane z SM-zal. 
szczepów pałeczek czerwonki. Według tego autora wysoki stopień ochrony można 
otrzymać po 5 dawkach szczepionki (50—70 mld) podanej co drugi dzień, lub po 
trzech dawkach szczepionki podawanej jednocześnie z streptomycyną. Czas trwa
nia tak stymulowanej odporności jest dłuższy niż 6 miesięcy ale krótszy niż 1 rok. 
K ety j  z Węgier na podstawie badań na myszach i ludziiach ochotnikach wyraził 
pogląd, że mając do wyboru żywe lub zabite szczepionki przeciw czerwonce, należy 
przyznać przewagę szczepionkom zabitym. Kolej;ność, od najlepszego do najgor
szego efektu immunogennego wykazywały: penetrujący, nie namnażający się hybryd, 
antygen Boivina, formalinowana szczepionka, niepenetrujący, awirulentny mutant, 
całkowicie awirulentny mutant.

Wyniki tych badań nie potwierdzają więc obserwacji autorów rumuńskich.
Bielaja i in. z Instytutu Gamalei w  Moskwie stwierdzili że już od 1964 r. 

grupy badaczy w ich kraju pracują nad selekcją i wyborem czerwonkowych 
szczepów, oceną lich stabilności, nieszkodliwości, immunogenności, a także nad 
opracowaniem metod przygotowania szczepionek do użycia doustnego. Z wiru- 
lentnych szczepów po wielokrotnych pasażach wyselekcjonowano spontaniczne mu
tanty Sh. flexneri 2a 516 M i Sh. sonnei 6 S d użyto ich jako szczepy szczepionko
we. W trakcie 8 -letniej obserwacji szczepy te były stabilne pod względem morfo
logicznych, hodowlanych, antygenowych i fermentacyjnych właściwości a ich w i-  
rulentność była znacznie osłabiona. Nie wywołują one rogówkowo-spojówkowej 
infekcji na oku świnki morskiej po wprowadzeniu dawek 1000  razy wyższych od 
dawek wyjściowych wirulentnych hodowli, nie są wirulentne dla zarodków ku
rzych, mają słabszą zdolność wnikania do hodowli komórek HEP-2, nie rozmnażają 
się wewnątrzkomórkowo i nie wykazują cytotoksycznego efektu. Szczepy te posia
dają jednak pewien stopień resztkowej zjadliwośoi, uwidaczniającej się w histolo
gicznym badaniu tkanek oka świnki morskiej i błony śluzowej jelita małp Macca- 
cus rhesus. 15-krotne pasaże na oku świnek morskich, 10-krotne pasaże na zarod
kach kurzych i 4-krotny pasaż na ochotnikach ludzkich nie wykazały podwyższo
nej wirulencji tych szczepów. Szczepy te podawane doustnie ludziom w dawkach 
od 1 do 75 mld bakterii i małpom w dawkach od 20 do 300 mld —pozostawały na
dal niewirulontne. Jednoważne szczepionki Sh. flexneri  2a i Sh. sonnei przygoto
wane z selekcjonowanych szczepów w  formie zliofilizowanej w ampułkach i w for
mie drażetek pokrytych specjalną otoczką chroniącą przed działaniem soku żo
łądkowego, powodowały u 3—5fl/o ochotników słabe miejscowe i ogólne reakcje, 
we krwi stwierdzano narastanie aglutynin przeciw Sh. flexneri  i brak aglutynin 
przeciw Sh. sonnei.

Kowalewska  i Mulczyk  z Wrocławia przedstawili wyniki doustnego uodpornienia 
królików wolną endctoksyną z Sh. sonnei. Wykazano przy pomocy testu КС, że

Ad 2. C z e r w o n k a
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odporność królików stymulowana 9 dawkami po 2 mg antygenu nie trwała dłużej 
niż 6 miesięcy, a wyniki testu КС nie były skorelowane z poziomem hemaglutynln 
w surowicy.

Denczew i iin. z Bułgarii podawali królikom żywą szczepionkę Sh. flexneri ze 
szczepów SM-zal. przez wprowadzoną do jelita kaniulę a następnie doszczepiali 
zwierzęta doustnie. Stwierdzili oni miejscową produkcję przeciwciał, prawdopo
dobnie w postaci immunoglobulin IgA. Pierwotna odpowiedź przeciwciał w su
rowicy była silniej zaznaczana niż wtórna odpowiedź.

Sergiejew  i in. z Instytutu Miecznikowa w Moskwie przygotowali i stosowali 
żywe szczepionki z SM-zależnych mutantów Sh. flexneri 2a, 4a i 4b. Autorzy byli 
przekonani, że jednoczesne podanie szczepionki i streptomycyny nie zwiększa w i- 
rulentności szczepów a przedłuża utrzymywanie się w jelicie mutanta SM-zależ- 
nego. Nie stwierdzono również rewersji szczepów in vivo. Do laboratoryjnej kon
troli skuteczności żywych szczepionek autorzy zalecali test КС na świnkach mor
skich i p’ucny model na myszach (donosowy challenge zjadliwymi szczepami pa
łeczek Shigella). W badaniach na ochotnikach stwierdzano l°/o reakcji w postaci 
bólów w jamie brzusznej, trwających 24 godziny i zależnych od dawki szczepionki 
(w zasięgu od 20 do 60 mld bakterii). U dzieci 1—14 letnich dawki od 12.5 do 37 
mld bakterii nie powodowały reakcji. Szczepionki te podane 6.000 dzieciom w  w ie
ku 1—7 lat, wg WHO-wskich zasad badań terenowych, wykazały dobrą skuteczność.

Mulczyk  i Slopek  przedstawili dane dotyczące przygotowania i stosowania w ce
lach leczniczych i profilaktycznych fagowych preparatów dla Sh. flexneri i Sh. 
sonnei. Preparat faga Sh. sonnei był stosowany w  leczeniu 120 nosicieli (18 doro
słych osób i 102 dzieci w wieku 3 miesiące — 5 lat) wydzielających w kale pałeczki 
Sh sonnei oporne na sulfonamidy i antybiotyki. Po pierwszym kursie leczenia 
przez 7 dni po 2 razy dziennie stwierdzono brak wydalania pałeczek czerwonki w 3 
kolejnych badaniach kału od 113 osób. U dalszych 3 osób drugi kurs leczenia do
prowadził również do zniknięcia pałeczek czerwonki z kału. Preparat fagowy sto
sowano profilaktycznie u 1223 osób (2—4 razy w 5—7-dniowych przerwach). Auto
rzy na podstawie nie stwierdzenia żadnego przypadku zachorowania na czerwonkę 
w czasie 6 miesięcznej obserwacji doszli do przekonania o wysokiej wartości pro
filaktycznej stosowanego przez nich preparatu fagowego.

W dyskusji Rauss z Węgier opowiedział się za zabitymi szczepionkami uważa
jąc, że zwiększenie dawki zabitej szczepionki daje podobny stopień ochrony jak 
żywa szczepionka. Leśniak  z ZSRR przyznając przewagę żywym szczepionkom  
sądziła, że jednak należałoby raczej poszukiwać innych szczepów niż szczepy SM- 
-zal. Sergiejew  nawiązując do krótkotrwałej odporności po szczepieniu zwrócił uwa
gę, że odporność po zachorowaniu na czerwonkę nie trwa dłużej niż 6 miesięcy. 
Niektórzy dyskutanci (Denczew i Gałązka) podkreślali nierealność, a także pewne 
ryzyko związane z masowym podawaniem streptomycyny razem ze szczepionką za
wierającą SM-zależne bakterie. Mel jednak z naciskiem podkreślał, że na podstawie 
własnych badań nie widzi żadnych podstaw do obaw.

Doniesienie polskich autorów o fagach wzbudziło szereg kontrowersyjnych 
uwag. Mebel z NRD stwierdziła, że profilaktyczne stosowanie bakteriofagów  
w NRD wśród 3.000 dzieci w wieku 8—14 lat z obozów pionierskich nie dało lep
szych wyników niż stosowanie preparatu placebo. Aby uzyskać wiarygodne wyniki 
konieczna jest ocena zapadalności na czerwonkę u osób niie otrzymujących prepa
ratu profilaktycznego. Inni dyskutanci wyrażali niewiarę w profilaktyczne działa
nie faga podkreślając szybkość jego znikania z jelit.

Ad 3. D u r  b r z u s z n y

Mel przedstawił wstępne wyniki badania bezpieczeństwa żywej szczepionki 
przeciw durowi brzusznemu przygotowanej z SM-zal. szczepu S. typhi  Ty.-*.
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U dorosłych osób szczepionka była stosowana 3-krotnie w  dawkach 20, 40 i 60 mld 
bakterii w e wstępnych próbach oraz w dawkach 50, 60 i 70 mld bakterii w  dal
szych badaniach. Ludzi tych następnie skrupulatnie badano; nie stwierdzono go
rączki ani biegunki; ciśnienie krwi, OB, morfologia krwi i badanie moczu nie 
wykazały zmian. Szczepionkę tą również stosowano u dzieci 5—14 letnich. Szcze
pionkę podawano 3-krotnie w  dawkach 19, 22 i 22 mld komórek bakteryjnych, 
razem z mlekiem i węglanem sodu. Równie liczna grupa kontrolna (622 dzieci) 
otrzymywała placebo: mleko z węglanem sodu. Reakcje w  postaci wymiotów  
i drgawek były rzadkie i podobne w obu grupach: badanej i kontrolnej. Autor 
wyciągnął wniosek o całkowitym bezpieczeństwie tej szczepionki.
Karolczek  i in. z Czechosłowacji podawali ludziom szczepionki durowe przy
gotowane z pałeczek S. typhi  Ty2 zabitych acetonem. Stosowano 2 formy szcze
pionki: bakteryjną zawiesinę w roztworze NaCl i  powlekane pigułki. Ogólna daw
ka wynosiła 100 mg tj. około 300 mld bakterii w 2 lub 3 dawkach co drugi dzień. 
W 1—4 tygodniu po szczepieniu stwierdzono przejściowy wzrost O aglutynin w su
rowicy i wzrost miana przeciwciał bakteriobójczych. Wzrost przeciwciał Vi był 
bardzo słaby, nie stwierdzono wzrostu H przeciwciał. Autorzy są zwolennikami 
badania przeciwciał bakteriobójczych, uważają, że te przeciwciała są związane 
z odpornością na dur brzuszny. Przekonanie to opierają na poczynionej przez sie
bie obserwacji, że miana tych przeciwciał po parenteralnym podaniu szczepionki 
К były wyższe niż po szczepionce L, a jak wiadomo szczepionka К była bardziej 
skuteczna niż szczepionka L w  kontrolowanych badaniach terenowych popiera
nych przez WHO.
Hatuncewa  i in. z Instytutu Gamalei w Moskwie przedstawiły wyniki badania 
tzw. „chemicznych” doustnych szczepionek przeciw durowi brzusznemu i durom 
rzekomym A i B. Bakterie hodowano w  głębinowej hodowli na półsyntetycznym  
podłożu, a następnie izolowano antygen O metodą Boivina oraz antygeny H i Vi. 
Autorki sugerowały, że O i Vi antygeny S. typhi i antygeny O i powierzchniowy 
pałeczek duru rzekomego stymulowały, po doustnym podaniu myszom i królikom  
„poszczepienną odporność”, której nasilenie i czas trwania zależały od dawki, 
częstotliwości szczepienia i sposobu ekstrakcji antygenu. Przygotowano doustną 
szczepionkę przeciw durowi brzusznemu i durom rzekomym A i В w  tabletkach 
(1 tabletka zawierała 15 mg antygenów: 3,5 mg antygenu Vi i 1,5 mg antygenu O 
S. typhi  i  po 2,5 mg powierzchniowych i O antygenów S. paratyphi A i B). Szcze
pionkę tą podano 500 ochotnikom. Preparat nie powodował reakcji. Badania na 
zwierzętach (czynny test ochronny) wykazały wg autorek dużą skuteczność prepa
ratu; nadana zwierzętom czynna odporność utrzymywała się przez 45 dni i zm niej
szała się pod koniec 2 miesiąca po szczepieniu.

Ad 4. B i e g u n k i  w y w o ł a n e  E. coli (E. coli enteritis)

Autorzy węgierscy Rauss i i n , Kubinyj,  zwolennicy zabitych szczepionek 
doustnych, przedstawili wstępne wyniki badania na zwierzętach i dzieciach do
ustnej szczepionki przygotowanej z preparatów antygenu Boivina 3 najczęściej 
występujących na Węgrzech patogennych szczepów E. coli (0111 : K58 [B4], 055 : K5 
[B3] i 086 : K6 l [В7]. Szczepionkę przygotowano w formie tabletek, każda tabletka 
zawierała 0,5 mg antygenu każdego z 3 szczepów E. coli. Szczepionkę podawano 
kilkakrotnie. Myszy szczepione per os wykazywały ochronę przed dootrzewnową 
infekcją przez 1 miesiąc. U dzieci różne schematy szczepienia 2X3, 3X3, 3X8 tab
letek powodowały wzrost poziomu przeciwciał ochronnych badanych na zarod
kach kurzych. Przy małych dawkach szczepienia podstawowego obserwowano efekt 
booster po szczepieniu przypominającym. W ekstraktach z kału szczepionych dzieci 
stwierdzono obecność koproprzeciwciał. Obserwacja kliniczna szczepionych dzieci
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wykazała pewien efekt zapobiegawczy. U dzieci w  wieku poniżej 1 miesiąca w  gru
pie szczepionej zachorowało w wyniku zakażenia E. coli 22 dzieci, a w grupie 
kontrolnej 48 dzieci — ochrona w  30,5%. Wśród dzieci starszych odpowiednie licz
by wynosiły 6 i 31 — ochrona w 66,1%. Autorzy wnioskowali, że doustne szczepie
nie dzieci przeciw enteropatogennym infekcjom E. coli mogłyby być użyteczne 
w oddziałach szpitalnych, żłobkach i innych dziecięcych instytucjach, w  których 
występowanie tych zakażeń jest częste. Odporność tak nabyta jest jednak krótko
trwała, nie dłuższa niż 1 miesiąc.

Ad 5. C h o l e r a

W tej sekcji wygłoszono 2 referaty. Oberderster i Thilo z NRD przedsta
w ili dane o doustnej szczepionce przeciw cholerze, przygotowanej w postaci dra
żetek i składającej się z 4 szczepów Vibrio cholerae Ogawa  i Inaba klasycznego 
biotypu i biotypu El-Tor. Każda drażetka zawierała 0,015 g inaktywowanych prze
cinkowców, co odpowiadało od 100 do 200 mld bakterii. Preparat był nieszkodliwy 
dla zwierząt. U 35 dorosłych osób, którym podano doustnie 3X5 lub 3X3 dra
żetki, nie stwierdzono żadnych niepożądanych objawów. U 10 z 14 badanych osób 
stwierdzono wzrost poziomu przeciwciał vibriocydalnych w surowicy.
DENCZEW i in. z Bułgarii badali poziom surowiczych przeciwciał vibriocydalnych 
po doustnym szczepieniu ludzi zabitą szczepionką przeciw cholerze (120  mld prze
cinkowców). Stwierdzono wyraźną fazę negatywną po szczepieniu przypominają
cym, faza ta trwała 7—14 dni.

Wszystkie referaty tego Sympozjum będą opublikowane jako Suplement do 
czasopisma Acta Microbiologica Acad. Sc. Hung. Na sympozjum omawiano bar
dzo ważne problemy zapobiegania chorobom bakteryjnym. Jednak należy stwier
dzić, że poziom naukowy tego sympozjum był przeciętny. Niektóre doniesienia ra
ziły uchybieniami metodycznymi co znalazło wyraz w dyskusji. Zespoły badaw
cze w poszczególnych krajach zajmują się wąskimi zagadnieniami praktycznymi 
szczepień doustnych a zwraca uwagę brak szerszych, podstawowych prac, które 
są konieczne przy próbach wprowadzenia nowych procedur uodporniających 
Wskazane byłyby prace zmierzające do wyjaśnienia mechanizmów odpornościowych 
zachodzących w przewodzie pokarmowym po szczepieniu doustnym; zwrócić nale
żałoby uwagę na rolę immunoglobuliny A. Jak wynika z omówionych powyżej re
feratów wygłoszonych na sympozjum, opinie poszczególnych grup badawczych do
tyczące użyteczności różnych typów szczepionek doustnych są bardzo rozbieżne 
i konieczne są dalsze porównawcze badania aby móc sobie wyrobić pogląd co do 
skuteczności i bezpieczeństwa doustnych szczepionek przeznaczonych do zapobie
gania niektórym chorobom bakteryjnym. Sympozjum było jednak bardzo pożytecz
ne i potrzebne ponieważ umożliwiło konfrontację różnych punktów widzenia i po
równanie wyników otrzymanych przez różne grupy autorów.

Artur Gałązka
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TRZYDZIEŚCI LAT PO LSKIEJ EPIDEMIOLOGII 
<1944— 1974)

Trzydziesta rocznica odzyskania niepodległości a zarazem rocznica od
rodzenia k raju  w nowych w arunkach ustrojowych, politycznych i społe
cznych skłania z jednej strony do oceny minionych trzydziestu lat, a z d ru 
giej do wyciągnięcia wniosków na przyszłość. W roku bieżącym z racji 
przypadającej rocznicy dokonuje się ocen rozwoju k ra ju  w różnych ukła
dach i przekrojach: politycznym, społecznym i gospodarczym. W tym 
wielostronnym  ujęciu nie powinno zabraknąć oceny rozwoju nauki jako 
całości i jej poszczególnych działów.

Drugi Kongres Nauki Polskiej dokonał w roku ubiegłym wnikliwej 
i krytycznej analizy rozwoju i aktualnego stanu  wszystkich nauk w P o l
sce. W wyniku dyskusji, k tóra toczyła się w okresie przygotowań przed
kongresowych i w czasie obrad Kongresu, podjęto uchwałę wytyczającą 
dalsze drogi naszej nauki. Obszar nauk jest jednak wielki, więc synte
tyczne m ateriały Kongresu i jeszcze bardziej syntetyczna uchwała nie 
mogły poświęcić tyle miejsca i uwagi poszczególnym dyscyplinom ile wy
magałoby szczegółowe ich omówienie. Dzięki pracom Kongresu zgroma
dzono jednak bogate m ateriały  w referatach cząstkowych oraz w refera
tach podsekcji i sekcji, na podstawie których można nakreślić zarówno 
rozwój poszczególnych działów nauki jak  i można dokonać oceny ich 
aktualnego stanu.

Epidemiologia, jedna z najstarszych dyscyplin medycznych, bo sięga
jąca czasów Hipokratesa, jest równocześnie dyscypliną młodą. Przeszła 
ona duże przeobrażenie w historii nauk medycznych, aby w ostatnich kil
kunastu latach ukształtować się jako nowa gałąź medycyny, dysponująca 
szerokim wachlarzem metod badawczych o podstawowym znaczeniu dla 
ochrony zdrowia.

Jak  w codziennej działalności klinicysty narzędziami pracy są: wywia
dy kliniczne, badania fizykalne, badania laboratoryjne biochemiczne 
i biofizyczne oraz obserwacje kliniczne, tak podstawowymi narzędziami 
pracy organizatora ochrony zdrowia i specjalisty m edycyny społecznej 
lub środowiskowej są metody badań epidemiologicznych — opisowych, 
analitycznych i doświadczalnych.

Przejęcie przez państwo ochrony zdrowia ludności i utworzenie społe
cznej służby zdrowia postawiły przed epidemiologią szczególnie ważne 
zadania. Do najw ażniejszych z nich należy: dokonywanie analiz i ocen 
stanu zdrowia ludności oraz zachodzących w nim zmian z biegiem czasu 
i pod wpływem  zmieniających się warunków życia; badanie i poznawa
nie wpływu czynników genetycznych i środowiskowych na zdrowie ludzi; 
prowadzenie badań efektów działalności służby zdrowia, a zwłaszcza sku
teczności, sprawności i wydajności jej działania. Trzeba podkreślić, że tak 
szeroko potraktow any zakres zadań epidemiologii został sform ułowany
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dopiero w ostatnim  dziesięcioleciu, w wyniku dynamicznego rozwoju tej 
dyscypliny.

Rodzi się pytanie jak nasza epidemiologia wywiązywała się z posta
wionych przed nią zadań w minionym trzydziestoleciu, jaki jest obecny 
stan jej rozwoju i czy jest ona w stanie sprostać zadaniom na dziś 
i w najbliższej przyszłości.

Pierwsze dziesięciolecie powojenne upłynęło pod znakiem walki z cho
robam i zakaźnymi. Cały, ale stosunkowo niewielki potencjał doświadczo
nych epidemiologów został zmobilizowany do opanowania epidemii, które 
były konsekwencją wojny i powojennych warunków  życia ludności w k ra
ju  zniszczonym okupacją i działaniam i wojennymi. W ielokrotnie już pod
kreślano sukcesy tego okresu; zlikwidowanie ogromnych epidemii duru 
brzusznego, duru wysypkowego i m alarii; opanowanie szerzącej się epi
demii kiły i wskazanie św iatu nowych możliwości walki z tą  chorobą 
z pomocą masowych badań serologicznych oraz na szeroką skalę stoso
wanego leczenia penicyliną; powstrzym anie epidemii gruźlicy dzięki zor
ganizowaniu specjalnego działu służby zdrowia do walki z gruźlicą 
i wprowadzeniu szczepień przeciwgruźliczych.

Trudności i sukcesy epidemiologii pierwszego dziesięciolecia były tyle 
razy przedm iotem  ocen i publikacji, że można do nich nie wracać. Trze
ba natom iast podkreślić, że w latach 1951— 1954, a więc pod koniec tego 
okresu wyraźnie zaznaczyły się nowe problem y epidemiologiczne. W ro
ku 1951 wybuchła pierwsza epidemia poliomyelitis, ponad 3000 zachoro
wań i ponad 250 zgonów, która rozpoczęła dziesięcioletni okres panowa
nia tej choroby. Do szczytu doszła w latach 1952— 1954 epidemia błonicy 
(w 1954 r. zarejestrow ano prawie 44000 zachorowań i ponad 2000 zgo
nów). Epidemie te były wyrazem  nowej sytuacji demograficznej i no
wych warunków  społecznych. Zaczął się wyż demograficzny z szybko na
rastającą liczbą małych dzieci, przy równoczesnym szeroko zakrojonym  
program ie socjalnym, rozwoju żłobków, przedszkoli, kolonii dziecięcych. 
Zmianom tym  towarzyszył bardzo nasilony ruch m igracyjny ludności. 
Był to okres dużego przepływ u ludności wsi do m iast oraz wahadłowego 
ruchu pomiędzy m iastem  i wsią. Z okolic podmiejskich robotnik docierał 
na dzień do pracy w mieście, a na noc wracał na wieś. Powodowało to 
stałą łączność pomiędzy miastem i wsią, co sprzyjało szerzeniu się epi
demii.

Służba zdrowia była początkowo zaskoczona rozwojem nowej sytuacji 
epidemiologicznej. Pracownicy nauki dopatryw ali się nadzwyczajnych 
przyczyn tych zmian. Trzeba przypomnieć, że Polska w latach 1951— 1954 
należała do krajów  o najwyższej zapadalności na błonicę w świecie i do 
tych nielicznych krajów, w których zapadalność i umieralność na błonicę 
wzrastała, podczas gdy w całym świecie następował wyraźny i system a
tyczny jej spadek.

Odmiennie przedstaw iał się ogólnoświatowy epidemiologiczny obraz 
poliomyelitis. Polska nie była wyjątkiem . W całym świecie obserwowano 
wzrost zapadalności na choroibę Heinego-M edina i w  całym świecie szu
kano sposobów opanowania tej choroby.

W ymienione dwie jednostki chorobowe przytaczam  tylko jako przy
kład, albowiem w latach 1951— 1954 zaznaczył się również wyraźny 
wzrost zapadalności na odrę, krztusiec, świnkę, wirusowe zapalenie w ą
troby i inne choroby zakaźne wieku dziecięcego. Był on wynikiem  za
równo faktycznie zmieniającej się sytuacji epidemiologicznej tych cho
rób, jak i coraz lepszego wglądu służby zdrowia w problem atykę zdro



wotną kraju. Należy to złożyć na konto rozwijającej się służby przeciw- 
epidemiologieznej oraz na konto osiągnięć epidemiologii jako nauki i me
tody badań.

W latach 1952— 1954 zbudowano podstawy nowego działu służby zdro
wia — służby sanitarno-epidemiologicznej. Państw ow y Zakład Higieny 
w W arszawie został przekształcony na insty tut naukowo-badawczy od
powiedzialny za rozwój badań naukowych w dziedzinie higieny, m ikro
biologii i epidemiologii, za kształcenie podyplomowe pracowników służby 
sanitarno-epidemiologicznej oraz za nadzór specjalistyczny w całym k ra
ju w dziedzinie higieny, zwalczania chorób zakaźnych i oświaty zdrowot
nej. Dziesięć Filii Państwowego Zakładu Higieny zostało przekształco
nych w wojewódzkie stacje sanitarno-epidemiologiczne, a liczbę tych 
stacji uzupełniono następnie do liczby województw. Rozpoczęto ponadto 
organizację powiatowych stacji sanitarno-epidemiologicznych. W ten spo
sób powstała służba sanitarno-epidemiologiczna, która rozwinęła się 
w obecny, duży dział służby zdrowia z placówkami w każdym wojewódz
twie i powiecie, stanowiącymi aparat działania Państwowej Inspekcji Sa
nitarnej.

W ydanie Dekre'tu o Państwowej Inspekcji Sanitarnej 14 sierpnia 
1954 r. można traktow ać jako zamknięcie okresu pierwszego dziesięciole
cia Polski Ludowej, ukoronowane stworzeniem pełnych podstaw dla roz
woju służby sanitarnej i przeciwepidemicznej. Był to zarazem początek 
nowej fazy rozwoju medycyny środowiskowej w Polsce i nowych zadań 
postawionych przed polską epidemiologią.

Drugie dziesięciolecie, powojenne lata 1955— 1964, cechował stopniowy 
rozwój służby sanitarno-epidemiologicznej oraz doskonalenie jej metod 
pracy. W okresie tym rozwinął się również nowy dział medycyny środo
wiskowej a zarazem nowy dział służby zdrowia — medycyna przem y
słowa. Zadaniem  jej było zapewnienie należytej ochrony zdrowia p ra
cownikom przem ysłu i budownictwa a przede wszystkim pracownikom 
górnictwa, hutnictw a i przem ysłu maszynowego, przem ysłu chemicznego 
i włókienniczego, przem ysłu spożywczego oraz budownictwa i przemysłu 
m ateriałów  budowlanych.

Rozwój epidemiologii w latach 1955— 1964 był wprawdzie w Polsce 
ograniczony do problem atyki chorób zakaźnych, ale w tym dziale należy 
odnotować bogaty dorobek i szereg osiągnięć.

Wśród najważniejszych osiągnięć trzeba wymienić dokonanie analizy 
i oceny sytuacji epidemiologicznej chorób zakaźnych i pasożytniczych 
w Polsce na tle sytuacji epidemiologicznej w Europie i w świecie. Było 
to pierwsze tego typu opracowanie, które dało podstawy nauczania epide
miologii chorób zakaźnych w Polsce oraz stało się punktem  wyjścia 
i punktem  odniesienia dla szczegółowych opracowań epidemiologicznych 
w poszczególnych województwach, powiatach i miejscowościach.

Drugim  dużym osiągnięciem było podjęcie dużych zespołowych badań 
w dziedzinie epidemiologii doświadczalnej. Według planów opracowanych 
w Państw owym  Zakładzie Higieny dokonano oceny bezpieczeństwa i sk u 
teczności szczepień przeciw błonicy, przeciw durowi brzusznemu, prze
ciw poliomyelitis, a w następnych latach również oceny szczepień prze
ciw innym chorobom-(przeciw tężcowi, gruźlicy, odrze) oraz oceny sku
teczności zapobiegawczego stosowania gammaglobuliny przeciw w iru
sowemu zapaleniu wątroby, jak również oceny bezpieczeństwa szczepień 
przeciw ospie i przeciw wściekliźnie. Wymienione badania cechowało po
łączenie wysiłków insty tutu  naukowo-badawczego z wysiłkam i i doświad-
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czeniem organizacyjnym  pracowników różnych zakładów służby zdrowia 
w województwach i powiatach, a wśród nich przede wszystkim epide
miologów służby sanitarno-epidemiologicznej, pracowników lecznictwa 
otwartego oraz szpitali i oddziałów zakaźnych. Publikacje na tem at orga
nizacji, przebiegu i rezultatów  tych badań ukazały się zarówno w czaso
pismach krajowych, jak i zagranicznych i zostały zakwalifikowane do 
światowych osiągnięć epidemiologii doświadczalnej w owym czasie.

Trzecim dużym osiągnięciem, drugiego dziesięciolecia Polski Ludowej 
w dziedzinie epidemiologii i zwalczania chorób zakaźnych było zorgani
zowanie sieci pracowni mikrobiologicznych w stacjach sanitarno-epide- 
miolcgicznych współdziałających z jednej strony ze szpitalam i zakaźny
mi a z drugiej strony z terenową służbą przeciwepidemiczną. W tej dzie
dzinie mniej dynamicznie rozwijały się pracownie wirusologiczne. Sieć 
tych pracowni jest nadal nie wystarczająca dla potrzeb kraju  a ich dzia
łalność bardzo ograniczona. Stałe czuwanie przez Państwowy Zakład Hi
gieny nad wprowadzaniem  nowych metod do diagnostyki m ikrobiolo
gicznej oraz nad praktycznym  wykorzystaniem  różnych pomocniczych 
metod identyfikacji chorobotwórczych szczepów (typowanie serologiczne, 
typowanie biochemiczne lub bakteriofagowe) oddało w ręce epidemiolo
gów cenny oręż dla tropienia chorób zakaźnych i ich zwalczania u źródeł 
epidemii.

Osiągnięcia służby przeciwepidemicznej tego okresu były nie mniejsze 
niż w pierwszym dziesięcioleciu PRL. W latach 1959—1964 doprowadzo
no do likwidacji epidemii błonicy i poliomyelitis, uzyskano wyraźne ob
niżenie zapadalności na dur brzuszny, stworzono podstawy dla opanowa
nia krztuśca oraz opracowano nowy program  zwalczania gruźlicy oparty 
na zdrowych podstawach epidemiologicznych.

Obok osiągnięć dały się jednak zauważyć w tym  okresie również nie
pokojące zjawiska. Zapadalność i umieralność z powodu niektórych cho
rób zakaźnych i pasożytniczych nie tylko nie obniżyła się ale wzrastała; 
grypa i wirusowe zapalenie wątroby przybierały np. na sile, a ohecnie 
należą do najgroźniejszych ostrych chorób zakaźnych w Polsce. Pojawiły 
się na terenie Europy i na terenie kraju  epidemie ospy, w wyniku jej 
zawleczenia zza oceanu. Najgroźniejsza z tych epidemii, tak zwana wro
cławska epidemia w 1963 r. pociągnęła za sobą 99 zachorowań w tym 
7 zgonów. Została ona wprawdzie opanowana w ciągu kilku tygodni dzię
ki spraw nej akcji służby zdrowia, ale stała się dla nas ostrzeżeniem przed 
groźbą zawleczenia również innych chorób. Zmiana ogólnoświatowej sy
tuacji epidemiologicznej wskutek skrócenia czasu podróży — dzięki ko 
m unikacji lotniczej — oraz ogromnego wzrostu ruchu międzynarodowe
go, spowodowały nowe zagrożenia chorobami występującym i endemicz
nie z dala od Europy. W latach 1960— 1964 nastąpił ponadto w Polsce 
wzrost zapadalności na choroby weneryczne a zwłaszcza na kiłę, zapo
wiadając nową falę epidemiczną tej choroby.

W trzecie powojenne dziesięciolecie weszła więc polska epidemiologia 
z dużym ładunkiem  nowych zadań w dziedzinie chorób zakaźnych. Zbio
rowa praca p t.: ,,Choroby Zakaźne w Polsce w latach 1961—1970” oraz 
analizy dokonane w latach 1971— 1973 dają obraz tych zagadnień i dają 
zarazem dowód dalszych osiągnięć w walce z chorobami zakaźnymi. Uzy
skano przede wszystkim  znaczne obniżenie zapadalności i umieralności 
z powodu gruźlicy, zwłaszcza wśród dzieci. Zrewidowany program  walki 
z gruźlicą, konsekwentnie prowadzone szczepienia BCG, masowe badania 
radiofotograficzne i coraz skuteczniejsze środki lecznicze i metody lecze
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nia przyczyniają się do dalszej system atycznej poprawy. W ostatnich 
dwu latach wyraźnie popraw iła się również sytuacja epidemiologiczna 
chorób wenerycznych, a zwłaszcza kiły. Nowy program  zwalczania kiły 
opracowany w 1968 i 1969 r. doprowadził do zatrzym ania wzrostu zapa
dalności, a następnie do wyraźnego zmniejszania się liczby zachorowań. 
Trzeba przy tym podkreślić, że ogólno-światowa sytuacja epidemiologi
czna chorób wenerycznych jest nadal niepomyślna gdyż w wielu krajach 
re jestru je  się wzrost zapadalności. Tym bardziej w arta jest podkreślenia 
poprawa sytuacji obserwowana w Polsce.

Do najważniejszych osiągnięć ostatniego dziesięciolecia należy zaliczyć 
zmniejszenie umieralności niemowląt. W roku 1971 współczynnik zgo
nów niem owląt po raz pierwszy obniżył się w Polsce poniżej 30 na 1000 
żywo urodzonych, a w 1973 r. wyniósł 26 na 1000. W ten sposób Polska 
znalazła się w grupie krajów  europejskich o średniej umieralności nie
mowląt. Jest to przede wszystkim wynikiem zmniejszenia się liczby zgo
nów niem owląt od drugiego do jedenastego miesiąca życia, powodowa
nych głównie chorobami zakaźnymi. Podkreślić tu  należy właściwe epi
demiologiczne podejście cechujące w ostatnich latach program  zwalcza
nia przyczyn umieralności niemowląt. System atyczna analiza epidem io
logiczna prowadzona przez Insty tu t M atki i Dziecka oraz konsekwentna 
działalność poradni dziecięcych i ośrodków wojewódzkich zdecydowały
o powodzeniu tego program u. Aby jednak Polska mogła się znaleźć 
w grupie krajów  o najniższej umieralności niem owląt w świecie, musimy 
obniżyć liczbę zgonów niem owląt poniżej 15 na 1000 żywych urodzeń.

Dla rozwoju epidemiologii w Polsce trzecie dziesięciolecie PRL miało 
doniosłe znaczenie głównie dzięki temu, że po raz pierwszy rozwinięto 
u nas badania w dziedzinie epidemiologii chorób niezakaźnych. Epide
miologia chorób niezakaźnych stała się przedm iotem  zainteresowania nie 
tylko pracowników nauki ale również organizatorów ochrony zdrowia 
oraz specjalistów z różnych dziedzin m edycyny klinicznej. Pojawiły się 
pierwsze epidemiologiczne opisy chorób układu krążenia, układu odde
chowego, układu nerwowego, chorób nowotworowych i chorób zawodo
wych. Rozpoczęto przekrojowe i prospektywne badania analityczne w pły
wu zanieczyszczeń powietrza atmosferycznego i zanieczyszczeń powie
trza w zakładach pracy oraz badania wpływu palenia tytoniu na w ystę
powanie nieswoistych przewlekłych chorób układu oddechowego wśród 
mieszkańców Krakowa i w innych rejonach kraju.

Dla planowania i organizacji ochrony zdrowia bardzo duże znaczenie 
m ają po raz pierwszy w Polsce przeprowadzone badania ogólnej zacho
rowalności, jak również zapadalności i chorobowości na poszczególne g ru 
py chorób i różne choroby. Badania te przeprowadzone metodą reprezen
tacyjną w 1967 i 1968 r., były oparte na inform acjach o przyczynach 
zgłaszania się do lekarzy ludności z całego kraju. Stosowano system ro 
tacyjnego losowania, którym  objęto wszystkie zakłady lecznictwa bez 
względu na ich resortow e podporządkowanie. W wyniku badań uzyskano 
nie tylko informacje o częstości występowania w k ra ju  różnych chorób,
o których nie mieliśmy dotychczas żadnych inform acji, ale również nową 
metcdę oceny stanu zdrowia ludności. Badania te należą do największych 
tego typu badań na świecie.

Poważnym bodźcem do dalszego rozwoju badań epidemiologicznych 
w Polsce było sympozjum poświęcone metodyce badań epidemiologicz
nych zorganizowane w styczniu 1968 r. w W arszawie przez Zakład Epi
demiologii Państwowego Zakładu Higieny z udziałem Komisji Epidemio
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logicznej Polskiej Akademii Nauk, Polskiego Towarzystwa Epidemiolo
gów i Polskiego Towarzystwa Higienicznego.

Do osiągnięć ostatniego dziesięciolecia należy również zaliczyć udział 
nasz w opracowaniu pierwszego w świecie międzynarodowego podręcz
nika metod nauczania epidemiologii. Podręcznik ten powstał z polskiej 
inicjatytw y; został on opracowany przez 26 autorów, pochodzących z 17 
krajów, w ybranych przez M iędzynarodowe Towarzystwo Epidemiologów 
i Światową Organizację Zdrowia. Komisja Epidemiologiczna Polskiej 
Akademii Nauk była organizatorem  roboczej konferencji w Nieborowie 
(koło Łowicza), na której w kw ietniu 1971 r. uzgodniono w gronie współ
autorów ostateczną treść i układ podręcznika. W roku 1973 i 1974 pod
ręcznik ukazał się drukiem  w języku polskim, angielskim, francuskim  
i hiszpańskim, a ponadto został przełożony na język niemiecki, rosyjski, 
serbski i słowacki. Został on zakupiony i zalecony przez Światową Orga
nizację Zdrowia dla szkół medycznych i kursów kształcenia podyplomo
wego.

Rola i zadania epidemiologii rosną w świecie w m iarę zwiększania się 
liczby krajów, które organizują państwowy system  ochrony zdrowia. Nie
zależnie od konieczności dalszego rozwoju badań epidemiologicznych na
stawionych na wyjaśnienie przyczyn powstawania i szerzenia się różnych 
chorób oraz na opracowanie metod, sposobów i środków dla zapobiegania 
i zwalczania poszczególnych chorób w populacjach ludzkich i na ocenę 
efektów tych poczynań, zachodzi potrzeba rozwoju badań w nowym kie
runku a mianowicie badań nastawionych na planowanie i ocenę system u 
ochrony zdrowia jako całości oraz ocenę skuteczności, sprawności i wy
dajności działania tego system u. Ten kierunek wymaga zarówno nowego 
podejścia jak i nowych metod badania. Badania te  powinny być nasta
wione na organizację i funkcjonowanie ochrony zdrowia a nie na po
szczególne choroby.

U progu czwartego dziesięciolecia PRL przed epidemiologią stanęły 
więc nowe zadania, które wym agają przede wszystkim wyszkolenia no
wych kadr m łodych i prężnych epidemiologów, którzy z jednej strony 
włączą się w n u rt prowadzonych już badań w dziedzinie epidemiologii 
chorób zakaźnych i niezakaźnych ze szczególnym uwzględnieniem oceny 
wpływu czynników genetycznych i czynników środowiskowych na zdro
wie ludności, a z drugiej strony przystąpią do torowania nowych dróg 
w dziedzinie analizy systemów, które powinny dopomóc w ukształtow a
niu optymalnego system u ochrony zdrowia pod względem skuteczności, 
sprawności i wydajności jego działania.

J. K o s t r z e w s k i

THIRTY YEARS OF POLISH EPIDEMIOLOGY (1944-4 974)
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Przedstawiono przegląd współczesnych danych o mechanizmach zmian 
w układzie hemostatycznym i powikłań krwotocznych u chorych z cho
robami zakaźnymi ze szczególnym uwzględnieniem układu płytek, oso- 
czowych czynników krzepnięcia krwi i fibrynołizy. Osobno omówiono 
mechanizmy rozsianego wewnątrznaczyniowego krzepnięcia krwi.

Powikłania krwotoczne nie stanowią pierwszoplanowego zagadnienia 
klinicznego w przebiegu większości chorób zakaźnych występujących 
w Polsce. Powikłania te stanowią jednak najczęściej wyraz ciężkiego 
przebiegu zakażenia i — jeśli wystąpią — mogą stwarzać poważne za
grożenie dla chorych. Niekiedy zmiany w układzie hemostatycznym  nie 
m anifestują się objawowo i są uchwytne jedynie laboratoryjnie. Rów
nież wówczas posiadają one znaczenie w ocenie uszkodzeń w ustroju po
wstałych w wyniku procesu zakaźnego. W ostatnich latach nagrom adzo
no wiele nowych danych pozwalających na głębszy wgląd w mechanizm 
zaburzeń krzepnięcia krw i i fibrynołizy w różnych zakażeniach.

Ze zrozumiałych względów praw ie zupełnie brak jest badań doświad
czalnych u ludzi nad wpływem zakażeń na układ hemostatyczny. Zna
cznie więcej tych badań przeprowadzono u zwierząt laboratoryjnych. 
Modelem zmian w układzie hemostatycznym  powstałych w wyniku dzia
łania czynników drobnoustrojow ych jest stan po wstrzyknięciu endoto- 
ksyny. W strzyknięcie endotoksyny wywołuje spadek liczby płytek, wzrost 
ich własności agregacyjnych, wzrost uwalniania z nich serotoniny, ak ty 
wację czynnika XII, uwalnianie do krw i tkankowych substancji prokoa- 
gulacyjnych, waskulokinazy i proteaz. W w arunkach tych wzrasta rów
nież aktywność czynnika płytkowego 3 (14). Sugeruje się immunologicz
ny mechanizm uszkadzania płytek przez endotoksynę (29). U ludzi endo- 
toksemia również może łączyć się ze zmniejszeniem liczby płytek (5) 
Objaw ten może występować u chorych z septycznym  stanem gorączko- 
kowym nie wykazujących objawów wstrząsu (2). Zmiany powyższe po
przedzają niekiedy pojawienie się rozsianego wewnątrznaczyniowego 
krzepnięcia krwi. W strzyknięcie endotoksyny zdrowym wolontariuszom 
powoduje jednak tylko niewielkie zmiany liczby płytek (45). Spostrzeżo
no również, że płytki z krw i ludzkiej w ykazują mniejszą wrażliwość na 
działanie endotoksyn w porównaniu z płytkam i z krw i królika (31).

Przedm iotem  badań był również wpływ koagulazy gronkowcowej na 
układ hem ostatyczny (15). W strzyknięcie tego czynnika powoduje defi-



brynację i pojawienie się w krw i antytrom biny VI oraz nieznaczne obni
żenie poziomu protrom biny i antytrom biny III. Działanie koagulazy wy- 
krzepiające fibrynę jest całkowicie różne od działania trom biny ponie
waż koagulaza nie tworzy stabilizowanych skrzepów fibry.ny. Przyczyną 
tego jest fakt, że koagulaza, w przeciw ieństwie do trom biny, nie ak ty 
wuje czynnika XIII, k tóry stabilizuje fibrynę.

Powyższe przykłady działania endotoksyny i koagulazy gronkowcowej 
na układ hem ostatyczny nie wyczerpują oczywiście listy różnorodnych 
mechanizmów zmian w układzie hem ostatycznym  w chorobach zakaź
nych. Bezpośrednie przedostanie się czynnika drobnoustrojowego do krwi 
i następowa indukcja zmian w układzie krzepnięcia krwi jest obserwo
wana stosunkowo rzadko. Jeśli występuje, może mieć dram atyczny prze
bieg kliniczny z obrazem skazy krwotocznej wskutek rozsianego we
wnątrznaczyniowego krzepnięcia krwi. Czynniki drobnoustrojowe wywo
łujące choroby zakaźne mogą oddziaływać na układ hem ostatyczny po
przez wpływ na układ płytek, na osoczowe czynniki krzepnięcia krwi 
i fibrynolizę, na układ ścian naczyniowych oraz poprzez mechanizmy za- 
krzepowo-krwotoczne.

PŁYTKI KRWI

Trombocytopenia towarzysząca wielu chorobom zakaźnym zwykle ma 
niewielkie nasilenie i przebiega bezobjawowo; rzadziej pojawia się w po
staci ciężkich zespołów krwotocznych. Opisano wiele pojedynczych przy
padków trombocytopenicznej skazy krwotocznej u chorych z m ononukle- 
ozą zakaźną, ospą, zakaźną gorączką krwotoczną, odrą, ospą w ietrzną, 
różyczką, chorobą kociego pazura, histoplazmozą. Trombocytopenia może 
pojawiać się również u chorych z łagodnymi zakażeniami górnych dróg 
oddechowych i zmianami ropnymi w m igdałkach (37). W ystępuje ona 
nierzadko u dzieci ze stanam i septycznymi wywołanym i przez bakterie 
Gram -ujem ne i G ram -dodatnie (5) oraz zakażeniami wywołanymi przez 
P. vulgaris, E. coli, Cl. welchii (4). B rak jest danych statystycznych
o częstości występowania trom bocytopenii z kliniczną m anifestacją krwo- 
toczności (i bez tej m anifestacji) w dużych grupach chorych z określo
nym i chorobami zakaźnymi.

Wśród mechanizmów trom bocytopenii w chorobach zakaźnych wym ie
nić można bezpośrednie działanie uszkadzające drobnoustrojów na p ły t
ki, mechanizmy immunologiczne, aktyw ację czynności śledziony i na
stępowe zwiększenie rozpadu i sekw estracji płytek w tym  narządzie oraz 
uszkodzenie aparatu  megakariocytowego w szpiku. Trombocytopenia mo
że; też być tylko jednym  z przejawów w ielostronnych zmian w układzie 
hemostatycznym  i stanowić wynik wewnątrznaczyniowego wykrzepiania 
fibrynogenu (10). Wykazano, że w irusy grypy mogą ulegać adsorpcji na 
powierzchni płytek i wywoływać ich lizę oraz zmiany struk tura lne  (42). 
Przejaw em  możliwości oddziaływania wirusów na płytki jest zdolność 
do wywoływania aglutynacji tych krwinek. W ykazują ją w irusy New
castle, w irus zapalenia przyusznicy, a także reow irusy i myksowirusy. 
Ocena agregacji płytek pod wpływem  wirusów może być wskaźnikiem 
bezpośredniego działania wirusów na płytki (33). Podkreślić należy, że 
spostrzeżenia nad skróceniem czasu przeżycia w krw i znakowanych pły
tek u chorych z zakażeniami są jeszcze nieliczne (4).

Zmiana struk tu ry  antygenow ej płytek pod wpływem  zetknięcia 
z czynnikiem zakaźnym może być przyczyną pojawienia się przeciwciał
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antypłytkow ych i rozwoju trombocytopenii. W rozważaniach nad m echa
nizmem trom bocytopenii u poszczególnych chorych z chorobami zakaź
nymi należy również brać pod uwagę możliwość trom bocytopenii po
lekowej powstałej w w yniku stosowania antybiotyków, środków prze
ciwgorączkowych i innych. Opisywano trom bocytopenie pojawiające się 
po leczeniu chininą, sulfonamidami, surowicą anty tężcową i anty błoniczą.

Uszkodzenie aparatu  m egakariccytowego w szpiku stanowi częste podło
że trom bocytopenii u chorych z zakażeniami. W badaniach doświadczal
nych stwierdzono w m egakariocytach w szpiku obecność wirusów białacz
ki mysiej (6) oraz wirusów grypy i m yksowirusów (17). Mało jest jednak 
danych o zmianach strukturalnych  i cytochsmicznych w m egakariocytach 
w zakażeniach wirusowych u ludzi. U chorych z mononukleozą zakaźną 
oraz zapaleniem opłucnej stwierdzono zmniejszenie zawartości glikogenu 
w m egakariocytach, natom iast u chorych z brucelozą i odoskrzelowym 
zapaleniem płuc zawartość tego czynnika była zwiększona (34).

Stosunkowo niewiele inform acji istnieje o zmianach strukturalnych  
i funkcjonalnych płytek w chorobach zakaźnych. U chorych z ostrym i 
i przew lekłym i zakażeniami liczba płytek o nieprawidłowych cechach 
morfologicznych może w zrastać (38). Niekiedy obserw uje się u nich po
jaw ianie płytek olbrzymich. Funkcjonalne zmiany płytek w zakażeniach 
łączą się z ich własnościami anty bakteryjnym i. P łytki mogą aglomerować 
wokół bakterii i innych cząstek co prawdopodobnie ułatw ia fagocytozę 
i eliminację tych elementów przez układ siateczkowo-śródbłonkowy. Dla 
określenia tej funkcji płytek niektórzy używają określenia „funkcja anty- 
kseniczna”, od greckiego „xenos” — obcy (9). Aglomeracja płytek wokół 
drobnoustrojów uzależniona jest od czynników osoczowych; płytki za
wieszone w roztworze soli fizjologicznej nie wykazują własności aglo- 
m eracyjnych.

Na m arginesie wspomnieć należy, że u chorych z niektórym i zakaże
niami w krw i obwodowej w zrastać może liczba wolno krążących mega- 
kariocytów. Wzrost ten obserwowano u chorych z bakteryjnym  zapale
niem płuc; miejscowy wzrost liczby megakariocytów w tkance płucnej 
spostrzegano u chorych z bakteryjnym  zapaleniem wsierdzia (39). Ko
m órki te jednak nie w ykazują ani w krwi ani w tkance płucnej czyn
ności płytkotwórczej.

OSOCZOWE CZYNNIKI KRZEPNIĘCIA KRWI I FIBRYNOLIZA

Niektóre czynniki pochodzenia bakteryjnego mogą zmieniać poziom 
osoczowych czynników krzepnięcia i aktywność fibrynolityczną krwi. 
Streptokinaza ham uje tworzenie się pierwotnego czopu hemostatycznego 
przez pobudzanie traw ienia fibryny nagromadzonej wokół uległych agre
gacji płytek (13). Czynnik ten, podobnie jak stafylokoagulaza, powo
duje — w strzyknięty dożylnie — obniżenie się poziomu fibrynogenu, 
pojawienie się antytrom biny VI, rozpuszczanie złogów fibryny, obniżenie 
poziomu protrom biny i antytrom biny III (16). Doświadczalne zakażenia 
powodują zahamowanie fibrynolizy i w tórną nadkrzepliwość krwi (21). 
Zakażenia wirusowe u kurcząt powodują obniżenie poziomu protrom biny 
i fibrynogenu, oraz niektórych innych czynników krzepnięcia krwi, a tak 
że przedłużają czas krzepnięcia krwi (20).

Na zmiany w układzie krzepnięcia krwi wpływa również gorączka 
per se. U osób z gorączką powstałą w wyniku domięśniowego w strzy

Nr 2 Mechanizmy powikłań krwotocznych 125



126 J. Lisiewicz Nr 2

knięcia mleka obserwowano wzrost poziomu w krw i czynnika VIII i V 
(7). Gorączka ta nie wpływała natom iast na poziom protrom biny i tylko 
przejściowo zmniejszała poziom czynnika VII. Przejściowy wzrost po
ziomu fibrynogenu i protrom biny związany z obecnością nieswoistego 
stanu zapalnego i gorączki obserwowaliśmy również w stanach poopera
cyjnych (3). Wzrost ten pojawiał się wraz z gorączką pooperacyjną 
w pierwszym  dniu po operacjach i trw ał 6—8 dni. W zrost poziomu czyn
nika VIII i fibrynogenu obserwowano u ludzi również po dożylnym 
w strzyknięciu szczepionki durowej (7) oraz u chorych z zakażeniami w y
wołanymi przez S. aureus, Klebsiella pneumoniae, Diplococcus pneu
moniae, E. coli, Pseudomonas aeruginosa, P. vulgaris i innym i bakteriam i 
(11). Niewiele danych dotyczy zmian zawartości w krwi czynnika XIII 
(stabilizującego fibrynę) u chorych z chorobami zakaźnymi. W ropownicy 
skóry nie stwierdzono zmian poziomu tego czynnika (36).

Poziom osoczowych czynników krzepnięcia krw i w ykazuje dużą zmien
ność w różnych zakażeniach i u indyw idualnych chorych. W grupie 36 
dzieci z posocznicami wywołanym i zakażeniami bakteriam i G ram -dodat- 
nimi i G ram -ujem nym i częściej niż spadek obserwowano wzrost poziomu 
czynnika VIII i V (5). U niektórych z tych chorych spostrzegano nie
wielkie obniżenie poziomu protrom biny oraz czynników VII, IX i X; 
u wielu z nich występował wzrost poziomu fibrynogenu. Jest in teresu
jące, że w badaniach tych spostrzegano korelację pomiędzy stanem  ukła
du krzepnięcia krw i a ciśnieniem krwi: u chorych z obniżonym ciśnie
niem krw i obniżona była — w porównaniu z chorym i z wysokim ciśnie
niem — również liczba płytek oraz poziom czynników ulegających zuży
ciu podczas rozsianego wewnątrznaczyniowego krzepnięcia krwi tj. czyn
nika VIII, V i fibrynogenu, obecne też były zwiększone ilości produktów  
degradacji fibrynogenu. Zwrócono uwagę na ewolucję zmian hemosta- 
tycznych w toku chorób zakaźnych. Np. w przebiegu tężca obserw uje 
się początkowo niski poziom protrom biny, k tóry  później ulega norm ali
zacji, natom iast poziom fibrynogenu w ykazuje przejściowy wzrost po
między 1 a 3 tygodniem choroby (32). Wspomnieć należy, że w chorobach 
zakaźnych przebiegających z upośledzeniem czynnościowym w ątroby 
obserw uje się obniżenie poziomu czynników krzepnięcia krwi produko
w anych w tym  narządzie, tj. protrom biny, fibrynogenu, czynnika V 
i VII. Zm iany takie spostrzegano w wirusowym  zapaleniu wątroby, 
leptospirozie, zakaźnej gorączce krwotocznej, leishmaniozach, cholerze (1). 
Obniżenie poziomu czynników krzepnięcia krw i syntetyzowanych w w ą
trobie może być również wynikiem  niedoboru w itam iny К  u chorych, 
który powstaje w skutek niedoborów pokarm owych lub stosowania an ty 
biotyków.

ŚCIANY NACZYŃ

Uszkodzenie naczyń stanowi często elem ent patogenetyczny zmian 
krwotocznych w chorobach zakaźnych. Trudności laboratoryjnej oceny 
stanu naczyń in vivo u człowieka ograniczają możliwości badań w tej 
dziedzinie. Uszkodzenie to może być wynikiem  bezpośredniego działania 
drobnoustroju. W ywołując stany zapalne śródbłonków drobnoustroje mo
gą powodować tworzenie drobnych zakrzepów śródściennych, obserwo
wanych np. w posocznicy paciorkowcowej oraz durzę plam istym. Zmiany 
w ścianach naczyń uzależnione mogą też być od alergizującego wpływu



bakterii i ich toksyn. Niekiedy główną przyczyną zmian krwotocznych 
mogą być zatory baktery jne drobnych naczyń. Obserwuje się je często 
u chorych z posocznicą meningokokową i pneumokokową oraz w bakte
ryjnym  zapaleniu wsierdzia. Uszkadzające działanie zatoru bakteryjnego 
ma miejsce w samym punkcie jego zaczepu do ściany naczynia a także 
powodować może on anemizację obwodowego odcinka naczynia. W ybro
czyny na skórze wywołane przez zator bak tery jny  cechują się białym 
przejaśnieniem  w części centralnej oraz purpurow ą otoczką na obwodzie 
zmiany. Opisywano przypadki posocznic gronkowcowych i paciorkowco
wych przebiegających ze zmianami zgorzelinowymi pochodzenia zatoro
wego oraz trom bocytopenią i plamicą (35). Przykładem  zespołów klinicz
nych w których czynnik zakaźny powoduje rozległe uszkodzenia naczy
niowe jest plamica piorunująca w przebiegu płonicy lub posocznic me- 
ningo- i streptokokowych m. inn. plamica typu W aterhouse-Friderichsena. 
Dyskutowany jest immunologiczny mechanizm uszkodzeń śródbłonków 
w zakażeniach i rola przeciwciał przeciwśródbłonkowych. W ysunięto 
przypuszczenie, że w plam icy typu Schónlein-Henoch zmiany naczyniowe 
są wynikiem  cytotropowej reakcji immunologicznej, w której przeciw
ciała reagują bezpośrednio z komórkami śródbłonka jako antygenem  lub 
też reakcji przeciwciała obecnego w ustro ju  z homologicznym antygenem  
wprowadzonym z zewnątrz (27). U niektórych chorych plamica jest w y
nikiem nadwrażliwości na czynniki zakaźne. Obserwowano chorego z p la
micą naczyniową pojaw iającą się w wyniku nadwrażliwości na przesącz 
E. coli (27). Podkreślić jednak należy, że brak jest praw ie zupełnie badań 
elektronomikroskopowych, cytochemicznych i biochemicznych nad zmia
nami w śródbłonkach i ścianach naczyń w różnych chorobach zakaźnych.

ROZSIANE WEWNĄTRZNACZYNIOWE KRZEPNIĘCIE KRWI

Wspomniano już wyżej, że rozsiane wewnątrznaczyniowe krzepnięcie 
krw i (DIC, dissem inated intravascular coagulation) może stanowić w nie
których przypadkach zakażeń i chorób zakaźnych główny mechanizm 
wielopłaszczyznowych zmian w układzie hem ostatycznym  obejm ujących 
ściany naczyń, płytki i osoczowe czynniki krzepnięcia krwi. Należy ono 
do szerokiego kręgu fenomenów zakrzepowo-krwotocznych. Ogólne m e
chanizmy DIC były przedm iotem  wielu obszernych omówień m onogra
ficznych i przeglądowych (22, 30, 40) i mogą tu  być przedstawione je 
dynie w pobieżnym skrócie. Proces rozsianego krzepnięcia w krw i k rą 
żącej może być zapoczątkowany przez czynniki wprowadzone do krwi 
z zewnątrz lub też czynniki prokoagulacyjne uwalniane do krwi z płytek, 
erytrocytów, leukocytów i naczyń. W wyniku tego procesu na śródbłon
kach naczyń powstają liczne drobne zakrzepiki a w krw i ulegają stop
niowemu zużyciu, w procesie nieustannego krzepnięcia krwi, płytki, czyn
nik VIII i V, w m niejszym  stopniu protrom bina, czynnik VII i IX, 
obniżeniu ulega również poziom fibrynogenu jako bezpośredni skutek 
defibrynacji krwi. Obserwuje się równocześnie przeciw regulacyjny 
wzrost aktywności fibrynolitycznej krwi oraz wzrost zawartości produk
tów degradacji fibrynogenu. Proces ten może prowadzić do całkowitej 
defibrynacji krw i i rozwoju dram atycznych objawów klinicznych skazy 
krwotocznej. Podanie heparyny, która ham uje krzepnięcie krw i w wszyst
kich fazach i przeciwdziała w ten sposób defibrynacji może zahamować 
rozwój DIC. Podkreślić należy, że początkowym elem entem  DIC jest
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nadkrzepliwość krwi i powstanie zakrzepów. Zmiany niedokrzepliwe 
i skaza krwotoczna jest jedynie w tórnym  skutkiem  tych zmian.

DIC może towarzyszyć spontanicznym i doświadczalnym zakażeniom 
drobnoustrojowym. Obserwowano je również po podaniu przesączów 
i wyciągów bakteryjnych. Szczególnie czynne w tym  względzie są endo- 
toksyny bakterii Gram -ujem nych. W badaniach doświadczalnych DIC 
występował pod wpływem wirusów ospy i grypy, riketsji, paciorkowców, 
gronkowców, pneumokoków, różnych odmian prątków  gruźlicy, przecin
kowców cholery, krętków  bladych, pałeczek dżumy, gonokoków, drobno
ustrojów z rodzaju Salmonella, Shigella, Brucella, a także pałeczki okręż- 
nicy, krztuśca, krętka choroby Weila oraz pierwotniaków i grzybów 
(19, 22, 26, 30, 40).

Do kręgu fenomenów zakrzepowo-krwotocznych należy fenomen Sana- 
relli-Shw artzm an (FSS). W ywołuje się go przez wstrzyknięcie czynnika 
przygotowującego, a następnie, po okresie ok. 24 godzin, czynnika w y
wołującego FSS może ujawnić się po jednorazowym  lub po kilkakrotnym  
podaniu danej endotoksyny. Nasilenie fenomenu uzależnione jest od po
danej dawki, rodzaju endotoksyny i gatunku zwierzęcia doświadczalnego. 
Wiele czynników drobnoustrojow ych może być użyte zarówno do w strzy
knięcia przygotowującego jak  i wywoławczego w tym  fenomenie. Roz
różnia się miejscowy i uogólniony FSS. Zm iany miejscowe polegają na 
pojawieniu się obrzęku zapalnego, wzroście liczby leukocytów w drob
nych żyłach, zlepianiu się ich w konglomeraty, m igracji z tworzeniem 
,,manszetów” leukocytarnych wokół naczyń żylnych oraz zmniejszeniu 
oporności kapilarów. Po podaniu czynnika wywołującego, np. drugiej 
dawki endotoksyny dożylnie, pojawia się w miejscu pierwszego jej 
wstrzyknięcia niedrożność karilarów  i drobnych żył, w wyniku tworze
nia zakrzepów leukocytarnych i płytkow ych (41). Uogólniony FSS odpo
wiada w ''“ałości koagulopatii ze zużycia czynników krzepnięcia krwi 
z rozległymi wynaczynieniam i krw i i m artw icą ścian naczyniowych. 
Zmiany w układzie krzepnięcia krw i i fibrynolizy odpowiadają wyżej 
naszkicowanemu obrazowi. Czas przetrw ania fibrynogenu w krwi w y
raźnie się skraca, co m.inn. obserwowano u chorych z zakażeniami pne- 
umokokowymi oraz zapaleniem opon mózgowych i posocznicą wywołaną 
przez E. coli (44).

W chorobach zakaźnych obserw uje się czasem gwałtowne nasilenie 
zmian o typie DIC lub FSS prowadzące nierzadko do zejścia śm iertel
nego. Autopsja wykazuje wówczas rozsiane zmiany zawałowe krwotoczne 
w płucach, wybroczyny do błon surowiczych i błon śluzowych przewodu 
pokarmowego, węzłów chłonnych i opon. Powikłania zakrzepowo-krwo- 
toczne typu DIC opisywano w ospie w ietrznej (28), durzę brzusznym  (12), 
płonicy (18), cholerze, gruźlicy, ospie prawrdziwej, zimnicy, leishmanio- 
zach, gorączkach krwotocznych i gorączce plam istej Gór Skalistych (26) 
oraz zakażeniu cytomegalicznym (43) i posocznicy meningokokowej (25).

Mechanizmy koagulopatii ze zużycia czynników krzepnięcia krw i w za
każeniach nie są ostatecznie wyjaśnione. Czynnikiem wyzwalającym  tą 
koagulopatię może być trom bocytopenia wywołana reakcją antygen-prze- 
ciwciało (8) lub aktyw izacja czynnika XII, którego poziom jest obniżony 
u tych chorych (25). Rolę odgrywać mogą też inne wyżej wspomniane 
mechanizmy jak uwalniane do krw i substancji prokoagulacyjnych z róż
nych komórek. Coraz więcej uwagi poświęca się substancjom  trom ^opla- 
stycznym  neutrofilów w zapoczątkowywaniu DIC. Ostre zakażenia często
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powodują wzrost granulocytozy obojętnochłonnej, rozpad neutrofilów 
we krwi i tkankach oraz uwalnianie substancji trom boplastycznych za
w artych w tych kom órkach (1, 40). Substancje te również doświadczalnie 
mogą wywołać FSS (23). Obecne są one jednak również w innych krw in
kach białych.

Wśród stanów o typie DIC towarzyszących chorobom zakaźnym w y
mienia się tzw. w tórny zespół chemoterapii (syndrome malin, rum ień 
dziewiątego dnia), pojaw iający się niekiedy u chorych z ciężkim prze
biegiem duru brzusznego, błonicy, grypy, płonicy i odry (24). W zespole 
tym, w analogii do FSS, zakażenie wyjściowe odgrywać ma rolę czyn
nika przygotowującego, uwolnienie natom iast do krw i endotoksyn w w y
niku działania antybiotyków czy sulfonamidów ma spełniać zadanie czyn
nika wywoławczego.

Przegląd badań nad mechanizmami zaburzeń krwotocznych u chorych 
z chorobami zakaźnymi wskazuje na uderzającą różnorodność tych m e
chanizmów, ich zależność od rodzaju zakażenia oraz dużą zmienność 
indywidualną. W ynika stąd konieczność stosowania współczesnej diagno
styki koagulologicznej u chorych z powikłaniami krwotocznymi oraz indy
widualnego postępowania leczniczego.

Я. Л и с е в и ч

МЕХАНИЗМЫ ГЕМОРРАГИЧЕСКИХ ОСЛОЖНЕНИЙ В ИНФЕКЦИОННЫХ
БОЛЕЗНЯХ

С о д е р ж а н и е

Представлено обзор новейших результатов экспериментальных и клиничес
ких работ по механизмам кровоточных осложнений у больных инфекционны
ми болезнями с особенным учетом механизмов тромбопений, функциональных 
нарушений тромбоцитов, изменений уровня плазматических факторов свёрты
ваемости крови, в частности факторов V и VIII, фибринолизиса. В отдельности 
обсуждено главные механизмы и появление в течение инфекционных болезней 
рассеянного внутрисосудистого тромбоза и подчеркнуто роль тромбопластичес
ких субстанции лейкоцитов, поступающих в кровь в результате инфекционных 
процессов.

J. L i s i е w i с z

MECHNISMS OF HEMORRHAGIC COMPLICATIONS IN INFECTIOUS
DISEASES

S u m m a r y

Newer experimental and clinical studids on the mechanisms of hemorrhagic 
complications in patients with infectious diseases were surveyed, wi'th special 
reference to thrombocytopenia, disorders of platelet function, changes in levels 
of plasma clotting factors, especially factors V and VIII, and fibrinolysis. The 
mechanisms of disseminated intravascular clotting in infectious diseases are 
discussed with emphasis on t|he role of thromboplastic substances released from 
leukocytes into the circulating blood.
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ROLA CZYNNIKÓW IMMUNOLOGICZNYCH W PATOGENEZIE 
PRZEWLEKŁYCH CZYNNYCH CHORÓB WĄTROBY

Klinika Chorób Zakaźnych Instytutu Medycyny Wewnętrznej Akademii Medycznej
w Łodzi

Kierownik: prof. dr med. R. Stempień

Przedstawiono aktualne poglądy na rolę czynników immunologicz
nych w postępującym czynnym zapaleniu wątroby, w  pierwotnej mar
skości żółciowej wątroby i w marskości kryptogennej. Omówiono zna
czenie odporności humoralnej, komórkowej i antygenu Australia w  pa
togenezie przewlekłych czynnych chorób wątroby.

Do przew lekłych czynnych chorób w ątroby zaliczamy przewlekłe sta
ny zapalne tego narządu, które charakteryzują się klinicznie, biochemi
cznie i histologicznie objawami trwającego, postępującego zapalenia 
i m artw icy (40). Do tej grupy chorób zalicza się przew lekłe czynne lub 
agresyjne zapalenie wątroby (h.a.), pierwotną marskość żółciową w ątroby 
(p.ż.m.), tzw. marskość w ątroby kryptogenną oraz niektóre zapalenia 
toksyczne spowodowane podawaniem takich leków jak  halotan lub chlo- 
roprom azyna (8, 37, 38, 40). Mimo całego szeregu wątpliwości i niejasno
ści patogenetycznych, większość autorów zajm ujących się tym  zagadnie
niem uważa, że w powstawaniu, utrzym yw aniu się i rozwoju procesu 
chorobowego decydujące znaczenie m ają czynniki immunologiczne.

Chorobę uznaje się za autoagresyjną wtedy, jeżeli spełnia postulaty 
podane przez W itebsky’ego w 1959 r. (24), a mianowicie:
a) można bezpośrednio wykazać wolno krążące przeciwciała reagujące 

w ciepłocie organizmu lub przeciwciała związane z komórkami ustro
ju;

b) można wykazać swoisty antygen, przeciw którem u jest skierowane 
przeciwciało;

c) zwierzęta doświadczalne w ytw arzają przeciwciała skierowane prze
ciw badanem u antygenowi, k tóry został podany eksperym entalnie 
pozajelitowo;

d) można stwierdzić występowanie zmian patologicznych w odpowied
nich tkankach zwierząt doświadczalnych, podobnych do zmian w ystę
pujących w ustroju ludzkim;

e) istnieje możliwość biernego przeniesienia choroby przez surowice 
zawierające przeciwciała lub przez uczulone limfocyty.

Czynne przewlekłe choroby w ątroby nie spełniają całkowicie postula
tów podanych przez W iteebsky’ego. Brak jest dotychczas dobrego mo
delu doświadczalnego na zwierzętach. Można wywoływać u zwierząt do
świadczalnych rozległe zwłóknienia w ątroby przez injekcje obcych 
białek lub ogniskową m artwicę przez pozajelitowe podawanie wycią
gów wątrobowych, jednakże zmiany te ustępują wraz z ustąpieniem  dzia



łania bodźca i nie dochodzi do powstania zmian zbliżonych do h.a. lub 
p.ż.m. (31, 44). Mimo tych wątpliwości wymienione czynne choroby w ą
troby zalicza się do autoagresyjnych ze względu na: nieobecność w yraź
nej przyczyny choroby, większą częstość występowania u kobiet w mło
dym wieku, przedłużony przebieg z zaostrzeniami, tendencje do postępo
wania, rodzinne występowanie, skojarzenie z innym i chorobami auto- 
alergicznymi, hipergamm aglobulinem ie, wzrost poziomu imm unoglobu
lin, obecność autoprzeciwciał w surowicy krwi, czynnika LE, nacieków 
lim focytarnych, korzystny wpływ leczenia glikokortykoidami i lekami 
im m unosupresyjnym i (5, 30, 35, 40). W naciekach komórkowych można 
stwierdzić imm unoglobuliny wszystkich trzech klas, a szczególnie IgG 
i IgM oraz dopełniacz, jednak obecność immunoglobulin i dopełniacza 
w ogniskach m artw icy jest dyskusyjna (4, 31).

Allison i wsp. (2) wysunęli hipotezę, że zasadnicze znaczenie w proce
sach autoim m unizacyjnych m ają limfocyty T, które w norm alnych w a
runkach są niewrażliwe na własne antygeny, a więc nie współdziałają 
z lim focytam i typu В w odpowiedzi immunologicznej. Limfocyty typu В 
mogą produkować przeciwciała w różnych sytuacjach. Pod wpływem 
czynników wirusowych, haptenów własnego pochodzenia, haptenów we- 
w nątrzpochodnych połączonych z własnymi komponentami, stym ulacji 
adjuw antam i oraz przez injekcje własnych komórek allogenicznych może 
dochodzić do uczulenia w łasnych T limfocytów, które poprzez współdzia
łanie z komórkami typu В pobudzają te ostatnie do produkcji autoprze
ciwciał. Tak więc lim focyty grasiczo zależne pełnią jak  gdyby rolę ko
ordynującą i ham ują niepożądane reakcje immunologiczne w ustroju (2). 
Jednocześnie przypuszcza się, że uczulone T lim focyty mogą nabyć w ła
ściwości cytotoksycznych (killer cells) i czynnie uszkadzać komórki do
celowe (target cells) (16), którym i mogą być komórki wątroby.

Omawiając immunologiczne przyczyny powstawania przewlekłych 
czynnych chorób w ątroby należy zatem brać pod uwagę zarówno czyn
niki hum oralne, jak  i komórkowe. Do czynników hum oralnych należy za
liczyć przeciwciała narządowe swoiste i narządowo nieswoiste.

Dawniejsze badania oparte na odczynie wiązania dopełniacza, w któ
rym  używano homogenatów wątroby, zostały zarzucone ze względu na 
ich nieswoistość narządową. O trzym ane przez niektórych badaczy m. in. 
Milgroma i wsp. (25) oraz Meyera i wsp. (23) antygeny swoiste stworzyły 
większe możliwości badania tych zagadnień. Meyer  i wsp. (23, cyt. wg 8) 
wyizolowali dwa swoiste dla w ątroby antygeny w postaci mikrosomal- 
nego białka oraz niestabilnego czynnika lipoproteinowego i wykazali 
obecność przeciwciał przeciw tym  antygenom  u 16 osób spośród 85 bada
nych z h.a. Rosenmund  (36) wykazał swoiste przeciwciała przeciw wą- 
trobowoswoistemu tzw. antygenowi rozpuszczalnemu F w około 50% 
przepadków różnych chorób wątroby. Przeciwsurowice dla swoistych 
antygenów w ątroby reagują z surowicami osób z ostrą m artw icą w ątro 
by, co może sugerować przedostawanie się tych antygenów do krw io
obiegu. Dalsze badania wykazały, że reakcje tego typu mogą występować 
w w arunkach doświadczalnych i u ludzi bez objawów uszkodzenia w ą
troby (42). A zatem ich znaczenie patogenetyczne nie jest jasne.

Wcześniejsze badania nad rolą czynników hum oralnych w patogenezie 
czynnych chorób w ątroby doprowadziły do w ykrycia szeregu przeciw
ciał skierowanych przeciw składnikom antygenowym  różnych tkanek 
ustroju. Do najczęściej w ykryw anych należą przeciwciała antym itochon- 
drialne, przeciw jądrowe, przeciw mięśniom gładkim, podwyższenie miana
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czynnika reumatoidalnego, fałszywie dodatni odczyn W assermanna, zja
wisko LE, przeciwciała przeciw komórkom drobnych przewodów żółcio
wych, kłębkom nerkowym  i inne (5, 7, 8 , 29, 37, 39, 47).

T a b e l a  I
Częstość występowania przeciwciał przeciw różnym antygenom tkankowym wg róż

nych autorów (7, 8, 29. 30, 39, 47)

Przeciwciała przeciw mięśniom gładkim są przeciwciałami klasy IgG, 
nie wiążą dopełniacza, reagują z aktomyozyną lub pokrewnym  aktom yo- 
zynie antygenem  obecnym w komórkach wątroby. Spotyka się je  nie 
tylko w h.a., p.ż.m. i marskości kryptogennej, ale także w wirusowym  
zapaleniu w ątroby (wzw), dychawicy oskrzelowej, w niektórych nowo
tw orach złośliwych — w niewielkim odsetku przypadków (5, 7, 45, 47).

Przeciwciała przeciwm itochondrialne są przeciwciałami wiążącymi do
pełniacz. Antygen ten jest zlokalizowany w wew nętrznej błonie m ito- 
chondriów i jest fosfolipoproteiną lub niezidentyfikowanym  mitochon
drial nym enzymem. Spotyka się je we wszystkich trzech klasach im m u
noglobulin, szczególnie w klasie IgG i IgM (2, 8 , 30), przy czym w p.ż.m. 
brak jest korelacji pomiędzy ich mianem a poziomem IgM. Leczenie 
azatiopryną i steroidam i nie wpływa na ich miano w p.ż.m. Przeciwciała 
przeciwm itochondrialne mogą pojawiać się na wiele lat przed występo
waniem  p.ż.m. w okresie, gdy inne objawy nie w ystępują lub są słabo 
zaznaczone (15). Mogą one również występować w niewielkim odsetku 
przypadków (1 —3%) wzw, w żółtaczkach polekowych, w kile, niedo
krwistości złośliwej i in. (8 ).

Przeciwciała przeciw jądrow e są skierowane przeciw DNA lub innym  
składnikom  antygenowym  jądra, niektóre z nich są odpowiedzialne za 
pojawienie się komórek LE (8 , 22). W ystępują w dużym odsetku przy
padków chorób kolagenowych i innych chorobach uważanych za auto- 
agresyjne (35, 41). W marskości kryptogennej częstość ich występowania 
jest różna, zależna od wielu czynników m. in. w arunków  geograficznych 
(7, 8 ). Spotyka się je również niekiedy po podaniu niektórych leków, 
w wzw, a nawet u osób starszych (21, 29, 41).

W pewnym  odsetku przypadków h.a. może dochodzić do wzrostu mian 
przeciwciał w stosunku do niektórych czynników wirusowych i bakte
ryjnych np. aglutynin przeciw pałeczkom z grupy Salmonella, E. coli, 
przeciwciał wiążących dopełniacz przeciw wirusom  odry i różyczki (34). 
Protell i wsp. (34) oraz Triger i wsp. (42) przypuszczają, że hipergam m a- 
globulinemia i odczyny mezenchymy w chorobach w ątroby mogą być 
spowodowane m. in. dopływem znacznej ilości antygenów z przewodu po
karmowego, których chora wątroba i jej układ siateczkowo-śródbłonkowy 
nie są w stanie wyeliminować z krwioobiegu, a zatem mogą pobudzać 
aparat immunologiczny do odpowiedzi.

Od dość dawna dyskutow any jest związek h.a. i niektórych postaci 
marskości w ątroby kryptogennej z przebyciem wzw. Badania ostatnich



lat, które doprowadziły do w ykrycia antygenu Australia (Au/HAA) i an
tygenu Mediolan spowodowały bardzo szeroko zaplanowane badania, pro
wadzone w różnych ośrodkach, m ające na celu powiazanie nowoodkry- 
tych czynników z etiologią wym ienionych czynnych chorób wątroby.

Duże różnice geograficzne w częstości występowania antygenu Au/  
/НA A  w surowicach chorych na h.a. wskazują na to, że przypadki, w któ
rych nie stw ierdza się tego antygenu mogą być etiologicznie odrębne (19, 
22, 46). W skazują na to również pewne różnice w przebiegu klinicznym 
i objawach biochemicznych w zależności od obecności lub nieobecności 
(Au/H AA.  Przypadki, w których antygenu tego nie udaje się wykazać 
dotyczą najczęściej chorych w młodszym wieku, zwykle kobiet, częściej 
spotyka się objawy wieloukładowe, częściej udaje się w ykryć autoprze- 
ciwciała, gorzej rokują (11, 1), 46). Nie można również wiązać nasilenia 
antygenem ii i miana przeciwciał anty A u/H A A  ze stopniem uszkodzenia 
komórki wątrobow ej, gdyż poziom antygenem ii u bezobjawowych nosi
cieli i osób z przew lekłym  zapaleniem w ątroby jest wyższy niż w h.a. 
(1, 9). Świadczy też o tym  lepsze rokow7anie w przypadkach h.a. Au/  
/Н А А  dodatnich niż w ujem nych (11).

Mimo różnych poglądów na to zagadnienie w piśmiennictwie, badania 
Nowosławskiego i wsp. (27) wskazują na to, że rola tego antygenu 
w większości przypadków tej choroby ma decydujące znaczenie. Autorzy 
ci bardzo często stw ierdzali obecność A u/H A A  i jego kompleksów im m u
nologicznych w kom órkach wątroby, jak  również poza wątrobą w w ę
złach chłonnych, śledzionie, w kłębkach nerkow ych i ścianach naczyń 
krwionośnych w postaci złogów imm unoglobulin klasy G i M oraz В 1 
С globulin i włóknika.

W stępne badania nad występowaniem  A u/H A A  w p.ż.m. nie dały po
zytyw nych wyników, zastosowanie bardziej dokładnych metod np. im- 
m unoelektroforezy i radioimmunologicznych wykazało, że zarówno prze
ciwciała jak  i w /w antygen w ystępują w tej chorobie dość często, bo 
w około 24% przypadków (19).

Pogląd podkreślający związek przyczynowy pomiędzy A u/H A A  lub 
jego kompleksami z przeciwciałami a przewlekłym i czynnymi chorobami 
w ątroby ma wielu zwolenników (3, 9, 10, 11, 27, 28), jednakże w dal
szym ciągu potrzebne są badania, które pozwolą wyjaśnić szereg w ątpli
wości (19, 30, 33, 49).

O statnio w ykryty  antygen Mediolan niektórzy badacze skłonni są w ią
zać z etiologią wzw typu A, jednakże dokładniejsze badania wykazały, 
że jest to lipoproteidowy antygen pojaw iający się w surowicy krw i 
w związku z uszkodzeniem w^ątroby (49). Stwierdzono jego występowa
nie w 38% przypadków p.ż.m., 26% przypadków h.a. i w 30% marskości 
kryptogennej (6). Ciekawym spostrzeżeniem jest to, że zarówno A u/H A A  
jak i antygen Mediolan w ykazują w tych chorobach korelację ujem ną 
w stosunku do innych objawów autoimm unizachi, jak  poziom przeciwciał 
przeciw jądrow ych i przeciw mięśniom gładkim (8) oraz brak korelacji 
v/ stosunku do przeciwciał m itochondrialnych (1, 8, 19).

Toksyczność krążących autoprzeciwciał hum oralnych w stosunku do 
w ątroby nie została udowodniona. Ponadto brak przekonyw ających da
nych na to, że ich kompleksy immunologiczne powstają ljy^ są zlokalizo
wane w wątrobie, z w yjątkiem  wczesnych okresów p.ż.m., obecność im
m unoglobulin i kom plem entu w obszarach uszkodzonych jęst nadal kon
trow ersyjna (30, 31, 33). Krążące kompleksy immunologiczne w ykryw a
ne przy pomocy m ikroskopii elektronowej u niektórych chorych (3) nie
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odkładają się w wątrobie, lecz w innych narządach, jak  to ma m iejsce 
w niektórych postaciach zapalenia nerek i guzkowego stw ardnienia tę 
tnic (30, 31, 33). W ykryw anie różnego rodzaju autoprzeciwciał ma obec
nie znaczenie raczej diagnostyczne, gdyż nie spotyka się ich w takich 
chorobach w ątroby jak  marskość pokarmowa lub toksyczna, hemochro- 
matoza i choroba Wilsona (8, 31).

W związku z niejasną rolą odpowiedzi hum oralnej ustroju przew lek
łych czynnych chorobach wątroby, główny kierunek badań jest obecnie 
skierowany na w ykazanie znaczenia odporności komórkowej. Badania 
doświadczalne na myszach i innych zwierzętach w skazują na znaczną 
rolę grasicy i mechanizmów komórkowych w patogenezie chorób w ą
troby (4, 14, 44). Warnatz  (44) w doświadczalnym zapaleniu w ątroby 
u myszy wykazał pobudzający wpływ isologicznych wyciągów tego na
rządu na transform ację blastyczną limfocytów. Tkanka wątrobowa po
brana podczas biopsji stym uluje własne lim focyty do transform acji 
w przew lekłych czynnych zapaleniach w ątroby i okresie rekonw alescen
cji niektórych przypadków wzw, działania tego nie spostrzega się u cho
rych ze stłuszczeniem w ątroby (43). Udawało się również przenosić do
świadczalnie objawy choroby u myszy przy pomocy uczulonych lim focy
tów (44). Sm ith  i wsp. (38) stw ierdzili nieprawidłowe wyniki w teście 
zahamowania m igracji leukocytów pod wpływem  antygenu uzyskanego 
z homogenatów w ątroby płodów ludzkich u 53% h.a., 64% p.ż.m. i 29% 
marskości kryptogennej, ujem ne wyniki otrzym ano u zdrowych i cho
rych z żółtaczką mechaniczną. Istnieją również doniesienia o zaham owa
niu m igracji leukocytów pod wpływem  wyciągów wątrobow ych w nie
których żółtaczkach polewkowych np. po halotanie (31, 38). Obecnie co
raz częściej mówi się, że niektóre leki, jak  wyżej wspom niany halotan 
lub chloropromazyna mogą powodować występowanie objawów klinicz
nych odpowiadających h.a. Uważa się, że leki te jako hapteny po sprzę
żeniu z własną kom ponentą mogą stawać się antygenam i odpowiedzial
nymi za uszkodzenie w ątroby (38). Zahamowanie m igracji leukocytów 
można również uzyskać dodając do układu immunologicznego przesączu 
z mitochondriów lub rybosomów (31).

Przy pomocy testu  transform acji blastycznej stwierdzono istnienie 
swoistego uczulenia limfocytów na antygen Au/H AA,  pochodzący od 
osób, które przebyły wszczepienne wzw z dodatnimi odczynami na ten 
antygen (48). Z drugiej strony wiemy, że w niektórych chorobach w iru
sowych np. w grypie, zapaleniu rogów przednich rdzenia kręgowego czy 
w białaczkach dochodzi do obniżenia wrażliwości limfocytów na działa
nie środków m itogennych np. na fitohem aglutyninę (PHA), co jest w yra
zem obniżenia odporności komórkowej (32). Podobne zjawisko zaobserwo
wano również u chorych w ostrym  okresie wzw, h.a., p.ż.m., p rzetrw a
łym zapaleniem wątroby, w niektórych przypadkach marskości w ątroby 
i u nosicieli A ufH A A  (12, 13, 17, 18, 20, 26). Dudley  i wsp. (10) uważają, 
że lim focyty T u osób z prawidłową odpornością komórkową po uczule
niu A u/H A A  a takują kom órki wątrobowe zakażone tym  antygenem  i ni
szczą je. U ludzi z obniżoną odpornością komórkową przebieg zakażenia 
ma odmienny charakter, uszkodzenie w ątroby jest niewielkie, natom iast 
częstym zjawiskiem jest nosicielstwo antygenu. Przykładem  tego mogą 
być białaczki i inne choroby układowe, w których istnieje obniżenie od
porności komórkowej i często w ystępuje nosicielstwo A u/H A A  (1, 27). 
Stosowanie glikokortykoidów w ostrym  okresie wzw przez ich działanie
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im rnunodepresyjne na odporność komórkową może również prowadzić do 
nosicielstwa tego antygenu (11, 17).

Badania nad zachowaniem się odczynu transform acji blastycznej lim 
focytów pod wpływem PHA u osób z p.ż.m. w skazują na to, że zjawisko 
to może częściowo zależeć od czynników ham ujących, znajdujących się 
w surowicy krw i tych chorych (13). Prawdopodobnie tego rodzaju czyn
niki ham ujące w ystępują i w innych chorobach w ątroby np. w marskości 
poalkoholowej (20). W p.ż.m. stwierdzono korelację pomiędzy upośledze
niem wrażliwości limfocytów na PHA a osłabieniem alergicznych odczy
nów skórnych na 2,4, dwunitrochlorobenzen (12).

W ydaje się obecnie, że rola odporności komórkowej w patogenezie 
czynnych chorób w ątroby jest niewątpliwa. W skazuje na to stym ulujące 
działanie na lim focyty antygenów uzyskiwanych z wyciągów z w ątroby 
w teście transform acji i m igracji leukocytów. Trudniej natom iast jest 
wyjaśnić znaczenie zjawiska upośledzenia odpowiedzi limfocytów na cia
ła mitogenne, mimo całego szeregu bardziej lub mniej przekonyw ujących 
hipotez na ten tem at. Bliższych danych dostarczą nam  najpraw dopodob
niej intensyw ne badania prowadzone w różnych ośrodkach na całym 
świecie. Mimo niejasności i szeregu problemów w ym agających w yjaśnie
nia antygen A u lH A A  w ydaje się mieć decydujące znaczenie w wielu 
przypadkach czynnych chorób tego narządu. A utoagresja w patogenezie 
czynnych chorób w ątroby zostanie w tedy udowodniona, kiedy uda się 
przekonyw ująco udowodnić cytotoksyczne właściwości limfocytów w sto
sunku do kom órek własnej wątroby.

А. Б е р г е л ь

РОЛЬ ИММУНОЛОГИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ В ПАТОГЕНЕЗЕ 
ХРОНИЧЕСКИХ АКТИВНЫХ БОЛЕЗНЕЙ ПЕЧЕНИ

С о д е р ж а н и е

На основании современной научной литературы представлено актуальные 
взгляды на роль иммунологических факторов в течение прогрессирующего 
активного гепатита, в первичном билиарном циррозе печени и в криптогенном 
циррозе. Обсуждаются известные взгляды на значение иммунитета гумораль
ного, клеточного и антигена Австралия в патогенезе хронических активных 
болезней печени.

A. B e r g i e l

THE ROLE OF IMMUNOLOGIC FACTORS IN THE PATHOGENESIS 
CHRONIC ACTIVE HEPATITIS

S u m m a r y

The paper reviews the current literature on the role of immunologic factors in 
progressive active hepatitis, primary biliary cirrhosis, and cryptogenic cirrhosis. 
The role of humoral and cell-mediated immunity and of the Australia antigen in 
the pathogenesis of chronic active hepatitis are discussed.
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SRODOWISKO LUDZKIE A PRZEBIEG WALKI Z MALARIĄ
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Autor był zatrudniony jako malariolog w  Afganistanie przez 3 lata. 
Dokonał tam oceny programu zwalczania malarii i stwierdził, że ważną 
przyczyną niepowodzeń tego programu są trudności opanowania zim-  
nicy wśród nomadów. Stan ten wymaga zmiany strategii w programie 
zwalczania malarii w Afganistanie.

Koncepcja wykorzenienia zimnicy opiera się na następujących założe
niach:

1) stosowanie środków owadobójczych o długotrw ałym  działaniu i re 
gularne opryskiwanie nimi ścian domostw na terenie endemii prowadzi 
do wyniszczenia komarów — przenosicieli będących w kontakcie ze śro
dowiskiem ludzkim i do przerw ania transm isji;

2) gdy transm isja ustanie, plazmodia znikają zwykle z krwioobiegu za
każonych ludzi w przebiegu 2—3 lat, w wyniku działania sił odpornościo
wych ustroju; jednocześnie służba nadzoru epidemiologicznego w ykryw a 
przypadki i leczy je. W ten sposób zostaje wyelim inowany rezerw uar 
pasożyta na terenach endemii.

Na tej koncepcji oparto m etodykę wykorzenienia zimnicy, opracowaną 
i zalecaną przez Światową Organizację Zdrowia. Od kilkunastu lat m e
todykę tę stosuje się w ponad 50 krajach  świata (3). W yniki światowej 
akcji wykorzenienia zimnicy, podjętej w 1955 r. były różne. W jednych 
k rajach  (np. we Włoszech, na Cyprze) oceniono je jako bardzo dobre, 
gdyż doprowadzono tam  do eradykacji. W innych krajach (np. w Turcji) 
określono je jako zadowalające, gdyż zlikwidowano tam  epidemie i w y
datnie obniżono zapadalność, chorobowość i śmiertelność z powodu m a
larii. Jednak w szeregu krajów  nie uzyskano spodziewanych wyników; 
pomimo trw ającej ponad dziesięć lat intensywnej walki z m alarią, cho
roba ta nadal tam  się u trzym uje (6).

Długoletnie obserwacje i doświadczenia wskazywały na występowanie 
różnych trudności, k tóre ham ują postęp narodowych program ów wyko
rzenienia zimnicy (PWM) w wielu krajach. Mogą one być związane z ad
m inistracyjną stroną program ów: np. problem em  bywa niedostatek fun
duszów, braki personelu, niespraw ny transport, opóźniona dostawa środ
ków owadobójczych i leków. Inne problem y związane są z techniką opry
skiwania domostw środkiem owadobójczym, z niedostatecznym  rozpozna
niem geograficznym terenu, ze słabym  nadzorem nad działalnością ekip 
terenow ych i niewłaściwą pracą laboratoriów , gdzie badane są rozmazy 
krw i pobranej od ludności. Trzecia grupa to problem y techniczne, do
tyczą one komarów-przenosicieli oraz środowiska ludzkiego (7). Biolo
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giczne cechy miejscowych kom arów Anopheles, jak  np. ich skłonności 
egzofilne i egzofagiczne oraz oporność na stosowane środki owadobójcze, 
mogą w znacznym stopniu utrudnić akcję zwalczania zimnicy na danym  
terenie. Nie mniejsze znaczenie m ają trudności dotyczące środowiska 
Judzkiego i właśnie one są przedm iotem  niniejszego doniesienia.

Poczynione spostrzeżenia dotyczą w szczególności Afganistanu, gdzie 
au tor pracował jako m alariolog w latach 1969— 1971, ale wnioski z nich 
w ynikające mogą odnosić się także i do innych krajów, w których zim- 
nica panuje endemicznie i gdzie prowadzi się system atyczną i planową 
walkę z tą chorobą.

Epidemiologia zimnicy w Afganistanie, a także przebieg PWM, zależne 
są od czynników naturalnych, takich jak  w arunki geograficzne, klim at, 
tem peratura  i roczne opady, występowanie kom arów Anopheles-prze- 
nosiciel zimnicy. Duże znaczenie m ają też czynniki związane ze środo
wiskiem ludzkim, takie jak: liczebność i rozmieszczenie ludności, jej se
zonowe migracje, obyczaje społeczne i zwyczajne religijne, współpraca 
ludności z personelem  PWM, a także ogólny poziom oświaty i rozwój 
miejscowej służby zdrowia. W planow aniu akcji wykorzenienia zimnicy 
w Afganistanie uwzględniono rolę czynników naturalnych, natom iast w y
daje się, że niedostatecznie opracowano środowisko ludzkie. Ten m anka
m ent planowania dał o sobie znać w toku wieloletniej walki z m alarią 
i w m iarę upływ u lat coraz bardziej widoczny był jego wpływ na w y
niki PWM.

PRZEBIEG WALKI Z MALARIĄ W AFGANISTANIE

Od wieków m alaria panowała powszechnie w Afganistanie. Dane ma- 
lariom etryczne z lat poprzedzających rozpoczęcie planowej walki z tą 
chorobą w skazywały na stan hipo-, mezo-, lub hiperendem ii w różnych 
okolicach kraju. Od 5% do 80% mieszkańców poszczególnych wsi i gmin 
chorowało na zimnicę, powodowaną głównie przez P. falciparum  i P. vi- 
vax. Lokalne różnice w nasileniu endemii uw arunkow ane były przez k li
m at i miejscowe w arunki ekologiczne, które w m niejszym  lub większym 
stopniu sprzyjały rozwojowi komarów Anopheles i przenoszeniu m alarii 
(6). Głównym przenosicielem zimnicy w A fganistanie jest Anopheles su- 
perpictus, a w prowincjach północnych A. hyrcanus  i A. pulcherrimus. 
T ransm isja rozpoczyna się w czerwcu i trw a do października.

W alkę z zimnicą rozpoczęto w 1948 r. w prow incji Kunduz na północy 
kraju , stosując środki chemiczne niszczące larw y Anopheles w m iejscu 
rozwoju tych komarów. W 1957 roku rozpoczęto narodowy program  
wykorzenienia m alarii (PWM) metodami zalecanymi przez SOZ (3). W la
tach 1958— 1971 program  ten stopniowo rozszerzono, obejm ując akcją 
przeciwepidemiczną ponad 8 milionów mieszkańców i około trzy  czwarte 
terytorium  całego kraju . W tym  okresie w ydatnie obniżyła się zapadal
ność na m alarię na terenach endemii. W dziesiątym  roku trw ania PWM, 
w 1 1966 r. zanotowano w całym Afganistanie tylko 2292 zachorowania. 
Jednak w następnych latach liczba w ykryw anych przypadków nie tylko 
nie m alała, ale rosła: w roku 1967 było ich 3919, w roku 1968 — 8412, 
w roku 1969 — 12078, a wreszcie w roku 1970 epidemia m alarii objęła 
szereg prowincji na północy, na wschodzie i południu kraju , a liczba 
zachorowań sięgała kilkudziesięciu tysięcy. Tak więc w dwunastym , 
trzynastym  i czternastym  roku trw ania PWM sytuacja epidemiologiczna
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m alarii, zamiast stopniowo poprawiać się uległa znacznemu pogorszeniu. 
Przyczyny niepowodzenia program u wykorzenienia zimnicy były różno
rodne, niejednakowe w poszczególnych regionach kraju. W latach 1969— 
1971 badano je w południowym  i zachodnim Afganistanie, szczególną 
uwagę zwracając na m igracje ludności i ich wpływ na przebieg akcji 
przeciwm alarycznej (6).

RUCH LUDNOŚCI I ICH WPŁYW NA PRZEBIEG PWM

W Afganistanie występowały różnego typu okresowe m igracje ludności, 
w ew nątrz k raju  i poza jego granice: wędrówki nomadów, sezonowe 
wędrówki ludności osiadłej, m igracje spowodowane suszą, wędrówki siły 
roboczej oraz wędrówki z okazji świąt religijnych i narodowych.

W ę d r ó w k i  n o m a d ó w

Nomadzi (pasterze-koczownicy) stanowią najw ażniejszą z punktu  wi
dzenia epidemiologicznego grupę ludności m igrującej. Liczba ich wynosi 
około 2,5 miliona i stanowią oni około 17% ludności. Na ogół nie po
siadają oni ziemi ani jej nie upraw iają. Nie moją stałych domostw, 
m ieszkają w nam iotach w ciągu całego roku. Ich głównym źródłem u trzy 
m ania jest hodowla zwierząt. Ludzie ci w ędrują w obrębie A fganistanu 
i zatrzym ują się na dłuższy czas w takich okolicach, gdzie mogą znaleźć 
pastw iska dla swych zwierząt.

Sezonowe m igracje koczowników odbywają się wzdłuż u tartych  tra 
dycyjnych szlaków, a okres wędrówek jest uw arunkow any przez klim at 
(tem peraturę i opady) oraz możliwość znalezienia pastwisk. Wiosną wę
d ru ją  oni w stronę okolic górskich, jest to na ogół m igracja skierowana 
ku masywowi Hindukuszu, a więc z rubieży k raju  ku jego środkowi. 
W ędrówka ta rozpoczyna się z końcem m arca lub w kwietniu i trw a 
do końca maja. Co noc ich obozy rozbijane są w nowej okolicy. Latem  
koczownicy są w górach i obozują w dolinach rozproszeni na mniejsze 
grupy, od 30 do 100 ludzi.

Jesienna wędrówka z gór ku dolinom rozpoczyna się w sierpniu i trw a 
do końca października; ale jeszcze w listopadzie i grudniu w iduje się 
pojedyncze grupy nomadów w drodze ku zimowiskom. Ludzie ci zamie
szkują w namiotach sporządzonych z płatów czarnej zgrzebnej tkaniny 
z koziej wełny, rozpiętych na szkielecie z drewna.

Grupy nomadów w ybierają naczelnika. Władza takich naczelników 
jest uw arunkow ana aprobatą ogółu i nie są oni w stanie przeprowadzić 
niczego, co w pojęciu mieszkańców obozu nie jest dla nich korzystne. 
Interw encja naczelników w spraw ie pobrania krw i na m alarię lub p rzy j
mowania leków niewiele pomogły, o ile większość w grupie była tem u 
przeciwna.

Poszczególne grupy koczowników są mało zależne od jakiejkolw iek 
władzy, plem iennej czy państwowej. Próby ingerencji w ich spraw y ży
ciowe budzą nieufność, niechęć, a nieraz silny opór.

Jakkolw iek koczownicy żyją w obozach, zimą na stepie a latem  w oko
licach górskich i od 2 do 4 miesięcy rocznie spędzają na stałej wędrówce, 
nie są oni odseperowani od ludności osiadłej i kontak tu ją  się z nią przy 
wielu okazjach. Zimowiska koczowników położone są w pobliżu źródeł 
wody, wzdłuż strum ieni, rzek i kanałów. Często obozy ich położone są
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w pobliżu wsi. Latem  obozują oni w górach w bezpośrednim sąsiedztwie 
grup pasterzy z wiosek.

W roku 1971 liczbę koczowników zim ujących w 9 prowincjach połu
dniowego i zachodniego A fganistanu oceniano na 353 000 ludzi; w tym  
sam ym  czasie ludność osiadła na tych terenach, objęta nadzorem epide
miologicznym PWM liczyła 2 706 000 (6).

Okres m igracji nomadów w dużej mierze pokrywał się z okresem prze
noszenia m alarii (we w rześniu i w październiku). Drogi ich wędrówki 
prowadziły z prowincji do prowincji, z obszarów o znacznym stopniu 
resztkowej endemiczności, do obszarów gdzie m alarię zlikwidowano. Wio
dły one także do sąsiedniego Pakistanu, gdzie w prow incjach przygra
nicznych Beludżystan, K w etta i K alat nasilenie m alarii było znacznie 
większe, niż w Afganistanie.

Od początku PWM do 1968 r. nomadzi nie byli objęci tym  programem. 
W latach 1969— 1971 przeprowadzono wśród nich badania epidemiolo
giczne w 9 prowincjach południowej i zachodniej części kraju. Wśród 
421 grup koczowników, k tórych liczebność oceniano na 55 800 ludzi, po
brano 14 442 rozmazy krw i i w ykryto 138 osób zakażonych m alarią. 
W znacznej większości były to zakażenia im portow ane z terenu innej 
prowincji. Badania te wykazały, że m igracje nomadów przyczyniają się 
do roznoszenia m alarii w ew nątrz kraju , a być może także do zanoszenia 
zinmicy z sąsiedniego Pakistanu (6).

Ten masowy ruch ludności jest niepożądany z wielu względów, także 
i względów zdrowotnych. Władze A fganistanu starały  mu się przeciw sta
wić i osiedlić ludność koczującą. Jednak nomadów jest tu  około 2,5 m i
liona i żyją oni praw ie wyłącznie z hodowli zwierząt, wypasanych na 
terenach, które nie mogą być w ykorzystane pod uprawę, gdyż niedo
statek  wody nie pozwala na poważne zwiększenie obszarów upraw nych.

Bardzo trudne byłoby przerw anie corocznej sezonowej m igracji przez 
granicę pomiędzy Afganistanem  a Pakistanem , biegnącej przez góry i pu
stynie; jej strzeżenie wym agałoby tysięcy ludzi i znacznych środków 
m aterialnych. Ponadto przeciwstawienie się ruchowi ludności, k tóry jest 
uw arunkow any koniecznością życiową i ma ustaloną tradycję, rodziłoby 
konflikty pomiędzy rządem, a plemionami koczowników.

Tak więc osiedlenie afgańskich nomadów na roli jest w najbliższych 
latach niemożliwe. Będzie to miało zdecydowanie niekorzystny wpływ 
na przebieg akcji wykorzenienia zimnicy. Albowiem gdyby udało się do
prowadzić PWM do końca, zakażenia zawleczone przez koczowników 
z Pakistanu do Afganistanu dadzą początek nowym ogniskom transm isji.

S e z o n o w e  w ę d r ó w k i  l u d n o ś c i  o s i a d ł e j

Znaczna część ludności osiadłej w Afganistanie m igruje co roku poza 
rodzinną wieś. W ędrówki te związane są z pracam i polowymi i wypasem  
zwierząt. Ponadto w okresie spiętrzenia prac polowych, podczas zbiorów, 
do wielu wsi przybyw a rzesza m igrującej siły roboczej. Ludzie ci m ie
szkają w prym ityw nych szałasach i lepiankach wznoszonych po zakoń
czeniu wiosennej akcji opryskiwania DDT. Z ogólnej liczby 2 706 000 
mieszkańców Południowego i Zachodniego Regionu PWM, około 385 000 
czyli 14% osiadłej ludności brało udział w tych okresowych m igracjach, 
które następowały podczas ciepłej i gorącej pory roku (6).
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Wędrówki związane z pasterstw em  powodują, że liczne rodziny już 
w kw ietniu lub m aju opuszczają wieś. Ich domy są wówczas zam knięte 
i niedostępne dla ekip PWM, które co roku wiosną przybyw ają do każdej 
wsi celem opryskiwania domów środkiem owadobójczym. W niektórych 
wsiach od 20% do 50% domostw pozostawało nie opryskanych z tego po
wodu. Pasterze powracają w ciągu lata do wsi, w sierpniu lub wrześniu 
w prow adzają się do zabudowań nieopryskanych DDT, a więc ,,nie za
bezpieczonych” pod względem epidemiologicznym.

Sezonowe m igracje związane z pasterstw em  i upraw ą roli są ważne 
dla przebiegu PWM z trzech względów. Po pierwsze, wędrówka dużej 
liczby ludzi podczas okresu transm isji przyczynia się do przenoszenia 
zimnicy z okolicy do okolicy i powstawania nowych ognisk. Po drugie, 
m igracje te powodują, że część ludności pozostaje narażona na zakażenie 
zimnicą, gdyż w sezonie transm isji spędza noce w pomieszczeniach nie 
opryskanych środkiem owadobójczym. Po trzecie, latem  i jesienią znaczny 
odsetek ludności na terenie endemii pozostaje poza zasięgiem regularnych 
comiesięcznych wizyt pracowników PWM, a więc nie jest objęty nadzo
rem  epidemiologicznym. Co za tym  idzie, w ykryw anie zakażeń zimnicą, 
radykalne ich leczenie i likwidowanie w ten sposób potencjalnych ognisk 
transm isji jest w ydatnie zmniejszone. Przedłuża to fazę ataku PWM.

Inne rodzaje okresowych wędrówek ludności związane były z suszą, 
świętam i narodowymi i religijnym i, poborem rekru ta, wym ianą towa
rów itp.

Wszystkie te okresowe m igracje ludności m ają znaczenie epidemiolo
giczne i wym agają czujności personelu PWM.

WSPÓŁPRACA LUDNOŚCI Z PERSONELEM PWM

Pierw otny plan PWM zakładał, że program  ten ma trw ać około 10 lat. 
Akcję przeciwepidemiczną w terenie prowadzi liczny stały personel 26 
prowincjonalnych ośrodków walki z m alarią oraz ponad półtora tysiąca 
sezonowych pracowników, którzy wiosną opryskują domy środkiem owa
dobójczym.

PWM wymaga skrupulatnego przygotowania, które przede wszystkim 
polega na sporządzeniu dokum entacji geograficznej i demograficznej, 
niezbędnej do zorganizowania corocznej akcji opryskiwania DDT i regu
larnego nadzoru epidemiologicznego w terenie. Należało sporządzić szkice 
sytuacyjne każdej wsi i rozmieszczenie domów, ponumerować domy i spi
sać ?ch mieszkańców. W Afganistanie nie było to zadanie łatwe, gdyż 
dotychczas nigdy nie było tam  jeszcze spisu ludności.

W przeprowdazeniu tej pracy, wydawałoby się nieskomplikowanej choć 
wym agającej znacznego nakładu czasu, już od początku pojawiły się tru d 
ności. Liczne wsie m iały po kilka nazw, w różnych językach, gdyż 
w Afganistanie oprócz dwu języków urzędowych, pusztu i perskiego, są 
też w użyciu lokalne języki mniejszych grup ludnościowych. Nie zawsze 
łatwo było znaleźć wieś lub osiedle w trudno dostępnym  terenie, wśród 
górskich i pustynnych bezdroży, a potem ustalić jej nazwę celem na
niesienia na mapę.

Ludność niektórych okolic k raju  odnosiła się z nieufnością do num ero
wania domów, sporządzania mapek i spisów mieszkańców. Podejrzewano, 
że czynności te potrzebne są do celów podatkowych. Niekiedy trudno 
było uzyskać rzeczowe inform acje co do liczby domowników i ich wieku.
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W czasie corocznej akcji opryskiwania domostw środkiem owadobój
czym bardzo ważnem było, by we wszystkich osiedlach każdy dom i każ
de w nim pomieszczenie zostało opryskane DDT. W niektórych okoli
cach ludność części osiedla lub naw et całej wsi nie wyrażała zgody na 
przeprowadzenie tej akcji. W takich wsiach kom ary Anopheles  przeży
wały i transm isja zimnicy ulegała tam  wznowię, gdy tylko przybył tam  
człowiek zakażony m alarią. W ten sposób powstawały nowe ogniska tra n 
smisji.

W Afganistanie istnieje tradycja odświeżania domów na początku go
rącej pory roku, przez malowanie ich ścian zawiesiną gliny. O ile dokona 
się tego po tym  term inie, jak dom został opryskany DDT, wówczas m a
lowanie niweczy działanie DDT na kom ary. Inna trudność polega na 
tym , że na południu A fganistanu latem  większość ludzi śpi pod gołym 
niebem a nie w budynku. W pewnym  stopniu ograniczało to kom aro- 
bójcze działanie DDT, którym  opryskiwano ściany tych domostw. Ko
m ary kłuły ludzi śpiących pod niebem, unikały kontaktu  ze środowiskiem 
owadobójczym, nie ginęły i nadal przenosiły zimnicę. Tak więc m alo
wanie domów przed nastaniem  lata i zwyczaj spania na dworze sprzyjały 
utrzym yw aniu transm isji na terenach endemii.

W Afganistanie, gdzie panuje islam, obowiązuje zasada ,,p u rdah” czyli 
odosobnienia kobiet. Posłuszeństwo tej zasadzie u trudnia pracę personelu 
PWM. Gdy nieobecny jest gospodarz domu, co zdarza się często, człowiek 
obcy jakim  jest pracownik PWM, nie może kontaktować się z domowni
kami. W takich w arunkach trudno jest rozpytywać o przypadki chorób 
gorączkowych i pobierać rozmazy krw i do badania.

Ponadto ściśle przestrzegany jest doroczny post Ram adan trw ający 
ponad miesiąc. W tym  czasie od wschodu do zachodu słońca ludzie nie 
biorą niczego do ust, pokarm ów ani napojów. W czasie trw ania Ram a- 
danu nie można również przekonać chorych na m alarię, by w ciągu dnia 
brali leki w obecności pracow nika PWM (co w pewnym  stopniu gw aran
tuje, że pacjent rzeczywiście te leki przyjm uje). Według spostrzeżeń 
autora pozostawienie chorem u porcji leków na całą kurację dawało wyniki 
zupełnie niezadawalające. Zdarzały się przypadki zużycia jednorazowo 
całej 14-dniowej dawki Prim achiny, 14 tabletek po 15 mg, co wywoływało 
gwałtowny odczyn, w ym ioty i wydalanie leku. Inni pacjenci cały zapas 
pozostawionych im tabletek rozdawali członkom rodziny lub sąsiadom. 
W takich w arunkach niemożliwe było radykalne leczenie zimnicy, bez 
nadzoru pracowników PWM.

W pierwszych latach trw ania PWM, gdy m alaria była bardzo rozpow
szechniona w Afganistanie, ludzie na wsi chętnie w itali pracowników 
PWM, udzielali pomocy przy opryskiwaniu domów i pobieraniu krwi, 
gościli i karm ili ekipy terenowe PWM. Działo się tak, gdyż widzieli oni 
skutki walki z m alarią: z roku na rok mniej było chorych na terenach 
endemii. Lecz po 5— 10 latach trw ania tej walki ludzie zapomnieli co 
jej zawdzięczają. Coraz częstsze staw ały się narzekania na niedogodność 
corocznych wizyt ekip opryskiwaczy, konieczność usuwania sprzętów 
z domu, poddawania się badaniom krw i itp. W niektórych okolicach 
bierny opór, zamknięte drzwi domów, brak współpracy ludności z perso
nelem PWM staw ały się coraz bardziej kłopotliwe i u trudniały  dalszy 
postęp.

Ponadto dla ludności niezrozumiała była jednostronność akcji w yko
rzenienia m alarii. Pracownicy PWM mieli ściśle określone zadania: po
czątkowo zwalczanie komarów-przenosicieli przy użyciu DDT, a w póź-



niejszvch latach w ykryw anie przypadków m alarii i radykalne ich lecze
nie. Nie byli oni w stanie rozpoznawać ani leczyć innych chorób, bardzo 
rozpowszechnionych wśród ludności tego kraju, która w trudno dostęp
nym  terenie, w prowincjach oddalonych od stolicy, praktycznie pozba
wiona była opieki lekarskiej. Pracownik nadzoru epidemiologicznego 
PWM umiał pobierać od chorych rozmazy krw i i stosować leki przeciw- 
m alaryczne, ale nic albo niewiele ponadto. Natomiast dla ludności wsi 
był on „doktorem ”, i jako taki, w ich pojęciu, winien był leczyć wszyst
kie dolegliwości i choroby. Niezrozumiałe było, dlaczego nie udzielał on 
pomocy w przypadkach chorób wew nętrznych, jaglicy, biegunek u dzieci, 
chorób skóry itp. W sytuacjach takich dochodziło do konfliktów.

OŚWIATA, ROZWÓJ SŁUŻBY ZDROWIA, GOSPODARKA KRAJU 
JAKO CZYNNIKI WPŁYWAJĄCE NA PRZEBIEG PWM

Poziom oświaty w społeczeństwie, w którym  prowadzona jest akcja 
przeciwm alaryczna, ma duże znaczenie dla jej przebiegu. Ludzie oświe
ceni są w stanie zrozumieć zasady higieny, profilaktyki i zwalczania 
chorób zakaźnych. Zw racają też większą uwagę na zdrowie swoje i ro
dziny, a w przypadku choroby szukają pomocy lekarskiej. W społeczeń
stwie, gdzie znaczny odsetek ludzi umie czytać i pisać, łatwiej można 
znaleźć kandydatów  do pracy w terenowych placówkach PWM, lub też 
ochotników współpracujących z PWM bezinteresownie. Społeczeństwo 
takie podatne jest na oświatę sanitarną.

W większości krajów, gdzie m alaria panuje endemicznie, oświata nie 
jest jeszcze powszechna i ogromny jest tam  odsetek analfabetów. U trud
nia to prowadzenie jakiejkolwiek szeroko zakrojonej akcji zdrowotnej, 
a także i walki z zimnicą. Postęp oświaty przygotowuje grunt do w y
korzenienia tej choroby. To samo dotyczy postępu w rozwoju miejscowej 
służby zdrowia.

W Afganistanie w 1967 r. było 721 lekarzy. W stolicy jeden lekarz 
przypadał na około 900 mieszkańców, a na prowincji stosunek ten wynosił 
1 : 100 000 (5).

Brak lekarzy w prowincjach A fganistanu jest dużym utrudnieniem  
w prowadzeniu PWM. W 1962 roku, w czasie gdy program  ten obejmo
wał swym zasięgiem 4 000 000 ludności, w PWM zatrudnionych było 
19 afgańskich lekarzy. W roku 1970 pracowało ich już tylko 10, a pro
gram  ebejomował wówczas 8 400 000 ludności.

W latach 1969— 1971 kształcono w całym k raju  rocznie 70 absolwentów 
wydziałów lekarskich w K abulu i Dżalalabad. O ile w najbliższej przy
szłości nie zwiększy się liczby szkolonych lekarzy, nie będzie wido
ków na to, by niezadawalająca obecnie sytuacja kadrow a w afgańskiej 
służbie zdrowia radykalnie polepszyła się w nadchodzących latach.

Gospodarka kraju , sposób upraw y roli ma również duży wpływ na 
epidemiologię zimnicy i na przebieg PWM. Rozbudowa system u naw ad
niania w rolnictw ie zmienia w arunki ekologiczne komarów i niejedno
krotnie przyczynia się do wprowadzenia nowych przenosicieli, a co za 
tym  idzie do rozwoju zimnicy na terenach gdzie rozpoczęto nawadnianie.

Stan gospodarki każdego k raju  w ogromnym stopniu określa m aterialne 
możliwości narodowej służby zdrowia w ogóle, a program u walki z m a
larią — w szczególności. Zapewnienie odpowiednich środków finanso
wych na kilkanaście lat trw ania PWM jest rzeczą trudną dla k raju  roz
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wijającego się, którego gospodarka oparta jest na niepewnych podsta
wach. Liczne kraje Azji i Am eryki otrzym ują od organizacji m iędzyna
rodowych, jak WHO i UNICEF, poważną pomoc na prowadzenie naro
dowych program ów wykorzenienia m alarii, jednak ostatnio coraz trudniej 
jest uzyskać z zew nątrz dalsze fundusze na ten cel. Tak więc długo
trw ały  program  w ykorzenienia ma solidne podstawy m aterialne tylko 
tam, gdzie jego wieloletni budżet można oprzeć na narodowych zasobach 
i w łasnych finansach kraju.

WNIOSKI

Czynnik ludzki odgrywa bardzo ważną rolę w epidemiologii zimnicy 
i w znacznej mierze wpływa na przebieg PWM w Afganistanie a także 
i w innych krajach, gdzie ta choroba panuje endemicznie.

W planowaniu i prowadzeniu akcji zwalczania zimnicy, w każdym 
kra ju  i w każdym  środowisku, ważnym  jest nie tylko poznanie takich 
elem entów jak: stopień rozpowszechnienia m alarii wśród ludności, biolo
gia m iejscowych kom arów-przenosicieli i ich sposób reagowania na DDT, 
dane klim atyczne i długość trw ania okresu transm isji. Nie mniej cenne 
są takie dane jak: znajomość ludności, jej sposobu życia, zwyczajów, 
wierzeń, poziomu wykształcenia, obserwowanie jej reakcji na działalność 
służby zdrowia, ocena stanu gospodarki kraju , a więc dokładne pozna
nie wszystkich czynników szeroko pojętej ekologii człowieka. Wiedza 
w tym  zakresie powinna być stale uzupełniana obserwacjami z przebiegu 
akcji przeciwepidemicznej w terenie, na równi z badaniami i in terp re
tacją wskaźników epidemiologicznych, takich jak  wskaźnik śledzionowy 
i pasożytniczy.

Nieodzownym elem entem  postępowania przeciwepidemicznego jest do
kładna znajomość nie tylko czynnika etiologicznego choroby zakaźnej 
i m echanizm u transm isji, ale także i środowiska ludzkiego, w którym  
toczy się walka z chorobą.

Epidemiolog w inien poznać wszelkie zjawiska, dotyczące m alarii w ba
danym  środowisku, w całej ich biologicznej złożoności. Musi on nie tylko 
zidentyfikować wszystkie składniki system u pasożyt : nosiciel : przenosi- 
ciel, ale też i rozpatrzyć stosunki w ew nątrz populacji ludzkiej, zrozumieć 
je, przewidzieć reakcje i trudności. Jeżeli to uczyni, dopiero wówczas bę
dzie w stanie wytypować takie m etody w zwalczaniu malarii, które 
w danym  środowisku i w danym  czasie okażą się najbardziej skuteczne 
i przydatne.

Czynniki ekologicze w pływ ają ham ująco na postęp PWM w Afgani
stanie i są poważną przeszkodą w prowadzeniu akcji wykorzenienia 
zimnicy.

W tej sytuacji akcję zwalczania m alarii w tym  kraju  należy oprzeć 
na nowych zasadach, a jej m etodykę dostosować do istniejących w arun
ków. Trzeba dążyć do utrzym ania dotychczasowych osiągnięć program u, 
nie dopuszczać do naw rotu endemii i zwalczać lokalne ogniska. Jedno
cześnie w szybszym tem pie należy rozwijać miejscową służbę zdrowia
i rozbudować sieć jej terenow ych placówek, aby stałą opieką zdrowotną
i sanitarną objąć ludność całego kraju , także i ludność wędrowną.
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С. Т о м а ш у н а с

СРЕДА ЧЕЛОВЕКА, А БОРЬБА ПРОТИВ МАЛЯРИИ 
В АФГАНИСТАНЕ

С о д е р ж а н и е

Эпидемиология малярии и эффективность мероприятии по эрадикации дан
ной болезни в каждой стране связаны с природными факторами, как географи
ческие условия, климат и появление комаров Anopheles переносчиков малярии. 
Кроме того большое значение имеют факторы связанные со средой человека, 
как количество и размещение населения, его сезонная миграция, социальные 
обычаи и религиозные нравы, сотрудничество населения с персоналом санитар
ной службы, а также общий уровень просвещения и экономическое развитие 
страны.

Автор обсуждает влияние всех вычисленных факторов на течение борьбы 
с малярией в Афганистане. Одной из важных причин, тормозящих течение 
этой кампании, являлась периодическая миграция номадов. В южно-западной 
части страны среди них проведено массовые исследования крови и выявлено 
многочисленные случаи малярии. Показано, что миграция кочевников была 
причиной распространения малярии и формирования новых очагов трансмис
сии. Путешествие номадов и другие типы миграции населения имели эпиде
миологическое значение и осложняли борьбу с малярией. Неблагоприятное вли
яние имели тоже другие факторы, как: нравы местного населения, низкий 
уровень просвещения, кадровые недостатки в афганской службе здравоохра
нения.

Подробное изучение всех факторов, относящихся не только к экологии ко- 
маров-переносчиков, но также и экологии человека на эндемической террито
рии, имеет большое значение в деле планировки и проведения мероприятий по 
эрадикации малярии.

S. T o m a s z u n a s

HUMAN ECOLOGY AND MALARIA ERADICATION 
IN AFGHANISTAN

S u m m a r y

The epidemiology of malaria and campaigns to eradicate it in every country 
depend on natural factors such as geographic conditions, climate, and the preva
lence of Anopheles mosquitoes, vectors of malaria. Human factors also play a role, 
e.g. population density, seasonal migrations, social customs, religion, cooperation 
of the population with the health service, level of education, and economic de
velopment of the country.

The influence of these factors on the fight against malaria 'in Afghanistan are 
discussed. One of the factors inhibiting the campaign was connected with the 
nomadic way of life of the population. In the southwestern part of the country 
mass blood tests revealed numerous cases of malaria. Migrations of nomads contri
buted to the spread of malaria and formation of new foci of its transmission. 
Nomadic and other types of migration were an epidemiologic factor and hampered 
the eradication of the disease. Other factors with an unfavorable effect included 
local customs, low level of education, and lack of a sufficient Afghan health 
service.
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The plannig and conduct of a malaria eradication campaign depends on the 
knowlegde of all these factors, pertaining not only to the ecology of the mosquitoes, 
but also human ecology in the endemic territory.
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POZIOM PRZECIW CIAŁ TĘŻCOWYCH W SUROWICY LUDZI 
W PRZEBIEGU TĘŻCA LECZONEGO ANTYTOKSYNĄ

I TOKSOIDEM TĘŻCOWYM
Katedra Chorób Zakaźnych Akademii Medycznej w Warszawie 

Kierownik: prof. dr med. B. Kassur 
Zakład Badania Surowic i Szczepionek Państwowego Zakładu Higieny 

Kierownik: doc. dr med. A. Gałązka

Zbadano poziom przeciwciał tężcowych w  surowicach 7 chorych na 
tężec leczonych antytoksyną i toksoidem tężcowym i w surowicy jednej 
chorej która otrzymała tylko toksoid tężcowy. Wielokrotne dawki to- 
ksoidu stosowane w ostrej fazie choroby w  obecności wysokich stężeń 
biernych przeciwciał spowodowały u 6 osób powstanie podstawowej  
odporności trwającej przez kilka miesięcy a u jednej chorej takie po
stępowanie nie doprowadziło do powstania czynnej odporności.

Skuteczność heterologicznej antytoksyny tężcowej (ATS) w leczeniu 
tężca była od dawna oceniana krytycznie. Podkreślano, że toksyna tężco
wa związana już z tkankam i nie może być zneutralizow ana przez an ty - 
toksynę, a niebezpieczeństwo towarzyszące w strzyknięciu obcego białka 
było dodatkowym  argum entem  w ujemnej ocenie tego preparatu . Sprzecz
ne opinie budziła również wielkość dawki i droga wprowadzenia an ty 
toksyny (1, 2, 16, 21, 22, 38).

Leczenie tężca za pomocą antytoksyny i toksoidu (anatoksyny) zapro
ponowali Ramon  i wsp. (25); autorzy ci stosowali jednorazową dawkę 
antytoksyny w ilości 1500 000 JA  oraz w zrastające dawki nieadsorbowa- 
nego toksoidu (2, 4, 6 ml), podawane co 5—6 dni. Ten sposób uodpor
nienia budził również sprzeczne opinie. K rótkie przerw y między poszcze
gólnymi dawkami toksoidu jak  również znaczne stężenie przeciwciał we 
krw i w w yniku wstrzyknięcia dużej dawki ATS nie sprzyjają rozwojowi 
czynnej odporności i mogą z nią interferować.

Nieliczne prace dotyczą seryjnych oznaczeń stężenia przeciwciał tężco
wych we krw i chorych na tężec leczonych antytoksyną lub poddanych 
czynno-biernem u uodparnianiu (18, 25, 34). Ponieważ u chorych na tężec 
stosujemy czynno-bierne uodpornienie, celowym było prześledzenie po
ziomu przeciwciał tężcowych w przebiegu choroby. Zbadano również 
efekt dawki przypom inającej toksoidu podanej po upływie dłuższego cza
su od zachorowania.

MATERIAŁ I METODYKA

Badania przeprowadzono u 8 chorych, z czego u 3 z lekkim, 2 ze śred- 
nio-ciężkim i 3 z ciężkim przebiegiem tężca. Podział ciężkości choroby 
przyjęto wg Januszkiewicza  i Adamczyka  (12). Wśród chorych było 6
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kobiet i 2 mężczyzn; wiek chorych wynosił odpowiednio: 21, 42, 43, 51, 
55, 62 i 73 lata (tab. I). Chorej nr 1 z lekkim  przebiegiem tężca nie 
podano ATS, natom iast 6  chorych otrzym ało końską antytoksynę tężcową, 
stężoną i oczyszczoną za pomocą w ysalania siarczanu amonu i traw ienia 
enzymatycznego, w dawkach od 20 000 do 80 000 JA. Chory nr 3 otrzy
mał 42 000 JA anty toksyny bydlęcej ze względu na uczulenie na białko 
końskie. Antytoksynę podawano bezpośrednio po przyjęciu do Kliniki. 
Chorzy otrzym ywali również w dniu przyjęcia 1—2 ml (10—20 BU) tok- 
soidu tężcowego adsorbowanego na wodorotlenku glinu. W przebiegu 
choroby wstrzykiw ano dalsze 2—4 dawki toksoidu. Przerw y między po-

T a b e
Poziom przeciwciał tężcowych w surowicy ludzi chorych na

* dm — domięśniowo, dż — dożylnie



szczególnymi dawkam i pokazano na ryc. 1 i 2. Ostatnią, przypom inającą 
dawkę toksoidu w strzykiw ano po wypisaniu z Kliniki, w odstępie 113 
do 630 dni po podaniu ATS (tab. I). Liczba pobrań krw i do badania po
ziomu przeciwciał wynosiła u poszczególnych osób od 10 do 24, a czas 
pobrań pokazano na ryc. 1 i 2 .

Poziom przeciwciał tężcowych oznaczano 2 metodami: metodą neu tra li
zacji na białych myszach wg Ipsena (11) i metodą hem aglutynacji biernej 
przy użyciu baranich, form alizowanych krw inek uczulonych toksoidem 
tężcowym wg zasad podanych w innej pracy (8 ). Metodę hem aglutynacji 
uważano za badanie wstępne; wyniki tej szybkiej metody umożliwiały
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la  I
tężec w czasie i po leczeniu antytoksyną i toksoidem tężcowym

** — chory nr 3 otrzymał bydlęcą antytoksynę tężcową, pozostali chorzy otrzymali
końską antytoksynę tężcową.



152 J. Januszkiewicz i inni Nr 2

określenie rzędu wartości przeciwciał, co pozwalało na ekonomiczne prze
prowadzenie odczynu neutralizacji. W tabeli I i na rycinach przedsta
wiono tylko m iana neutralizacyjne.

OPIS PRZYPADKÓW I WYNIKI BADAŃ

P r z y p a d e k  nr 1. Chora J. B., lat 55, dojarka. Wrotami zakażenia była rana 
kłuta kolcem róży w palec ręki. Po trudnym do ustalenia okresie wylęgania w y
stąpiło wzmożone napięcie mięśni grzbietu i kończyn dolnych oraz mierny szczęko- 
ścisk. Objawy te to nasilały się to słabły i po 22-dniowym okresie przedpręże- 
niowym wystąpiły pierwsze napady prężeń, które powtarzały się kilkatrotnie w cią
gu doby przez 6 dni. Nie podano ATS; toksoid wstrzyknięto bezpośrednio po przy
jęciu do Kliniki tj. w 25 dniu choroby. Następne dawki toksoidu wstrzyknięto 
w 7, 42 i 113 dniu od przyjęcia do Kliniki.

Po upływie 6 dni od podania drugiej dawki toksoidu stwierdzono pojawienie się 
w surowicy tej chorej niskich poziomów czynnie wyprodukowanych przeciwciał. 
Przypominająca dawka toksoidu wstrzyknięta po upływie 113 dni spowodowała 
wyraźny wzrost poziomu przeciwciał do miana 2.22 JA/ml (tab. I, ryc. 1 A).

P r z y p a d e k  nr 2. Chory R. K., robotnik, lat 43. Wrotami zakażenia była rana 
po zdarciu skóry trzech palców ręki przez koło samochodowe. W dniu wypadku 
podano 1 ml adsorbowanego toksoidu tężcowego. Po 8-dniowym okresie wylęgania
i ckresie przedprężeniowym poniżej 24 godzin wystąpił tężec o ciężkim przebiegu — 
zaistniała konieczność tracheotomii, stosowania respiratora przez 12 dni i utrzy
mywania rurki tracheotomijnej przez następne 10 dni. W czasie choroby otrzymał
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800 ml plazmy. ATS wstrzyknięto domięśniowo w pierwszej dobie w ilości 
60 000 JA, a toksoid w 1, 7, 49, 81 i 132 dniu od przyjęcia do Kliniki. Przed 20 
laty służył w wojsku i prawdopodobnie był wówczas szczepiony przeciw tężcowi.

U tego chorego wysoki poziom przeciwciał utrzymywał się przez przeszło 4 m ie
siące; stwierdzono również efekt przypominającej dawki toksoidu (tab. I, ryc. 1 B).

P r z y p a d e k  nr 3. Chory A. S., lat 42, rolnik. Wrotami zakażenia było odmro
żenie III0 obu dłoni z następową martwicą. W dniu wypadku otrzymał 3.000 JA 
końskiej ATS, ale nie podano wówczas toksoidu. Po 12-dniowym okresie wylęgania
i okresie przedprężeniowym poniżej 12 godzin wystąpił ciężki tężec, wymagający 
stosowania oddechu kontrolowanego przez 23 dni i utrzymania tracheostomii przez 
następne 6 dni. W piątym dniu tężca amputowano prawą dłoń i paliczki palców 
II—V lewej dłoni. W drugim dniu choroby wstrzyknięto 2 ml adsorbowanego to- 
ksoidu tężcowego, a dzień później 42 000 JA bydlęcej ATS. Dawki toksoidu podano 
ponownie po upływie 5, 9 i 296 dni od zastosowania ATS. W czasie choroby otrzy
mał 1000 ml plazmy, 2150 ml krwi konserwowanej i 35 ml ludzkiej normalnej 
immunoglobuliny. Przed 20 laty służył w wojsku gdzie prawdopodobnie był szcze
piony przeciw tężcowi.

W surowicy tego chorego stwierdzono przed podaniem bydlęcej ATS śladowe 
ilości przeciwciał tężcowych (0.002 JA/ml). Być może były to przeciwciała pozo
stałe po wstrzyknięciu końskiej ATS w dniu wypadku. Poziom przeciwciał w su
rowicy chorego wzrastał stopniowo osiągając szczytowe wartości między 6 a 15 
dniem. Zwraca uwagę bardzo wysokie stężenie przeciwciał utrzymujące się w su
rowicy przez niemal 300 dni od pierwszej dawki toksoidu (tab. I, ryc. 1 C).

P r z y p a d e k  nr 4. Chora W. B., lat 73, gospodyni domowa. Wrotami zakażenia 
było skaleczenie dłoni o wózek dziecięcy. Po 7-dniowym okresie wylęgania i 5-dnio- 
wym okresie przedprężeniowym przebieg tężca był średnio-ciężki. W 7. dniu cho
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roby wykonano tracheotomię i podłączono do respiratora na 4 dni. W dniu przy
jęcia do Kliniki tzn. w 7. dniu choroby otrzymała 80 000 JA końskiej ATS (połowę 
domięśniowo, połowę dożylnie) i 2 ml toksoidu tężcowego. Po upływie 10 dni od 
podania ATS wystąpiła choroba posurowicza. Następne dawki toksoidu wstrzyknięto 
w 3., 20., i 241. dniu od podania ATS. Przed 4 laty była leczona z powodu ropowicy 
dłoni i otrzymała wówczas 3.000 JA ATS bez toksoidu. Podczas leczenia tężca 
otrzymała 700 ml plazmy i 2.650 ml konserwowanej krwi. Niskie stężenie prze
ciwciał utrzymywało się w surowicy tej chorej przez 8 miesięcy, a efekt dawki 
przypominającej był wyraźny (tab. I., rye. 1 D).

P r z y p a d e k  nr 5. Chora Z. H., lat 21, rolniczka, przyjęta do Kliniki w 8. 
miesiącu ciąży. Wrotami zakażenia było zranienie podudzia w czasie piłowania 
drzewa. Po 6-dniowym okresie wylęgania i 11-godzinnym okresie przedprężenio- 
wym przebieg tężca był ciężki, wymagający tracheostomii i kontrolowanego oddy
chania przez 27 dni. Chorej wstrzyknięto 80 000 JA końskiej ATS i 2 ml toksoidu 
tężcowego w pierwszej dobie tężca bezpośrednio po przyjęciu do Kliniki. Pierwszą 
próbkę krwi do badania poziomu przeciwciał pobrano 9 godzin po podaniu ATS. 
U chorej wykonano cięcie cesarskie po upływie 14 godzin od podania ATS. Przy- 
dek ten został szerzej opisany w innym miejscu (13, 14). Chora nie była szczepiona 
uprzednio przeciw tężcowi. W czasie choroby otrzymała 3950 ml plazmy i 1850 ml 
konserwowanej krwi. Dalsze dawki toksoidu wstrzyknięto 1, 4, 20, 23, 252 i 630 dni 
od podania ATS.

W 14 godzin po podaniu ATS stwierdzono wysoki poziom przeciwciał tężcowych 
w surowicy matki, podczas gdy we krwi pępowinowej nie stwierdzono obecności 
antytoksyny. Stężenie przeciwciał w  surowicy matki stopniowo obniżało się, jednak 
252 dni po podaniu ATS poziom przeciwciał tężcowych był wyższy niż 0.01 JA/ml. 
Zastosowana w tym dniu dawka toksoidu nie spowodowała wzrostu poziomu prze
ciwciał. Przypominającą odpowiedź stymulowała następna dawka toksoidu podana 
w 630 dniu (tab. I, ryc. 2 A).

P r z y p a d e k  nr 6. Chora S. G., lat 62, rolniczka. Wrotami zakażenia było 
skaleczenie dłoni przy skrobaniu marchwi. Po 10-dniowym okresie wylęgania 
i 5-dniowym okresie przedprężeniowym przebieg tężca był średnio-ciężki. W 6. 
dniu choroby wstrzyknięto 40 000 JA końskiej ATS i 2 ml toksoidu. Wstrzyknięcia 
toksoidu powtórzono w 9, 24 i 38 dniu po podaniu ATS, a dawkę przypominającą 
podano po upływie 129 dni. Podczas leczenia otrzymała 650 ml plazmy; uprzednio 
nie była szczepiona. Wyniki badań podano w tab. I i na ryc. 2 B. Zwraca uwagę 
bardzo słaby efekt dawki przypominającej toksoidu.

P r z y p a d e k  nr 7. Chora J. Т., lat 51, rolniczka. Wrotami zakażenia było ska
leczenie stopy drutem. Po 12-dniowym okresie wylęgania wystąpił tężec o lekkim  
przebiegu, bez prężeń. W 3. dniu choroby wstrzyknięto 20 000 JA końskiej ATS 
oraz 1 ml toksoidu. Toksoid podano następnie w 4, 8, 28, 56 i 136 dniu od zasto
sowania ATS. U chorej tej w 56 dniu od podania ATS nie stwierdzono już wy- 
mierzalnych przeciwciał neutralizacyjnych, mimo, że w tym okresie wstrzyknięto 
4 dawki toksoidu tężcowego. Efekt dawki przypominającej zastosowanej w 56 dniu 
był słabo zaznaczony, a o efekcie dawki toksoidu podanej w 136 dniu po ATS 
trudno jest wnioskować, ponieważ próbkę krwi udało się pobrać dopiero w 63 
dni po szczepieniu przypominającym. Poziom przeciwciał wynosił wówczas około
0.5 JA/ml (tab. I., ryc. 2 C).

F r z y p a d e k  nr 8. Chora J. Т., lat 55, rolniczka. Skaleczyła się w stopę rży
skiem i po 12-dniowym okresie wylęgania wystąpił tężec o lekkim przebiegu, bez 
prężeń. Hospitalizowana w 14. dniu choroby otrzymała 40 000 JA ATS i 2 ml 
toksoidu. Toksoid podano jeszcze w 10, 121 i 167 dniu po ATS. Poziom przeciwciał 
u tej chorej obniżał się stopniowo, utrzymując się jednak powyżej stężenia
0.01 JA/ml (tab. I, ryc. 2 D).



DYSKUSJA

Supresyjny wpływ przeciwciał na odpowiedź odpornościową jest udo
kum entowanym  zjawiskiem (35). Tłumienie odpowiedzi może być spowo
dowane przez przeciwciało nabyte zarówno naturalną drogą przez łożysko 
(15, 31, 36) jak  i podane sztucznie (23, 27, 35). W yprodukowane przez 
ustrój własne przeciwciała, szczególnie klasy IgG również mogą hamować 
powstawanie czynnej odporności przeciw określonemu antygenowi (6, 9) 
i odgrywać istotną rolę w regulowaniu immunologicznej odpowiedzi (23). 
Stopień in terferencji zależy od ilości biernych przeciwciał, nabytych 
w sposób natu ralny  lub sztuczny (27, 36, 37), klasy tych przeciwciał (23) 
jak  i tem pa ich rozkładu lub eliminacji z krążenia. Duże znaczenie ma 
także natura, stan fizyczny i dawkowanie antygenu użytego do uodpor
nienia (27).

Nic więc dziwnego, że skuteczność zapobiegawczego, czynno-biernego 
uodpornienia przeciw tężcowi budziła ożywione dyskusje, w których cy
towano dowody o in terferencji pomiędzy rozwojem czynnej odporności 
a biernej nabytym i przeciwciałami. Dotyczyło to szczególnie dawnych 
obserwacji, kiedy używano toksoidów nieadsorbowanych lub dużych da
wek antytoksyny (3, 4, 19, 20, 24, 26). Ostatnio przeważa zdanie, że pro
filaktyczne, czynno-bierne uodpornienie przeciw tężcowi jest metodą god
ną polecenia, jeśli używa się adsorbowanych toksoidów (5, 7, 17, 28, 29,
30, 33), toksoid i antytoksyna są w strzykiw ane w oddzielne miejsca, 
a dawka ATS nie przekracza 3.000 JA. Znacznie mniej prac poświęcono 
badaniu czynno-biernego uodpornienia, stosowanego w leczeniu tężca (18,
25, 34, 39).

W większości badanych przez nas osób przeciwciała w ykryw ane do 
40—60 dnia od podania ATS były prawdopodobnie przeciwciałami naby
tym i biernie przez wstrzyknięcie 20 000—80 000 JA ATS. Tempo elimi
nacji lub rozkładu obcego białka znacznie różni się u poszczególnych 
osób. Łoban stwierdził, że u 13 osób, którym  w strzyknięto od 105 000 do 
925 000 JA ATS, poziom przeciwciał w surowicy wahał się w 4— 11 dniu 
od 2.5 do 80.0 JA/m l, ale u jednego chorego wynosił tylko 0.05—0.1 
JA/ml.

W obecnych badaniach tylko u jednej chorej (nr 7) doszło do całkowi
tej eliminacji biernych przeciwciał w ciągu 56 dni, mimo, że w tym  cza
sie otrzym ała ona w sumie 4 dawki adsorbowanego toksoidu. Na podsta
wie naszych obserwacji można sądzić, że w leczeniu tężca nie ma po
trzeby stosowania dawek ATS większych niż 40 000 JA: stężenie an ty 
toksyny w surowicy po takiej dawce ATS jest wystarczające do zneutra
lizowania nowo-produkowanej toksyny tężcowej, k tóra mogłaby się poja
wić w krążeniu (21). Jest to zgodne z negatyw nym i opiniami o dużych 
dawkach ATS stosowanych w celach leczniczych (1, 22). W niektórych 
zestawieniach wykazywano jednak, że wyższe dawki końskiej ATS (po
wyżej 50 000 JA) m iały mieć korzystny wpływ na obniżenie się śm iertel
ności (38). Nie obserwowano tej zależności stosując homologiczną an ty- 
toksynę ludzką. Nie w ydaje się nam, by powodzenie w leczeniu tężca 
miało zależeć od rodzaju, a tym  bardziej dawki antytoksyny tężcowej. 
Podstawowe znaczenie posiada stosowanie współczesnych metod in ten
sywnej opieki, polegającej na utrzym aniu podstawowych funkcji życio
wych u chorego.

Trudno na podstawie naszego m ateriału określić, w jakim  stopniu 
w strzyknięcia toksoidu w przebiegu choroby stym ulują syntezę przeciw
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ciał u uprzednio nie szczepionych osób. W arunki do powstania czynnej 
odporności były bardzo niekorzystne ze względu na stosowanie ATS 
w dawkach znacznie przekraczających 3.000 JA  i ze względu na krótkie 
przerw y pomiędzy wstrzyknięciam i toksoidu. Przykładem  braku pierw ot
nej odpowiedzi ustro ju  na antygen jest chora n r 7. W ydaje się jednak, 
że u pozostałych chorych toksoid był bodźcem do produkcji przeciwciał. 
U osób n r 4, 5 i 6 nie obserwowano zupełnego zaniku odporności prze
ciw tężcowi; niskie ale „odpornościowe” m iana przeciwciał (powyżej 
0,01 JA/ml) utrzym yw ały się przez 129 dni u chorej n r 6 i przez co n a j
mniej 240 dni u chorych n r 4 i 5. Jest mało prawdopodobne, aby były to 
przeciwciała wprowadzone biernie. W dwu innych przypadkach można 
z większą pewnością sugerować rozwój czynnej odporności typu w tó r
nego. U chorego nr 3 tempo narastania przeciwciał było wolniejsze niż 
u pozostałych chorych, a szczytowe poziomy przeciwciał między 6 a 15 
dniem były bardzo wysokie i przekraczały kilkakrotnie miana teoretycz
nie spodziewane po wstrzyknięciu 42 000 JA  ATS. Fakty  te, jak  również 
utrzym yw anie się przeciwciał w stężeniu powyżej 1 JA /m l przez praw ie 
300 dni mogą świadczyć o czynnej, w tórnej odpowiedzi na toksoid, za
stosowany w początkowym okresie choroby. P rodukty  rozpadu tkanko
wego po rozległych odmrożeniach spełniły, być może, dodatkowo rolę 
endogennego adiuw antu. Istnieją podstaw y do przypuszczenia, że reakcję 
chorego nr 2 można zaliczyć również do czynnej, w tórnej odpowiedzi na 
toksoid tężcowy. Jak  wiadomo, stłum ienie w tórnej odpowiedzi przez bier
nie wprowadzone przeciwciało jest znacznie trudniejsze niż w przypadku 
pierwotnej odpowiedzi (35). Sądząc z okoliczności zranień i charakteru  
ran  stopień intoksykacji tych dwu chorych był duży, jednak mimo cięż
kiego przebiegu choroby obaj oni przeżyli. Prawdopodobnie, uprzednie 
szczepienia przeciw tężcowi w arunkow ały gotowość do przypom inającej 
odpowiedzi na toksoid podany w czasie choroby (nr 3) lub w czasie zra
nienia oraz choroby (nr 2), co zwiększyło szansę przeżycia.

U wszystkich czynno-biernie uodpornionych osób doszło w początko
wym okresie choroby do uwrażliwienia ustro ju  na przypom inającą daw 
kę toksoidu podaną po upływie conajmniej 4 miesięcy. Można więc są
dzić, że w obecności nawet dużych ilości biernych przeciwciał nie docho
dzi do całkowitej neutralizacji toksoidu, ani do zahamowania uw rażliw ie
nia im m unokom petentnych komórek na następne dawki toksoidu. 
Podobne wyniki otrzym ali na zwierzętach Prudovsky  i in. (24). Zagad
nienie to szerzej omówiono w innej pracy (10).

WNIOSKI

1. Czynno-bierne uodpornienie kilkoma dawkam i toksoidu i jedną 
dawką anty toksyny tężcowej, zastosowane w ostrej fazie tężca, zapewnia 
u większości chorych poziom przeciwciał w surowicy powyżej miana
0,01 JA/m l przez okres kilku miesięcy.

2. Stosowanie toksoidu u chorych na tężec uprzednio czynnie uodpor
nionych stym uluje w tórną odpowiedź, mimo obecności dużych ilości prze
ciwciał krążących w surowicy w wyniku wstrzyknięcia antytoksyny 
tężcowej.
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E. Я н у ш к е в и ч ,  А. Г а л о н с к а ,  Ю. А д а м ч и к ,  3. С п о ж и н ь с к а

УРОВЕНЬ СТОЛБНЯЧНЫХ АНТИТЕЛ В СЫВОРОТКЕ БОЛЬНЫХ 
СТОЛБНЯКОМ ЛЕЧЕННЫХ АНТИТОКСИНОМ И СТОЛБНЯЧНЫМ

т о к с о й д о м

С о д е р ж а н и е

Исследовано уровень нейтрализирующих столбнячных антител в сыворотке 
8 больных столбняком в возрасте от 21 до 73 лет. Течение столбняка было лег
кое в 3 случаях, средне-тяжелое в 2 и тяжелое у 3 больных. Все больные 
выздоровели. Семь человек больных получило одну дозу лошадиного или бы- 
чего столбнячного антитоксина; только одной больной с легким течением бо
лезни не назначили антитоксина. Все больные получили также 3—5 доз стол
бнячного токсоида, адсорбированного на гидроокиси алюминия. Активно-пассив
ная иммунизация в остром периоде столбняка обеспечила у 6 больных уровень 
антител выше титра 0,01 АЕ/1 мл в течение нескольких месяцев. У одной боль
ной наблюдали подавляющий эффект пассивных антител на формирование 
активного иммунитета. У 2 больных, привитых против столбняка вероятно 20 
лет тому назад, отмечено вторичный ответ на токсойд несмотря на наличие боль
шого количества циркулирующих в сыворотке антител вследствие введения ге- 
терологического столбнячного антитоксина.

Е. J a n u s z k i e w i c z ,  A. G a ł ą z k a ,  J. A d a m c z y k ,  Z. S p o r z y ń s k a

SERUM LEVELS OF TETANUS ANTIBODIES IN TETANUS PATIENTS 
TREATED WITH TETANUS ANTITOXIN AND TOXOID

S u m m a r y

Serum levels of neutralizing tetanus antibodies were determined in 8 tetanus 
patients aged 21—73 years. The course of tetanus was mild in 3 cases, moderately 
severe in 2, and severe in 3. All the patients recovered. Seven received a single 
dose of equine or bovine tetanus antitoxin and one patient received no ATS. All 
the patients also recceived 3—5 doses of tetanus toxoid adsorbed on aluminum hy
droxide. Active-passive immunization applied in the acute phase of tetanus in 6 pa
tients produced antibody levels above 0.01 AU/ml for a period of several months. 
In one patient, a suppressive effect of passive antibodies on development of active 
immunity was noted. In 2 patients who had probably been actively immunized 
20 years earlier, a secondary response to toxoid appeared in spite of the presence 
of large amouts of passive antibodies circulating in the serum as a result of inject
ion of heterologous tetanus antitoxin.
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OCENA SKUTECZNOŚCI SZCZEPIEŃ BCG W POLSCE

Zakład Epidemiologii Instytutu Gruźlicy oraz Klinika Gruźlicy i Chorób Płuc
Dzieci Instytutu Gruźlicy 

Dyrektor: doc. dr J. Leowski

W pracy przedstawiono metodę pośredniego oszacowania skuteczności 
programu szczepień BCG noworodków.

Szczepienia BCG nie zapewniają pełnej ochrony przed zachorowaniem 
na gruźlicę. Miarą skuteczności szczepień BCG w danej populacji będzie 
stosunek liczby zachorowań na gruźlicę, których dało się uniknąć dzięki 
szczepieniom, do liczby zachorowań jaka w ystąpiłaby gdyby ta popula
cja nie została zaszczepiona. Ocena skuteczności szczepień BCG w popu
lacji ludzkiej wym aga badań kontrolowanych.

W klasycznych już badaniach nad skutecznością szczepień BCG roz
poczętych w roku 1936 i prowadzonych przez Aronsona i Steina (1) 
wśród Indian am erykańskich przez okres 10 lat, stwierdzono w 75% dzia
łanie ochronne szczepionki. W jednym  z najw iększych i najbardziej sta
rannie pod względem metodologicznym przygotowanych badań przepro
wadzonych przez Radę Badań Medycznych w Wielkiej Brytanii w la
tach 1950— 1959 (2) skuteczność szczepień oceniona została na 79%.

Przy stosowaniu szczepień BCG na skalę masową w naszym kraju  oce
na ich skuteczności ma podstawowe znaczenie. Nie dysponujem y jednak 
wynikam i oceny skuteczności szczepionki BCG z podszczepu brazylij
skiego stosowanej w Polsce, dokonanej zgodnie z zasadami szczepień kon
trolowanych, a bezpośrednie przenoszenie wyników wspomnianych w y
żej badań na szczepienia prowadzone w Polsce i ocenianie na tej podsta
wie skuteczności naszej szczepionki w granicach 75—80% bywa często 
krytykow ane, między innymi z uwagi na to, że szczepionka z podszczepu 
brazylijskiego zaliczana jest do grupy szczepionek słabo alergizujących 
przez co jej skuteczność może być inna niż stosowanych w przytoczo
nych wyżej badaniach szczepionek silnie alergizujących. Nie wdając się 
tu  w rozważania nad współzależnością zjawisk odpornościowych i alergii 
można jedynie stwierdzić, że rozstrzygnięcie mogą przynieść tylko w yni
ki badań kontrolowanych. Badania takie są jednak długotrwałe i szcze
gólnie trudne obecnie wobec małej liczby zachorowań dzieci, tak że od
powiedź na pytanie o skuteczność szczepionki można by uzyskać dopiero 
za około dziesięć lub nawet kilkanaście lat. W tej sytuacji uzasadnione 
jest poszukiwanie sposobów pozwalających na przybliżoną ocenę skutecz
ności szczepień BCG w naszym kraju. Przy system atycznym  rozwoju 
śródskórnych szczepień BCG noworodków (w roku 1959 zaszczepiono po
nad 50% noworodków, w roku 1961 ponad 80%, a w ostatnich latach 
osiągnięto 95% zaszczepionych noworodków), pozostaje jednak dość licz
na grupa dzieci, które nie zostały zaszczepione BCG po urodzeniu. N aj
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prostsze byłoby zatem potraktow anie tej grupy jako w pewnym  sensie 
grupy kontrolnej i na podstawie obserwacji liczb zachorowań na gruźlicę 
w grupie dzieci zaszczepionych oraz wśród dzieci nieszczepionych obli
czenie skuteczności szczepień. Oparcie oceny skuteczności szczepień na 
tej podstawie jest jednak niemożliwe, gdyż powtarzane często szczepie
nia w populacji dziecięcej powodują ciągłe przechodzenie z grupy dzieci 
nieszczepionych do grupy szczepionych. Nie można więc określić liczby 
obydwu tych grup. Ponadto dokum entacja szczepień jest nadal niedosko
nała i wrazie zachorowania dziecka na gruźlicę często nie można ustalić, 
czy było ono zaszczepione. Trudności te można jednak częściowo ominąć. 
W naszej ocenie staraliśm y się wykorzystać dane statystyczne gromadzo
ne i opracowywane przez Pracownię Techniki Obliczeniowej Zakładu 
Epidemiologii Insty tu tu  Gruźlicy w Rabce.

Tabela I przedstaw ia liczby nowych zachorowań na gruźlicę (wszyst
kie postacie) zarejestrow anych przez poradnie przeciwgruźlicze wśród 
dzieci w pierwszych trzech latach życia, dla sześciu roczników (kohort).
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Przyjm iem y dalej, że w rozpatryw anym  czasie to znaczy w 0, 1 i 2 roku 
życia odsetek dzieci zaszczepionych jest stały i równy odsetkowi zaszcze
pionych BCG noworodków. Obecnie łatwo jest obliczyć skuteczność 
szczepień na podstawie wzoru (2), nie uwzględniając przy tym  zachoro
wań z brakiem  danych o szczepieniach. W yniki obliczeń przedstawia ta 
bela II.

T a b e l a  II 
Ocena skuteczności szczepień BCG

OMÓWIENIE

Podane w tabeli II oceny skuteczności szczepień BCG, w granicach 
6 6 — 8 8 % mogą być uważane jedynie za wartości szacunkowe obarczone 
dużym  błędem. Przyjęcie populacji osób nie zaszczepionych za grupę kon
trolną nie jest w pełni właściwe, ponieważ nie jest to grupa dobrana lo
sowo, lecz stanowi grupę wyselekcjonowaną. Części dzieci nie zaszcze
piono z powodu przeciwwskazań. Zachorowalność na gruźlicę w takiej 
grupie dzieci może nie odzwierciedlać zachorowalności w całej populacji 
bez szczepień BCG. Przy niespełnieniu w arunku losowego wyboru grup 
nie można też podać przedziałów ufności dla obliczonych wartości Ebcg- 

Ponadto w obliczeniach uwzględniono tylko te przypadki zachorowań, 
w których z pew*nością był stw ierdzony fakt zaszczepienia lub braku za
szczepienia dziecka. Przy braku inform acji odnośnie szczepienia BCG nie 
wiadomo, do której z grup i w jakiej proporcji zaliczyć te przypadki. 
Można jednak postąpić następująco: obliczamy ponownie wartości EBcc 
zaliczając zachorowania z brakiem  danych o szczepieniu raz do grupy
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dzieci szczepionych, a następnie do grupy nie szczepionych. O trzym am y 
w ten  sposób przedziały oszacowania skuteczności szczepień BCG, 
uwzględniające błędy rejestracji (tabela III).

T a b e l a  III
Przedziały oszacowania skuteczności szczepień

rejestracji
BCG z uwzględnieniem błędów

Rocznik
urodzenia

Łączna
liczba

nowych
zachoro

wań

W t y m : Skuteczność
szczepień

(°/o)
szczepieni

BCG
nieszcze-

pieni

brak 
danych 

o szczepieniu E min. E max.

1965 153 115 27 11 63 76
1966 145 104 28 13 77 86
1967 106 77 20 9 78 87
1968 122 90 27 5 81 85
1969 104 87 14 3 68 75
1970 68 50 17 1 87 88

W ten sposób w ykorzystane zostały w pełni inform acje dotyczące za
chorowalności ale wyniki są nadal obarczone błędem w ynikającym  
z braku losowego doboru grup.

Uzyskane wyniki podają szacunek skuteczności szczepień za stosunko
wo krótki okres czasu. Przy dłuższym okresie obserwacji (i pom ijając 
wpływ rewakcynacji), np. około 10 lat jak we wspom nianych wyżej ba
daniach kontrolowanych skuteczność szczepień ulegnie najprawdopodob
niej obniżeniu.

С. Г е р м а н ,  Я. Р у д н и к

ОЦЕНКА ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРИВИВОК БЦЖ В ПОЛЬШЕ 

С о д е р ж а н и е

Представлен метод непрямой оценки эффективности прививок БЦЖ ново
рожденным в Польше. На основе данных, замещенных в индивидуальных ста
тистических карточках новых заболеваний туберкулезом, разработанных Лабо
раторией Вычислительной Техники в Институте Туберкулеза, представилась 
возможность определения числа заболеваний среди детей, привитых БЦЖ по
сле рождения и непривитых.

Принимая во внимание все случаи заболеваний туберкулезом у детей до 3 г. 
жизни и официальные данные насчёт процента младенцев привитых БЦЖ  
после рождения в отдельные годы, получено оценку кратковременной эф ф ек
тивности прививок БЦЖ.

Эффективность прививок новорожденным, по изложенному методу оценки 
для шести очередных когорт детей рожденных в 1965—1970 годы составляла 
66—88%.

В статье обсуждаются источники ошибок, которыми могут быть отягощены 
полученные оценки.
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AN EVALUATION OF THE EFFICACY OF BCG VACCINATIONS IN POLAND

S u m m a r y
A method for indirect estimation of the efficacy of BCG vaccinations of newborns 

in Poland is rescribed. Basing on the information contained in individual statistical 
cards for new cases of tuberculosis elaborated by the Laboratory of Statistical 
Techniques of the Institute of Tuberculosis, it was possible to determine the inci
dence of tuberculosis in children vaccinated with BCG at birth and those not 
vaccinated.

Taking into account all cases of tuberculosis in children under the age of 3 
years and the official data concerning percentages of newborns BCG-vaccinated 
at birth in different years, an estimate of the short-term efficacy of BCG vacci
nation was obtained.

Efficacy of vaccination of newborns assessed by this method for six successive 
cohorts of children born in the years 1965—1970 was 66—82°/o.

The sources of error attending this type of estimation are discussed.
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KLINICZNA ANALIZA PRZYPADKÓW  GRYPY, 
SPOSTRZEGANYCH W LATACH 1969— 1971
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Ordynator: doc. dr med. Br. Migdalska-Kassurowa

Analizie klinicznej poddano 77 przypadków grypy. Chorzy z powikła
niami stanowili 80,5°/o. Cztery zgony spowodowane były w jednym  
przypadku krwotocznym zapaleniem mózgu i opon a w trzech pozosta
łych niewydolnością krążenia w przebiegu zapalenia płuc.

Istnieje ogromna skala oddziaływania ustroju ludzkiego na zakażenie 
wirusem  grypy. Z jednej strony spostrzega się przypadki o lekkim  i k ró t
kotrwałym  przebiegu choroby, podobnym do ,,przeziębienia”, z drugiej 
zaś zachorowania o przebiegu średnio-ciężkim bądź ciężkim prow adzą
cym niekiedy w ciągu paru dni do śmierci.

Jakkolw iek na czoło obrazu chorobowego wysuw ają się objawy toksy
czne i nieżytowe górnych dróg oddechowych, to wiadomo, że każdy na
rząd może być wciągnięty w proces chorobowy.

Do najczęstszych należą powikłania ze strony układu oddechowego któ
re stanowiły 77% wszystkich powikłań, spostrzeganych w Polsce w czasie 
epidemii grypy w 1971 r. (2, 6, 7, 8).

Na drugim  m iejscu wymienia się powikłania ze strony układu nerw o
wego, które w ystępują zwykle w początkach choroby lub między 10 a 28 
dniem choroby, co mogłoby świadczyć o udziale czynnika neuroalergicz- 
nego w patogenezie (1, 11). Do najcięższych należy krwotoczne zapalenie 
mózgu i opon, śm iertelne w 50% przypadków (4), następnie surowicze za
palenie opon, zapalenie wielonerwowe, psychozy. Najczęściej jednak w y
stępuje podrażnienie opon mózgowo-rdzeniowych (1, 4, 13, 15, 16).

Opisano powikłania oczne w postaci krwotocznego zapalenia siatkówki, 
owrzodzenia rogówki, zapalenia nerw u wzrokowego w ew nątrz- i pozagał- 
kowe. Częste są również powikłania ze strony układu krążenia w postaci 
zapalenia mięśnia serca z zaburzeniam i ry tm u lub niewydolnością k rą 
żenia, bóle dławicowe, zapalenie osierdzia, spadki ciśnienia tętniczego 
krw i (3, 9, 12). Davison i Sieniawska  opisują kłębkowe zapalenie nerek.

Epidemie grypy w Polsce w 1969—71 r. wywołane były w irusem  
A 2Hong-Kong, a w 1970 r. również wirusem  B. (17). Epidemia w roku 
1971 była największa, jaką notowano w ostatnim  dziesięcioleciu, objęła 
ogółem 5 889 167 osób. W porównaniu z epidemią w r. 1969 i 1970 cha
rakteryzow ała się krótszym  okresem trw ania, ale znacznie cięższym prze
biegiem, powikłaniami i wysoką liczbą zgonów — ogółem 5849 (8).

W ykorzystując własny m ateriał, poddano analizie klinicznej 77 przy
padków grypy i powikłań pogrypowych, spostrzeganych w tym  okresie 
w Oddziale Obserwacyjnym , przy czym w r. 1969 przyjęto 20 chorych, 
w r. 1970 — 17 i w 1971 — 40 chorych. Kobiet było 57, mężczyzn 20,
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w tym  sześcioro dzieci. Wiek chorych wahał się od 10 do 84 lat. W r. 1969 
i 1970 chorzy przybyw ali do Oddziału głównie w styczniu i lutym , 
w r. 1971 w listopadzie i grudniu.

W roku 1969 powikłania w ystąpiły u 11 spośród 20 chorych, którzy 
przyjm owani byli do szpitala między 1 a 10 dniem choroby, z w yjątkiem  
jednego, który był hospitalizowany w 16 dniu. Stan ogólny 10 chorych 
był dobry, w 9 średni i tylko w jednym  ciężki.

W czterech przypadkach stwierdzono wieloogniskowe zapalenie płuc 
w dwóch przypadkach wystąpiłło ono równolegle z objawami grypy, 
w pozostałych w 7 i 12 dniu od początku choroby, po ustąpieniu ostrych 
objawów grypowych. W obrazie radiologicznym stwierdzono miękko wy- 
sycone plam kowate zagęszczenia, głównie w dole płuc.

Odczyn opadania krw inek był m iernie przyśpieszony. Liczba krw inek 
białych wahała się od 3.000 do 14.300 w ml. Z plwociny wyhodowano 
paciorkowce hemolizujące alfa i gronkowce białe. Leczenie penicyliną 
i streptom ycyną było skuteczne.

U czterech chorych wystąpiło podrażnienie opon mózgowo-rdzenio- 
wych, w tym  u jednej 79 letniej chorej z rozedmą płuc i niewydolnością 
krążenia. Przebieg choroby w tym  przypadku był ciężki, ale zejście po
myślne. Dwu chorych z tej grupy skarżyło się na bóle głowy u trzym u
jące się jeszcze w 24 i 28 dniu choroby. W pozostałych przypadkach 
stwierdzono omdlenie u 2 chorych i niewydolność krążenia w jednym  
przypadku.

Okres hospitalizacji wszystkich chorych wahał się od 3 do 32 dni, śre
dnio 12 dni. Wszyscy wyzdrowieli.

Badań wirusologicznych ani serologicznych w kierunku grypy nie w y
konano.

W r. 1970 spostrzegano 17 chorych, w tym  13 hospitalizowano z po
wodu powikłań. Stan 11 chorych był dobry, 5 średni i jednego ciężki. 
Chorzy przybyw ali między 2—9 dniem choroby, średnio w 5 dniu.

Najczęstsze były powikłania ze strony ośrodkowego układu nerw owe
go. W ystąpiły u 7 chorych. Było to zapalenie mózgu w jednym  przypad
ku, u 16 letniej dziewczyny, u której w 5 dniu po początku objawów 
grypowych wystąpiła gorączka, zaburzenia psychiczne, halucynacje w zro
kowe i u tra ta  przytomności. W zapisie EEG stwierdzono nisko napięcio
wą czynność bioelektryczną, na tle której widoczne były serie fal wol
nych theta, średnio i nisko napięciowych w obu okolicach skroniowych.

Poza tym  stwierdzono w jednym  przypadku limfocytowe zapalenie 
opon, u 4 chorych podrażnienie opon z zapaleniem płuc w 2 przypad
kach oraz w jednym  przypadku zapalenie I gałązki n. trójdzielnego i za
ostrzenie przewlekłego zapalenia zatok.

Na drugim  miejscu zanotowano powikłania ze strony układu oddecho
wego i u pięciu chorych zapalenie płuc, które w czterech przypadkach 
wystąpiło w 3—4 dniu i u jednej osoby w 16 dniu od początku choroby. 
Tylko w jednym  przypadku przebieg był ciężki. Gorączka trw ała 4—8 
dni. Zmiany osłuchowe stwierdzono tylko u 3 chorych. Radiologicznie w y
kazano wzmożenie rysunku naczyniowego pól płucnych i w nęk oraz 
plam kowate miękko wysycone zagęszczenia miąższu w dolnych polach 
płuc. U jednego chorego, u którego zapalenie płuc wystąpiło w okresie 
rekonwalescencji, leukocytoza wynosiła 16 000 w ml, a z plwociny w y
hodowano pneumokoki.
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W siedmiu przypadkach wykazano w odczynie zahamowanie hem aglu- 
tynacji wzrost miana przeciwciał dla w irusa grypy A 2Hong-Kong/68 
i w 2 przyp. dla wirusa B/Mass./68.

W roku 1971 leczono 40 chorych z powodu grypy, w tym  38 z powi
kłaniami. Chorzy byli w wieku od 12 do 84 lat. Kobiet było 26, mężczyzn
14. Chorzy zgłaszali się do szpitala najczęściej między 1—8 dniem cho
roby, najpóźniej w 44, a średnio w 9 dniu. Stan 12 chorych w chwili 
przyjęcia do szpitala był ciężki, 10 średni i 18 dobry.

Wśród powikłań najczęściej występowały zaburzenia ze strony układu 
krążenia. Była to niewydolność krążenia w 15 przypadkach, głównie 
u osób starszych w grupie wieku 60—80 lat, ze zwyrodnieniem  m. ser
ca, w tym  u 3 osób z przew lekłym  zespołem sercowo-płucnym, u 2 z w a
dami serca, w jednym  z przew lekłym  zapaleniem mięśnia serca i w jed
nym przypadku z nadczynnością tarczycy. W 12 przypadkach niewydol
ność krążenia wystąpiła w przebiegu zapalenia płuc.

Ostre zapalenie m ięśnia serca spostrzegano w 2 przyp., w tym  u 27 le t
niej kobiety z zapaleniem mózgu i w drugim  przyp. u 70 letniego męż
czyzny z encefalopatią i zapaleniem płuc.

U 3 chorych w wieku 12, 15 i 18 lat w ystąpiły krótkotrw ałe omdlenia, 
na początku choroby w jednym  przypadku i w 10— 12 dniu choroby 
w dwu innych. W pozostałych przypadkach zaburzenia ze strony układu 
krążenia były raczej dyskretne.

U 70% chorych ciśnienie tętnicze krwi było niskie, obniżało się czasem 
do 80/40 mm Hg.

W zapisie ekg, w ykonanym  w 36 przyp. wykazano u 28 chorych (77,8%) 
zmiany takie jak  niskie napięcie zespołów QRS, sugerujące uszkodzenie 
m. serca, następnie cechy zmienionej repolaryzacji komór, cechy niedo
tlenienia m. serca, zaburzenia przewodzenia śródkomorowego, przedsion- 
kowo-komorowego, blok prawej odnogi pęczka Hissa, przedwczesne po
budzenia z różnych ośrodków i przeciążenie prawego przedsionka. 
W większości zmiany te ustępowały po 7— 14 dniach.

Na drugim  miejscu co do częstości występowały zaburzenia ze strony 
układu oddechowego. Były to zapalenia płuc u 17 chorych i ostre zapa
lenie krtan i u 4.

Zapalenia płuc w ystąpiły u 7 chorych w 1—4 dniu, u 7 innych w 5—7 
dniu choroby i u 3 w 14 dniu.

U dw unastu chorych przebieg był ciężki, z towarzyszącą niewydolno
ścią krążenia. Powikłanie to rozpoczynało się zwykle nagle, w strząsają
cymi dreszczami, sinicą, dusznością, bólem w klatce piersiowej, kaszlem 
oraz gorączką. Gorączka trw ała 2— 12 dni. W kilku przypadkach chorzy 
odksztuszali plwocinę z domieszką krwi. Radiologicznie stwierdzono dro
bne lub rozległe ogniska zagęszczeń miąższu płucnego o różnej lokaliza
cji, rzadziej m asywne zacienienie całego płata płucnego. W dwóch przy
padkach w ystąpił odczyn w szczelinie międzypłatowej oraz w 2 innych 
przejaśnienia o cienkościennych zarysach, odpowiadające pęcherzom ro- 
zedmowym.

W jednym  przypadku, u osoby w wieku 46 lat zapalenie płuc przeszło 
w stan przewlekły, z zejściem w marskość. W pozostałych kolejne bada
nia radiologiczne wykazywały stopniowe zmniejszenie się rozległości i in
tensywności zmian, niekiedy dopiero po 5 i 7 tygodniach.

Odczyn opadania krw inek u 2 chorych, mimo rozległych zmian zapal
nych w płucach, był niski, u 5 m iernie przyśpieszony, u 10 pozostałych
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wysoki. Podwyższoną leukocytozę zanotowano tylko u 4 chorych, najw yż
szą 15.100 w ml, normocytozę u 7 i leukopenię u 6 chorych.

W posiewach plwociny otrzym ywano najczęściej gronkowce białe, w 2 
przypadkach gronkowce złociste, w 6 pneumokoki i paciorkowce hemoli- 
zujące alfa, poza tym  P. vulgaris i E. coli.

W leczeniu poza najczęściej stosowaną penicyliną, streptom ycyną 
i chlorom ycetyną, podawano także penicyliny półsyntetyczne oraz u 3 
chorych sterydy kory nadnerczy.

W dwóch przypadkach zapalenie płuc zakończyło się zgonem w 8 i 14 
dniu od początku choroby. U jednego chorego zmarłego z powodu gron- 
kowcowego zapalenia płuc, badanie anatomopatologiczne wykazało krw o
toczne zapalenie płuc, włóknikowe zapalenie opłucnej oraz powstający 
ropień w dolnym płacie prawego płuca. W drugim  przypadku stw ier
dzono odoskrzelowe zapalenie płuc z obrzękiem i przew lekłym  zapale
niem mięśnia serca oraz wylewy krw i do nadnerczy.

Powikłania neurologiczne zanotowano u 13 chorych. Były to: krwotocz
ne zapalenie mózgu i opon w jednym  przypadku, zapalenie mózgu i m. 
serca w innym, encefalopatia u 4 chorych, w tym  u jednej chorej z za
burzeniam i psychicznymi, podrażnienie opon mózgowo-rdzeniowych u 5, 
zapalenie n. kulszowego u jednego i nasilenie objawów padaczki u jed 
nego chorego.

Dram atycznie przebiegało krwotoczne zapalenie mózgu i opon ze współ
istniejącym  zapaleniem płuc u 58 letniej kobiety; do śmierci doszło w 20 
dniu od początku wystąpienia objawów neurologicznych, a w 5 dniu po
bytu w oddziale. Jednorazowe badanie serologiczne wykazało w odczynie 
zahamowania hem aglutynacji miano przeciwciał 1 :320 dla wirusa 
АгНопд Kong/68. Badaniem anatomopatologicznym stwierdzono rozległe 
wylew y krw aw e w ośrodkowym układzie nerwowym, płucach, nadner
czach, a w mikroskopowym  badaniu w mózgu w ybitne zagęszczenia ją 
der komórek glejowych, k tóre miejscami tw orzyły guzki glejowe. Nie
które komórki nerwowe były pozbawione jąder i ziarnistości Nissla, 
w pojedynczych drobnych naczyniach stwierdzono skrzepliny, a dookoła 
naczyń nacieki z limfocytów, szczególnie nasilone w obrębie podstaw y 
mózgu. Stwierdzono drobne wybroczyny pod oponami i pod wyściółką 
komór.

N astępny zgon dotyczył 70 letniego mężczyzny. Zmarł on w 7 dniu 
choroby wśród objawów encefalopatii oraz zapalenia mięśnia serca 
i płuc.

W grupie powikłań neurologicznych na uwagę zasługuje również przy
padek 27 letniej kobiety z zapaleniem mózgu i mięśnia serca oraz licz
nym i długo utrzym ującym i się zaburzeniam i wegetatywnym i, prawdopo
dobnie z powodu uszkodzenia ośrodków międzymózgowia.

Z innych powiłkań zanotowano krwawienie z nosa u trzech chorych, 
zaburzenie miesiączkowania u jednej chorej i zaostrzenie choroby reu 
m atycznej w jednym  przypadku. U 8 chorych stwierdzono niewielki 
krwinkomocz i białkomocz, u 2 z podwyższonym poziomem mocznika 
w surowicy; zmiany te cofały się szybko z ustąpieniem  grypy.

W ykonane u 24 chorych badanie wirusologiczne popłuczyn z gardła 
oraz u 2 płynu mózgowo-rdzeniowego w ypadły negatywnie. Natomiast 
w odczynie zahamowania hem aglutynacji z w irusem  A 2 Hong Kong/68 
i A 2 Hong Kong/71 oraz w odczynie wiązania dopełniacza z antygenem  
w irusa grypy typu A  wykazano u wszystkich wzrost miana przeciwciał
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dochodzących w kilku przypadkach do 1 : 640. U 4 chorych uzyskano tak 
że dodatni odczyn zahamowania hem aglutynacji ze szczepem A 2En- 
gland/71.

Okres hospitalizacji chorych w czasie epidemii grypy w r. 1971 w a
hał się od jednego do 72 dni, średnio 16 dni. Cztery przypadki zakończyły 
się zgonem, byli to chorzy w wieku 58, 60, 65 i 70 lat. Zgon nastąpił 
w 7) 8, 14 i 20 dniu choroby. U wszystkich stwierdzono zapalenie płuc 
i niewydolność krążenia; w jednym  przypadku dołączyły się one do 
krwotocznego zapalenia mózgu i opon, w drugim  przebiegały z encefalo
patia i zapaleniem mięśnia serca, w trzecim  krwotoczne zapalenie płuc, 
było powikłane ropniem  płuc o etiologii gronkowcowej, a w czwartym  
obustronne wieloogniskowe zapalenie płuc wystąpiło u osoby z przew le
kłym  zapaleniem mięśnia serca i niewydolnością krążenia.

OMÓWIENIE

Wśród 77 chorych, hospitalizowanych z powodu grypy w latach 1969— 
—71, chorzy z powikłaniami stanowili 80,5%. Powikłania występowały 
najczęściej w grupie wieku 51—60 lat.

W czasie epidemii w 1971 r. hospitalizowano dw ukrotnie więcej cho
rych niż w roku 1969 i 1970, co jest proporcjonalne do wyższej liczby 
zachorowań na grypę w tym  roku.

W 1971 r. chorzy najczęściej przybyw ali do szpitala pomiędzy 1 a 8 
dniem choroby, w 10 przypadkach dopiero po ustąpieniu ostrych obja
wów grypy, z powodu długo utrzym ujących się stanów podgorączkowych, 
bólów i zawrotów głowy, osłabienia, męczenia się, kołatania serca.

Wśród chorych na grypę w 1969 r. stan ciężki notowano w 5%, w 1970 
w 6%, natom iast w 1971 r. chorzy w stanie ciężkim stanowili 30%.

Wśród powikłań obserwowanych w latach 1969 i 1970 zaburzenia ze 
strony układu nerwowego i oddechowego przebiegały raczej łagodnie, 
natom iast w r. 1971 na pierwszym  miejscu były powikłania ze strony 
układu krążenia, następnie oddechowego i układu nerwowego o przebiegu 
ciężkim.

Zapalenia płuc, które w ystąpiły we wczesnym okresie choroby, prze
biegały ciężej i rokowały gorzej. W jednym  przypadku zapalenie płuc 
przeszło w stan przew lekły z zejściem w marskość. Tylko w 6 przypad
kach stwierdzono leukocytozę od 9.700— 15.100 w ml. W czasie epidemii 
w 1971 r. z plwociny wyhodowano, poza paciorkowcami i pneumokoka- 
mi, najczęściej gronkowce złociste. Ciężki zespół krwotocznego zapalenia 
mózgu i opon spostrzegano tylko w 1971 r. Średni czas pobytu chorych 
w oddziale był najdłuższy w 1971 r. i wynosił 16 dni, podczas gdy 
w 1969 r. 12 dni i w 1970 r. — 8 dni.

В. О б о д о в с к а - З ы с к

КЛИНИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ СЛУЧАЕВ ГРИППА В 1969—1971 ГГ. 

С о д е р ж а н и е

Клиническому анализу подвергнуто 77 случаев гриппа. Больные с осложне
ниями составляли 80,5%. Тяжелое течение болезни наблюдали прежде всего 
в 1971 году. В 1969 и 1970 г. нарушения со стороны нервной и дыхательной си
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стем протекали довольно легко, в то время в 1971 году на первый план выдви
нулись осложнения со стороны сигтемы кровообращения, затем дыхательной 
и нервной системы, при чем течение было тяжелое. Причиной смерти 4-х боль
ных в 1971 году являлись: геморрагический энцефалит и менингит в одном 
случае и недостаточность кровообращения в 3 случаях, с сопутствующей энце
фалопатией и острым миокардитом у одного больного.

W. O b o d o w s k a - Z y s k

CLINICAL ANALYSIS OF CASES OF INFLUENZA OBSERVED IN THE YEARS
1969—1971

S u m m a r y

Seventy-seven cases of influenza were analyzed clinically. Complications occur
red in 80.5°/o of the patients. Severe course of the illness was noted mainly in 1971. 
In the years 1S69 and 1970 nervous and respiratory complications were generally 
mild, and in 1971 circulatory, respiratory and nervous complications were severe. 
Four deaths occurred in 1971, of which one was caused by hemorrhagic encepha- 
lomeningitis, and 3 by circulatory failure in the course of pneumonia, in one case 
with encephalopathy and acute myocarditis.
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POW IKŁANIA NEUROLOGICZNE W PRZEBIEGU GRYPY 
W LATACH 1S69— 1973 

OBSERWOWANE W KLINICE CHORÓB ZAKAŹNYCH AM 
I WOJEWÓDZKIM SZPITALU ZAKAŹNYM W GDAŃSKU

Wojewódzki Szpital Zakaźny w Gdańsku 
Dyrektor: dr med. T. Niedźwiecki 

Klinika Chorób Zakaźnych Akademii Medycznej w Gdańsku 
p.o. Kierownik: doc. dr med. A. Gajda

Przedstawiono obraz kliniczny powikłań neurologicznych w okresie 
4  ostatnich epidemii grypy (1969—1973) u chorych leczonych w Klinice 
Chorób Zakaźnych AM i w  Wojewódzkim Szpitalu Zakaźnym w  Gdań
sku.

Powikłania neurologiczne w przebiegu grypy opisane były już w 19 
wieku. W związku z powtarzającym i się w ostatnich latach pandemiam i 
grypy, poświęca się im obecnie więcej uwagi (3, 4, 6, 7, 10, 12, 14, 15,
17, 18). Do najczęstszych powikłań neurologicznych zalicza się zapalenie 
mózgu, rzadziej w ystępuje zapalenie nerwów obwodowych, opon m-rdz. 
i rdzenia (14, 18).

Patogeneza zmian w układzie nerwowym  nie jest jednolita. Obok pier
wotnego uszkodzenia tkanki nerwowej przez w irus rozważa się możliwość 
odczynów alergicznych oraz zmian naczyniopochodnych spowodowanych 
toksycznym uszkodzeniem śródbłonka naczyń (1, 5, 6, 8, 12, 19).

MATERIAŁ WŁASNY

W okresie 4 kolejnych epidemii grypy (1969— 1973 r.) obserwowano 
w Klinice Chorób Zakaźnych AM i w Woj. Szpitalu Zakaźnym w G dań
sku 20 przypadków powikłań neurologicznych tej choroby (w zestawieniu 
pominięto grupę dzieci poniżej 7 roku życia). Rozpoznanie grypy ustalo
no na podstawie wyw iadu epidemiologicznego, obecności typowych obja
wów klinicznych oraz wyników badań serologicznych. U wszystkich cho
rych stwierdzono we krw i przeciwciała dla w irusa grypy A 2Hong Kong. 
Miano przeciwciał wahało się od 1 : 40 do 1 : 1280. Narastanie miana 
stw ierdzano tylko w części przypadków, co można by tłumaczyć wyko
nywaniem  badań w różnych odstępach czasu od początku choroby. Ba
dania wirusologiczne płynu m-rdz. oraz tkanki mózgowej w przypadku 
zakończonym zejściem śm iertelnym  były negatyw ne *).

*) Badania serologiczne i wirusologiczne wykonywała pracownia wirusologiczna 
Woj. Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w Gdańsku — kierownik nracowni:
H. Wysoczyńska.



Wśród 20 chorych było 6 kobiet i 14 mężczyzn. Wiek ich wahał się od 
10 do 65 lat. Najwięcej zachorowań przypadało na drugą i trzecią dekadę 
życia — po 6 przypadków, a tylko 2 chorych z powikłaniami przekro
czyło 50 rok życia.

Powikłania neurologiczne obserwowano najczęściej w czasie epidemii 
grypy w 1971 r. W tym  roku hospitalizowano 12 pacjentów z takim i po
wikłaniam i (6,5%) podczas gdy w 1969 r. było ich 2 (1,5%), w 1970 r. — 
3 (2,5%) i w 1973 r. — 3 (2,8%).

Do najczęstszych powikłań należało zapalenie mózgu lub zapalenie 
opon i mózgu, razem 15 przypadków, rzadziej obserwowano zapalenie 
nerwów obwodowych 4 przypadki, a tylko w 1 przypadku spostrzegano 
izolowane zapalenie opon m-rdz.

Objawy neurologiczne występowały pomiędzy 1 a 12 dniem choroby. 
U 10 pacjentów pojaw iły się w ciągu 4 dni od zachorowania, w większo
ści przypadków w czasie trw ania gorączki i objawów nieżytowych. U 7 
chorych pomiędzy 5 a 8 dniem choroby i u trzech pomiędzy 9 a 12 dniem 
choroby. U 4 chorych objawy zapalenia mózgu w ystąpiły po spadku cie
płoty — poprzedzone były uporczywymi bólami głowy. W 3 przypadkach 
zapaleń nerwów obwodowych obserwowano przed wystąpieniem  objawów 
ogniskowych kilkudniowy okres dobrego samopoczucia.

U chorych z zapaleniem  mózgu najczęściej obserwowano zaburzenia 
świadomości — 12 chorych, objawy piram idowe — 10, objawy móżdżko
we — 6, pozapiramidowe — 3, uszkodzenie nerwów czaszkowych — 3, 
drgaw ki — 3 i afazję — 2 chorych. Ponadto u 14 chorych stwierdzono 
objawy oponowe.

Wśród chorych z zaburzeniam i świadomości u 5 obserwowano ilościo
we zaburzenia świadomości od senności do śpiączki, w 1 przypadku — 
zespół am entywny, w pozostałych stany pomroczne lub zespoły zamro- 
czeniowo — majaczeniowe. U 1 pacjenta w ystępowały ponadto objawy 
zespołu katatoniczno-paranoidalnego.

Napady drgawkowe występowały u 3 chorych, z reguły we wczesnym 
okresie choroby.

Objawy ogniskowe były przeważnie dyskretne. Niedowład połowiczy 
stw ierdzano u 3 chorych, w pozostałych przypadkach objawy piram idowe 
m anifestowały się wygórowaniem odruchów ścięgnistych i okostnowych, 
zniesieniem lub osłabieniem odruchów skórnych, dodatnim  objawem 
Babińskiego. Rzadziej obserwowano zespół móżdżkowy (6 przypadków) 
oraz ruchy mimowolne (3 przypadki). Spośród nerwów czaszkowych 
uszkodzeniu ulegały n. III, V, VIII i X. U 2 chorych stw ierdzano afazję, 
której w 1 przypadku towarzyszyła aleksja, agrafia i akalkulia. U 1 cho
rego obok objawów mózgowych występowały objawy uszkodzenia rdze
nia kręgowego.

Objawy oponowe, najczęściej pod postacią sztywności karku, były do
datnie u 14 chorych, przy czym tylko u 6 z nich obserwowano zmiany 
w płynie m-rdz.: w 5 przypadkach wzrost pleocytozy od 22 do 410 cia
łek, głównie jednojądrzastych oraz w 3 przypadkach m ierny wzrost biał
ka. W żadnym przypadku nie stwierdzono w płynie m-rdz. zmian krw o
tocznych.

Badanie eeg wykonano u 11 chorych. Z przyczyn technicznych prze
prowadzano je u większości pacjentów w późnym okresie choroby, co 
mogło wpłynąć na wyniki badania. Zmiany rozlane z w ystępującym i fa
lami wolnymi theta i delta obserwowano u 4 chorych. W 4 przypadkach 
zmiany były dyskretne; u 3 chorych badanie eeg nie odbiegało od nor

1 '2  M. Żyromska-Frydrych, Н. Trocha Nr 2
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my. Kontrolne badania w grupie chorych z dużymi zmianami patologicz
nym i przeprowadzone ponownie po zakończeniu hospitalizacji, w ykazy
wały poprawę zapisu.

Zapalenie opon m-rdz. bez objawów uszkodzenia mózgu obserwowane 
w 1 przypadku nie różniło się symptomatologią i przebiegiem od in
nych wirusowych zapaleń opon m-rdz. Objawy oponowe były m iernie 
wyrażone. Zarówno objawy kliniczne jak  i zmiany w płynie m-rdz. szyb
ko ustąpiły. W płynie m-rdz. stwierdzono krw inki jednojądrzaste.

Wśród 4 chorych z objawami uszkodzenia nerwów obwodowych, u 3 
porażenia dotyczyły nerw u twarzowego, a u jednego stwierdzono zapa
lenie wielokorzonkowo-nerwowe bez zajęcia nerwów czaszkowych. 
W żadnym przypadku nie stwierdzono zmian w płynie m-rdz.

Zejście powikłań neurologicznych w większości przypadków było po
myślne (tab. I).

T a b e l a  I 
Zejście powikłań neurologicznych w grypie

Rodzaj powikłań
Regresja objawów Brak

poprawy Zgon
całkowita znaczna

Zapalenie mózgu 9 4 1 1
Zapalenie opon m-rdz. 1
Porażenie n. VII 1 2
Zapalenie wielokorzonkowo-
nerwowe 1

Spośród 15 chorych z zapaleniem mózgu 9 opuściło szpital bez zabu
rzeń psychicznych i neurologicznych, a w 4 przypadkach objawy uległy 
znacznej regresji. U dziewczynki 15-letniej z afazją, aleksją, akalkulią 
i agrafią objawy cofnęły się na tyle, że chora mogła pomyślnie kontynu
ować naukę. Katam neza wykazała jednak, że po 9 miesiącach od opusz
czenia szpitala wystąpiły u pacjentki ogniskowe napady padaczkowe. 
U jednego pacjenta pozostał głęboki zespół psychoorganiczny. Jeden przy
padek zakończył się śmiercią w 3 dniu leczenia w szpitalu. Badanie 
histopatologiczne wykazało obraz limfocytarnego zapalenia mózgu. U cho
rych z zapaleniem nerwów obwodowych objawy uległy znacznej popra
wie (3 przypadki) bądź całkowitemu wyleczeniu (1 przypadek). Pacjen t
ka z zapaleniem opon m-rdz. opuściła szpital po 3 tygodniach pobytu 
w stanie dobrym  z całkowitą regresją zmian w płynie m-rdz.

W okresie epidemii grypy w 1971 i 1973 r. stwierdzono ponadto wzrost 
zachorowań na ropne zapalenie opon m. rdz. W listopadzie i grudniu 
1971 r. hospitalizowano z tego powodu 10 chorych przy ogólnej liczbie 
29 pacjentów leczonych w ciągu całego roku. Trzech z nich przebyło 
grypę na krótko przed zachorowaniem na zapalenie opon m-rdz. a 2 mia
ło bliski kontakt z chorym i na grypę.

OMÓWIENIE

Spośród czterech epidemii grypy, w latach 1969— 1973 szczególnie w y
soki odsetek powikłań neurologicznych obserwowano w roku 1971 — 
częstość zaburzeń neurologicznych była ponad dw ukrotnie większa niz 
w pozostałych latach. Śm iertelność w naszym m ateriale była niska (1
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zgon na 12 przypadków), w przeciwieństwie do obserwacji poczynionych 
na terenie Łodzi w czasie tej samej epidemii (16). Może to świadczyć
o odmienności przebiegu tej samej epidemii na różnych terenach, na co 
zwracają uwagę niektórzy autorzy (4).

Zgodnie z danym i z piśm iennictwa (3, 5, 6, 14, 15, 18, 19) zmiany cho
robowe dotyczyły zarówno ośrodkowego, jak  i obwodowego układu ner
wowego oraz opon mózgowo-rdzeniowych. Najczęstszym rodzajem  po
wikłań były zapalenia mózgu. Objawy uszkodzenia rdzenia stwierdzono 
tylko w 1 przypadku.

W symptomatologii zapaleń mózgu uderzała w większości przypadków 
dysproporcja pomiędzy głębokimi zaburzeniam i świadomości przy stosun
kowo nikłych objawach ogniskowych. Podobny przebieg grypowych za
paleń mózgu podają niektórzy autorzy (2, 9, 13). Większość obserwowa
nych powikłań występowała we wczesnym okresie choroby, w czasie peł
nego rozwoju typowych objawów grypowych. Powikłania późne były 
rzadkie i dotyczyły przede wszystkim obwodowego układu nerwowego.

Zaburzenia neurologiczne występowały najczęściej u osób młodych. 
Obserwowane w okresie epidemii grypy w roku 1971 i 1973 zwiększenie 
liczby przypadków ropnego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych może 
przemawiać za tym, że grypa bywa chorobą towarzyszącą lub usposabia
jącą do innych zachorowań, na co zwracają uwagę niektórzy autorzy 
(6 , 11).

М. Ж и р о м с к а - Ф р ы д р ы х ,  Г. T p о х а

НЕЙРОЛОГИЧЕСКИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ В ТЕЧЕНИЕ ГРИППА 
В 1969—1973 ГОДЫ

С о д е р ж а н и е

Представлена клиническая картина нейрологических осложнений у больных 
гриппом в 1969—1973 годы. Наиболее высокий процент осложнений (6,5°/о боль
ных госпитализированных) отмечено в 1971 году. Нейрологические осложнения 
наблюдали преимущественно у лиц молодых и в большинстве случаев они по
являлись на первой неделе болезни. Чаще всего наблюдали энцефалит, реже 
менингит, миелит и неврит периферических нервов.

Энцефалит отличался нарушением сознания при ничтожных очаговых явле
ниях. Исход нейрологических осложнений в большинстве случаев был благо
приятный.

Во время эпидемии гриппа в 1971 г. и 1973 г. отметили увеличение случаев 
заболевания гнойным менинго-миелитом.

М. Ż y r o m s k a - F r y d r y c h ,  Н. T r o c h a

NEUROLOGICAL COMPLICATIONS OF INFLUENZA IN THE YEARS
1969—1973

S u m m a r y

The clinical picture of neurological complications of influenza (1969— 1973) is 
described. The highest percentage of complications (6.5°/o of hospitalized patients) 
was noted in 1971. Neurological complications occurred mainly in young patients
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and in a majority of cases during the first week of illness. Encephalitis was most 
frequent, and peripheral neuritis, myelitis and meningitis less frequent. Encepha
litis was characterized by disorders of consciousness and Slight focal symptoms. 
In a majority of cases the outcome of the neurological complications was favo
rable.

During the influenza epidemics in 1971 and 1973 an increase in the number of 
cases of purulent encephalomeningitis was noted.
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M. F. Zyków, W. E. Wiszniakow, J. G. Iwannikow

ZASADY ORGANIZACJI I KOORDYNACJI METOD ZWALCZANIA 
GRYPY W SKALI KRAJOW EJ I MIĘDZYNARODOWEJ *)

Wszechzwiązkowy Naukowo-Badawczy Instytut Grypy Ministerstwa Zdrowia ZSRR
w Leningradzie

Omówiono zakres zadań i wytypowano kierunki badawcze dotyczą
ce problemów zwalczania grypy. Realizacja programu w zakresie pro
filaktyki grypy wymaga zespolenia wysiłków organizacyjnych i koor
dynacji badań naukowych w skali międzynarodowej.

Stosowane dotychczas m etody zapobiegania i zwalczania grypy nie da
ły pożądanych efektów. Trudności w opracowaniu skutecznych środków 
swoistej profilaktyki i w uzyskaniu trw ałej odporności przeciw grypie 
związane są z dużą zmiennością s tru k tu ry  antygenowej w irusa grypy.

Zagadnienie walki z grypą wymaga zespolenia wysiłków organizacyj
nych, koordynacji badań naukowych i działalności praktycznej nie tylko 
w skali krajowej ale również m iędzynarodowej. Szczególnie należy za
cieśnić współpracę między krajam i socjalistycznymi, w których państwo 
zapewnia ludności pełną opiekę zdrowotną.

Podstawę dla rozwoju współpracy w zakresie grypy stanowią oficjalne 
dokum enty, opracowane przez przedstawicieli krajów  socjalistycznych: 
m inistrów zdrowia (1969 r.), specjalistów w dziedzinie współpracy nau
kowej, Budapeszt, 1967 r.) i specjalistów w zakresie współpracy między 
insty tutam i naukowym i (Moskwa, 1972 r.).

W m arcu 1973 r. odbyła się w Leningradzie pierwsza konferencja spe
cjalistów z krajów  socjalistycznych, poświęcona zagadnieniom grypy; w y
tyczono na niej dalsze kierunki badań i podstawowe zadania, na których 
należy się koncentrować.

W następstw ie rozbudowy i wzrastającej szybkości środków kom uni
kacji między różnymi krajam i wzrasta z roku na rok szybkość szerzenia 
się pandemicznych fal grypy. W związku z tym  wyłania się zagadnienie 
opracowania metod szybkiego i sprawnego zbierania inform acji epidemio
logicznych, niezbędnych dla dokonania bieżącej analizy sytuacji epide
miologicznej grypy i sporządzenia prognozy co do możliwości wybuchu 
epidemii i jej zasięgu w poszczególnych krajach.

Istotną działalność w tym  zakresie prowadzi Światowa Organizacja 
Zdrowia, Światowy Ośrodek Grypy w Anglii i M iędzynarodowy Ośrodek 
G rypy w Stanach Zjednoczonych. Zgodnie z program em  ŚOZ zwraca się 
głównie uwagę na ustalenie etiologii w ystępujących epidemii ostrych za
każeń dróg oddechowych oraz na izolowanie i typowanie szczepów w iru

*) pracę tłumaczyła i przygotowała do druku doc. dr A. Adonajło



sa grypy. Dzięki tem u uzyskuje się inform acje co do nowych odmian wi
rusa grypy i możliwości ich szerzenia się pandemicznego. Wyosobnione 
szczepy, po określeniu ich przynależności do typu, zostają przekazane do 
różnych krajów  w celu włączenia tych szczepów do produkcji nowych 
szczepionek i preparatów  diagnostycznych.

Istotną wadą międzynarodowego program u badań jest brak jednolitych 
m etod zbierania inform acji epidemiologicznych i ich opracowania. Nie
dostateczne inform acje nie pozwalają na wnioskowanie co do tendencji 
rozwoju i szerzenia się epidemii grypy w poszczególnych krajach. W ce
lu uspraw nienia działalności, celowym jest organizowanie ruchom ych la
boratoriów, k tóre pozwolą na pobranie m ateriału  przy łóżku chorego 
(w szpitalu i w środowisku domowym), na szybki transport m ateriału  
od chorych — w w arunkach niskich tem peratu r — do pracowni w iruso
logicznych oraz na objęcie badaniam i osób z różnych ognisk epidemicz
nych, z rozm aitych rejonów m iasta (powiatu), dobranych metodą próby 
losowej. W okresach między epidemicznych należy organizować długofa
lowe, oparte na dostatecznie licznym i reprezentatyw nym  m ateriale, ba
dania immunologiczne wśród ludności w różnych grupach wieku, a także 
badania laboratoryjne w celu izolowania wirusów od chorych na ostre 
nieżyty dróg oddechowych, hospitalizowanych i leczonych am bulatory j
nie, zwłaszcza populacji dziecięcej.

Dla przeprowadzenia wyżej wym ienionych zadań w krajach socjali
stycznych, w centrum  uwagi winno się znaleźć opracowanie standardo
wych metod badań laboratoryjnych, epidemiologicznych i klinicznych 
łącznie z term inologią i kryteriam i diagnostyki i rejestracji grypy. Stąd 
wynika zagadnienie utworzenia w poszczególnych krajach i wspólnie dla 
krajów  socjalistycznych, zwłaszcza krajów  RWPG, banku surowic, po
branych od chorych na grypę i od chorych na ostre zakażenie dróg odde
chowych. Zadaniem na przyszłość winno być wydanie wspólnego dla 
krajów  socjalistycznych biuletynu inform acyjnego na tem at grypy, aby 
szybko wykorzystać bieżące inform acje z poszczególnych krajów  dla ce
lów epidemiologicznych.

System  zbierania inform acji o zachorowaniach na grypę i ostre choro
by dróg oddechowych na terenie ZSRR zdaje egzamin oraz umożliwia 
dokonanie szybkiej analizy sytuacji epidemiologicznej i prognozowanie 
rozwoju epidemii. Dzięki utworzeniu wszechrosyjskiego i regionalnych 
ośrodków grypy (ogółem 52 ośrodki) rozmieszczonych w większych m ia
stach republik, gromadzenie inform acji przebiega szybko i sprawnie. 
W stacjach sanitarno-epidemiologicznych podsumowanie inform acji do
konuje się w odstępach miesięcznych, w ośrodkach grypy w odstępach 
tygodniowych, a w czasie epidemii codziennie. Podobny system  zbierania 
inform acji wprowadzono w Bułgarii i Czechosłowacji. Dla sprawnego 
działania tego system u potrzebna jest szeroko rozgałęziona sieć łączności 
dalekopisowej oraz wyposażenie w elektroniczne maszyny cyfrowe. 
W prowadzenie jednolitego system u gromadzenia inform acji w odniesieniu 
do zachorowań na grypę i ostre choroby układu oddechowego pozwoli na 
lepsze i długoterm inowe prognozowanie epidemii grypy.

Na pierwszym  posiedzeniu ekspertów krajów  socjalistycznych na te
m at grypy postulowano utworzenie kom itetu do spraw grypy ze stałym  
sekretariatem , działającym  w oparciu o W irusowy Naukowo-Badawczy 
Insty tu t Grypy M inisterstwa Zdrowia ZSRR. Kom itet ten spełniałby rolę 
organu kierującego w zakresie zagadnień związanych z grypą i ostrym i 
chorobami dróg oddechowych — w krajach socjalistycznych. Konferencja
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zaleciła ponadto organizowanie grup konsultacyjnych z udziałem w ybit
nych specjalistów z krajów  socjalistycznych — w zakresie szczepień 
ochronnych przeciw grypie, chem oprofilaktyki i chemoterapii grypy oraz 
w zakresie ostrych chorób układu oddechowego. Do zadań K om itetu do 
spraw grypy winno należeć planowanie prac naukowo-badawczych pod
jętych w ram ach umów dw ustronnych między insty tutam i krajów  socja
listycznych, organizacja sprawnego system u inform acji w zakresie etio
logii, epidemiologii, leczenia grypy, przedstawienie wniosków m inistrom  
zdrowia krajów  socjalistycznych na tem at organizacji leczenia chorych 
na grypę i leczenia powikłań pogrypowych, rozpatryw anie wniosków co 
do wydaw ania wspólnych monografii na tem at grypy. Podstawowym za
daniem, to badanie zmienności wirusa grypy A. Rozwiązanie tego proble
mu będzie stanowiło klucz do prognozowania epidemii grypy na wiele 
lat naprzód. Z innych badań, wym agających koordynacji, należy wym ie
nić klinikę i diagnostykę (zwłaszcza metody szybkiej diagnostyki) ostrych 
chorób układu oddechowego, opracowanie metod profilaktyki grypy 
i ostrych chorób układu oddechowego ze szczególnym uwzględnieniem 
metod swoistej profilaktyki. W ydaje się, że wspólny wysiłek i integracja 
badań naukowych i praktycznych pozwoli szybciej na realizację wielo
kierunkow ych zadań w walce z grypą.

М. П. З ы к о в ,  В. E. В и ш н я к о в ,  Ю. Г. И в а н н и к о в

ПРИНЦИПЫ ОРГАНИЗАЦИИ И КООРДИНАЦИИ НАЦИОНАЛЬНЫХ 
И МЕЖДУНАРОДНЫХ МЕРОПРИЯТИЙ ПО БОРЬБЕ С ГРИППОМ

С о д е р ж а н и е

В статье представлены важнейшие задачи и основные научные и практи
ческие направления в области борьбы с гриппом. Осуществление программы 
по профилактике гриппа требует объединенных усилий и координации научно- 
-практических мероприятии на международном уровне.

М. F. Z y k ó w ,  W. Е. W i s z n i a k o w ,  J. G. I w a n n i k o w

PRINCIPLES OF ORGANIZATION AND COORDINATION OF METHODS 
OF COMBATING INFLUENZA ON A NATIONAL AND INTERNATIONAL

SCALE

S u m m a r y

The scope of studies and selected problems of comba'ting influenza requiring 
investigation are discussed. Implementation of the program of influenza prophyla
xis requires organization and coordination of research on an international scale.

Adres: ZSRR, Leningrad. Wszechzwiązkowy Naukowo-Badawczy Instytut Grypy.
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Zofia Dymowska, Kazimierz Żukowski

BADANIA NAD ROLĄ DERMESTES LAR D ARIU S  
W PRZENOSZENIU TO X O P L A SM A  GONDII

Zakład Parazytologii Lekarskiej Państwowego Zakładu Higieny

Określono udział Dermestes lardarius w przenoszeniu Toxoplasma 
gondii. Przeprowadzone badania wykazały możliwość utrzymywania się 
toksoplazm w organizmie omawianych owadów do trzech dni z zacho
waniem wirulencji.

Rolą niektórych stawonogów jako potencjalnych przenosicieli Toxo- 
plazma gondii zajmowało się szereg badaczy. Szczególną uwagę zwrócili 
oni na stawonogi pasożytnicze (hematofagi) oraz niektóre gatunki owa
dów synantropijnych. Prace ich wykazały, że nie wszystkie badane he
matofagi mogą przenosić toksoplazmę ze zwierząt chorych na zdrowe.

Ważną rolę w przenoszeniu toksoplazm odgrywają niektóre gatunki 
kleszczy z rodziny Ixodidae, a mianowicie: Dermacentor andersoni, Der- 
macentor sanguineus (2, 3, 6, 10). Do chwili obecnej rola stawonogów 
z rodziny Dermestidae jest nie znana. W związku z tym  postanowiono 
określić ew entualny udział Dermestes lardarius w przenoszeniu tokso
plazm.

MATERIAL I METODYKA

Badania prowadzono na owadach z gatunku Dermestes lardarius hodo
wanych w Zakładzie Parazytologii Lekarskiej PZH. Do prób używano 
owadów dorosłych, żywionych mięsem zdrowych myszy. Dla ustalenia 
roli D. lardarius w przenoszeniu toksoplazm wykonano następujące ba
dania:
1) dokonano kontroli owadów przed zarażeniem ich toksoplazmami,
2) przeprowadzono badania owadów zarażonych przez wykonanie:

a) preparatów  histologicznych,
b) prób biologicznych na myszach,
c) badania kału oraz rozmazów z roztartych owadów.
1) W celu stw ierdzenia czy hodowla D. lardarius nie jest zarażona 

toksoplazmami, z grupy osobników karm ionych mięsem myszy zdrowych, 
po uśpieniu eterem , a następnie odjęciu skrzydeł i odnóży, przygotowano 
preparaty  odciskowe z niektórych organów i tkanek (jajniki, przewód 
pokarmowy, tkanka tłuszczowa, hemolimfa). P reparaty  barwiono metodą 
Giemzy.

Oprócz powyższej kontroli wykonano dalsze próby. Owady przem yto 
mieszaniną alkoholu i eteru  (równe objętości), a następnie roztarto 
w moździerzu porcelanowym w 3 ml jałowej soli fizjologicznej. O trzy
maną zawiesinę wirowano przez 10 min. przy 500 obrotach /min. Z czte
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rech powstałych przy wirowaniu w arstw  (tłuszczowa, silnie opalizująca, 
słabo opalizująca, osad zawierający części chitynowe) trzy pierwsze w y
korzystano do przygotowania preparatów  barwionych metodą Giemzy 
i do prób biologicznych na myszach.

2) Użyte do doświadczeń owady karmiono w ybranym i narządami, po
chodzącymi od myszy zarażonych toksoplazmami (szczep RH Toxoplasma 
gondii). Karm ienie prowadzono w okresie największej aktywności owa
dów (miesiące letnie). Owadom, umieszczonym w płytkach Fetriego, po
dawano kawałki wątroby, śledziony lub płuc. *)

Dla stw ierdzenia w owadach toksoplazm, w różnych odstępach czasu 
od m om entu zarażenia (po 1/2 godz., 1—7 oraz po 12, 13 i 20 dniach) 
przygotowywano rozmazy z zawiesiny roztartych owadów lub ich kału 
oraz wykonywano próby biologiczne i p reparaty  histologiczne.

Rozmazy z roztartych owadów oraz ich kału barwiono metodą Giemzy 
i oglądano pod mikroskopem.

Próby biologiczne przeprowadzono na białych myszach, wagi 25—26 
gramów, którym  wprowadzano dootrzewnowo po 0,2 ml zawiesiny owa
dów, roztartych w jałowej soli fizjologicznej.

P reparaty  histologiczne przygotowywano z izolowanych od zarażonych 
owadów przewodów pokarmowych, które barwiono metodą Giemzy lub 
oranżem akrydyny (1). Te ostatnie oglądano pod mikroskopem fluorescen
cyjnym .

WYNIKI

Badania przeprowadzone z grupą kontrolną D. lardarius nie wykazały 
toksoplazm u tych owadów. W preparatach z różnych narządów i tkanek 
D. lardarius, przygotowanych metodą odcisków, oraz w rozmazach z ca
łych owadów i ich kału nie stwierdzono T. gondii ani żadnych form m or
fologicznie zbliżonych do toksoplazm. Ujemny w ynik uzyskano także 
w próbach biologicznych, przeprowadzonych na białych myszach, u któ
rych w czasie sekcji, nie stwierdzono żadnych zmian wskazujących na 
zarażenie toksoplazmą.

Badania przeprowadzone z owadami zarażonymi toksoplazmami, po 
karm ieniu ich narządam i myszy zarażonych, wykazały obecność T. gon
dii. W rozmazach z zawiesiny roztartych owadów, sporządzonych po pół 
godz. i po trzech dniach od chwili zarażenia, zaobserwowano w ystępowa
nie toksoplazm w kom órkach hemolimfy owadów (ryc. 1). Dodatnie w y
niki uzyskano także w próbach biologicznych, przeprowadzonych na bia
łych myszach. Spośród 20 sztuk myszy, zarażonych zawiesiną przygo
towaną z owadów, dwie z nich padły po trzech dniach od momentu 
w strzyknięcia zawiesiny. W pobranym  wysięku otrzewnowym  stw ierdzo
no pojedyńcze form y inw azyjne toksoplazm. Pozostałe myszy padały do
piero po dwóch, lub trzech tygodniach, a jedna z nich przeżyła nawet 
3 miesiące. Przeprowadzone dwukrotnie pasaże z tych myszy dały wynik 
ujem ny, a w preparatach barwionych metodą Giemzy, przygotowanych 
z mózgu i w ątroby, znajdowano zaledwie pojedyńcze cysty.

Badania kału zarażonych T. gondii owadów oraz próby biologiczne w y
konane z tym  m ateriałem  dały wynik ujem ny. Toksoplazm nie znaleziono
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*) Intensywność zarażenia organów myszy sprawdzono pod mikroskopem badając 
rozmazy barwione metodą Giemzy, sporządzone z wyżej wymienionych narządów 
i płynu wysiękowego.
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Ryc. 1. Toksoplazmy w komórce krwi D. lardarius (rozmaz). Trzeci dzień po
zarażeniu.

także w preparatach histologicznych, przygotowanych z zarażonych owa
dów.

Żadną ze stosowanych metod nie udało się też stwierdzić toksoplazm 
u owadów badanych powyżej trzech dni.

W owadach, zarówno w grupie kontrolnej, jak  również u okazów za
rażonych T. gondii, stwierdzono pierwotniaki morfologiczne zbliżone do 
gregarin. Formy rozwojowe gregarin zanotowano także w kale oraz 
w preparatach histologicznych. Niemniej jednak poznanie cyklu rozwo
jowego tych pierwotniaków oraz określenie przynależności system atycz
nej wymaga dalszych badań.

UWAGI OGÓLNE

Z dostępnej litera tu ry  (2, 3, 6, 8, 10) wynika, że niektóre stawonogi 
krw iopijne (kleszcze) są zdolne zachować w swoim organiżmie toksopla
zmy przez długi okres czasu. U niektórych gatunków kleszczy stw ierdzo
no także przekazywanie toksoplazm przez ukłucie oraz w procesie roz
woju osobniczego, tj. transowarialnego i transstadialnego (10).

Zdolność przenoszenia toksoplazm przez ukłucie stwierdzono również 
u wszy P. humanus  (7, 9, 10). Natomiast u innych grup stawonogów, jak: 
kom ary, pchły, pluskw y czy muchy (2, 4, 5, 10) zaobserwowano jedynie 
utrzym yw anie się toksoplazm od paru godzin do kilku dni.

W naszym przypadku, badania przeprowadzone z D. lardarius w yka
zały możliwość utrzym yw ania się toksoplazm w organiżmie tych owadów 
do trzech dni. Pasażowane przez te owady toksoplazmy zachowały swoją 
wirulentność.

WNIOSKI

Z przeprowadzonych badań wynika, że:
1) Dermestes lardarius może zarazić się toksoplazmami w czasie k a r

mienia się na zwłokach zarażonych zwierząt,
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2) w organiźmie D. lardarius tokspolazmy utrzym ują się przez okres 
3 dni nie tracąc swojej w irulencji,

3) omawiane owady mogą odgrywać pewną rolę w rozprzestrzenianiu 
się T. gondii w przyrodzie.

3. Д ы м о в с к а ,  К. Ж у к о в с к и

ИЗУЧЕНИЕ РОЛИ DERMESTES LARDARIUS В РАСПРОСТРАНЕНИИ 
TOXOPLASMA GONDII

С о д е р ж а н и е

С целью исследования роли членистоногих из семейства Dermestidae в рас
пространении токсоплазмоза в природе, скармливали Dermestes lardarius мы
шами инфицированными Toxoplasma gondii. Констатировано, что в организме 
этих насекомых токсоплазмы сохраняют жизнеспособность в течение трёх дней.

Z. D y m o w s k a ,  К. Ż u k o w s k i

THE ROLE OF DERMESTES LARDARIUS  IN THE TRANSMISSION OF 
TOXOPLASMA GONDII

S u m m a r y

In order to determine the role of arthropods of the family Dermestidae in the 
dissemination of toxoplasma in nature, Dermestes lardarius were fed on mice 
infected with Toxoplasma gondii. Toxoplasma remained viable for 3 days in the 
body of the insects.
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Jan Kostrzewski

TERMINY EPIDEMIOLOGICZNE I ICH ZNACZENIE 

Zakład Epidemiologii Państwowego Zakładu Higieny

Epidemiologia, podobnie jak  wiele innych nauk medycznych przeżywa 
okres dynamicznego rozwoju, a metody badań epidemiologicznych, znaj
dują zastosowanie zarówno w medycynie społecznej, w organizacji i kie
rowaniu służbą zdrowia jak  i w różnych dziedzinach m edycyny klinicz
nej. Jeszcze kilkanaście lat tem u skoncentrowana praw ie wyłącznie na 
chorobach zakaźnych, epidemiologia stała się obecnie nauką obejm ującą 
swym zainteresowaniem i m etodyką badań bez w yjątku wszystkie cho
roby, a ponadto różne stany patologiczne lub fizjologiczne, które dają się 
obserwować w zbiorowiskach ludzkich.

Dla organizatorów ochrony zdrowia coraz większego znaczenia nabie
rają metody epidemiologiczne w procesie planowania i oceny pracy służ
by zdrowia, a zwłaszcza dla oceny skuteczności, sprawności i wydajności 
jej działania.

Światowa Organizacja Zdrowia przyw iązuje należytą wagę do roli epi
demiologii w rozwoju ochrony zdrowia stara się pobudzić i dopomóc 
poszczególnym krajom  w kształceniu lekarzy i innych pracowników służ
by zdrowia w dziedzinie epidemiologii. W yrazem tych starań jest orga
nizowanie międzynarodowych kursów, sympozjów, seminariów i robo
czych zebrań poświęconych określeniu celów, zadań oraz możliwości w y
korzystania epidemiologii dla rozwoju i doskonalenia ochrony zdrowia 
w świecie. Między innymi dzięki staraniom  Międzynarodowego Towarzy
stwa Epidemiologów oraz Światowej Organizacji Zdrowia przy współ
udziale Polskiej Akademii Nauk ukazał się w 1973 i 1974 roku m iędzy
narodowy podręcznik metod nauczania epidemiologii w ydany w języku 
polskim, angielskim, francuskim  i hiszpańskim, a ponadto przetłum aczo
ny na język niemiecki, rosyjski, serbski i słowacki. Podręcznik ten powi
nien dopomóc nauczającym  epidemiologii na wydziałach lekarskich, fa r
maceutycznych, w eterynary jnych  oraz na kursach kształcenia podyplo
mowego w ich pracy oraz w opracowaniu program ów nauczania.

W szerokim program ie nauczania i wykorzystania epidemiologii zarów
no dla celów praktycznych np. m edycyny społecznej jak i dla badań nau
kowych zasadnicze znaczenie ma mianownictwo oraz jednoznaczność po
jęć i używanych terminów. Zbiegły się w czasie dwa przedsięwzięcia 
ważne dla nauczania i dla ustalenia terminologii epidemiologicznej: jedno 
to wspomniane wyżej usiłowanie międzynarodowe i krajow e udoskona
lenia metod nauczania epidemiologii i jej wykorzystania; drugie przed
sięwzięcie to zbliżające się ku końcowi prace nad wydaniem  słownika 
medycznego Polskiej Akademii Nauk. Dla potrzeb tego słownika zespół 
pracowników Zakładu Epidemiologii A. Adonajlo, E. Gonera, H. Rudni
cka, M. Wysocki, przy współudziale pracowników innych zakładów Pań



186 J. Kos'trzewski N r 2

stwowego Zakładu Higieny oraz Akademii Medycznej w W arszawie opra
cowali zestaw haseł z zakresu epidemiologii. Hasła te były przedm iotem  
konsultacji szerszego grona epidemiologów.

Dla zapewnienia optymalnego zestawu haseł i ich definicji Redakcja 
Przeglądu Epidemiologicznego zwraca się do wszystkich czytelników 
z uprzejm ą prośbą o wnikliwe zapoznanie się z podanym niżej zestawem 
i przesłanie swych uwag do Redakcji — na adres: Państw owy Zakład 
Higieny, Zakład Epidemiologii, 00-791 W arszawa, ul. Chocimska 24. Uwa
gi nadesłane do 30 października 1974 r. będą mogły być jeszcze wyko
rzystane przez Redakcję Słownika Medycznego PAN.

PAŃSTWOWY ZAKŁAD HIGIENY 
ZAKŁAD EPIDEMIOLOGII
"Warszawa, ul. Chocimska 24

HASŁA DO SŁOWNIKA MEDYCZNEGO PAN

DZIAŁ — EPIDEMIOLOGIA

1. Antropozoonoza — zoonoza.
2. Biologiczny czynnik chorobotwórczy  — żywe organizmy, głównie 

drobnoustroje chorobotwórcze lub robaki (bądź produkty ich prze
miany m aterii, rozpadu lub autolizy), które mogą powodować cho
robę u człowieka lub zwierzęcia.

3. Choroba kwarantannowa  — choroba zakaźna, w której zapobiega
nie i postępowanie przeciwepidemiczne jest regulowane przepisami 
kw arantannow ym i (Międzynarodowymi Przepisami Zdrowotnymi).

4. Choroba zaraźliwa — choroba wywołana przez biologiczny czynnik 
chorobotwórczy, mogący przenosić się od osobnika zakażonego do 
zdrowego.

5. Chorobowość — liczba chorych na określoną chorobę w stosunku 
do liczby ludności na określonym terenie, stwierdzona w określo
nym dniu lub określonym  przedziale czasu (przeważnie w okresie 
roku), w yrażana współczynnikiem; chorobowość dotyczącą części 
populacji np. grup płci i w ieku nazywa się szczegółową lub specy
ficzną.

6. Deratyzacja — zwalczanie środkami chemicznymi, fizycznymi lub 
biologicznymi — szczurów albo innych gryzoni, przenoszących cho
roby zakaźne lub wyrządzających szkody gospodarcze.

7. Dezynfekcja  — niszczenie w środowisku zewnętrznym  w egetatyw 
nych form szkodliwych drobnoustrojów, zwłaszcza chorobotwór
czych — środkam i chemicznymi lub fizycznymi.

8. Dezynfekcja bieżąca — ciągłe stosowanie zabiegów dezynfekcyj
nych w otoczeniu osób zakaźnie chorych lub nosicieli.

9. Dezynfekcja końcowa  — dezynfekcja w otoczeniu zakaźnie chorych 
po usunięciu ich z pomieszczenia albo po zakończeniu choroby 
i okresu zaraźliwości.

10. Dezynsekcja  — zwalczanie szkodliwych owadów i innych stawono
gów środkami chemicznymi, fizycznymi lub biologicznymi.



11. Dobór losowy — metoda pobierania próby z populacji, polegająca 
na tym, że dobór jednostki do próby nie jest zależny od innych, 
poza przypadkowymi, czynników, a każda jednostka populacji ma 
równe szanse (prawdopodobieństwo) wejścia do próby.

12. Drogi przenoszenia zarazka — sposób przenoszenia zarazków ze źró
dła zakażenia na wrażliwych ludzi za pośrednictwem  żywności, wo
dy, powietrza, przedmiotów lub przez bezpośrednią styczność.

13. Drogi szerzenia się zakażenia — drogi przenoszenia zarazka.
14. Endemia  — występowanie zachorowań na daną chorobę wśród lud

ności na określonym terenie, w liczbie utrzym ującej się przez wiele 
lat na podobnym poziomie.

15. Endemiczny teren — obszar występowania zachorowań ludzi na da
ną chorobę w podobnej liczbie przez wiele lat.

16. Endemiczny wskaźnik  — częstość występowania różnych objawów 
choroby, czynnika chorobotwórczego, przenosicieli zarazków, m ają
ca określić stan endemii.

17. Enzootia — występowanie zachorowań na daną chorobę wśród zwie
rząt na określonym terenie w liczbie utrzym ującej się przez wiele 
lat na podobnym poziomie.

18. Epidemia — wystąpienie zachorowań na daną chorobę wśród lud
ności na określonym terenie i w określonym czasie, w liczbie w y
raźnie większej niż w poprzednich latach.

19. Epidemiczne ognisko — ognisko epidemiczne.
20. Epidemiczny łańcuch — szereg powiązanych ze sobą ognisk epide

micznych.
21. Epidemiczny proces — proces szerzenia się choroby w populacji 

uw arunkow any oddziaływaniem na siebie trzech czynników: czyn
nika chorobotwórczego, wrażliwej populacji i warunków środowi
skowych.

22. Epidemiczny stan — stan epidemiczny.
23. Epidemiczny szpital — szpital epidemiczny.
24. Epidemii ogon — pojedyncze zachorowania występujące w okresie 

wygasania epidemii.
25. Epidemiologia — dział medycyny, nauka zajm ująca się badaniem 

występowania chorób i różnorodnych stanów patologicznych i fizjo
logicznych w zbiorowiskach ludzkich oraz czynników i w arunków 
związanych z ich występowaniem; e. dzieli się na — opisową — 
analityczną i — doświadczalną.

26. Epidemiologia analityczna — dział epidemiologii, zajm ujący się for
mułowaniem  i w eryfikacją hipotez dotyczących wpływu różnych 
czynników na częstość występowania i przebieg chorób oraz sta
nów patologicznych i fizjologicznych w określonej populacji ludz
kiej.

27. Epidemiologia doświadczalna — dział epidemiologii, zajm ujący się 
badaniem  wpływu celowo wprowadzonego czynnika (czynników) 
w określoną populację ludzką lub jej otoczenie na występowanie 
i przebieg chorób oraz stanów patologicznych i fizjologicznych.

28. Epidemiologia opisowa — dział epidemiologii, zajm ujący się opi
sem częstości występowania chorób oraz innych stanów zdrowia 
ludności, klasyfikujący je  według cech osób nimi dotkniętych oraz 
czasu i miejsca ich występowania; opis epidemiologiczny prowadzić 
może do form ułowania hipotez dotyczących np. związku pomiędzy 
zdrowiem a czynnikami środowiskowymi.
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29. Epidemiologiczna analiza — opracowanie danych, in terpretacja 
uzyskanych wyników oraz wnioskowanie zmierzające do ustalenia 
roli czynników w arunkujących występowanie i przebieg chorób 
oraz stanów patologicznych i fizjologicznych w określonej populacji 
ludzkiej.

30. Epidemiologiczna sytuacja  — zachorowania, zgony oraz (lub) stan 
zagrożenia zdrowia ludności na określonym  terenie i w określonym 
czasie z uwzględnieniem czynników osobniczych i środowiskowych.

31. Epidemiologiczne badanie kontrolowane — ściśle zaplanowane ba
danie ludności, zmierzające do oceny skuteczności i bezpieczeństwa 
określonej m etody bądź środka zapobiegawczego, którego wpływ 
ocenia się przez porównanie grupy poddanej działaniu badanego 
czynnika z grupą kontrolną (-----------).

32. Epidemiologiczne badanie prospektywne  — planowana, długofalowa 
obserwacja określonej grupy ludności w celu sprawdzenia hipotez
0 wpływie czynnika lub czynników badanych na występowanie
1 przebieg chorób oraz stanów patologicznych i fizjologicznych; 
podstawą sprawdzenia hipotez jest porównanie z grupą kontrolną.

33. Epidemiologiczne badanie przekrojowe  — badanie opisowe przepro
wadzone w określonym odcinku czasu w celu ustalenia częstości 
występowania chorób (najczęściej przewlekłych) lub badanych cech 
w określonej populacji ludzkiej.

34. Epidemiologiczne badanie retrospektywne  — gromadzenie, uporząd
kowanie oraz analiza informacji o zachorowaniach, zgonach, zdarze
niach i faktach z przeszłości, które mogły wpłynąć na aktualny stan 
zdrowia ludności lub występowanie określonych chorób; służy for
mułowaniu hipotez na podstawie porównań z grupą kontrolną.

35. Epidemiologiczne dochodzenie — wykrywanie przyczyn, źródeł 
i mechanizmów szerzenia się choroby.

36. Epidemiologiczne opracowanie — zespół czynności zmierzających 
do powstrzym ania procesu epidemicznego, obejm uje najczęściej 
 epidemiologiczne dochodzenie oraz unieszkodliwianie źró
deł i przecięcie dróg szerzenia się choroby.

37. Epidemiologiczny nadzór — system atyczna obserwacja stanu zdro
wia osób, które były narażone na zakażenie, w celu wczesnego roz
poznania choroby lub zakażenia.

38. Epidemiologiczny wywiad  — zbieranie informacji o czynnikach 
mogących mieć wpływ na wystąpienie choroby u poszczególnych 
osób.

39. Epidemiologiczny zwiad (surveillance) — systematyczne zbieranie 
i analiza informacji mogących służyć zwalczaniu danej choroby 
wśród ludności.

40. Epizootia — wystąpienie zachorowań na daną chorobę wśród zwie
rząt na określonym terenie w liczbie wyraźnie większej niż w po
przednich latach.

41. E rad y k ac ja -----------wykorzenienie choroby.
42. Etiologiczny czynnik  — biologiczny, chemiczny, fizyczny lub inny 

czynnik wywołujący określoną chorobę; czynnikiem etiologicznym 
może być również nadm iar, brak lub niedobór np. składnika poży
wienia lub otaczającego środowiska.

43. Fumigacja — zastosowanie środków dezynfekcyjnych, dezynsekcyj- 
nych w postaci gazów, par lub dymów.
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44. Genius epidemicus (duch epidemii) — term in archaiczny — zespół 
cech wyróżniający daną epidemię.

45. Grupa kontrolna — odpowiednio dobrana grupa ludzi lub zwierząt, 
nie poddana działaniu badanego czynnika, służy do porównań z po
dobnie dobraną grupą, narażoną lub poddaną działaniu tego czyn
nika.

46. Historia naturalna choroby — przebieg choroby w zbiorowości 
ludzkiej lub zwierzęcej uw arunkow any czynnikami osobniczymi 
i środowiskowymi.

47. Izolacja — odosobnienie zakażonych lub podejrzanych o zakażenie 
ludzi lub zwierząt w w arunkach uniemożliwiających przeniesienie 
zakażenia na osobniki wrażliwe.

48. Izolatorium  — wydzielone miejsce dla odosobnienia i ścisłej obser
wacji osób podejrzanych o zakażenie.

49. Kalendarz szczepień — program  szczepień ochronnych, w którym  
podane są rodzaje szczepionek oraz kolejność w jakiej należy je 
stosować w zależności od wieku osoby podlegającej szczepieniu.

50. Kontakt  — styczność.
51. Konwersja serologiczna (serokonwersja) — wzrost poziomu prze

ciwciał w ustroju człowieka lub zwierzęcia po wprowadzeniu an ty 
genu.

52. Kwarantanna  — system atyczna obserwacja i ograniczenie swobody 
poruszania się, przez ustalony okres czasu, zdrowych osób, które 
miały styczność z chorobą zakaźną.

53. Kwarantannowe przepisy — przepisy kwarantannowe.
54. Leprozorium  — wydzielony teren wraz z zabudowaniami przezna- 

czony dla odosobnienia i leczenia chorych na trąd.
55. Międzynarodowe Przepisy Zdrowotne  — przepisy kwarantannowe.
56. Nosiciel — osobnik w ydalający zarazki chorobotwórcze, które by

tując w jego ustro ju  nie powodują objawów choroby.
57. Nosicielstwo — wydalanie zarazków chorobotwórczych przez czło

wieka, w którego ustroju bytują one nie powodując objawów cho
roby. Może wystąpić po przebyciu choroby (pochorobowe) lub po 
zakażeniu bezobjawowym.

58. Nosicielstwo przewlekle  — nosicielstwo stałe.
59. Nosicielstwo stałe (przewlekłe) — bytowanie w ustroju człowieka 

zdrowego zazrazków chorobotwórczych w okresie wielu miesięcy 
lub lat i wydalania ich z ustroju.

60. Nosicielstwo tymczasowe  (krótkotrwałe) — w ydalanie zarazków 
chorobotwórczych przez krótki okres (kilka dni lub tygodni).

61. Nośnik zarazków  — powietrze, woda, żywność, produkty biologicz
ne (włączając plazmę i surowicę) lub inne substancje albo przed
mioty, które pośredniczą w przenoszeniu zarazków ze źródła za
każenia na osoby wrażliwe.

62. Odczyn poszczepienny — przem ijająca reakcja ustroju na w prow a
dzenie szczepionki; może być miejscowa lub ogólna.

63. Odporność zbiorowiskowa (stadna) — niewrażliwość zbiorowiskowa 
ludzi lub zwierząt na szerzenie się choroby, w wyniku uodpornienia 
większej części osobników.

64. Ognisko epidemiczne (epizootyczne) — chory człowiek lub zwierzę 
wraz z jego otoczeniem, w którym  istnieją w arunki do przenoszenia 
czynnika chorobotwórczego na osobniki wrażliwe.
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65. Ognisko przyrodnicze  — obszar występowania zakażenia w przyro
dzie, gdzie zarazek krąży wśród zwierząt przez długie lata.

66. Okres izolacji — okres odosobnienia człowieka zakażonego w czasie 
jego zaraźliwości.

67. Okres wylęgania choroby — czas od wniknięcia do organizmu bio
logicznego czynnika chorobotwórczego do wystąpienia pierwszych 
objawów choroby.

68. Okres zaraźliwości — okres, w którym  osobnik zakażony (człowiek 
lub zwierzę) może być źródłem zakażenia.

69. Okresowość epidemii — występowanie epidemii niektórych chorób 
w charakterystycznych odstępach czasu.

70. Oświata sanitarna — oświata zdrowotna.
71. Oświata zdrowotna (oświata sanitarna) — działalność inform acyjno- 

-wychowawcza polegająca na upowszechnianiu wiedzy o zdrowiu 
i zasad higieny w celu zapobiegania chorobom.

72. Pandemia — epidemia obejm ująca kilka krajów  lub kontynentów.
73. Państwowa Inspekcja Sanitarna (P.I.S.) — organ adm inistracji pań

stwowej powołany dekretem  z dnia 14.VIII.1954 r. dla nadzoru 
w zakresie kształtow ania zdrowotnych w arunków  środowiska, za
pobiegania i zwalczania chorób zakaźnych, zawodowych i innych 
oraz organizacji oświaty zdrowotnej; aparatem  działania P.I.S. są — 
stacje sanitarno-epidemiologiczne.

74. P.I.S. — Państw owa Inspekcja Sanitarna.
75. Powikłanie poszczepienne — choroba lub zespół nadm iernych obja

wów klinicznych, przyczynowo związane ze szczepieniem.
76. Próba losowa — część populacji w ybrana wg zasad doboru loso

wego.
77. Przenosiciel — stawonogi (muchy, kom ary, pchły, kleszcze i inne 

bezkręgowce), które przenoszą zarazki ze źródła zakażenia bezpo
średnio na osobnika wrażliwego, bądź pośrednio zakażając żywność 
lub inne przedm ioty, z którym i ma kontakt wrażliwy osobnik.

78. Przenosiciel bierny  — stawonogi przenoszące zarazki chorobotwór
cze ze źródła zakażenia na odnóżkach, powłokach ciała lub w prze
wodzie pokarmowym, w których ustroju zarazki się nie rozm na
żają.

79. Przenosiciel czynny  — przenosiciel, w organizmie którego rozm na
żają się zarazki.

80. Przenosiciel mechaniczny  — przenosiciel bierny.
81. Przepisy kwarantannowe  — międzynarodowy akt praw ny (Między

narodowe Przepisy Zdrowotne), ustalający postępowanie z chorym, 
podejrzanym  o zachorowanie, osobą zakażoną, podejrzaną o zaka
żenie, a także przedm iotam i zakażonymi lub podejrzanym i o zaka
żenie cholerą, dżumą, ospą, żółtą febrą.

82. Repelent — preparat chemiczny lub inny środek odstraszający 
owady i inne stawonogi.

83. Rewakcynacja  — szczepienie przypom inające krowianką (szczepion
ką przeciw ospie prawdziwej); term in używany również dla okre
ślenia szczepienia przypom inającego innymi szczepionkami.

84. Rezerwuar zarazka — gatunek (człowiek, zwierzę, roślina) lub w y
jątkowo inne środowisko np.: gleba, w którym  latam i żyje i roz
mnaża się zarazek.

85. Serokonwersja  — konw ersja serologiczna.



86. Sezonowość chorób — regularne zwiększanie się i zmniejszanie licz
by zachorowań na daną chorobę w określonych porach roku.

87. Skażenie  — wniknięcie bądź pokrycie szkodliwą substancją che
miczną lub promieniotwórczą powierzchni organizmów żywych, 
przedmiotów lub terenu.

88. Służba sanitarno-epidemiologiczna — dział służby zdrowia powołany 
do zapobiegania i zwalczania chorób zakaźnych, zawodowych i in
nych, do nadzoru nad stanem  sanitarnym  kraju  oraz do organizacji 
oświaty zdrowotnej.

89. Stacja sanitarno-epidemiologiczna — zakład społecznej służby zdro
wia, fachowy organ — Państwowej Inspekcji Sanitarnej, powo
łany do zapobiegania i zwalczania chorób zakaźnych, zawodowych 
i innych, nadzoru nad stanem  sanitarnym  oraz do organizacji oświa
ty  zdrowotnej, na określonym terenie (powiatu, miasta, wojewódz
twa).

90. Stan epidemiczny  — sytuacja w której na danym terenie zachodzi 
konieczność podjęcia specjalnych środków przeciwepidemicznych 
przez służę zdrowia w oparciu o właściwe przepisy.

91. Stan zagrożenia epidemicznego — stan zwiększonego prawdopodo
bieństwa powstania epidemii lub zawleczenia choroby szczególnie 
niebezpiecznej.

92. Styczność (kontakt) bezpośredni — bezpośrednie zetknięcie się czło
wieka z zakażonym osobnikiem (źródłem zakażenia).

93. Styczność (kontakt) pośredni — zetknięcie się człowieka z przedm io
tem  zakażonym przez osobnika będącego źródłem zakażenia.

94. Surveillance — epidemiologiczny zwiad.
95. Szczepienie  — zastosowanie szczepionki w celach zapobiegawczych 

(sz. ochrona) lub leczniczych; w zależności od stopnia uodpornienia 
osób poddawanych szczepieniu rozróżnia się: — sz. pierwotne, — 
sz. podstawowe, — sz. przypominające.

96. Szczepienie pierwotne  — podanie osobom nieodpornym pierwszych 
dwóch lub trzech dawek szczepionki zabitej, powodujące krótko
trw ałą odporność.

97. Szczepienie podstawowe  — stosowane u osób nieodpornych w celu 
zapewnienia długotrwałej (kilkuletniej) odporności; może obejmo
wać jednorazowe szczepienie (np. szczepionką żywą) lub cykl szcze
pień (szczepionki z zabitych zarazków), składający się ze — szcze
pienia pierwotnego i podanej w kilka miesięcy później jednej daw 
ki wspomagającej.

98. Szczepienie przypominające  — podanie osobom poprzednio uodpor
nionym jednej dawki szczepionki w kilka lat po — szczepieniu 
podstawowym (lub ostatnim  przypom inającym ) w celu podwyższenia 
i przedłużenia odporności na następne kilka lat.

99. Szczyt epidemii — okres wystąpienia najwyższej liczby zachorowań
w czasie epidemii.

100. Szpital epidemiczny  — szpital dla zakaźnie chorych urucham iany
wczasie — epidemii lub — stanu epidemicznego.

101. Ślepa próba — metoda stosowana w badaniach kontrolowanych, 
polegająca na tym, że badana osoba nie wie, który z badanych czyn
ników (np. leków, szczepionek) został w jej przypadku zastosowany; 
jeżeli nie wiedzą tego również obserwatorzy mówimy o podwójnie 
ślepej próbie.
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102. Śmiertelność  — liczba zgonów z powodu danej choroby w stosunku 
do liczby chorych na tę chorobę przeważnie określana w odsetkach.

103. Teren skażony  — obszar pokryty szkodliwą substancją chemiczną 
lub promieniotwórczą.

104. Teren zagrożony — obszar, na którym  istnieje — stan zagrożenia 
epidemicznego.

105. Teren zakażony  — obszar, na którym  wystąpiło ognisko epidemicz
ne, określony przez adm inistrację służby zdrowia (P.I.S.).

106. Umieralność ogólna — liczba zgonów w stosunku do ogólnej liczby 
ludności na określonym  terenie, stwierdzona w określonym prze
dziale czasu (miesiąc, rok); wyrażona współczynnikiem; um ieralność 
dotycząca części populacji np. grup płci i w ieku lub określonej 
choroby nazywa się szczegółową lub specyficzną.

107. Wakcynacja  (arch.) — szczepienie podstawowe krowianką (szcze
pionką przeciw ospie prawdziwej).

108. Wirulencja  — zjadliwość.
109. Wrażliwość na zakażenie — stan organizmu sprzyjający rozwojowi 

w nim określonych drobnoustrojów.
110. Wrota zakażenia — miejsce wniknięcia drobnoustroju do organizmu 

człowieka lub zwierzęcia.
111. Wykorzenienie choroby (eradykacja) — zlikwidowanie choroby za

kaźnej na określonym obszarze w wyniku wyelim inowania czynnika 
chorobotwórczego.

112. Zachorowalność — zapadalność.
113. Zachorowania sporadyczne — nieliczne, niepowiązane ze sobą za

chorowania na określoną chorobę.
114. Zachorowanie wtórne  — zachorowanie na określoną chorobę zakaź

ną u osób, które były w bezpośredniej lub pośredniej styczności 
z pierwszym zachorowaniem w danym  środowisku (w znaczeniu 
klinicznym dodatkowe zakażenie innym  drobnoustrojem ).

115. Zakażenie — wniknięcie i rozwój biologicznego czynnika chorobo
twórczego w organizmie żywym; term in odnosi się również do za
nieczyszczenia drobnoustrojam i powierzchni ciała, przedmiotów, 
wody, żywności i powietrza.

116. Zakażenie bezobjawowe  (utajone) — zakażenie człowieka lub zwie
rzęcia przebiegające bez widocznych objawów choroby.

117. Zakażenie przez styczność (kontaktowe) — zakażenie wrażliwego 
osobnika w w yniku bezpośredniej lub pośredniej styczności z za
każonym człowiekiem lub zwierzęciem.

118. Zakażenie kropelkowe  — zakażenie w skutek wdychania powietrza 
wraz z kropelkam i śliny lub śluzu, wydalanym i przez zakażonego 
człowieka podczas mówienia, kaszlu czy kichania.

119. Zakażenie mieszane — jednoczesne zakażenie człowieka lub zwie
rzęcia różnymi drobnoustrojam i.

120. Zakażenie pokarmowe  — zakażenie przez przewód pokarm owy dro
bnoustrojam i chorobotwórczymi znajdującym i się w żywności lub 
wodzie.

121. Zakażenie poronne — zakażenie o łagodnym, nietypowym  i prze
ważnie krótkim  przebiegu.

122. Zakażenie powietrzne  — zakażenie w skutek wdychania powietrza, 
zawierającego drobne cząstki pyłu lub wysuszone kropleki obar
czone zarazkami.
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123. Zakażenie pyłowe  — zakażenie powietrzne pyłem zawierającym  
zarazki.

124. Zakażenie utajone — bezobjawowe.
125. Zakażenie wewnątrzszpitalne  — zakażenie wewnątrzzakładowe.
126. Zakażenie wewnątrzzakładowe  — wystąpienie zachorowań na daną 

chorobę wśród ludzi, którzy przebywali lub przebyw ają w zakładzie, 
w którym  ulegli zakażeniu (szpital, zakłady dziecięce, internat, 
szkoła, zakład pracy).

127. Zakażenie wodne  — zakażenie drobnoustrojam i chorobotwórczymi 
znajdującym i się w wodzie np. drogą pokarmową, przez spojówki 
lub skórę.

128. Zapadalność — liczba nowych zachorowań na określoną chorobę 
w stosunku do liczby ludności na określonym terenie, stwierdzona 
w określonym przedziale czasu (miesiąc, rok), wyrażana współczyn
nikiem; zachorowalność dotyczącą części populacji np. grup płci 
i wieku nazywa się szczegółową lub specyficzną.

129. Zarazek — drobnoustrój chorobotwórczy zaliczany do roślin lub 
stojący na ich pograniczu (np. wirus, bakteria, riketsja).

130. Zarażenie — przeniesienie czynnika chorobotwórczego od osobnika 
zakażonego (człowiek, zwierzę) na osobę lub zwierzę wrażliwe.

131. Zaraźliwość (choroby) — zdolność przenoszenia się określonej cho
roby z jednego osobnika na drugiego.

132. Zjadliwość (wirulencja) — zdolność drobnoustroju chorobotwórczego 
do wniknięcia, rozmnażania się i wywołania objawów chorobowych 
w zakażonym ustroju.

133. Zoonoza — choroba zakaźna zwierząt, k tóra może przenosić się na 
ludzi.

134. Źródło zakażenia — człowiek, zwierzę, roślina lub m ateria nieoży
wiona, z której zarazek lub inny biologiczny czynnik chorobotwór
czy został przeniesiony na osobę wrażliwą.

J. K o s t r z e w s k i

EPIDEMIOLOGICAL TERMINOLOGY AND ITS MEANING
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Zygm unt Branowitzer

ZGŁOSZENIA DO LEKARZA I ZACHOROWANIA LUDNOŚCI POLSKI 
(LIPIEC 1967 R. — CZERWIEC 1968 R.)

C ZĘŚĆ  V II.  C HO RO BO W O ŚĆ  LU D N O Ś C I M IE J S K IE J  I W IE J S K IE J  W  P O LS C E  
NA P O D S T A W IE  W Y N IK Ó W  B A D A N IA  R E P R E Z E N TA C Y J N E G O  *)

Na podstawie wyników badania reprezentacyjnego zgłoszeń do leka
rzy ludności miejskiej i wiejskiej od 1.V11.1967 do 30.VI.1968 r. osza
cowano chorobowość w poszczególnych grupach chorób. Badania prze
prowadzono przed zaprowadzeniem powszechnej bezpłatnej opieki le
karskiej na wsi. Wyniki te wskazują na wyraźnie mniejszą zgłaszalność 
ludności wiejskiej w  tym  czasie do lekarzy w porównaniu z ludnością 
miejską. Uzyskane z badania informacje liczbowe wskazują na różnice 
w częstości występowania chorób u mężczyzn i kobiet w  miastach i na 
wsi, a ogólne współczynniki chorobowości mężczyzn i kobiet, mieszka
jących w miastach są dwa razy wyższe niż odpowiednie współczynniki 
na wsi.

Badanie zgłaszalności do lekarza i chorobowości przeprowadzone w la
tach 1967— 1968, to jest w okresie kiedy niedostateczny był rozwój opieki 
zdrowotnej na wsi, dają podstawę dla porównań z nową styuacją jaka 
nastąpiła po objęciu bezpłatną opieką zdrowotną całej ludności wsi 
w roku 1971, co stało się bodźcem dynamicznego rozwoju służby zdrowia 
na wsi.

W dotychczas opublikowanych opracowaniach analitycznych, opartych 
na wynikach wyżej wspomnianego badania reprezentacyjnego, omawiano 
chorobowość całej ludności Polski i w podziale według płci.

W tym  doniesieniu zostaną natom iast przedstawione wyniki analizy 
zgłoszeń do lekarzy i chorobowości ludności mieszkającej w mieście i na 
wsi (tab. I).

Współczynniki chorobowości zaw arte w tabeli obliczono dzieląc liczby 
zachorowań oszacowane na podstawie wyników badań w roku 1967/68 
przez liczbę ludności w Polsce w dniu 31 grudnia 1967 r. (4).

Ogólne współczynniki chorobowości mężczyzn i kobiet mieszkających 
w m iastach są ponad 2-krotnie wyższe aniżeli analogiczne współczynniki 
dla populacji w iejskiej, ale należy podkreślić, że w mieście częściej zgła
szają się do lekarzy kobiety, na wsi zaś odwrotnie — mężczyźni. To 
stw ierdzenie jest szczególnie istotne dla analizy zebranego m ateriału. 
W szystkie bowiem wyższe współczynniki chorobowości kobiet niż męż
czyzn — mieszkańców wsi — świadczą o większej chorobowości kobiet

*) Niniejszą publikację opracowano w ramach prac nad wynikami badania repre
zentacyjnego z okresu 1967— 1968 r. prowadzonych pod kierownictwem prof, dr 
med. J. Kostrzewskiego.
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na wsi, zaś nie wiele niższe współczynniki chorobowości kobiet niż męż
czyzn z powodu niektórych chorób pozwalają spodziewać się, że choro
bowość na wsi mężczyzn i kobiet z powodu tych chorób nie różni się 
znacznie jedna od drugiej.

Różnice chorobowości kobiet i mężczyzn stw ierdza się w różnych jedno
stkach chorobowych we wszystkich klasach chorób zarówno w mieście, 
jak  i na wsi. Zostaną one omówione pokrótce poszczególnymi klasami 
chorób według VII rew izji M iędzynarodowej Klasyfikacji Chorób, U ra
zów i Przyczyn Zgonów (M.K.Ch.).

W klasie chorób zakaźnych i pasożytniczych odnotowano wyższe współ
czynniki chorobowości kobiet w porównaniu z chorobowością mężczyzn 
tak w mieście, jak  i na wsi w następujących chorobach: róża, krztusiec, 
półpasiec, zakażenie tasiemcami, włośnicą, tęgoryjcem  i innymi robakam i 
(Nr Nr 126, 128— 130 **)), grzybice.

Zwraca uwagę, że współczynniki chorobowości na krztusiec i zakaźne 
zapalenie w ątroby niewiele różnią się dla mieszkańców m iast i wsi. Na
tom iast choroby weneryczne, zwłaszcza kiła i jej następstwa, znacznie 
rzadziej w ystępują wśród ludności wiejskiej.

W klasie chorób nowotworowych zarówno nowotwory złośliwe jak 
i łagodne i bliżej nieokreślone znacznie częściej w ystępują u kobiet niż 
u mężczyzn i to zarówno w mieście jak i na wsi.

Podobnie w klasie chorób układu wydzielania dokrewnego i przem iany 
m aterii chorobowość kobiet znacznie przewyższa chorobowość mężczyzn — 
zarówno mieszkańców miast, jak  i wsi — w następujących grupach cho
rób: wole rozlane proste i guzowate nietoksyczne, nadczynność tarczycy, 
inne choroby gruczołów wydzielania dokrewnego i przem iany m aterii 
(Nr Nr 253, 254, 270—277, 287—289).

W tej klasie chorób zwraca szczególną uwagę wyższa chorobowość tak 
mężczyzn, jak i kobiet mieszkańców wsi, w porównaniu z ludnością m iej
ską, z powodu awitaminoz i stanu niedoboru pokarmowego. Dane te 
świadczą, że ludność wiejska odżywia się częściej nieprawidłowo niż 
ludność miast.

W klasie chorób krw i i narządów krwiotwórczych niedokrwistość cha
rak teryzuje  się znacznie wyższymi współczynnikami chorobowości kobiet 
w mieście i na wsi w porównaniu z chorobowością mężczyzn.

W klasie chorób psychicznych, psychonerwic i zaburzeń osobowości 
wyższe współczynniki dla kobiet zamieszkałych w mieście i na wsi od 
analogicznych współczynników dla mężczyzn w ystępują w chorobach: 
zaburzenia psychonerwicowe, charakteru, zachowania i inteligencji. Na
tom iast zaburzenia schizofreniczne i inne psychozy (Nr Nr 301—309) 
stwierdzono częściej u kobiet niż u mężczyzn jedynie w mieście.

W klasie chorób układu nerwowego i narządów zmysłów wyższe współ
czynniki chorobowości kobiet tak zamieszkałych w mieście, jak i na wsi, 
stwierdzono w chorobach: wady refrakcji i jaskra. Natomiast w choro
bach: stw ardnienie rozsiane, zapalne choroby oka i zaćma — wyższe 
współczynniki chorobowości u kobiet niż u mężczyzn w ystąpiły jedynie 
w mieście. U mieszkanek wsi współczynniki dla tych chorób były bądź 
analogiczne, jak  u mężczyzn, bądź nawet niższe.

W klasie chorób układu krążenia następujące choroby charakteryzo
wały się wyższą chorobowością kobiet niż mężczyzn zarówno w mieście,

**) Wszystkie numery statystyczne podano według rewizji VII z r. 1955 Między
narodowej Klasyfikacji Chorób.
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jak i na wsi: choroba (gorączka) reum atyczna, przewlekłe reum atyczne 
choroby serca, nadciśnienie tętnicze, pozostałe choroby serca (Nr Nr 421, 
422, 430—434), choroby tętnic, zapalenie żył i zapalenie zakrzepowe żył 
oraz zator i zawał płucny, pozostałe choroby układu krążenia (Nr Nr 
460—462, 466—468).

Wyższą chorobowość mężczyzn w ykazały jedynie: uszkodzenie naczyń 
ośrodkowego układu nerwowego oraz choroby serca na tle stw ardnienia 
tętnic łącznie z chorobą wieńcową i dusznicą bolesną.

W klasie chorób układu oddechowego częściej niż u mężczyzn w ystę
pował u kobiet m iejskich i wiejskich: przerost migdałków i wyrośli ade- 
noidalnych. Natom iast zapalenie płuc nie wiele różniło się wysokością 
współczynników chorobowości ludności miejskiej i wiejskiej.

W klasie chorób układu trawiennego wyższe współczynniki chorobo
wości kobiet niż mężczyzn w mieście i na wsi występowały w chorobach: 
zapalenie w yrostka robaczkowego, a zwłaszcza kamica żółciowa oraz za
palenie pęcherzyka żółciowego i przewodów żółciowych. Natomiast po
zostałe choroby układu trawiennego (Nr Nr 536—539, 542, 544, 545, 
575—578, 580, 582, 583, 586, 587), charakteryzow ały się wyższymi współ
czynnikami dla kobiet tylko w mieście. Na wsi nieznacznie wyższe współ
czynniki chorobowości w tej grupie chorób odnotowano u mężczyzn. 
Również stosunkowo niewielkie różnice w chorobowości mieszkańców 
m iast i wsi niezależnie od płci stwierdzono w: chorobach zębów i tkanek 
okołozębowych oraz w zapaleniu żołądka i dwunastnicy.

Natomiast zdecydowanie częściej zapadają mężczyźni w mieście i na 
wsi na następujące choroby: wrzód żołądka i dwunastnicy, przepuklina 
jam y brzusznej i niedrożność, oraz, w m niejszym  stopniu, marskość w ą
troby.

W klasie chorób układu moczo-płciowego zarówno w mieście, jak  i na 
wsi na wszystkie choroby w yraźnie częściej chorują kobiety z w yjątkiem  
grupy chorób: kamica nerek, moczowodów i innych części układu mo
czowego; w tej grupie dom inują zachorowania mężczyzn. Ponadto znacz
nie częściej kobiety miejskie, w porównaniu z kobietami zamieszkałymi 
na wsi, zgłaszają się do lekarza z powodu chorób sutka.

W klasie: poród praw idłowy i powikłania ciąży, porodu i połogu stw ier
dza się wyższe współczynniki porodów bez powikłań oraz niższe współ
czynniki poronień u kobiet zamieszkałych na wsi.

W klasie chorób skóry i tkanki łącznej podskórnej wyższe współczyn
niki dla kobiet zamieszkałych tak w mieście, jak  i na wsi stw ierdza 
się w grupie chorób: pozostałe choroby skóry i tkanki podskórnej (łącz
nie z alergicznymi) Nr Nr 700—716, 242—244).

N atom iast zakażenie skóry i tkanki podskórnej tylko niewiele rzadziej 
w ystępują wśród ludności wiejskiej niż wśród ludności miejskiej.

W klasie chorób kości i narządów ruchu znacznie częściej chorują 
kobiety w mieście i na wsi na zapalenie stawów. Pozostałe choroby tej 
klasy w ykazują wyższe współczynniki chorobowości mężczyzn, jednakże 
różnice w chorobowości obu płci są niewielkie.

W klasach: wady rozwojowe wrodzone i różne objawy, starczość i stany 
niedokładnie okeślone różnice współczynników chorobowości mężczyzn 
i kobiet są nieznaczne.

Natom iast w klasie: wypadki, zatrucia i urazy, we wszystkich grupach 
chorobowych zarówno w mieście, jak  i na wsi, znacznie wyższe współ
czynniki stwierdzono u mężczyzn. Ciężkie urazy, takie jak: złamanie 
kości czaszki, złamanie kręgosłupa i kości tułowia, urazy i inne uszko
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dzenia narządów w ew nętrznych klatki piersiowej, brzucha i m iednicy 
oraz skutki wniknięcia ciała obcego przez otwór naturalny  znacznie 
częściej dotyczą ludności miejskiej.

Omówiona wyżej chorobowość ludności miejskiej i wiejskiej w po
dziale na płeć, jak  również załączona tabela, wykazują, że nie tylko 
istnieje duża różnica w struk turze chorobowości ludności miejskiej i w iej
skiej w zależności od płci, lecz że istnieje również znaczna różnica w sta
nie zdrowotnym  ludności miejskiej i w iejskiej. Należy jednak pamiętać, 
że omawiane badanie było oparte na zgłaszalności ludności do lekarzy 
oraz że ludność wiejska, a w szczególności kobiety zamieszkałe na wsi, 
rzadziej korzystają z pomocy lekarskiej aniżeli ludność miejska. Uzy
skane zatem z tego badania reprezentacyjnego współczynniki chorobo
wości ludności wiejskiej muszą być niższe niż dla ludności miejskiej 
w w yniku gorszej zgłaszalności do lekarza mieszkańców wsi. W różnych 
chorobach różnice te są zapewne różne.

Za tym  przem aw ia również porównanie wyników obecnego badania 
z wynikam i badania próbnego z r. 1964 (2). Z porównania obu tych ba
dań wynika, że brak większych różnic w wielkości współczynników cho
robowości na choroby układu trawiennego, jeśli chodzi o ludność wiejską 
i m iejską mimo, że współczynniki chorobowości ludności według badania 
próbnego były znacznie niższe od uzyskiwanych w badaniu z r. 1967/68. 
Proporcje zatem chorobowości ludności miejskiej i wiejskiej na te choro
by zostały w obu badaniach zachowane a jedynie współczynniki z bada
nia próbnego są niższe. Powyższe tłum aczy się tym, że badanie próbne 
nie objęło wszystkich zakładów służby zdrowia i wszystkich resortów 
oraz trw ało tylko 1/2 roku. Podobnie brak większych różnic współczyn
ników z obu badań dla chorób oczu i ostrego zapalenia dróg oddechowych 
w raz z grypą. Również w obu badaniach chorobowość kobiet wiejskich 
na gruźlicę oraz kobiet m iejskich na choroby oczu i uszu ma podobne 
natężenie.

W yniki uzyskane z ostatniego badania chorobowości ludności miejskiej
i wiejskiej oparte na zgłaszalności ludności do lekarzy, mogą mieć duże 
znaczenie dla planowania rozwoju opieki lekarskiej w różnych grupach 
chorób zwłaszcza tych, o których brak skądinąd liczbowych informacji. 
Jest to szczególnie ważne obecnie, gdy objęto bezpłatną opieką lekarską 
całą ludność wiejską a zatem należy się liczyć ze stałym  wzrostem zgła
szalności do lekarzy ludności wiejskiej, która to zgłaszalność, przypo
m inamy, była dw ukrotnie niższa aniżeli ludności miejskiej w czasie pro
wadzenia badania w 1967— 1968 r.

3. Б р а н о в и ц е р

ОБРАЩАЕМОСТЬ К ВРАЧУ И БОЛЕЗНИ В ПОЛЬШЕ 
(ИЮЛЬ 1967 — ИЮНЬ 1968)

VII. Болезненность городского и сельского населения в Польше 
на основе данных репрезентативных исследовании

С о д е р ж а н и е

На основе данных репрезентативных исследований по обращаемости к врачу 
городского и сельского населения с 1.VII.1967 г. по 1.VI.1968 г., проведено оцен
ку болезненности по отдельным группам болезней. Исследования проводились
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в то время, когда сельское население не было еще охвачено бесплатным вра
чебным обеспечением.

Результаты исследований указывают на более низкую обращаемость к врачу 
сельского населения по сравнению с городским. Констатировано различия в ча
стоте появления болезней в зависимости от пола и местожительства (город- 
-село), а общие коэффициенты болезненности городского населения двукратно 
выше чем сельского.

Z. B r o n o w i t z e r

APPLICATIONS FOR MEDICAL CARE AND MORBIDITY IN THE POPULATION 
OF POLAND (JULY 1967 — JUNE 1968)

VII. MORBIDITY IN THE URBAN AND RURAL POPULATIONS IN POLAND 
ON THE BASIS OF RESULTS OF A REPRESENTATIVE STUDY

S u m m a r y

On the basis of results of a representative study of applications for medical 
care in the urban and rural populations from July 1, 1967, through June 30, 1968, 
morbidity in the various disease groups was estimated. The study was carried 
out before the introduction of universal free medical care for the rural population. 
The results showed a distinctly lower rate of applications in the rural, as compared 
with the urban, population.

The data obtained in the study indicate different morbidity in men and women 
in cities and rural regions. The overall morbidity rates for men and women in 
cities were twice as high as in the rual population.
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ZGŁOSZENIA DO LEKARZA I ZACHOROWANIA W POLSCE 
(LIPIEC 1967 — CZERWIEC 1968 r.)

CZĘŚĆ VIII. CHOROBY UKŁADU KRĄŻENIA — DANE OGÓLNE *)

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

Analizą objęto dane o zglaszalności do lekarzy z powodu chorób 
układu krążenia (numery 400—468 VII Rewizji M.K.Ch.), uzyskane 
w ogólnopolskim badaniu reprezentacyjnym, prowadzonym od lipca 
1967 do czerwca 1968. Analizą objęto tylko pierwszorazowe w roku ba
dania zgłoszenia z powodu badanej choroby w zależności od płci, wieku
i miejsca zamieszkania pacjentów. Porównywano informacje o zglaszal
ności spowodowanej chorobami układu krążenia, z wynikami innych 
badań epidemiologicznych.

Przedstawiona praca stanowi kolejny fragm ent opracowania wyników 
ogólnopolskiego badania przyczyn zgłoszeń do lekarzy, poświęcony cho
robom układu krążenia (ch.u.k.). Cel badań, ich m etodyka i organizacja 
były przedm iotem  publikacji w Zdrowiu Publicznym  (1—3). Zgodnie 
z sugestią Kostrzewskiego i wsp. (3) w analizie uwzględniono wyłącznie 
pierwszorazowe zgłoszenia z powodu danej choroby.

Podstawą przeprowadzonej analizy było 52 992 282 pierwszorazowych 
zgłoszeń, stanowiących 43,3% wszystkich zgłoszeń oraz wyliczony w opar
ciu o te dane współczynnik chorobowości ogólnej, wynoszący 164 017 na 
100 000 ludności. W spółczynnik ten wyższy był w całym kraju w popu
lacji kobiet niż mężczyzn (166 393 i 163 031), a u obu płci wyższy był 
wśród ludności m iast niż wsi (232 863 dla kobiet i 219 726 dla mężczyzn 
wśród ludności miast i odpowiednio 95 925 i 105 693 wśród ludności 
wsi). Z danych tych wynikało ponadto, że wśród ludności m iast wyższą 
chorobowość ogólną stwierdzono w populacji kobiet, a wśród ludności 
wsi w populacji mężczyzn.

Ponad dw ukrotnie wyższa chorobowość ogólna ludności m iast niż wsi, 
oszacowana w oparciu o dane dotyczące zgłaszalności, mogła jednak 
w znacznym stopniu zależeć od większej dostępności służby zdrowia 
w m iastach niż na wsi. Fakt ten zaważyć mógł więc na ocenie natężenia 
chorobowości ludności wsi i różnic zależnych od charakteru  miejsca za
mieszkania. Dlatego też przy ocenie współczynników chorobowości, osza
cowanych w oparciu o dane dotyczące zgłaszalności do lekarza, należy

*) Publikację tę przygotowano pod kierownictwem prof. dr med. J. Kostrzewskiego  
w ramach opracowań wyników badania reprezentacyjnego zgłaszalności do lekarzy 
w 1967—1968 r.
Patrz „Zdrowie Publ.” — Cz. I i II, 1971, 10; cz. III, 1972, 10; cz. IV, 1972, 8; 
cz. V, 1973, 2.
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pamiętać, że współczynniki te nie odpowiadają faktycznej chorobowości, 
lecz tylko jej części, tzw. chorobowości ujawnionej poprzez fakt zgłasza
nia się do lekarza. Faktyczne natom iast współczynniki chorobowości 
można oszacować tylko w oparciu o przekrojow e badanie całej populacji 
lub próby tej populacji pobranej losowo.

WYNIKI BADANIA

W okresie rocznej obserwacji zarejestrow ano 2 797 841 zgłoszeń pierw - 
szorazowych spowodowanych chorobami układu krążenia (numery 400— 
468 VII Rewizji M.K.Ch.). Oszacowana w oparciu o te dane chorobowość 
z powodu ch.u.k., wynoszącą 8 699 na 100 000 ludności, wyższa była
0 44% w populacji kobiet niż mężczyzn (10 224 i 7 083). Powyższe różnice 
zależne od płci nie związane były z miejscem zamieszkania, gdyż wśród 
ludności m iast chorobowość ta o 45%, a wśród ludności wsi o 37% wyższa 
była w populacji kobiet niż mężczyzn i wynosiła dla m iast odpowiednio 
14 681 i 10 118 a dla wsi 5 497 i 4 004). Z powyższych danych (tabela I) 
wynikało ponadto, że chorobowość spowodowana ch.u.k., oszacowana 
w oparciu o dane dotyczące zgłaszalności, wyższa była u obu płci w po
pulacji m iast niż wsi.

Dolegliwości spowodowane chorobami układu krążenia (tabela II) były 
przyczyną 5,3% wszystkich pierwszorazowych zgłoszeń (4,3% w populacji 
mężczyzn i 6,2% w populacji kobiet). Udział ch.u.k. w chorobowości ogól
nej wyższy był u obu płci wśród ludności m iast niż wsi (4,6% dla męż
czyzn i 6,2% dla kobiet wśród ludności m iast i odpowiednio 3,8% i 5,7% 
wśród ludności wsi). W spółczynniki chorobowości z powodu ch.u.k. jak
1 ich udział w chorobowości ogólnej zwiększały się wraz z wiekiem 
populacji badanej u obu płci oraz w populacji m iast jak  i wsi. W naj
młodszej grupie wieku (0— 19) stanowiły one 1,4% do 1,7%, a w na js ta r
szej (65 i więcej lat) — 19,0% do 23,8% chorobowości ogólnej w danej 
grupie wieku. Wśród ludności m iast chorobowość ta w najmłodszej 
grupie wieku była wyższa o 18% w populacji kobiet niż mężczyzn; w ko
lejnych grupach wieku różnice te zwiększały się osiągając m aksimum  
41% różnicy w wieku 35—44 lat, a następnie zmniejszały się aż do naj
starszej grupy wieku. W wieku 65 i więcej lat chorobowość kobiet wyższa 
była tylko o 8% od chorobowości mężczyzn. Wśród ludności wsi w naj
młodszej grupie wieku chorobowość kobiet wyższa była o 10%, w wieku 
20— 34 lat o 48%, 35—44 lat o 23%, w wieku 45—54 lat o 43%, a w dwóch 
najstarszych grupach wieku o 19% od chorobowości mężczyzn. Z da
nych tych wynikało, że różnice w natężeniu chorobowości zależne od 
płci, zarówno wśród ludności miast jak  i wsi, były najw yraźniejsze 
w średnim  wieku.

Spośród wszystkich chorób układu krążenia najczęstszą przyczyną 
zgłoszeń (26,4%) były „choroby żył i inne choroby układu krążenia” (nu
m ery klasyfikacji 460—468), rozpoznawane nieco częściej wśród ludności 
wsi niż wśród ludności m iast (wśród ludności wsi u 28,5% a wśród lud
ności miast u 25,6%). Oszacowane współczynniki chorobowości były jed
nak praw ie 2,5-krotnie wyższe wśród ludności m iast niż wsi (odpowied
nio 3 194 i 1 358).

Kolejną grupę zgłoszeń stanowiły „choroby serca na tle stw ardnienia 
tętnic i choroby zwyrodnieniowe serca łącznie z chorobą wieńcową i za
wałem serca” (numery 420—422) zwane dalej „chorobą wieńcową” oraz 
„choroba nadciśnieniowa z chorobą serca” (numery 440—447) zwane dalej







nadciśnieniem tętniczym  (tabela III). Choroba wieńcowa stanowiła 22,6%, 
a nadciśnienie 22,2% przyczyn zgłoszeń spowodowanych ch.u.k. Obie te 
grupy były częściej przyczyną zgłoszeń ludności m iast niż wsi.

W populacji mężczyzn najczęstszą wśród ch.u.k. przyczyną zgłoszeń 
do lekarza była choroba wieńcowa (27,2%), „choroby żył i inne choroby 
układu krążenia” (25,8%) oraz nadciśnienie tętnicze (16,1%). Udział zgło
szeń spowodowanych chorobą wieńcową wyższy był wśród ludności miast 
niż wsi (29,2% i 22,3%) analogicznie jak i odpowiednie współczynniki 
chorobowości (2 952 w m iastach i 894 na wsi). Nadciśnienie tętnicze było 
również częstszą przyczyną zgłaszalności z powodu ch.u.k. ludności miast 
niż wsi (16,9% i 14,0%). Oszacowane współczynniki chorobowości spowo
dowanej nadciśnieniem wynosiły w populacji miast 1 706, a w populacji 
wsi 561.

W populacji kobiet natom iast najczęstszą przyczyną zgłoszeń z powodu 
ch.u.k. były „choroby żył i inne choroby układu krążenia” (26,8%), nad
ciśnienie tętnicze (26,2%) oraz choroba wieńcowa (19,6%). Udział nad
ciśnienia wśród przyczyn zgłoszeń wyższy był u ludności wsi niż m iast 
(27,7% i 25,9%) ale oszacowane współczynniki chorobowości wyższe były 
wśród ludności miast (odpowiednio 3 803 i 1 493). Udział choroby wień
cowej w zgłaszalności z powodu ch.u.k. (odpowiednio dla m iast 21,1% 
i dla wsi 15,3%), jak  i współczynniki chorobowości wyższe były wśród 
ludności m iast niż wsi (odpowiednio 3 102 i 842).

Dodatkowego omówienia wymaga zgłaszalność spowodowana chorobą 
reum atyczną i jej następstw am i (numery 400—402 i 410—416), która 
stanowiła 11,4% zgłoszeń z powodu ch.u.k. Udział ten był prawie jedna
kowy w populacji mężczyzn i kobiet (11,2% i 11,6%), mimo że oszacowane 
współczynniki chorobowości były wyższe w populacji kobiet niż męż
czyzn (1 190 i 787). W spółczynniki chorobowości spowodowanej chorobą 
reum atyczną i jej następstw am i wyższe były ponadto wśród ludności 
m iast niż wsi (1 285 i 696), lecz ich udział w chorobowości był wyższy 
w populacji wsi niż m iast (14,9% i 10,3%).

Chorobowość spowodowana chorobą wieńcową wyższa była wśród męż
czyzn mieszkających w m iastach a niższa na wsi. Różnice te występo
wały w każdej grupie wieku, zarówno przy porównywaniu współczyn
ników chorobowości jak  i udziału chorobowości spowodowanej chorobą 
wieńcową w chorobowości ogólnej (z w yjątkiem  dwóch najm łodszych 
grup wieku, gdzie odsetki te były minimalne). W populacji kobiet obser
wowano analogiczne różnice zależne od miejsca zamieszkania. Chorobo
wość ta, zarówno wśród ludności miast jak  i wsi, wyższa była u mężczyzn 
niż u kobiet w każdej grupie wieku (z w yjątkiem  dwóch najm łodszych 
grup wieku, gdzie była zbliżona), i wykazywała u obu płci zależność od 
wieku populacji — w zrastała wraz z wiekiem, zwłaszcza powyżej 45 lat.

Chorobowość spowodowana nadciśnieniem tętniczym  wyższa była w po
pulacji męskiej m iast niż wsi i to w każdej grupie wieku. Zwiększała 
się ona w raz z wiekiem osób zbadanych. W populacji kobiet współczyn
niki chorobowości spowodowanej nadciśnieniem były również wyższe 
wśród ludności miast, lecz udział tej chorobowości w chorobowości ogól
nej począwszy od 45 lat wyższy był wśród ludności wsi. Chorobowość 
ta w zrastała z wiekiem. Chorobowość z powodu nadciśnienia, zarówno 
w populacji m iast jak  i wsi, była u kobiet wyższa w wieku od 45 lat, 
a w młodszych grupach wieku była nieco wyższa u mężczyzn.

Zgłaszalność z powodu wszystkich chorób układu krążenia, choroby 
wieńcowej jak i nadciśnienia tętniczego charakteryzow ała się dwoma
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okresami nasilenia. Największą zgłaszalność obserwowano w lipcu 
i sierpniu. Drugi szczyt zgłaszalności, znacznie niższy, stwierdzono 
w styczniu.

Spośród wszystkich zgłoszeń do lekarza z powodu ch.u.k., 42% miało 
miejsce w kw artale letnim  (lipiec, sierpień, wrzesień), 21% jesienią (pa
ździernik, listopad, grudzień), 20% zimą (styczeń, luty, marzec), a 17% 
wiosną (pozostałe miesiące). Również zgłoszenia z powodu choroby w ień
cowej i nadciśnienia najczęstsze były w okresie lata (46% i 45%) a na j
mniej liczne wiosną (14% i 15%). Sezonowa struk tu ra  zgłoszeń z powodu 
ch.u.k. była odmienna od stru k tu ry  wszystkich zgłoszeń, jak i od sezo
nowej s tru k tu ry  umieralności (3,5).

Z analizy sezonowości zgłoszeń z powodu dolegliwości związanych 
z ch.u.k. wynikało ponadto, że większej liczby zgłoszeń w porze letniej 
nie stw ierdzano jedynie w najmłodszej grupie wieku (z w yjątkiem  cho
roby wieńcowej), i że odsetek zgłoszeń w tej porze roku wyraźnie na
silał się w raz z wiekiem  populacji. Tendencje te stw ierdzano zarówno 
w populacji kobiet jak  i mężczyzn.

Porady lekarskie z powodu wszystkich chorób układu krążenia, cho
roby wieńcowej jak  i nadciśnienia tętniczego, udzielane były głównie 
przez zakłady lecznictwa otwartego społecznej służby zdrowia, podległe 
M inisterstwu Zdrowia i Opieki Społecznej (tabela IV). Odsetki udzielo
nych porad am bulatoryjnych, zależnie od płci i jednostki chorobowej, 
w ahały się od 80,8% (u mężczyzn z chorobą wieńcową) do 88,9% (u ko
biet z nadciśnieniem). W każdej z analizowanych grup czy jednostek 
chorobowych zwracał uwagę zdecydowanie większy odsetek porad udzie
lonych w ram ach opieki podstawowej w mieście (od 32,1% u mężczyzn 
z chorobami układu krążenia do 54,0% u kobiet z objawami choroby 
wieńcowej) niż na wsi (od 6,2% u kobiet z nadciśnieniem tętniczym  do 
12,7% u mężczyzn z chorobami układu krążenia). Odsetek usług świad
czonych przez Pogotowie Ratunkowe wynosił u obu płci około 3%.

Porady udzielone przez izby przyjęć szpitali w ahały się od 2,0 do 7,9%. 
Najwyższy odsetek tych porad dotyczył mężczyzn z chorobą wieńcową. 
Inne służby resortow e udzielały około 8% porad, a świadczenia spół
dzielni lekarskich i gabinetów lekarzy pryw atnie praktykujących nie 
przekraczały 2,5% ogółu porad z powodu ch.u.k. S truk tu ra  tych porad 
wg zakładów służby zdrowia zbliżona była do struk tu ry  ogółu udzielo
nych porad (3).

DYSKUSJA

Z przeprowadzonej analizy wynikało, że choroby układu krążenia były 
przyczyną 5% wszystkich zgłoszeń pierwszorazowych. Oszacowana o te 
dane chorobowość z powodu ch.u.k. była wyższa wśród ludności m iast 
niż wsi oraz w populacji kobiet niż mężczyzn. Udział chorób układu 
krążenia w ogólnej chorobowości wykazywał analogiczne zależności od 
płci i miejsca zamieszkania. Chorobowość na ch.u.k. w zrastała z wiekiem 
a różnice zależne od płci najw yraźniejsze były w średnim  wieku.

Wyniki innych badań np. dotyczących umieralności (7) charakteryzują 
się jednak inną zależnością od płci i m iejsca zamieszkania. Umieralność 
ogólna ludności wsi jest bowiem wyższa niż ludność miast, a um ieral
ność spowodowana ch.u.k. zbliżona w obu tych populacjach. U m ieral
ność z powodu ch.u.k. zarówno wśród ludności m iast i wsi wyższa jest 
nieznacznie w analogicznym okresie czasu w populacji mężczyzn niż
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T  a b e
Zgłaszalność z powodu chorób układu krążenia według zakładów

Z g ł a

400— 468, 754

mężczyźni kobiety razem

Ogółem liczba zgłoszeń 21280
100%

32518
100%

53798
100°/»

Lecznictwo otwarte społecznej 
służby zdrowia

17635
82,9%

28417
87,5%

46052
85,6%

w tym :
opieka podstawowa w mieście

6824
32,1%

14775
45,4%

21599
40,1%

opieka podstawowa na wsi
2548

12,0%
4629

14,2%
7177

13,3%

opieka specjalistyczna
2698

12,7%
4092 

12,6 %
6790 

12,6 %

zakłady leczniczo-zapobiegawcze 4168
19,6%

2969
9,1%

7137
13,3%

przychodnie przyzakładowe nie 
objęte Z L Z

340
1,6%

477
1,5%

817
1,5%

higiena szkolna
156

0,7%
251

0,8%
407

0,7%

przychodnie dla studentów
101

0,5%
130

0,4%
231

0,4%

Stacje Pogotowia Ratunkowego 612
2,9%

844
2,6 %

1456
2,7%

Inne ambulatoria i zakłady służby 
zdrowia

188
0,9%

250
0,8%

438
0,8%

Lecznictwo zamknięte społecznej 
służby zdrowia

1180
5,5%

1058
3,2%

2238
4,2%

Służby specjalne (P K P , MON, 
M SW )

2128
10,0%

2314
7,1%

4442
8,2%

Spółdzielnie zdrowia i praktyka 
prywatna

337
1,8%

729
2,2%

1066
2,0%

kobiet. Tendencje wzrostu umieralności wraz z wiekiem są analogiczne 
do stw ierdzonych w niniejszej pracy, lecz w każdej grupie wieku, zwła
szcza w wieku średnim, umieralność ta wyższa jest w populacji męż
czyzn niż kobiet.

Różnice wyników analizy chorobowości i umieralności zależeć mogą 
od faktycznie różnych tendencji w zakresie umieralności i chorobowości, 
a właściwie zgłaszalności, ale z drugiej strony mogą one być wynikiem 
błędów metodycznych obu tych badań. Za pierwszą możliwością prze
mawia znany fakt wydłużania się przeciętnej trw ania życia wielu osób
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służby zdrowia (badanie reprezentacyjne, 1.7.1967—30.6.1968 r.)
la  IV

s z a l n o ś ć

420—422 440—447

mężczyźni kobiety razem mężczyźni kobiety razem

5760 6345 12105 3394 8488 11882
100°/o

OO

100% 100%

OO

100%

4648 5574 10222 2939 7542 10481
80,83/o 87,8% 84,5 % 86,6% 88,9% 88,2%

2034 3429 5463 1125 4388 5513
35,3% 54,0% 45,1% 33,1% 51,7% 46,4%

580 731 1311 402 1448 1850
10,1% 11,5% 10,8% 11,8% 17.0% 15,6%

535 452 987 232 527 759
9,3% 7,1 % 8,1% 6,8% S,2% 6,4 %

1040 525 1565 942 710 1652

00 o o'' 8,1% 12,9 % 27,7% 3,4% 13,9%

141 109 250 76 152 238
8,4% 1,7% 2,1% 2,2% 1,8% 2,0%

18 19 37 7 19 26
0,3% 0,3% 0,3% 0,2 % 0,2% 0,2%

24 20 44 30 28 58
0,4% 0,3% 0,4% 0,9% 0,3% 0,5%

211 216 427 88 204 292
3,7% 3,4% 3,5% 2,6% 2,4% 2.4%

65 73 138 37 66 103
1,1% 1,1% 1,1% 1,1% 0,8% 0.9%

456. 227 683 96 167 263
7,9% 3,6% 5,6% 2,8% 2.0 % 2,2 %

550 411 961 309 572 881
9,5% 6,5% 7,9% 9,1% 6,7% 7,4 %

106 133 239 50 207 257
1,8% 2,1% 2,0% 1,5% 2.4% 2,2%

chorych, a w związku z tym  zwiększania się w Polsce frakcji osób prze
wlekle chorych, które um ierają w wieku podeszłym, ale przez wiele lat 
korzystają z pomocy służby zdrowia. Mogłoby to tłumaczyć różnice cho
robowości zależne od wieku i płci. Za drugą alternatyw ą przem aw iają 
natom iast nieprawidłowości przy wypełnianiu kart zgonów, polegające 
na wpisywaniu niewłaściwych num erów statystycznych przyczyn zgonów 
bądź na m yleniu pierwotnej i bezpośredniej przyczyny zgonu. Trzeba się 
również liczyć ze wspom nianą powyżej możliwością zaniżenia współczyn
ników chorobowości ludności wsi, z powodu gorszej dostępności służby
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zdrowia dla tej grupy ludności, zwłaszcza ludzi starszych; w młodszych 
grupach wieku zgłaszalność ludności miejskiej była dw ukrotnie a w s ta r
szej trzykrotnie wyższa niż ludności wsi.

Mniejsze różnice zgłaszalności ludności m iast i wsi w młodszych g ru
pach wieku mogły być związane z wyższym odsetkiem osób w tych g ru
pach wieku zatrudnionych poza rolnictwem , dla których świadczenia 
zakładowej służby zdrowia były szeroko dostępne. Powtórzenie analogicz
nego badania za kilka lat po objęciu ludności wsi bezpłatną opieką zdro
wotną może przyczynić się do wyjaśnienia zaobserwowanych rozbieżności.

W grupie chorób układu krążenia najliczniejszą podgrupę stanowiły 
„choroby żył i inne choroby układu krążenia”, rozpoznawane u 26% 
wszystkich chorych na ch.u.k. Oszacowane współczynniki wyższe były 
u ludności m iast niż wsi, ale ich udział w chorobowości na ch.u.k. w ięk
szy wśród ludności wsi niż miast. Trudno jednak ocenić wartość tych in
formacji, gdyż podgrupa ta zawierała dwie zupełnie różne grupy chorób 
Rozpoznanie „inne choroby układu krążenia” stawiane jest najczęściej 
wobec trudności diagnostycznych lub niemożności znalezienia właściwe
go num eru statystycznego dla zakwalifikowania rozpoznanej choroby. 
Faktem  tym  można byłoby tłumaczyć większy udział tej podgrupy w cho
robowości ludności wsi. Przy opracowywaniu wyników powtórnego bada
nia konieczne w ydaje się jednak rozdzielenie tej podgrupy chorób i p rze
analizowanie odrębne „chorób żył” oraz „innych chorób układu krąże
nia”.

Wśród mężczyzn dom inującą przyczyną chorobowości w grupie ch.u.k. 
była choroba wieńcowa i jej następstw a, a w populacji kobiet nadciśnie
nie tętnicze. Różnice w wysokości zaobserwowanych współczynników 
w zależności od miejsca zamieszkania w ydają się jednak zbyt duże (trzy
krotnie wyższa chorobowość mężczyzn i kobiet na chorobę wieńcową 
i nadciśnienie tętnicze w populacji m iast niż wsi). Przem awiałaby za tym  
z jednej strony w yraźnie mniejsza różnica w udziale tych chorób w ca
łej chorobowości powodowanej ch.u.k. w m iastach i na wsi, a z drugiej 
strony niewielkie różnice w umieralności na te choroby, zależne od m iej
sca zamieszkania. Wyliczone współczynniki chorobowości na chorobę 
wieńcową wyższe były ponadto wśród ludności m iast w populacji kobiet 
a wśród ludności wsi w populacji mężczyzn, mimo, że udział choroby 
wieńcowej w grupie ch.u.k. wyższy był u mężczyzn niezależnie od m iej
sca zamieszkania. Fakt wyższej w m iastach chorobowości kobiet niż męż
czyzn mógł zależeć od większej zgłaszalności kobiet w ogóle, od większej 
częstości objawów wieńcowo-podobnych trudnych do zróżnicowania 
w tej populacji, bądź wreszcie od faktycznie wyższej chorobowości ko
biet. W yniki badań epidemiologicznych (8) przem aw iają za dwiema 
pierwszymi sugestiami, gdyż epidemiologiczne podejrzenie choroby w ień
cowej, oparte o dane wyw iadu i wynik badania ekg podejmowane jest 
częściej w populacji kobiet niż mężczyzn, a rozpoznanie zawału serca 
znacznie częściej w populacji mężczyzn niż kobiet. Stwierdzone w tych 
badaniach częstsze występowanie choroby wieńcowej u kobiet, czego nie 
obserw uje się w klinice, można wytłumaczyć często w ystępującym i u ko
biet dolegliwościami nerwicowymi o charakterze dolegliwości wieńcowo- 
-podobnych oraz niespecyficznymi zmianami w obrazie ekg w populacji 
kobiet, które nie prowadzą jednak do rozwinięcia się pełnego obrazu kli
nicznego choroby wieńcowej, lub do powstania zawału serca.

Podsumowując powyższe wydaje się więc niezbędne dokładniejsze po
znanie wartości prognostycznej objawów sugerujących podejrzenie cho-
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roby wieńcowej w populacji kobiet, jak również przeanalizowanie w na
stępnych badaniach w pływu dostępności służby zdrowia na zgłaszalność 
kobiet i mężczyzn.

Oszacowane współczynniki chorobowości spowodowanej nadciśnieniem 
tętniczym , jak  i udział nadciśnienia w chorobowości z powodu ch.u.k. 
były praw ie dw ukrotnie wyższe w populacji kobiet niż mężczyzn, nie
zależnie od miejsca zamieszkania. Dane te zgodne są z wynikam i badań 
epidemiologicznych, w których stwierdzono wyższe średnie ciśnienia
i wyższe odsetki nadciśnienia tętniczego w populacji kobiet niż mężczyzn 
począwszy od w ieku 40—49 lat (6 ). Jeżeli jednak porówna się współ
czynniki chorobowości spowodowanej nadciśnieniem, oszacowane w opar
ciu o dane zgłaszalności, z odpowiednimi w ynikam i badań epidemiolo
gicznych, to okazuje się, że współczynniki chorobowości oszacowane 
w oparciu o zgłaszalność były prawie dziesięciokrotnie niższe od współ
czynników oszacowanych w oparciu o wyniki badań populacyjnych. Fakt 
ten w skazuje na to, że znaczny odsetek chorych na nadciśnienie nie zgła
sza się do lekarza i nie jest objęty leczeniem. Ze względu na utajony 
u większości chorych przebieg nadciśnienia, wszelkie analizy oparte na 
zgłaszalności chorych do lekarza nie mogą stanowić podstawy dla oceny 
faktycznej chorobowości z powodu tej choroby do czasu wprowadzenia
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sugerowanych przez Januszewicza  i Sznajdermana  (4) specjalnie zorga
nizowanych badań ciśnienia krw i w całej populacji Polski. Przedstaw io
ne tu  dane szacunkowe obarczone są znacznym błędem powodującym  ich 
zaniżenie.

Ostatnim  zagadnieniem w ym agającym  podkreślenia jest stw ierdzenie 
znacznie wyższej zgłaszalności z powodu dolegliwości zależnych od 
wszystkich chorób układu krążenia, jak i dolegliwości związanych z cho
robą wieńcową i nadciśnieniem, w miesiącach letnich niż w pozostałych 
porach roku (ryc. 1). Najwyższą zgłaszalność stwierdzono w lipcu i sierp
niu. Zależność zgłaszalności z powodu tych dolegliwości od pory roku, 
zaobserwowana wśród kobiet jak  i mężczyzn (ryc. 2 ) w każdej praw ie 
grupie wieku, nie była związana ze zwiększeniem ogólnej zgłaszalności 
ani z większą dostępnością służby zdrowia w tej porze roku. Zgłaszal
ność ogólna najwyższa była bowiem w okresie zimy, a dostępność służby



zdrowia ze względu na okres urlopowy również zmniejszyła się w porze 
letniej. W planach analizy tego zagadnienia nie przewidziano jednak 
oceny tej tendencji w zależności od miejsca zamieszkania — fragm ent 
ten winien być uwzględniony w dalszych opracowaniach. Celowe jest 
również prześledzenie zależności częstości zgłoszeń od warunków bio- 
meteorologicznych, które mogłyby tłumaczyć zaobserwowaną tendencję 
ale przede wszystkim zbadanie jakiej grupy ludności dotyczy ten wzrost 
liczby zgłoszeń.

Podsum owując powyższe w ydaje się, że mimo szeregu wątpliwości do
tyczących przedstawionych tu  szacowanych współczynników chorobowo
ści w oparciu o zgłaszalność, zwłaszcza odnośnie chorób przewlekłych, 
przebiegających często przez długi okres czasu bezobjawowo, jak choroby 
układu krążenia, badanie to pozwala na wstępną ocenę epidemiologiczną 
oraz ocenę stopnia obciążenia służby zdrowia tą grupą chorych.
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С. Р ы в и к ,  Г. В о н г р о в с к а ,  С. Ч е р в и н ь с к а

ОБРАЩАЕМОСТЬ К ВРАЧУ И БОЛЕЗНИ В ПОЛЬШЕ 
(ИЮЛЬ 1967 — ИЮНЬ 1968)

VIII. Болезни системы кровообращения — общие данные 

С о д е р ж а н и е

Болезни системы кровообращения являлись причиной 5°/о всех первичных 
обращений к врачу. Вычисленная на основе этих данных болезненность по по
воду болезней системы кровообращения была выше среди городского населе
ния по сравнению с сельским и среди женщин по сравнению с мужчинами. 
Удельный вес болезней системы кровообращения к общей болезненности пока
зал аналогичную зависимость от пола и местожительства. Болезненность увели
чивалась с возрастом, а различия зависимо от пола были наиболее отчётли
выми в среднем возрасте.

В популяции мужчин доминирующей причиной обращаемости по поводу бо
лезней системы кровообращения являлась коронарная болезнь, а среди ж ен
щин — артериальная гипертония.

Оценочные коэффициенты болезненности по поводу коронарной болезни бы
ли выше в популяции женщин в городе, а у мужчин на селе несмотря на то, 
что удельный вес коронарной болезни в данной группе болезней был выше 
среди мужчин независимо от местожительства. Болезненность увеличивалась 
с возрастом, особенно с 45 года жизни.

Оценочные коэффициенты болезненности по поводу гипертонической болез
ни и удельной вес гипертонии в группе болезней системы кровообращения 
были почти двукратно выше в популяции женщин чем мужчин, независимо от 
местожительства.

Наиболее высокую обращаемость по поводу болезней системы кровообраще
ния, коронарной болезни и гипертонической болезни отмечено в течение летних 
месяцев года. Данная зависимость не была связана с полом и возрастом иссле
довавшихся лиц.
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NUMBERS OF PATIENTS SEEKING MEDICAL ADVICE AND MORBIDITY 
IN POLAND, JULY 1967 — JUNE 1868 

PART VIII — DISEASES OF THE CIRCULATORY SYSTEM — GENERAL DATA

S u m m a r y

Five per cent of all patients seeking medical advice for the first time suffered 
from circulatory diseases. Morbidity of circulatory diseases, calculated on the basis 
of these data, was higher in the urban than in the rural population, and in women 
than in men. The participation of circulatory diseases in the overall morbidity 
was analogously related to sex and place of residence. Morbidity increased with 
age, and sex related differences were greatest in middle age.

In men, coronary disease was the main reason for seeking medical advice, and 
in women arterial hypertension.

The estimated coefficients of morbidity due to coronary disease were high in 
the population of urban women, and in the rural male population, in spite of the 
fact that the proportion of coronary disease in this group of diseases was higher 
in men regardless of place of residence. Morbidity increased with age, especially 
above 45 years.

The estimated coefficients of morbidity of arterial hypertension and its par
ticipation in the group of circulatory diseases were nearly twice is high in women 
as in men, regardless of place of residence.

The highest rate of applications for medical advice for circulatory diseases, 
coronary disease and arterial hypertension was in the summer months, regardless 
of sex and age of the patients.
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Stanisława Czerwińska, Henryka W yskwar, Stefan R yw ik

OCENA SYTUACJI EPIDEMIOLOGICZNEJ CHOROBY WIEŃCOWEJ
W POLSCE

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

Na podstawie wtórnych materiałów statystycznych dotyczących „cho
rób serca na tle stwardnienia tętnic i chorób zwyrodnieniowych ser
ca” przedstawiono sytuację epidemiologiczną choroby wieńcowej 
w Polsce na tle innych chorób układu krążenia. Liczba chorych na 
chorobę wieńcową leczonych w szpitalach wzrastała od 1959 r. do 
1967 r. \średnio о 6,9я/o rocznie, a śmiertelność wynosiła w  tym  okre
sie 12°/1» przy ogólnej śmiertelności szpitalnej 3°/o. Choroba wieńcowa 
stanowiła 38я/0 wszystkich kardiologicznych przyczyn zgonów.

Jedną z metod wstępnej analizy sytuacji epidemiologicznej w Polsce 
w zakresie chorób układu krążenia są badania prowadzone w oparciu 
o m ateriały  statystyczne, zbierane w toku norm alnej działalności jedno
stek organizacyjnych służby zdrowia (1, 3). Obliczone na ich podstawie 
wskaźniki jak: współczynnik umieralności, zgłaszalności am bulatoryj
nej, chorobowości i śmiertelności szpitalnej, absencji w pracy czy inw a
lidztwa pozwalają na wstępne zorientowanie się w natężeniu procesu 
chorobowego w społeczeństwie, oraz na ocenę dynamiki i różnic regio
nalnych.

Inform acje oparte o analizę przyczyn zgonów obarczone są jednak pew 
nym i błędami czy niedokładnościami, które mogą wynikać z jednej stro
ny z braku ujednoliconych kryteriów  rozpoznawczych, różnic w sposobie 
określania przyczyn zgonów czy też różnic zależnych od umiejętności 
diagnostycznych lekarza, wypisującego akt zgonu, a z drugiej strony od 
niewłaściwego wpisywania do aktu zgonu bezpośredniej a nie pierwotnej 
przyczyny zgonu czy też niewłaściwego jej symbolizowania.

M ateriały szpitalne są najbardziej rzetelne z punktu  widzenia praw id
łowości staw ianych rozpoznań. Przy ich ocenie należy jednak pamiętać
0 możliwych różnicach regionalnych w przyjętych kryteriach diagno
stycznych czy nieprawidłowościach symbolizacji stw ierdzonych przy
czyn hospitalizacji. W analizie m ateriałów  szpitalnych regionalnych ist
nieją również pewne trudności w określeniu populacji, z której pocho
dzą chorzy hospitalizowani, co ma istotne znaczenie przy wyliczaniu od
powiednich współczynników chorobowości szpitalnej. To ostatnie nie ma 
jednak znaczenia w analizie m ateriałów ogólnopolskich.

Dane dotyczące obsencji chorobowej w pracy są natom iast najm niej 
rzetelne, gdyż zależą również od szeregu czynników pozamedycznych
1 dlatego pominięto je w niniejszym  opracowaniu. Mimo podkreślonych 
wyżej możliwości błędów czy nieścisłości m ateriały  te zawierają in tere
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sujące informacje, a ich dostępność i łatwość wykorzystania stw arza mo
żliwość wstępnej oceny sytuacji epidemiologicznej.

Przedstawione w pracy m ateriały statystyczne, dotyczące chorobowo
ści i śmiertelności szpitalnej obejm ują lata 1959— 1967 a odnośnie um ie
ralności lata 1959— 1969.

W spółczynnik chorobowości szpitalnej z powodu „choroby wieńcowej” 
wzrósł w analizowanych latach o 55%, tj. z 151,2 na 100 tys. w 1959 r. 
do 234,2 na 100 tys. w 1967 r. Wzrost tej chorobowości był nieco w yż
szy niż wzrost chorobowości szpitalnej z powodu wszystkich chorób 
układu krążenia, wynoszący 51% i zdecydowanie wyższy niż wynoszący 
14% wzrost ogólnej chorobowości szpitalnej (7).

T a b e l a  I
Chorobowość szpitalna z powodu choroby wieńcowej (Nr 420—422) wg płci w latach

1959—1967 (na 100 tys. ludności)

Rok *

Współczynnik na 100 000 ludności Różnica chorobowości 
mężczyzn w odniesieniu 
do chorobowości kobiet

Mężczyźni Kobiety Razem

1959 175,1 117,3 151,2 +  49,3
1960 156,3 117,1 136,0 +  33,5
1961 169,3 126,3 147,1 +  34,0
1962 175,8 142,6 158.7 +  23,3
1963 180,6 136,1 157,7 +  32,7
1966 238.8 178,5 207,8 +  33,8
1957 278,3 192,7 234.2 +  44,4

* brak danych za lata 1964—1965 i 1968—1969

W zrost chorobowości z powodu ,,choroby wieńcowej” wynosił w la
tach 1959— 1967 u mężczyzn z 175,1 do 278,3 a u kobiet z 117,3 do 192,7, 
a chorobowość szpitalna mężczyzn była przeciętnie o około 35% wyższa 
(od 23,3—49,3% w poszczególnych latach niż chorobowość kobiet (ta
bela I).

Śmiertelność szpitalna spowodowana przez „chorobę wieńcową” wyno
siła w latach 1959— 1967 około 12% (od 9,8%— 12,3%). Była ona wyższa 
niż śmiertelność szpitalna spowodowana przez całą klasę chorób układu 
krążenia (8%) i wyższa niż śmiertelność szpitalna ogólna z powodu 
wszystkich chorób (3%) (tabela II).

Śmiertelność szpitalna mężczyzn z powodu „choroby wieńcowej” była 
w analizowanych latach nieznacznie wyższa niż śmiertelność kobiet 
(śmiertelność mężczyzn 10,5— 12,6%, a kobiet 8,9— 12,2%).

Choroby układu krążenia łącznie z „chorobą wieńcową” w latach 
1959— 1969 system atycznie zwiększały swój udział wśród wszystkich 
przyczyn zgonów w Polsce (2, 5, 6). W latach 1959— 1969 um ieralność 
z powodu chorób układu krążenia wzrosła u mężczyzn z 191,5 do 283,5 
to jest o 48% a u kobiet z 170,9 do 272,2 to jest o 59%. Udział chorób 
układu krążenia wśród wszystkich przyczyn zgonu wzrósł u mężczyzn 
z 26% do 34%, a u kobiet z 26% do 39%.
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T a b e l a  II
Śmiertelność szpitalna w %> z powodu choroby wieńcowej (Nr 420—422) wg płci

w latach 1959—1967

Rok *
śm iertelność w n/o

Mężczyźni Kobiety Razem

1959 12,5 11,3 12,0
1960 12,6 11,9 12,3
1961 10,7 9,5 10,2
1962 10,5 8,9 9,8
1963 10,5 9,5 10,0
1966 10,7 10,2 10,4
1967 12,3 12,2 12,2

* brak danych za lata 1964—1965 i 1968—1969

Umieralność z powodu „choroby wieńcowej” wynosiła w 1969 r. — 
103,6 na 100 tys. ludności (118,3 na 100 tys. mężczyzn i 89,5 na 100 tys. 
kobiet) i stanowiła 38% wszystkich kardiologicznych przyczyn zgonu 
(u mężczyzn 42%, a u kobiet 33%) ( tabela III).

T a b e l a  III
Umieralność z powodu choroby wieńcowej (Nr 420—422) wg płci i charakteru 

miejscowości w latach 1959—1969 (na 100 tys. ludności)

Rok

Miasta i osiedla Wieś Polska ogółem

Męż Ko • Ra Męż Ko Ra Męż Ko Ra
czyźni biety zem czyźni biety zem czyźni biety zem

1959 76,6 58,5 66,4 37,4 29,2 31,1 56,5 41,8 47,7
1960 68,9 48,8 57,4 42,4 33,1 37,7 54,7 40,7 47,5
1961 80,1 57,7 67,5 62,5 41,7 50,8 71,0 49>6 58,7
1962 84,3 62,9 73,2 76,9 53,1 64,7 80,5 57,9 69,1
1963 84,5 66,6 75,2 77,7 64,7 71,1 81,0 65,6 73,1
1964 90,5 75,8 82,8 84,9 71,9 78,4 87,7 73,9 80,5
1965 92,9 74,9 83,5 91,0 74,9 82,8 91,9 74,9 83,2
1966 98,3 77,6 87,6 92,9 76.8 84,7 95,6 77,2 86,1
1967 1C6,8 80,7 93,3 101,7 30,7 91,0 104,2 80,7 92,1
1968 113,8 81,5 97,0 106,0 82,4 94,0 109,9 81,9 95,6
1969 131,0 87,4 103,4 115,6 92,1 103,5 118,3 89,5 103,6

W okresie analizowanych 10 lat nastąpił wzrost umieralności z po
wodu „choroby wieńcowej” o 117% (z 47,7 do 103,6%), podczas gdy um ie
ralność z powodu całej klasy chorób układu krążenia wzrosła w tym  
okresie o 52%, a ogólna umieralność (z powodu wszystkich chorób) u trzy
mywała się na stałym  poziomie (z niewielkim jedynie wzrostem w okre
sie ostatnich kilku lat).

Umieralność mężczyzn z powodu „choroby wieńcowej” jest we wszyst
kich analizowanych latach o 20—30% wyższa niż umieralność kobiet.



222 S. Czerwińska i inni Nr 2

Wzrosła ona w populacji mężczyzn z 56,5 do 118,3 a w populacji kobiet 
z 41,8 do 89,5.

Wzrost umieralności z powodu ,,choroby wieńcowej” i chorób układu 
krążenia wśród ludności m iast i osiedli jest wolniejszy niż wzrost tej 
umieralności wśród całej ludności Polski. W spółczynniki umieralności 
z powodu „choroby wieńcowej” ludności m iast zwiększyły się w oma
wianym  okresie z 66,4 do 103,4 na 100 tys. ludności to jest o 55%, a z po
wodu chorób układu krążenia z 212 do 267, tj. o 23%. Umieralność męż
czyzn w m iastach i osiedlach spowodowana „chorobą wieńcową” jest we 
wszystkich latach kalendarzow ych o 20—40% wyższa niż umieralność ko
biet. Wzrosła ona u mężczyzn z 76,6 do 121,0 a u kobiet z 58,5 do 87,4.

Wśród ludności wsi natom iast wzrost umieralności z powodu „choroby 
wieńcowej” jest dw ukrotnie wyższy niż wzrost umieralności całej ludno
ści m iast i osiedli. W spółczynnik umieralności ludności wsi z powodu 
„choroby wieńcowej” zwiększył się z 31,1 do 103,5 na 100 tys. ludności, 
tj. o 233%, a z powodu całej klasy chorób układu krążenia ze 158 do 281, 
tj. a 85%.

Umieralność mężczyzn na wsi z powodu „choroby wieńcowej” jest 
w omawianym okresie przeciętnie wyższa o 30% od umieralności kobiet. 
Wzrosła ona u mężczyzn z 37,4 do 115,6 a u kobiet 29,2 do 92,1.

Podkreślenia wymaga fakt, że podczas gdy w 1959 r. umieralność lud
ności m iast z powodu chorób układu krążenia i „choroby wieńcowej” 
była zdecydowanie wyższa niż umieralność ludności wsi, to w 1969 r. 
współczynniki te są zbliżone w obu populacjach. Ten szybki wzrost um ie
ralności na choroby układu krążenia i „chorobę wieńcową” ludności wsi 
związany być może z jednej strony z poprawą diagnostyki przyczyn zgo
nów na wsi, a z drugiej z rzeczywistym wzrostem zapadalności, chorobo- 
wści i umieralności na te choroby ludności wsi, związanym ze zmianami 
w strukturze społecznej wsi polskiej i intensyfikacją produkcji rolnej 
(tabela IV).

Porównując w poszczególnych grupach wieku i płci um ieralność spo
wodowaną przez chorobę wieńcową w 1969 r. z um ieralnością w 1959 r. 
stwierdzono około 70% wzrost umieralności mężczyzn z tego powodu po
cząwszy już od w ieku 30 lat. W zrost umieralności mężczyzn jest na j
wyższy w wieku 40—49 lat. W zrost umieralności kobiet we wszystkich 
grupach wieku jest wolniejszy od w zrostu umieralności mężczyzn. Jest 
on ponadto przesunięty o jedną dekadę wieku w porównaniu do um ie
ralności mężczyzn. Przyrost tej umieralności u kobiet wynosił przeciętnie 
około 50%, począwszy od 40 roku życia.

Podsum owując wyniki danych statystycznych, dotyczących um ieralno
ści i chorobowości szpitalnej na „chorobę wieńcową” należy podkreślić, 
że w okresie analizowanych lat zaobserwowano w yraźny wzrost przed
stawionych wskaźników, co sugerować może, że w Polsce faktycznie 
zwiększa się zapadalność i chorobowość na chorobę wieńcową, powodując 
stale w zrastającą um ieralność i chorobowość szpitalną.

Powyższe dane nasuw ają również wnioski dotyczące zapewnienia od
powiedniej liczby łóżek szpitalnych. Liczba ta aktualnie jest n iew ystar
czająca i jej przyrost jest niewspółm iernie mały w porównaniu ze wzro
stem przedstaw ionych współczynników. W skaźnik łóżek internistycznych 
wynosił bowiem w 1969 r. 10,2 łóżek na 10 tys. ludności a liczba łóżek 
szpitalnych zwiększała się średnio rocznie w omawianym okresie tylko
o około 2,9%. Z przedstawionej analizy chorobowości szpitalnej wynika 
więc, że przyrost liczby leczonych chorych kardiologicznych wynoszący
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T a b e l a  IV
Umieralność z powodu choroby wieńcowej (Nr 420—422) wg płci i wieku w roku 

1959 i 1969 (na 100 tys. ludności danej płci i wieku)

około 7 % średniorocznie był około trzykrotnie wyższy od przyrostu licz
by internistycznych łóżek szpitalnych.

Biorąc pod uwagę powyższe, jak  również fakt, że średni okres lecze
nia szpitalnego chorych z „chorobą wieńcową” jest około dw ukrotnie 
dłuższy, niż ogółu hospitalizowanych chorych, należy obawiać się, że je 
żeli w stosunkowo krótkim  okresie czasu nie zostanie dostatecznie zwięk
szona liczba miejsc szpitalnych lub w ydatnie skrócony średni okres le
czenia szpitalnego, zwłaszcza w odniesieniu do omawianej grupy chorych, 
to w ystępujący już obecnie deficyt łóżek szpitalnych ulegnie znacznemu 
powiększeniu. Może wówczas zaistnieć sytuacja, że przewlekle chorzy na 
choroby układu krążenia, spośród których około połowę stanowią cho
rzy z przewlekłą bądź zaostrzoną niewydolnością wieńcową, nie będą 
mieli możliwości leczenia szpitalnego, gdyż ze względów technicznych ho
spitalizowani będą tylko pacjenci w stanie zagrożenia życia.

С. Ч е р в и н ь с к а ,  Г. В ы с к в а р ,  С. Р ы в и к

ОЦЕНКА ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКОЙ СИТУАЦИИ КОРОНАРНОЙ БОЛЕЗНИ
В ПОЛЬШЕ

С о д е р ж а н и е

На основании вторичных статистических материалов авторы оценивают эпи
демиологическую ситуацию коронарной болезни в Польше (№ 420—422 VII Ре
визии М.К.Б.Т. и П.С.) по сравнению с другими болезнями системы кровообра
щения.

Число больных госпитализированных по поводу коронарной болезни увели
чилось в 1959—1967 гг. в среднем на 6,9°/о в год, в то время общее число госпи
тализированных повысилось на 1,7°/о. Больничная летальность по поводу коро
нарной болезни составляла в этот период около 12% по сравнению с общей 
больничной летальностью, составляющей 3%.
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Смертность по поводу коронарной болезни составляла в 1969 году 103,6 на 
100 000 населения. Она увеличилась в течение 1959—1969 гг. на 117%. Смертность 
городского населения в 1959 году была отчётливо выше чем сельского (66,4 по 
сравнению с 31,1); в 1969 г. коэффициенты смертности являются равными 
в сравниваемых популяциях (103,4 и 103,5). В 1969 г. коронарная болезнь со
ставляла 38% всех кардиологических причин смерти.

S. C z e r w i ń s k a ,  Н. W y s k w a r ,  S. R y w i k

EVALUATION OF THE EPIDEMIOLOGIC SITUATION OF CORONARY 
DISEASE IN POLAND

S u m m a r y

Basing on secondary statistical materials, the epidemiologic situation of coro
nary heart disease in Poland has been compared with situation of other circulatory 
diseases.

The number of patients treated in hospitals for coronary heart disease in the 
years 1959—1967 increased by 6,9% annually on the average, and the number of 
all patients treated in hospitals by 1,7%. The death rate from coronary heart 
disease in hospitals during this period was about 12%, as compared with the ge- 
nearl death rate of 3%.

In 1969 the mortality rate from coronary heart disease was 103.6 per 1000,000 
population, and in the years 1959—1969 increased by 117%. The mortality rate in 
inhabitants of cities and towns was decidedly higher than in the rural population 
(66.4, compared with 31.1) in 1959, and in 1969 equal in these two groups (103.4 and 
103.5). In 1969 coronary heart disease was the cause of 38% of all deaths from 
cardiologic causes.
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Romana Malec, Teresa Kulczyńska, Irena Radomińska

PRZYPADEK WŚCIEKLIZNY U CZŁOWIEKA

Klinika Chorób Zakaźnych Akademii Medycznej w Lublinie 
Kierownik: doc. dr med. Cz. Mardarowicz

Opisano przypadek wścieklizny u leśnika, który zakaził się od pa- 
dłego jna wściekliznę lisa podczas zdejmowania z niego skóry. Choroba 
miała przebieg typowy. Z mózgu zmarłego wyizolowano wirus wście
klizny.

W dniu 20 kw ietnia 1970 r. przyjęto do szpitala w Tomaszowie Lub. 
chorego z podejrzeniem  o wściekliznę.

Chory М. M. lat 30 (hist. chor. 3086/70) leśnik z zawodu; uprzednio 
nie chorował. Pod koniec stycznia br. oprawiał skórę z lisa zagryzionego 
przez psy na podwórzu gospodarstwa (psy były szczepione przeciw wście
kliźnie w jesieni ub. roku). Podczas zdzierania skóry z padłego lisa, cho
ry miał liczne drobne uszkodzenia skóry rąk. 17 kwietnia w trzy  mie
siące później w ystąpiły pierwsze objawy choroby pod postacią ogólnego 
osłabienia, bezsenności, drętw ienia kończyny górnej praw ej. Następnego 
dnia uskarżał się na duszność i kaszel, wystąpił wodowstręt i trudności 
połykania. Stan chorego ulegał szybkiemu pogarszaniu. W dniu 19 kw iet
nia żona chorego zauważyła u niego pobudzenie psychoruchowe, obfite 
ślinienie, gwałtowną reakcję w postaci ściskania w gardle na powiew po
w ietrza i przyjm ow anych płynów. W nocy chory uciekł do komórki, gdzie 
znaleziono go skulonego w ciemnym kącie; gorączkował do 38°C.

W dniu 20 kwietnia br. o godz. 1200 chory przyjęty  do szpitala w sta
nie pobudzenia ruchowego i psychicznego, przytom ny, siada na podłodze 
w pozycji skulonej, uskarża się na duszność napadową, gwałtowne bóle 
kurczowe gardła; stwierdzono obfite ślinienie i plucie, w ystąpiły zaburze
nia w oddychaniu. Ze względu na bezpieczeństwo zaniechano badania 
fizykalnego.

Choremu podano leki uspakajające: fenaktil, morfinę. O godz. 1400 cho
ry  nieco spokojniejszy, podaje uczucie ściskania w gardle. Po upływie 
2-ch godz. wystąpiło ponowne w ybitne pobudzenie psychoruchowe.
O godz. 2400 nasiliły się zaburzenia w oddychaniu, zanikły odruchy po
łykowe, chory stracił kontakt z otoczeniem. Zgon nastąpił w dniu 21. 
b.m. o godz. 300 wśród objawów porażennych. W dniu 22 bm dokonano 
sekcji zwłok. Pobrano mózg w całości i przekazano go do badania w iru
sologicznego do PZH w W arszawie, gdzie wyizolowano z mózgu wirusa 
wścieklizny.

W ynik badania sekcyjnego: Oedema cerebri cum impresione tonsilla- 
rum cerebelli ad foramen occipitale magnum. Hyperaemia passiva acuta 
leptomeinguum. Laryngo-tracheo-bronchitis acuta. Hyperaemia pas- 
siva et oedema acutum pulmonis utriusque. Hyperaemia passiva acuta
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hepatis et renis utriusque. Tumor lienis inflammatorius. Hypertrophia et 
jragmentatio myocardii gradus levioris. Caries et defectus dentium. Ina- 
nito. Obductio sine sectione cerebri.

W ynik badania histopatologicznego: Hyperaemia passiva et oedema 
pulmonis acutum. Hypertrophia myocardii gradus levioris. Hyperaemia  
passiva acuta renis. Lien septicus. Hyperaemia passiva hepatis.

Р. М а л е ц ,  Т. К у л ь ч и н ь с к а ,  И. Р а д о м и н ь с к а

СЛУЧАЙ БЕШЕНСТВА ЧЕЛОВЕКА 

С о д е р ж а н и е

Приведено случай бешенства лесовода, который заболел в следствие обдира
ния шкуры павшей от бешенства лисицы. Больной прежде имел многочислен
ные мелкие повреждения эпидермы правой руки.

Течение болезни было типичным; больной умер среди паралитических явле
ний. Из мозга умершего был выделен уличный вирус бешенства.

R. M a l e c ,  Т. K u l c z y ń s k a ,  I. R a d o m i ń s k a

A CASE OF HUMAN RABIES 

S u m m a r y

A case of rabies is reported in a forest worker who was infected while skin
ning a dead fox. The patient previously had numerous small scratches on the 
right hand. The course of the disease was typical. The patient died amid para
lytic symptoms. Street virus was isolated from the patient’s brain.

Adres: 20-089 Lublin, ul. Biernackiego 9. Klinika Chorób Zakaźnych AM.
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Czesław Mardarowicz, Bożena Szyszko, Elżbieta Patorska-Mach, 
Romana Modrzewska

TRZY PRZYPADKI DURU BRZUSZNEGO O SZCZEGÓLNIE 
CIĘŻKIM PRZEBIEGU OBSERWOWANE W CZASIE TRWANIA

EPIDEMII DURU BRZUSZNEGO W KRAŚNIKU FABRYCZNYM

Klinika Chorób Zakaźnych Instytutu Chorób Wewnętrznych Akademii Medycznej
w Lublinie 

Kierownik: doc. dr Cz. Mardarowicz

Przedstawiono przebieg kliniczny, leczenie oraz zejście choroby w  3 
przypadkach duru brzusznego o najcięższym przebiegu z epidemii 
w  jKraśniku Fabrycznym w 1969 r. W przypadkach tych wystąpiły: 1) 
zapalenie mózgu i opon mózgowo-rdzeniowych (zgon), 2 ) wstrząs en- 
dotoksyczny, 3) choroba wystąpiła w okresie ciąży i połogu.

W czasie trw ania epidemii duru  brzusznego w K raśniku Fabrycznym  
w 1969 r. zanotowano 265 przypadków zachorowań.

Analizie klinicznej poddano 188 chorych. Tylko u 3 chorych przebieg 
choroby był szczególnie ciężki i dlatego w ydaje się celowe ich dokład
niejsze omówienie.

P r z y p a d e k  1. Chora Z. S., lat 26 (Nr hist, choroby 2864/412), 
zamieszkała w K raśniku Fabrycznym , zatrudniona w miejscowej restau
racji w charakterze pomocy kuchennej. Szczepiona przeciw durowi 
brzusznem u przed laty.

Choroba zaczęła się stopniowo narastającym i objawami: podwyższo
ną tem peraturą, osłabieniem, bólami głowy, u tra tą  łaknienia, a w póź
niejszym okresie nudnościami i wymiotami. Stolce początkowo zaparte, 
później wolne, kilka w ciągu doby. Do lekarza zgłosiła się 22. V. 1969 r. 
w 8 dniu choroby. Zaleconej oxyterracyny chora nie przyjm owała i na
dal gorączkowała do 40°C. W 14 dniu choroby (28. V. 1969 r.), chorą 
w stanie zamroczenia przewieziono do Szpitala w K raśniku Fabrycz
nym  do oddziału wewnętrznego.

Po dwu dniach leczenia i po konsultacji lekarza chorób zakaźnych 
pacjentkę przewieziono do Kliniki Chorób Zakaźnych w Lublinie z roz
poznaniem: Typhus abdominalis. Meningitis susp. Status gravis.

W dniu przyjęcia tem peratura  4ГС. Chora zamroczona, senna, okre
sami pobudzona, mocz oddaje bezwiednie. Sztywność karku na 4 cm, 
obustronnie dodatni objaw Kerniga. Oddech powierzchowny 28/min. 
W płucach szmer oddechowy, pęcherzykowy osłabiony, w dolnych par
tiach płuc rzężenia. Czynność serca miarowa, około 130/min., tony ser
ca ciche, głuche. W ątroba w ystaje spod łuku żebrowego na 3 cm, śle
dziona na 2,5 cm. Na skórze pojedyńcze w ykw ity o charakterze różycz
ki durowej.
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Badanie morfologiczne krwi obwodowej: Hb — 95%, krw inki czerwo
ne — 4 820 000 w ml; wskaźnik barw ny 0,98, krw inki białe — 3000 
w ml; w obrazie odsetkowym: pałeczkowatych 32%, podzielonych 35%, 
limfocytów 32% i monocytów 1%. Nakłuciem lędźwiowym uzyskano płyn 
lekko m ętny, w ypływ ający pod wzmożonym ciśnieniem. Poziom białka 
l,99°/oo, cytoza 1,800 w ml, w tym  80% wielojądrzastych. Odczyn Wi- 
dala z pałeczką duru  brzusznego antygen „O” 1 : 800 i „H” 1 : 400. Roz
poznano dur brzuszny i durowe zapalenie mózgu i opon. Rozpoznanie 
potwierdzono wyhodowaniem pałeczki S. typhi, reagującej z fagiem Ci.

W drugim  dniu pobytu w Klinice stan chorej pogorszył się: wystąpił 
oddech Cheyne-Stokesa, narastały  objawy zastoju w płucach. Zgon na
stąpił wśród objawów narastającej niewydolności krążeniowo-oddecho
wej'. W Klinice w ciągu doby chora otrzym ywała: Chlorocid 4 g, Solu- 
-Dacortin 200 mg, 1/4 mg strofantyny, środki krążeniowe, obwodowe, 
Micoren, Cocarboxylazę, lobelinę, tlen.

Badanie anatomopatologiczne: Typhus abdominalis in stadio ulcera- 
tionis. Hyperplasia typhosa lienis et lymphonodulorum mesenterii et 
reactio inflamatoria leptomeningum. Hypostasis et oedema hypostaticum  
et foci nonnulli bronchopneumoniae recentes bilateralis. Degeneratio 
parenchymatosa myocardii, hepatis et renum. V enostasis omnium orga- 
norium gradus majoris.

P r z y p a d e k  2. Chora Sz. M. (Nr hist, choroby 3376/484) lat 36, 
pracownica fizyczna Fabryki Wyrobów Metalowych. Choroba zaczęła się 
około 8. V. 1969 r. bólami w okolicy krzyżowej, pieczeniem przy odda
waniu moczu oraz u tra tą  łaknienia i stanam i podgorączkowymi. Leczo
na am bulatoryjnie z powodu zapalenia dróg moczowych bez efektu. Ze 
względu na wysoką gorączkę (40°) bóle głowy, bóle brzucha i biegunkę 
(stolce grochówkowate), została skierowana w 11 dniu choroby na od
dział w ew nętrzny Szpitala Miejskiego w K raśniku Fabrycznym  (rrze- 
profilow any na oddział zakaźny na okres epidemii) z podejrzeniem  du
ru brzusznego.

Ze względu na pogarszający się stan chora została po 5 dniach prze
niesiona do Kliniki Chorób Zakaźnych w Lublinie z rozpoznaniem: T y 
phus abdominalis. Status gravis. Przy przyjęciu do K liniki chora odu
rzona, majaczy, nawiązanie kontaktu niemożliwe. Skóra blada, w zgię
ciach łokciowych, pachowych oraz na śluzówkach jam y ustnej liczne 
wybroczyny. Język suchy, pokryty rdzaw ym  nalotem. Czynność serca 
przyśpieszona do 120/min., tony serca ciche, głuche. W ątroba powiększo
ną w ystaje spod łuku żebrowego na 2 cm, śledziona wyczuwalna na 
szczycie wdechu. W okolicy krzyżowej i na kończynach dolnych obrzęki.

W badaniach laboratoryjnych stwierdzono: We krw i obwodowej: Hb 
60%, krw inek czerwonych 3 790 000 w ml, wskaźnik barw ny — 0,95. 
K rw inek białych — 8 400 w ml, obraz odsetkowy: pałeczkowatych 3%, 
podzielonych 75%, limfocytów 14%, monocytów 8%. Krw inek płytkow ych 
113 250 w ml. Czas krw aw ienia 1 min., czas krzepnięcia 8 min. 30 sek., 
OB 22/55 mm. Poziom białka w surowicy krwi 8,19 g%; album iny 36,8%, 
globuliny alfaj 11%, alfa2 — 16,4%, beta 16,4%, gamma 19,4%. E lektro
lity: Na — 320 mg%, К  — 15,6 mg%. W zapisie elektrokardiograficz
nym  zaznaczone cechy uszkodzenia i niedotlenienia mięśnia serca. 
Z krw i i kału wyhodowano kilkakrotnie pałeczki S. typhi, reagujące 
z fagiem Ci. Odczyn W idala z pałeczką duru  brzusznego z antygenem  
„O” 1 : 800, „H” 1 : 100.



W końcu 1 tygodnia leczenia stan zdrowia chorej uległ przejściowej 
poprawie a w 9 dobie gwałtownie pogorszył się. W ystąpiły: gorączka 
39°C, rozlane bóle brzucha, stolce wolne, cuchnące, duszność z sinicą 
obwodową, oddech spłycony, przyśpieszony, około 30/min. Chora pobu
dzona, m ajaczy, czynność serca miarowa, przyśpieszona do 135/min., 
tętno słabo wyczuwalne jedynie na tętnicy szyjnej. Ciśnienie krw i 70/30 
mm Hg. Podobne epizody występowały w ciągu kolejnych 4-ch dni. 
Diureza dobowa około 400 ml. Powyższe objawy stanowiły obraz w strzą
su endotoksycznego w przebiegu duru  brzusznego.

Leczenie obejmowało podawanie chlorocidu, sigmamycyny, w ibram y- 
cyny, w uzupełnieniu płynów: dekstran, glikoza, płyn w ieloelektrolito- 
wy, NaCl, album ina, krew; ponadto tlen, lobelina, strofantyna, micoren, 
strychnina oraz sterydy kory nadnerczy. W ypisano chorą po 54 dniach 
hospitalizacji w stanie ogólnym dobrym.

P r z y p a d e k  3. Chora K. D. (Nr hist, choroby 3503/504) lat 28, 
w IX miesiącu ciąży, p rzy jęta  na oddział w ew nętrzny Szpitala M iej
skiego w K raśniku Fabrycznym , w 6 dniu choroby, z podejrzeniem  du
ru  brzusznego. Przebieg choroby do chwili porodu średnio-ciężki. Spa
dek tem peratu ry  nastąpił w 5 dniu leczenia detreom ycyną. Badanie 
bakteriologiczne krwi, kału i moczu w tym  okresie kilkakrotnie dodat
nie {S. typhi  reagujące z fagiem C ^. Odczyn Widala w 9 dniu choroby 
ujem ny, w 17 dniu choroby dodatni z antygenem  „O” 1 :400 i ,,H”
1 : 400.’

Poród nastąpił w 23 dniu choroby, w 14 dniu po spadku tem peratury  
do normy. Chora odbyła poród siłami natury , urodziła córkę żywą, do
noszoną, wagi 3700 g. Począwszy od 2 doby po porodzie nastąpił po
nowny wzrost ciepłoty ciała — do 40°C w 4 dobie po porodzie. Bada
niem ginekologicznym nie stwierdzono odchyleń od normy. W badaniu 
przedm iotowym  stwierdzono naciek zapalny sutka lewego. Wykonano 
nacięcie pod osłoną antybiotyków.

W tym  okresie posiewy krw i były ujem ne, z kału hodowano nadal 
pałeczkę S. typhi.

Badanie morfologiczne krwi: Hb — 48%, krw inek czerwonych
2 720 000 w 1 ml, wskaźnik barw ny 0,50, krw inek białych w ml 3 200, 
obraz odsetkowy: pałeczkowatych 8%, podzielonych 60%, limfocytów 
30%, monocytów 2%. W moczu — białko 0,033°/oo, w osadzie moczu do 
60 leukocytów oraz kilka świeżych krw inek w polu widzenia.

Mocznik w surowicy — 16 mg%. Z posiewu moczu wyhodowano 
B. coli hemol. oporną na stosowane antybiotyki.

Chora otrzym ała w leczeniu m. in.: 500 ml krw i grupy jednoim ien- 
nej, Ferrum Haussmani, Sigmamycynę, Negram, gammaglobulinę. 
Przejściowo poprawa trw ała 5 dni. W 20 dniu połogu w ystąpiły bóle 
w dolnych partiach płuca lewego, nasilające się przy oddechu, kaszel 
oraz duszność. Osłuchowo stwierdzono tarcie opłucnowe oraz liczne rzę
żenie średniobańkowe dzwięczne. Tem peratura wzrosła do 39°, u trzym u
jąc się przez następne 11 dni. Radiologicznie stwierdzono niezbyt obfite 
zagęszczenia miąższu płucnego w nadprzeponowej części płuca lewego 
z obecnością płynu w kącie przeponowo-żebrowym. Serce nieznacznie 
powiększone w zakresie komory lewej. OB 100/120 mm. Kontrola gine
kologiczna nie wykazywała odchyleń od normalnego przebiegu połogu. 
Rana po nacięciu sutka goiła się wolno. W okresie tym  chora otrzym y
wała m. in. oxyterracynę, wibram ycynę, streptom ycynę, lakcid, m y-
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kostatynę, krew, plazmę. Powrót ciepłoty ciała do normy i poprawa sta
nu ogólnego nastąpiła w 22 dniu połogu.

Badanie morfologiczne krwi: Hb — 70%, krw inek czerwonych —
3 700 000 w ml, wskaźnik barw ny 1,0, krw inek białych — 4 200 w ml, 
obraz odsetkowy: pałeczkowatych 1%, podzielonych 72%, limfocytów 
20%, monocytów 5%, kwasochłonnych 2%. Z kału nadal hodowano pa
łeczki S. typhi. Chora wypisana do domu w stanie poprawy w 33 dniu 
połogu, jako nosicielka duru  brzusznego.

OMÓWIENIE

W przypadku pierwszym  obserwowano bardzo ciężki przebieg choro
by, z wysuw ającym i się na pierwszy plan objawami zapalenia mózgu
i opon mózgowo-rdzeniowych oraz ciężkiej toksemii. Było to jedno 
z pierwszych zachorowań w czasie epidemii duru  brzusznego w K raśni
ku Fabrycznym . Rozpoznanie postawiono w późnym okresie choroby 
(około 3-ciego tygodnia).

W przypadku drugim  ciężka infekcja durowa spowodowała stan 
w strząsu, a objawy, które w ystąpiły nagle, jak: zamroczenie, dreszcze, 
zlewne poty, spadek ciśnienia tętniczego i żylnego, podwyższenie tętna, 
znaczne zmniejszenie diurezy dobowej (poniżej 500 ml) wraz z toksycz
nym uszkodzeniem serca i innych narządów miąższowych stanowiły 
podstawę rozpoznania w strząsu endotoksycznego w przebiegu duru 
brzusznego.

Przebieg duru  brzusznego u chorej w IX miesiącu ciąży miał cha
rak ter średnio-ciężki. Poród przebiegał prawidłowo. Natomiast w okre
sie połogu w ystąpiły liczne powikłania: zapalenie sutka, płuc, zapalenie 
dróg moczowych (sepsis bacteriocolica) oraz niedokrwistość.

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 ,  Р. М о д ж е в с к а

ТРИ СЛУЧАЯ БРЮШНОГО ТИФА С ОСОБЕННО ТЯЖЕЛЫМ 
ТЕЧЕНИЕМ ВО ВРЕМЯ ЭПИДЕМИЧЕСКОЙ ВСПЫШКИ БРЮШНОГО ТИФА

В Г. КРАСЬНИК ФАБРИЧНЫЙ

С о д е р ж а н и е

Представлено 3 случая брюшного тифа с особенно тяжелым клиническим 
течением во время эпидемии в 1969 г. в г. Красьник Фабричный. Клинический 
анализ был проведен у 188 больных; из них легкое течение болезни отмечено 
в 57 случаях, среднетяжелое у 127 больных и тяжелейшее течение в трех 
случаях.

В одном случае с летальным исходом превалировали явления энцефалита 
и менинго-миелита.

У второго больного, госпитализированного на 11 день болезни, тяжелая ти
фозная инфекция привела к появлению эндотоксического шока. Третьий слу
чай касался больной беременной (IX месяц), которая родила в течение брюш
ного тифа. Наблюдался очень тяжелый и затяжной послеродовой период 
с многочисленными осложнениями: пневмонией, маститом, воспалением мочевы
водных путей и анемией.
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C. M a r d a r o w i c z ,  B. S z y s z k o ,  E. P a t o r s k a - M a c h ,
R. M o d r z e w s k a

THREE CASES OF TYPHOID FEVER WITH SEVERE COURSE 
OBSERVED DURING THE TYPHOID FEVER EPIDEMIC IN KRAŚNIK

FABRYCZNY

S u m m a r y

Three cases of typhoid fever with very severe clinical course observed during 
the epidemic in Kraśnik Fabryczny in 1969 are described. Among 188 cases which 
are the subject of the analysis, the clinical course of the disease was mild in 
57 cases, moderately severe in 127, and very severe in 3 cases. The latter are 
the subject of the present communication.

In case I, which was fatal, the outstanding symptoms were those of encepha- 
lomeningitis.

'In  case II, hospitalized on the 11th day of illness, severe typhoid infection 
resulted in symptoms of endotoxic Shock.

Case III was a women in the IXth month of pregnancy, who delivered during 
typhoid fever. Puerperium was very prolonged, with numerous complications,, 
including pneumonia, mastitis, urinary tract infection and anemia.

Adres: 20-089 Lublin, ul. Biernackiego 9. Klinika Chorób Zakaźnych AM.
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dowych (Nr 6, str. 27).

M. Buszkowski, S. Chorąży: Charakterystyka higieniczno-sanitarnych warunków  
pracy w cegielniach (Nr 12, str. 10).

OTOLARYNGOLOGIA POLSKA, 1972, 26

J. Kwiatkowska, M. Okarmus, Z. Poteć, J. Borysiewicz: Występowanie drobnoustro
jów z rodzaju „Haemophilus” w schorzeniach laryngologicznych (Nr 2, str. 
193).

J. Maj, W. Zasucha: Przypadek promienicy gardła górnego (Nr 2, str. 203).
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odry (Nr 3, str. 335).
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(Nr 4, str. 437).
K. Kowalska-Kulesza: Do kazuistyki promienicy ślinianki przyusznej (Nr 4, str. 

435).

PATOLOGIA POLSKA, 1972, 23

B. Herman: Współistnienie pneumocystowego zapalenia płuc i cytomegalii u doro
słych (Nr 1, str. 1).

PEDIATRIA POLSKA, 1972, 47

O. Moniuk, W. Mazurowska-Magdzik, W. Wolska: Zespół Waterhouse-Fridrichsena 
u 7 dniowego noworodka wywołany pałeczką Klebsiella pneumoniae (Nr 1, 
str. 103).

W. Prusek, A. Rotter, T. Stępniewska-Kienig, I. Lindner-Czygrinow: Postacie n ie
dokrwistości w przebiegu lambliozy u dzieci (Nr 2, str. 155).

B. Kopacka:  Immunobinlogiczne właściwości Berdetella pertussis (Nr 3, str. 361).
(c.d. na str. 254)
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OCENA PRZYDATNOŚCI OZNACZANIA AKTYWNOŚCI 
KATALAZY W MOCZU CHORYCH NA WIRUSOWE ZAPALENIE
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Oznaczono aktywność katalazy w  moczu  77 zdrowych osób oraz 65 
osób chorych na wirusowe zapalenie wątroby. Aktywność katalazy  
w moczu ichorych na w zw  jest wyższa niż w  grupie kontrolnej.

K atalaza — (1.11.1.6. oxydoreduktaza H202:H20 2) jest jednym  z na j
bardziej aktyw nych desmoenzymów w organizmie. Fizjologiczną funkcją 
ferm entu jest ochrona tkanek przed toksycznym działaniem nadtlenku 
wodoru powstałego w przebiegu procesów utleniania katalizowanych 
przez zaczyny flawinowe.

W znaczej ilości katalaza w ystępuje w wątrobie, nerce, krw inkach 
czerwonych, leukocytach i lim focytach zarówno u ludzi jak  i u zwierząt 
(1, 6, 9, 10, 15). W surowicy krw i i moczu fizjologicznym katalaza nie 
w ystępuje lub też poziom jej jest bardzo niski (3, 4).

Pojawienie się katalazy w moczu jest objawem swoistym przy scho
rzeniu nerek (2, 3, 5, 8, 11, 13, 14). Źródłem enzymu są ulegające lizie 
uorganizowane osady moczu, przeważnie białe oraz czerwone krwinki, 
komórki tkanki nerkowej oraz drobnoustroje.

Stwierdzenie Bromberg, że obecność katalazy w moczu może w yprze
dzać o kilka lub kilkanaście dni w ystąpienie zmian patologicznych w mo
czu (5) obok wyników badań Ilowieckiej i wsp., według których test ka- 
talazowy w przebiegu żółtaczki zakaźnej może być wywołany przez en
zym uwolniony w skutek uszkodzenia w ątroby (12) budzi specjalne zain
teresowanie. Z jednej strony wypowiedź ta stawia pod znakiem zapyta
nia powszechnie przy jęty  pogląd, że przez nieuszkodzony kłębek nerkowy 
nie przechodzą do moczu enzymy o ciężarze cząsteczkowym wyższym niż 
70 000, do których należy także katalaza o ciężarze cząsteczkowym 
200 000; z drugiej zaś strony pojawienie się katalazy w moczu bezbiał- 
kowym i bez zmian patologicznych w osadzie wyprowadza zagadnienie 
oznaczania aktywności katalazy poza patologią nerki, w staw iając ten 
enzym w długi szereg ferm entów związanych z możliwością rozpoznawa
nia chorób wątroby.

Praca niniejsza została podjęta w celu wyjaśnienia diagnostycznej 
przydatności oznaczania aktywności katalazy w moczu u ludzi chorych 
na wirusowe zapalenie wątroby.
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И. М е ж е е в с к а ,  К. Г л и н к о в а ,  Т. М е ж е е в с к и ,  Р. Ш п о н а р

ОЦЕНКА ПРИГОДНОСТИ ОБОЗНАЧЕНИЯ АКТИВНОСТИ КАТАЛАЗЫ  
В МОЧЕ БОЛЬНЫХ ВИРУСНЫМ ГЕПАТИТОМ

С о д е р ж а н и е

Обозначено активность каталазы в моче 77 лиц здоровых и 65 человек боль
ных вирусным гепатитом, у которых исключено почечную болезнь. Констати
ровано, что активность каталазы в моче больных вирусным гепатитом выше 
чем в контрольной группе, а разница является статистически знаменательной.

Кажется, что исследование активности каталазы в моче может быть пригод
ным как ранний тест показывающий на вовлечение почек в болезненный 
процесс.

I. M i e r z e j e w s k a ,  К.  G l i n k o w a ,  Т. M i e r z e j e w s k i ,  R. S z p o n  а г

AN EVALUATION OF DETERMINATION OF URINARY CATALASE 
ACTIVITY IN PATIENTS WITH VIRAL HEPATITIS

S u m m a r y

Catalase activity was determined in samples of urine from 77 normal sub
jects and 65 patients with viral hepatitis, in whom renal disease was excluded. 
Catalase activity was higher in the patients with viral hepatitis in comparison 
with the control group. The difference was statistically significant.

Determination of urinary catalase activity can probably serve as an early test 
of renal involvement in viral hepatitis.
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J. Kostrzewski, C. R. Lowe: Epidemiologia. PZWL, Warszawa, 1973.

PZWL przygotował dużą niespodziankę, wydając bardzo szybko i starannie pol
ską wersję książki pod red. J. Kostrzewskiego i C. R. Lowe’a pt. Epidemiologia. 
Nie jest to książka epidemiologii dla studentów tego przedmiotu, ale podręcznik 
metod nauczania przeznaczony dla nauczycieli.

W pierwszej części książka zawiera rozdziały dotyczące zagadnień ogólnych oraz 
programowania i realizacji kształcenia przeddyplomowego i podyplomowego. Dużo 
miejsca przeznaczono na omówienie różnych metod ćwiczeniowych i środków audio
wizualnych mogących znaleźć zastosowanie nie tylko w laboratorium lub w szpi
talu, ale także w ośrodku zdrowia i w terenie. Wiele uwagi również poświęcono 
ocenie wyników nauczania, dziedzinie u nas bardzo zaniedbanej.

W części drugiej książka zawiera aneksy obejmujące nie tylko zasady plano
wania kształcenia, ale także przegląd programów nauczania epidemiologii w stu
diach przeddyplomowych i podyplomowych z różnych ośrodków Wielkiej Brytanii, 
USA, Japonii, Czechosłowacji, Wenezueli, Tanzanii, Nigerii i Polski. W jednym  
z obszernych aneksów przedstawiono wybrane ćwiczenia problemowe, a wśród nich 
szereg znakomitych przykładów z badań epidemiologicznych chorób zakaźnych (np. 
malaria, zatrucia pokarmowe) i niezakaźnych (np. zwłóknienie pozasoczewkowe, 
rak płuc a palenie tytoniu). Ćwiczenia te stanowić mogą dla nauczycieli zarówno 
materiał ćwiczeniowy, jak i model, według którego można konstruować własne 
zajęcia. Podane ćwiczenia zawierają nie tylko materiały i teksty dla studentów, 
ale także wskazówki dla prowadzącego zajęcia oraz komunikaty końcowe dla 
studentów. W aneksie końcowym omówiono przykłady programów ćwiczeń w szpi
talach klinicznych oraz terenowe programy badawcze łączące nauczanie przedmiotu 
z wykonywaniem konkretnego programu badawczego nawet w trakcie szkolenia 
przeddyplomowego. Cenną pomocą praktyczną dla nauczycieli będzie również aneks 
poświęcony pytaniom egzaminacyjnym.

Nauczanie epidemiologii i innych przedmiotów medycyny społecznej jest n ie
zwykle trudne, szczególnie w studiach przeddyplomowych. Każdy z prowadzących 
zajęcia szuka na własną rękę sposobów i metod nauczania, które byłyby atrak
cyjne i skuteczne. W omawianej książce te metody dydaktyczne zostały szeroko 
i kompleksowo przedyskutowane. Znaczenie i użyteczność publikacji przekracza 
krąg zainteresowanych nauczaniem epidemiologii, organizacji ochrony zdrowia czy 
higieny. Publikacja będzie cennym źródłem informacji o metodach i programowa
niu! nauczania w ogóle i stąd winna stać się warsztatowym podręcznikiem nie 
tylko nauczyciela akademickiego ale także nauczycieli kursów paramedycznych 
i personelu pomocniczego.

Ukazanie się książki jest wydarzeniem wyjątkowym nie tylko na naszym rynku 
wydawniczym, ale będzie z pewnością także na rynkach zagranicznych, do których 
dotrze ona niebawem w wersji angielskiej. Jest to pierwsze na świecie pionierskie 
opracowanie metod nauczania epidemiologii. Jest to również wielki krok naprzód 
w kierunku ujednolicenia metod i programów kształcenia kadry w zakresie epi
demiologii.

Wydawnictwo jest wynikiem współpracy wybitnych, doświadczonych w naucza
niu epidemiologów z różnych krajów, którzy z inicjatywy prof, dr Jana Kostrzew-
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skiego pod egidą Międzynarodowego Towarzystwa Epidemiologów przy pomocy 
finansowej Światowej Organizacji Zdrowia, Polskiej Akademii Nauk i Common
wealth Fund w Nowym Jorku, podjęli się trudnej pracy przygotowania podręcz
nika o międzynarodowym zasięgu.

Wiesław Jędrychowski



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

Artykuł redakcyjny: Zgony z powodu bakteryjnego zapalenia opon mózgowo-  
-rdzeniowych. Brit. Med. J., 1973, 1, 623.

W roku 1972 zanotowano w Wielkiej Brytanii 1636 przypadków bakteryjnego za
palenia opon mózgowo-rdzeniowych, potwierdzonych izolacją i identyfikacją drob
noustroju. Zmarło 135 chorych (=  8%).

Najczęstszymi przyczynami zapalenia opon były następujące bakterie: Neisseria 
meningitidis — 601 przypadków, Haemophilus influenzae — 410 przypadków, 
Sterptococcus pneumoniae — 263 przypadków oraz 59 przypadków wywołanych 
przez inne paciorkowce; prątki gruźlicy spowodowały 75 zachorowań.

Najwyższą śmiertelnością wyróżniło się zapalenie opon wywołane przez Listeria 
monocytogenes  — 39% zgonów, tj. 9 zgonów spośród 23 przypadków (w tym 3 
noworodki i 6 osób dorosłych). W chorobie powodowanej przez pałeczki Eschericha 
coli stwierdzono śmiertelność 32% (połowę wszystkich zgonów noworodków z po
wodu bakteryjnego zapalenia opon), a w zakażeniu pałeczkami Klebsiella  — śm ier
telność wynosiła 13%.

Zespół Waterhouse-Friderichsena obserwowano u 9 pacjentów z zapaleniem opon 
wywołanych przez Neisseria meningitidis i u 1 dziecka, od którego izolowano 
Haemophilus influenzae.

J. Knap

Art. redakcyjny: Zwiad epidemiologiczny i zwalczanie zapalenia opon mózgo
wo-rdzeniowych w Afryce. WHO Chronicie. 1973, 27, 9, 347.

W Afryce wyróżnia się tzw. strefę występowania zapalenia opon mózgowo-rdze- 
nowych, która rozciąga się od Oceanu Atlantyckiego do Morza Czerwonego obej
mując 15 państw. Na terenie tylko 10 państw w okresie od 1939 r. było 800 tys. 
przypadków zachorowań i 150 tys. zgonów. W 1972 roku S.O.Z. zorganizowała 
w Lagos (Nigeria) seminarium, które miało za zadanie zapoznanie się z obecnie 
prowadzonym zwiadem epidemiologicznym i przedyskutowanie programu zwalcza
nia tej choroby. Na podstawie zebranych danych opracowano sprawozdanie doty
czące tego zagadnienia.

Choroba jest wywoływana przez Neisseria meningitidis występującą w 4 gru
pach serologicznych А, В, C, D. Obszar na którym występuje szczególnie duża 
liczba przypadków obejmuje około 10 milionów km2 i jest zamieszkały przez około 
35 milionów ludności; mieści się między dwoma izohietami 300 i 1100 mm opadów 
rocznie. Brak jest dokładnych danych statystycznych co do liczby zachorowań 
i zgonów. Chorują przede wszystkim dzieci i młodzież (50% zachorowań w wieku 
5—15 lat). Epidemie wybuchają w porze suchej w listopadzie, największe nasilenie 
występuje w lutym i marcu, wygasają w maju.

N. meningitidis przekazywana jest drogą oddechową, przy czym u wielu osobni
ków nie wywołuje objawów klinicznych, jednak ludzie ci stają się nosicielami 
choroby — tak np. w grupach żołnierzy poborowych po 3 miesiącach było aż 50% 
nosicieli przy bardzo nielicznych zachorowaniach.

Do zwalczania choroby stosowane są sulfamidy, chloramphenicol i penicylina 
w dużych dawkach. Sulfamidy stosowane od 1938 r. początkowo były bardzo 
skuteczne, jednak w ostatnich czasach występują coraz częściej szczepy oporne na
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te środki i tak np. w Nigrze w 1970 r. było 30fl/o szczepów opornych na sulfa- 
doxine i 60% na sulfamethoxypyridazine. Szczególnie dużo jest szczepów opornych 
w miastach, gdzie sulfamidy zażywane są profilaktycznie.

W przypadku wystąpienia choroby tylko szybkie podanie leków umożliwia po
wrót do zdrowia, jeśli leki podane zostały w ciągu 48 godzin, to w 90% leczenie 
jest skuteczne, natomiast po 5 dniach w zasadzie leczenie nie jest skuteczne.

Ludność państw „strefy meningitis” jest na ogół dość dobrze poinformowana
o niebezpieczeństwie tej choroby i szybko zawiadamia miejscową służbę zdrowia
o wybuchu epidemii. Jednak personel służby zdrowia nie zawsze jest dostatecznie 
przeszkolony w zakresie przebiegu klinicznego choroby. Ostatnio ŚOZ zorganizo
wała Centrum Zwiadu Epidemiologicznego w  Abijanie, stolicy Wybrzeża Kości 
Słoniowej.

W trakcie seminarium zaproponowano zorganizowanie na terenie dotkniętym  
meningitis, 4-stopniowego zwiadu epidemiologicznego; 1) terenowej służby zdrowia, 
2) ośrodków zdrowia mogących stawiać rozpoznanie, posiadających służbę pielęg
niarską i niekiedy lekarską, przygotowanych do przeprowadzania najprostszych te
stów, 3) regionalnych ośrodków wyposażonych w odpowiednie pracownie, 4) cen
tralnego ośrodka koordynującego pracę.

Do tej pory nie opracowano skutecznej szczepionki przeciw N. meningitidis 
grupy serologicznej A, jednak zostały już podjęte próby dające dobre rezultaty 
w  trakcie doświadczeń prowadzonych na ochotnikach. Ze względu na nie w ystę
powanie epidemii w Nigerii w 1971 r., gdzie zastosowano te szczepionki, nie uzy
skano statystycznego potwierdzenia ich skuteczności. Istnieją duże trudności w prze
badaniu na większą skalę w terenie wartości różnych szczepionek i okresu nabytej 
oporności. Najodpowiedniejszą grupę ludności w  której można badać skuteczność 
tych szczepionek są dzieci szkolne.

J. Kelus

Art. redakcyjny: Zwierzęta laboratoryjne a zdrowie publiczne. WHO Chro
nicie 1973, 27, 9, 352.

Wzrastająca liczba zwierząt i ich gatunków używanych do celów badawczych 
stwarzają nowe problemy, a mianowicie konieczność ustalenia odpowiednich stan
dardów tych zwierząt jak również ochronę zdrowia personelu narażonego na za
każenie się chorobami odzwierzęcymi. Grupa ekspertów SOZ zebrana w Genewie 
w grudniu 1972 roku opracowała w tym zakresie szereg wniosków i zaleceń.

Stwierdzono, że medycyna zwierząt laboratoryjnych, jedna ze specjalizacji w e
terynarii ma na celu: odpowiedni dobór zwierząt pod względem genetycznym, 
ustalenie warunków hodowli, zapobieganie chorobom i ich zwalczanie. Ustalono 
zakres pojęć „wiedza o zwierzętach laboratoryjnych” i „medycyna zwierząt labora
toryjnych”.

Wobec ogromnego wzrostu liczby i gatunków zwierząt laboratoryjnych omó
wiono niebezpieczeństwo przekazywania chorób odzwierzęcych personelowi, jak 
np. canine brucellosis lub wirusa Marburga od zielonych małp itp. Omówiono 
wykorzystanie zwierząt jako testów do badania szkodliwych czynników środowiska 
zewnętrznego w stosunku do człowieka np. kanarków w kopalniach dla wykrycia 
nadmiernego stężenia trujących gazów, kotów do wykrywania toksyn w żywności 
itp. Zwierzęta służą również do badania przydatności nowowyprodukowanych środ
ków farmaceutycznych. Jednak warunki hodowli zwierząt w wielu instytucjach 
budzą duże zastrzeżenia. Kilka państw wydało na ten temat odpowiednie rozpo
rządzenia.
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Dla uzyskiwania porównywalnych wyników badań konieczne jest ustalenie od
powiednich standardów i to w skali międzynarodowej. Istnieją dwie międzyna
rodowe instytucje zajmujące się tymi zagadnieniami: Międzynarodowy Komitet 
dla Zwierząt Laboratoryjnych (ICLA) współpracujący z ŚOZ i Międzynarodowe 
Centrum Informacji dla Zaopatrzenia i Badania Zwierząt Posiadających Nowotwory 
w Amsterdamie (WHO/IARC). Jednak nie wszystkie laboratoria znają te ośrodki 
i z nimi współpracują.

Najodpowiedniejszymi pracownikami do zajmowania się hodowlami zwierząt 
laboratoryjnych są lekarze wterynarii, jednak studia nie przygotowują ich dosta
tecznie do tego celu i konieczne jest dodatkowe szkolenie. Obecnie około 1000 lek. 
wet. zajmuje się wyłącznie zwierzętami laboratoryjnymi. Pełna specjalizacja w tej 
dziennie winna trwać co najmniej 2 lata.

W przyszłości medycyna zwierząt laboratoryjnych winna zajmować się: doborem 
najodpowiedniejszego pożywienia, mikrobiologią chorób zwierząt laboratoryjnych, 
możliwością przekazywania chorób innym zwierzętom i ludziom, wpływem warun
ków otoczenia na samopoczucie zwierząt, gentyką mającą na celu wybór najodpo
wiedniejszych szczepów, hodowlą.

W przyszłości ŚOZ zamierza m. in. rozwijać ośrodki badawcze, popierać medy
cynę zwierząt laboratoryjnych w krajach, gdzie tego kierunku jeszcze nie ma, ustalić 
system ośrodków informacyjnych zajmujących się standaryzowaniem zwierząt róż
nych rodzai.

J. Kelus

P. J. LANDRIGAN, J. J. WITTE: Zaburzenia neurologiczne po szczepieniu 
przeciw odrze. JAMA, 1973, 223, 13, 1459.

Od 1963 roku do 1971 roku w Stanach Zjednoczonych AP. przekazano do użytku 
około 51 ml dawek szczepionki przeciw odrze. Równolegle ze stosowaniem szcze
pień liczba rejestrowanych zachorowań na odrę obniżyła się z 480 tys. w 1962 roku 
do 75 tys. w 1971 roku (w 1968 r. było tylko 22 tys. zachorowań). Liczba zgonów 
z powodu odry zmniejszyła się z 408 przypadków w 1962 roku do tylko 24 w 1968 
roku. Również w tym samym czasie uległa zmniejszeniu liczba przypadków odro
wego zapalenia mózgu z 337 do 19.

Szczepionkę przeciw odrze zawierającą żywy wirus można zaliczyć do najbar
dziej bezpiecznych preparatów biologicznych. Już wczesne badania kontrolowane 
wykazały, że wirus szczepionkowy pozbawiony jest encefalitogennych cech dzikiego 
wirusa. Niemniej jednak możliwość występowania nawet bardzo rzadko, powikłań 
neurologicznych, musi być brana pod uwagę.

Od 1963 roku (do 1971 r. przyp. red.) CDC otrzymało dane o 84 pacjentach, 
u których wystąpiły objawy neurologiczne w ciągu 1 miesiąca po szczepieniu. 
Obliczono, że w latach 1965—1967 częstość występowania tych objawów wynosiła 
1,5 na 1 milion dawek szczepionki. Wśród 84 przypadków — wyróżniono 4 grupy. 
Grupa 1—8 przypadków o znacznym prawdopodobieństwie, że nie mają związku 
ze szczepieniem (serologiczne potwierdzone nagminne zapalenie przyusznic, stwier
dzone TBC, zakażenie Klebsiella  i herpes simplex). W grupie 2 — wyodrębniono 
1 przypadek podostrego twardniejącego zapalenia mózgu — objawy wystąpiły 21 
dnia po szczepieniu, a wiadomo, że choroba ma okres wylęgania bardzo długi — 
kilkuletni.

Do grupy 3 zaliczono 11 przypadków wystąpienia drgawek o charakterze gorącz
kowym. W grupie 4 zgromadzono 59 przypadków chorych z różnymi objawami neu
rologicznymi (przede wszystkim zapalenie mózgu).
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Tylko u 45 chorych objawy wystąpiły między 6 a 15 dniem po szczepieniu, 
a więc w okresie kiedy występuje najwyższa replikacja wirusa i przypuszczalnie 
dochodzi do wiremii. Ogółem częstość występowania przypadków z grupy 4 okre
ślono na 1,16 na 1 milion dawek szczepionki. Należy zaznaczyć, że o ile w latach 
1963—1967 obserwowano 1,7 przypadków tego typu na 1 min dawek, to już w okre
sie od 1968 do 1971 tylko 0,52 przyp. na 1 min dawek. W żadnym z tych przy
padków nie uzyskano dowodu na to, że miały one związek przyczynowy ze szcze
pieniem. Jedynym uzasadnieniem jest wyłącznie zbieżność w czasie.

Należy również wziąć pod uwagę, że przypadki zapalenia mózgu o nieokre
ślonej etiologii mogą wystąpić w każdej dużej populacji dziecięcej i bez prowa
dzonych w tym czasie żadnych szczepień, np. w New Jersey w 1965 r. na każdy 
milion dzieci w wieku od 1 do 9 lat występowało w ciągu miesiąca 2,86 przy
padków zapalenia mózgu.

D. N aruszewicz-Lesiuk

М. A. V. HATTWICK, Т. T. WEIS, C. J. STECHSCHULTE, G. M. BAER, 
М. B. GREGG: Przypadek wyleczenia wścieklizny.  Ann. Int. Med., 1972, 
76, 931.

Doniesienie przedstawia — zdaniem autorów — pierwszy w piśmiennictwie św ia
towym, dobrze udokumentowany przypadek wyleczenia rozwiniętej wścieklizny 
u człowieka.

Chłopiec 6-letni 10 października 1970 r. został ugryziony w lewy kciuk przez 
brązowego nietoperza (Eptesicus fuscus). Wścieklizna zwierzęcia została potwierdzo
na izolacją wirusa, testem immunofluorescencji i wykryciem ciałek Negriego. Po
dawanie chłopcu szczepionki kaczej rozpoczęto 14 października. Wykonano łącznie 
15 injekcji, przy nieznacznym jedynie odczynie poszczepiennym. Nie podawano 
surowicy swoistej. W 2 dni po zakończeniu szczepień (30.X.) u chłopca zaczęły na
rastać objawy takie jak: ból karku, gorączka, anoreksja, zawroty głowy, wymioty. 
Przy przyjęciu do szpitala był przytomny, bez objawów neurologicznych, które jed
nak pojawiły się później, osiągając swoje nasilenie w połowie miesiąca. Wystąpiły 
zaburzenia mowy i koordynacji, objawy piramidowe i nietrzymanie moczu. Za
chowanie stało się dziwaczne, chory był pobudzony, wystąpił ślinotok, gryzł rurkę 
wprowadzoną do odsysania. Podczas wprowadzania cewnika ze zbiornikiem Rickha- 
ma do prawej komory bocznej mózgu (15.XI.) wykonano biopsję. Wśród stwierdzo
nych zmian zapalnych nie było ciałek Negriego. Prowadzono intensywną terapię; 
zapobiegano hipoksji, nadciśnieniu śródczaszkowemu, drgawkom, zaburzeniom rytmu 
serca i nadkażeniom. Nie podawano surowicy swoistej, ani środków przeciwwiru- 
sowych. Po okresie miesiąca stan pacjenta zaczął się poprawiać. W styczniu 
1971 r. opuścił szpital. W maju nie wykazywał zaburzeń neurologicznych, ani 
zmian psychicznych. W sierpniu usunięto cewnik, a we wrześniu zaprzestano lecze
nia przeciwdrgawkowego.

Miano neutralizacji wirusa w surowicy wynosiło 1 :63 000 po 3 miesiącach od 
ugryzienia, miano przeciwciał fluorescencyjnych w metodzie pośredniej wynosiło 
1 : 131 072, a więc okazały się o wiele wyższe, aniżeli w przypadkach zapaleń 
mózgu po szczepionce przeciw wściekliźnie. Od chorego nie udało się wyizolować 
wirusa, choć w tkance mózgowej dziecka wykryto swoiste przeciwciała.

Przeciwko alternatywnej diagnozie encefalitu poszczepiennego może przemawiać 
wyższe miano przeciwciał oraz brak białka encefalitogennego w zastosowanej partii 
szczepionki. Brak jednak ostatecznego potwierdzenia.

Praca spotkała się z szerokim zainteresowaniem (np. doniesienia agencji UPI 
lub Ann. Int. Med., 1972, 76, 950). Dominują akcenty akceptacji (Editorial, Lancet,
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1972, 2, 123), choć sceptycy podkreślają brak izolacji wirusa od pacjenta, a więc 
i brak całkowitej możliwości wykluczenia poszczepiennego zapalenia mózgu (Lan
cet, 1972, 2, 277).

Krótką informację na ten temat zamieszczono w dziale streszczeń P. E.
J. Knap

М. E. MILLER: Prawidłowe i nadmierne stosowanie leczenia osoczem pa
cjentów z nawracającymi zakażeniami. J. Allergy Clin. Immunol., 1973, 51, 45.

Wydaje się, że trzeba zwrócić większą uwagę na leczenie osoczem i otrzymanymi 
z niego produktami. Szereg nowych możliwości użycia pochodnych osocza wróży 
szybki postęp na tym polu, jednak niebezpieczeństwa związane z tym sposobem  
leczenia są realne i decyzja jego podjęcia musi być wystarczająco uzasadniona.

Preparaty y-globulin do stosowania domięśniowego produkowane są przez w y
twórnie w wielu krajach. Otrzymywane są metodą Cohna przez precypitację 
etanolem w niskiej temperaturze. Jest to materiał o dużej lepkości, zawierający 
około 16,5% białka. Preparaty nie zawierają wirusa powodującego zapalenie w ą
troby.

Dożylne podawanie y-globulin jest wskazane w przypadkach, gdy trzeba szybko 
dostarczyć organizmowi dużą ich ilość. Przeszkodą jest jednak agregacja immuno
globulin, prowadząca do ciężkich lokalnych lub ogólnych zaburzeń. Tendencję do 
agregacji można zredukować przez niektóre modyfikacje cząstek, powstające np. 
po traktowaniu pepsyną lub inkubacji w kwaśnym pH. Trawione immunoglobuliny 
są jednak bardzo szybko wydalane z ustroju. Dotychczas nie ma preparatów do
żylnych, które pozwoliłyby na uniknięcie tych trudności, co ogranicza ich użycie 
do niektórych ostrych infekcji. Obiecujące są inne sposoby usuwania agregatów, 
np. przez działanie plazminą ludzką lub adsorbowanie kaolinem albo bentonitem. 
Możliwe, że w przyszłości dostępne będą preparaty z nienaruszonym fragmentem  
Fc, ale nie zawierające agregatów.

Podanie immunoglobulin w postaci infuzji osocza pozwala dostarczyć pacjentowi 
nie tylko immunoglobuliny klasy IgG, ale również i innych klas, których za
wartość w handlowych preparatach jest niewielka i zmienna. Istnieje przy tym 
niebezpieczeństwo zakażenia wirusem zapalenia wątroby, ale można je zmniejszyć 
przez pobieranie osocza drogą plazmoforezy od nielicznych starannie wybranych 
dawców. Panieważ można tą drogą podać dużą ilość immunoglobulin, można 
spodziewać się zastosowania tej metody w stosunku do pacjentów wykazujących 
niedobór tych białek. Jest to przy tym jedyna efektywna metoda podania IgM 
globulin.

Stwierdzenie deficytu immunoglobulin musi się opierać na ich prawidłowym  
oznaczeniu w surowicy. Błędy ciągle jeszcze są zbyt częste, źródłem ich może 
być nieadekwatność zastosowanej metody. Najlepszą metodą jest ilościowa immuno- 
dyfuzja radialna. Najpospolitszym źródłem błędów, szczególnie w pediatrii, jest 
nieuwzględnienie zależności prawidłowego poziomu immunoglobulin od wielu ba
danych.

Terapia immunoglobulinami związana jest z pewnymi niedogodnościami, a w nie
których przypadkach może nawet być niebezpieczna. Np. nastolatek, u którego 
stwierdzono hipogammaglobulinemię, powinien otrzymywać domięśniowo 30—60 ml 
preparatu co mniej więcej trzy tygodnie. Jest to zabieg bardzo bolesny. Chociaż 
dla młodszych dzieci potrzebne są mniejsze ilości, wystrzyknięcia są jednak bardzo 
uciążliwe. Trzeba też uwzględnić koszt i dostępność preparatów immunoglobulin. 
Po powtarzanych injekcjach może wystąpić uczulenie. Isitnieje również możliwość 
zahamowania czynnej odporności organizmu.



244 Streszczenia z piśmiennictwa zagranicznego N r 2

Wskazaniami do użycia globuliny są: 1) pierwotna hipogammaglobulinemia; 2) za
pobieganie zakażeniom wirusowym i bakteryjnym; 3) wtórna hipogammaglobuline
mia (np. przy utracie białek przez jelita) w przypadku obniżenia się poziomu 
IgG w surowicy poniżej 200 mg°/o.

Jako przykład niewłaściwego błędnego stosowania }’-globuliny jest jej podawanie 
profilaktycznie u normalnych niemowląt. Nawet u wcześniaków z niedoborem 
wagi należy wykonać ilościowe oznaczenie immunoglobulin jako wskazanie do 
ewentualnej terapii. Jeśli noworodek jest szczególnie narażony na zakażenie, poleca 
się wówczas raczej terapię osoczem lub krwią (wprowadzamy w ten sposób nie 
tylko IgG, ale i IgM).

Immunoglobuliny nie leczą chorób wirusowych i można je stosować tylko za
pobiegawczo, natomiast dychawicy oskrzelowej nie tylko nie leczą ale jej również 
nie zapobiegają.

A. Zakrzewska
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SYMPOZJUM n.t. TERENOWYCH BADAŃ SZCZEPIONEK 
VIII MIĘDZYNARODOWE SYMPOZJUM IMMUNOLOGII 

JUGOSŁOW IAŃSKIEJ AKADEMII NAUK I SZTUK 
Zagrzeb, 3 i 4 października 1973

Organizatorem Sympozjum był Instytut Immunologii Jugosłowiańskiej Akademii 
Nauk i Sztuk (J.A.N.Sz.) w Zagrzebiu. Instytut ten jest zakładem naukowo-bodaw- 
czym oraz wytwórnią szczepionek i innych preparatów immunologicznych nasta
wionym zarówno na pokrywanie potrzeb krajowych jak i na eksport. W ramach 
Instytutu działa ponadto referencyjny międzynarodowy ośrodek standaryzacji 
szczepionek bakteryjnych powołany przez Światową Organizację Zdrowia (Ś.O.Z.). 
Pod względem wyposażenia i pomieszczeń Instytut Immunologii w Zagrzebiu jest 
w pełni nowoczesny, a pod względem finansowym niezależny, pokrywając wydatki 
związane z badaniami naukowymi z dochodów produkcji oraz zawieranych kon
traktów.

W sympozjum uczestniczyło 30 specjalistów z dziedziny immunologii i epidemio
logii pochodzących z 20 krajów Afryki, Ameryki, Azji i Europy. Część uczestników  
Sympozjum przebywała w Ośrodku referencyjnym S.O.Z. na kursie kontroli pre
paratów immunologicznych zorganizowanym pod auspicjami Ś.O.Z. Otwarcia obrad 
dokonał prof. V. Gortan, Wiceprezes J.A.N.Sz. Zagajenie wprowadzające wygłosił 
prof. В. Kesić, Sekretarz Wydziału Nauk Medycznych J.A.N.Sz. Z ramienia Ś.O.Z. 
uczestników powitał dr B. Cvjetanovic, a pierwszy referat na temat znaczenia kon
trolowanych badań epidemiologicznych dla oceny szczepionek wygłosił członek ko
respondent J.A.N.Sz. prof. D. Ikić, dyrektor Instytutu Immunologii w Zagrzebiu.

Tematyka Sympozjum nie ograniczała się do terenowych badań szczepionek. 
Część referatów i dyskusji wykraczała poza tę tematykę, a dotyczyła przygotowa
nia nowych szczepionek i ich oceny zarówno laboratoryjnej jak i terenowej. W szcze
gólności przedmiotem obrad były szczepionki wirusowe przeciw poliomyelitis, gry
pie, odrze, śwince, żółtej febrze, japońskiemu zapaleniu mózgu, szczepionki prze
ciw zakażeniom meningokokowym a ponadto toksoidy błoniczy i tężcowy oraz le 
cznicze zastosowanie interferonu ludzkiego.

Do najciekawszych wystąpień można zaliczyć referaty na temat: szczepień prze
ciw zakażeniom meningokokowym, trwania odporności po szczepieniu zabitą i ży
wą szczepionką przeciw poliomyelitis, szczepień przeciw grypie żywą szczepionką, 
szczepień przeciw śwince i odrze oraz leczniczego działania ludzkiego interferonu 
w zakażeniach wirusem herpes simplex.

Z a k a ż e n i a  m e n i n g о к о к o w e

E. C. Gotschlich (U.S.A.) — Zakażenia meningokokowe, a zwłaszcza meningoko- 
kowe zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych w niektórych częściach świata nadal 
stanowi poważny problem epidemiologiczny, zwłaszcza w krajach Afryki, a okre
sowo obserwuje się wzrost zapadalności na zakażenia meningokokowe w różnych 
krajach Ameryki i Europy. Przez kilkadziesiąt lat podejmowane próby szczepień 
przeciw tym zakażeniom nie dostarczyły przekonywujących dowodów ich skutecz
ności. Dopiero w ostatnich latach uzyskano zachęcające wyniki uodpornienia 
ludzi szczepionkami zawierającymi polisacharydy wyosobnione z meningokoków.

P rzeg. E pid . — 9



246 Sprawozdania z sympozjum N r 2

Referent przedstawił metodę otrzymywania i oczyszczania grupowo swoistych 
polisacharydów, która pozwalała uzyskać preparaty o ciężarze molekularnym  
ponad 100.000. Z preparatów tych sporządzono szczepionki, które po kontro
lach laboratoryjnych zostały zastosowane u ludzi w badaniach klinicznych i te 
renowych. Szczepieniami objęto rekrutów armii amerykańskiej, wśród których 
z końcem lat sześćdziesiątych zaobserwowano wzrost liczby zakażeń meningoko- 
kowych grupy C. Szczepienie przeprowadzono w trzech kompaniach stosując an
tygen grupy A u 53 rekrutów, antygen grupy С u 145 rekrutów, a pozostałych 483 
rekrutów traktowano jako grupę kontrolną. Co dwa tygodnie pobierano następnie 
wymazy z nosa i gardła, do badań na nosicielstwo. Wśród rekrutów szczepionych 
antygenem grupy A stwierdzono prawie taki sam odsetek nosicieli meningokoków 
grupy С jak w grupie kontrolnej. Natomiast wśród rekrutów zaszczepionych anty
genem grupy С odsetek nosicieli we wszystkich trzech kompaniach był znacznie 
niższy niż w pozostałych dwóch grupach a różnice były istotne statystycznie. 
Stwierdzono również dużą skuteczność tych szczepionek w zapobieganiu zachorowa
niom. Badania przeprowadzono w Afryce z pomocą S.O.Z. Szczepionka zawierająca 
antygen grupy С chroniła ponad 90% szczepionych. Antygen grupy A stosowany 
w Egipcie w 1973 r. okazał się również skuteczny. W grupie 61 000 dzieci szkolnych 
zaszczepionych szczepionką grupy A nie zarejestrowano ani jednego zachorowania, 
a w  tym  samym okresie obserwacji w grupie kontrolnej o tej samej liczebności, 
którą stanowiły dzieci zaszczepione toksoidem tężcowym, zarejestrowano 8 zacho
rowań wywołanych meningokokami grupy A. Na przeszikodzie organizacji maso
wych szczepień stoi duży koszt szczepionki. Cena jednej dawki wynosi 1 dolar am. 
Próby przygotowania szczepionki przeciw zakażeniom meningokokami grupy В nie 
dały dotychczas rezultatów z powodu słabego działania immunogennego antygenu 
grupy B.

Poliomyelitis,  b ł o n i c a ,  t ę ż e c

F. T. Parkins (Wielka Brytania) — W hrabstwie Essex przeprowadzono badania 
serologiczne 91 dzieci kończących szkołę, które w 1956 i 1957 r. były po raz pierw
szy szczepione przeciw poliomyelitis zabitą szczepionką. Dzieci te otrzymały pierw
szą dawkę szczepionki polio w wieku pomiędzy dziesiątym miesiącem a piątym  
rokiem życia. Pomiędzy pierwszą a drugą dawką szczepionki była przerwa około
1 miesiąca, a trzecią dawkę otrzymały 8 do 18 miesięcy po drugiej dawce. Przy
pominającą dawkę zabitej lub żywej szczepionki dzieci otrzymały w roku rozpo
częcia szkoły, tj. pomiędzy 5Va a 6 rokiem życia. Szczepienie przypominające ina- 
ktywowaną szczepionką otrzymało 57 dzieci, a żywą szczepionką 34 dzieci. P ierw 
szą dawkę toksoidu błoniczego i tężcowego większość dzieci otrzymała pomiędzy 
3 a 7 miesiącem życia. Ale 30 dzieci było szczepionych po raz pierwszy pomiędzy 
pierwszym a szóstym rokiem życia. Drugą dawkę podawano jeden miesiąc po pier
wszej, a trzecią w trzy miesiące do jednego roku po drugiej. Nie wszystkie dzieci 
szczepiono regularnie. Niektóre dzieci otrzymały więcej niż 3 dawki; dwadzieścia 
pięcioro dzieci otrzymało 4 dawki, trzydzieścioro 5 dawek oraz jedno 6, a jedno 7 da
wek toksoidu błoniczego i tężcowego. Od wszystkich dzieci pobrano krew w listopa
dzie 1972 г., a więc w dziesięć lat po szczepieniu przypominającym przeciw polio. 
Stwierdzono wysoki poziom przeciwciał dla wirusów poliomyelitis  typu 2 i 3. Śred
nie geometryczne miana 91 dzieci dla typu II wynosiły 423, dla typu III — 689, na
tomiast dla typu I tylko 145, a ośmioro dzieci miało poziom krążących przeciwciał 
poniżej 0,1 międzynarodowej jednostki dla typu I. Średnia geometryczna mian prze
ciwciał dla typu I była wyraźnie wyższa u dzieci, które otrzymały szczepienie 
przypominające żywą szczepionką 262 (2.7 J.M.) niż u dzieci, które otrzymały przy
pominającą dawkę zabitej szczepionki 101 (1.1 J.M.). Różnice te stwierdzono rów
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nież dla typu III; 926 (7,6 J.M.) po żywej szczepionce i 564 (4,5 J.M.) po zabitej. 
Nie było większej różnicy średnich mian dla typu II. W innych badaniach stw ier
dzono, że dzieci szczepione po raz pierwszy szczepionką żywą, po szczepieniu przy
pominającym zabitą szczepionką reagowały większym wzrostem przeciwciał niż po 
szczepieniu przypominającym żywą szczepionką. Badania przeciwciał błoniczych 
78 dzieci wykazało u 74 poziom przeciwciał powyżej 0,003 J.M. Z czworga dzieci, 
które miały niższe miana, u dwojga brak było dowodów pełnego szczepienia. Ba
danie surowic 70 dzieci na obecność antytoksyny tężcowej u 68 wykazało miana 
powyżej 0,01 J.M. Dwoje dzieci, które miały miana poniżej 0,01 J.M. otrzymały ty l
ko jedną dawkę toksoidu tężcowego. Stwierdzono, że 84°/o badanych miało poziom 
przeciwciał tężcowych powyżej 0,1 J.M. Badania dowiodły więc, że w dziesięć lat 
po szczepieniach przypominających pw poliomyelitis  i ponad dziesięć lat po pełnym  
szczepieniu toksoidem błoniczym i tężcowym utrzymywał się wysoki poziom prze
ciwciał.

P. B. Stones (Wielka Brytania) przedstawił wyniki badań serologicznych i w i
rusologicznych niemowląt szczepionych monowalentnymi lub potrójną szczepionką 
przeciw poliomyelitis  z atenuowanych wirusów Sabina hodowanych na komórkach 
diploidalnych ludzkich W.I — 38, (Pfizer). Średni wiek dzieci szczepionych wiru
sem typu I wynosił 5.7 miesięcy, szczepionych typem II — 6,1 miesięcy a typem  
III — 4,8 miesięcy. Próbki krwi pobierano z palca lub pięty na krążki bibuły fil
tracyjnej bezpośrednio przed szczepieniem. Od dzieci karmionych monowalentnymi 
szczepionkami, drugą próbkę krwi pobierano 4 do 8 tygodni później, w okresie po
dania drugiej dawki normalnie prowadzonego szczepienia. Od dzieci karmionych 
potrójną szczepionką, drugą próbkę krwi pobierano 4 — do 8 tygodni po trzeciej 
dawce szczepionki. Po jednorazowym podaniu monowalentnej szczepionki typu I,
II i III ponad 89°/o szczepionych zareagowało wzrostem przeciwciał dla każdego 
z wymienionych typów. Po szczepieniu potrójną szczepionką, podawaną trzykrotnie 
w odstępach 4 do 6 tygodni, uzyskano konwersję serologiczną dla wszystkich trzech 
typów u ponad 95°/o dzieci.

G r y p a

C. Huygelen  (Belgia) — Dwa atenuowane szczepy wirusa grypy oporne na inhi
bitory opracowano pod względem ich przydatności dla szczepienia ludzi; szczep 
„Ann” wariant wirusa Hong-Kong  1969 oraz szczep „Alice” o składzie antygeno
wym wirusa A/England/42/72. Kilka eksperymentalnych serii szczepionek sporzą
dzonych z tych szczepów poddano badaniu testami bezpieczeństwa. Wyrób i kon
trola szczepionek dokonana zgodnie z wymaganiami dla żywych szczepionek nie 
nastręczały trudności ani wątpliwości, jedynie wstrzyknięcie domózgowe małpom 
skoncetrowanej zawiesiny wirusa (w okolice thalamus) wywołało toksyczny odczyn. 
Nie udało się jednak wyhodować wirusa z miejsca obserwowanych zmian, ani nie 
stwierdzono serokonwersji u zwierząt zakażonych tą drogą. Oba szczepy poddano 
badaniom na atenuację, zdolność transmisji od szczepionych do nieszczepionych, 
właściwości immunogenne, wzrost na podłożach komórkowych dopuszczalnych dla 
produkcji szczepionek, markery dowodzące genetycznej stabilności oraz trwałość 
szczepionek w czasie przechowywania. Oba szczepy spełniały wymagania wspom
nianych testów a różniły się między sobą jedynie pod względem antygenowym. 
Szczepienie donosowe dużych grup ludzi w wieku od 16 do 75 lat nie wywołało 
poważniejszych odczynów ubocznych i nie obserwowano zajęcia dolnych dróg od
dechowych. U niewielkiego odsetka szczepionych stwierdzono łagodny odczyn ze 
strony górnych dróg oddechowych, głównie zajęcie śluzówki nosa przez 1 do 2 dni 
po szczepieniu. U dwóch osób, które przez przypadek otrzymały niewielką ilość 
szczepionki do oka obserwowano łagodny odczyn spojówek, który ustąpił w ciągu
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3 do 5  dni. Nie stwierdzono również odczynów u osób cierpiących na przewlekłe 
zapalenie oskrzeli. Immunogenne działanie szczepu Ann potwierdzono badaniem 
obecności krążących w krwi przeciwciał hamujących hemaglutynację, obecność an- 
tineuramidazy oraz ciał zobojętniających wirusa grypy; w wydzielinie śluzówki no
sa stwierdzono również obceność wymienionych wyżej przeciwciał. Ponadto stwier
dzono stymulację limfocytów oraz efekt ochronny przeciw sztucznemu zakażeniu 
ludzi (na ochotnikach), jak również przeciw zakażeniu naturalnemu. W grupie osób, 
które przed szczepieniem miały miano przeciwciał nie przekraczające 1 :32, uzy
skano serokonwersję u 8 5 ° / o  badanych. Referent podkreślił duże znaczenie obecności 
przeciwciał w miejscu naturalnego zakażenia wirusem grypy. Obie szczepionki dały 
dobre wyniki badań laboratoryjnych. W badaniach terenowych stwierdzono rów
nież dobre działanie ochronne obu atenuowanych szczepów przeciw naturalnemu 
zakażeniu wirusem A/England, 42/72 — 8 0 ° / o  chronionych po szczepieniu heterolo- 
gicznym szczepem. Wyniki te były lepsze niż uzyskiwane po szczepieniu zabitą 
szczepionką typu Hong-Kong. Oba atenuowane szczepy wymagają dużych dawek 
dla zakażenia śluzówki nosa a równocześnie wykazują małą zdolność wydalania 
wirusa po szczepieniu. Ani raz nie stwierdzono przeniesienia wirusa na nieszcze
pionych osobników. Marker oporności na inhibitory okazał się genetycznie bardzo 
stały zarówno w toku produkcji szczepionek eksperymentalnych jak i po pasa
żach na ludziach, zwierzętach doświadczalnych i zarodkach kurzych. Referent omó
wił następnie zastosowanie komórek diploidalnych ludzkich oraz pierwotnych 
hodowli różnych komórek zwierząt wolnych od patogennych zarazków dla hodowli 
wirusów atenuowanych, przeznaczonych na szczepionki. Podłożem z wyboru są ko
mórki zarodków kurzych z ferm wolnych od zarazków chorobotwórczych. Szcze
pionka powinna być liofilizowana.

N. Pasini (Jugosławia) poinformował o przygotowaniu żywej szczepionki przeciw 
grypie ze szczepu MRC 2/Z8/72 otrzymanego drogą rekombinacji pomiędzy szcze
pami А2/England!42/72 i A PR8/34. Rekombinacji dokonano w Światowym Centrum 
Grypy w Londynie zakażając zarodki kurze równocześnie oboma szczepami (dawką 
107 EID50) po uprzedniej ekspozycji szczepu A/PR 8/34 na promienie ultrafioletowe 
przez 20 sekund, a następnie klony rekombinowanego szczepu pasażowano dwu
krotnie na zarodkach kurzych w obecności surowicy anty A/PR8 i dwukrotnie bez 
tej surowicy. Pod względem miana uzyskiwanego w płynie omoczniowym rekombi- 
nowany szczep MRC2 jest podobny do szczepu A PR8 34. Po dalszych trzech pasa
żach w omoczni o temp. 35°C i następnych pięciu w temp. 28°C, uzyskany piąty 
pasaż w temp. 28°C stanowił zawiesinę siewną dla przygotowania żywej szczepionki, 
a szczep został nazwany MRC2/Z8/72. Dla przygotowania szczepionki wirus był na
mnożony w temp. 35°C, a szczepionkę stanowiła zawiesina otrzymana z kolejnego 
dziewiątego pasażu na zarodkach kurzych licząc od wyhodowania szczepu od cho
rego w Anglii w styczniu 1972 r. Szczepionką MRC2/Z8/1972 zaszczepiono jednora
zowo 793 i podobnej liczebności grupy ludzi zaszczepiono żywą szczepionką А2А-/ 
/11/68 Hong Kong seria Nr 90, (którą od 1968 r. zaszczepiono około 5 min. ludzi, 
bez niepożądanych odczynów) oraz placebo. Odsetek osób gorączkujących od 37° 
do 37,4°C był 6,3°/o u zaszczepionych nową szczepionką, 5,7 u szczepionych dawną 
szczepionką (Hong-Kong) oraz 6,9°/o w grupie placebo. Gorączkę powyżej 37,5°C 
miało odpowiednio 1% osób, 0,7°/o i 1,2% w grupie placebo. Nie było gorączkują
cych powyżej 38°C w badanych trzech grupach i nie obserwowano innych odczynów 
ubocznych ani powikłań. Zaszczepiono następnie 6150 pracowników w dużym za
kładzie pracy. Gorączkę 37°—37,4°C stwierdzono u 4,5% szczepionych a 94,8% 
w ogóle nie zagorączkowało. Powyżej 37,5°C gorączkowało ok. 0,7%. Po jednej 
dawce szczepionki MRC2/Z8/1972 czterokrotny wzrost miana przeciwciał u osób 
z wyjściowym mianem poniżej 1 :8  stwierdzono u około 53,8% badanych, z w yj
ściowym mianem 1 :8  u 46%, z mianem 1 : 16 u 21,7% a u osób z wyjściowym



N r 2 Sprawozdanie z sympozjum 249

mianem 1 :32 nie stwierdzono serokonwersji. Referent podkreślił możliwość uzy
skania atenuowanego szczepu i przygotowania szczepionki w krótkim okresie czasu, 
po dziewięciu pasażach. Stwarza to szanse przygotowania na czas dostatecznej ilo
ści szczepionki do masowych szczepień z chwilą ukazania się nowego wariantu w i
rusa grypy.

D. C. Breeze (Wielka Brytania) przedstawił wyniki badań serologicznych osób 
po przeszczepie nerki, które były szczepione zabitą szczepionką przeciwgrypową 
w okresie leczenia immunosupresyTnego. Otrzymano wyniki świadczące o dobrej od
powiedzi serologicznej badanych.

Od r a

N.Cajal (Rumunia) — W Instytucie Wirusologii w Bukareszcie przygotowano 
szczepionkę przeciw odrze ze szczepu L16 hodowanego na diploidalnych komórkach 
ludzkich WI-38. Porównano skuteczność szczepienia drogą podskórną, doustną, roz
pylaniem doustnym, rozpylaniem donosowym oraz wkraplaniem do worka spojów
kowego oka, badając efekt szczepienia odczynem zahamowania hemaglutynacji. Ba
daniami klinicznymi, serologicznymi i epidemiologicznymi objęto 9902 dzieci w w ie
ku 8 m iesięty aó 6 lat, które nie chorowały w przeszłości na odrę. Dzieci te za
szczepiono jednorazowo dawką około 1000 TCID50. Kliniczną obserwacją objęto 
1678 dzieci przez 30 dni. W konkluzji stwierdzono, że szczepionka uzyskana po pię
ciu pasażach na komórkach diploidalnych była mało reaktogenna a wystarczająco 
immunogenna. Wstępne wyniki szczepień drogą donosową i dospojówkową są za
chęcające. Badanie markerów świadczy o trwałości atenuacji.

Ś w i n k a

G. Starke (Niemiecka Republika Demokratyczna) — W Instytucie Wirusologii 
Stosowanej w Berlinie przygotowano szczepionkę przeciw śwince z atenuowanego 
szczepu Panków, hodowanego na komórkach nerki psiej. Po zadawalających w yni
kach badań laboratoryjnych, zgodnie z wymaganiami stawianymi żywej szczepion
ce przeciw śwince, przeprowadzono w 1970 r. kliniczne badanie szczepionki na 5 
dzieciach, w tym 3 wrażliwych i 2 odpornych. W 1971 r. przeprowadzono kontro
lowane badanie stosując zasadę podwójnie ślepej próby na 63 dzieciach. Obserwo
wano 44 dzieci zaszczepionych, w tym 37 pierwotnie wrażliwych i 7 odpornych na 
świnkę oraz 19 nie zaszczepionych dzieci, w tym 9 wrażliwych i 10 odpornych; była 
to grupa kontrolna. Następne badanie przeprowadzono w 1971 r. u 20 dzieci za
szczepionych drugą serią tej samej szczepionki dla sprawdzenia odczynów poszcze- 
piennych i mocy uodporniającej. W tej serii badań stwierdzono serokonwersję 
u 90,0/o do 100°/o szczepionych, przy tym nie stwierdzono wydalania wirusa przez 
szczepionych ani przenoszenia wirusa atenuowanego na dzieci nie szczepione, które 
stykały się ze szczepionymi. W drugiej serii badań przeprowadzonych w 1971— 
—1973 r., najpierw, w 1971 r. zaszczepiono w warunkach terenowych 300 dzieci 
w' wiekuj 2 do 6 lat, a następnie również w 1971 r. zaszczepiono 5500 dzieci; 
w 1972 r. — 15000; a w 1973 r. przystąpiono do szczepień 100 000 dzieci. Pierwsze 
duże badanie terenowe dotyczyło dzieci ze żłobków, przedszkoli i szkół w mieście 
Karl-Marx-Stadt zaszczepionych w październiku i listopadzie 1971 r. Po zakończe
niu szczepień, od 1.1.1971 do 30.9.1972 r., nie zarejestrowano w grupie przedszkolnej 
(1 do 7 roku życia) ani jednego zachorowania na świnkę wśród 4580 szczepionych 
dzieci, z wyjątkiem jednego wątpliwego przypadku, a wśród podobnej liczby nie 
szczepionych dzieci (4478), które nie chorowały poprzednio na świnkę, były 42 za
chorowania. W tym samym okresie wśród 901 zaszczepionych dzieci, w wieku od 7 do 
9 lat, również nie było żadnego zachorowania na świnkę, a wśród 1479 nie szcze



250 Sprawozdania z sympozjum N r 2

pionych dzieci, bez historii przebycia świnki, było 11 zachorowań. Dotychczasowe 
dobre wyniki szczepień przeciw śwince przemawiają za stopniowym roszerzaniem  
ich na terenie całego kraju.

L e c z e n i e  z a k a ż e ń  herpes simplex  l u d z k i m  i n t e r f e r o n e m

S. Smerdel (Jugosławia) przedstawił dobre wyniki leczenia zakażeń herpes sim
plex  maścią zawierającą interferon uzyskany z białych krwinek ludzkich w In
stytucie Immunologii w Zagrzebiu. Leczono 28 mężczyzn i 15 kobiet, u których roz
poznano herpes genitalis — nawracające zakażenie zewnętrznych narządów rodnych 
wirusem herpes simplex  potwierdzone wyhodowaniem wirusa. Maść była stosowa
na 5 razy dziennie przez 3 do 5 dni. Na trzeci dzień stosowania maści zmniejszył 
się znacznie obrzęk i przekrwienie a pomiędzy 3 i 5 dniem w miejscu erozji two
rzyły się strupy. Pokrycie wykwitów naskórkiem następowało po 6 do 7 dniach. 
Przebieg taki obserwowano po wczesnym zastosowaniu interferonu, czyli na pierw
szy lub drugi dzień od pojawienia się pęcherzyków. Leczono również condylomata 
acuminata okolicy sromu i perineum  stosując smarowanie maścią i interferonem  
5 razy dziennie przez 2 do 6 tygodni. Uzyskano również dobre wyniki. Autorzy 
uważają, że wobec braku swoistych leków przeciwwirusowych stosowanie inter
feronu jest obecnie leczeniem z wyboru zakażeń herpes simplex.

E. Sooś (Jugosławia) — Interferon z białych krwinek ludzkich jest bardzo sku
teczny w leczeniu keratoconiunctivitis, które często wywoływane jest zakażeniem  
adenowirusami. Interferonem leczono 70 pacjentów z zapaleniem rogówki w tym 28 
miało zmiany w obu oczach, a 72 chorych (w tym 31 dotkniętych zmianami obu 
oczu) było leczonych kroplami i maściami z szerokim spektrum antybiotyków i roz
tworami antyseptycznymi. Pacjentów dobierano naprzemiennie do leczenia inter
feronem i do niespecyficznego leczenia. Interferon stosowano w oleistej zawiesinie 
wkraplanej do oka 5 do 6 razy dziennie przez 10 do 14 dni. W ciężkich przypad
kach wstrzykiwano zawiesinę podspojówkowo 1 do 2 razy oprócz wkraplania do 
oka. Zakażenie adenowirusem typu 3 stwierdzono hodowlą z 37 oczu, a u 41 cho
rych potwierdzono je odczynem wiązania dopełniacza (czterokrotny wzrost prze
ciwciał). U leczonych interferonem okres kuracji trwał średnio 7,5 dnia a w grupie 
kontrolnej 22 dni. Kliniczna ocena leczenia interferonem była pozytywna w 92% 
a negatywna w 8%, w  grupie kontrolnej pozytywna w 56%, negatywna w 44%.

Jan Kostrzewski

SPRAWOZDANIE 
Z WYJAZDU NA MIĘDZYNARODOWE SYMPOZJUM POŚWIĘCONE 
OSTRYM ZAKAŹNYM SCHORZENIEM JELITOWYM W MOSKWIE 

17—20.X.1972 r.

W sympozjum zorganizowanym w Centralnym Instytucie Epidemiologii (dyr. 
prof, dr W. I. Pokrowski) udział wzięły delegacje Czechosłowacji, Jugosławii, Buł
garii, Węgier, NRD, Korei płn., Mongolii, Polski, Rumunii i Związku Radzieckiego.

W obradach uczestniczyli: wiceminister Zdrowia ZSRR Burgasow, wiceminister 
Zdrowia Rosyjskiej SRR Akułow i Gruzińskiej SRR prof. Boczoriszwili. Pierwsze 
dwa dni sympozjum poświęcono zagadnieniom epidemiologii, patogenezy, kliniki 
i terapii cholery, trzeci dzień epidemiologii i klinice czerwonki, a czwarty proble
matyce salmoneloz.

W referacie wprowadzającym do zagadnień cholery, w oparciu o doświadczenia 
z epidemiologii cholery w 1970 r., omówiono zasadnicze poczynania przeciwepide-
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miczne, zabezpieczające przed zawleczeniem i rozprzestrzenieniem cholery. Zaliczo
no do nich kontrole sanitarne na przejściach granicznych, poprawę S'tanu sanitar- 
no-higienicznego kraju, szybką diagnostykę bakteriologiczną ostrych schorzeń jelito
wych, czynne uodpornienie najbardziej narażonych grup ludności, właściwe przy
gotowanie fachowe służby zdrowia i szerzenie oświaty zdrowotnej.

Uczestnikom sympozjum podano do wiadomości, że mimo całkowitego wyga
śnięcia ognisk cholery w basenie Morza Czarnego, nadal stwierdza się obecność V. 
cholerae w niektórych zbiornikach wód powierzchniowych w rejonie Astrachania. 
Zbiorniki te nie są wykorzystywane jako odbiorniki nieczys-tości i na tym tle pod
kreślono znaczenie badań środowiskowych wód powierzchniowych i ścieków dla 
oceny stopnia zagrożenia i wskazania grup ludności i rejonów o szczególnym za
grożeniu. Równocześnie zastrzeżono, że wymaga wyjaśnienia problem wykrywanych 
nieaglutynujących form V. cholerae. Zdaniem dyskutantów ewentualne badania 
środowiskowe należy rozpoczynać w maju i kontynuować je do późnej jesieni. 
W oparciu o ich wyniki niektórzy przedstawiciele strony radzieckiej wysunęli hi
potezę, że środowisko wodne w niektórych rejonach, niekoniecznie w rejonie w iel
kich rzek Indii, jest stałym potencjalnym źródłem zakażenia dla populacji ludz
kiej. Podkreślono, że pierwsze zachorowania w Astrachaniu miały miejsce wśród 
załóg floty rzecznej, a niektórzy bakteriolodzy radzieccy wysunęli hipotezę o zmia
nach wirulencji krążących form V. cholerae, jednak ich wystąpienia nie wytrzy
mały krytyki oponentów. Krytykowano również wykorzystywanie wskaźników za
padalności na inne zakaźne schorzenia jelitowe jako ewentualnego sygnału narasta
jącego zagrożenia. Jak wynikało z szeregu wystąpień, przed pojawieniem się za
chorowań na cholerę nie zarejestrowano w Astrachaniu zwiększonej liczby innych 
ostrych schorzeń jelitowych. Niemniej jednak w ZSRR według aktualnych założeń 
postępowania przeciwepidemicznego schorzenia te poddawane są przymusowo ho
spitalizacji do chwili wyjaśnienia ich etiologii.

W dyskusji nad efektywnością kontroli na przejściach granicznych podawano 
przykłady Stanów Zjednoczonych i Kanady jako krajów, gdzie zrezygnowano z żą
dania certyfikatów szczepień. Przedstawiciele strony radzieckiej oświadczyli w dy
skusji, że żądanie certyfikatów możnaby uznać za zbędne w odniesieniu do Moskwy 
i innych większych miast. Biorąc pod uwagę całokształt sytuacji w całym kraju, 
posunięcie takie nie jest jeszcze możliwe. Niemniej jednak na południu kraju 
w rejonach ostatnich ognisk cholery trwa intensywna budowa urządzeń wodocią
gowych w myśl lapidarnego stwierdzenia „jeżeli woda będzie odpowiadać wym a
ganiom GOST nie będziemy mieli epidemii cholery”.

W postępowaniu przeciwepidemicznym zmierzającym do likwidacji zachoroweń 
podkreślono następujące elementy: hospitalizację chorych w stałych i prowizory
cznych szpitalach epidemicznych, wczesne wykrywanie chorych przy założeniu, że 
wszystkie schorzenia jelitowe przebiegające z biegunką są podejrzane o cholerę, 
zapewnienie właściwej rejestracji chorych, organizację pracowni bakteriologicznych 
z oddzielnymi potokami materiału od chorych oraz pozostałych badań, urucho
mienie brygad przeciwepidemicznych (klinicysta, bakteriolog z laborantem, epide
miolog, dezynfektor), hospitalizację „kontaktów” i ich leczenie profilaktyczne, prze
glądy domów siłami społecznymi, skontrolowanie badań ludności w sposób wybiór
czy w rejonach o złych warunkach sanitarnych i ludzi zatrudnionych przy żywno
ści (w Astrachaniu w jednej ze stołówek było 6 chorych i nosicieli). Równocześnie 
podkreślono potrzebę szukania źródeł zakażenia w środowisku przez badanie wody 
i żywności. W Astrachaniu na 1500 zbadanych prób ryb tylko w jednym badaniu 
wykryto V. cholerae, ale rygorystycznie egzekwowany zakaz korzystania ze zbior
ników wodnych w Odessie, Kierczu i Astrachaniu doprowadził, zdaniem dysku
tantów, do szybkiego wygaśnięcia ognisk. Dyskutowano wartość szczepień ochron
nych, których skuteczność jest oceniana tylko na 24°/o, utrzymywanie się odpor
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ności obliczone na 5—6 miesięcy. Po dłuższej dyskusji uzgodniono, że szczepienia 
są zbyt pracochłonne i za mało efektywne by stosować je w ognisku zachorowań, 
natomiast są wskazane w okresie przedepidemicznym dla wybranych grup lud
ności, w rejonach o dużym zagrożeniu. W tych właśnie rejonach szczepienia winny 
obejmować conajmniej 70—80% populacji.

Również dyskutowano celowość i warunki szerokiego stosowania tetracykliny. 
Przeciwnicy tej metody podkreślali działanie uboczne i alergiczne; ponadto poda
wali, że nawet wczesne stosowanie antybiotyku nie zabezpiecza przed rozwojem  
ciężkiej postaci cholery. Zwolennicy tetracykliny podkreślali celowość jej stoso
wania przy istnieniu znanego źródła zakażenia np. kontakt z chorym lub nosicie
lem. W podsumowaniu stwierdzono, że stosowanie tetracykliny w tych wypadkach 
jest uzasadnione, ale musi być poprzedzone dokładną analizą sytuacji i zaplano
wane na okres nie dłuższy niż 5 dni.

Przedmiotem dyskusji był również stopień zagrożenia ze strony kontaktów, 
który na podstawie doświadczeń z Astrachania uznano za niewielki (zaledwie 0,2% 
nosicieli i chorych wśród kontaktów). Celowość izolacji kontaktów ze środowisk
o dobrych warunkach sanitarnych podniosła również strona niemiecka. Ich zda
niem, można zastąpić Izolację rygorystycznym nadzorem zdrowotnym. W dyskusji 
krytykowano poważnie koncepcję obchodów domowych, które ze względu na zja
wisko dysymulacji nie zdają w praktyce egzaminu. Odnośnie szpitali i ich obsady, 
sugerowano kierowanie kadry o najwyższych kwalifikacjach do szpitali obserwa
cyjnych. Reasumując zasady zwalczania zachorowań podkreślono wiodącą rolę 
miejscowych władz partyjnych i rad narodowych, ograniczając rolę sztabów (od
powiednik naszych zespołów) do wskazywania kierunków działania z merytoryczne
go punktu widzenia. Oceniając aktualny stan gotowości i zdobyte doświadczenia, 
jeden z przedstawicieli resortu wysunął hipotezę, że istnieje możliwość opanowa
nia ewentualnych ognisk cholery w przeciągu 3—4 tygodni.

Przedstawiciele Węgier, Bułgarii i Rumunii referowali stan przygotowań w swo
ich krajach, łącznie z wynikami badań środowiskowych i osób powracających 
z tropiku, a także badania diagnostyczne w przypadkach ostrych schorzeń jelito
wych. Delegacja polska poinformowała uczestników sympozjum o dwóch ćwicze
niach terenowych zorganizowanych dla oceny stopnia gotowości na wypadek w y
stąpienia zachorowań (W. Żabicki).

W drugim dniu sympozjum, poświęconym klinice i patogenezie cholery jeden 
z dyskutantów wystąpił z wnioskiem o komisyjne rozpoznawanie zachorowań na 
cholerę z udziałem klinicysty, epidemiologa i bakteriologa. Obecni na sympozjum 
klinicyści zgłosili sprzeciw cytując dane z ostatnich ognisk na terenie ZSRR. 
Z przedstawionych materiałów wynika, że 71% rozpoznanych przypadków cholery 
miało potwierdzenie bakteriologiczne, natomiast w pozostałych zachorowaniach 
potwierdzenie to nie było konieczne ze względu na typowy przebieg choroby. 
W licznych wystąpieniach podkreślono bardzo małą śmiertelność w ogniskach, gdyż 
na 3 zarejestrowane zgony tylko w jednym wypadku uznano cholerę za bezpośre
dnią przyczynę zgonu, który ponadto wystąpił w drodze do szpitala. Jak wynika 
z udostępnionych materiałów 98% chorych hospitalizowano przed upływem 24 go
dzin od zachorowania, przy czym ciężki stan kliniczny z dużymi zaburzeniami 
w gospodarce wodnoelektrolitowej stwierdzono u 11—12% chorych. U 51% cho
rych przebieg choroby był lekki, nie wymagający leczenia ze zdrowotnego punktu 
widzenia. U 16% chorych nie obserwowano typowych stolców, a u 30% chorych 
nie było więcej niż 3—5 stolców dziennie. Obserwowano przypadki przebiegające 
z bólami brzucha, bolesnymi parciami oraz podwyższeniem temperatury nawet we 
wczesnym okresie choroby. W wypowiedziach na temat podziału klinicznego zacho
rowań podkreślano celowość podziału według stopnia odwodnienia i zaburzeń elek
trolitowych.
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W patogenezie cholery podkreślono znaczenie wstrząsu endotoksycznego, doku
mentowanego między innymi badaniem hematokrytu i gęstości krwi. Szeroko dy
skutowano metody uzupełniania niedoborów wodno elektrolitowych oraz celowość 
stosowania chloromycetyny. Z zebranych materiałów wynika, że nie daje ona gor
szych rezultatów od tetracykliny, ale obserwowano niekiedy jej gorszą tolerancję. 
Konieczność ponownego leczenia antybiotykami stwierdzono u 5—7°/o chorych. Po
nadto stwierdzono, że długość utrzymywania się nosicielstwa była jednakowa 
u chorych leczonych antybiotykami (chloro- i tetracyklina) oraz w grupie nie leczo
nych. Wskazano również, że przy współistnieniu dodatkowych zakażeń i chorób 
inwazyjnych przewodu pokarmowego częściej występuje dłuższe nosicielstwo oraz 
stosunkowo częściej zdarza się cięższy przebieg choroby. Szczegółowych informacji 
w' tym zakresie dostarczyli uczestnicy ekip radzieckich skierowanych do ognisk 
cholery na terenie Egiptu w 1970 r. Odnośnie schematów leczenia nie uznano za 
uzasadnione zwiększenie dawki tetracykliny powyżej 300 000 j dziennie przy 5 dnio
wym cyklu leczenia. Oporność V. cholerae na tetracyklinę uznano za zjawisko 
przejściowe i mało istotne nawet przy równoczesnym znacznym rozpowszechnieniu 
episomalnego R — factor wśród Enterobacteriaceae.

W trzecim dniu sympozjum strona radziecka referowała wyniki badań nad żywą 
szczepionką przeciw czerwonce z wyselekcjonowanych szczepów S. flexneri i S. son
nei pasażowanych wielokrotnie na sztucznych podłożach. Szczepionka ta była ostat
nio wypróbowana na 180 ochotnikach. Natomias-t strona niemiecka zaprezentowała 
wyniki szczepień kontrolowanych przy zastosowaniu doustnej inaktywowanej szcze
pionki, zawierającej 4,6 mg antygenu. Szczepionkę stosowano w zakładach naucza
nia i wychowania, a więc w środowiskach, w których czerwonka stanowi naj
większy problem epidemiologiczny. W niektórych rejonach po podaniu szczepionki 
uzyskano 30-krotne zmniejszenie zapadalności. W Bitterfeld liczba zachorowań 
spadła z 350 do 25 w roku następnym (7%), natomiast w Halle gdzie szczepień 
nie stosowano liczba zachorowań spadła z 3.450 do 1.657 (48!,/o).

Dawkowanie przewiduje podanie 10 tabletek szczepionki w ciągu 10 dni. Ze 
względu na wygasanie odporności po upływie 6 miesięcy, szczepienia powtarza się 
akcyjnie dwa razy w roku. Szczepionka zdaje jakoby egzamin przy zakażeniach 
kontaktowych, natomiast nie jest skuteczna przy masywnym zakażeniu żywności. 
Przy omawianiu zagadnień klinicznych dyskutowano: wartość tetracykliny w lecze
niu czerwonki, problem lekooporności, występowanie postaci wstrząsowej i cho- 
leropodobnej. Dane pochodzące z Ukraińskiej SRR wykazują, że przyczyną 90°/o 
zachorowań jest S. sonnei, a 25% chorych ujawniają badania środowiskowe. Próby 
leczenia 4 000 chorych przy wykorzystaniu antybiotyków (2 000) i bez antybiotyków  
(2 000) wykazały, że sanację bakteriologiczną uzyskiwano szybciej u nie leczonych 
antybiotykami. W dniu tym dr T. Osuch przedstawił obserwacje kliniczne z nie
którymi danymi o sytuacji epidemiologicznej czerwonki w naszym kraju.

W czwartym dniu sympozjum, poświęconym wyłącznie problematyce salmoneloz, 
wystąpił przedstawiciel delegacji koreańskiej z doniesieniem na temat występo
wania Lactobacillus bifidus we florze jelitowej dzieci zdrowych i chorych na za
kaźne schorzenia jelitowe. W dniu tym delegacja polska wystąpiła z dwoma do
niesieniami na temat zakażeń wewnątrzszpitalnych S. enteritidis (Macierewicz, Za- 
bicki).

Wojciech Żabicki
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W S P O M N I E N I A  P O Ś M I E R T N E

PRZEG. EPID., ROK XXVIII, 1974, 2

W dniu 3 grudnia 1973 roku zmarła Docent dr med. Klementyna Rachoń em e
rytowany Kierownik Katedry i b. I Kliniki Chorób Zakaźnych Akademii Medycz
nej w Warszawie.

Urodziła sią dnia 18 listopada 1895 roku w Biłgoraju w woj. lubelskim. Gim
nazjum ukończyła w Lublinie w roku 1915, a w roku 1916 rozpoczęła studia na 
Wydziale Lekarskim Uniwersytetu Warszawskiego. Dnia 15 grudnia 1922 roku 
otrzymała dyplom lekarski, ale w okresie studiów w latach 1919—1921 pracowała 
jako pielęgniarka w ambulatorium Banku Polskiego, a w roku 1921—1922 jako elew  
w Klinice Chorób Wewnętrznych Uniwersytetu Warszawskiego, w której do ro
ku 1924 była młodszym asystentem.

W latach 1924—1932 jest asystentem oddziału wewnętrznego szpitala im. Św. Ła
zarza w Warszawie, kierowanego przez prof. Semerau-Siemianowskiego. W szpitalu 
tym pracowała aż do roku 1940 jako lekarz ambulatorium.

W latach 1927—1940 była lekarzem i kierownikiem Poradni Przeciwgruźliczej. 
Z tą ciężką pracą lekarza ftyzjatry wiążą się też trudne i niebezpieczne lata 
okupacji.

W 1945 roku zostaje ordynatorem jednego z oddziałów w szpitalu Zakaźnym 
Nr 2 przy ul. Chocimskiej 5 w Warszawie, gdzie pracuje do roku 1952, a po zmia
nie profilu tego szpitala obejmuje stanowisko ordynatora w szpitalu Zakaźnym 
Nr 1 przy ul. Wolskiej 37 w Warszawie.

Dnia 1. 07. 1953 zostaje powołana przez Ministra Zdrowia na kierownika Ka
tedry i Kliniki Chorób Zakaźnych Akademii Medycznej w Warszawie mieszczącej 
się na terenie szpitala Zakaźnego i stanowiącą jego część składową — jest więc 
jednocześnie ordynatorem szpitala.

Dnia 30. 06. 1954 roku otrzymała tytuł naukowy docenta. W Akademii Medycznej 
pracowała aż do przejścia na emeryturę, tj. do 30 września 1966 roku. Jednak nie
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rezygnowała całkowicie z pracy lekarskiej, gdyż nadal służyła swą wiedzą i pomocą, 
chorym w Poradni Obwodowej i ambulatorium Lecznicy Ministerstwa Zdrowia, 
w której w latach 1949—1954 była ordynatorem oddziału wewnętrznego.

Była członkiem wielu towarzystw naukowych, współzałożycielem Polskiego To
warzystwa Epidemiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych; w latach 1966— 1967 była 
Przewodniczącą Oddziału Warszawskiego tego Towarzystwa. Dorobek naukowy w ła
sny i asystentów wyniósł ponad 90 prac. Brała udział w wielu zjazdach naukowych 
krajowych i zagranicznych. Z zamiłowaniem szkoliła studentów; miała zawsze czas 
na bezpośredni kontakt z nimi w czasie ćwiczeń czy wykładów. Cieszyła się sym 
patią i uznaniem kolegów i współpracowników. Wychowała duże grono lekarzy 
specjalistów. Dla współpracowników była zawsze życzliwa i serdeczna, bezpośrednia 
i wyrozumiała, zawsze i w każdej chwili służyła swą radą i pomocą. Wśród Jej 
wychowanków są docenci i doktorzy nauk medycznych.

Nadzwyczaj serdecznie i sumiennie opiekowała się chorymi. Za swą sumienną 
i rzetelną pracę została odznaczona: Odznaką za wzorową pracę w Służbie Zdro
wia, Medalem 10-lecia Polski Ludowej, Krzyżem Kawalerskim Orderu Odrodze
nia Polski.

Dr med. Józef Wysocki



Doc. dr med. Maria Łach-Zającowa  urodziła się w 1924 r. w Krakowie. W cięż
kich warunkach okupacji, w tajnym nauczaniu ukończyła szkołę średnią i rozpo
częła studia lekarskie. W 1949 r. otrzymała dyplom lekarza. Od 1951 r. pracowała 
w Krakowskiej Klinice Chorób Zakaźnych, zdobywając stopnie i tytuły naukowe. 
W ostatnich latach pełniła obowiązki docenta etatowego.

Zmarła wytyczyła sobie dwa cele życiowe; były nimi: troska o rodzinę i dbałość
o rozwój Kliniki. Te dwa problemy stanowiły treść Jej życia.

Jej osobowość kształtowała praca, sumienność oraz odpowiedzialność za wyko
nanie powierzonych Jej zadań. Ponadto była człowiekiem otwarcie ujawniającym  
swoje myśli.

Treścią Jej działalności naukowej były zagadnienia trudne. Do najlepszych na
leżą prace nad centralną regulacją przemiany węglowodanowej, prace dotyczące 
hemodynamiki, enzymologii oraz zachowania się białek osocza krwi w różnych 
chorobach zakaźnych.

Szczególnie wiele czasu i energii poświęcała chorym. Jako koordynator zajęć 
w dziale kształcenia i wychowywania studentów, z właściwą Jej pasją przyzwycza
jała młodzież do dyscypliny, umiłowania pracy i poszanowania chorego.

Przykładem Jej siły psychicznej było spokojne przyjęcie wyroku śmierci, ja
kim było ujawnienie nieuleczalnej choroby. Treść rozpoznania utrzymywała w ta
jemnicy przed rodziną i otoczeniem, pracując aż do chwili wystąpienie niewydol
ności fizycznej.

Żyła i rozstała się ze światem tak, jak przystało przyrodnikowi i lekarzowi 
oraz człowiekowi przeświadczonemu, że życia nie zmarnował.

Klinika straciła dobrego kolegę, zamiłowanego pracownika nauki, studenci w y
chowawcę, a chorzy lekarza oraz troskliwego opiekuna.

Kierownik Kliniki:
Prof, dr med. Władysław Fejkiel

Kraków, dnia 22. X. 1973 r.
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PIELĘGNIARKA I POŁOŻNA, 1972

Z. Anusz: Odkażanie (Nr 1, str. 19).
H. Przestalska: Grypa (Nr 2, str. 1).
H. Przestalska-Pistl:  Cholera (Nr 5, S 't r .  7).
H. Przestalska-Pistl: Ospa prawdziwa (Nr 7, str. 9).
K. Sroczyński:  Biegunki infekcyjne u dzieci (Nr 9, str. 1).
M. Kulerski: Zakażenie dróg moczowych (Nr 9, str. 3).
Z. Anusz: Bruceloza (Nr 12, str. 8).

Zbigniew Anusz

Komitet Organizacyjny VII Zjazdu 
Polskiego Towarzystwa Epidemiologów 

i Lekarzy Chorób Zakaźnych 
ul. Roosevelta 49. Telefon 810081 

41-902 B y t o m

KOMUNIKAT

W dniach 19—21 września 1975 r. odbędzie się w Katowicach VII Zjazd Pol
skiego Towarzystwa Epidemiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych. Tematyka 
Zjazdu:

1. Intensywna terapia w chorobach zakaźnych
2. Zakaźne i pasożytnicze schorzenia jelitowe
3. Epidemiologiczne metody oceny zdrowia ludności

Zgłoszenia doniesień z podaniem autorów i tytułów prac prosimy przesyłać 
w terminie do 30 listopada 1974 r. Autorzy doniesień otrzymają regulamin ogła
szania prac w Pamiętniku Zjazdu. Prace w postaci zgodnej z regulaminem przyj
mowane będą do 10 stycznia 1975 r.

Zjazd połączony będzie z Walnym Zebraniem Sprawozdawczo-Wyborczym Pol
skiego Towarzystwa Epidemiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych.

Dalsze informacje podane będą w  następnych komunikatach.

Za Komitet Organizacyjny VII Zjazdu PTEiLChZ:

Wiceprzewodniczący Przewodniczący
doc. dr hab. n. med. Olgierd Granicki prof, dr med. Karol Szymoński

Sekretarz 
dr n. med. Tomira Sawaryn
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