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VI MIĘDZYNARODOWY KONGRES 
CHORÓB ZAKAŹNYCH I PASOŻYTNICZYCH

Od 23 do 27 w rześn ia  obradow ał w  W arszaw ie VI M iędzynarodow y  
K ongres Chorób Z akaźnych i P asożytn iczych . P rotektorat nad K ongresem  
objął P rzew odniczący  R ady P aństw a Prof, dr Henryk Jabłoński. P rze
w odniczącym  K om itetu  O rganizacyjnego był Prof, dr m ed. Bertold 
Kassur, który dokonał otw arcia  obrad w  Sali K ongresow ej Pałacu K u l
tury i N auki. Po w stęp n y m  p rzem ów ien iu  prof. В. Kassur  odczytał 
adres P rzew odniczącego R ady Państw a. G łos zabrali rów nież M inister  
Zdrowia i O pieki Społecznej prof, dr m ed. Marian Śliwiński, W iceprezy
dent m. st. W arszaw y Stanisław Bielecki, przedstaw iciel Św iatow ej O rga
n izacji Zdrow ia dr M. R. Radovanowic oraz Sekretarz G eneralnego M ię
dzynarodow ego T ow arzystw a Chorób Z akaźnych i P asożytn iczych  prof, 
dr F. Colonnello. W ykład in auguracyjny w y g ło s ił prof, dr m ed. Jan 
Kostrzewski.

K ongres zgrom adził około 1000 uczestn ików : 520 z zagranicy, w  tym
5 p rzed staw icieli Św iatow ej O rganizacji Zdrowia i ponad 450 uczestn i
ków  z kraju.

PRZEMÓWIENIE POW ITALNE PRZEWODNICZĄCEGO MIĘDZYNARODOWEGO  
TOWARZYSTWA BAD AN  CHORÓB ZAKAŹNYCH I PASOŻYTNICZYCH  

ORAZ PRZEWODNICZĄCEGO KOMITETU ORGANIZACYJNEGO  
PROF. DR MED. B E R T O L D A  K A S S U R A

Panie i Panowie, Dostojni Goście, Drodzy Koledzy i Przyjaciele.
Jako aktualny Przewodniczący Międzynarodowego Towarzystwa Ba

dań Chorób Zakaźnych i Pasożytniczych oraz Przewodniczący Kom itetu 
Organizacyjnego dzisiejszego Kongresu mam prawdziwy zaszczyt i honor 
powitać: przedstawicieli instytucji Służby Zdrowia i M inisterstwa z Mi
nistrem  Zdrowia i Opieki Społecznej prof, d r med. Marianem Sliwiń  
skim  na czele, władze m. st. W arszawy z W iceprezydentem  towarzyszem 
Stanisławem Bieleckim  na czele, przedstawicieli Światowej Organizacji 
Zdrowia z D yrektorem  D epartam entu Chorób Zakaźnych dr med. 
W. C. Cockburnem  i zastępującym  Go w dniu dzisiejszym Dr med. 
M. R. Radovanowicem  na czele, Prezesa Polskiej Akademii Nauk Prof. 
Dr Włodzimierza Trzebiatowskiego, zastępcę Sekretarza Generalnego 
Międzynarodowego Towarzystwa Chorób Zakaźnych i Pasożytniczych 
prof. dr med. F. Colonnelło, Rektora Akademii Medycznej w W arszawie 
prof, dr med. Szczęsnego Zgliczyńskiego, członków Rady -Naukowej To
warzystw a oraz wszystkich uczestników i gości Kongresu.

Jest też moim miłym obowiązkiem podziękować całym sercem w ła
dzom centralnym  K raju  i W arszawy za troskliw ą i owocną pomoc oraz 
opiekę w czasie trudnych prac organizacyjnych Kongresu.



Choroby zakaźne znane są od najdaw niejszych czasów, a ze względu 
na swe epidemiologiczne znaczenie i następstw a są po dziś dzień przed
miotem szczególnego zainteresowania w każdym  państwie. Badania na
ukowe i opanowanie chorób zakaźnych stanowią wspólny program  dzia
łania na rzecz zdrowia ludzkiego niezależnie od granic i części świata. 
Program  ten  jest realizowany w każdym  k raju  w ram ach własnych i dla 
wszystkich krajów  w ram ach Światowej Organizacji Zdrowia.

Zwykliśmy mówić o krajach  rozwiniętych i rozw ijających się. Znam y 
dobrze przyczyny dużej zapadalności i śmiertelności z chorób zakaźnych 
w krajach rozw ijających się, ale wiem y też dobrze, że opanowanie chorób 
zakaźnych wym aga stałej uwagi i badań w krajach  rozwiniętych. 
Jesteśm y zgodni, że choroby zakaźne są istotnym  problem em  m iędzyna
rodowym, a to oznacza też wspólną odpowiedzialność oraz pełną współ
pracę i koordynację zarówno w spraw ach badawczych jak  i praktycznej 
działalności służby zdrowia.

Zgodnie z tym i założeniami zebraliśm y się, przedstaw iciele m edycyny 
z 30 krajów  z różnych części świata, na dzisiejszym Kongresie, by wspól
nie omówić postępy nauki o chorobach zakaźnych i strategię zwalczania 
przynajm niej niektórych spośród nich.

Każdego roku nawiedzają niektóre kraje  klęski żywiołowe, jak trzęsie
nia ziemi, powodzie i inne; i zdajem y sobie też dobrze spraw ę z tego, że 
najw iększym  wrogiem w opanowaniu chorób zakaźnych są wojny.

Panie i Panowie, przem aw iając z tego m iejsca, jestem  pewien, że w y
rażam  przekonania i uczucia każdego spośród nas, jeżeli podkręślę, że 
pomoc dla każdego dotkniętego klęską narodu jest p rzy jęta z najw iększą 
wdzięcznością, w iarą i nadzieją, i że te  sam e uczucia towarzyszą zjedno
czonym wysiłkom  dla utrw alenia pokoju na całym  świecie.

Bez żadnych wątpliwości św iat lekarski osiągnął wiele sukcesów 
w opanowaniu chorób zakaźnych. N iektóre z nich powoli ale stale ustę
pują, niektóre uległy eradykacji. Ale ciągle nie brak  problemów’ ledwie 
dotkniętych, zwłaszcza w krajach  rozw ijających się, i ciągle jeszcze u trzy 
m ują się szeroko rozpowszechnione choroby, jak np. grypa czy wirusowe 
zapalenie w ątroby, w opanowaniu których postępy nie są dostateczne. 
W ynika stąd potrzeba nasilonych badań naukowych i działalności. W w ie
lu krajach zadania te, przynajm niej w części, przejęły tow arzystw a do 
badań chorób zakaźnych. Ich brak wym aga szczególnego podkreślenia 
w krajach, w których choroby zakaźne są głównym problem em  służby 
zdrowia.

Panie i Panowie, w czasie obrad dzisiejszego Kongresu zostanie przed
staw ionych około 450 referatów  i doniesień. Zapowiada to właściwe w a
runki nie tylko dla rozszerzenia w spółpracy badawczej, ale również dla 
nawiązania nowych kontaktów  naukowych i więzów przyjaźni. P ragnął
bym też podkreślić, że VI M iędzynarodowy Kongres Chorób Zakaźnych 
i Pasożytniczych jest zorganizowany w jubileuszowym  ХХ Х-leciu Pol
skiej Pizeczypospolitej Ludowej — i szczególnie W arszawy, m iasta niepo
konanego, dum y i radości każdego Polaka.

Mam nadzieję, że nasz program  naukowy nie jest przeładowany 
a przygotowany program  socjalny będzie okazją do zwiedzenia i pozna
nia możliwie najwięcej z ku ltu ry  i historii naszego K raju.

Ogłaszam VI M iędzynarodowy Kongres Chorób Zakaźnych i Pasożytni
czych za otw arty  i życzę wszystkim  Państw u owocnych sukcesów 
w pracy.

2 Materiały Zjazdowe N r 1



ADRES PRZEWODNICZĄCEGO RADY PAŃSTW A  
PROF DR H E N R Y K A  JA B Ł O Ń SK IE G O

Z okazji otwarcia VI Międzynarodowego Kongresu Chorób Zakaźnych 
i Pasożytniczych przesyłam  serdeczne pozdrowienia wszystkim  jego 
Uczestnikom i gorąco życzę jak  najpełniejszego sukcesu rozpoczynają
cym się debatom.

Władze państwowe i całe społeczeństwo kraju , k tóry  ma zaszczyt 
gościć tak  wielką liczbę uczonych, poświęcających swą wiedzę i ta len ty  
trosce o ludzkie zdrowie — przyw iązują w ielką wagę do wszechstron
nego współdziałania wszystkich ludzi dobrej woli na całym świecie dla 
wspólnego dobra. Z radością też w itam y każdy objaw postępującego od
prężenia i współpracy m iędzy narodam i. A do najszlachetniejszych i n a j
bardziej godnych poparcia form  tej współpracy należy w alka z gnębią
cymi ludzkość chorobami. Dlatego też z praw dziw ym  i głębokim zain
teresowaniem  zapoznałem się z udzielonymi mi przez polskich organiza
torów Kongresu inform acjam i o bogactwie tem atyki obrad i ważności 
osiągnięć przedstaw ionych w przygotowanych referatach.

Na tej podstawie mam pełne prawo wyrazić me najgłębsze przekona
nie, że życząc Uczestnikom Kongresu owocnej dyskusji i dalszych suk
cesów w pracach badawczych i praktyce lekarskiej — składam  zarazem  
życzenia wszystkim, którzy potrzebują lub mogą potrzebować W7aszej 
pomocy, a więc w istocie całej naszej wielkiej ludzkiej rodzinie.

N r  1 Materiały Zjazdowe 3

PRZEMÓWIENIE M INISTRA ZDROWIA I OPIEKI SPOŁECZNEJ 
PROF DR MED. M A R IA N A  S L IW lN S K IE G O

Panie Przewodniczący, Szanowni Zebrani
Mam zaszczyt powitać Was — uczestników VI-go Międzynarodowego 

Kongresu Chorób Zakaźnych i Pasożytniczych zarówno w imieniu w łas
nym, jak  i w im ieniu kierowanego przeze mnie resortu  — M inisterstw a 
Zdrowia i Opieki Społecznej.

W itam Was tym  serdeczniej, że reprezentujecie tę gałąź nauki i p rak 
tyki m edycznej, która jak  żadna inna jako cel swojego działania ma 
ochronę nie tylko zdrowia i życia pojedynczego człowieka, ale zapobie
ganie i leczenie chorób trapiących całą populację. Te aspekty m edycy
ny jak  profilaktyka i kompleksowe działanie na rzecz zdrowia dużych 
populacji ludzkich — m ają we współczesnym świecie coraz większe zna
czenie i w ytyczają drogi rozw oju nauk medycznych.

Polska jest tym  krajem , w którym  słowo „epidem ia” ma swój zrozu
miały, jakże groźny i tragiczny sens. Nasze społeczeństwo i my lekarze 
doskonale pam iętam y tragiczne lata  w ojny i pierwsze lata odbudowy 
naszej socjalistycznej ojczyzny, kiedy w zniszczonym wojną k raju  pano
wały epidemie duru  brzusznego i plamistego, błonicy i innych chorób 
zakaźnych.

Pam iętam y doskonale • ogrom trudności i wysiłku, jaki trzeba było 
dokonać, aby uchronić nasze społeczeństwo od tych epidemii i zapobiec 
ich powstaw aniu w przyszłości.

Dziś po 30 latach istnienia Polskiej Rzeczypospolitej Ludowej, w roku 
Jej Jubileuszu uroczyście obchodzonego przez cały naród, możemy z sa
tysfakcją powiedzieć, że problem y te są tylko złym wspomnieniem.

Dzięki wytężonej pracy opanowaliśmy wiele ostrych chorób zakaźnych



przez lata gnębiących nasze społeczeństwo. Szczególnie podkreślić nale
ży praktyczne zlikwidowanie zachorowań na błonicę i chorobę Heinego- 
Medina — które to choroby przez długie lata zbierały obfite żniwo 
śmierci i kalectw a wśród naszych dzieci.

Osiągnęliśmy także bardzo pozytywne rezultaty  w zwalczaniu gruźli
cy, która w okresie przedw ojennym , jak  i w pierwszych latach po w y
zwoleniu stanow iła w ielki problem  społeczny, zdrowotny i ekonomiczny.

Te osiągnięcia uzyskane dzięki tem u, że troska o zdrowie obywatela 
w Polsce Ludowej jest zadaniem państw a, które przeznaczyło i nadal 
przeznaczać będzie coraz poważniejsze środki na kompleksowy rozwój 
ochrony zdrowia.

Polska jest krajem , k tóry  bardzo wysoko ceni współpracę m iędzyna
rodową we w szystkich dziedzinach wiedzy. W zakresie chorób zakaź
nych i pasożytniczych współpraca ta  ma szczególne znaczenie teoretycz
ne i praktyczne. Choroby te nie uznają bowiem żadnych granic, a nasi
lające się kontakty ekonomiczne i ku lturalne oraz stale w zrastający ruch 
m iędzynarodowy za pomocą środków szybkiego transportu  stw arzają 
możliwości sprzyjające przeniesieniu ich z dowolnego punktu  kuli ziem
skiej.

Nauka o chorobach zakaźnych i pasożytniczych ściśle wiąże się z prob
lemami socjalnymi i musi korzystać z wielu dziedzin wiedzy o społe
czeństwie. Dzięki system atycznej i intensyw nej pracy specjalistów, któ
rych przedstaw icieli m am y zaszczyt witać na dzisiejszym Kongresie, mo
żemy zanotować znaczne osiągnięcia w zwalczaniu tych chorób, które 
jeszcze tak niedaw no poważnie zagrażały naw et społeczeństwom na j
bardziej rozwiniętych krajów. Mam tu na myśli praktyczne wyelim ino
wanie w wielu, w tym  i w naszym K raju , takich powszechnych chorób, 
jak  zimnica, dur wysypkowy, polio, błonica i inne.

Ale natu ra  nie znosi próżni. Zmienia się profil chorób zakaźnych 
z przesuwaniem  się w kierunku chorób wirusowych. Równocześnie poja
wiają się nowe zadania, nowe koncepcje światowej epidemiologii, które 
oczekują rozwiązań. Liczymy na postęp i wytyczenie działania prak tycz
nego przez naukę. Dotyczy to szczególnie poszukiwania właściwej tak 
tyki w zwalczaniu chorób zakaźnych, że wym ienię tu  choćby grypę, w i
rusowe zapalenie w ątroby i cholerę.

Poczytujem y sobie za zaszczyt, że obraduje w naszym k raju  Wasz 
Kongres, k tóry reprezentuje tak wysoką rangę naukową i którego w y
ników wszyscy oczekujemy z wielkim zainteresowaniem . Nie wątpim y, 
że wyniki te posłużą dalszemu postępowi wiedzy i praktyki.

W każdej z siedm iu sekcji K ongresu będzie miejsce na przedstawienie 
faktów i poglądów, na w szechstronną i w yczerpującą dyskusję. Polskie 
środowisko lekarskie z uwagą będzie śledzić przebieg Kongresu i jego 
efekty.

Życzę M iędzynarodowemu Towarzystwu Badań Chorób Zakaźnych 
i Pasożytniczych dalszych osiągnięć naukowo-organizacyjnych, K ongre
sowi owocnych obrad, a licznym Gościom z zagranicy miłych wrażeń 
z pobytu w naszym K raju.
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Dr med. M. R. R A D V AN O W lC  — stw ierdził, że Światowa Organiza
cja Zdrcwia jest bardzo zainteresowana VI M iędzynarodowym K ongre
sem Chorób Zakaźnych i Pasożytniczych, czego w yrazem  jest udział



pięcioosobowej delegacji z D yrektorem  D epartam entu Chorób Zakaźnych 
Ś. O. Z. Dr med. W. C. Cockburnem  na czele. W ciepłych słowach pod
kreślił on udział Polski i polskich uczonych w pracach Światowej Orga
nizacji Zdrowia oraz w walce z chorobami zakaźnymi, życząc jedno
cześnie Kongresowi owocnych obrad.
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Prof. Dr med. F. COLONNELLO  przem aw iał w zastępstw ie nieobecne
go Generalnego Sekretarza Towarzystwa prof. dr med. R. de Mattia, 
dziękując serdecznie władzom Polski Ludowej i organizatorom  Kongresu 
za gościnność i zorganizowanie w W arszawie tak wielkiego wydarzenia 
naukowego, jakim  jest VI M iędzynarodowy Kongres Chorób Zakaźnych 
i Pasożytniczych.

PRZEMÓWIENIE W ICEPREZYDENTA m. st. W ARSZAW Y  
S T A N IS Ł A W A  BIELECKIEGO

Panie Przewodniczący, Szanowni Zebrani
Mam zaszczyt powitać Was w imieniu społeczeństwa i władz m iej

skich W arszawy, przekazać pozdrowienia i życzenia pożytecznego i przy
jem nego pobytu w Stolicy.

Fakt, że W arszawa stała się miejscem spotkania ty lu  w ybitnych nau
kowców, specjalistów, stanow i dla jej mieszkańców źródło głębokiej sa
tysfakcji. Powszechny jest bowiem w naszym mieście szacunek dla 
osiągnięć i poszukiwań naukowych.

Sądzę, że wypada mi także podkreślić tę okoliczność, iż W arszawa jest 
centrum  polskiej nauki, koncentrującym  około 1/3 potencjału naukowo- 
-badawczego kraju  i podejm ującym  blisko połowę opracowań ze wszyst
kich dziedzin. Dotyczy to między innym i zakresu Was interesującego: 
nie tylko specjalistom  wiadomo o interesujących osiągnięciach w bada
niach etiologii wirusowego zapalenia wątroby, prowadzonych w naszym 
mieście przez Zespół Państwowego Insty tu tu  Higieny, czy o rezultatach 
uzyskanych w zakresie chorób odzwierzęcych przez zespół prof. В. Kas- 
sura w Klinice Chorób Zakaźnych warszawskiej Akademii Medycznej.

Wiele sukcesów ma do odnotowania warszaw ski ośrodek naukowy 
w zakresie praktycznego stosowania wiedzy. Stanowi to między innym i 
podstawę intensywnego rozwoju przem ysłu, który, odgrywając w W ar
szawie wielką rolę, jest zarazem korzystnie harm onizowany z wym oga
mi ochrony zdrowotnej ludności i zachowania środowiska naturalnego. 
W dziedzinie będącej przedm iotem  W aszych obrad m iejska służba zdro
wia osiąga dobre rezulta ty  w ochronie epidemiologicznej.

Pragnę wyrazić nadzieję, że mimo bogatego program u Kongresu znaj
dziecie czas i możliwości, by zwiedzić nasze miasto, wejrzeć w życie 
jego mieszkańców.

Jest to miasto szczególne. Znajdziecie w nim żywą pamięć jego d ra
matycznego losu sprzed 30 lat. N ajstraszniejsze zbrodnie hitleryzm u po
pełnione w tym  mieście doprowadziły w latach 1939— 1945 do śmierci 
800 tys. jego mieszkańców i unicestwienia 85% substancji m iejskiej.

To warszawskie „m em ento” jest jeszcze jednym  powodem, dla któ
rego z pełnym  poparciem  i uznaniem  w itam y każdy przejaw  pokojowej 
współpracy wszystkich ludzi dobrej woli, każdy fak t i każde w ydarzę-



nie przyczyniające się do postępu w dziedzinach służących zdrowiu, 
szczęściu, pomyślności człowieka.

Zbudowaliśmy w ciągu 30 lat nowe mieszkania dla przeszło miliona 
m ieszkańców W arszawy w coraz bardziej kompleksowo planowanych 
i program owanych osiedlach.

Praktycznie wszystkie urządzenia kom unalne zbudowano od nowa. 
Założono nowe parki i pasy zieleni. A przy tym  jest nasze miasto w iel
kim  ośrodkiem produkcji nowoczesnej, wym agającej wysokich kw alifi
kacji i umiejętności.

Przy pomocy władz naszego państw a i całego narodu działam y tak, by 
W arszawa wzbogacała cały kraj i siebie, by była coraz piękniejsza, by 
jej mieszkańcom lepiej było żyć i pracować.

Chciałbym Wam, ludziom, których szczytne powołanie zawodowe i do
robek pracy służy człowiekowi, życzyć jak  najlepszych w rażeń z naszego 
m iasta, życzyć pom yślnych obrad oraz dalszych sukcesów w Waszej 
działalności, a także pomyślności w życiu osobistym.
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Jan Kostrzewski

POSTĘPY W ZWALCZANIU CHORÓB ZAKAŹNYCH 
I DALSZE PERSPEKTYW Y

W śród osób odpow iedzia lnych  za adm inis trację  p a ń s tw ow ą  i a d m i
nistrację  służb zd row ia  różnych k ra jó w  oraz w śród  spo łeczeństw a p o 
w sta ło  przekonanie, że  choroby zakaźne  i pasożytn icze  nie s tanowią  
obecnie w iększego  problem u zdrow ia  publicznego. Na p ods taw ie  ana
liz i oceny Ś w ia to w e j  Organizacji Z drow ia  autor w yka za ł ,  że  w  k ra 
jach rozw ija jących  się choroby zaraźliw e  są nadal n a jw a żn ie js zym  
prob lem em  zdro w o tn ym , a w  krajach rozw in ię tych  gospodarczo nale
żą one do czterech  n a jw ażn ie jszych  problem ów .

Wśród chorób zakaźnych  i pasożytn iczych  na p ierw szych  miejscach  
pod w zg lę d e m  zd ro w o tn ym , spo łecznym  i ekon om iczn ym  zn a jdu ją  się 
gruźlica i malaria.

Zanotow ano d u ży  postęp  w  zwalczaniu  ospy. Po siedm iu latach  
realizacji św ia to w ego  program u w ykorzen ien ia  ospy ty lk o  w  czterech  
krajach choroba ta  w ys tę p o w a ła  endemicznie.  W ciągu kilku lat można  
oczek iwać zakończenia  program u sukcesem. Zasadniczej rew iz j i  w y 
magają  M iędzyn arodow e P rzep isy  Zdrow otne  dotyczące  ospy, cholery,  
d żu m y  i żó ł te j  febry .  Z am iast szczegółow ych  p rzep isów  do tyczących  
czterech chorób, p rzep isy  te p ow in n y  s tw arza ć  p o d s ta w y  dla s z y b 
kiego inform owania  o w ys tępo w an iu  różnych zakażeń  zagrażających  
przeniesieniu choroby z  kraju  do kraju, p o w in n y  one rów nież  dać  
p o d s ta w y  dla sy s tem u  m iędzyn arodow ego  pogotowia  p rzec iw ep ide-  
micznego.

N ajw ażn ie jsze  w  krajach gospodarczo rozw in ię tych  prob lem y zd r o 
w otne  w  grupie chorób zakaźnych  to  choroby układu oddechowego, 
a szczególnie grypa, zakażen ia  je l i tow e  oraz zakażenia  w ew n ą trz s zp i-  
talne.

Głód i choroby zakaźne były przez tysiące lat najw iększym  wrogiem 
ludzkości. Rozwój gospodarczy i społeczny, popraw a zdrowotnych w a
runków  życia, oświata zdrowotna oraz postępy m edycyny były główną 
przyczyną zm niejszania się tej groźby. Nastąpiła popraw a zaopatrzenia 
w żywność oraz higieny żywności i żywienia, nastąpiła popraw a zaopa
trzenia ludności w wodę odpowiadającą wymaganiom zdrowotnym, to
warzyszyła im popraw a w arunków  mieszkaniowych i w arunków  pracy. 
System atycznie prowadzone szczepienia oraz w ykorzystanie pestycydów 
dla zwalczania przenosicieli zarazków doprowadziły do opanowania nie
których chorób zakaźnych i pasożytniczych, a zastosowanie na szeroką 
skalę sulfonamidów, antybiotyków i innych skutecznych leków znacz
nie zmniejszyło umieralność z ich powodu. W ykorzystanie wym ienio
nych środków i metod było możliwe dzięki popraw ie opieki zdrowotnej 
i dzięki postępom w organizacji ochrony zdrowia.



Przedstawiony wyżej kompleks czynników przede wszystkim  wpłynął 
na poprawę zdrowia dziecka. Obniżyła się um ieralność niem owląt i m a
łych dzieci, co przyczyniło się do wydłużenia przeciętnego okresu życia 
człowieka. W ciągu ostatnich czterdziestu lat, w niektórych krajach 
przeciętne trw anie życia w chwili urodzenia wydłużyło się o 20 lub w ię
cej lat i wynosi tam  obecnie ponad 70 lat. Dzięki tem u nastąpił wzrost 
liczby starych ludzi w stosunku do ogólnej liczby ludności i zmieniła 
się problem atyka zdrowotna.

W ymienione wyżej korzystne zmiany są jednak udziałem tylko n ie
których krajów. Natomiast w dużej części świata, a zwłaszcza w Afryce, 
w Ameryce Centralnej i Południowej i Azji Południowej choroby za
raźliwe i niedożywienie stanowią nadal główne zagrożenie zdrowia i ży
cia ludności.

W Europie i w nielicznych krajach innych kontynentów  poprawa w a
runków  gospodarczych i społecznych oraz rozwój ochrony zdrowia, 
w połączeniu z wydłużeniem  przeciętnego trw ania życia człowieka spo
wodowały, że choroby zakaźne, które czterdzieści lat tem u były na 
pierwszym  lub drugim  miejscu wśród przyczyn zgonów, obecnie ustępu
ją pierwszeństwa chorobom serca i naczyń, nowotworom, wypadkom  
i urazom, starości i stanom  niedokładnie określonym. Zmiana sytuacji 
zdrowotnej pociągnęła za sobą zmianę poglądów na społeczne znaczenie 
chorób zakaźnych i pasożytniczych oraz zmniejszyła zainteresowanie 
tym i chorobami adm inistracji służby zdrowia.

Ile jest racji a ile m itu w tw ierdzeniu, że choroby zakaźne i pasożyt
nicze nie stanowią obecnie większego problem u zdrowia publicznego?

Odpowiedź na to pytanie nie może być jednoznaczna. Inna będzie od
powiedź w skali światowej lub w skali kontynentów, a inna dla poszcze
gólnych krajów, w zależności od ich gospodarczego i społecznego roz
woju.

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

Światowa Organizacja Zdrowia od 1954 r. dokonuje system atycznej 
oceny sytuacji zdrowotnej w poszczególnych regionach świata.

W latach 1957— 68 w rozw ijających się krajach na liście chorób uzna
nych za najważniejsze problem y zdrowia publicznego, pierwsze miejsce 
zajmowała gruźlica a drugie m alaria.

Poza gruźlicą i m alarią, wśród dziesięciu głównych problemów zdro
wotnych, najczęściej wymieniano: parazytozy jelitowe, biegunki, schisto- 
somiazę, trąd, choroby wirusowe i choroby weneryczne, a poza choroba
mi zaraźliwymi najczęściej wym ieniano niedożywienie. Jedynie w roz
w ijających się krajach  Am eryki w latach 1965— 68, obok wspom nianych 
wyżej chorób zaraźliwych i niedożywienia, wymieniono wypadki, nowo
tw ory oraz choroby serca i naczyń.

W latach 1957— 68 choroby zakaźne należały również do głównych 
przyczyn zgonów w rozw ijających się krajach. Najczęściej były to in 
fekcje układu oddechowego oraz biegunki. Zajmowały one pierwsze, 
drugie lub trzecie miejsce. Tylko w niektórych regionach Am eryki 
i Północnej Afryki, w latach 1965— 68, infekcje układu oddechowego 
znalazły się na dalszych miejscach po chorobach serca i naczyń, choro
bach wczesnego dzieciństwa, po nowotworach lub wypadkach (1).

W krajach gospodarczo rozwiniętych (Europa, Am eryka Płn., A ustra
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lia, Azja (Japonia) i Nowa Zelandia), w latach 1965—68, pierwsze m iejs
ce wśród dziesięciu najw ażniejszych problemów zdrowotnych zajm owa
ły choroby układu krążenia, nowotwory, wypadki i przew lekłe choroby 
degeneracyjne. Dopiero przy końcu tej listy znalazły się gruźlica i cho
roby weneryczne. Natom iast wśród głównych przyczyn zgonów, w la
tach 1957—68 na trzecim  lub czw artym  m iejscu występowały infekcje 
układu oddechowego, a pomiędzy szóstym i dziesiątym  miejscem 
gruźlica.

Z analiz tych wynika, że choroby zakaźne i pasożytnicze są nadal jed 
nym  z najważniejszych problemów zdrowotnych w świecie, przy tym  
w krajach rozw ijających się jest to problem  zdrowotny n r 1, a w k ra 
jach gospodarczo rozw iniętych należą one do czterech najważniejszych 
problemów zdrowotnych, obok chorób układu krążenia, wypadków i u ra 
zów oraz nowotworów.

Liczne grono zgromadzonych w tej sali uczonych i specjalistów 
w dziedzinie epidemiologii i kliniki chorób zakaźnych oraz w dziedzinie 
mikrobiologii, parazytologii i imunologii przedstaw i w ciągu najbliższych 
czterech dni aktualne problem y chorób zakaźnych i pasożytniczych 
i przedyskutuje najnowsze m etody ich rozpoznawania i leczenia.

W referacie, k tóry ma być wprowadzeniem  do tych obrad, pragnę na 
tle podanej wyżej ogólnej sytuacji chorób zakaźnych i pasożytniczych 
przedstawić ważniejsze osiągnięcia w dziedzinie zapobiegania i zwalcza
nia tych chorób oraz naświetlić najważniejsze problem y, które oczekują 
rozwiązania. Pragnę jednak na wstępie podkreślić, że wielu adm inistrato
rów służby zdrowia zaabsorbowanych różnorodnością potrzeb zdrowotnych 
nie docenia ciągle aktualnego znaczenia chorób zaraźliwych, a przece
niając niekiedy osiągnięcia w ich zwalczaniu, nie dostrzega zmian jakie 
zachodzą w tej problem atyce.

G r u ź l i c a
Od roku 1948, kiedy Światowe Zgromadzenie Zdrowia postanowiło za

liczyć zwalczanie gruźlicy do priorytetow ych działalności SOZ, nastąpił 
znaczny postęp w opanowaniu tej choroby. Program  walki z gruźlicą 
oparty na aktyw nym  w ykryw aniu i leczeniu chorych, na wprowadzaniu 
coraz bardziej skutecznych leków i na masowo stosowanych szczepie
niach BCG doprowadził w ciągu ubiegłych dw udziestu lat do stopnio
wej popraw y w większości krajów  uprzemysłowionych. Poprawa ta  w y
rażała się system atycznym  spadkiem  zachorowalności i umieralności co
rocznie o około 10% w stosunku do ubiegłego roku.

W krajach rozw ijających się zarówno zapadalność i chorobowość jak  
i um ieralność na gruźlicę utrzym uje się ciągle na wysokim poziomie, 
a postęp w jej zwalczaniu jest niewielki.

Według danych szacunkowych SOZ liczba chorych na gruźlicę w świe
cie jest rzędu co najm niej 15 do 20 milionów; corocznie re jestru je  się 
około 3 m in nowych zachorowań oraz około 3 m in zgonów.

O dalszych w ynikach zwalczania gruźlicy w świecie będzie decydować 
rozwój organizacji ochrony zdrowia i właściwe w ykorzystanie środków 
leczniczych i zapobiegawczych. Dotyczy to zwłaszcza rozw ijających się 
krajów. Konieczna jest elastyczność i stałe doskonalenie program u walki 
z gruźlicą w poszczególnych krajach, dyktowane miejscowymi w arun
kami i zasadą optym alnego w ykorzystania leków i środków zapobie
gawczych.
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W m iędzynarodowym  program ie zwalczania gruźlicy i w ocenie jego 
skuteczności ważną rolę powinna odegrać analiza systemów, która zo
stała wprowadzona w program  badań Światowej Organizacji Zdrowia. 
Obecnie jest spraw ą pilną, aby z fazy badań teoretycznych przejść do 
praktycznego w ykorzystania ich wyników dla system atycznego dosko
nalenia i uspraw nienia program u zwalczania gruźlicy w poszczególnych 
krajach.

M a l a r i a
Przechodząc do problem atyki m alarii chciałbym  podkreślić, że po w ie

lu latach realizacji program u „wykorzenienia m alarii” i po krytycznej 
ocenie wyników tego program u, dokonanej przez Światowe Zgromadze
nie Zdrowia, doszło do rew izji program u i postaw ienia bardziej reali
stycznych celów i zadań. W wielu krajach po okresie w yraźnej popra
wy, nastąpił wzrost zapadalności na m alarię. Błędne więc okazało się 
założenie, że m iędzynarodowym  wysiłkiem  w ciągu kilkunastu  lat do
prowadzim y do wykorzenienia m alarii. Obecny program  zakłada syste
m atyczny nadzór epidemiologiczny, k tóry  — staw iając sobie m niej am 
bitne cele — dąży do stopniowego ograniczenia zasięgu m alarii i do sy
stem atycznego obniżania ryzyka zachorowań w endemicznych regionach 
oraz do ochrony terenów  wolnych od m alarii przed ponownym jej za
domowieniem się w kraju.

O s p a
Po siedmiu latach realizacji światowego program u wykorzenienia ospy 

uzyskane wyniki stanowią rekom pensatę poniesionych trudów . W roku 
1967 ospa panowała endemicznie w trzydziestu krajach: w Afryce, Ame
ryce, Azji i na wyspach Indonezji. W pierwszej połowie 1974 r. ende
miczne obszary ospy skurczyły się do ograniczonych terenów  w czte
rech krajach: Etiopia w Afryce oraz Bangladesz, Indie i Pakistan 
w Azji (5). Można śmiało powiedzieć, że ospa została osaczona i bliski 
jest czas jej wyelim inowania. Zdaniem niektórych specjalistów można 
oczekiwać ostatnich zachorowań na ospę w 1975 lub 1976 r. Zakończenie 
program u wykorzenienia ospy należy przewidywać jednak nie wcześ
niej niż w ciągu czterech lub pięciu lat. Zastosowanie w ostatnim  roku 
nowej taktyki, polegającej na aktyw nym  wyszukiwaniu chorych i kon
centrow aniu akcji szczepień na terenach, gdzie w ykryto  zachorowania, 
dało dobre wyniki. Ale tak tyka ta zakłada pozostawienie dużej liczby 
ludności nie objętej szczepieniami na obszarach, gdzie nie w ykryto  za
chorowań. W w ypadku zawleczenia na te tereny  w irusa ospy nie może 
dojść do ponownego w ybuchu epidemii. Aby zabezpieczyć ludność przed 
taką ewentualnością należy w krajach, gdzie ospa panowała endemicz
nie, kontynuować rygorystyczny nadzór epidemiologiczny przez okres co 
najm niej dwóch lat od w ykrycia ostatniego przypadku. Od daty zare
jestrow ania ostatniego przypadku ospy, w ostatnim  kraju , należy poza 
wym ienionym  wyżej dw uletnim  okresem nadzoru zaplanować jeszcze 
trzeci rok, w którym  zespół ekspertów  Światowej Organizacji Zdrowia 
dokona szczegółowej analizy i oceny sytuacji na tych terenach, gdzie 
ospa panowała endemicznie w ostatnich latach. Dopiero wówczas, gdy 
zespół ten potwierdzi, że w ciągu trzech lat nie było tam  zachorowań, 
będzie można ogłosić zakończenie światowego program u wykorzenienia 
ospy.



Z m i e n i a j ą c a  s i ę  s y t u a c j a  a p r o b l e m  s z c z e p i e ń

W Europie, w Am eryce i w Australii, w krajach  od wielu lat wol
nych od ospy, już teraz należy dokonać rew izji program u szczepień prze
ciw ospie. W tych krajach  ryzyko skutków  zdrowotnych szczepień prze
ciw ospie w postaci powikłań jest obecnie większe niż ryzyko zachoro
wania na ospę. Zbliża się czas decyzji zaniechania rutynow ych szczepień 
przeciwospowych dzieci, a w ciągu kilku lat można będzie całkowicie 
zrezygnować z ru tynow ych szczepień i nastawić się jedynie na ograni
czoną produkcję krowianki dla zachowania jej rezerw  na wypadek po
trzeby interw encyjnych szczepień w razie ponownego zagrożenia ospą.

Ostatnie dziesięciolecie przyniosło wielu krajom , zwłaszcza w Europie 
i Północnej Ameryce, dalsze sukcesy w opanowaniu błonicy i poliomye
litis. Znacznie zmniejszyły się również liczby zachorowań i zgonów z po
wodu duru  brzusznego, krztuśca i tężca. Coraz bardziej widoczne w y
niki szczepień przeciw odrze doprowadziły do obniżenia zapadalności 
i um ieralności z powodu tej choroby w w ielu krajach. W ślad za tym  
rozw ijają się szczepienia przeciw śwince i różyczce. Rozwój badań nad 
szczepionkami i ich coraz szersze w ykorzystanie oraz popraw a jakości 
szczepionek pod względem ich skuteczności i bezpieczeństwa, jak  rów 
nież upowszechnienie metod ich oceny laboratoryjnej i epidemiologicz
nej opartej na kontrolow anych badaniach terenow ych należą do na j
większych osiągnięć ostatnich dw udziestu lat w walce z chorobami za
kaźnymi. Ale niedostateczne jest w ykorzystanie tych środków w k ra 
jach Afryki, Południowej Am eryki i Azji. Konieczne jest znaczne roz
szerzenie program u szczepień w tych regionach.

T rudniejszy do oceny jest postęp w leczeniu chorób zakaźnych i pa
sożytniczych. Produkcja coraz to nowych leków swoiście działających 
przyczyniła się niew ątpliw ie do obniżenia liczby zgonów, powikłań i od
ległych następstw  spowodowanych zakażeniami paciorkowcowymi, gron- 
kowcowymi i innego typu bakteriam i. Ale coraz szerzej występujące 
zjawisko oporności na te leki różnych drobnoustrojów obniża ich efek
ty  lecznicze i zapobiegawcze.

N o w e  p r o b l e m y  i n o w e  k i e r u n k i  d z i a ł a n i a

Pod wpływem  w ym ienionych środków i metod zwalczania chorób za
raźliw ych zmieniła się sytuacja epidemiologiczna i problem atyka zdro
wotna. W skazuje to na konieczność bardziej wnikliwej analizy epide
miologicznej, która powinna prowadzić do rewizji dotychczasowych 
i ustalenia nowych priorytetów . Konieczna jest również krytyczna ocena 
skuteczności dotychczas stosowanych środków i m etod zwalczania cho
rób zaraźliwych.

W* związku z potrzebą nowej orientacji chciałbym  poświęcić nieco 
uwagi grupie chorób objętych M iędzynarodowymi Przepisam i Zdrow ot
nym i (International H ealth Regulations). Do chorób tych zalicza się ospę, 
dżumę, żółtą febrę i cholerę. Przed kilku laty  zaliczano tu  również epi
demiczny du r w ysypkow y i gorączkę powrotną, ale decyzją Światowego 
Zgromadzenia Zdrowia przeniesiono je do grupy chorób pod m iędzyna
rodowym nadzorem epidemiologicznym. Światowa Organizacja Zdrowia 
i Kom itet Międzynarodowego Nadzoru nad Chorobami Zakaźnymi po
święca tej grupie chorób szczególnie dużo uwagi. Pow staje pytanie, czy 
słusznie obejm uje się szczegółowymi m iędzynarodowym i przepisam i
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zdrowotnymi cztery choroby zaraźliwe? W latach 1968— 72 zarejestro
wano w całym świecie: od 33 000 do 80 000 przypadków  ospy rocznie, 
od 28 000 do 155 000 przypadków  cholery, od 800 do 5000 przypadków 
dżumy i od 60 do 370 przypadków  żółtej febry. Jakie jest m erytoryczne 
uzasadnienie wydzielenia tych czterech jednostek z listy kilkudziesięciu 
chorób zakaźnych i pasożytniczych, z których wiele ma dużo większe 
znaczenie zdrowotne i społeczne.

Celem m iędzynarodowych przepisów jest zapewnić m aksim um  bez
pieczeństwa przeciw m iędzynarodowem u rozsianiu chorób przy m ini
mum kom plikacji w ruchu międzynarodowym. M iędzynarodowe przepi
sy zdrowotne nie m iały jednak i nadal nie m ają zasadniczego wpływ u 
na opanowanie chorób objętych tym i przepisami. Mimo tych przepisów 
kolejna pandemia cholery kontynuuje swój m arsz od w yspy Celebes do 
Afryki i Europy. Z drugiej strony, pełen sukcesów program  w ykorze
nienia ospy prowadzony jest niezależnie od przepisów m iędzynarodo
wych. Przepisy te nie stanow iły i nie stanowią również skutecznego 
środka przeciwdziałającego ,nieuzasadnionym ” czy „nadm iernym ” w y
maganiom sanitarnym  w ruchu międzynarodowym , stosowanym przez 
niektóre kraje w w ypadku zagrożenia epidemicznego.

Nie objęto szczegółowymi międzynarodowym i przepisami zdrow otny
mi gruźlicy, m alarii, grypy, wirusowego zapalenia w ątroby czy salmo- 
nelloz, a więc chorób zaraźliwych o najw iększym  obecnie znaczeniu, co 
należy uznać za słuszne. Międzynarodowe przepisy nie powinny bowiem 
zajmować się szczegółami technicznym i dotyczącymi w ybranych kilku 
chorób, ale powinny stw arzać ogólne podstaw y i ustalać zasady postę
powania w m iędzynarodowym  ruchu osobowym i towarowym, które 
pom agałyby zorganizować w poszczególnych kraiach skuteczny system  
nadzoru epidemiologicznego oraz system badań higienicznych i m ikro
biologicznych, prowadzących do ochrony przed przeniesieniem  czynni
ków chorobotwórczych z k raju  do kraju.

Przepisy m iędzynarodowe pow inny przede wszystkim  stworzyć pod
staw y dla szybkiego inform owania krajów  o w ystępowaniu zakażeń za
grażających ruchowi m iędzynarodowem u oraz dla operatywnego dzia
łania w tym  względzie Światowej Organizacji Zdrowia. W oparciu o te 
przepisy należy stw orzyć system  międzynarodowego pogotowia przeciw- 
epidermcznego, k tóre na zapotrzebowanie krajów  powinno służyć radą 
i fachową pomocą, w ykorzystując najskuteczniejsze metody, sposoby 
i środki oraz wzajem na pomoc.

Szczególną uwagę należy zwrócić na w arunki higieniczne jakim  w ru 
chu m iędzynarodowym  powinny odpowiadać woda, żywność oraz m a
teriały, które mogą przyczynić się do przeniesienia zakażenia z k raju  do 
kraju. Należy również zwrócić uwagę na stawonogi i inne zwierzęta, 
które mogą być przenośnikam i lub rezerw uarem  zarazków. Dlatego na j
ważniejszym  zadaniem jest powołanie w poszczególnych krajach odpo
wiednich służb, utworzenie laboratoriów  mikrobiologicznych i wyszkole
nie personelu dla nadzoru epidemiologicznego oraz badań higienicznych 
i mikrobiologicznych.

Koncencja epidemiologiczna zwalczania chorób zaraźliwych oparta 
głównie na ustaleniu charakteru  i roli czynnika etiologicznego jednostki 
chorobowej oraz na zastosowaniu swoiście działających środków zapo
biegawczych i leczniczych doprowadziła do opanowania szeregu w ym ie
nionych wyżej chorób, jak: ospa, błonica, voliomyelitis, tężec, odra 
i kilka innych. W oparciu o tę koncepcję i związane z nią m etody dzia
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łania wiele jeszcze pozostało do zrobienia zwłaszcza w krajach  rozwi
jających się gospodarczo. Ale nie w ydaje się, aby nowe problem y w y
łaniające się obecnie w Europie, w Am eryce lub w A ustralii mogły zo
stać rozwiązane wyłącznie w oparciu o te założenia epidemiologiczne. 
Konieczne jest szukanie nowych dróg, sposób i środków, a być może 
powrót do niektórych starych koncepcji w nowej formie dla rozwiąza
nia takich problemów, jak  zróżnicowane pod względem etiologii cho
roby zakaźne układu oddechowego; jak  choroby zakaźne układu pokar
mowego a zwłaszcza biegunki dziecięce, zatrucia i zakażenia pokarm o
we; jak  neuroinfekcje; jak  w końcu bardzo złożone zagadnienie zakażeń 
wewnątrzzakładowych, a przede wszystkim  zakażeń w ew nątrzszpital- 
nych.

I n f e k c j e  u k ł a d u  o d d e c h o w e g o

Choroby zakaźne układu oddechowego są pod względem epidemiolo
gicznym wbrew pozorom mało zbadane. W yjątek pod tym  względem 
stanowi gruźlica. Wobec szerokiego wachlarza wirusów, bakterii i in
nych drobnoustrojów, które mogą powodować zakażenie górnych i dol
nych dróg oddechowych, fragm entaryczna znajomość epidemiologii g ry 
py i kilku innych chorób nie daje dostatecznych podstaw dla ich zwal
czania. Najwięcej badań w tych dziedzinach poświęcono grypie wywoła
nej przez w irusy typu A i B. Ale badania te niewiele posunęły nas na
przód w m etodach zapobiegania i zwalczania. Zmienność w irusa, krót- 
kotrwałość odporności po zakażeniu naturalnym  lub po szczepieniu 
i szybkość przenoszenia się zakażeń w populacjach ludzkich ogranicza 
skuteczność zapobiegawczego działania. Ostatnie lata w skazują na wzmo
żoną działalność grypy w świecie i burzą nasze dotychczasowe przeko
nania o rytmiczności nasilenia epidemicznego tej choroby. Na przykład 
w Polsce od roku 1969 do 1971, zarejestrow ano trzy kolejne epidemie 
wywołane tym  samym  typem  w irusa grypy A2/Hong-Kong/68. W pierw 
szej epidemii, w zimie 1969 r. zgłoszono zachorowania na grypę u ponad 
13% ludności kraju , na przełomie 1969 i 1970 r. zachorowało praw ie 12% 
ludności, a w jesieni 1971 r. w ybuchła najw iększa w ostatnim  dwudzie
stoleciu epidemia o zapadalności ponad 18% ludności. W ciągu sześciu 
tygodni zarejestrow ano praw ie 6 milionów zachorowań, a w ciągu dwóch 
miesięcy, w których panowała epidemia, nadwyżka nad oczekiwaną licz
bą zgonów wynosiła 23 500. Te trzy  epidemie nie pozostawiły odpor
ności, gdyż w następnych latach (1972/1973 i 1974) znowu zarejestro
wano dwie epidemie wywołane w irusem  A2JEngland/72 oraz w irusem  
В Hong-Kong/72, w czasie których zachorowało znowu praw ie 6 milio
nów mieszkańców Polski.

Jeżeli uwzględnimy, że zakażenia górnych i dolnych dróg oddecho
wych oraz zapalenia płuc mogą być wywołane przez dziesiątki wirusów, 
bakterii i innych drobnoustrojów o dużej zmienności biologicznej, w y
daje się mało prawdopodobne, aby problem  tych zakazeń można by^o 
opanować na drodze szczepień.

Podobnie złożony jest problem  neuroinfekcji; zapaleń mózgu, rdzenia 
i cpon mózgowo-rdzeniowych.
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Z a k a ż e n i a  j e l i t o w e

B akteryjne i wirusowe zakażenia jelitow e stanowią następny ogrom
ny problem. W krajach  rozw ijających się należy je  zakwalifikować do 
trzech priorytetow ych zagadnień obok gruźlicy i m alarii. W krajach  roz
w iniętych gospodarczo znaczenie tego problem u jest duże, ale jego skala 
nie została bliżej określona. Dane rejestracy jne są bardzo niekom pletne. 
W Polsce oszacowano, że zaledwie co dziesiąty przypadek biegunki dzie
ci do lat 2 zostaje zgłoszony i u jęty  w statystyce. Nie lepiej re jestro 
wane są zatrucia i zakażenia pokarmowe. Z danych szacunkowych opar
tych na badaniach reprezentacyjnych przeprow adzanych w Polsce 
w 1967/68 roku wynika, że z powodu zakażeń lub zatruć pokarm owych 
oraz biegunek lub zapalenia żołądkowo-jelitowego w ciągu jednego roku 
zgłosiło się do lekarza 1 706 000 osób, a w rejestrach  służby sanitarno- 
-epidemiologicznej figurowało zaledwie 41 600 (2).

Przyzwyczailiśmy się myśleć kategoriam i poszczególnych jednostek 
etiologicznych i patrzeć na infekcje jelitow e przez pryzm at statystyki 
tyfusu brzusznego, paratyfusów  lub czerwonki. Pod tym  względem na
stąpiła istotnie duża poprawa, zwłaszcza w Europie. Zapadalność i um ie
ralność z powodu tyfusu  brzusznego i paratyfusów  А, В i С obniża się 
stopniowo i stanowi obecnie stosunkowo niew ielki problem  epidemiolo
giczny. Czerwonka bak tery jna  zmienia swój charak te r etiologiczny i k li
niczny. W latach trzydziestych i czterdziestych zmniejszyła się w Euro
pie liczba zachorowań w yw ołanych przez S. dysenteriae na korzyść za
chorowań wywołanych przez S. flexneri, k tóre w ostatnim  dwudziesto
leciu ustępują stopniowo m iejsca zachorowaniom spowodowanym przez
S. sonnei. Wraz z tym i zmianami zmienia się obraz kliniczny czerwonki. 
Choroba jest coraz łagodniejsza a um ieralność coraz niższa. Ale zapa
dalność nie uległa w yraźnej poprawie. Nikt nie wie co powoduje te 
zmiany, tak  jak  nikt nie wie co spowodowało, że pięćdziesiąt lat tem u 
zniknęła z Europy cholera, której sposób szerzenia się drogą wody, po
karm ów lub przez bezpośredni kontakt jest pod względem epidemiolo
gicznym bardzo podobny do sposobu szerzenia się czerwonki. N ikt rów 
nież nie wie dlaczego cholera wyw ołana przez znany od 1906 r. biotyp 
El-Tor, k tóry  przez kilkadziesiąt lat uchodził za m ałopatogenny szczep 
przecinkowca, pojawiła się w postaci nowej pandem ii i po praw ie stu  
latach ponownie dotarła do Afryki, a po pięćdziesięciu latach znowu 
coraz częściej a taku je  Europę. We Francji, w USA i w innych krajach 
stwierdzono przypadki cholery, których nie można było powiązać ze 
znanym  źródłem zakażenia. W yhodowano przecinkowce cholery z wody 
w okolicach, gdzie nie znaleziono chorych ani zakażonych tym i zaraz
kam i ludzi. Zjawiska te  są w ynikiem  nieznanych nam  zmian ekologicz
nych. Konieczne jest rozszerzenie dotychczasowych badań nad patoge
nezą, etiologią i epidemiologią zakażeń jelitow ych o badania biologiczne 
i ekologiczne.

Do najw iększych problem ów epidemiologicznych ostatnich lat w dzie
dzinie chorób zakaźnych należą salm onelozy wywołane przez setki róż
nych typów i odm ian Salmonella, poza S. typhi  i paratyphi. W USA 
w latach 1966— 1972 wyhodowano od ludzi 318 różnych serotypów i od
mian Salmonella, a w roku 1972 izolowano od ludzi 26 110 szczepów. 
W Polsce, w 1973 r., wyosobniono od ludzi 13 038 szczepów, należących 
do 62 różnych serotypów Salmonella. Zarazki te najczęściej powodują 
zachorowania dzieci oraz zbiorowe zakażenia pokarm owe dorosłych. Nie
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da się oszacować liczby zgonów spowodowanych przez pałeczki Salmo
nella w świecie, ale z pewnością są one rzędu dziesiątków tysięcy rocz
nie. Pałeczki Salmonella są wszechobecne, można je wyhodować od p ta 
ków, zwierząt domowych i dzikich, od ryb, z mięsa, z jaj, m leka oraz 
z różnych przetw orów  pochodzenia zwierzęcego i roślinnego.

Jeżeli uwzględnimy, że pałeczki Salmonella  stanowią tylko jedną 
z grup drobnoustrojów , wirusów, bakterii i ich toksyn, które powodują 
biegunki u dzieci i u dorosłych oraz zbiorcze zatrucia i zakażenia po
karm owe, to staje  się jasne, że zapobieganie i zwalczanie tych chorób 
musi koncentrować się nie tyle na czynnikach etiologicznych zakażeń 
ile na sposobie przenoszenia zarazków i na drodze zakażenia, a więc na 
higienie produkcji, przetw órstw a, dystrybucji i konsum pcji żywności.

Niemożliwym jest w referacie tym  poruszyć wszystkie ważne obec
nie problem y chorób zaraźliwych. Z pełną świadomością pozostawiam 
omówienie ich nadchodzącym obradom. Są wśród nich zagadnienia tej 
wagi co wirusowe zapalenie w ątroby, które w ostatnich latach przy
niosło ważne osiągnięcia, ale dalecy jeszcze jesteśm y od opanowania tej 
choroby; są wśród nich również choroby weneryczne, które ze zmianą 
obyczajowości przybierają ponownie na sile.

Z a k a ż e n i a  w e w n ą t r z z a k ł a d o w e

Zakażenia wew nątrzzakładow e w ystępują w różnego typu  zakładach 
zbiorowego żywienia lub zamieszkania ludzi — w żłobkach, przedszko
lach, in ternatach, domach dla starych ludzi lub dla upośledzonych. N aj
większy problem  stanowią jednak zakażenia w ew nątrzszpitalne.

Jest to złożony problem  zdrowotny, społeczny i ekonomiczny. Dotyczy 
wszystkich grup wieku, od noworodków do starców. Największą groźbę 
stanowią zakażenia w ew nątrzszpitalne dla najciężej chorych, lub pod
danych ciężkim zabiegom operacyjnym . Endemiczne szczepy bakterii 
mogą zniweczyć efekty lecznicze podstawowej choroby. Często z powo
dzeniem wykonane zabiegi kardiologiczne lub neurochirurgiczne kończą 
się zgonem pacjenta w w yniku zakażenia w irusem  zapalenia w ątroby lub 
innym i drobnoustrojam i. Zakażenia układu oddechowego baktery jne lub 
wirusowe, zakażenia żołądkowo-jelitowe lub zakażenia skóry są nierzad
ko przyczyną ciężkiej choroby lub zgonu niem owląt.

Badania epidemiologiczne system atycznie prowadzone w USA przez 
Center for Disease Control (Atlanta) z udziałem  ponad dwudziestu szpi
tali (21 do 30 szpitali w poszczególnych latach) wykazały, że w poszcze
gólnych miesiącach 1972 i 1973 r., wśród pacjentów  w ypisanych ze szpi
tali, średnio 3,1 do 3,6 na 100 uległo zakażeniu w ew nątrzszpitalnem u (3). 
W poszczególnych kategoriach szpitali współczynnik ten  w ahał się od 
1,1 do 24,4 na 100 pacjentów.

Rozmaitość drobnoustrojów powodujących zakażenia w ew nątrzszpital
ne — bakterie, pleśnie, grzybki i w irusy — poczynając od banalnych jak 
gronkowce, Escherichia, Pseudomonas lub Proteus, a kończąc na mało 
znanych wirusach, dodatkowo kom plikuje złożony obraz tych zakażeń.

Jeżeli uwzględnimy ponadto s tra ty  ekonomiczne spowodowane w ydłu
żeniem okresu leczenia szpitalnego, kosztem leków i s tra tą  efektu lecz
niczego podstawowej choroby lub zabiegu chirurgicznego, wówczas 
w krajach  o dobrze rozwiniętej sieci zakładów służby zdrowia, zakaże
nia w ew nątrzszpitalne u rasta ją  do rangi najw iększych problemów 
wśród chorób zaraźliwych.
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Zapobieganie im wymaga skoncentrowania uwagi na w ykryciu i eli
minowaniu źródeł zakażenia oraz na przecinaniu dróg przenoszenia za
każeń. Wymaga to bardzo precyzyjnego działania w codziennej p rak ty 
ce szpitalnej i współdziałania specjalistów z różnych dziedzin; od inży
nierów projektujących szpitale oraz urządzenia i wyposażenie szpitalne, 
do producentów leków, m ateriałów  i sprzętu szpitalnego do lekarzy, pie
lęgniarek, sanitariuszy oraz sam ych pacjentów. W system ie tym  pracow
nia mikrobiologiczna powinna być głównym narzędziem  rozpoznawania 
czynników chorobotwórczych. Równie zasadniczą rolę powinien odegrać 
epidemiolog, k tóry współdziałając z zespołem pracowników szpitala po
winien postawić epidemiologiczne rozpoznanie i dopomóc w usunięciu 
przyczyn szerzenia się zakażeń.

Z a k o ń c z e n i e

Kończąc pragnę jeszcze raz podkreślić, że choroby zakaźne i pasożyt
nicze należą nadal do najw ażniejszych problemów zdrowotnych. Nie 
wykorzystaliśmy jeszcze wszystkich możliwości zwalczania chorób za
kaźnych drogą szczepień i swoistego leczenia, więc należy nadal rozwi
jać badania w tym  kierunku. Ale trzeba pamiętać, że sztuczne uodpor
nienie jest skuteczną bronią tylko przeciw niektórym  chorobom, zaś leki 
swoiście działające m ają ograniczone działanie, a wywołując oporność 
drobnoustrojów zwracają się niekiedy przeciwko nam. Należy przeto 
więcej uwagi poświęcić zapobieganiu chorobom zaraźliwym  drogą eli
minowania źródeł zakażenia i przecinania dróg szerzenia się zakażeń. 
Konieczna jest do tego rozbudowa sieci pracow ni bakteriologicznych, w i
rusologicznych i parazytologicznych powiązanych z jednej strony z za
kładami lecznictwa dla badań diagnostycznych u ludzi, a z drugiej stro
ny powiązanych z system em  nadzoru środowiskowego dla badań wody, 
powietrza, żywności i przedmiotów, które mogą odgrywać rolę w prze
noszeniu zarazków. Konieczne jest również intensyw ne szkolenie epide
miologów w metodach nadzoru epidemiologicznego a epidemiolodzy po
winni z kolei wpajać zasady i m etody nadzoru ludziom z którym i p ra- 
cują.

Dalszy postęp w opanowaniu chorób zaraźliwych wym aga współpracy 
dużych zespołów specjalistów m edycyny klinicznej, mikrobiologii, h i
gieny, epidemiologii i organizacji ochrony zdrowia. W spółpraca ta musi 
rozwijać się w poszczególnych krajach  i na arenie m iędzynarodowej. 
Rozwojowi takiej w spółpracy służą kongresy i zjazdy międzynarodowe. 
Rozpoczęty dziś VI M iędzynarodowy Kongres Chorób Zakaźnych i Pa
sożytniczych z pewnością odegra w rozwoju tej w spółpracy należną mu 
rolę.

Я. К о с т ж е в с к и

УСПЕХИ В БОРЬБЕ С ИНФЕКЦИОННЫ МИ БОЛЕЗНЯМИ И ДАЛЬНЕЙШ ИЕ
ПЕРСПЕКТИВЫ

С о д е р ж а н и е

Рост материального благосостояния народов, оздоровление условии труда  
и быта, санитарное просвещ ение и успехи медицинской науки — являлись  
основными факторами ликвидации многих инфекционны х и паразитарны х бо
лезней в мире. Среди лиц ответственных за государственную администрацию
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и среди организаторов служ бы  здравоохранения в различны х странах, а так
ж е  среди населения возникает убеж дение, что в настоящ ее время инф екцион
ные и паразитарные болезни не являются важной проблемой социального здра
воохранения. На основании анализов и оценки Всемирной Организации Здр а
воохранения автор показал, что инфекционны е болезни являются основной са
нитарной проблемой в развиваю щ ихся странах и относятся к четырем важным  
вопросам в экономически развиты х странах.

В числе инфекционны х и паразитарны х болезней туберкулез и малярия  
занимают первые место в санитарном, социальном и экономическом аспектах. 
Мировые программы борьбы с этими болезниями требуют постоянной оценки  
с целью приспосабливания методов, мер, средств и тактики к специфическим  
условиям отдельны х стран.

В борьбе с оспой был достигнут значительный успех. После 7 лет реализа
ции мировой программы направленной на ликвидацию оспы, эндемическое со
стояние этой болезни отмечено только лишь в четы рех странах. М ожно ож и 
дать успеш ного заверш ения программы в течение нескольких лет.

Основной ревизии требуют М еж дународны е Санитарные Указания относи
тельно оспы, холеры, чумы и ж елтой лихорадки. Вместо детальны х указании  
относящ ихся к этим четырем болезням, ж елательно создать основы для бы
строй информации в случае появления инфекций, которые могут проникнуть  
с одной страны в другую, а такж е основы для системы меж дународной проти
воэпидемической готовности.

Автор обсуж дает важ нейш ие санитарные вопросы в области заразны х бо
лезней в экономически развиты х странах, а именно: болезни ды хательной си
стемы с особым учётом гриппа, ж елудочно-киш ечны х и внутрибольничных ин
фекций.

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

ADVANCES IN THE CONTROL OF INFECTIOUS DISEASES  
AND FUTURE PROSPECTS

S u m m a r y

Econom ic and social developm ent, im provem ent of liv ing conditions and diet, 
health  education and advances of m edicine have resulted in the control of m any  
infectious and parasitic diseases throughout the world. Those responsible for go
vernm ent adm inistration of health care in various countries and the public tend  
to becom e convinced that infectious and parasitic diseases are no longer a major 
public health problem . A nalysis and evaluation by the World H ealth Organization, 
how ever, show s that in developing countries infectious diseases are still the most 
im portant health problem , and in econom ically developed countries are one of 
the four main problem s.

From the health, social and econom ic standpoint, among the infectious and 
parasitic d iseases, tuberculosis and m alaria occupy the leading position. World 
programs of controling th ese diseases require continual re-evaluation  and adap
tation of m ethods, means and tactics to specific conditions in each country.

Control of sm allpox has m ade considerable advances. A fter seven  years of 
operation of the w orld program of eradication of sm allpox, the d isease is still 
endeimic in  only four countries, and in a few  years more can be expected  to  
reach its goal. International health  regulations concerning sm allpox, cholera, p la 
gue and yellow  fever require revision. Instead of specific regulations for each of 
the diseases, quicker inform ation about occurrence of com m unicable diseases threa-
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tening to spread from  country to country should be provided, and an interna
tional antiepidem ic surveillance organized.

The author discusses the more im portant health  problem s in econom ically de
veloped countries concerning the group of infectious diseases including diseases 
of the respiratory system , particularly influenza, intestinal infections ,and nosoco
m ial infections.
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INFORMACJA O PRZEBIEGU OBRAD KONGRESU

Problem owe posiedzenia naukowe K ongresu odbywały się od 24 do 27 
w rześnia włącznie w pięciu salach Pałacu K ultu ry  i Nauki.

Problem atyka Kongresu była podzielona na siedem następujących 
sekcji:
1. Choroby odzwierzęce — kierownik sekcji prof, d r  med. Piotr Boroń.
2. A ntygen HB w ostrym  i przew lekłym  zapaleniu w ątroby — prof, 

d r  med. Adam  Nowosławski.
3. Wczesna diagnostyka chorób zakaźnych — prof, d r med. Ryszard  

Stempień.
4. Immunologia chorób pasożytniczych — doc. dr med. Zbigniew Pa

włowski.
5. Chem oterapia chorób wirusow ych — prof, d r  med. Mirosław Kań-  

toch.
6. Chem oterapia chorób baktery jnych  — prof, dr med. Janusz Jelia- 

szewicz. ^
7. Intensyw na terapia w chorobach zakaźnych — doc. d r med. Bogdan 

Kamiński. u
Sekretaria t naukowy prowadził Sekretarz G eneralny K ongresu doc. 

dr med. Jerzy Januszkiewicz  i d r  med. Hanna Poznańska, kierownikiem  
organizacyjnym  i adm inistracyjnym  był dyr. Tadeusz Olejniczakowski. 
Ogółem na Kongres zgłoszono 467 referatów , z tego 150 z Polski.

W czasie trw ania K ongresu odbywała się również w ystaw a apara tu ry  
laboratoryjnej (f-ma Beckmann), apara tu ry  związanej z intensyw ną te
rapią (f-ma Simondsen) oraz leków i odczynników (Biomed, Polfa, Sche- 
ring, Travenol, Pfizer, Orion Lilly i Merck).

S e k c j a  1) —  Choroby odzw ierzęce — odbyła 6 posiedzeń.

P ierw sza sesja dotyczyła odzw ierzęcych zakażeń pałeczkam i grupy Salmonella.  
Obrady sesji koncentrow ały się  g łów nie na zagadnieniach leczenia nosicielstw a  
pałeczek z grupy Salmonella,  tem u też zagadnieniu pośw ięcona była w  głów nej 
m ierze bardzo żyw a i chw ilam i kontrow ersyjna dyskusja. Ponadto om awiano  
w  oparciu o bogaty m ateriał k lin ikę salm oneloz u dzieci, aktualne zagadnienia  
epidem iologiczne, dynam ikę zmian patom orfologicznych w  przebiegu zakażeń, za 
gadnienia odporności ogólnej i m iejscow ej oraz zachow anie się odczynów  im m u
nologicznych,

N astępne posiedzenie pośw ięcono zakażeniom  w yw ołanym  przez zarazki Listeria, 
Bacillus anthracis, Francisella  i Yersinia.  Po referacie w prow adzającym  J. B orow 
skiego  i wsp. (Polska) dotyczącym  listeriozy i rodencjozy u ludzi przedstaw iono  
w yniki badań dośw iadczalnych nad listeriozą i rodencjozą u ludzi i zwierząt. 
W dyskusji om ów iono głów nie w artość i przydatność praktyczną diagnostycznych  
m etod laboratoryjnych w  w ykryw aniu  zakażeń listeriozą i rodencjozą u ludzi.

Zagadnieniom  tularemia pośw ięcone były dwa referaty, om aw iające klinikę, 
diagnostykę laboratoryjną oraz ekologiczne i epidem iologiczne badania nad ogni- 
skow ością naturalną.

W dalszych referatach przedstaw iono ocenę epidem iologiczną oraz badania dia
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gnostyczne w  zakażeniach Yersinia pseudotuberculos is  i Yersin ia  enter  ос olitica 
u ludzi.

Sesja dotycząca w ściek lizny składała się w  pierw szej części z doniesień różnych  
ośrodków  naukow ych zajm ujących się zagadnieniem  w ścieklizny u ludzi i zw ie
rząt. R eferat w prow adzający w ygłosił T. W ik tor  (USA). N ajw ięcej prac pośw ię
cono sytuacji epizootiologicznej i ekologicznej w ściek lizny w  kilku  krajach (ZSRR, 
Danii, RFN, Jugosław ii, P o lsk i i USA). Podkreślono głów nie rolę lisów  dziko ży 
jących w  rozprzestrzenianiu się zakażeń w śród innych zw ierząt, w  tym  i dom o
wych. O m awiano m etody zm niejszające zagęszczenie lisów  w  teren ie oraz spraw ę  
szczepienia zw ierząt dom ow ych i dzikich jedynie przy użyciu szczepionek inakty- 
w ow anych. Rozważano rów nież m ożliw ość zastosowania wśród zw ierząt szczepion
ki doustnej. Druga część sesji, dyskusja okrągłego stołu  (m oderatorzy: J. K o s tr ze w -  
ski  i G. Wachendorfer)  koncentrow ała się na zagadnieniach produkcji i zastoso
w ania najnow szych szczepionek zapobiegaw czych w e w ściekliźnie oraz na dobo
rze najw łaściw szych m etod likw idacji w ściek lizn y  wśród zw ierząt dziko żyjących. 
N ajnow sze typy szczepionek produkow ane na hodow lach tkankow ych w  zasadzie  
nie w yszły  poza pracow nie naukow e, aczkolw iek  dośw iadczenia na zw ierzętach  
mogą w skazyw ać na ich przydatność dla ludzi. Podkreślono celow ość prac nad 
szczepionką skoncentrow aną produkowaną na hodow li kom órkow ej. D yskutow ano  
rozbieżność w  interpretacji zarówno roli interferonu jak i odporności hum oralnej 
w  ochronie pacjenta. Za najw ażniejszy uznano problem  bezpieczeństw a szczepio
nek, co w iąże się z kontrolą cech stosow anego w irusa ustalonego, zanieczyszcze
niem  kom órek używ anych do nam nażania w irusa szczepionkow ego, w łaściw ą in - 
aktyw acją preparatu oraz jego w artością ochronną.

W czw artej sesji dotyczącej doniesień różnych om aw iano k lin ikę choroby p ta
siej, k leszczow e zapalenie m ózgu i nerw ów  obw odow ych oraz inne.

Piąta sesja zajm ow ała się zagadnieniem  brucelozy i leptospirozy. Brucelozie  
pośw ięcono najw iększą liczbę prac spośród innych chorób odzw ierzęcych. Z prze
biegu sesji w ynikało, że  brucelozą zajm ują się  g łów nie ośrodki naukow e w  Polsce  
i ZSRR.

W referacie w prow adzającym  N. D. B e k lem ysze w  (ZSRR) om ów ił w spółczesne  
poglądy na patogenezę brucelozy u ludzi — głów nie jej postaci przew lekłej. S y 
tuację epidem iologiczną brucelozy w  św iecie oraz aspekty epidem iologiczne bru
celozy w  P olsce przedstaw ił ośrodek w arszaw ski. Z krajów  pozaeuropejskich (USA) 
om ów iono sporadyczne przypadki brucelozy ostrej u ludzi, potw ierdzone w yh o
dow aniem  pałeczki Brucella abortus bovis.

Zarówno w  referacie w prow adzającym  jak i w  kilku doniesieniach z ośrod
ków  polskich oraz w  dyskusji podkreślono rolę procesów  im m unologicznych  
w  kształtow aniu się obrazu k linicznego brucelozy. W yniki badań nad zjaw iskam i 
odporności hum oralnej i kom órkow ej w skazują na upośledzenie odpowiedzi im 
m unologicznej ustroju, głów nie kom órkow ej. N aw iązując do stosow ania w , w ielu  
przypadkach sw oistej terapii antygenow ej, podkreślono, że ma -ona na celu  nie 
odczulanie, a le  sw oistą im m unostym ulację zakażonego ustroju.

W oparciu o w spółczesne ujęcie patogenetyczne przedstaw iono opracowania  
m ateriału klinicznego brucelozy przew lekłej. Z w ygłoszonych na ten tem at prac 
oraz z dyskusji w ynika, że sym ptom atologia przew lekłej brucelozy jest w  dużej 
m ierze uw arunkow ana stopniem  i rozległością uszkodzenia układu w egetatyw nego.

Na tem at leptospiroz przedstawiono z terenu Bułgarii, W ęgier, R um unii i C ze
chosłow acji doniesienia dotyczące zagadnień epidem ologicznych i klinicznych.

O statnia sesja zajm ow ała się zagadnieniam i riketsjoz. R eferat w prow adzający  
dotyczący zagadnień patogenezy i k lin ik i przedstaw ił S. K ryń sk i  (Polska), 
a w  dyskusji zwrócono uw agę na konieczność poszerzenia w spółczesnych metod  
diagnostycznych.
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S e k c j a  2 — A ntygen HB  w  ostrym  i przew lekłym  zapaleniu w ątroby — w zbu
dziła szerokie zainteresow anie i odbyła cztery całodzienne sesje.

P ierw sza sesja pośw ięcona była m etodom  w ykryw ania HB. R eferat w prow adza
jący w ygłosiła  J. Hollos (Węgry). Problem em  w iodącym  było zastosow anie no
w ych  m etod do w ykryw ania antygenów  HBV i hom ologicznych przeciwciał: do 
w ykryw ania przeciw ciał przeciw ko HB^Ag  m etodą „solid-phase radioim m unoas
say”, do w ykryw ania kom pleksów  HB^Ag  an ty -H B S w  surow icy chorych na za
palenie w ątroby — m etodą r adioi mmumo el ekt rop r ecypit а сj i . Zaadaptow ano m etodę 
elektroprecypitacji dla układu HB^Ag  /a n ty  H Bc . Przy użyciu przeciw ciał znako
w anych określono podtypy HB^Ag. M etodę autoradiografii zastosow ano do w ykry
wania H B A g  w  komórkach wątroby.

W drugiej sesji om aw iano zagadnienia im m unologiczne, g łów nie problem y diag
nostyki hepatitis  В i różnicow ane go z hepatitis A. Podano w ynik i w stępnej izo la
cji i charakterystykę czynnika etiologicznego hepatitis A. Poruszone były zagad
nienia transfuzji w  przypadkach' obecności przeciw ciał przeciw ko H B S Ag w  krw i 
daw ców. D yskutow ano rów nież problem  odporności kom órkow ej przy zakażeniu  
HBV.

Trzecia sesja do tyczy ła  p ro b lem ów  epidemiologicznych. W oparciu o badania  
epidemiologiczne p rzeprow adzon e  w  zakładach za m kn ię tych  oraz w śród  osób ze  
zw iększonym  ryzykiem  na zakażenie w irusem  HB  — rozpatryw ano drogi przeno
szenia się zakażenia oraz dyskutow ano nad zagrożeniem , jakie stanow ią bezobja- 
w ow i nosiciele antygenu H BS. Przedstaw ione prace w skazują na celow ość kom 
pleksow ych badań rodzin i najbliższego otoczenia osób przew lekle zakażonych w i
rusem  HB  w  kierunku zakażeń bezobjaw ow ych. Zwrócono uw agę na rozprze
strzen ian ie się zakażeń w irusem  HB  w  środow iskach dziecięcych.

Ostatnia sesja zajm ow ała się  problem am i etiopatogenezy i k lin iki w irusow ego  
zapalenia wątroby. R eferat w prow adzający w ygłosił F. W ew a lk a  (Austria). Roz
patryw ano zjaw iska patogenetyczne u nosicieli w irusa HB. W oparciu o m ateriał 
ludzki i dośw iadczalny zw ierzęcy, przedstawiono badania odporności kom órkow ej 
i hum oralnej w  zakażeniu w irusem  HB  oraz jej roli w  patogenezie uszkodzenia  
wątroby i zapalenia naczyń obw odow ych (periarterit is  nodosa, zapalenie k łębków  
nerkowych). Przedm iotem  dyskusji były aspekty m orfologiczne, serologiczne i ko
m órkow e w  m odelach dośw iadczalnych zw ierzęcych i u ludzi zakażonych w iru
sem  HB.

Na w szystk ich  sesjach toczyła się bardzo ożyw iona dyskusja. Poza w spom niany
mi już zagadnieniam i poruszono rów nież konieczność oznaczania przeciw ciał an ty- 
-H B C u daw ców  krw i z jednoczesnym  stosow aniem  jak najczulszych metod d iag
nostycznych dla w ykryw ania antygenu HBs . Zwrócono uw agę na n iebezpieczeń
stw a zw iązane z przetaczaniem  krw i zaw ierającej przeciw ciała an ty -HB^.

D yskutow ano rów nież problem  celow ości stosow ania gam m a-globuliny w  pro
filak tyce zakażeń w irusem  HA  i HB, a le  nie osiągnięto jednoznacznych w niosków . 
O m awiana była rów nież spraw a im m unostym ulacji jako m etody leczenia hepatitis  
В i antygenem ii HB s . Zwrócono uw agę zarów no na skuteczność, jak i niebezpie
czeństw o tego rodzaju terapii.

S e k c j a  3 — W spółczesna diagnostyka chorób zakaźnych.

Obrady sekcji obejm ow ały dwa posiedzenia referatow e oraz konferencję okrą
głego stołu. Jedno posiedzenie pośw ięcone było w czesnej diagnostyce chorób bak
teryjnych, drugie — w raz z konferencją okrągłego sto łu  dotyczyło w czesnej d iag
nostyki chorób w irusow ych.

W referacie w prow adzającym  (J. B orow ski  — Polska) oraz w  dyskusji om ów io
no najnow sze kierunki badań bakteriologicznych, które mogą przyczynić się do
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w czesnego ustalenia czynnika etiologicznego choroby, a tym  sam ym  ułatw ienia  
w łaściw ego postępow ania terapeutycznego.

Wśród szybkich m etod diagnostycznych przedstaw iono m etody radiom etryczne 
z zastosow aniem  izotopów , chrom atografii gazow ej, lum inescencji chem icznej i im - 
m unofluorescencji, przy jednoczesnym  w prow adzeniu autom atyzacji badań w  labo
ratoriach. W oparciu o w yżej w ym ienione m etody w yniki badań bakteriologicz
nych można uzyskać w  ciągu 1/2 do 3 godzin.

N ajnow sze osiągnięcia w  zakresie diagnostyki w irusologicznej zostały om ów io
ne na konferencji okrągłego stołu  oraz na posiedzeniach referatow ych. P rzedsta
wiono m iędzy innym i m etody w ykryw ania w  ciągu 24 godzin w irusów  ospy praw 
dziwej w  m ikroskopie fluorescencyjnym  oraz podkreślono znaczenie m etod im m u- 
nofluorescencyjnych w  diagnostyce innych chorób w irusow ych, szczególn ie św inki, 
różyczki i zakażeń dróg oddechow ych. Jako bardzo now oczesny kierunek badań  
w skazano określanie interferonu w  przebiegu schorzeń w irusow ych. Zwrócono też 
uw agę na m ożliw ości w ykryw ania w irusów  w  p łynie m ózgow o-rdzeniow ych przy  
pom ocy mikroskopu elektronow ego.

M oderator konferencji okrągłego stołu , R. L u n ds tro m  (Szwecja) w  podsum ow a
niu w ypow iedzi referatów  stw ierdził, że w  now oczesnej diagnostyce schorzeń w i
rusow ych badania w  m ikroskopie elektronow ym  i fluorescencyjnym  przew yższają  
stosow ane ogólnie rutynow e badania laboratoryjne i pozw alają na szybkie, k ilk u 
nastogodzinne lub k ilkudniow e ustalen ie etiologii schorzenia.

W nioskiem  końcow ym  z posiedzeń naukow ych sekcji w czesnej d iagnostyki cho
rób zakaźnych było stw ierdzenie, że przy łóżku chorego obok k lin icysty  podsta
w ow e znaczenie ma bakteriolog, w irusolog i histopatolog posługujący się now o
czesną, szybką m etodyką badań.

S e k c j a  4 — Im m unologia chorób pasożytniczych — odbyła 6 posiedzeń.

Tem atem  pierw szej sesji była im m unodiagnostyka chorób pasożytniczych. R e
ferat w prow adzający w ygłosił N. K en t  (WHO). Żywa dyskusja dotyczyła głów nie  
im m unologicznych m etod rozpoznaw ania zim nicy i pełzakow icy.

N astępne posiedzenie pośw ięcone było klin ice toksoplazm ozy, szczególnie roz
poznaw aniu i leczeniu. W dyskusji zabierało głos kilkunastu  m ów ców  zw racając 
szczególną uw agę na spraw y leczenia toksoplazm ozy u ciężarnych, ale podkreślając  
przy tym  teratogenne działanie pirym etam iny.

Trzecia sesja dotyczyła w łośn icy u ludzi. Szczególnie zainteresow anie w zbudził 
kom unikat (nie um ieszczony uprzednio w  program ie) dotyczący im m unologiczne
go rozpoznawania w łośnicy oraz doniesienie z ośrodka w arszaw skiego na tem at 
m odelu m atem atycznego syn tezy  i przenikania enzym ów  w  przebiegu w łośnicy. 
Żywa dyskusja dotyczyła w artości diagnostycznej biopsji m ięśniow ej i sw oistości 
kom órek zasadochłonnych, w czesnego rozpoznaw ania w łośnicy, w pływ u kortykote- 
rapii na „przeciek” enzym ów  z tkanek do surow icy oraz m ożliw ości stosow ania  
m odeli m atem atycznych w  procesach fizjopatologicznych.

Przedm iotem  czw artego posiedzenia były tem aty różne. P rzedstaw iono bardzo 
ciekaw y kom unikat (USA) dotyczący zachorowań na choroby zakaźne i pasożyt
nicze w  zakładach zam kniętych. D yskusja dotyczyła g łów nie tasiem czycy oraz zim 
nicy w ystępującej po przetaczaniach krw i.

Sesja piąta dotyczyła im m unopatologii chorób pasożytniczych z referatem  w pro
w adzającym  H. C. G oodm ana  (WHO).:

Tem atem  ostatniej sesji, pośw ięconej pełzakow icy były  trzy zagadnienia: d iag
nostyka i epidem iologia schorzeń w yw ołanych przez pełzaki w olno żyjące, trudności 
diagnostyczne w  pełzakow icy w ątroby oraz zagadnienie pełzakow icy rodzimej 
w  Polsce. Zwrócono szczególną uw agę na szerokie rozpow szechnienie form  w oln o-
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żyjących pełzaków , m iędzy innym i w  wodach basenu, gospodarczych zbiornikach  
w odnych oraz w  wodzie przeznaczonej do picia oczyszczanej n iedostatecznie przez 
niektóre system y filtrujące. P odkreślono konieczność kontroli parazytologicznej 
w szystk ich  wód kom unalnych. Om ówiono znaczenie zastosow ania kom pleksow ych  
m etod diagnostycznych pełzakow icy w ątroby w  oparciu o  takie dane jak w yw iad  
epidem iologiczny i chorobowy, badanie przedm iotow e, ocena w yników  sw oistego  
leczenia przeciw pełzakow ego, badania topograficzne m iąższu w ątroby, jak scyn ty 
grafia i celiakografia oraz konieczność w ykonyw ania  na szeroką skalę badań se 
rologicznych w e w czesnym  okresie choroby.

S e k c j a  5 — Chem oterapia chorób w irusow ych — odbyła dwa posiedzenia: jed 
no pośw ięcone inhibitorom  replikacji w irusa, na drugim om ówiono klin iczne za
stosow anie leków  przeciw w irusow ych oraz problem y odporności kom órkow ej.

Na pierw szym  posiedzeniu referat w prow adzający, dotyczący m ożliw ości chem o- 
profilaktyki zakażeń w irusow ych dróg oddechow ych, w yg łosił D. A. T yrre l  (W ielka 
Brytania). W ygłoszone referaty, m ateriały doniesień nadesłanych, a n ie w ygłoszo
nych, oraz ożyw iona dyskusja w ykazały, że aktualny stan badań nad zw iązkam i 
przeciw w irusow ym i idzie g łów nie dw ukierunkowo:

a) prowadzone są prace nad zw iązkam i syntetycznym i i ich pochodnym i w  w a 
runkach in vitro,  w  celu  znalezienia zw iązków  o działaniu ham ującym  poszczegól
ne fazy  zakażenia kom órki i replikacji w irusów  oraz badania nad ubocznym, n ie 
korzystnym  działaniem  tych  zw iązków  na kom órki. G łów nym i m odelam i są w iru 
sy grypy, opryszczki i vaccinii.

b) kliniczne próby przeprow adzone przez referentów , w zględnie prace innych  
autorów  przytoczone w  referatach i dyskusji w ykazały, że ak tu a ln ie  znane prepa
raty posiadają ograniczoną skuteczność leczniczą i profilaktyczną. N ajkorzystniejsze  
efekty  w ystępują, k iedy leczen ie  lub podanie profilaktyczne stosuje się m ożliw ie  
w cześnie, w  pierw szym  Okresie in fekcji naturalnej. Jak dotąd, najbardziej obiecu
jące w yniki uzyskuje się w  leczeniu  zakażeń w irusem  opryszczki oraz w e w czes
nym  kontrolow anym  zapobieganiu zakażeniom  dróg oddechow ych. O gólny ton w y 
pow iedzi był um iarkow anie optym istyczny. A ktualn ie n ie należy spodziew ać się 
m ożliw ości stosow ania  chem oterapii lub chem oprofilaktyki przeciw w irusow ej na 
w iększą skalę.

W ielokrotne naw iązyw anie do problem ów  im m unologicznych w skazuje, że uzy
skanie w iększego postępu w  zakresie chem oterapii będzie m ożliw e dopiero po 
bliższym  poznaniu i zbadaniu m echanizm ów  patogenezy poszczególnych zakażeń  
w irusow ych oraz zjaw isk odpornościowych, zw łaszcza dotyczących odporności k o
m órkowej.

Ograniczenie problem ów  terapii i profilaktyki zakażeń w irusow ych w yłącznie  
do środków  chem oterapeutycznych nie pozw oliło na w prow adzenie do prac sesji 
problem atyki im m unologicznej i biologii m olekularnej w  zakresie patogenezy i im 
m unologii zakażeń w irusow ych.

S e k c j a  6 — C hem oterapia chorób batekryjnych — odbyła posiedzenia p ośw ię
cone następującym  zagadnieniom :

1. Chemoterapia ostrych chorób zakaźnych. R eferaty w prow adzające w ygłosili 
P. N aumann  (RFN) na tem at cefalosporyn, H. J. S im on  (USA) na tem at lip idów  
gronkow ców  (form y L) i ich  w pływ u ma w zrost tych bakterii oraz J. Je ljaszew icz  
(Polska) na tem at now ych k ierunków  rozw oju w rażliw ości bakterii na leki.

2. Obecny stan chem oterapii chorób batekryjnych i grzybiczych — referat w pro
w adzający na tem at chem oterapii prom ienicy i nokardiozy —  G. P u lverer  i K .P .  
Schaal  (RFN).
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3. Zakażenia „oportunistyczne” i rola leukocytów  w  zakażeniach bakteryjnych — 
referaty w prow adzające na tem at roli staphylococcus epiderm idis  w  zakażeniach  
u ludzi oraz roli układu leukocytarnego w  zakażeniach bakteryjnych zostały przed
staw ione przez P. B. H eczkę  i S. Szm igielskiego  (Polska).

4. Odbyły się dw ie dyskusje okrągłego stołu: na tem at now ych antybiotyków  
(m oderator — W .Siegenthaler)  oraz na tem at now ych k ierunków  rozwoju antybio- 
tykoodporności (m oderator — J. Jeliaszewicz).

5. Pozostałe posiedzenia pośw ięcone były tem atom  różnym.
W dyskusjach poruszano następujące zagadnienia:

Zasady stosow ania chem oterapii w  leczeniu zakażeń bakteryjnych ze szczególnym  
zw róceniem  uw agi na dobór antybiotyków  na podstaw ie oznaczania w rażliw ości 
drobnoustrojów  in v i tro  oraz na uw zględnieniu osiągalnych stężeń w  odpowiednich  
narządach d płynach ustrojow ych. Om ówiono uboczne objaw y oraz antagonizm  
i synergizm  przy stosow aniu różnych leków . Oznaczanie w rażliw ości drobnoustro
jów  in v itro  na chem iczne środki lecznicze jest celow e w  w iększości zakażeń bak
teryjnych. W yjątek stanow ią drobnoustroje o n iezm iennej w rażliw ości na pew ne  
leki, mp. Streptococcus pyogenes  i  w rażliw ość na penicylinę benzylow ą. W n iektó
rych przypadkach stwierdza się  brak korelacji m iędzy w rażliw ością danego drob
noustroju a skutecznością działania leku in vivo.

Om awiano rów nież w łaściw ości lecznicze i spectrum  działania now ych cefalo- 
sporyn oraz now ych antybiotyków  am inoglikozydow ych, szczególnie sizom ycyny, 
am ikacyny i tobram ycyny. Dużo m iejsca w  dyskusji pośw ięcono postępowaniu  
w  zakażeniach dróg m oczow ych podkreślając konieczność doboru antybiotyków  na 
podstaw ie antybiogram u oraz um iejscow ieniu  odcinka dróg m oczow ych, w  którym  
w ystąp iło  zakażenie. Szybkie rozpoczęcie leczenia jest w arunkiem  jego skutecz
ności.

D yskutow anym  zagadnieniem  była rola form  L w  zakażeniach, bakteryjnych. 
Zwrócono również uw agę na „infekcje oportunistуczne’’ w  kardio- i neurochirur
gii, zw łaszcza przy im plantacji protez oraz jako pow ikłania wad rozw ojowych, 
szczególnie układu m oczowego.

W leczeniu chorób w yw ołanych przez pałeczki Salm onella  dyskutow ano skutecz
ność antybiotyków  i podkreślono w yniki w  leczeniu nosicielstw a pałeczek duru 
brzusznego am pieylliną w zględnie preparatam i Trim ethoprim  — Sulfonam ide.

Przedyskutow ano także genetyczne aspekty oporności drobnoustrojów na an ty
biotyki, podkreślając rolę plazm idów  w  pow staw aniu  lekooporności oraz kliniczne  
i epidem iologiczne znaczenie tego zagadnienia szczególnie w  odniesieniu do rodzi
ny E nter obacteriaceae.

S e k c j a  7. — Intensyw na terapia w  chorobach zakaźnych — odbywała obrady 
w  siedm iu sekcjach pośw ięconych:

1. N iew ydolności oddechowej w  chorobach zakaźnych.
2. Intensyw nem u leczeniu śpiączki w ątrobowej.
3. Leczeniu tężca.
4. Intensyw nej terapii w  ostrych zakażeniach układu nerw owego.
Dwa posiedzenia pośw ięcono doniesieniom  na tem aty różne — poza tym  odbyła 

się konferencja okrągłego stołu, dotycząca postępow ania z chorym nieprzytom nym .
Obrady sekcji rozpoczęto dość optym istycznym  stw ierdzeniem , że oddziały in 

tensyw nej terapii w  chorobach zakaźnych pozw alają nie tylko utrzym ać przy życiu  
chorych z porażeniam i m ięści oddechow ych w  przebiegu choroby Heinego-Medina,  
ale dzięki w szechstronnej i dobrze zorganizow anej opiece rehabilitow ać ich spo
łecznie. P lagą tych oddziałów  są natom iast w tórne zakażenia górnych dróg odde
chow ych, zw łaszcza pałeczką ropy błękitnej oraz pałeczką okrężnicy i odmieńca.
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W sesji pośw ięconej leczeniu śpiączki w ątrobowej w  przebiegu w irusow ego za
palenia w ątroby referat w prow adzający w ygłosił J. D. Groote  (Belgia). P rzy
pom niał on w szystk ie dotychczas znane ogniw a łańcucha patogenetycznego, takie  
jak: hiperam onem ia, niedobór energetyczny, w ypadnięcie czynności odtruw ającej 
wątroby, grom adzenie się w  ustroju różnych zw iązków  toksycznych i zaburzenia  
neurotransm isji w  centralnym  układzie nerw ow ym . D rugi referat na tem at lecze
nia encefalopatii w  przebiegu w zw  w ygłosił P. Czygan  (RFN), a J. N ielubowicz  
(Polska) om ów ił leczenie obcogatunkow ą perfuzją pozaustrojową. N ow e elem enty  
do patogenezy encefalopatii w prow adziło doniesienia ośrodka w arszaw skiego na 
tem at toksycznego działania jonów  miedzi. Badania m iedzi i ceruloplazm iny w  su 
row icy krw i oraz badania histochem iczne mózgu sugerują rolę miedzi jako jeszcze 
jednego ogniw a w  patogenezie encefalopatii.

Przegląd dotychczas stosow anych metod leczniczych zarówno zachow aw czych  
jak i chirurgicznych nie napaw a optym izm em . P ozytyw ne w yniki leczenia zacho
w aw czego różnych ośrodków w ynoszą przeciętnie około 2 0 %, najlepsze w yniki, — 
30°/o w yleczeń podano z ośrodka w arszaw skiego. M etody chirurgiczne, jak w y 
m ienne transfuzje krwi, krążenia skrzyżow ane i perfuzja obcogatunkow ej w ą
troby nie dają lepszych w yników , zostały one poddane krytyce i w  dyskusji nie 
zachęcano do ich stosow ania. N ow o wprowadzona metoda zabiegow a „total body 
w ash -ou t” przedstawiona przez jeden z ośrodków polskich zasługuje na uw agę, ale 
dotyczyła zbyt m ałej liczby przypadków  aby można było w yciągnąć w iążące w nio
ski. P rzedstaw ione w  jednym  z doniesień leczenie dużym i daw kam i heparyny było  
dość ostro krytykow ane jako niebezpieczne i teoretycznie niezbyt uzasadnione. P od
kreślono również, że próby leczenia encefalopatii w  przebiegu w zw  surow icą za
w ierającą duże stężenie przeciw ciał anty-Я В  były krytykow ane na konferencji 
w  San Francisco w e w rześniu br.

W sesji pośw ięconej tężcow i om ów iono aspekty patogenetyczne, jednak drogi 
szerzenia się  toksyny tężcow ej w  'Organizmie pozostają ciągle n ie  w yjaśnione. L e
czenie tężca opiera się nadal na im m unizacji czynnobiernej oraz na prowadzeniu  
chorych o przebiegu ciężkim  na środkach zw iotczających układ m ięśniow y, na od
dechu kontrolow anym  oraz leczeniu b ilansow o-w yrów naw czym . Dość entuzjastycz
ne doniesienia o  stosow aniu  /?-blokerów (i-nderalu) w ym agają dużej ostrożności ze 
w zględu na branchospatyczne działanie tego środka. C elow e jest podaw anie w  tych  
przypadkach środków  nie m ających tego niekorzystnego działania ubocznego. P oda
na przez ośrodek w arszaw ski m etoda skojarzonego leczenia toksioddem i an tytoksy- 
ną spotkała się z uznaniem . W konferencji okrągłego stołu dotyczącej postępowania  
z chorym  nieprzytom nym  dyskutow ano w skazania do intubacji i tracheostom ii oraz 
kryteria stosow ania w spom aganego oddechu przy użyciu respiratora. D ecydujące są 
tutaj badania gazom etryczne krwi, a nie badania w olum etryczne i objaw y k li
niczne.

W sesji na tem at intensyw nej terapii ostrych neuroinfekcji uczestniczyli rów 
nież lekarze pediatrzy. N ie w niesiono  now ych elem entów  terapeutycznych. Z aleca
no leczen ie antybiotykam i w  oparciu o badania bakteriologiczne płynu m ózgow o- 
rd zen io w eg o  i lekooporności szczepów  bakteryjnych oraz przypom niano o bardzo 
celow ym  stosow aniu  sterydów  kory nadnerczy w  ostrych zapaleniach mózgu
0 alergiczno-toksycznym  podłożu etiopatogenetycznym .

W czasie trw ania Kongresu odbyło się również posiedzenie Zarządu 
Głównego Towarzystwa Badań Chorób Zakaźnych i Pasożytniczych oraz 
Walne Zebranie członków Towarzystwa. Uchwalono zmianę S tatu tu , tzn. 
przekształcenie Towarzystwa w Federację Towarzystw Chorób Zakaźnych
1 Pasożytniczych K rajów  Europejskich i Pozaueropejskich. Przew odni



czącym Komisji Statutow ej został w ybrany prof. В. Kassur. Nie usta
lono definityw nie miejsca przyszłego Kongresu. Na pierwszym  m iejscu 
wytypowano W ielką Brytanię, jeśli jej przedstawiciel prof. Boyd  z Glas
gow uzyska zgodę swoich władz, w przeciw nym  razie następny Kongres 
odbędzie się w Bułgarii. Ponieważ zgodnie ze S tatu tem  Przewodniczący 
Kongresu jest jednocześnie Przewodniczącym  Tow arzystw a na daną ka
dencję, będzie nim  prof. Boyd  względnie prof. Kirów  z Bułgarii. Do cza
su powzięcia ostatecznej decyzji Przewodniczącym  Towarzystwa jest 
w dalszym ciągu prof. В. Kassur.

W związku z rezygnacją prof. De Mattia  ze stanow iska Sekretarza 
Generalnego Towarzystwa, spowodowaną złym stanem  jego zdrowia, obo
wiązki Sekretarza Generalnego powierzono tymczasowo prof. Rondanelli 
z Włoch.

iNa W alnym Zebraniu członków Towarzystwa prof. L. Binder (Węgry) 
jako przewodniczący zebrania wyraził w im ieniu wszystkich członków 
Towarzystwa serdeczne gratulacje i ciepłe słowa podziękowania dla prof. 
Kassura i całego K om itetu Organizacyjnego VI M iędzynarodowego K on
gresu Chorób Zakaźnych i Pasożytniczych.

Bertold Kassur  
Hanna Poznańska
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Henryk  Meisel

BEZTLENOWCOWE BAKTERIEMIE I POSOCZNICE

W p racy  om ów iono rolę etiologiczną bez t len ow o  rosnących bakterii  
zarów n o  w y tw a rza ją c y c h  spory  ja k  i nie posiadających  te j  właściwości. 
P rzeds taw iono rów n ież  m e to d y  w yodrębnien ia  i hodowli bakter ii  z  k rw i  
p rz y  zas tosow aniu  po żyw ek ,  drogą sączenia, w yk o rzy s ta n ia  k rw i  jako  
p o ży w k i  oraz zas tosow anie  w y m ie n n ik ó w  jonow ych .

Doświadczenia lat kilkudziesięciu dowodzą, że bakteriem ie i posocz
nice wywołane przez beztlenowce nie należą i dziś do rzadkości mimo 
szerokiego stosowania antybiotyków.

Czynnikiem etiologicznym w beztlenowcowych bakteriem iach i posocz
nicach mogą być szczepy w ytw arzające spory jak  też i nie posiadające 
tej właściwości.

BEZTLENOWCE W YTW ARZAJĄCE SPORY W BAKTERIEM IACH  
I POSOCZNICACH

Liczyć się należy z możliwością w yodrębnienia z krw i w zależności od 
przypadku:
1) szczepów toksynotwórczych, zdolnych do wywołania zmian patolo

gicznych w tkankach jak  np. Cl. perfringens, Cl. septicum  itp.,
2) szczepów chorobotwórczych o cechach inwazyjnych, lecz nie w ytw a

rzających toksyn np. Cl. difficile,
3) szczepów uznawanych za niechorobotwórcze jak  np. C. tertium, Cl. 

paraputrificum.
W czasie pierwszej w ojny światowej wykazano (32, 52), że w przy 

padkach potraum atycznej zgorzeli gazowej, będącej jak  wiadomo na
stępstwem  działania zespołów toksyn, można niejednokrotnie w yodręb
nić z krw i sporogenne beztlenowce. Obraz kliniczny schorzenia bywa 
różny. W jednych przypadkach, które określono (52) jako „beztlenowco
wą sepsis” objawy schorzenia są poważne, spostrzega się mianowicie we- 
w ew nątrznaczyniow ą hemolizę przy  równocześnie zwiększonej krzepli
wości krwi, tachykardię i objaw nazywany „respiratio magna’'. Rokowa
nie w tych przypadkach jest poważne. Często spostrzega się przerzuty  
w określonych, predestynow anych lokalizacjach np. w odmrożonych koń
czynach. Innym  razem  przebieg schorzenia mimo obecności beztlenow
ców w krw i jest łagodny.

Pribram  (52) podaje, że sporogenne beztlenowce wyosobniono z krw i 
40—50% chorych z objawami zgorzeli gazowej, Klose (32) że u 60%. Clo
strid ia można w ykryć w krw i we wczesnym okresie zgorzeli, na co w ska
zuje zestawienie Klosego (32): równocześnie z pierwszymi objaw am i/he- 
m okultura dodatnia 8 razy





Alpern  i Dowell (2) donieśli o 86 chorych, z których krw i w yodrębnio
no często kilkakrotnie Clostridia nie w ytw arzające toksyn wywołujących 
zmiany patologiczne w tkankach. Interesujące jest, że 22 z tych chorych 
to były dzieci poniżej 1 roku życia. Z krw i k ilku chorych wyodrębniono 
zespół drobnoustrojów, a mianowicie Cl. tertium  +  Staphylococcus au
reus, Cl. difficile +  Staphyloccocus aureus, Cl. capitovale +  E. coli, CL 
difficile  +  Staphyloccocus aureus, Cl. bifermentans  +  Bacteroides fragi- 
lis +  Streptococcus faecalis, Cl. subterminale  +  Bacillus subtilis.

Takie zespoły drobnoustrojów wyodrębniano kilkakrotnie z krw i każ
dego z tych chorych. U pozotałych kilkudziesięciu chorych wykazano 
w krw i co najm niej raz w czystej hodowli szczepy beztlenowców sporo- 
gennych nie posiadających właściwości histotoksycznych, a naw et uzna
wanych za niechorobotwórcze. Podstawowym  schorzeniem  u tych osób 
były wrzody jelitowe, cholecystitis, stenosis pylori, choroby krwi, nowo
twory. Kliniczne objawy u tych osób nie różniły się od wspom nianych 
poprzednio objawów u osób z których krw i wyodrębniono Clostridia to- 
ksynotw^órcze. Nie można odmówić racji Kingowi  i wsp. (31) jeśli się 
zastanaw iają czy Clostridia uznane za niechorobotwórcze na podstawie 
doświadczeń na zwierzętach, nie mogą być co najm niej niekiedy choro
botwórcze dla człowieka.

BEZTLENOWCE NIE WYTWARZAJĄCE SPOR W BAKTERIEMIACH
I POSOCZNICACH

Czynnikiem etiologicznym w om awianych stanach chorobowych mogą 
być postacie kuliste jak  i cylindryczne, gram dodatnie jak  i gram ujem ne, 
reprezentujące różne rodzaje i gatunki beztlenowców, wchodzących 
w skład endogennej m ikroflory. K uliste beztlenowce jak  Staphylococcus  
(syn. Peptococcus) aerogenes, Staphylococcus activus, następnie Diplo- 
coccus magnus  stwierdzono w krw i w przypadkach posocznicy poporo
dowej względnie pozostającej w łączności z septycznym  poronieniem  
(53).

Na poważną rolę gatunków  beztlenowo rosnących streptokoków (syn. 
Peptostreptococci) w posocznicach, których punktem  wyjścia mogą być 
schorzenia różnych narządów, porody i poronienia zwróciły uwagę ba
dania Schottmullera  wykonane w pierwszych latach obecnego wieku. 
Z czasem pojaw iły się liczne dalsze doniesienia na ten  tem at (12, 20 
i inni). W doniesieniach (53) jest mowa o takich gatunkach jak Strepto
coccus foetidus, Str. putridus, Str. anaerobius, Str. evolutus. Beztleno
wo rosnące paciorkowce rozpoznano już dawno jako czynnik etiologicz
ny w zapaleniu wsierdzia (35) będącym  powikłaniem  posocznicy. W sta 
nach chorobowych, związanych z paciorkowcami beztlenowcami obser
w uje się częste powstawanie skrzepów w żyłach. Skrzepy w żyle w rot- 
nej np. prowadzą na skutek odryw ania się od nich cząstek do pow sta
wania ropni w wątrobie, płucach, opłucnej itp. Beztlenowce paciorkowce 
towarzyszą często zakażeniom przez inne beztlenowce a naw et tlenowce. 
W piśm iennictw ie znajdujem y sporadyczne doniesienia o wyodrębnieniu 
z krwi gram ujem nych z iarn iaków  rodzaju Veillonella, w przypadkach 
zapalenia wsierdzia (34). Z iarniaki wyodrębnione wielokrotnie u tego 
samego chorego określono wówczas stosowanym  term inem  Veillonella 
gazogenes dziś zastąpionym  przez term in Veillonella alcalescens (7, 54).

Bardzo ciekawe spostrzeżenia poczyniono w związku z ekstrakcjam i 
zębów (41). Ekstrakcji dokonywano w ogólnej narkozie. K rew  pobiera
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no dw ukrotnie, a mianowicie raz gdy dany osobnik usnął i drugi raz po 
zakończeniu zabiegu. W próbkach krw i pobranych u 200 osób przed 
w ykonaniem  ekstrakcji drobnoustrojów  nie stwierdzono. Natom iast 
z 113 próbek krwi, pobranych po ekstrakcji (56,5%), zdołano wyodrębnić 
różnego rodzaju bakterie w tym  w 6% — gram ujem ne beztlenowo ro
snące ziarniaki, które również określono jako Veillonella gazogenes.

Zanim przejdę do doniosłego zagadnienia gram ujem nych beztlenow
ców pałeczkowatych nie w ytw arzających spor z punktu  widzenia bakte- 
riem ii i posocznicy, w kilku słowach poruszyć muszę problem  ich te r 
minologii. Mało jest bowiem drobnoustrojów , których taksonomia w u ję
ciu poszczególnych system atyk byłaby tak  różnorodna jak  tych beztle
nowców.

Schottmiiller, k tóry  jako jeden z pierwszych zajął się procesami cho
robowymi, wywołanym i przez beztlenowce asporogenne, nazywał gram 
ujem ne postacie pałeczkowate Bact. symbiophiles. Dziś jest to term in  
zapomniany i wyjątkow o i to tylko w Niemczech stosowany. W dobie 
obecnej najczęściej stosowany jest term in Bacteroides (7, 4), k tóry  Pre- 
vot i wsp. (54) zastąpili przez term in  Ristella. Do najczęściej w yodręb
nianych z krw i gatunków  tego rodzaju należą Bacteroides (syn. Ristella) 
jragilis i Bact. melaninogenicus (syn. Ristella melaninogenica). Z innych 
pałeczkowatych gram ujem nych beztlenowców często w yodrębniane są 
z krw i w przypadkach bakteriem ii i posocznicy postacie należące do ro 
dzaju Sphaerophorus, w  szczególności Sph. funduliformis  (16 i inni).

M iędzynarodowy K om itet (4) zdyskwalifikował ostatnio ten  term in, 
ogólnie będący w użyciu na rzecz Fusobacterium. W yodrębnianie tych 
beztlenowców z krw i i szpiku kostnego w posocznicach jest tem atem  
różnych doniesień (67).

S tany chorobowe, wyw oływ ane u człowieka przez gram ujem ne pa
łeczkowate beztlenowce ująć m ożna w 4 grupy (3, 36 i inni):

1) schorzenia skórne i podskórne; schorzenia te, do których należą 
również zakażenia przyranne, tworzą najm niejszą grupę,

2) schorzenia, których punktem  wyjścia są okolice gardła,
3) schorzenia przewodu pokarmowego, dróg moczowych, narządów 

płciowych u kobiet,
4 ropniaki w szczególności opłucnej często w raz z ropniem  płuc.
W czasach przed odkryciem  antybiotyków  częste i groźne w następ

stw a były schorzenia drugiej grupy. Liczba tych  powikłań obecnie isto t
nie zmniejszyła się, lecz nie oznacza to, że niebezpieczeństwo zakażeń 
przez omawiane pałeczki całkowicie zostało zażegnane (5, 8, 21, 24 i in 
ni). Dzięki uspraw nieniu metod hodowli można się przekonać, że i obec
nie pałeczkowate, gram ujem ne beztlenowce endogenne są przyczyną 
schorzeń człowieka. W grupach schorzeń 2—4 często dochodzi do po
w ikłań bakteriem ią, posocznicą, pyem ią z licznymi ogniskami i p rzerzu
tami.

W zależności od podstawowego schorzenia, w zależności też od tego 
z jakiego okresu pochodzą doniesienia: czy z okresu przed stosowaniem 
antybiotyków  czy z okresu masowego wprowadzenia tychże do lecznic
tw a, częstość z jaką w yodrębniano pałeczkowate beztlenowce jest różnie 
podawana. Dack (14) podał np. w roku 1940, że badając 640 próbek krw i 
zdołał tylko 4 razy (0,6%) w ykryć beztlenowce. McHenry  i wsp. (42) zaś 
podali w roku 1961, że wśród bakterii, k tóre wyodrębnili z krw i 1026 
chorych było 23 szczepów beztlenowców (2,2%) w tym  14 (1,4%) gram 
ujem nych pałeczkowatych. Gelb i Seligman  (23) om awiając wreszcie
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zagadnienie beztlenowcowych bakteriem ii podają, że wśród 860 takich 
przypadków  było 5,5% związanych z gram ujem nym i, pałeczkowatym i 
beztlenowcami.

Częstość, z jaką poszczególni autorzy spostrzegli beztlenowce w ho
dowli z krw i chorych, zależy też od jakości szpitala czy też oddziału. 
G ram ujem ne pałeczkowate, asporogenne betlenowce podobnie jak  w ogól
ności beztlenowce w yodrębnia się niekiedy z krw i w gorączce połogowej 
i zakażeniach związanych z septycznym  poronieniem. Pearson i Anderson  
(47) badając próbki krw i 26 000 chorych ze szpitala położniczego w yka
zali gram ujem ne pałeczkowate beztlenowce 96 razy (0,3%). Z 8900 pró
bek krw i pobranych u chorych na Oddziale chirurgicznym  174, pocho
dzące od 112 chorych, zawierały omawiane beztlenowce (63). W ogólnym 
szpitalu w Alabama spostrzegano w  latach 1953/59 posocznice wywołane 
przez gram ujem ne pałeczkowate beztlenowce u 25 chorych (68).

Dla posocznic wyw oływ anych przez gram ujem ne pałeczkowate beztle
nowce szczególnie charakterystyczne ma być częste powstawanie za
krzepów w żyłach ze znanymi następstw am i tego stanu  (59). Zdarzają 
się też przypadki zapalenia wsierdzia, wywoływane przez te beztlenowce 
ew entualnie przez zespół pałeczkowatych postaci z beztlenowo rosnącymi 
paciorkowcami (20).

Niestety w publikacjach z klinik często ogólnie jest mowa o w yodręb
nieniu beztlenowców rodzaju Bacteroides bez szczegółów dotyczących 
gatunku.

Z próbek krw i chorych udało się niejednokrotnie w yodrębnić również 
gram dodatnie postacie pałeczkowatych beztlenowców. Moore i wsp. (46) 
w spom inają o częstym  w yodrębnianiu z krw i Eubacterium lentum  i E. li~ 
mosum, Washington i Martin  (70) o w yodrębnieniu szczepu Eubacte
rium, k tóry  nazwali cylindroides. Na uwagę zasługuje jako interesujący 
fakt, że w system atyce am erykańskiej (7) Eubacterium lentum  i limosum  
określono jako niechorobotwórcze. Prevot (54) uznaje jednak E. lentum  
za drobnoustrój patogenny, ponieważ zdołał go w yodrębnić z ropy 
w przypadku bartholinitis i z ropy w przypadku zapalenia w yrostka ro
baczkowego. I tu  nasuwa się francuskim  autorom  wniosek, że brak  cho
robotwórczego działania w doświadczeniach na zwierzętach nie zawsze 
jest dowodem, że drobnoustrój nie działa ujem nie na człowieka.

W licznych doniesieniach, głównie autorów  francuskich (37, 53, 54) jest 
mowa o w yodrębnianiu z krw i chorych beztlenowców rodzaju Rami- 
bacterium. Przypuszczalnie rację m ają Prevot i wsp. jeśli sądzą, że szcze
py  rodzaju Ramibacterium  są często klasyfikowane jako Corynebacteria 
i stąd  brak doniesień liczniejszych o ich w yodrębnianiu w piśm iennictw ie 
niefrancuskim .

Niewiele jest bakterii, k tórych rola chorobotwórcza była i pozostaje 
tem atem  tak  przeciw staw nych opinii jak  to notujem y w odniesieniu do 
maczugowców beztlenowców. Za działaniem  chorobotwórczym  co n a j
m niej niektórych gatunków  tych drobnoustrojów  przem aw iają spostrze
żenia Grumbacha  i Hotza (25), którzy w yodrębnili z krw i u osoby z obja
wam i posocznicy Corynebacterium diphteroides. P rzy autopsji stw ierdzo
no ropne zakrzepy w żyłach, ropnie w wątrobie, śledzionie, płucach, z k tó
rych wyodrębniono ten  sam szczep beztlenowca.

Zdaniem  Prevot (5, 54) posocznice związane z działaniem  beztlenowo 
rosnących maczugowców są zjawiskiem  często zdarzającym  się. Beztle
nowce tego rodzaju opisywano też jako odgrywające rolę czynnika etio
logicznego w zapaleniu wsierdzia.
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Wittier i wsp. (75) w ielokrotnie w ciągu 2 lat zdołali wyodrębnić 
z krwi i szpiku kostnego dziecka z rozpoznaniem endocarditis m aczu
gowce beztlenowce. W okresach leczenia antybiotykam i znikały typowe 
formy maczugowców, a pojaw iały się postacie podobne do ziaren, które 
po dłuższym przesiew aniu na stałe podłoża rew ertow ały do norm alnej 
postaci maczugowca.

Zierdt i Wertlake  (77) zebrali historie chorobowe 93 osób, z których 
krwi wyodrębniono beztlenowo rosnące maczugowce.

Przypomnieć muszę, że Zierdt (76) w myśl własnej koncepcji (77) okre
śla wszystkie gatunki beztlenowo rosnących Corynebacteria  zbiorowo te r
minem Corynebacterium acnes. Otóż Zierdt  i Wertlake  (77), którzy w y
odrębnili z krw i mężczyzny chorego na zapalenie wsierdzia beztlenowo 
rosnące maczugowce, w ykazali w niej też obecność w ariantów  czyli 
,,form przejściowych” w ich terminologii.

Bez w ątpienia jednak zawsze przy w yodrębnieniu z krw i nie tylko 
maczugowców lecz w ogólności drobnoustrojów wchodzących w skład 
endogennej m ikroflory stajem y przed zagadnieniem czy m am y do czy
nienia z czynnikiem  etiologicznym czy też z przypadkow ym  zanieczysz
czeniem. W Mayo-Clinic (74) w następujący sposób ujęto  kry teria  w ska
zujące na kliniczne znaczenie beztlenowców, w yodrębnionych z krwi:
1) co najm niej dw ukrotne w yodrębnienie w odstępie nie większym niż 

4 dni,
2) co najm niej 3 z następujących objawów: a) ciepłota 38,4 lub wyższa,

b) tachycardia, с) dreszcze, d) zwiększona leukocytoza, e) obniżone 
ciśnienie lub wstrząs, f) oliguria.

Mniej więcej w identyczny sposób definiuje się też podstaw y oceny 
asporogennych beztlenowców w yodrębnianych z krw i i w innych za
kładach i różnych publikacjach.

Kończąc chciałbym jeszcze raz wskazać na doniosłe znaczenie ru tyno
wego badania krw i również w kierunku beztlenowców. Analiza (26) hi
storii chorobowych 330 przypadków, w których w krw i w ykazano gram - 
ujemne, pałeczkowate beztlenowce, dała wynik: w czasach poprzedzają
cych wprowadzenie sulfonamidów do lecznictwa zmarło 81% chorych; 
po ich w prowadzeniu odsetek zm arłych wynosił 64%; wraz z zastosowa
niem penicyliny, streptom ycyny i sulfonamidów odsetek zm arłych spadł 
do 50%; w latach 60-tych gdy do dyspozycji leczącego stały  już różnorod
ne antybiotyki zmarło jeszcze 33% chorych. Doświadczony bakteriolog 
Finegold (18) jest zgodnie z opinią szeregu klinicystów zdania, że posocz
nice są nadal jeszcze przyczyną zgonów w 20—25% przypadków. Tylko 
wczesne rozpoznanie etiologicznego czynnika i rozpoznanie jego wrażliwo
ści na określone antybiotyki może poprawić ten  sm utny stan rzeczy.

W pracy niniejszej zajm ę się głównie mikrobiologiczną stroną wspo
mnianego zagadnienia. Zacznę więc od metod w yodrębniania beztlenow
ców z krwi. Trudności w tej dziedzinie są większe niż w pracach nad 
wyodrębnianiem z krw i drobnoustrojów w yrastających w tlenowych w a
runkach. W rutynow ych badaniach zaniedbuje się przeważnie beztlenow
ce, co się dzieje z krzyw dą dla chorego. Metody wyodrębniania beztle
nowców z krw i podobnie jak  bakterii w ogólności opierają się na róż
nych zasadach.
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1. ZASTOSOW ANIE POŻYWEK DO W YODRĘBNIANIA BEZTLENOWCÓW
Z KRWI

Metodą tą stosowaną od pierwszych prób w yodrębniania beztlenowców 
z krw i posługują się i dziś szeroko pracownie. W użyciu są podłoża p łyn
ne, półpłynne i stałe. Z płynnych podłoży do najczulszych, um ożliw iają
cych w yrastanie bakterii, naw et gdy ich zawartość w danym  m ateriale 
jest m inim alna należą podłoże tioglikolanowe (10, 22) i podłoże produko
wane kom ercjalnie pod nazwą Trypticase soy broth (BBL). W niektó
rych pracowniach stosowane są takie kom ercjalnie produkowane podłoża 
jak  Tryptose phosphate bro th  (Difco), podłoże thiolowe (Difco). Dobre 
usługi oddaje podłoże składające się z wyciągu bydlęcego mięśnia serco
wego i wyciągu mózgu. W skazane jest wzbogacanie wym ienionych po
dłoży dodatkiem  glukozy. Ongiś ogólnie stosowane podłoża tego rodzaju 
jak  Vf, bulion z dodatkiem  cząstek w ątroby lub mielonego mięsa, uzna
wane są za mniej odpowiednie dla prób w yodrębniania beztlenowców 
z krwi.

Podłoża płynne rozlewa się do dużych probówek lub butelek. Polece
nia godne jest postępowanie jakie opisał Kotin  (33): Podłoże w objęto
ści 100 ml rozlewa się do butelek o pojemności 150—170 ml, zatykanych 
korkiem  gumowym, utrzym yw anym  w stałej pozycji przez aluminiową 
lub blaszaną nakryw kę, posiadającą w  centrum  wycięcie. K rew  w obję
tości 10 ml wprowadza się poprzez korek do butelki. O ile podłoża rozle
wa się po 50 wzgl. 25 ml, do probówek dodaje się mniej krwi, m ianowi
cie 5 wzgl. 1—2 ml. Nie trzeba dodawać, że wszystkie podłoża muszą 
być przed zastosowaniem wyjałowione. Bez w ątpienia szanse w yodręb
nienia i hodowli beztlenowców zwiększają się, jeśli w m yśl wskazań 
ustalonych przed laty  przez Hitchensa  (28) zmieni się na półpłynne p łyn
ne podłoża dodając do nich 0,1% agaru.

Badacze francuscy, którzy jako jedni z pierwszych zajęli się zagadnie
niem w yodrębniania beztlenowców z krw i posługują się często i dziś 
półpłynnym  podłożem o następującym  składzie (36): 10 ml agaru i 2 ml 
20%-wego roztw oru glukozy dodaje się do 40 ml bulionu; mieszaninę 
rozlewa się do probówek o w ym iarach 25 cm X 25 mm. 2—4 ml krwi 
wprowadza się do jednej probówki.

W badaniach nad beztlenowcami jako składnikam i m ikroflory endo
gennej korzystne jest posługiwanie się podłożami sporządzanym i m eto
dą, którą opracował Hungate  tj. pod ochroną CO2 , wolnego od tlenu. 
Metodę zreferowałem  dokładnie na innym  m iejscu (44). Porównawcze 
badania (15, 18, 19) wykazały, że dla wyodrębnienia beztlenowców z kli
nicznych próbek a zatem i z krw i zbędne jest posługiwanie się tak  spo
rządzanym i podłożami, zwanymi w angielskiej literaturze „prereduced”. 
W ystarczające jest posługiwanie się podłożami sporządzanymi w norm al
nej atmosferze. Podłoża powinny być jednak możliwie świeże. Przed 
użyciem, podłoża należy „regenerow ać”, tj. 10— 15 m inut ogrzewać we 
wrzącej wodzie, następnie ochłodzić do 50—45°. Nie należy używać po
dłoży więcej niż dw ukrotnie regenerowanych.

Po zasianiu krw ią podłoża przeznaczone dla w yodrębnienia beztlenow
ców inkubuje się w 37° w eksykatorach, anaerostatach, w których atm o
sferę wymieniono 2—3 krotnie przy pomocy wolnego od tlenu  CO2  lub 
N 2 czy też ich mieszaniny.

Beztlenowce w ytw arzające spory w yrastają stosunkowo szybko, m ia
nowicie w ciągu 2—3 dni. Beztlenowce asporogenne w yrastają zwykle
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później. W skazane jest przetrzym yw anie podłoży z krw ią w 37° 2—3 ty 
godnie. N iektórzy autorzy (63) przem aw iają za przedłużeniem  okresu in
kubacji do 28 dni przed wydaniem  opinii, że w ynik hodowli jest ujem ny.

Co kilka dni bez względu na to czy wzrost bakterii jest czy też nie 
jest widoczny gołym okiem, pobierać należy próbkę z podłoża zasianego 
krw ią i rozprowadzić na powierzchni co najm niej dwu podłoży agaro
wych z krw ią względnie p łytek z agarem  czekoladowym. Jedne płytki 
inkubuje się w w arunkach tlenowych drugie w beztlenowych.

W wyodrębnieniu beztlenowców z krw i oddać może duże usługi po
sługiwanie się stałym i podłożami równocześnie z płynnym i. Do słupko
wego podłoża agarowego, rozpuszczonego o tem peraturze 45—50 w pro
wadza się krew; trzym ając probówkę w pionowej pozycji między dłońmi 
miesza się krew  z podłożem następnie aseptycznie wylewa zawartość pro
bówki do płytki Petriego. Mniej odpowiednią jest w tym  przypadku ho
dowla w podłożu słupkowym.

2. W YODRĘBNIANIE BEZTLENOWCÓW I OZNACZANIE ICH LICZBY  
W KRWI METODĄ SĄCZENIA (18)

Do strzykaw ki, do której pobrano 10 ml krwi, naciąga się szybko 
20 m l jałowego, 3%-wego roztworu dekstranu  (o ciężarze m olekularnym  
100.000—200.000) w wodzie dest., zawierającej 0,6% NaCl i 1% cytrynianu 
sodu. Po dokładnym  zmieszaniu zawartości ustaw ia się strzykaw kę tło
kiem  ku dołowi dla sedym entacji krw inek cylinder strzykaw ki ochładza 
się lodem. W miejsce przeznaczone dla igły nasadza kawałek jałowego 
węża gumowego, plazmę wytłacza się w raz z płynem  i sączy przez filtr
o średnicy 90 mm i średnicy por 0,8 mikrona. F iltr  przem yw a się 500 ml 
roztworu 0,6%-wego NaCl +  1% cytrynianu sodu, pH 7.4; po wyjęciu 
z aparatu  pokrajać aseptycznie filtr, jego części umieścić na powierzchni 
podłoża agarowego z krw ią czy też innego w płytce Petriego. Inkubować 
w w arunkach tlenowych i beztlenowych. Metoda przyspiesza w ykrycie 
drobnoustrojów, umożliwia obliczenie kolonii. P rzy jm uje się jak zwykle, 
że kolonia pow staje z podziału jednej komórki.

3. W YKORZYSTANIE SAM EJ KRWI JAKO POŻYWKI 
DLA W ZROSTU BEZTLENOWCÓW

Badania zainicjowane z początkiem tego wieku i kontynuowane po 
dzień dzisiejszy dowiodły, że czynniki w arunkujące wzrost bakterii 
w płynnych podłożach w nieobecności krw i nie są identyczne z czynni
kami umożliwiającym i tym  samym drobnoustrojom  wzrost w obecności 
krwi. W nieobecności krw i decydują o wzroście bakterii takie czynniki 
jak  obecność związków odżywczych, czynników wzrostowych itp. K rew  
jednak, jak  to z w ielu stron stwierdzono, sama przez się zawiera wszel
kie składniki niezbędne dla wzrostu bakterii. W zrostowi bakterii w sa
mej krw i chorego osobnika przeciw staw iają się atoli różne siły, a funk
cją podłoży, na które wysiewa się krew  jest inaktyw acja sił uniemożli
wiających wzrost bakteriom  a zatem przeciwdziałanie krzepnięciu krwi, 
aktywności fagocytarnej leukocytów i bakteriobójczem u działaniu świe
żej surowicy.

Pierwszym  związkiem, u którego stwierdzono wym ienione właściwo
ści okazała się żółć bydlęca (13, 48). Żółć działa jednak toksycznie na 
niektóre gatunki bakterii, a preparat, k tóry  mógłby znaleźć ogólne zasto
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sowanie przy w yodrębnianiu drobnoustrojów w przypadkach bakteriem ii 
musi być bezwzględnie atoksyczny (15). Podobnie toksyczną dla niektó
rych drobnoustrojów  np. penumokoków okazała się krew  po dodaniu do 
niej cytrynianu (56). Doświadczenia z heparyną wykazały, że ham ując 
krzepnięcie krw i nie działa wprawdzie toksycznie na drobnoustroje jed 
nak nie zobojętnia aktywności leukocytów i bakteriobójczych właściwo
ści surowicy. Z wszystkich związków inaktyw ujących te siły, które prze
ciwdziałają wzrostowi bakterii samej w krwi, optym alnym  preparatem , 
pozbawionym właściwości toksycznych okazał się produkow any przez 
firm ę La Roche pod nazwą Liquoid *). Co się tyczy m echanizm u działania 
Liquoidu wspomnieć jeszcze należy, że inaktyw uje on trzecią komponen
tę kom plem entu (50).

Massa i Battistini (40), którzy jako jedni z pierwszych wykonali bada
nia nad wartością Liquoidu dla wyodrębniania drobnoustrojów z krw i 
podali następujący sposób postępowania: do probówek rozlać po 1 ml 
1% roztw oru Liquoidu w fizjologicznym roztworze NaCl; probówki zatkać 
watą, wyjałowić w autoklawie; do jednej probówki wprowadzić 5 ml 
krwi.

Inni badacze jak  Belding i Klebanoff (6) spostrzegali dobre wyniki he- 
m okultur, gdy koncentracja Liquoidu w krw i wynosiła 0,05% Werner  
(72) zmodyfikował w następujący sposób postępowanie z Liquoidem: 
10 ml krw i pobranej u chorego strzykaw ką do jednorazowego użytku 
wprowadza się tuż po pobraniu do buteleczek pojemności 20 ml zawie
rających 1 ml jałowego 0,5% roztw oru Liquoidu i kilka szklanych 
perełek; po przyniesieniu do pracowni następnie po 48, 92-godzinnej in
kubacji w 37° i po 14 dniach dokonuje się przesiewów na podłoża aga
rowe z krwią, które inkubuje się w tlenowych i beztlenowych w arun
kach. Z 356 próbek krwi zdołał 29 razy wyodrębnić podanym  sposobem 
drobnoustroje znane jako chorobotwórcze.

In teresującą m odyfikację stosowania Liquoidu zaproponował Rosner 
(61). Do 1 litra  bulionu bogatego w czynniki odżywcze, produkowanego 
przez Zakłady Pfizer pod nazwą „Brucella b ro th ” dodawano 500 mg Li
quoidu i 100 gram ów sacharozy. Podłoże rozlewano po 45 ml do butele
czek i w yjaław iano w autoklawie. Do buteleczek wprowadzano 5 ml krwi. 
Inkubowano i przesiewano próbki celem hodowli w tlenowych i beztle
nowych w arunkach w ogólnie stosowany sposób. Skombinowane zatem  
w tym  przypadku zostało działanie Liquoidu z działaniem  pożywki. Sa
charoza zdaniem autora nie odgrywa w tym  przypadku roli czynnika od
żywczego lecz stabilizatora ciśnienia osmotycznego zgodnie z tym  co w ie
m y o roli sacharozy w w ykryw aniu protoplastów i form  L. Badanie krw i 
2352 chorych umożliwiło w ykrycie 257 razy chorobotwórczych drobno
ustrojów. Na podłożu zaw ierającym  jedynie Liquoid bez sacharozy rów
nolegle rozsiewanym, wyodrębniono chorobotwórcze drobnoustroje jedy
nie 214 razy, a w podłożu z sacharozą bez Liquoidu 180 razy. Podkreślić 
należy, że m etodą swą zdołał autor w yodrębnić 7 razy gatunki rodzaju 
Bacteroides i 2 razy paciorkowce beztlenowce.

Siadami Rosnera poszli i inni badacze np. Rotter i wsp. (67), którzy 
z kolei opracowali następującą m odyfikację podłoża:

Do butelek pojemności 100 ml, zawierających szklane perełki rozlać 
po 45 ml podłoża o składzie: Tryptose-phosphate (Oxoid) 29.5 g, Liquo-
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idu 300 mg, sacharozy 100 g, wody dest. 1000 ml, butelki zam knięte za- 
tyczką gumową i alum iniową zakrętką, posiadającą w centrum  wycięcie, 
sterylizować 15 m inut w 121°. 5 ml krw i wprowadza się poprzez korek 
do butelki.

4. ZASTOSOW ANIE WYMIENNIKÓW JONOWYCH DO W YODRĘBNIANIA  
DROBNOUSTROJÓW  Z KRWI I ICH HODOWLI

Fakt, że wzrost szeregu drobnoustrojów , intensywność ich wzrostu, 
wygląd hodowli i w ygląd sam ych komórek baktery jnych  zależą obok 
wielu czynników również od obecności względnie braku pewnych jonów 
w środowisku był tem atem  niejednej pracy doświadczalnej w ostatnich 
latach. Zjawiska te spostrzegano w doświadczeniach z tlenowcami (65 
i inni) i beztlenowcami. Wspomnieć wypada choćby badania nad Cl. per- 
fringens  (64), z k tórych wynika, że dla wzrostu tego beztlenowca niezbęd
ne są jony sodu, potasu, magnezu, wapnia i żelaza.

Z doświadczeń Webba (71) wnosić należy, że magnez jest niezbędny 
dla podziału komórek.

Jedną z m etod prowadzących do poznania tych  zjawisk było posługi
wanie się płynnym i podłożami, z których pewne jony usuwano działa
niem  wym ienników jonowych np. Am berlitu.

Na znaczenie pew nych jonów dla w yodrębniania drobnoustrojów 
z krw i zwróciły uwagę doświadczenia Huddlesona (29, 30), wykonane 
z drobnoustrojam i rodzaju Brucella. Komórki te nie w yrastały  w takich 
środowiskach jak 2% roztw ór hydrolizatu laktalbum iny z glukozą 
czy też 0,5% roztw ór NaCl, do których dodano 5 ml cytrynianow ej 
krw i, jeśli pH nie obniżono z pH 7,7— 7,8 do 6,0— 6,1. Licząc się z moż
liwością, że jony H+ ham ują działanie jakiegoś czynnika utrudniającego 
wzrost pałeczek Brucella w krw i zastosował Huddleson  wym ienniki jo
nowe um ożliw iające zastąpienie pewnych jonów przez jony H+. W do
świadczeniach tego typu  umieszczano w buteleczkach pojemności 50 ml 
po 0,5 gram a Duolitu C-3 i 2 ml 5% roztw oru cy tryn ianu  sodu. 
Po w yjałow ieniu 20 m inut w 120" wprowadzano do buteleczek po 10 ml 
krw i i po 15—25 kom órek Brucella w 0,3 ml płynu. Po 3 dniowej inku
bacji w 37° okazało się, że pH spadło do 6,0— 6,2 i że nastąpił bu jny 
wzrost bakterii. W samej cytrynianow ej krw i bez w ym iennika nie noto
wano pomnażania się drobnoustrojów ,

W przebiegu tych doświadczeń stwierdzono też, że ważne znaczenie 
posiada ilość użytego cytrynianu, gdyż łączyć się on może z jonam i pew 
nych .m etali np z magnezem, kationem  w ażnym  z wielu względów np. 
niezbędnym  dla działania system u properdyna-kom plem ent (49). Pozna
no też fakt, że ważną rolę odgrywa jakość powstającego w krw i kwasu.

WT obecności jonów H + i Mg2+ sam a krew  okazała się doskonałym 
podłożem, w którym  w zrastają bujnie gram dodatnie i gram ujem ne bak
terie.

Metodę w ykorzystyw ania wym ienników jonowych w rutynow ych ba
daniach krw i — obecnie stosowaną przez w ielu autorów  — podali Po- 
tuźruk  i wsp. (51). A utorzy czescy a za nimi i inni posługują się w y
m iennikiem  jonowym  KPS-200, produkowanym  przez firm ę VEB Far- 
benfabrik Wolfen, NRD. W ymiennik ma kształt kulek o w ym iarach 
0,1— 1 mm. W ymiennik należy włożyć do redestylow anej wody na 48 
godzin, następnie przygotować w cyklu H + i Mg2+.



Dla uzyskania wym iennika w form ie H + niezbędne są odczynniki:
a) woda redestylow ana, przegotowana,
b) 2,5% roztwór chlorowodoru,
c) 5% roztwór chlorku sodu,
d) paski uniwersalnego indykatora.
Odmierzone ilości wym iennika, napęczniałego w wodzie ułożyć na 

wacie umieszczonej w szklanym  lejku zaopatrzonym  w kurek polać roz
tworem  chlorowodorku w takiej ilości by sięgał 1 cm powyżej w ym ien
nika (bacząc by nie pow stały bańki gazu); mieszać pręcikiem  szklanym ; 
po 30 m inutach otworzyć kurek na tyle, by 0,5 ml p łynu wyciekało 
w ciągu sekundy; po w ycieknięciu płynu w całości, przem ywać wodą 
redestylow aną przy stałej szybkości odpływu aż do chwili, gdy pH płynu 
zrówna się z pH użytej wody; obecnie przem yć jeszcze przy  pomocy 
500 ml wody.

K ontrola: 2 gram y w ym iennika traktow anego jak  podano, przenieść 
do małego szklanego lejka z ciasno umieszczoną w kładką z waty; krop
lam i polać 3 ml wodnego roztw oru NaCl; przesącz powinien być w y
raźnie bardziej kwaśny od roztw oru chlorku sodu.

Dla uzyskania wym iennika w form ie Mg2+ niezbędne odczynniki:
a) redestylow ana, przegotowana woda,
b) 5% roztw ór wodny MgCl2,
c) wodny roztw ór amoniaku,
d) 3% roztw ór wodny chlorowodoru,
e) 5% roztw ór wodny N a2H P04.
Część wym iennika w formie H + umieścić w lejku  zaopatrzonym  

w kurek, polać roztworem  MgCl2 w takiej ilości by sięgał 2 cm ponad 
wym iennikiem , obecnie otworzyć kurek, wypuścić tyle płynu, by obni
żył się o 1 cm; mieszać szklanym  pręcikiem ; po 30 m inutach otworzyć 
kurek  na tyle by 0,5 ml płynu wyciekało w ciągu sekundy; po w yciek
nięciu płynu w całości przem ywać wodą redestylow aną do chwili, gdy 
po dodaniu do 2 ml tej wody 0,5 ml roztw oru am oniaku i 0,5 m l roz
tw oru fosforanu nie pow stanie naw et ślad opalescencji; przem yć dodatko
wo 500 ml redestylow anej wody.

Kontrola: 2 gram y w ym iennika traktow anego jak wyżej podano prze
nieść do małego szklanego lejka z ciasno umieszczoną w kładką z waty; 
kroplam i nalewać 5 m l roztw oru chlorowodorku; przesącz alkalizować 
roztworem  amoniaku, dodać roztwór fosforanu sodu. N atychm iast po
wstać ma intensyw ne zmętnienie.

W ymienniki po zakończeniu preparatyki umieszcza się w płytkach 
Petriego i suszy w 37°, po wysuszeniu przechow uje w szczelnie zam knię
tych naczynkach.

W ykonanie badania krw i: W naczynkach penicylinowych pojemności 
20 ml odważyć po 400 mg wym iennika H+, 100 mg wym iennika Mg2+ 
i 100 mg cytrynianu sodu, dodać nieco perełek szklanych, zatkać na
czynka gumowymi korkam i i herm etycznie zamknąć aluminiowymi 
blaszkami. Sterylizować jak  zwykle w autoklawie. 10 ml krw i w prowa
dza się do naczyńka strzykaw ką poprzez korek gumowy, naczyńko w strzą
sa intensyw nie przez 2 m inuty.

Z doświadczeń Potuźnika  i wsp. (51) wynika, że sama krew  z poda
nym i wym iennikam i umożliwia bujny wzrost licznym gram dodatnim
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i gram ujem nym  bakteriom  należącym do różnych gatunków, w yrasta
jących w tlenowych warunkach.*)

Т. М е й з е л ь

АНАЭРОБНЫ Е БАКТЕРИИ И СЕПТИЦЕМИИ

С о д е р ж а н и е

В статье обсуж дается этиологическая роль анаэробных бактерии образую 
щ их и не образую щ их споры. Представлены такж е методы выделения и куль
тивирования бактерии из крови с применением питательных сред, путьем ф ил ь
трации, использования крови в качестве питательной среды и применения ио- 
новых обменников.

Н. M e i s e l

ANAEROBIC BACTEREM IAS AND SEPTICEM IAS  

S u m m a r y

The etiologie role of anaerobic, sporulating and nonsporulating, bacteria is d is
cussed. M ethods of isolating and culturing bacteria from  blood ,by the use of 
culture media, filtration  techniques, using blood as a m edium , and by ion e x 
change techniques are described.
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BISEPTOL 480 BISEPTOL 120
(dla dorosłych) ' (dla dzieci)

Lek o skojarzonym  działaniu trim etoprim u i sulfam etoksazolu

Skład: B iseptol zaw iera w  sw ym  składzie dw ie czynne substancje — 
trim etoprim  czyli 2 ,4-dw uam ino-5-(3,4,5-trójm etoksybenzyl)-pirym idynę  
i sulfam etoksazol czyli 5 -m etyl-3-su lfan ilam ido-izoksazol.

D ziałanie i zastosowanie: połączenie trim etoprim u z su lfam etoksa- 
zolem  ham uje syntezę kw asu foliow ego na dwu różnych etapach bio
syntezy, co w  efekcie prowadzi do zaham ow ania syntezy kw asu dezo
ksyrybonukleinow ego bakterii. BISEPTOL ham uje w zrost i rozwój bak
terii Gram dodatnich i Gram ujem nych: gronkow ce, paciorkow ce, dw o- 
inki zapalenia płuc, dw oinki rzeżączki, pałeczki czerw onki, pałeczki du- 
ru brzusznego i paradurów, pałeczki okrężnicy, pałeczki odmieńca. 
BISEPTOL dobrze w chłania się z przewodu pokarm ow ego osiągając 
w  1—3 godz. po podaniu m aksym alne stężenie w e krwi. W ydalany jest 
przez nerki w  n iezm ienionej postaci w  60—80%>.

W skazania: zakażenia dróg oddechow ych, przew lekły n ieżyt oskrzeli, 
zapalenie zatok bocznych nosa, zakażenie dróg m oczow ych — prze
w lek łe odm iedniczkow e zapalenie nerek, zakażenie przewodu pokarm o
w ego w yw ołane drobnoustrojam i z rodzaju Salm onella, Shigella , E. coli, 
zakażenia narządów płciow ych, w  tym  rzeżączkow e zapalenie cew ki 
m oczowej, inne zakażenia bakteryjne np. skóry, zw łaszcza przyranne.

Przeciw w skazania: nadw rażliw ość na sulfonam idy, ciąża, ciężkie 
uszkodzenie m iąższu w ątroby i nerek. Przy dłuższym  stosow aniu należy  
kontrolować obraz krwi. Preparatu n ie należy podawać noworodkom  
i w cześniakom .

D ziałania uboczne: n iekiedy w ystąpić mogą — nudność, w ym ioty  
i a lergiczne odczyny skórne.

D aw kow anie: dla dorosłych i dzieci pow yżej la t 12 stosuje się B i
septol 480, podając 2 razy na dobę 1—3 tabletek po jedzeniu. D la dzieci 
stosuje się B iseptol 120. Średnia dawka dzienna w ynosi w  przeliczeniu  
na trim etoprim  — 6 mg, su lfam etoksazol — 30 mg na kg ciężaru ciała. 
Od 2 la t do 5 lat w ynosi to 2 tabletk i rano i 2 tabletk i w ieczorem  
Bitfeptolu 12 0 . Od 6 la t — 12  la t w ynosi to 4 tabletk i rano i 4 tabletki 
w ieczorem .

U w a g a !  w  przypadkach n iew ydolności nerek zalecane jest daw kow a
nie specjalistyczne.

Postać i opakowanie:
BISEPTOL 480 zaw iera w  1 tabletce: trim etoprim u 80 mg

sulfam etoksazolu 400 mg
BISEPTOL 120 zaw iera w  1 tabletce: trim etoprim u 20 mg

sulfam etoksazolu 100  mg
Opakowanie: po 20 tabletek.

P r o d u c e n t :

PABIANICK IE ZAKŁADY  
FARMACEUTYCZNE „POLFA” 

Pabianice, Żym irskiego 5

Do nabycia w e w szystkich  aptekach i punktach aptecznych.
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ZASTOSOWANIE DWU SCHEMATÓW BAKTERIOFAGOWEGO 
TYPOWANIA PAŁECZEK SA L M O N E L L A  TYPHI-M URIUM  

DO OCENY JEDNORODNOŚCI EPIDEM II ZATRUCIA 
POKARMOWEGO

K rajow y Ośrodek Typowania B akteriofagow ego Enterobacteriaceae  
Instytut M edycyny M orskiej i Tropikalnej w  G dańsku  

Kierownik: prof, dr med. Z. Buczow ski  
W ojewódzka Stacja Sanitarno-E pidem iologiczna w  Katowicach  

Dyrektor: dr K. G rzyb ow sk i

W oparciu o w y n ik i  bakter iofagowego typow an ia  w edług  schem atu  
C allow  w ykazan o , że  ep idem ia  zatrucia  poka rm o w eg o  z  k tóre j  pocho
dz i ły  badane szczepy  była  jednorodna i zosta ła  w yw o ła n a  przez  S. t y -  
phi m u riu m  ty p u  bakter iofagow ego 8.

K rajow y Ośrodek Typow ania Bakteriofagowego Enterobacteriacae od 
10 lat prowadzi badania nad ujednoliceniem  m etod różnicowania pałe
czek Salmonella typh i-m urium  za pomocą fagów. Z m etod obecnie sto
sowanych w najszerszym  użyciu jest klasyczna m etoda Felixa-Caliow 
jako rutynow a i dlatego na jej tem at istnieje najw ięcej opinii. Na pod
stawie obserwacji szeregu autorów (3, 4, 9, 10), a między innym i i K ra
jowego Ośrodka (8), stwierdzono, że m etoda ta wym aga uzupełnień i że 
nowsze metody, jak  na przykład m etoda Callow (6) czy Scholtensa  (11), 
lub Andersona  (1, 2) dają bardziej pow tarzalne wyniki. Biorąc to pod 
uwagę, do różnicowania szczepów S. typh i-m urium  wyosobnionych 
z żywności i od osób pochodzących z ognisk związanych z epidemią na 
terenie wojew. katowickiego — użyto 2 metod: klasycznej Felixa-Callow
i nowszej opracowanej przez Callow.

MATERIAŁ I METODY

W czerwcu i lipcu 1974 r. otrzym ano z W SSE w Katowicach 114 ho
dowli S. hyphi-m urium  izolowanych w związku z m asowymi zachoro
w aniam i od 105 osób z dość rozległego terenu  (w 4 powiatach: 7 miast, 
23 grom ady i 3 osady) i z żywności (wędzona m akrela) podejrzanej jako 
źródło zakażenia.

Do różnicowania szczepów S. typhi-m urium  użyto 2 zestawów fagów: 
13 fagów klasycznych Felixa-Callow oraz 31 fagów opracow anych przez 
Callow. Oba zestawy pochodzą z M iędzynarodowego Ośrodka Typowa
nia Bakteriofagowego Enterobacteriaceae w Londynie.

Podłoża przygotowywano według przepisu podanego we wcześniejszej 
publikacji (8).

Typowanie bakteriofagowe wykonyw ano w edług techniki opisanej



przez Craigie i Felixa  (5). W yniki ustalano na podstawie aktualnego 
schem atu Felixa-Callow  (7) oraz według schem atu proponowanego przez 
Callow (6).

W YNIKI I ICH OMÓWIENIE

Tabela I podaje w yniki badań laboratoryjnych w zestawieniu z po
chodzeniem typow anych szczepów.

T a b e l a  I
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W yniki badań laboratoryjnych 114 szczepów  S', ty p h i -m u r iu m  z uw zględnieniem  
niektórych danych epidem iologicznych

m — m iasto, ch — chory, o — ozdrow ieniec, z — zdrowy, F-C  — F elix -C allow , 
(—) — nie reaguje z fagam i typującym i 
* u trzech osób zbadano po 2 szczepy zarazka.

W całym m ateriale  rozpoznano według schem atu Felixa-Callow
2 typy bakteriofagowe: typ 2 (9 szczepów) i typ 2 v. 1 (1 szczep). Pozo
stałe 104 hodowle nie reagow ały z fagam i Felixa-Callow. Jak  już wspom 
niano we wstępie, m etoda Felixa-Callow m a słabe strony i jak  w ynika 
z w ieloletnich obserwacji (8), stosując tę m etodę natrafia  się na szereg 
niezgodności, zwłaszcza wśród szczepów typów  2 i 2 v. 1. Zdarza się, że 
w ognisku o typie fagowym  2 rozpoznaje się również typ  2 v. 1 oraz 
szczepy reagujące tylko z fagiem 2, lub niew rażliwe na fagi typujące Fe
lixa-Callow. U trudnia to ocenę zdarzeń epidemiologicznych i w danym
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w ypadku uniemożliwiło określenie jednorodności epidemii przy pomocy 
m etody Felixa-Callow uznanej za rutynow ą przez M iędzynarodowy Komi
te t Typowania Bakteriofagowego D robnoustrojów Jelitow ych. Tymcza
sem  z pomocą fagów Callow w ytypow ano wszystkie badane szczepy — 
rozpoznano wśród nich 2 typy  bakteriofagowe: typ  8 (111 szczepów)
i typ 30 (3 szczepy). W edług E. S. Andersona  (niepublikowane) w ystę
powanie typu  30 obok 8 schem atu Callow jest zjawiskiem  naturalnym , 
uzasadnionym  genetycznie i nie przeczy jednorodności ogniska. Ponadto 
należy dodać, iż na podstawie w ieloletnich obserwacji Krajow ego Ośrodka 
stw ierdza się, że typ  2 oraz 2 v. 1 Felixa-Callow odpowiadają typowi 8 
według schem atu Callow. A zatem, opierając się na powyższych w yni
kach można uznać, że epidemia, z której pochodziły badane szczepy była 
jednorodna i została w yw ołana przez pałeczki S. typh i-m urium  typu 
bakteriofagowego 8 według Callow. W yniki typow ania bakteriofagowego 
szczepów wyosobnionych z m akreli, potw ierdzają wniosek wyprowadzo
ny na podstawie dochodzeń epidemiologicznych, że były one przyczyną 
obserwowanego zatrucia pokarmowego. Badania te  dobrze dokum entują 
wyższość typowania S. typhi m urium  wg m etody Callow.

Я. Л а л ь к о ,  И.  Т е р е х

ПРИМЕНЕНИЕ 2 СХЕМ БАКТЕРИОФ АГОВОЙ ТИПИЗАЦИИ ПАЛОЧЕК  
SALM ONELLA TYPHI MURIUM ДЛЯ ОЦЕНКИ ОДНОРОДНОСТИ ЭПИДЕМИИ

ПИЩЕВОГО ОТРАВЛЕНИЯ

С о д е р ж а н и е

Исследовано 114 штаммов S. typhi m urium  вы деленны х от 105 лиц из 33 
местностей катовицкого воеводства, где отмечено эпидемию пищевого отравле
ния, и из подозрительной пищи.

С целью диф ф еренцировки штаммов с помощью фагов применяли класси
ческий метод F elixa-C allow  и метод предлож енны й Callow. Метод F elixa -C al
low' только в небольшом числе случаев разреш ил определить фаготип, в то 
время по методу C allow  удалось провести типизацию всех штаммов. На осно
вании итогов бактериофаговой типизации по схем е C allow  сделано вывод 
насчёт однородности эпидемии вызванной палочкой S. typhi m urium  — ф а 
готип 8 .

J. L a l k o ,  I. Т е г е с h

THE USE OF TWO BACTERIOPHAGE TYPING SCHEMES FOR SALM ONELLA  
TYPI-M UR IUM  BACILLI FOR EVALUATION OF HOMOGENITY OF AN  

EPIDEM IC OF FOOD POISO NING

S u m m a r y

One hundred fourteen S. typhi-m urium  strains isolated from  105 subjects from  
33 localities in connection w ith  an epidem ic of food poisoning in  K atow ice pro
vince and from  suspected food articles w ere studied.

P hage typing of the strains w as perform ed by th e  classical m ethod of F elix  
and C allow  and by the m ethod proposed by Callow. The use of the F elix -C allow  
method perm ited identification of phage type in only a few  cases, w hereas the 
C allow  m ethod identified  all th e strains. On the basis of the results of bacterio
phage typing toy th e  m ethod of C allow  the epidem ic w as show n to  be hom oge
neous, caused by S. typhi-m urium , bacteriophage type 8 .
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i Lekarzy Chorób Zakaźnych  
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W dniach 19—29 w rześnia 1975 r. odbędzie się w  K atow icach VII Zjazd P olsk ie
go T ow arzystw a Epidem iologów  i Lekarzy Chorób Zakaźnych. Tem atyka Zjazdu:

1. Intensyw na terapia w  chorobach zakaźnych
2. Zakaźne i pasożytnicze schorzenia jelitow e
3. Epidem iologiczne m etody oceny zdrowia ludności.
K om itet prosi o nadsyłanie zgłoszeń uczestnictw a, z zazinaczeniem, czy potrzeb

ne będzie m iejsce hotelow e, do dnia 31 maja 1975 r. Osobom, które zgłoszą sw oje  
uczestnictw o przesłany będzie ram ow y program Zjazdu wraz z kartą zam ów ienio
wą (hotel, im prezy tow arzyszące) oraz blankiet PKO do uiszczenia opłaty uczest
nictwa, która w ynosić będzie 100  zł.

Zjazd połączony będzie z W alnym  Zebraniem  Spraw ozdawczo-W yborczym  P o l
skiego T ow arzystw a Epidem iologów  i Lekarzy Chorób Zakaźnych.
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Barbara Biedrzyńska, Anna Mikulicz

OBSERWACJE ZAKAŻEŃ PAŁECZKAMI SA L M O N E L L A  
U NIEMOWLĄT I MAŁYCH DZIECI HOSPITALIZOW ANYCH 

W LATACH 1968— 1972

W ojew ódzki Specjalistyczny Szpital D ziecięcy w  Poznaniu  
Dyrektor: dr E. B łaszczyk

P rzeds taw iono 203 p rzy p a d k i  zakażenia ró żn ym i typ a m i Salmonella  
u n iem ow lą t i m ałych  dzieci hospita lizow anych od 1968 do 1972 r. 
W 144 p rzyp a dk ach  b y ły  to zakażenia  zew n ątrzszp ita ln e ,  a w  pozos ta 
łych  59 — w ew n ą trzs zp i ta ln e .  O m ówiono o b ja w y  kliniczne oraz w y n i 
ki leczenia. Zwrócono uwagą na ciężki przeb ieg  k liniczny u n a jm ło d 
szych n iem ow lą t ,  zw łaszcza  z  n iedoborem wagi i w  przebiegu innych  
infekcji. W 62 p rzypadkach  uzyskano w yleczen ie  kliniczne i bak ter io 
logiczne, w  126 — kliniczne. Z anotowano 15 zgonów.  W w iększości  
p rz y p a d k ó w  zakażenie  pałeczką Salm onella nie było  w yłączną  p r z y 
czyną zgonu.

Zakażenia wywołane pałeczkam i Salmonella  są przedm iotem  wielu do
niesień w piśm iennictw ie krajow ym  i zagranicznym  (1— 11). Liczni au
torzy zw racają uwagę na zależność przebiegu klinicznego od w ieku dziec
ka, podkreślając ciężki obraz choroby i ciągle jeszcze dużą śmiertelność 
u najm łodszych niem owląt (3r 7, 8, 11).

Od 1 stycznia 1968 r. do 31 grudnia 1972 r. obserwowano w oddzia
łach niemowlęcych szpitala dziecięcego w Poznaniu 203 przypadki zaka
żenia pałeczkami Salmonella  u niem owląt i dzieci do 3 lat, co stanow i
ło 2,1% wszystkich leczonych w tej grupie wieku (9 592 dzieci). W po
szczególnych latach odsetek zakażeń był następujący: w 1958 r. — 5,7%, 
1969 r. — 1,2%, 1970 r. — 0,9%, 1971 r. — 1,8%, 1972 r. — 1,01%.

Sto jedenaście (54,6%) dzieci pochodziło ze wsi, a 99 (45,4%) z miasta), 
co odpowiadało struk turze  środowiskowej dzieci przyjm ow anych do szpi
tala. Nie zaobserwowano przew agi którejkolw iek płci. Porównując liczbę 
zakażeń w kolejnych m iesiącach roku, nie stwierdzono w yraźnych różnic.

Rozpoznanie ustalano na podstawie dodatnich wyników posiewu kału, 
przy czym przypadki, w których stwierdzono obecność pałeczek Salmo
nella od początku choroby, traktow ano jako zewnątrzszpitalne.

Tabela I ilustru je  liczbę przypadków  zakażenia w poszczególnych la
tach z uwzględnieniem  typów Salmonella. Najliczniej reprezentowane 
były zakażenia pałeczką Ś. enteridis (75,4%) i pałeczką S. typhi-m urium  
(18,2%), natom iast pozostałymi typam i (S. anatum. S. bovis morbificans, 
S. cholerae suis, S. derby) łącznie 6,4%.

W przeważającej liczbie przypadków były to zakażenia nabyte przed 
przyjęciem  do szpitala — 144 (71%) przypadki. Z tej liczby 127 (82,5%) 
dzieci przyjętych było z domu, a 27 (17,5% dzieci — z terenow ych szpi
tali, gdzie hospitalizowano je z innych przyczyn. Ponieważ nie wyko
nano tam  bakteriologicznych badań kału, nie można było z całą pewno
ścią ustalić okresu zakażenia.





Zakażeń wew nątrzoddziałowych pałeczkami Salmonella  było najw ię
cej w r. 1968 (37,9%) oraz w r. 1971 (27,7%); w pozostałych latach w ystę
powały one rzadziej. Zwiększona liczba zakażeń wewnątrzoddziałowych 
łączy się w naszym m ateriale z nasileniem  zachorowań w tych latach, 
co godne jest z obserw acjam i innych autorów (1, 3, 4).

Najwięcej przypadków dotyczyło niem owląt w wieku 0—3 m. życia — 
36,4% (tabela II). Nasilenie zachorowań zmniejszyło się z wiekiem  i po
wyżej 1 roku życia wynosiło tylko 14,3%. Podobne spostrzeżenia podawa
ne są i w innych pracach (1, 2, 10).

W zakażeniach typem  S. enteritidis  86,2% przypadków charakteryzo
wało się biegunką, przy czym ta postać kliniczna występowała najczę
ściej u najm łodszych niem ow ląt od 0 do 3 m. życia — 92,7%, u niem o
w ląt 4— 6 mies. życia — 90,9%, w II półroczu życia — 76,7%, a u dzieci 
od 1—3 r. życia — 75,0%. Spostrzegano różne nasilenia objawów biegun
kowych, od łagodnej dyspepsji do biegunki toksycznej z całym  zespołem 
zaburzeń metabolicznych. Biorąc pod uwagę częstość poszczególnych po
staci w grupach wieku, stwierdzono, że w grupie 0—3 m. życia ciężkie 
biegunki z odwodnieniem oraz toksyczne występowały w 43,6%, w gru
pie 4— 6 m. życia 43,1%, w następnej grupie w ieku w 32,3%, a w n a j
starszej z obserwowanych tylko — 15%.

W zakażeniach typem  S. typhi m urium  biegunka stanowiła również 
najczęstszy objaw  kliniczny — 94,4%, z czego na ciężkie postacie klinicz
ne przypadało 50% i to głównie u najm łodszych niemowląt. W n a js ta r
szej grupie wieku nie obserwowano ani jednej biegunki o ciężki prze
biegu.

W zakażeniach innym i typam i Salmonella  biegunka była stałym  obja
wem, przy czym tylko w 3 przypadkach powikłana odwodnieniem. Bie
gunki charakteryzow ały się częstymi zielonymi stolcami z dużą domiesz
ką śluzu, w sporadycznych przypadkach stolcami wodnistymi. Domiesz
kę krw i obserwowano tylko w 12,4% przypadków i to głównie w zakaże
niach wywołanych przez S. enteritidis. Ponadto stwierdzono krew  w ka
le tylko w 1 przypadku zakażenia typem  S. typhi m urium  i w 1 typem
S. bovis morbificans. Obecność krw i w stolcu stw ierdzono przy różnym  
obrazie klinicznym biegunek i objaw ten nie miał znaczenia prognostycz
nego. W porównaniu z biegunkam i wywołanym i innym i typam i Salmo
nella zwracała uwagę uporczywość i długotrwałość zaburzeń przewodu 
pokarmowego.

Częstymi objawami klinicznym i w zakażeniach S. enteritidis była go
rączka — 53,7% przypadków  oraz wym ioty — 38,9%. Ciepłota ciała w a
hała się od stanów podgorączkowych do ponad 39,0°C w przypadkach
o ciężkim przebiegu. Nie obserwowano charakterystycznego toru gorącz
kowego, a czas trw ania gorączki wynosił przeciętnie 4—5 dni, w lek
kich przypadkach 1—2 dni, a sporadycznie 8— 10 dni.

Na początku choroby w 38,9% przypadków spostrzegano wymioty, 
szczególnie uporczywe, u trzym ujące się przez szereg dni w ciężkich po
staciach klinicznych u najm łodszych niemowląt. W tych przypadkach 
szybko dochodziło do odwodnienia lub pełnego obrazu toxicosis, gdzie 
napotykano na duże trudności w yrów nania powstałych zaburzeń m eta
bolizmu mimo typowego postępowania terapeutycznego. W przebiegu 
zakażeń pałeczką S. enteritidis dochodzi także do zmian w innych na
rządach (1, 3, 11).

Objawy ze strony układu oddechowego w ystępowały w 46,8% przy
padków, z czego 31,5% przypadało na zapalenie płuc. Najczęściej w ystę
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powały one równolegle z zaburzeniam i ze strony przewodu pokarm o
wego, rzadziej poprzedzały lub pojaw iały się już po unormowaniu 
stolców.

W 20,2% przypadków stwierdzono zapalenie ucha środkowego i to 
głównie u niem owląt w pierwszym  półroczu życia. Ponieważ w tych po
wikłaniach nie uzyskano bakteriologicznego potwierdzenia etiologii sal- 
monelowej, być może były one w ynikam i dodatkowego zakażenia bakte
ryjnego lub wirusowego.

W czterech (1,9%) przypadkach u niem owląt w pierwszym  półroczu 
życia doszło do uogólnionej posocznicy, w trzech (1,4%) przypadkach 
stwierdzono ropnie skóry, w 3 (1,4%) przypadkach — ropne zapalenie 
opon mózgowo-rdzeniowych, w 3 (1,4%) przypadkach — zapalenie kości
i w 3 (1,4) przypadkach zakażenie układu moczowego. Zm iany te w y
stępow ały w różnym  okresie choroby.

W porów naniu do zakażeń pałeczką S. enteritidis, zakażenia innym i 
typam i Salmonella przebiegały łagodniej, najczęściej pod postacią bie
gunki bez objawów ze strony innych narządów.

W ciągu 5 lat objętych analizą, dzieci były leczone różnym i lekami. 
Oprócz chloranfenicolu, k tóry  stosowano najczęściej, podawano coli- 
mycynę, sulfaguanidynę, septrin, sigmamycynę, neomycynę, furazolidon, 
amplicylinę. Nie zauważono w yraźnej przewagi korzystnego działania k tó
regoś z wyżej wym ienionych leków. Dotyczy to również stosunkowo n a j
później wprowadzonej do leczenia ampicyliny. W yleczenie kliniczne uzy
skiwano niezależnie od stosowanych leków, natom iast zarazki w kale 
utrzym yw ały się często przez dłuższy czas. W yleczenie kliniczne i bak
teriologiczne uzyskano w 62 (30%) przypadkach, a w 126 (62%) przy
padkach jedynie ustąpienie objawów klinicznych, natom iast posiewy 
kału pozostawały dodatnie. W 28 przypadkach stwierdzono nosicielstwo 
po zastosowaniu 2 kuracji, a w 11 przypadkach naw et po kilku k u ra 
cjach. W ypisywanie dzieci ze szpitala z dodatnim  w ynikiem  posiewu 
kału podyktowane było brakiem  łóżek szpitalnych, nie pozwalającym na 
dłuższe zatrzym anie w szpitalu dzieci bez klinicznych objawów choroby. 
Na 126 dzieci w ypisanych jako nosicieli, pięcioro (4,0%) wróciło do szpi
tala z powodu klinicznego naw rotu salmonelozy o lekkim  przebiegu bie
gunkowym.

Mimo zwalniania dzieci z dodatnimi w ynikam i posiewu kału nie ob
serwowano zakażeń w środowisku domowym.

W ciągu 5 lat obserwacji zanotowano 15 (7,3%) zgonów; 12 zgonów do
tyczyło niem owląt w pierwszym  kw artale życia, 2 — w drugim  kw ar
tale życia i 1 — powyżej roku życia. W grupie najm łodszych niemo
w ląt 2 zgony dotyczyły noworodków w 11 i 9 dniu życia, z pozostałych 
10 zgonów — 1 dotyczył niemowlęcia z zespołem Downa, a 7 — dzieci 
z dużym niedoborem  wagi (hypotrophia I i 11°). W 5 na 15 przypadków 
zgonów zakażenie pałeczką Salmonella  było w ew nątrzszpitalne w prze
biegu innych chorób, przeważnie zapalenie płuc i nie było wyłączną 
przyczyną zgonu. W pozostałych przypadkach zakażeń wew nątrzszpi- 
talnych zakończonych zgonem obserwowano ciężką uogólnioną postać 
salmonelozy.

Jak  w ynika z analizowanego m ateriału  odsetek zakażeń w ciągu 5 lat 
uległ wyraźnem u zmniejszeniu, stale jednak najbardziej narażone na 
zachorowanie są niem owlęta najmłodsze, zwłaszcza z niedoborem wagi 
lub w przebiegu innej infekcji. U tych niem owląt zakażenie przybiera 
często ciężką postać kliniczną kończącą się zgonem.
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Zagęszczenie łóżek szpitalnych, brak pojedynczych boksów dla izo
lacji każdego przypadku biegunki sprzyja szerzeniu się zakażeń we- 
wnątrzoddziałowych, tym  bardziej, że salmonelozy nie dają charak tery
stycznego obrazu klinicznego, co umożliwiłoby pewne rozpoznanie jesz
cze przed otrzym aniem  w yniku posiewów. Groźne dla oddziałów są rów 
nież bezobjawcwe postacie zakażeń.

Б. Б е д ж и н ь с к а ,  А.  М и к у л и ч

НАБЛЮ ДЕНИЯ САЛМОНЕЛЛЕЗНЫХ ИНФЕКЦИЙ У МЛАДЕНЦЕВ  
И МАЛЫХ ДЕТЕЙ ГОСПИТАЛИЗИРОВАННЫ Х В 1968— 1972 ГОДЫ

С о д е р ж а н и е
Представлено 203 случая салмонеллезны х инфекции у  младенцев и малых  

детей, находивш ихся на излечении в период от 1 .1. 1968 г. по 31. XII. 1972 г. 
У 75,3% детей была выделена палочка S. enteritidis, у  17,5°/о палочка S. typhi 
m urium, спорадически изолировали другие виды палочек. Большинство сл у
чаев (144) относилось к внебольничным инфекциям. Авторы обсуж даю т клини
ческие симптомы, подчёркивая тяж елое течение в группе младш их младенцев, 
особенно с дефицитом веса и в случаях сопутствующ их инфекции.

П риведено итоги лечения, обращая внимание на большой процент носителей  
(62°/*) после клинического излечения. Отмечено 15 летальны х случаев, из них  
12 относилось к младенцам в первом квартале ж изни, причем не во всех слу
чаях салмонеллезная инфекция являлась единственной причиной смерти.

В. B i e d r z y ń s k a ,  A.  M i k u l i c z

OBSERVATIONS ON SALM ONELLA INFECTIONS IN INFANTS  
AND SM ALL CHILDREN HOSPITALIZED IN THE YEARS 1968—1972

S u m m a r y
Tw o hundred three cases of infection  w ith Salm onella bacilli in infants and 

sm all children treated from Jan. 1, 1968, to Dec. 31, 1973. are presented. In 75,.3°/o 
of cases S. enteritidis w as the infecting agent, in 17.5°/o S. typhi murium; in fec
tions w ith  other species w ere rare. In a m ajority of cases (144) the infections 
w ere nosocom ial. The clinical sym ptom s ane discussed, stressing the severe cour
se of the disease in the group of youngest infants, especially  those w ith under
w eight 'cr in the course of other infections.

Therapeutic results are discussed, and attention is called to the high percen
tage of carriers (62PU) among c lin ica lly  cured patients. F ifteen  deaiths occurred, in 
cluding 12 deaths of infants under the age of 3 m onths. H ow ever, infection by 
Salm onella was not the only cause o f death in all cases.
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Przegląd Epidem iologiczny =  Przeg. Epid.
Przegląd Lekarski =  Przeg. Lek.
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Jan Golba, Teodozja Gronkowska, Helena Jędrzejowska, Barbara Piątek,
Irena Szkudlarek *)

MASOWE BAKTERYJNE ZATRUCIA POKARMOWE KIEŁBASĄ 
POLSKĄ ZAKAŻONĄ PAŁECZKĄ SA L M O N E L L A  BOVIS  

M ORBIFICANS  ORAZ WYSTĘPOWANIE TEGO SEROTYPU 
W WOJEWÓDZTWIE SZCZECIŃSKIM

W ojewódzka Stacja Sanitarno-E pidem iologiczna w  Szczecinie  
Dyrektor: lek. I. Klecha  

M iejska Stacja Sanitarno-E pidem iologiczna w  Szczecinie  
Dyrektor: lek. H. W aluszk iewicz

A u torzy  opisują w ybuch , p rz y c zy n y  i przebieg  m aso w ych  rozpro
szonych b a k tery jn ych  zatruć p o k arm ow ych  w śród  m ieszkańców  S zcze 
cina sp ow odow an ych  spożyciem  kie łbasy  po lsk ie j  zakażonej pałeczką  
Salm onella  bovis morbificans oraz w ys tęp o w a n ie m  tego sero typu  S a l
monella w  w o je w ó d z tw ie  szczecińskim.

Dnia 23 czerwca 1973 r. (sobota) w godzinach popołudniowych do K li
niki Chorób Zakaźnych Pomorskiej Akadem ii Medycznej w  Szczecinie 
oraz do Wojewódzkiej S tacji Pogotowia Ratunkowego zgłosiło się do 
godz. 20 — 17 osób z objawam i ostrych zaburzeń żołądkowo-jelitowych 
spośród których 5 hospitalizowano, w tym  dwie w stanie ciężkim.

Chorzy ci zachorowali 22 czerwca wieczorem, bądź 23 czerwca w go
dzinach przepołudniowych. Zachorowanie łączyli ze spożyciem kiełbasy 
polskiej w dniu 22 czerwca. Kiełbasa ta  nie w ykazyw ała żadnych oznak 
zepsucia. Ilość spożytej kiełbasy przez poszczególne osoby wynosiła od
10 do 20 dkg. Pierwsze objawy chorobowe w ystąpiły  w 6 do 24 godzin 
po spożyciu kiełbasy i cechowały się bólami brzucha, biegunką, nud
nościami, wym iotam i, u niektórych osób w ystąpiły  dreszcze i gorączka 
do 39,9°C. Zachorowania w ystąpiły  w różnych punktach miasta. W na
stępnych godzinach liczba chorych nadal zwiększała się.

Do godzin popołudniowych dnia 24 czerwca zdołano zebrać wyw iady 
i wym azy z odbytu od 72 chorych oraz 11 próbek resztek kiełbasy pol
skiej, po zjedzeniu k tórej w ystąpiły  zachorowania.

Już dnia następnego tak  z wymazów z odbytu jak  i z próbek kiełbasy 
wyosobniono kolonie baktery jne zidentyfikowane jako Salmonella bovis 
morbificans (S.b.m.).

W toku dalszych badań epidemiologicznych stwierdzono, że podejrza
na o zakażenie kiełbasa polska pochodziła z w ytw órni WSS „Społem ”. 
Kiełbasa ta  w ilości 220 kg została wyprodukow ana w dniu 20 czerwca, 
a rozprowadzona do sprzedaży detalicznej w dniu 22 czerwca.

K ontrola sanitarna w ytw órni dokonana w dniu 25.VI.73 wykazała nie
dostateczny stan  sanitarny niektórych pomieszczeń i sprzętu produkcyj

*) pomoc techniczna
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nego zakładu. Z pobranych wymazów z odbytu od 24 pracowników w y
tw órni u 14 z nich wyhodowano pał. S. bovis morbificans. Jedna z tych 
osób miała ostre objawy zaburzeń żołądkowo-jelitowych, do których się 
przedtem  nie przyznała. W 7 próbach kiełbasy na 11 pobranych w do
mach osób chorych w ykryto również S.b.m.

W żadnym z 53 wymazów pobranych z rąk pracowników wytwórni, 
odzieży ochronnej, sprzętu produkcyjnego i innych przedmiotów pał. 
S.b.m. nie w ykryto. Również z próbek kiełbasy polskiej znajdującej się 
w magazynie w ytw órni nie wyhodowano S.b.m. Natom iast w próbce 
mięsa wieprzowego (półtuszki) przygotowanego do przerobu na wędliny 
w ykryto szczep aglutynujący z surowicą anty  C. Salmonella.

W wyniku badań i dochodzeń epidemiologicznych ustalono, że w su 
mie uległo zatruciu pokarm owem u 220 osób z czego 42 hospitalizowano, 
w tym  dwie w stanie ciężkim. Zgonów nie było. Ponadto, jak  już 
wspomniano, spośród 24 pracowników wytw órni zatrudnionych przy pro
dukcji wędlin w ykryto 13 zdrowych nosicieli i jedną osobę chorą zaka
żoną S.b.m. Z ogólnej liczby zbadanych bakteriologicznie 193 osób w y
osobniono S.B.m. w 111 przypadkach tj. 57.5%. W ykrycie tego samego 
zarazka w 7 próbkach kiełbasy polskiej, którą chorzy przed zachorowa
niem jedli upoważnia do stw ierdzenia, że przyczyną opisywanych za
truć pokarm owych była kiełbasa polska zakażona S.b.m., zaś źródłem 
infekcji była w ytw órnia wędlin WSSE „Społem ”. Należy zaznaczyć, że 
wszyscy pracownicy w ytw órni mieli ważne karty  zdrowia i zgodnie 
z obowiązującymi przepisam i byli regularnie badani w kierunku nosi
cielstwa pałeczek z rodzaju Salmonella  i Shigella.

Jak w yn ik a  z rycin y  1 najw ięcej zachorow ań zarejestrow ano w  p ierw 
szej dobie po spożyciu  zakażonej k iełbasy  polsk iej, po czym  z każdym  
następnym  dniem  aż do 26 czerw ca zm niejszała  s ię  liczba zachorow ań. 
O statn ie pojed yn cze zachorow ania dotyczą osób, k tóre p rzech ow yw ały  
zakupioną w  dniu 22 czerw ca k iełbasę w  lod ów ce i sp ożyw ały  ją w  póź
n iejszych  dniach.

Z objaw ów  chorobow ych tow arzyszących  zatruciu  zanotow ano: bóle  
brzucha u 60% chorych , w o ln e sto lce  lub b iegunkę u 68%, w y m io ty  
u 38%, nudności u 23%, gorączkę u 53,6%, bóle g ło w y  u 33,6%, dreszcze  
u 18%, bóle m ięśni u 14,5%, zaw roty g ło w y  u 3,6%. O kres w ylęgan ia  cho
roby w ahał się  w  granicach od 6 godzin do 7 dni. W iek chorych  od 2
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do 84 lat życia. Nie stwierdzono w yraźnych różnic zapadalności zależnie 
od płci (Tabela I). Najwięcej zachorowań było w grupie wieku 20—30 
lat. Przebieg kliniczny choroby u większości osób był łagodny. Z 42 osób 
leczonych w szpitalu u 2 w ystąpiły objawy zapaści, stan  ten po zasto
sowaniu odpowiedniego leczenia po kilkunastu godzinach ustąpił. Prze
ciętny okres trw ania choroby wynosił 3 do 4 dni.

T a b e l a  I

Zachorowalność i w ykryw alność pał. S.bovis morbificans  z uw zględnieniem  w ieku
i płci

Grupa w ieku
Zachorowania P osiew y dodatnie

M К razem M К razem

0—2 0 1 1 0 1 1
3—5 1 0 1 0 0 0
6— 10 2 2 4 2 1 3

li i—45 1 3 4 1 3 4
116—20 14 17 31 9 6 15
21—30 37 29 66 16 12 28

CO L O 27 24 51 18 13 31
41—50 23 27 ao 12 10 22
51—60 11 4 15 2 2 4
60 + 4 6 10 0 3 3

120 113 233 60 51 111

Objaśnienia: M — M ężczyźni, К  — Kobiety

CZYNNIK ETIOLOGICZNY OPISYW ANYCH ZATRUĆ POKARMOWYCH

Szczep Salmonella bovis 'morbificans po raz pierwszy został wyizo
lowany w 1894 r. przez Bassenau od człowieka chorego z objawami 
ostrych zaburzeń żołądkowo-jelitowych (6). Od tego czasu wielu bada
czy jak: Mackerras i Mokerras, Bartel, Lu t je, Geks, Reitler  i Menzel, 
Varela i Zazaya i wielu innych izolowali ten zarazek od zwierząt domo
wych i dzikich, z jaj sproszkowanych oraz od karaczanów. Dane Św ia
towej Organizacji Zdrowia (WHO (4,5) podają, że zarazek ten jest roz
powszechniony w otoczeniu człowieka.

A rtykuły  spożywcze głównie pochodzenia zwierzęcego jak mięso, k re
my, jaja  są często nośnikiem w zatruciach pokarm owych wywołanych 
tym  zarazkiem  (4, 5, 6).

Kacprzak  i współpracownicy (2) podają, że w Łodzi wystąpiły dwa 
duże ogniska masowych zatruć pokarm owych wywołanych przez S.b .m .: 
jedno liczące 296 osób w 1965 roku, którego przyczyną było spożycie 
wyrobów masarskich, a drugie w 1968 r. liczące 134 osoby — po spożyciu 
„ ta ta ra”.

W województwie szczecińskim po raz pierwszy pojawiły się liczniej
sze zachorowania w 1969 r., od 1 lipca do 5 sierpnia wyosobniono S.b.m. 
z kału 64 chorych na 209 leczonych w Klinice Chorób Zakaźnych PAM 
z rozpoznaniem salmonellosis. W lipcu tegoż roku wystąpiły masowe za
trucia pokarm owe w jednym  z domów wczasowych w Świnoujściu. Na 
58 osób zbadanych bakteriologicznie w 50 przypadkach w ykryto S.b.m.

Ponadto w ram ach badań pracowników zatrudnionych przy produkcji



i obrocie środków spożywczych zarazek ten  wyhodowano z kału od 
133 osób zdrowych w tym  113 od mieszkańców pow iatu i m iasta Szcze
cina. W tym  sam ym  roku prowadzono badania bakteriologiczne wody 
morskiej Bałtyku przy plaży w Św inoujściu i wody rzeki Św iny przy 
jej ujściu do morza, na 303 zbadanych prób wody w 5 w ykryto pał. 
S.b.m. (1). >;

W 1970 r. S.b.m. w ykryto u 99 osób w tym  było 6 chorych i 93 zdro
wych nosicieli. W 1971 r. wyosobniono go od 80 osób w tym  36 chorych 
z 12-osobowym ogniskiem w Dębnie Lubuskim  i 44 od zdrowych nosi
cieli. W 1972 r. wyosobniono w 14 przypadkach w tym  2 od chorych. 
W 1973 r. poza w ykryciem  go u 111 osób badanych w ram ach docho
dzeń epidemiologicznych w związku z opisywanymi masowymi za tru 
ciami pokarm owym i w ykry to  go u 60 osób zdrowych na 42.195 bada
nych. Spośród 60 nosicieli pał. S.b.m. 27 było m ieszkańcami Szczecina.

POSTĘPOW ANIE ZAPOBIEGAWCZE

Ogólny stan san itarny  obiektu, gdzie została wyprodukowana kiełbasa 
oceniono jako niezadawalający. Na 30 pobranych wymazów ze sprzętu 
produkcyjnego, z narzędzi pracy, ze stołu do rozbierania mięsa, z w anny 
z mięsem surowym , z wagi do ważenia gotowego produktu  w 23 w ym a
zach otrzym ano wzrost pałeczek odmieńca i pałeczek okrężnicy. Ponadto 
na 11 zbadanych próbek kiełbasy polskiej poza w ykryciem  w 7 z nich 
pał. S.b.m., z 7 z nich wyhodowano pał. odmieńca, a z wszystkich 11 
próbek otrzym ano wzrost pał. okrężnicy. W związku z tym  w dniu 
25.VI.73 r. polecono wycofać z obrotu handlowego wszystkie wędliny 
surowe, a w dniu 26.V.1973 r. wystąpiono z wnioskiem o w strzym anie 
działalności produkcyjnej w ytw órni wędlin, z której pochodziła zakażo
na kiełbasa polska — do czasu: uzyskania ujem nych wyników badań na 
nosicielstwo pał. S.b.m. u pracowników tejże wytw órni, odkażenia, a na
stępnie usunięcia z zakładu wszystkich odpadów produkcyjnych, prze
prowadzenia dokładnego oczyszczenia i wymycia, a następnie dezyn
fekcji wszystkich pomieszczeń, urządzeń i sprzętu produkcyjnego oraz 
najbliższego otoczenia w ytw órni, odkażenia i w yprania odzieży ochron
nej jak  również ręczników i ścierek, przeprowadzenia dezynsekcji 
wszystkich pomieszczeń zakładu ze względu na obecność w nich much, 
pouczenie wszystkich pracowników zakładu o konieczności przestrzega
nia zasad higieny osobistej, a w szczególności częstego mycia rąk.

W NIOSKI

1. Szybkie opracowanie ogniska masowego zatrucia pokarmowego oraz 
w ykrycie przyczyny i źródła zakażenia umożliwiło wycofanie przygoto
w anej do rozsprzedaży na kierm aszu w dniu 24 czerwca ponad 1000 kg 
kiełbasy polskiej zakażonej pał. S.b.m. Dzięki tem u udało się zapobiec 
dużej epidemii. Ścisła współpraca Stacji Pogotowia Ratunkowego, K li
niki Chorób Zakaźnych PAM z WSSE, szybka inform acja władz sani
tarnych  o zaczynających się masowych zachorowaniach wśród miesz
kańców Szczecina przyczyniła się pośrednio do w ydania w porę zarzą
dzeń zapobiegawczych.

2. Zakażenie pał. S.b.m. stanow i narastający  problem. Dla osiągnięcia 
lepszych rezultatów  w ciągłym  nadzorze (surveillance) nad w ystępow a
niem  pałeczek z rodzaju Salmonella  konieczna jest ścisła współpraca ze

54 J- Golba i inni N r  1



Nr 1 Zatrucia pokarm ow e pał. Salm onella 55

służbą w eterynaryjną, szczególnie w nadzorze nad higieną produkcji 
i obrotu środkam i żywnościowymi pochodzenia zwierzęcego.

Я. Г о л ь б а ,  Т. Г р о н к о в с к а ,  Г. Е н д ж е и о в с к а ,  Б.  П и о н т е к ,
И. Ш к у д л я р е к

МАССОВЫЕ БАКТЕРИАЛЬНЫ Е ПИЩ ЕВЫЕ ОТРАВЛЕНИЯ КОЛБАСОЙ  
..ПОЛЬСКОЙ” ИНФИЦИРОВАННОЙ ПАЛОЧКОЙ SALMONELLA BOVIS  

M ORBIFICANS И РАСПРОСТРАНЕНИЕ ЭТОГО СЕРОТИПА В ЩЕТИНСКОМ
ВОЕВОДСТВЕ

С о д е р ж а н и е

23 января 1973 г. среди ж ителей г. Щ етина появились массовые разбросан
ные пищевые отравления вызванные потреблением колбасы „польской”, и н ф и 
цированной палочкой S. bovis m orbifioans. Всего зарегистрировано 220 заболе
ваний, из них госпитализировано 42 человека. Палочку S. bovis m orbifioans 
выделили от 98 больных и 14 здоровы х лиц, работающ их в ф абрике колбас
ны х изделий, из которой происходила инфицированная колбаса: сверх того 
выделили тотж е этиологический фактор от 7 из 11-и исследуемы х проб кол
басы, найденой в квартирах лиц, которые заболели после потребления этой 
колбасы.

В щетинском воеводстве от 1969 года относительно часто изолировали S. bo
vis morbi'fioains как от больных так и от здоровы х в частности от ж ителей  
г. Щ етина.

J. G o l b a ,  Т. G r o n k o w s k a ,  Н.  J ę d r z e j o w s k a ,  В.  P i ą t e k ,  I. S z k u -  
d 1 а г е k

M ASS BACTERIAL FOOD POISONING WITH „POLISH” SA USA G E INFECTED  
WITH SALM ONELLA BOVIS M ORBIFICANS BACILLI AND OCCURRENCE OF 

THIS SEROTYPE IN THE SZCZECIN PROVINCE

S u m m a r y

On June 23, 1973 m ass cases of food poisoning due to  eating Polish  sausage  
infected w ith S. bovis m orbificans occurred in Szczecin. In all, 220 cases w ere  
registered, 42 of w hich w ere hospitalized S. bovis m orbificans w as isolated from  
98 patients and 14 healthy em ployeses of a sausage factory w here the infected  
sausage h a d been produced. In addition, bacilli w ere isolated from  7 of 14 sam 
ples of sausage found in the hom es of th e  v ictim e of food poisoning.

S. bovis m orbificans has been isolated  fa irly  frequently  since 1969 from  patien - 
tients and from  healthy inhabitants of Szczecin.
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W IE K S Z C Z E P IE N IE  P R Z E C IW U W A G I

4—15 d z ie ń  ż y c ia G R U Ź L IC Y  — s z c z e p io n k ą  BCG

3-ci m ie s iąc  ż y c ia
4 -ty  m ie s ią c  ży c ia
5 -ty  m ie s ią c  ży c ia

B Ł O N IC Y , T Ę Ż C O W I, K R Z T U - 
S C O W I — s z c z e p io n k ą  D i T e  P e r

T rz y  k o le jn e  d a w k i s z c z e p ie n ia  p o d 
s ta w o w e g o , p o d a n e  w  o d s tę p a c h  m ie 
s ię c z n y c h . D z iec io m  z p rz e c iw w s k a z a 
n ia m i do s zc z ep ień  p rz e c iw  k rz tu ś -  
c o w i n a le ż y  z a s to s o w a ć  s z c z e p io n k ę  
Di T e  w g  z a le c e ń  p ro d u c e n ta

O d 6-go m ie s iąc a  
ż y c ia

P O L IO M Y E L IT IS  — szc z ep io n k ą  
p o l iw a le n tn ą  z a w ie ra ją c ą  t r z y  t y 
p y  w iru s a  (1, 2 i 3)

T rz y  k o le jn e  d a w k i  s z c z e p ie n ia  p o d 
s ta w o w e g o , p o d a n e  w  o d s tę p a c h  n ie  
m n ie js z y c h  n iż  5 ty g o d n i

11—12 m ie s ią c  ży c ia O S P IE  P R A W D Z IW E J S z c z e p io n k i p rz e c iw  o sp ie  p ra w d z i
w e j n ie  n a le ż y  s to so w a ć  p rz e d  u k o ń 
c z e n ie m  10 m ie s ię c y  ż y c ia

13—15 m ie s ią c  ż y c ia O D R Z E

13—18 m ie s ią c  ży c ia G R U Ź L IC Y  — osób  z u je m n y m  
w y n ik ie m  p ró b y  tu b e rk u l in o w e j
M oro

P r z y  p ró b ie  u je m n e j  s z c z e p ie n ie  n a 
le ż y  w y k o n a ć  w  d n iu  o d c z y ta n ia  
p ró b y

19—24 m ie s ią c  ży c ia P O L IO M Y E L IT IS  — szc z ep io n k ą  
p o l iw a le n tn ą  z a w ie ra ją c ą  t r z y  t y 
p y  w iru s a  (1, 2 i 3)

J e d n o r a z o w a  d a w k a  s z c z e p ie n ia  p r z y 
p o m in a ją c e g o

19—24 m ie s ią c  ży c ia B Ł O N IC Y , T Ę Ż C O W I, K R Z T U - 
S C O W I — sz c z e p io n k ą  D i T e  P e r

C z w a r ta  d a w k a  s z c z e p ie n ia  p o d s ta 
w o w e g o  (d a w k i s zc z e p io n k i od  I dr» 
IV  s ta n o w ią  p e łn e  s z c z e p ie n ie  p o d 
s ta w o w e ).
D z iec io m  z p rz e c iw w s k a z a n ia m i do  
s z c z e p ie ń  p rz e c iw  k rz tu ś c o w i n a le ż y  
p o d a ć  s z c z e p io n k ę  D i T e

6 -ty  ro k  ż y c ia G R U Ź L IC Y  — o só b  z u je m n y m  
w y n ik ie m  p ró b y  tu b e rk u l in o w e j  
M a n to u x
O S P IE  P R A W D Z IW E J 
B Ł O N IC Y , T Ę Ż C O W I — szc z e 
p io n k ą  Di T e

P r z y  p ró b ie  u je m n e j  s z c z e p ie n ie  n a 
le ż y  w y k o n a ć  w  d n iu  o d c z y ta n ia  
p ró b y
J e d n o r a z o w a  d a w k a  s z c z e p ie n ia  p r z y 
p o m in a ją c e g o

10-ty r o k  ż y c ia G R U Ź L IC Y  — osób  z u je m n y m  
w y n ik ie m  p r ó b y  tu b e rk u l in o w e j  
M a n to u x

P r z y  p ró b ie  u je m n e j  s z c z e p ie n ie  n a 
le ż y  w y k o n a ć  w  d n iu  o d c z y ta n ia  
p ró b y

14-ty ro k  ży c ia B Ł O N IC Y , T Ę Ż C O W I — szc z e 
p io n k ą  D i T e

J e d n o r a z o w a  d a w k a  sz c z e p ie n ia  p r z y 
p o m in a ją c e g o

15-ty ro k  ż y c ia G R U Ź L IC Y  — osó b  z u je m n y m  
w y n ik ie m  p ró b y  tu b e rk u l in o w e j  
M an to u x
O S P IE  P R A W D Z IW E J

P r z y  p ró b ie  u je m n e j  s z c z e p ie n ie  n a 
le ż y  w y k o n a ć  w  d n iu  o d c z y ta n ia  
p ró b y
S z c z e p ie n ie  p rz y p o m in a ją c e

17-ty ro k  ż y c ia T Ę Ż C O W I — s zc z ep io n k ą  m o n o - 
w a le n tn ą  T e

J e d n o r a z o w a  d a w k a  s z c z e p ie n ia  p r z y 
p o m in a ją c e g o

18-ty ro k  ż y c ia G R U Ź L IC A  — o só b  z u je m n y m  
w y n ik ie m  p ró b y  tu b e rk u l in o w e j  
M an to u x

P rz y  p ró b ie  u je m n e j  s z c z e p ie n ie  n a 
le ż y  w y k o n a ć  w  d n iu  o d c z y ta n ia  
p ró b y

20-ty ro k  ż y c ia T Ę Ż C O W I — s z c z e p io n k ą  m o n o - 
w a le n tn ą  T e

J e d n o r a z o w a  d a w k a  s z c z e p ie n ia  p rz y 
p o m in a ją c e g o

(c .d . na str . 68)
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Janusz M. Kostrzewski, Jerzy Politowicz, Zygm unt Gancarz, 
Wojciech Pionka, Bożenna Jędrzejewska

EPIDEMIA WŁOŚNICY W ZIELONEJ GÓRZE W 1972 ROKU

Oddział Zakaźny Szpitala W ojew ódzkiego w  Zielonej Górze 
i P aństw ow y Zakład H igieny w  W arszawie

Przedstaw iono  epidem iologiczno-kliniczną ch arak terys tyk ę  57 zacho
row ań na włośnicę oraz w yn ik  pow tórnego  badania ozdrowieńców  po 
dwóch latach.

W m arcu 1972 roku w Zielonej Górze wystąpiło masowe zachorowa
nie na włośnicę. Spośród pierwotnie podejrzanych o włośnicę 105 osób, 
ostatecznie zweryfikowano na podstawie objawów klinicznych i badań 
serologicznych 59, a za wątpliwe przypadki uznano 10 osób. U pozosta
łych 36 osób włośnicę wykluczono. Hospitalizowano 24 pacjentów. Infor
macje epidemiologiczne i kliniczne zbierano według ankiety opracowanej 
przez Państw owy Zakład Higieny w W arszawie. Obliczono odsetek w ystę
powania poszczególnych objawów. Z surowicą krw i pobranej z żyły w y
konano odczyn im m unofluorescencji (OIF), odczyn hem aglutynacji bier
nej (OHB) i odczyn wiązania dopełniacza (OWD) według metodyki opi
sanej przez Gancarza (5) oraz Płonkę i wsp. (10). Ogółem przebadano 
242 surowice. Do prób śródskórnych użyto alergenu frakcjonowanego wg 
Melchera o zawartości 20 mikrogram ów całkowitego N w 1 ml. Po dwóch 
latach od zachorowania zbadano powtórnie 50 ozdrowieńców.

DANE EPIDEMIOLOGICZNE

Zachorowania na włośnicę w ystąpiły między 3 a 18 m arca 1972 r. Jako 
pierwsi zachorowali pracownicy zatrudnieni w jednej m asarni. Przew i
dując duży zasięg epidemii, przy oddziale zakaźnym utworzono punkt 
konsultacyjny. Rozwinięto szeroką akcję inform acyjną wśród lekarzy 
lecznictwa otwartego, zamkniętego oraz wśród pracowników laborato
riów. P roduktu  zakażonego mimo w nikliw ych dochodzeń epidemiologicz- 
no-epizootiologicznych nie wykryto.

DANE KLINICZNE

O pierając się na kryteriach zaproponowanych przez Kassura i Janusz
kiewicza  (7) wydzielono trzy postacie kliniczne: poronną u 5 chorych 
(8,5%), lekką u 42 (71,2%) oraz średnio-ciężką u 12 (20,3%). Nie zanotowano 
przypadków ciężkich ani zgonów. W przypadkach poronnych i lekkich
o rozpoznaniu przesądzała eozynofilia i odczyny serologiczne. Przebieg 
kliniczny włośnicy nie był zależny od wieku i płci. Okres pobytu w szpi
talu  wynosił 6— 14 dni, średnio 8 dni. Wiek chorych wahał się w grani
cach 4 do 56 lat. Dzieci do lat 14 było troje. Okres wylęgania u 57,6% 
chorych wynosił zaledwie 1—4 dni.
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T a b e l a  I

G łów ne objaw y klin iczne u 57 chorych na w łośnicę

Rodzaj objaw ów Liczba
przyp.

°/o Rodzaj objaw ów Liczba
przyp.

•/o

B óle głow y 55 96,5 Zaburzenia w idzenia 20 35,1
O słabienie 54 94,7 Częstoskurcz 19 33,3
B óle m ięśniow e 54 94,7 W ym ioty 18 31,5
Zapalenie spojów ek 50 87,8 K aszel 18 31,5
Gorączka 49 86,0 Zaparcie 17 29,8
Obrzęki okołooczne 47 82,5 Duszność 13 22,8
Poty 45 79,0 W ysypka 13 22,8
B óle gałek ocznych 44 77,3 Biegunka 12 21,0
Dreszcze 43 75,5 Zaw roty głow y 9 15,8
Nudności 35 61,4 Szczękościsk 7 12,3
Zaburzenia psychiczne 28 49,2 B óle żw aczy 4 7Д
B óle brzucha 26 45,7 Sztyw ność karku 2 3,5

W ystępowanie poszczególnych objawów u 57 pacjentów  przedstawiono 
w tabeli I. Do najczęstszych należały bóle głowy, osłabienie i bóle 
mięśniowe (ponad 90%), następnie zapalenie spojówek, gorączka i obrzęki 
okołooczne (ponad 80%) i w końcu nadm ierne pocenie, bóle gałek ocznych 
i dreszcze (ponad 70%). U 12 chorych stw ierdzono wzmożoną pobudli
wość i rozdrażnienie, u 9 bezsenność, u 3 apatię i u 2 nadm ierną senność. 
Sporadycznie pacjenci skarżyli się na gorszą wydolność intelektualną, 
niemożność koncentracji, lęki, zaniki pamięci oraz zaburzenie orientacji 
przestrzennej. Rzadziej podawane dolegliwości to drętw ienie rąk  — 
6 chorych, kłucia serca — 4, brak  łaknienia — 3. W pojedynczych przy
padkach w ystąpił świąd skóry, trudności w połykaniu, suchość w jam ie 
ustnej, krwawienie z nosa i przejściowa niemiarowość czynności serca.

W szystkim chorym  podawano preparaty  piperazynowe i wapniowe. 
Spośród 24 hospitalizowanych u 13 stosowano leki przeciwbólowe, a u 4 
leczenie glikokortykoidam i.

BA D A N IA  LABORATORYJNE :

Liczba krw inek białych u badanych pacjentów  na ogół nie przekracza
ła wartości prawidłowych. Leukocytozę powyżej 10.000/mm3 odnotowano 
u 5 chorych (8,9%). Eozynofilia w wysokości 10—58% była natom iast ob
jaw em  najczęściej w ystępującym  (98,2%). Przew ażnie stw ierdzano 10— 
30% eozynofilów. Z innych badań przeprowadzonych u osób hospitalizo
wanych zwraca uwagę wzrost am inotransferaz Aspat 121—201 j.U. u 3 
i Alat 100—176 j.U. u 8. U dwóch chorych stwierdzono obniżenie pozio
mu białka całkowitego we krw i do 5,5 g%, a u czterech wzrost beta 
globulin 16,2% do 22,0%. W moczu 4 pacjentów przejściowo obecny był 
cukier. N ieprawidłowy zapis ekg stw ierdzono u 9 osób. Zm iany m iały 
cechy niedotlenienia i dekstrogram u patologicznego.

B A D A N IA  IMMUNOLOGICZNE

Zachowanie się odczynów immunologicznych w zależności od okresu 
choroby przedstawiono w tabeli II. Najwyższy odsetek dodatnich w yni-
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T a b e l a  II

Odczyny serologiczne u chorych na w łośnicę

ków w OHB i OJF uzyskano od IV do VIII tygodnia choroby. Po tym  
okresie obserwowano obniżanie się odsetka wyników dodatnich. Zw raca
ją  uwagę znaczne w ahania wysokości m ian w obu odczynach w poszcze
gólnych tygodniach choroby. Miana O JF były stosunkowo wysokie i się
gały do 1 :25 600. Tylko w 1 przypadku m aksym alne miano nie prze
kroczyło 1 : 100. W OHB w większości przypadków  m iana były wysokie, 
osiągając naw et 1 : 32,768. U 5 pacjentów  w ostrym  okresie włośnicy 
m aksym alne m iana OHB nie przekraczały 1 : 128. Tylko w jednym  ba
daniu przy dodatnim  OHB stw ierdzono ujem ny OJF.

Na rycinach 1 i 2 przedstaw iono dynam ikę odczynów serologicznych 
we włośnicy od II do X tyg. choroby. Każda krzyw a obrazuje zachowa
nie się przeciwciał u jednego chorego. Przebieg tych krzyw ych u pozo
stałych chorych jest podobny do przedstaw ionych na wymienionych ry 
cinach. Uwagę zwraca nieregularność ich przebiegu.

Alergiczną próbę śródskórną wykonano u 23 chorych w okresie od
II do VII tygodnia choroby. U 20 osób test był dodatni.

P o w t ó r n e  b a d a n i a  p o  u p ł y w i e  r o k u  o d  z a c h o r o 
w a n i a .  Z uwagi na roszczenia finansowe, po około rocznej przerw ie 
20 ozdrowieńców przebadano w Klinice Chorób Pasożytniczych AM 
w Poznaniu. Chodziło o ocenę intensywności inwazji oraz o ustalenie 
ew entualnych trw ałych następstw  przebytej włośnicy. Metodą bioptycz- 
ną tylko u trzech osób w ykryto larw y włośni w ilości 2— 6 w przelicze
niu na jeden gram  tkanki mięśniowej. Na uwagę zasługuje fakt, że osoba 
z najw iększą liczbą włośni zaliczona została do lekkiej postaci klinicznej 
i odwrotnie, osoby u k tórych nie znaleziono larw  chorow ały dość ciężko. 
Na 20 badanych osób 11 wykazywało histologiczne cechy przebytej wło
śnicy. Zm iany charakteryzow ały się bazofilią włókien mięśniowych, prze
rostem  tkanki łącznej lub naciekaniem  komórek jednojądrzastych do 
środka włókna. W zapisie elektrom yograficznym  zaburzenia patologiczne 
zanotowano u 8 ozdrowieńców, a nieznaczne zmiany ilościowe u 4.

W celu uzyskania inform acji o odległych następstw ach przebytej lek
kiej form y włośnicy przeprowadzono wywiady z 50 ozdrowieńcami po 
dwóch latach od zachorowania. Równocześnie pobierano krew  w celu 
oceny przydatności odczynów immunologicznych do badań retrospektyw 
nych. W szystkich uprzedzono, że ich odpowiedzi nie będą m iały w pływu 
na roszczenia.

Tabela III przedstaw ia wykaz dolegliwości, których początek i dalsze 
trw anie wiązali ozdrowieńcy z przebytą włośnicą. Uwzględniono tylko
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T a b e l a  III

D olegliw ości, które przetrw ały lub pojaw iły się w okresie 2 lat po przebyciu
w łośnicy u 50 ozdrow ieńców

Lp. Rodzaj dolegliw ości Liczba
przyp.

Lp. Rodzaj dolegliw ości Liczba
przyp.

1 B óle m ięśniow e 35 10 Ranne obrzęki pow iek 6
2 Kurcze m ięśniow e 31 11 N aw racające zapalenie
3 N adm ierna pobudliwość 25 spojówek 5
4 Bóle głow y 17 1-2 P ogorszenie istniejących
5 Pogorszenie siły chorób 5

m ięśniow ej 14 13 Gorsza tolerancja alko
6 O słabienie ostrości holu lub tłuszczu 4

wzroku 14 14 D olegliw ości gastryczne 4
7 Wzmożona potliw ość 10 15 Bóle gałek ocznych 4
8 D rętw ienie kończyn 8 16 C zęste łzaw ien ie 4
9 Obrzęk tw arzy( pow iek 7 17 Pieczenie oczu 3

lub przekrw ienie spo 18 Stany podgorączkowe 2
jów ek po spożyciu 19 Stały  św iatłow stręt 2
w ieprzow iny lub alko- 20 Bóle korzonkow e 2
holu

te dolegliwości, których nie było przed zachorowaniem na włośnicę lub 
pojawiły się w okresie 2 lat po jej przebyciu. Ich rodzaj i częstość jest 
stosunkowo duża. Najczęściej podawane dolegliwości wyszczególnione 
w tabeli III można zaliczyć do jednej z trzech zasadniczych grup zabu
rzeń w ystępujących w przebiegu włośnicy: 1) ocznych (6, 9, 10, 11, 15, 
16, 17, 19); 2) neurow egetatyw nych (3, 4, 7, 8) i 3) mięśniowych (1, 2, 5). 
W pojedynczych przypadkach zgłaszano skargi na natrę tne myśli o znaj
dujących się w m ięśniach robakach, krwawienia z nosa, nawracające w y
sypki, uczucie w ypychania gałki ocznej, gorszą wydolność psychiczną, 
zawroty głowy, bóle w krzyżu i zapoczątkowanie choroby wrzodowej 
dwunastnicy. Pewne pozycje tab. III wym agają bliższych wyjaśnień. Na 
przykład siedmiu ozdrowieńców spontanicznie wskazywało na spraw dzo
ny wielokrotnie związek między spożyciem alkoholu lub wieprzowego 
mięsa a wystąpieniem  obrzęku twarzy, powiek lub znacznego stopnia

T a b e l a  IV

Odczyny im m unologiczne w e w łośnicy u 50 ozdrow ieńców  
2 lata po zachorowaniu



przekrw ienia spojówek. Pogorszenie istniejących już chorób dotyczyło 
zwyrodnienia barwnikowego siatkówki, przewlekłego zapalenia spojówek, 
nerwicy w egetatyw nej, dolegliwości sercowych oraz wady wzroku. Inni 
ozdrowieńcy podawali, że bóle głowy które miewali przed zachorowa
niem na włośnicę stały  się częstsze i bardziej dokuczliwe. Oznaczono 
również poziom krw inek białych kwasochłonnych. Ich wartości ani razu 
nie przekroczyły 10%. Tylko u dwóch osób wynosiły 6 i 8%. U pozosta
łych odsetek eozynofilów był w granicach normy. Odczyny immunolo
giczne u 50 ozdrowieńców po dwóch latach od wystąpienia zachorowań 
przedstaw ia tabela IV.

D YSK USJA

W ciągu ostatnich kilkunastu lat zaszły istotne zmiany w epidemiologii 
i klinice włośnicy. W ydatnie zwiększyła się ekstensywność zakażeń kosz
tem intensywności. Epidemie m ają niekiedy duży zasięg, lekki lub śred- 
nio-ciężki przebieg i dużą liczbę nieujaw nionych przypadków.

Szereg epidemii, które w ystąpiły  w ostatnich latach w Polsce miało pod 
względem zasięgu i ciężkości podobny charakter. Ich obraz kliniczny 
wyróżniał się niekiedy jakąś charakterystyczną cechą (1, 3, 4, 8, 11, 12). 
Masowe zachorowanie, które obserwowaliśmy w Zielonej Górze w 1972 
roku mimo łagodnego przebiegu znamionował pełny zespół objawów wło
śnicy. Na pierwszy plan wysuw ały się różne objaw y oczne. Na podkre
ślenie zasługuje także stosunkowo duży odsetek zaburzeń przewodu po
karmowego, które w ystąpiły już w okresie zespołu włośnicowego. Po
przedzają one zazwyczaj cięższe postacie kliniczne (6). Należy przypusz
czać, że na tak  bogaty obraz objawów chorobowych istotny wpływ miał 
sposób zbierania inform acji od samego początku według z góry ułożonej 
ankiety.

Długość okresu hospitalizacji w inna być ustalona w każdym przypad
ku indywidualnie. Na podstawie zdobytego doświadczenia i danych z li
te ra tu ry  (3, 4), można wyrazić pogląd, że 7—8 dniowy okres leczenia 
szpitalnego jest dla lekko chorych wystarczający. Nasi pacjenci z taką 
postacią choroby domagali się wypisania po tygodniowym  pobycie. Ś red
nio ciężki przebieg choroby wym aga na ogół dłuższego okresu leczenia 
szpitalnego, ale najczęściej nie więcej niż 14 dni. Osoby starsze i cierpią
ce na inne przew lekłe schorzenia mogą wymagać dłuższego okresu lecze
nia szpitalnego. Okres pobytu w szpitalu spotykany w piśm iennictwie 
polskim wydaje się przesadnie długi (2, 8, 11). Przetrzym yw anie chorych 
z lekkim  lub średnio ciężkim przebiegiem przez 4—5 tygodnie w szpi
talu  jest nieuzasadnione. Hospitalizacja nie musi przecież trw ać aż do 
ustąpienia najm niejszych naw et dolegliwości. Długi pobyt w szpitalu 
utw ierdza pacjentów w poczuciu ciężkiej choroby i zagrożenia. Powrót 
do zdrowia przebiega naszym zdaniem znacznie szybciej w w arunkach 
domowych lub przy lekkiej pracy gdzie ozdrowieńcy o wiele łatwiej od
w racają uwagę od swoich dolegliwości. Z poczynionych spostrzeżeń w y
nika, że chorzy zaangażowani w pracy zawodowej przeryw ali ją  zale
dwie na kilka lub kilkanaście dni. Sprawa nadm iernie długiej hospitali
zacji ma jeszcze jeden aspekt. Chorzy w ykorzystują pobyt w szpitalu na 
wzajem ną edukację w zagadnieniach włośnicy. Wiadomości te są niejed
nokrotnie w ykorzystyw ane w celu wyłudzenia zwolnienia lekarskiego 
lub uzyskania wyższego odszkodowania.

Zaburzenia oczne wym agające osobnej analizy omówiono w innej pra
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cy (9). W niniejszej publikacji chcielibyśmy zwrócić uwagę na zanotowa
ne u jednej chorej zwyrodnienie plam ki żółtej zapoczątkowane praw do
podobnie przez przebytą włośnicę. Z uwagi na zdarzające się nierzadko 
w tej chorobie wybroczyny do siatkówki, tak i związek patogenetyczny 
można chyba uznać za możliwy. Zagadnienie to ma duże znaczenie 
w spraw ach roszczeniowych. W piśm iennictw ie fachowym praktycznie 
brak na ten  tem at doniesień. Tak samo nie można jeszcze obecnie stw ier
dzić, czy przebycie włośnicy pogarsza już istniejące barwikowe zwyrod
nienie siatkówki, ponieważ taka koincydencja zdarza się w yjątkow o 
rzadko.

U trzym ujące się objawy subiektywne, które ozdrowieńcy łączyli 
z przebytą włośnicą należy oceniać krytycznie, gdyż niejednokrotnie do
piero ostra choroba wzbudza zainteresowanie pacjenta narządem  od daw
na chorym. W tym  w ypadku istnieje skłonność do wiązania uprzednio 
istniejących dolegliwości z nową chorobą. Badania powtórne przeprow a
dzone po dwóch latach od w ystąpienia epidemii wykazały, że wielu 
ozdrowieńców wiąże pogorszenie ostrości wzroku (osoby około 40-letnie) 
nie z wiekiem lecz z przebytą włośnicą. K rytycznie oceniając skargi 
ozdrowieńców należy wątpić czy sporadycznie podawane dolegliwości 
były objawami włośnicy.

Na specjalną uwagę zasługują często podawane bóle mięśniowe o róż
nym  charakterze. Na ogół w ystępowały one po w ysiłkach lecz zdarzały 
się także w okresie zmian pogody. K urcze mięśniowe z reguły pojaw iały 
się samoistnie, napadowo, przeciętnie kilka razy w miesiącu. Dolegliwo
ści te m ają niew ątpliw y związek z przebytą włośnicą ponieważ nie było 
ich przedtem . Nie podejm ując dyskusji na tem at patogenezy i klasyfi
kacji tych  objawów ograniczamy się do ich rejestracji.

Obserwując dynam ikę odczynów serologicznych stw ierdzono w O JF 
obniżenie poziomu przeciwciał w 6—8 tygodniu choroby z następową 
tendencją do ponownego wzrostu w 9— 10 tyg. Rye. 1 przyp. n r  27, 33, 
44). Zdarzają się jednak  pewne w yjątki kiedy spadek ten  w ystępuje 
wcześniej i nie m a już potem  skłonności do ponownego wzrostu (Ryc. 
1 przyp. n r 16 i 46). Dynam ika OHB różni się od dynam iki O JF nieco
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Ryc. 1. P rzykłady dynam iki odczynu im m unofluorescencji pośredniej w e w łośnicy  
w  okresie od II—X  tygodnia choroby.
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Ryc. 2. Przykłady dynam iki odczynu hem aglutynacji biernej w e w łośnicy w  okre
sie  od II—X  tygodnia choroby.

wcześniejszym obniżeniem poziomu przeciwciał, co zdarza się już w 4— 5 
tyg. choroby (Ryc. 2 przyp. 6, 16, 27) oraz w ystępowaniem  klasycznej 
niem al dynam iki tego odczynu (Ryc. 2 przyp. 29, 46). Przyczyna ta 
kiego zachowania się odczynów immunologicznych nie jest jasna. Po
dobne zjawisko obserwowano podczas epidemii włośnicy w Szczecinie 
w  1973 r. przeto nie można tego tłum aczyć błędem laboratoryjnym .

Pewne zastrzeżenia może budzić spraw a uznania diagnostycznego m ia
na OHB. Odczyn ten  we włośnicy jest jeszcze stosunkowo mało poznany 
przeto w jego in terp retacji należy oceniać dynam ikę przeciwciał a nie 
pojedynczy w ynik badania.

Przeciwciała OWD, OJF, OHB we włośnicy w naszym przypadku 
u trzym yw ały się stosunkowo krótko stąd wartość tych odczynów w  ba
daniach retrospektyw nych jest ograniczona. Z przeprowadzonych badań, 
jakkolw iek jest to m ały m ateriał wynika, że po dwóch latach od zacho
rowania 68—80% odczynów wypadało ujem nie lub wątpliwie. N ajw ięk
szy odsetek (20%) dodatnich wyników wykazyw ał OJF.

Я. М. К о с т ж е в с к и ,  E.  П о л и т о в и ч ,  3.  Г а н ц а  ж,  В.  П л о н к а ,
Б.  Е н д ж е е в с к а

ЭПИДЕМИЯ ТРИ ХИ НЕЛЛЕЗА В ЗЕЛЕНОЙ ГУЖ Е В 1972 ГОДУ

С о д е р ж а н и е

В течение эпидемии трихинеллеза заболело 59 человек. В виду легкого те
чения болезни вероятно не все случаи были выявлены. Возраст больных ко
лебался с 4 -х  до 56 лет. К  наиболее частым клиническим симптомам относи
лись: головные боли — 96,5°/о, слабость — 94,7°/о, боли мышц — 94,7*70, коню нк- 
тивит — 87,0%, лихорадка — 86,0% и окологлазный отёк — 82,5%. Понос был 
отмечен у  21% больных. Эозиноф илия в пределах 10—58% констатировали 
у  98,2% больных. Серологические тесты проводивш иеся до 13 недели болезни, 
показали самые высокие титры на IV—VIII неделе. Реакция иммунофлю орес
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ценции была положительной у  93,9%, а реакция пассивной гемагглютинации 
у 86,0% больных. Серологические тесты проводились вторично 2 года спустья  
и отмечено отрицательный результат в 68—80% случаев.

J. М. K o s t r z e w s k i ,  J. P o l i t o w i c z ,  Z. G a n c a r z ,  W.  P ł o n k a ,  
B. J d r z e j e w s k a

AN EPIDEMIC OF TRICHINELLOSIS IN ZIELONA GÓRA IN 1972

S u m m a r y

F ifty-n in e persons contracted trichinellosis during an epidem ic. Owing to the  
m ild course of th e  disease, m any cases w ere probably not reported. The age 
of the patients ranged from  4 to 56 years. The m ost frequent sym ptons w ere: 
headache in 96.5%, w eakness in 94.7%, m yalgia in 94.7%, conjunctivitis in 87.0%, 
fever in 86.0%, and periorbital edem a in 82,5% of cases. D espite m ild course of 
the disease, 2lo/0 of th e  patients had diarrhea. Eosinophilia of 10—58% w as obser
ved in 98,2% of cases. Serologic tests done up to the 13th w eek of illness; 
highest titer.s w ere noted betw een  the 4th and 8th w eeks. The im m unofluores
cence test was positive in 93.9%, and passive hem agglutination in 86.0% patients. 
W hen the tests w ere repeated tw o  years later, results w ere n egative in 68—80% 
of cases.
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I. Barciszew ski M, Janecki J.: Pol. Tyg. Lek. 1959, 14, 6, 27<li. — 2. D ziew it t  J, 
K u ch arczyk  W., P rzesm ycka  I., Skorczyńsk i М.: T richinellosis M arszawa 1962. — 
3. Gancarz  Z., D ym ek  E.\ Przeg. Epid. 1961, 15, Г, 15. — 4. Gancarz  Z., K ępska  S.: 
Acta Parasitol. Pol. 1962, 10, 19, 272. — 5. Gancarz  Z.: M etody im m unologiczne  
w  diagnostyce w łośnicy  u ludzi i zwierząt. W arszawa 1966. — 6. Januszk iew icz J.: 
Przeg. Eoid. 1969, 23, 1, 35. — 7. Kassur J., Januszk iew icz J.: Przeg. Epid. 1968, 22,
2, 203. — 8. K o str zew sk i  J Przeg. Lek. 1948, 4, 18, 581.. — 9. K o str zew sk i  J. М.: 
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Zofia Dymowska

AKTUALNE PROBLEMY DIAGNOSTYKI ZIMNICY 

Zakład P arazytologii Lekarskiej Państw ow ego Zakładu H igieny

Na podstaw ie  danych z  l i tera tu ry  podano ry s  his toryczny nad diag
n ostyką  z im nicy  i w yk azan o  celowość prow adzen ia  d iagnostyk i z im -  
nicy w  p rzypadkach  da w c ó w  k rw i  i osób podających  w  w yw ia d z ie  
przeby tą  zimnicę.

Mimo licznych osiągnięć w dziedzinie malariologii, związanych z bio
logią i morfologią zarazka w m ikroskopie elektronow ym  jak również 
z opracowaniem szeregu nowych preparatów  terapeutycznych i owa
dobójczych, zimnica stanow i nadal poważny problem  w skali św iato
wej.

W samej Afryce tereny  endemiczne zimnicy zamieszkuje około 
230 340 000 osób, a tylko 4 427 000 mieszkańców jest objętych akcją 
przeciwm alaryczną. Podobną sytuację notuje się na terenach wschod
niego Pacyfiku gdzie 50% ludności nie zostało objętych akcją przeciw
m alaryczną (10).

Jeżeli chodzi o Azję to w sam ych tylko Indiach w 1972 roku zareje
strowano 131 790 nowych przypadków zimnicy (11).

Duże nakłady finansowe, których wym aga walka z zimnicą spowodo
wały, że na 148 państw , które zaplanowały walkę z zimnicą tylko 45 
przeprowadziło pełną likw idację zimnicy na swoim terenie. Są to głów
nie kraje  europejskie, wśród nich znajduje się Polska.

Wobec tego, że na terenie Polski notuje się tylko przypadki zimnicy 
im portow anej, spraw a ścisłej kontroli osób przyjeżdżających z terenów 
endemicznej zimnicy wym aga specjalnej uwagi. W naszym kraju  
istnieją bowiem wszelkie możliwości dla powstania nowych ognisk zim
nicy przy ew entualnym  zawleczeniu pasożyta Plasmodium vivax.

Zimnica im portowana jest przedm iotem  szczególnej uwagi we wszyst
kich krajach, które zlikwidowały zimnicę rodzimą tym  bardziej, że istnie
ją potencjalne w arunki szerzenia się jej. Jak  ważne jest to zagadnienie 
wskazują dane ze Stanów Zjednoczonych gdzie w latach 1970—71 zare
jestrow ano 4 088 przypadków  zimnicy im portowanej przy 151 przypad
kach zimnicy rodzimej (1).

W związku z przedstaw ioną wyżej sy tuacją  w Zakładzie Parazytologii 
PZH w oparciu o w ytyczne WHO została opracowana instrukcja doty
cząca badań i rejestracji osób przyjeżdżających z terenów endemicznych 
zimnicy. Instrukcja ta została rozesłana przez M inisterstwo Zdrowia do 
wszystkich Stacji Sanitarno-Epidemiologicznych.

Aby zapobiec ew entualnem u przeniesieniu zimnicy przez krw iodaw 
ców należy wprowadzić dokładny wywiad epidemiologiczny w stosun
ku do osób, które mogły mieć kontakt z m alarią. Jak  wykazały ostat
nie badania (3, 7) pasożyty zimnicy mogą bytować w organizmie czło



wieka długie lata  nie wywołując klinicznych objawów choroby. Do 
chwili obecnej potwierdzenie rozpoznania klinicznego zimnicy oparte jest 
na diagnostyce laboratoryjnej, a więc na w ykryciu pasożyta w rozm a
zie krw i lub grubej kropli barwionej metodą Giemzy.

W szeregu przypadków  m etoda rozmazu krw i okazuje się jednak nie 
w ystarczająca. Dotyczy to: a) kontroli po leczeniu, b) kontroli osób przy
byłych ze stref endemicznych zimnicy, c) badań epidemiologicznych pod 
kątem  odporności i oporności na zimnicę, d) w przypadkach dawców 
krw i podejrzanych o dawniej przebytą zimnicę, e) wykluczenia zimnicy 
u osób z gorączką o nie ustalonej etiologii.

W związku z przedstaw ionym i niedoskonałościami badań metodą p re 
para tu  bezpośredniego poczęto poszukiwać innych metod diagnostycz
nych. Uwaga badaczy skoncentrowała się na odczynach serologicznych. 
W ostatnim  dziesięcioleciu wypróbowano szereg m etod diagnostycznych. 
Test aglutynacji kapilarnej (6), podwójnej dyfuzji w żelu, elektroforezy 
i im m unoelektroforezy (14). Metody te  pozwoliły ustalić istnienie wspól
nej kom ponenty grupo-swoistej dla wszystkich plasmodiów. Prace Spiro 
i Zukerman  (9) wykazały, że oprócz wspólnego składnika antygenowego 
dla wszystkich plasmodiów istn ieje szereg swoistych składników an ty
genowych w obrębie poszczególnych szczepów. W oparciu o te w yniki 
prowadzone są próby zastosowania do diagnostyki zimnicy odczynu he- 
m aglutynacji biernej i im m unofluorescencji (OIF).

Jak  w ynika z dotychczasowych badań szczególniej przydatnym  w yda
je się być odczyn im m unofluorescencji zastosowany po raz pierwszy 
przez K uvin ’a i wsp. (5). P rzy pomocy tej m etody można w ykryć spe
cyficzne przeciwciała u osób zarażonych, śledzić dynam ikę narastania 
i zanikania przeciwciał oraz poszukiwać antygenów w tkankach. Wobec 
tego, że metodą OIF w ykryw a się głównie przeciwciała grupo-swoiste 
nie konieczne jest stosowanie homologicznych antygenów. Zastosowanie 
antygenów homologicznych w tych  przypadkach daje możność otrzym a
nia jedynie znacznie wyższych m ian. Możliwość w ykorzystania w tej 
metodzie kropli krw i pobranej na bibułę pozwala na szybkie zebranie 
prób i przeprow adzenie na szeroką skalę badań epidemiologicznych. Od
czyn IF został uznany przez WHO jako odczyn z w yboru do diagnosty
ki epidemiologicznej zimnicy. W ydana w 1969 r. instrukcja  WHO ((1 lb) 
m a na celu ujednolicenie m etodyki badań, przygotowania antygenów 
i surowic diagnostycznych. W edług tej m etodyki odczyn IF winien być 
stosowany:
1) do śledzenia dynam iki przeciwciał w ogniskach endemicznych,
2) do krzyżowych reakcji m iędzy gatunkam i w zimnicy ludzkiej i zim

nicy u małp,
4) do kontroli ognisk endemicznej zimnicy,
3) do badania dawców krwi,
5) do w ykryw ania przypadków  zimnicy o nietypowym  przebiegu.

W wielu krajach oprócz zimnicy im portow anej stw ierdza się przypad
ki spowodowane przetaczaniem  krw i od dawców, którzy przed wielu la
ty  chorowali na zimnicę, a u k tórych badania hematologiczne były u jem 
ne. W tych przypadkach znajduje zastosowanie odczyn IF opracowany 
przez Kuvina  (5) a następnie Vollera i O’Neilla (13). W Rum unii odczyn 
ten w ykorzystał Lupascu  (7) do kontroli dawców krwi. Dranga i wsp. 
(2, 3) zastosowali odczyn im m unofluorescencji w daw nych ogniskach en
demicznej zimnicy i (1931 r. 55% ludności w Rum unii chorowało na zim-
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nicę wywołaną przez P. falciparum, 30% przez P. vivax  a 15% przez 
P. malariae) u 8,8% ludności stw ierdzili przeciwciała dla P. malariae 
w m ianach 1:20 do 1:5120. W ogniskach przed 30 la ty  w 22%. W ogni
skach sprzed 15— 18 lat m iana przeciwciał były niższe od 1:50.

Odczyn IF  znalazł również zastosowanie w badaniach klinicznych (10). 
Stwierdzono, że u zakażonych P. vivax  najwyższy poziom przeciwciał 
w OIF występował m iędzy 25 a 42 dniem choroby i u trzym yw ał się do 
150 dni. W zakażeniach m ieszanych P. vivax  +  P. falciparum  przeciw
ciała u trzym yw ały się od 90 do 243 dni.

Duże usługi oddaje OIF przy  kontroli leczenia. Zazwyczaj po skutecz
nej kuracji jest ujem ny po upływie 6 do 18 miesięcy.

W związku z trudnościam i na jakie napotyka się przy badaniach osób 
pozornie zdrowych powracających z terenów endemicznych zimnicy pod
jęto w Zakładzie Parazytologii PZH próbę opracowania i oceny odczynu 
IF. W stępne badania przeprowadzono na m ateriale z surowicam i m ałp 
u których w preparatach  hematologicznych stwierdzono pasożyty zimni
cy. Odczyn IF z antygenem  P. gallinaceum  dawał reakcje dodatnie z ty 
mi surowicami. U m ałp u których nie stw ierdzono w krw i pasożytów 
m alarii odczyny OIF w ypadały ujem nie (4).

Reasumując można stw ierdzić, że m ając do dyspozycji odczyn im m u- 
nofluorescencji i m etodę badania preparatów  bezpośrednich jesteśm y 
w stanie zapewnić właściwą kontrolę przypadków  zimnicy utajonej i ob
jawowej. Istnieje bowiem możliwość wykonyw ania OIF przy użyciu an
tygenów do diagnostyki m alarii przygotowanych z krw i pobranej od lu
dzi chorych na zimnicę lub co jest właściwsze ze krw i m ałp zarażonych 
plasmodium  człowieka. Tego typu badania są prowadzone w Zakładzie 
Parazytologii Lekarskiej Państwowego Zakładu Higieny. Bada się krew  
pacjentów  klinicznie podejrzanych o zimnicę oraz dawców krwi, którzy 
w wywiadzie epidemiologicznym podają przebytą uprzednio zimnicę i po
byt na terenach endemicznych zimnicy.

3. Д ы м о в с к а

ВОПРОС ДИАГНОСТИКИ МАЛЯРИИ  

С о д е р ж а н и е

На основании литературны х данны х представлено исторический очерк иссле
дований по диагностике малярии и доказано целесообразность проведения диа
гностики малярии у  доноров крови и у  лиц указы ваю щ их в опросе на пере
несенную малярию.

Z. D y m o w s k a

TIMELY PROBLEMS OF M ALARIA DIAG NO SIS  

S u m m a r y

A historical outline of studies on the diagnosis of m alaria is given on the basis 
of the literature. The need for m alaria diagnosis in blood donors and persons w ith  
a history of m alaria is pointed out.

PIŚMIENNICTW O

1. A nnual Report. 1971. — 2. Dranga A., Marinov R., Mihai M.\ B ull. Wld. Hlth. 
Org. 1068, 40, 753. — 3. Dranga A., Smolinschi М., Marinov R., Scarlat М.:



68 Z. D ym owska N r 1

WHO(Mal) 1069 , 696. — 4. D ym ow ska  Z., S adow sk i  W., Nasiłowska М.: Przeg. 
Epid. 1973, 2, 223. — 5. K u v in  S. Т., Tobie J . E., Evans С. В., Coantny R. G., Con-  
tacos P. G .: Science 1962, 135, 1)130. — 6. K ortm an  H. F., L e l i jve ld  J., Ross J. P. J., 
Lohr K. F.: WHO(Mal) 71, 747. — 7. Lupascu G., B ossie-A gavriloaci A., Bona C., 
Joandi L., Smolinschi М.: Bull. Wld. H lth. Org. 1967, 36, 485. — 8. Stein  B., De- 
w itz  R. S.: WHO(Mal) 63/393. — 9. Spiro D., Z ukerm an A.: M ilitary Med. 1966, 
181, 9, 1117. — 10. Wilson М., Sulcer A. J., Runcik  К .: WHO(Mal) 69/689.

11a) Wld. Hlth. Org. Rep. Ser. 11-974, 537, 5. — b) 1'969, 433. — 12. W kly E pide
m iological Record. 1973, 34. — 1<3. Voller A., O ’Neill P.: WHO 1971, 45, 524. — 
14. Z ukerm an A.: Am. J. Trop. Med. Hyg. 1964, 13, 209.

Adres: 00-791 W arszawa, ul. Chocimska 24. Zakład Parazytologii PZH.

(c.d. ze  s tr . 56)

W IE K S Z C Z E P IE N IE  P R Z E C IW U W A G I

D o ro ś li O S P IE  P R A W D Z IW E J S z c ze p ie n ie  p rz y p o m in a ją c e  w  o d s tę 
p a c h  5 - le tn ic h  g r u p  o só b  o k re ś lo n y c h  
w  ro z p o rz ą d z e n iu  M in . Z d r .  i  O p. 
S p o i. o o b o w ią z k o w y c h  sz c z e p ie n ia c h  
o c h ro n n y c h

D o ro ś li T Ę Ż C O W I — szc z e p io n k ą  m o n o - 
w a le n tn ą  T e

S z c z e p ie n ie  p o d s ta w o w e  w g  z a le c e ń  
p ro d u c e n ta  lu b  s z c z e p ie n ie  p rz y p o 
m in a ją c e  w  o d s tę p a c h  5 - le tn ic h , g ru p  
o só b  o k re ś lo n y c h  p rz e z  W o je w ó d z 
k ie g o  (M ie jsk ieg o ) In s p e k to r a  S a n i
ta r n e g o

O b o w ią z k o w y m i s z c z e p ie n ia m i p rz e c iw  d u ro w i b rz u s z n e m u  n a le ż y  o b ją ć  g r u p y  lu d n o ś c i 
n a jb a rd z ie j  e k s p o n o w a n e  n a  z a k a ż e n ie .  D e c y z je  o p rz e p ro w a d z e n iu  s z c z e p ie ń  p o d e jm u je  W o
je w ó d z k i (M ie jsk i w  m ia s ta c h  w y d z ie lo n y c h )  In s p e k to r  S a n i ta r n y ,  k tó r y  m o że  z a rz ą d z ić  
szc z e p ien ie  w s z y s tk ic h  lu b  o k re ś lo n y c h  g r u p  d z ie c i, k tó r e  u k o ń c z y ły  4 la ta  i  o só b  d o ro s ły c h  
do u k o ń c z e n ia  60 la t ,  a  ta k ż e  d z ie c i, k tó r e  u k o ń c z y ły  2 la ta  — p r z y p a d k u  s zc z eg ó ln eg o  z a 
g ro ż e n ia  e p id e m ic z n e g o , n a  t e r e n a c h  o d u ż y m  ry z y k u  z a c h o ro w a n ia ,  p o  a k c e p ta c j i  G łó w n e g o  
In s p e k to ra  S a n i ta rn e g o .  S z c z e p ie n ia  p rz e p ro w a d z a  s ię  w g  s c h e m a tu :  sz c z e p ie n ie  p o d s ta w o w e  — 
2 d a w k i  w  o d s tę p ie  1 m ie s ią c a  i  3 -c ia  d a w k a  po  r o k u ,  s z c z e p ie n ie  p rz y p o m in a ją c e  — w  o d 
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Bogusław Stankiewicz  

PRZYPADEK CHOROBY PTASIEJ

Szpital Zakaźny Zespołu Opieki Zdrowotnej im. M. Kopernika w  Toruniu  
Ordynator: lek. I. Kuroczkin

P rzeds taw iono opis sporadycznego zachorowania na chorobę ptasią  
u hodow cy gołębi pocztowych .

W Polsce po raz pierwszy stwierdzono dwa przypadki choroby ptasiej 
(zakończone zgonem) w 1930 r. w Warszawie, opisane przez Glassa i S z y 
manowskiego. Następnie w 1944 r. w Krakowie Józef Kostrzewski  opisał 
dwa przypadki tej choroby zakończone wyzdrowieniem  (8). Największą 
epidemię obserwowano w 1951 r. w W arszawie, kiedy to zachorowało 
31 osób — przyczyną zakażenia były papugi (6, 9). Następnie m niejsze 
ognisko choroby ptasiej obserwowano w Szczecinie w 1959 roku (10).

W 1968 r. wśród pracowników Zakładów Jajczarsko-D robiarskich 
w Kielcach w ystąpiły zachorowania u 31 osób zatrudnionych przy obrób
ce kaczek oraz u 1 osoby obsługującej zakładową hodowlę kaczek (1, 7). 
W obu tych epidemiach śm iertelnych przypadków nie obserwowano.

Choroba ta w ystępuje u różnych gatunków ptaków. Obecnie znanych 
jest 21 rzędów, 37 rodzin i 137 gatunków ptaków , u których izolowano 
zarazki ornitozy. Pierw szym i poznanymi przenosicielami choroby były 
papugi brazylijskie. Częstym źródłem zakażenia są również gołębie (1,
2, 3). Szczególnie narażonym i są hodowcy gołębi pocztowych, natom iast 
gołębie uliczne, aczkolwiek w większym odsetku zakażone rzadko powo
dują zachorowania u ludzi (3). Odsetek gołębi, u k tórych wykazano prze
ciwciała, jest bardzo wysoki i świadczy o przebytym  lub utajonym  za
każeniu.

W różnych m iastach USA waha się on od 0,2%— 60%, w Meksyku 
1,1%, W Szwajcarii 22%, Holandii 16,4%, Francji 70%, Belgii 60%, Niem
czech 33% (2). W Polsce badania w ykonane w Instytucie M edycyny P ra 
cy i Higieny Wsi w Lublinie w ykazały obecność przeciwciał u 6,1% go
łębi, u innych ptaków  nie stwierdzono obecności przeciwciał (12). Zarazki 
znajdujące się w wydzielinach i w ydalinach zakażonych ptaków mogą 
przenosić się na ludzi drogą wziewną, rzadziej przez uszkodzoną skórę 
na skutek dziobnięcia, przez spojówki oka po ich w tarciu  lub przez prze
wód pokarm owy po spożyciu mięsa lub jaj chorych zwierząt (1, 2, 3, 4). 
Choroba może przenieść się również z człowieka na człowieka najczę
ściej drogą kropelkową. Wówczas przebieg choroby bywa zwykłe cięż
szy najprawdopodobniej na skutek uzjadliw ienia się zarazka.

OPIS PRZYPADK U

Chory lat 30, NH  (historia choroby 3.441/73), kierowca, został p rzy jęty  
do Szpitala Zakaźnego 29.XI. 1973 r. w 17 dniu choroby. Choroba roz



poczęła się nagle silnym i bólami głowy, nudnościami, wym iotami, tem 
pera tu rą  do 39 С o charakterze ciągłym, ogólnym osłabieniem, duszno
ścią oraz kaszlem suchym  nasilającym  się w porze nocnej. Do dnia 26.XI. 
1973 r. leczony był penicyliną oraz oxyterracyną przez lekarza rejonowego 
z rozpoznaniem zapalenia płuc. W dniu 26.XI.1973 r. z powodu braku 
poprawy, został skierow any na oddział w ew nętrzny, gdzie przebyw ał do 
dnia 29.XI.1973 r.

W ykonane tam  badania wykazały: Hb 92% (15,2 g%) erytr. 4.410.000, 
leuk. 10.900 segm. 31% limf. 68% mon. 1%. W moczu białko 20 mg/100, 
3—4 leuk. wpw, 0—2 erytr. wpw, poza tym  bzm. OB 5/10. Rtg płuc bzm. 
Ekg w normie. Cukier we krw i 96 mg%, mocznik 23 mg%, Asp-AT — 
36 j, ALAT — 50 j, próba tymolowa 7,6 j, am ylaza 4 j, elektrolity  
w normie, VDRL (—). Odczyn Vidala w aglutynacji „O” — 1 : 100, 
„H” — 1 :1600, dur w ysypkow y ujem ny, odczyn W righta ujem ny. Z po
dejrzeniem  duru  brzusznego chorego skierowano na oddział zakaźny. 
Przy przyjęciu stan  chorego ciężki, chory zamroczony, gorączkuje do 
39 C, spojówki przekrwione, nastrzyknięte, gardło silnie zaczerwienione, 
język obłożony białoszarym  nalotem. Węzły chłonne szyjne, pachowe 
i pachwinowe powiększone do wielkości fasoli, przesuwalne, niebolesne. 
Oddech przyspieszony do 30/minutę, płytki, odgłos opukowy jawny, 
szmer pęcherzykowy prawidłowy. Czynność serca m iarowa 112/min. tony 
czyste, głośne. RR 115/75. Brzuch sym etryczny, m iękki, wysklepiony na 
poziomie klatki piersiowej. W ątroba w ystaje 2 cm poniżej prawego łuku 
żebrowego w linii środkowo-obojczykowej praw ej. Śledziona m acalna 
poniżej lewego łuku żebrowego. Spoistość w ątroby i śledziony zwiększo
na. Okolice lędźwiowe na w strząsanie niebolesne, objawy oponowe ujem 
ne. Z wyw iadu ustalono, że w/w kierowca jes t żonaty, ma dwoje dzieci, 
wszyscy członkowie rodziny są zdrowi, posiada obowiązkowe szczepienia 
w tym  również szczepienia p. durowe z 1968 r., hoduje gołębie poczto
we, które często biorą udział w zawodach krajow ych i m iędzynarodo
wych.

W ykonane w czasie pobytu badania wykazały stały  spadek m ian w od
czynie Widala — z 5.X II.1973 r. „O” — ujem ny, „H” — 1 : 800, z 10.XII. 
1973 r. — „O” — ujem ny, „H” — 1 :400. Odczyn biernej hem aglutynacji 
z S. typhi  1 : 400, odczyn Paul-Bunnella-D aw idsona 1 : 5, posiewy krw i 
i kału w kierunku du ru  brzusznego ujem ne, ASO — 100 j, przeciwciał 
przeciw jądrow ych nie stwierdzono. OB 2/7, próby wątrobow e w normie, 
układ krążenia w normie, mocz bzm, nadal utrzym yw ała się leukocytoza 
w granicach od 13.200— 19.600 ze stałą w yraźną przewagą limfocytów 
w rozmazie krw i w granicach od 50— 74%, w ekg poza niewielkim  u tru d 
nieniem w przewodzeniu prawokom orowym  innych zmian nie stw ierdzo
no. Zdjęcie rtg płuc bez zmian.

Biorąc pod uwagę charakterystyczny dla ornitozy przebieg choroby 
oraz fakt, że chory jest hodowcą gołębi pocztowych, od początku podej
rzewano u niego tę  chorobę. W ykonane w Lublinie w K atedrze M ikro
biologii A M badania odczynu wiązania dopełniacza z antygenem  Miya- 
gawanella wykazały charakterystyczny i znam ienny wzrost m ian prze
ciwciał: badanie z dnia 5.XII. 1973 r. (21 dzień choroby) — OWD z an
tygenem  M iygawanella ujem ny. Badanie z dnia 4.1.1974 r. (52 dzień cho
roby) — OWD z antygenem  M iyagawanella dodatni 1 : 16. Badanie z dnia 
4.II.1974 r. (83 dzień choroby) — OWD z antygenem  M iyagawanella do
datni 1 : 32.

Chory leczony był chloramfenikolem, biseptolem, lekami ogólnie
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wzm acniającymi, po 5-ciu dniach przestał gorączkować, wypisany do 
domu w stanie ogólnym dobrym. Okres rekonwalescencji wynosił około 
3 tygodnie.

OMÓWIENIE

Przypadek ten opisujem y ze względu na rzadkość występowania spora
dycznych zachorowań na ornitozę w Polsce. Rozwijająca się hodowla 
ptactw a nakazuje czujność epidemiczną w tym  względzie. Aczkolwiek 
w opisanym przypadku nie stwierdzono zmian radiologicznych w płucach 
w czasie pobytu chorego w szpitalu, to fakt ten  należy odnieść do wcze
snego leczenia chorego antybiotykam i o silnym  zakresie działania przez 
okres 17 dni w w arunkach am bulatoryjnych. Pozostałe jednak objawy 
chorobowe jak  również wzrost m ian przeciwciał (32-krotny) przesądził
o rozpoznaniu.

Б. С т а н к е в и ч

СЛУЧАЙ ОРНИТОЗА  

С о д е р ж а н и е

Представлен спорадический случай орнитоза у  птицевода почтовы х голу
бей.

В. S t a n k i e w i c z

A CASE OF ORNITHOSIS

S u m m a r y

A sporadic case of ornithosis in a pigeon breeder is reported.
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PRACE Z EPIDEMIOLOGII I KLINIKI CHORÓB ZAKAŹNYCH 
OGŁOSZONE  W CZASOP ISMACH POLSKICH W 1972 ROKU

SZPITALNICTW O POLSKIE, 1972, 16

A. Leligdowicz:  Zw alczanie zakażeń w ew nątrzszpitalnych w  szpitalach niezakaźnych  
U w agi na m arginesie K onferencji naukow ej (Zesz. 3, str. 146).

WIADOMOŚCI EKOLOGICZNE, 1972, 18

T. Januszkiewicz:  Jeziora jako odbiorniki ścieków  — skutki zanieczyszczenia i spo
soby ochrony (Zesz. 2, str. 141).

S. T. Kołaczkow ski:  Ochrona zbiorników  w odnych (Zesz. 2, str. 125).

WIADOMOŚCI LEKARSKIE, 1972, 25

P. Jakoniuk:  A ktyw ność antybiotyków  grupy beta-laktanow ej w obec klinicznych  
szczepów  Staphylococcus aureus  (Zesz. 2, str. Г1<3).

J. Okulski, Z. Szmigiel, J. Lisiewicz: W stępne badania nad zachow aniem  układu  
hem ostatycznego u chorych z paciorkow cow ym  zapaleniem  płuc (Zesz. 2, 
str. 121).

R. Turczynowski:  A naliza gruźlicy przew lekłej u m ieszkańców  w si woj. szczeciń
skiego w  1969 roku (Zesz. 2, str. 125).

Zyczyński:  R ifam picyna (RFP) now y lek przeciw gruźliczy (Zesz. 3, str. 251). 
. Jacyk, E. Baran: Geotrychoza błony śluzow ej jam y ustnej w  przebiegu p ęche

rzycy leczonej dużym i daw kam i glikokortykosterydów  (Zesz. 3, str. 267).
. Zaremba, R. T om aszewski,  J. Borowski:  W ystępow anie przeciwciał anty  L is te 

ria monocytogenes  w  surow icach pobranych od kobiet w  ciąży (Zesz. 4, 
str. 325).

R adomska:  Im m unologiczne aspekty chorób przewodu pokarm ow ego (Zesz. 4. 
str. 331).

Tom aszewska , H. Pracka-Ficałowicz,  B. Rosiek, H. Chromińska: Zm iany e lek 
trokardiograficzne u chorych na w irusow e zapalenie w ątroby z przebytym  
zaw ałem  m ięśnia serca (Zesz. 5, str. 393).

Jan u k ow icz : Uboczne działanie antybiotyków  ze szczególnym  uw zględnieniem  
reakcji alergicznych (Zesz. 5, str. 419).

Franczak: O gniskow e krw otoczne zapalenie kłębków  nerkow ych w  przebiegu 
w irusow ego zapalenia w ątroby (Zesz. 5, str. 433).

. Górecka: Rzadki przypadek posocznicy z leukopenią (Z esz. 5, str. 459). 
Florkiewicz, J. B ed n a rzew sk i: L eczenie lam bliozy nitrofurantoiną (Zesz. 5, 

str. 471).
. M asłow sk i: U ropepsyna w  w irusow ym  zapaleniu w ątroby (Zesz. 5, str. 485). 

S w itka ,  B. Szczygieł:  Kliniczna i bakteriologiczna ocena skuteczności działania  
rondom ycyny po 3 letniej przerw ie w jej stosow aniu (Zesz. 7, str. 593).

S. D ziwiński:  Przypadek gośca przew lekłego postępującego u osoby z mnogim i 
zwapnieniam i w  m ięśniach po przebytej w łośnicy (Zesz. 7, str. 613).

W. Maszkiewicz:  W spółistnienie rzęsistka pochw ow ego i bakterii Gram (—) w  etio
logii zakażenia układu m oczow ego now orodków  (Zesz. 7, str. 617).

T. S k ib iń ska-R adz ikow ska ,  W. Zielińska:  Zespół w strząsow y w  przebiegu zatruć 
pokarm owych i czerw onki bakteryjnej (Zesz. 8, str. 695).

(c.d. na str. 90)
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Jan Kostrzewski, Aniela Adonajło 

CHOROBY ZAKAŹNE W POLSCE W 1973 R.

(NOWY DZIAŁ KW ARTALNIKA PRZEGLĄD EPIDEMIOLOGICZNY)

Źródła inform acji o zachorowaniach i zgonach na choroby zakaźne 
w Polsce są rozproszone a opracowania epidemiologiczne i zestawienia 
statystyczne tych chorób publikowane w różnej formie: b iuletyny tygod
niowe (od 1 lipca 1974 r. dwutygodniowe), kw artalne i roczne D eparta
m entu Inspekcji Sanitarnej M inisterstw a Zdrowia i Opieki Społecznej; 
kom entarze epidemiologiczne do rocznego biuletynu o chorobach zakaź
nych: roczne spraw ozdania M inisterstwa Zdrowia i Opieki Społecznej; 
Roczniki Statystyczne G.U.S. Większość tych publikacji ukazuje się re 
gularnie, a form a ich opracowania jest coraz lepsza. Niektóre z nich m ają 
jednak ograniczoną dystrybucję i ukazują się z opóźnieniem. Zgodnie 
z życzeniem D epartam entu Inspekcji Sanitarnej i wychodząc naprzeciw 
potrzebom lekarzy chorób zakaźnych, pediatrów , epidemiologów, organi
zatorów ochrony zdrowia, Redakcja Przeglądu Epidemiologicznego w pro
wadza nowy dział inform acji epidemiologicznej w  zakresie chorób zakaź
nych.

Inform acje epidemiologiczne zaw arte w tym  dziale są oparte na m ate
riałach gromadzonych przez służbę sanitarno-przeciw epidem iczną i opra
cowywanych przez D epartam ent Inspekcji Sanitarnej oraz Zakład Epi
demiologii Państwowego Zakładu Higieny. Większość danych liczbowych 
podanych w rocznym  opracowaniu odpowiada zestawieniom sta tystycz
nym  D epartam entu Inspekcji Sanitarnej. Ale w zakresie niektórych cho
rób (np. poliomyelitis, d u r brzuszny i dury  rzekome, tężec i inne) dane 
nadsyłane przez stacje sanitarno-epidem iologiczne lub zestawiane przez 
G.U.S. (zgony) są spraw dzane w Zakładzie Epidemiologii PZH i w m iarę 
potrzeby korygowane. W publikowanej tu  inform acji epidemiologicznej 
zostały podane liczby skorygowane.

Wobec ograniczeń sprawozdawczych niektóre choroby zakaźne, jak: 
płonica, krztusiec, odra, różyczka, nagm inne zapalenie przyusznicy, czer
wonka i wirusowe zapalenie w ątroby są opracowywane pod względem po
działu wg wieku, płci, miejsca zamieszkania i innych cech na podstawie 
m ateriałów  nadsyłanych z 84 powiatów wylosowanych dla tych celów.

Dane dotyczące zgonów są oparte na inform acjach Głównego Urzędu 
Statystycznego i w m iarę możliwości są również korygowane na podsta
wie analizy danych uzyskanych ze Stacji Sanitarno-Epidemiologicznych.

W załączeniu podajem y tabele (Tab. I, II i III) zachorowań i zgonów 
na choroby zakaźne i pasożytnicze oraz zapadalności w latach 1971— 1973. 
Inform acje dotyczące la t poprzednich, tj. do 1970 r. można znaleźć w pra
cach zbiorowych „Choroby zakaźne w Polsce i ich zwalczanie w latach 
1919— 1962”, W arszawa, PZW L, 1964 oraz „Choroby zakaźne w Polsce 
i ich zwalczanie w  latach 1961— 1970”, W arszawa, PZWL, 1973 (Red. 
J. Kostrzewski).
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Dane przedstaw ione w dziale inform acji epidemiologicznej obrazujące 
aktualną sytuację epidemiologiczną w Polsce w zakresie chorób zakaźnych 
i pasożytniczych pow inny służyć lekarzom  interesującym  się tym i za
gadnieniam i jako źródło inform acji i pomoc we własnych badaniach 
i opracowaniach epidemiologicznych swoich terenów.

T a b e l a  I

Choroby zakaźne w  P olsce w  latach 1971— 1973 
Z achorowania
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c. d. tab. I

Jednostka chorobowa
Nr w g klasyf. 
m iędzynarod. 1971 1972 1973

Grypa 470—474 6 127 674 182 119 4 955 795
Tularemia 021 10 1 —

Wąglik 022 11 4 3
Bruceloza 023 163 166 175
Listerioza 027.0 2 10 5
Różyca 027.1 440 569 608
Twardziel 039.1 — 2 2
Porażenie dziecięce nagm inne 040— 043 17 43 44
W ścieklizna 071 2 — 2
Papuzia choroba i inne ornitozy 073 2 21 1
M ononukleoza 075 578 623 617
Jaglica 076 5 4 6
Pryszczyca 079.4 1 1 —
Dur plam isty i inne riketsjozy 080—083 33 23 12
Zimnica 084 6 3 8
Żółtaczka zakaźna krętkow a  

i inne zakażenia krętkow e 100 362 57 55
Grzybica w oszczynow a strzygąca  

drobnozarodnikowa 110 5077 6506 7566
W łośnica 124 139 228 883
Toksoplazm oza 130 16 61 57
Pokąsanie osób przez zw ierzęta  

podejrzane o w ściekliznę lub  
zanieczyszczenie śliną tych  
zw ierząt 9422 9148 3905

T a b e l a  II

Choroby zakaźne w  P olsce w  latach 1971— 1973 
Zapadalność na 100 000 m ieszkańców
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c. d. tab. II
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c. d. tab. I l l

Jednostka chorobowa

Nr w g k la 
syfikacji 

m iędzynaro
dowej

1971 1972 1973

M ononukleoza 075 1
Dur p lam isty i inne riketsozy 080—083 1
Żółtaczka zakaźna krętkow a

i inne zakażenia krętkow e 100 3
W łośnica 124 2
Toksoplazm oza 130 14 18
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Ewa Gonera

DUR BRZUSZNY I DURY RZEKOME

D u r  b r z u s z n y

W 1973 r. zanotowano dalszy spadek liczby zachorowań: z 321 (zap. 
0,97) w roku 1972 do 280 (zap. 0,83) i zgonów z 6 do 1.

Zarejestrow ano w ystąpienie dwóch epidemii duru  brzusznego. W epi
dem iach tych zachorowały łącznie 54 osoby tj. około 20% zarejestrow a
nych w 1973 roku przypadków. Ogólna zapadalność bez tych zachoro
w ań wynosiła 0,68/100 000.

Większa epidemia w ystąpiła w miejscowości Gracze, pow. Niemodlin, 
woj. opolskie, gdzie od 13.1 do 14.III.73 hospitalizowano 61 osób, z któ
rych u 30 rozpoznano dur brzuszny (od 23 wyhodowano pał. S. typhi  typu 
E ia, u 7 były dodatnie w yniki badań serologicznych, a u 19 osób — czer
wonkę (14 przypadków wyw ołanych pał. S. fleocneri, 5 zachorowań — 
S. sonnei); u 3 osób z otoczenia chorych na d u r brzuszny z dodatnim  
posiewem kału rozpoznano nosicielstwo przejściowe. Wśród chorych na 
dur brzuszny było 17 mężczyzn i 13 kobiet; większość (28 osób) nieszcze- 
pionych. Wiek chorych: 0—4 lata — 4; 5— 19 lat — 9; 20—39 lat — 12; 
pow. 40 lat 5 chorych. Przyczyną epidemii była woda wodociągu zaopa
trującego bloki mieszkalne, skąd pochodziły zachorowania.

Drugie ognisko wystąpiło we wsi Przysieka w pow. Miechów, woj. 
krakow skie wśród uczestników wesela w dn. 18.VIII.73 r. Spośród 70 go
ści zachorowały 24 osoby (w tym  3 wykazano w m eldunkach tygodnio
wych DSSE W arszawa Ochota, jako mieszkańców W arszawy) w równej 
liczbie mężczyźni i kobiety, nieszczepionych 21 osób. Zm arł 1 mężczyzna 
52-letni. Bakteriologicznie potwierdzono 20 zachorowań (typ bakteriofa
gowy 28). Już w czasie dochodzenia epidemiologicznego zwracał uwagę 
brak zachorowań w rodzinie panny młodej — gospodyni wesela, po czym 
okazało się, że jej m atka jest nosicielką duru brzusznego i źródłem zaka
żenia w tym  ognisku.

Tylko pierwsza z tych epidemii uwidoczniła się nietypowym  szczytem 
w miesiącu lutym , natom iast druga nałożyła się na sezonową falę zacho
rowań w ystępującą zwykle na przełomie lata i jesieni (rye. 1).

Epidemie te spowodowały wzrost zapadalności w województwach: 
opolskim (zapadalność 4-krotnie wyższa od średniej krajow ej), krakow 
skim  i w W arszawie. Na terenie pozostałych województw zapadalność 
była niższa niż w  poprzednim  roku dzięki zmniejszeniu liczby zachoro
wań w m iastach (z 0,85 w roku 1972 do 0,64 w 1973). Natomiast na wsi 
w 1972 zapadalność wynosiła 1,0 a w 1973 1,1, co było spowodowane opi
sanym i wyżej epidemiami; bez nich zapadalność dla wsi wynosiła
0,64/100 000 (ryc. 2 i 3).

W roku 1973 po raz pierwszy zarejstrow ano najwyższą zapadalność 
wśród dzieci do 5 lat. (Tab. II, ryc. 3).

Jak  w ynika z m eldunków tygodniowych stacji san.-epid, bakteriolo-









gicznie potwierdzono ok. 70% zarejestrow anych zachorowań. Natom iast 
K rajow y Ośrodek typow ania Bakteriofagowego Enterobacteriaceae prze
prowadził typowanie bakteriofagowe szczepów S. typhi  od 224 chorych, tj. 
ok. 80% wszystkich przypadków . Najwięcej szczepów należało do typu E la 
(epidemia w opolskim), a następnie po 12% do typu A i F i i typu 28 — 11%.

U 3 000 nosicieli, u których KOTBE określił typ  bakteriofagowy rów 
nież najczęściej stw ierdzano typ  E ia — 22,4%, typ — 15,3%, typ A — 
11%, D! — 7%.

Ogólna liczba nosicieli S. typhi  rejestrow anych przez stacje sanitarno- 
-epidemiologiczne w końcu 1973 roku była nieco wyższa i wynosiła 3.513 
osób. Różnica między danym i KOTBE a sprawozdaniam i wojewódzkich 
stacji sanitarno-epidemiologicznych w ynika prawdopodobnie stąd, że nie
którzy nosiciele powyżej 60 lat, nie stanowiący większego zagrożenia 
epidemicznego dla otoczenia, mogą być zwolnieni z obowiązkowych ba
dań bakteriologicznych.

Liczby nosicieli w poszczególnych grupach wieku (wg sprawozdań rocz
nych WSSE) przedstawiono w tabeli IV.

T a b e l a  IV
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Dur brzuszny i dury rzekom e w  1973 roku. Podział nosicieli w edług w ieku

D u r y  r z e k o m e

Rejestrow ana liczba zachorowań, jak i zapadalność utrzym yw ały się 
na poziomie roku 1972, a biorąc pod uwagę datę zachorowania, a nie re 
jestracji — w roku 1973 zachorowały o 2 osoby więcej. Nie hospitalizo
w ano 6 chorych, gdyż zostali oni poddani badaniom bakteriologicznym  
już w okresie rekonw alescencji i rozpoznanie zostało wstecznie ustalone 
(w poprzednim  roku — 3 chorych).

Dane GUS, dotyczące zgonów w ydają się mało prawdopodobne albo 
wiem zarówno w roku 1971, 1972 jak  i 1973 w ogóle nie zarejestrow ano 
zachorowań na tych terenach bądź w tych grupach wieku, czy płci, co 
wykazane przez GUS zgony.

Po rocznej przerw ie znowu pojaw iły się 4 przypadki du ru  rzekomego 
A, z czego 3 potwierdzone bakteriologicznie, 1 — serologicznie. Pozostałe 
zachorowania zostały wyw ołane pałeczką S. paratyphi В. Zanotowano 
tylko 1 ognisko rodzinne (3-osobowe) duru rzekomego В, a mimo to 
kształt krzyw ej sezonowej był nietypowy dla zakażeń jelitowych — 
z przewagą zachorowań w II kw artale i szczytem w m arcu, w którym  
przeważały zachorowania w miastach.

Wobec m ałej liczby zachorowań obserw uje się dużą zmienność w za
padalności i rozmieszczeniu zachorowań na terenie kraju. I tak  w roku
1971 nie notowano w ogóle zachorowań na du ry  rzekome w 8 wojewódz
tw ach, w 1972 — w 5, a w 1973 — w 10. W ostatnim  trzyleciu, tylko 
w województwach warszaw skim  i białostockim występowało stale po 
kilka zachorowań każdego roku i najwyższa w k ra ju  zapadalność.



W roku 1973 ponad połowa wszystkich przypadków  była rejestrow ana 
na terenie tylko 3 województw tj. dwóch w.w. i woj. gdańskiego.

W m iastach w ystąpiły o 4 zachorowania więcej niż na wsi, a zapadal
ność w poszczególnych grupach wieku przedstaw iono w tabeli III i na 
ryc. 2. Nadal przew ażają zachorowania dzieci i młodzieży (mediana p rzy
pada na grupę w ieku 15— 19 lat) i zachorowania mężczyzn nad kobie
tami.

W edług Krajowego Ośrodka Typowania Bakteriofagowego Enterobacte
riaceae u 31 chorych, od których wyhodowano szczep S. paratyphi В 
najczęściej stw ierdzano typ  1 (13 chorych), typ Taunton —  6 i typ 
BAOR — 5. Natom iast z typow anych bakteriofagowo szczepów od 514 
nosicieli, najczęstszy był typ  Taunton (34% nosicieli), następnie typ 1 
(20%) i typ  3al var. 1,2 (13%).

Liczbę nosicieli pałeczek Salmonella paratyphi А, В  i С figurujących 
w rejestrach nosicieli powiatowych stacji san.-epid. (wg sprawozdań 
WSSE za rok 1973) przedstawiono w tab. IV. i: , !
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Hanna Stypulkoioska-Misiureiuicz  

CZERWONKA

W roku 1973 opadła fala epidem iczna czerwonki, która wystąpiła 
w Polsce w latach 1971— 1972; zgłoszono tylko 4603 zachorowania na 
czerwonkę, o 56% m niej niż w roku 1972 (10 505).

Zapadalność wyniosła 13,8 na 100 000 ludności, była więc znacznie 
niższa od zapadalności w dwóch poprzedzających latach (w 1971 r. — 
37,7 i w 1972 r. — 31,8) i zbliżyła się do najniższej zapadalności w okre
sie przedepidem icznym : 14,6 w roku 1969.

W edług danych Głównego Urzędu Statystycznego w roku 1973 czerwon
ka była powodem 7 zgonów: dwa zgony dotyczyły niem owląt płci męskiej 
poniżej 1 roku życia, jeden mężczyzna w w ieku 55—56 lat, a cztery ko
biety powyżej 75 roku życia. Z tych zgonów dwa zgłoszono na wsi, a pięć 
w mieście; trzy w województwie warszaw skim  i po jednym  w woje
wództwie białostockim, krakowskim , w W arszawie i Krakowie (tabela I).

We wszystkich województwach zapadalność na czerwonkę była w roku 
1973 znacznie niższa niż w roku poprzednim, z w yjątkiem  m iasta Łodzi, 
gdzie zapadalność była czterokrotnie wyższa niż w roku 1972 (17,4). 
W ośmiu województwach zapadalność na czerwonkę była wyższą od 
średniej krajow ej, z nich m. st. W arszawa, m. Poznań oraz województwa 
olsztyńskie i lubelskie także i w ubiegłym roku przekraczały średnią 
krajow ą zapadalność. Najwyższą zapadalność na 100 000 mieszkańców 
obserwowano w Łodzi (70,1), najniższą we W rocławiu (2,0).

Sezonowy wzrost liczby zachorowań w ystąpił później niż w latach 
ubiegłych, bo dopiero w końcu sierpnia i był znacznie mniejszy.

Według danych z 84 powiatów, tak jak i w poprzednich latach wśród 
chorych ha czerwonkę nieznacznie przew ażały kobiety (50,4%), ale 
zapadalność wśród mężczyzn (14,2 na 100 000 mężczyzn) była nieco wyż
sza niż wśród kobiet (13,6 na 100 000 kobiet). Zapadalność ludności m iej
skiej wynosiła 18,7 na 100 000 i była nadal wyższa niż ludności wiejskiej 
(8,9 na 100 000). W porów naniu z rokiem  1972 wzrósł procentowy udział 
zachorowań wśród dzieci z najmłodszej grupy wieku; zachorowania dzieci 
do lat 4 stanow iły 47,3% zgłoszonych chorych w roku 1973 (44,7% w roku 
1972) a nieco zmalał udział dzieci w  w ieku 5—9 lat (w roku 1973 — 
10,3% w roku 1972 — 14,5%).

W roku 1973 obserwowano wystąpienie kilku większych epidemii, 
głównie w zakładach dziecięcych. Największa dotyczyła przedszkola za
kładu dziewiarskiego przem ysłu w Łodzi (92 zachorowania) i wywołana 
była przez S. jlexneri 2a. Pozostałe wywołane były przez S. sonnei i w y
stąpiły w trzech państwowych domach małego dziecka (w Białymstoku, 
K raśniku Lubelskim  i Grudziądzu), w kilku żłobkach w m. Łodzi, woj. 
wrocławskim i lubelskim , na kolonii letniej w woj. szczecińskim oraz 
w uzdrowisku Trzebnica, obejm ując kilka do kilkudziesięciu osób. Jedyna 
epidem ia pochodzenia wodnego w ystąpiła w woj. opolskim: zachorowanie 
19 osób na czerwonkę wystąpiło obok zachorowań na dur brzuszny.
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T a b e l a  I

Czerwonka w  P olsce w  1973 roku. Zachorowania i zgony w edług w ojew ództw

W ojew ództw o

M ediana
1968— 1972

1973 r.

liczba
zachorowań

liczba
zachorowań

zapadalność 
na 100 000 m.

liczba
zgonów

M. W arszawa 1 039 679 49,3 1
M. Kraków 188 84 12,9 1
M. Łódź 168 545 70,1 —

M. Poznań 54 77 15,5 '—

M. W rocław 12 11 2,0 —

B iałostockie 383 156 13,2 1
B ydgoskie 191 260 13,3 —
G dańskie 228 189 12,4
K atow ickie 305 174 4,5 —
K ieleckie 219 106 5,6 —

K oszalińskie 146 121 14,7
K rakow skie 203 107 4,9 1
Lubelskie 554 404 20,8 * —

Łódzkie 102 128 7,6 —
O lsztyńskie 589 295 29,6 —
Opolskie 65 60 5,5 —

Poznańskie 162 230 10,3 —

R zeszow skie 93 62 3,4 —

Szczecińskie 166 112 12,0 —
W arszaw skie 544 431 17,0 3
W rocław skie 350 278 13,9 —
Zielonogórskie 267 94 10,3 —

Polska 6 687 4 603 13,8 7

Liczba osób, u których w w yniku bakteriologicznego badania stw ier
dzono zakażenie pałeczką czerwonki, zmniejszyła się o 36% w porównaniu 
z rokiem  1972. Na 1 336 439 zbadanych osób u 7 035 w ykryto  pałeczki 
czerwonki. Najczęściej izolowano S. sonnei (78,6%), potem S. flexneri  
(20,9%). Inne gatunki, głównie S. boydii, stanow iły 0,5% izolowanych 
szczepów.
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Zbigniew Anusz

ZATRUCIA TOKSYNĄ BOTULINOWĄ

W roku 1973 zarejestrow ano 247 zachorowań (w 1972 roku — 335 za
chorowań). Zapadalność krajow a wynosiła 0,75 na 100 000 mieszkańców 
(w 1972 roku 1,02). Dane dotyczące zachorowań wg województw przed
staw ia tabela I. W ynika z nich, że w roku 1973 nastąpił dalszy spadek 
zachorowań szczególnie w yraźny na terenie woj. poznańskiego (w 1972 r. 
zap. 4,13, w 1973 r. — 2.17) oraz woj. bydgoskiego (w 1972 r. — zap. 
2.75, w 1973 r. zap. 1.70). Do wyraźnego wzrostu zachorowań doszło na
tom iast w woj. białostockim (w 1972 r. — zap. 2.21, w 1973 r. — zap. 
3.20), lubelskiego (w 1972 r. — zap. 0.52, w 1973 r. — zap. 0.98), szcze
cińskiego (w 1972 r. — zap. 0.66, w 1973 r. — zap. 0.98) oraz warszaw -

T a b e l a  I

Zatrucia toksyną botulinow ą w  P olsce w  1973 roku w edług w ojew ództw

W ojewództwo

M ediana
1968—1972

1973

liczba
zachorowań

liczba
zachorowań

zapadalność

M. W arszawa 4 2 0,15
M. Kraków — , 1 0,17
M. Łódź 2 1 0,13
M. Poznań 4 5 1,04
M. W rocław 2 2 0,37
B iałostockie 26 38 3,20
B ydgoskie 76 33 1,70
G dańskie 24 10 0,67
K atow ickie 9 4 0,11
K ieleckie 4 2 0,11
K oszalińskie 10 6 0,74
K rakow skie 6 10 0,45
L ubelskie 15 19 0,98
Łódzkie 7 3 0,18
O lsztyńskie 23 3 0,30
Opolskie 20 12 1,12
Poznańskie 91 48 2,17
R zeszow skie 10 6 0,34
Szczecińskie 12 9 0,98
W arszawskie 12 22 0,87
W rocław skie 25 — —
Zielonogórskie 23 11 1,22

Polska 401 247 0,75
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skiego (w 1972 r. — zap. 0.48, w 1973 r. — zap. 0.87). W związku z tym  
niezbędne staje się nasilenie na terenie w.w. województw oświaty zdro
wotnej wśród ludności w ie jsk ie j.,

Najwyższą zapadalność rejestrow ano w wieku 15—24 lat (25,0%), 
30—39 lat (21,0% i powyżej 60 roku życia (10,1%) (Tabela II).

T a b e l a  II

Zatrucia jadem kiełbasianym  w  P olsce w 1973 roku. Zachorowania i zapadalność
na Ю0 000 m ieszkańców  w edług grup w ieku

Grupy w ieku Liczba zachorowań Zapadalność na 100 000 "/o

0—4 3 0,12 1,2
5—£ 11 0,42 4,5

10—14 20 0,65 8,1
15—19 27 0,77 10,9
20—24 35 1,09 14,1
25—29 18 0,82 7,3
30—34 18 0,89 7,3
35—39 27 1,22 10,9
40—44 25 1,08 10,1
45—49 13 0,62 5,3
50—54 15 0,96 6,1
55—59 10 0,79 4Д
60 + 25 0,56 10,1

Polska 247 0,74 100.0

Spośród 247 chorych 195 pochodziło ze wsi (78,9%), 52 z m iasta (21,1%). 
Przew ażały zachorowania wśród mężczyzn (54,3%).

Najwyższy odsetek ognisk stanowiły zatrucia 1-osobowe (76,1%) i 2-oso- 
bowe (15,6%), które obejmowały 91,7% ogólnej liczby zachorowań (Ta
bela III).

T a b e l a  III

Zanotowano 5 zgonów osób w wieku 51, 62, 74, 76, 78 lat.
Zachorowania rejestrow ano głównie w m aju, czerwcu, lipcu i sierpniu 

(ryc. 1).
Źródłem zakażenia były głównie przetw ory produkcji domowej, które 

w 70,4% były przyczyną zatrucia, a konserw y przem ysłowe w 29,6%. 
Mięso było przyczyną zatruć w 84,9%, ryby  12,7%, rośliny 2,4% (Tabe
la IV).
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Rye. 1. Zatrucia toksyną botulinow ą w  P olsce w  1973 roku. 
Sezonow ość zachorowań.

T a b e l a  IV

Zatrucia toksyną botulinow ą w  P olsce w  1973 roku. Zachorowania w  zależności
od produktu spożyw czego

M ięso Ryby R ośliny

dom o- przem y- dom o- przem y- dom o- przem y-
w e słow e w e słow e w e słow e

Liczba zachorowań 134 41 10 16 1 4
°/o 65,0 19,9 4,9 7,8 0,5 1,9

Przyczyną zatrucia była toksyna botulinową typu В (90,4%).
Na ogólną liczbę 247 przypadków zachorowań do badania serologicz

nego nadesłano krew  tylko od 160 chorych (65,0%), co świadczy, że kli
nicyści ciągle nie doceniają potrzeby określania typu toksyny botulino- 
wej. Uwidacznia się to szczególnie wyraźnie na terenie woj. poznańskie
go (szpitale w Kole, Kaliszu, Gnieźnie, Węgrowcu, Rawiczu, Wrześni, 
Ostrowcu, Gostyniu). Zdarza się, że lekarze nie przestrzegają zasad po
bierania prób i postępowania z m ateriałem  badanym ; krew  pobierano 
w zbyt małej ilości, niekiedy była zanieczyszczona lub pobrana po po
daniu surowicy p/botulinowej.
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S. G aw rychow ski:  L eczenie ACTH w irusow ego zapalenia wątroby u chorego po 
przebytym  krw otoku z wrzodu dw unastnicy (Zesz. 8, str. 741).

J. Sowa, Z. S k a w iń sk a : Próba z zielenią indocyjaninow ą w  przew lekłym  zapaleniu  
wątrofoy (Zesz. 9, str. 753).

B. T u czapska: Z achow anie się białka C -reaktyw nego w  przebiegu w irusow ego zapale
nia w ątroby (Zesz. 9, str. 75).

M. Masłowska, B. R o je k : Zm iany biochem iczne u chorych w  ognisku w łośnicy  
(Zesz. 10, str. 857).

J. Matuszak, W. T kaczew ski,  E. K a ra sek : Próba z zielenią indocyjaninow ą w  cho
robach w ątroby z żółtaczką (Zesz. 10, str. 883).

J. J u sz c zy k : Dwa przypadki w czesnych odczynów  alergicznych po jednoczesnym  
dożylnym  podaniu zieleni indocyjaninow ej (ICG) i brom osulfoftaleinow ej (BSP) 
(Zesz. 10, str. 907).

W. Prusek, J. Kuźniak , H. Osmęda:  P osiew y bakteryjne w  ostrych schorzeniach  
in fekcyjnych u n iem ow ląt (Zesz. 1|1', str. 967).

D. P ro k op ow icz : Z astosow anie reakcji hem aglutynacji biernej z antygenam i S hi
gella f lexneri  i Shigella sonnei  w  diagnostyce czerwonki (Zesz. 11, str. 977).

I. L ip ińska-P io trow ska , A. K re tko w sk a ,  J. B ocheńska : Zapalenie mózgu w yw o
łane przez w irus opryszczki u 3 letn iego dziecka (Zesz. 11, str. 1003).

R. Gdula-M alec, B. T u czap sk a : Przypadek listeriozy (Zesz. 11, str. 1007).
J. K ow alew sk i:  A ntygen A ustralia i jego znaczenie kliniczne (Zesz. 12, str. 1969).
M. K atow ski ,  B. Smia łow ski ,  S. M e t ie r : Ropniak opłucnej w yw ołany przez Diplo-  

coccus pneumoniae  (Zesz. 12, str. 1,085).
J. U jd a : Przypadek dychaw icy oskrzelowej w  przebiegu zakażenia w ęgorkiem  je 

litow ym  (Zesz. 12, str. 1089).
R. Korczowski:  A ntygen A ustralia u dzieci chorych na cukrzycę (Zesz. 14, str. 

1229).
S. L askow ski,  J. S taszew sk i ,  T. K a rc ze w sk i: Ostre zapalenie i zaw ał m ięśnia serca  

w  przebiegu grypy (Zesz. 14, str. L249).
J. Wroński, A. Matys: Sródczaszkow e ropniaki podtw ardów kow e, jako pow ikłania  

epidem ii grypy w  roku 1970 (Zesz. 14, str. 1261).
J. O ku lćw sk i:  Zachowanie się białek krw i u chorych na tężec l(Zesz. IB, str. 

1657).
T. S zpakow icz ,  R. Kossakow ski ,  J. K rę tko w sk i ,  C. Kucharski:  Zespół W aterhouse- 

-Fridrichsena w  przebiegu zapalenia opon m ózgow o-rdzeniow ych (Zesz. 19, 
str. 1731).

T. W itw ick i ,  1. Zacharjasiewicz ,  M. Jabłoński:  Odosobnione ropnie kostne (Zesz. 
-Г9, str. 1757).

S. Stanosz:  Skojarzone leczenie rzęsistkow icy w ieloogniskow ej u kobiet (Zesz. 19, 
str. 11767).

S. G aw rych ow sk i:  Przebieg w irusow ego zapalenia w ątroby u chorych z w ykrytym  
antygenem  A ustralia w  św ietle  w łasnych obserw acji (Zesz. 21, str. 1927).

M. S trużak-W ysok iń ska:  Prom ienica tw arzow o-szyjna w  św ietle  w łasnych obser
w acji (Zesz. 21, str. 1935).

W. Maszkiewicz:  Zakażenia now orodków  w yw ołane gronkow cem  białym  koagula- 
zo-ujem nym  (Zesz. 23, str. 21'17).

J. Tupieka, B. Śliwiński: Zaburzenia naczyniow o-ruchow e jako następstw o w iru
sow ego zapalenia w ątroby w praktyce am bulatoryjnej (Zesz. 23, str. 2157).

T. Płotnicki, B. Płotnicki: W spraw ie antygenu Australia (Zesz. 15, str. 1359).

(c.d. ze  str. 72)

(c.d. na str. 98)
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Zbigniew Anusz  

BŁO N IC A

W 1973 roku zarejestrow ano w  P olsce 14 przypadków  zachorow ań na 
błonicę (0,04 na 100 000 m ieszkańców ) co oznacza w zrost w  stosu n k u  do
1972 r. —  5 zachorow ań. N ajw ięk szą  liczbę zachorow ań zarejestrow ano  
w  ognisku  ep idem icznym  na teren ie  Szpitala  R ehabilitacji K om plekso
w ej w  m. B usko-Z drój (7 zachorow ań), w oj. k ieleck ie . P ierw sze  zacho
row an ie d o tyczy ło  dziecka М. K. w  8 roku życia , k tóre zachorow ało  
5.X II.73 r., zm arło 9.X II.73 r. D ziecko to n ie otrzym ało  pełnego  uodpor
n ien ia  (zaszczepione 11.X .1966 r. 1 daw ką szczep ionk i D iT ePer). N astęp 
n ie w  dn iach  od 9.X II.73 do 15.X II.73 zachorow ało 6 dzieci, z k tórych  2 
posiadało pełne uodpornienie, pozostałe dzieci n ie b y ły  w  pełn i uodpor
n ione. Od w szystk ich  d zieci w yizo low an o  C. diphtheriae gravis.

P ozosta łe  zachorow ania w y stą p iły : 1 przypadek w  m. K rakow ie (Śród
m ieście), 1 w  m. P oznaniu  (Stare M iasto). 1 w  pow . H ajnów ka, woj. 
białostockie, 1 w  pow . C zeladź w oj. katow ick ie, 1 w  pow . M iechów  w oj. 
k rakow sk ie, 1 w  pow . Poznań oraz 1 w  pow . O borniki w oj. poznańskie.

T a b e l a  I

Błonica w P olsce w edług w ojew ództw  w  1973 roku. Zapadalność na 100 000 ludno
ści w g p łci i m iejsca zam ieszkania
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O gółem  w  m iastach w ystąp iło  11 zachorow ań a na w si 3. P łc i m ęskiej 
b yło  9 chorych, a żeńsk iej —  5. Z anotow ano 3 zgony w  w iek u  2, 8 
i 22 la t (tabela I).

W iek chorych: w  1 roku życia —  1, w  2 roku życia  —  1, w  3 roku  
życia  — ■ 1, w  4 roku życia  —  2, w  5 roku życia  —  2, w  8 roku życia —
1, w  11 roku życia  —  1, w  12 roku życia —  1, w  13 roku życia  —  2, 
w  14 roku życia  —  1, w  22 roku życia  —  1 (tabela II).

S ezon ow y rozkład zachorow ań przedstaw ia tabela  III.

T a b e l a  II

Błonica w  P olsce w  1973 roku. Zachorowania w edług w ieku

P rzedstaw ione dane w skazują, że m im o korzystnej sy tu acji n a leży  li
czyć się ciągle z m ożliw ościam i lokalnych  ep idem ii b łon icy  jako n astęp 
stw a  zaniedbań w  zakresie szczep ień  ochronnych. D otyczy  to szczegó l
nie dzieci ze środow isk  upośledzonych  fizyczn ie  lub u m ysłow o nie uod
pornionych  p rzeciw  błonicy. Zachodzi potrzeba ponow nego kom isyjn ego  
przeanalizow ania w  tych  środow iskach stosow anych  w  praktyce p rze
ciw w skazań  w  zakresie szczepień .
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Aniela Adonajło  

KRZTUSIEC

W 1973 r. zanotowano w Polsce 3 148 zachorowań na krztusiec: za
padalność wynosiła 9,4 na 100 000 mieszkańców. W porównaniu do lat 
poprzednich utrzym uje się nadal tendencja spadkowa: w 1972 r. było
3 414 zachorowań, zapadalność 10,3/100 000 (tabela I). Pięciokrotnie w yż
szą zapadalność od średniej krajow ej notowano w Krakowie — 
46,8/100 000; ponadto wyższą zapadalność stw ierdzono w województwie 
rzeszowskim — 17,3 oraz w krakow skim  — 16,8. Najbardziej pomyślną 
była sytuacja epidemiologiczna krztuśca w Poznaniu, gdzie w 1973 r. 
zarejestrow ano tylko 5 zachorowań (zapadalność 1,0). W poprzednich 
latach zapadalność na krztusiec w Poznaniu była także niska: w 1972 r . — 
9 przypadków  (zapad. 1,9), w 1971 r. — 19 zachorowań (zapad. — 4,0).

T a b e l a  I

K rztusiec w  P olsce w edług w ojew ództw  w  1973 roku

Rok M ediana
1968— 1972 1973

J ? .

W ojewództwo
liczba

zachorowań
liczba

zachorowań
zapadalność 
na 100 000 zgony

M. W arszawa 561 162 11,8 2
M. Kraków 446 305 46,8 —
M. Łódź 145 63 8,1 1
M. Poznań 88 5 1,0 —
M. W rocław 163 56 10,0 —
B iałostockie 252 160 - 13,5 1
B ydgoskie 529 202 10,3 1
Gdańskife 509 171 11,2 —
K atow ickie 752 291 7,6
K ieleckie 378 122 6,4 —
K oszalińskie 367 67 8,2 —
K rakow skie 412 368 16,8 1
Lubelskie 534 122 6,3 1.
Łódzkie 179 115 6,9 —
O lsztyńskie 197 60 6,0 —
Opolskie 342 70 6,5 —
Poznańskie 416 130 5,8 —
R zeszowskie 541 311 17,3 1
Szczecińskie 248 80 8,5 —
W arszaw skie 559 123 4,8 —
W rocław skie 282 94 4,7 —
Zielonogórskie 176 71 7,8 1

Polska 8950 3148 9,4 9
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W 84 w yb ran ych  pow iatach  zapadalność W 1973 r. w yn osiła
11,2 /100 000; w  m ieście  —  14,2, na w si —  8,9. Z apadalność kobiet była  
w yższa  (12,5) niż m ężczyzn  (9,8).

Podział zachorow ań w ed łu g  w iek u  w  w yb ran ych  pow iatach  ilu stru je  
tabela II. Na p ierw szy  rok życia przypadało 12,3%, a na drugi —  13,4%

T a b e l a  II

K rztusiec w  84 w ybranych pow iatach  
Podział zachorowań w edług w ieku  w  odsetkach

ogółu  zachorow ań. W spółczynniki zapadalności w śród dzieci w  tej grupie  
w iek u  w zrosły  do 83,5/100 000 i 89,4, podczas gdy w  1972 r. w y n o siły  
odpow iednio 79,9 i 77,0 na 100 000.

Sezon ow e n asilen ie  zachorow ań obserw ow ano —  analogiczn ie jak w  la
tach poprzednich, w  III kw artale, zw łaszcza w  lipcu  i sierpniu .

N a teren ie  w yb ran ych  p ow iatów  dokonano analizy  182 przypadków  
krztuśca, w  k tórych  uzyskano in form acje co  do p rzeb ytych  szczep ień  
przeciw  krztuścow i. W tej liczb ie 37 dzieci (20,3%) nie otrzym ało szcze
pień  przed zachorow aniem , 35 d zieci otrzym ało  3-krotne szczep ien ia  
D iT eP er (19,2%), a 110 d zieci (60,5%) —  czterokrotne.

H ospitalizacją objęto  w  1973 r. —  232 ch orych  (7,3%). N ie  hosp ita lizo
w ano chorych  na krztusiec w  w ojew ód ztw ach : opolskim , w rocław sk im  
i zielonogórskim .

W 1973 r. zarejestrow ano 9 zgonów  z pow odu krztuśca: 2 zgony  
w  W arszaw ie i po jed n ym  przypadku w  Łodzi oraz w ojew ód ztw ach : bia
łostockim , bydgoskim , krakow skim , lubelsk im , rzeszow sk im  i zie lono
górskim . U m ieralność ogólna w yn osiła  0,027/100 000. W szystk ie zgony  
d o ty czy ły  n iem ow ląt. W m ieście  zanotow ano 5 zgonów , na w si —  4.
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Aniela Adonajło  

PŁONICA

W 1973 roku zanotowano w Polsce 27 898 zachorowań, a zapadalność 
wynosiła 83,6/100 000. Była to najniższa zapadalność na płonicę w okre
sie ostatnich 24 lat; był to również kolejny rok zmniejszania się zapa
dalności na płonicę po epidemii, która w ystąpiła w Polsce w 1971 r., 
kiedy zarejestrow ano 72 792 zachorowania, a zapadalność wynosiła 222,3 
na 100 000. W roku 1972 było 42 249 zachorowań; zapadalność — 128,0.

Najniższą zapadalność zanotowano w 1973 r. w województwach rze
szowskim — 44,9 i lubelskim  — 59,6 na 100 000, a najwyższą w dużych 
m iastach, szczególnie w Krakowie — 174,6, Poznaniu — 161,1 oraz 
w W arszawie — 143,8, Łodzi — 137,3 i W rocławiu — 132,6 na 100 000.

T a b e l a  I

Płonica w  P olsce w  1973 roku w edług w ojew ództw

W ojew ództw o

Zachorowania

m ediana 1Q7~ 
1968—1972

Zapadalność 
na 100 000

Zgony *)

M. W arszawa 2 828 1 981 143,8 —
M. Kraków 1 505 1 137 174,6 —
M. Łódź 1 331 1 068 137,3 —
M. Poznań 599 798 161,1 —
M. W rocław 814 739 132,6 —
B iałostockie 1 566 817 68,9 —

B ydgosk ie 2 304 1 367 70,0 —
Gdańskie 2 011 1 265 82,7 —
K atow ickie 5 222 3 354 87,3 1
K ieleckie 1 786 1 206 63,6 —
K oszalińskie 1 077 750 91,3 —
K rakow skie 2 757 1 651 75,5 3
Lubelskie 1 142 1 158 59,6 —
Łódzkie 1 599 1 490 89,1 —
O lsztyńskie 1 173 738 74,0 —
O polskie 1 627 715 66,2 —
Poznańskie 1 471 1 644 73.9 1
R zeszow skie 1 456 805 44,9 —
Szczecińskie 1 248 985 105,4 1
W arszaw skie 2 276 1 758 69,3 1
W rocław skie 2 717 1 632 81,5 —
Zielonogórskie 1 303 840 92,3 —

Polska 38 930 27 898 83,6 7

*) zgony z powodu płonicy i paciorkow cow ego zapalenia gardła





Z województw najwyższą zapadalność notowano w województwie szcze
cińskim — 105,4/100 000 (tabela I).

Na terenie analizowanych 84 powiatów zapadalność wynosiła 
79,7/100 000. Podobnie jak  w latach ubiegłych, u trzym uje się wyższa za
padalność w mieście — 112,3, niż na wsi — 45,3 (różnica 2,5-krotna). 
Nie stwierdzono różnicy w zapadalności w zależności od płci.

Częstość względna zachorowań w grupach wieku kształtowała się nieco 
inaczej w porównaniu do lat poprzednich, mianowicie wzrósł odsetek za
chorowań w wieku 1—4 lata, a zmniejszył się w wieku 10— 14 lat (ta
bela II). Zapadalność była najwyższa w wieku 1—4 lata — 445,0, a na
stępnie w wieku 5— 9 lat — 4i8,5. (Tab. III).

W 1973 r. objęto hospitalizacją 1004 chorych na płonicę co stanowiło 
3,5% (w 1972 r. hospitalizowano 4,1% chorych). Najmniej chorych hospi
talizowano w województwie opolskim — 0,8%, w W arszawie — 1,3% 
i w Poznaniu — 1,6%.

Liczba zgonów z powodu płonicy i paciorkowcowego zapalenia gardła 
spadła w 1973 r. do 7 przypadków; w m iastach notowano 1 zgon, na 
wsi — 6 zgonów. W większości przypadków zgony dotyczyły osób sta r
szych — powyżej 60 lat, podczas gdy w latach poprzednich notowano 
zgony głównie wśród dzieci (tab. IV). Z w yjątkiem  jednego przypadku 
zgonu u niemowlęcia płci męskiej, pozostałe zgony dotyczą kobiet.

W województwie krakow skim  zanotowano 3 zgony oraz po jednym  
przypadku w województwach: katowickim, poznańskim, szczecińskim 
i warszawskim . Średnia ogólnokrajowa umieralność z powodu płonicy
i paciorkowcowego zapalenia gardła wynosiła w 1973 r. — 0,021 na 
100 000 i była niższa w porównaniu do 1972 r. (0,03 na 100 000).

i  Płonica 97
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J. Sondej, J. Ł. Mastalerz: Przypadek odosobnionej gruźlicy wątroby (Zesz. 24, 
str. 2241).

I. M ierze jewska, E. Mach, H. K w ia tk o w sk a ,  R. M odrzewska:  Przypadek duru rze
kom ego A (Zesz. 24, str. 2259).

WIADOMOŚCI PARAZYTOLOGICZNE, 1972, 18

Z. Golińska: C harakterystyka im m unoglobulin w ystępujących w  chorobach inw a
zyjnych (Nr 1, str. 15).

Т. H. Dzbeński:  N iektóre problem y im m unologii trypanosom atozy (Nr l, str. 25).
S. T oś-L u ty ,  J. Latuszyńska:  Badania nad w pływ em  diety o różnej zaw artości 

białka na toksoplazm ozę w rodzoną u szczurów (Nr l, str. 35).
J. Kluska:  Zaburzenia w chłaniania w ęglow odanów  w  przebiegu lam bliozy u dzieci 

(Nr 1, str. 43).
J. G łębski, Z. Kasprzak ,  W. Radecki:  A ktyw ność beta-glukoronidazy w  w ydzielin ie  

pochw ow ej kobiet z rzęsistkow icą (Nr 1, str. 57).
Z. K w ia tk o w sk a -K a w ec k a :  W ędrująca larw a trzew na Toxocara caris (Werner,  

1782) w  ustroju człow ieka (Nr 1, str. 63).
R. Kuźmicki,  E. G a jd a -K a z ik ow a ,  S. Jóźwiak:  W yniki leczenia glistn icy i ancylo- 

stom atozy L evo-T etram izolem -Janssen  (Nr 1, str. 73).
W. Chowaniec, J. Darski:  Badania nad skutecznością niektórych preparatów prze- 

ciw m otyliczych na m łodociane form y Fasciola hepatica  (Nr 1, str. 79).
A. Gabryś, J. Szaflarski:  Przegląd piśm iennictw a polskiego dotyczącego toxoplaz- 

mozy za lata 1960— 1970 (Nr 2—3, str. 145).
Z. P rzyby łk iew icz :  W spółczesne m etody stosow ane w  diagnostyce toksoplazm ozy  

(Nr 2—3, str. 165).
T. Lachowicz:  Ocena przydatności metod stosow anych w diagnostyce toksoplazm o

zy (Nr 2—3, str. 173).
Z. D ym ow ska:  Ocena metod im m unodiagnostycznych stosow anych w  rozpoznaw a

niu toksoplazm ozy (Nr 2—3, str. 187).
E. Samochowiec, A. Brudnik, A. Gabryś:  Przydatność lateksow ego testu szkiełko- 

wego w  diagnostyce toksoplazm ozy (Nr 2—3, str. 193).
A. Gabryś, Z. Kasperczak:  Dane porów nawcze w  zastosow aniu różnych antygenów  

do próby Frenkel’a w  diagnostyce toksoplazm ozy (Nr 2—3, str. 195).
H. D rążkowski,  R. K uźm iński ,  A. N owak, M. Sudarski:  A nalizy działalności porad

ni toksoplazm ozy przy I K linice Położnictw a i Chorób K obiecych A. M. 
w G dańsku (Zagadnienie diagnostyki) (Nr 2—3, str. 197).

Z. Laskownicka, K. Zem burow a:  Ocena w yników  odczynu Sabina-Feldm ana w jed
nostkach m iędzynarodow ych (Nr 2—3, str. 203).

Z. P rzyby łk iew icz ,  K. Z em burow a, W. Zaborski, Z. Laskownicka, H. Barbarowski:  
W artość diagnostyczna odczynu im m unofluorescencyjnego w  diagnostyce to 
ksoplazm ozy (Nr 2—13, str. 207).

K. Zem burow a, S. Ziobrowski,  Z. L askownicka, H. Barbarowski,  J. Mossakowska:  
Odczyny serologiczne w  toksoplazm ozie ocznej przed i po leczeniu darapri- 
mem  (Nr 2—3, str. 213).

G. Starzyk:  Badania nad epidem iologią toksoplazm ozy w  P olsce (Nr 2—3, str. 217).
S. Ziobrowski,  Z. Laskownicka, K. Z em burow a, H. Barbarowski,  J. Mossakowska:  

Badania serologiczne osób z otoczenia dzieci z toksoplazm ozą oczną (Nr 2—3, 
str 225).

(c.d. ze str. 90)

c.d. na str. 106)
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Zbigniew Anusz  

TĘŻEC

W roku 1973 zgłoszono 121 zachorowań o 5 m niej niż w 1972 r. — 
126 zachorowań. Zapadalność krajow a wynosiła 0,37 na 100 000 miesz
kańców. Podobnie jak  w latach poprzednich najwięcej zachorowań re 
jestrow ano na terenie woj. krakowskiego i woj. rzeszowskiego (43.6%). 
Dane dotyczące całego k raju  przedstaw ia tabela I. Zachorowania w ystę
powały głównie na wsi (78,9%, zap. 0,27), znacznie rzadziej w mieście 
(21,1%, zap. 0,08).

Sezonowe nasilenie zachorowań (Rycina 1) obserwowano w miesiącach: 
m aj, czerwiec (18,8%) oraz wrzesień i październik (33,4%), w których zare
jestrow ano łącznie 52,2% zachorowań

Rye. 1. Tężec w  P olsce w  1973 r. Sezonow ość zachorowań.

W roku 1973 zgłoszono 56 zgonów (śmiertelność 46,5%), głównie po
wyżej 60 roku życia; 25 zgonów u kobiet, 31 zgonów u mężczyzn. Za
chorowania i zgony według płci i grup wieku zawiera tabela II.

Wśród noworodków stwierdzono 1 zachorowanie pochodzące z woj. lu 
belskiego.

Zapadalność wśród mężczyzn wynosiła 0,49, wśród kobiet 0,25. N aj
wyższą zapadalność odnotowano powyżej 60 roku życia (zap. 1,25) oraz 
50— 59 (zap. 0,61) i 40—49 r. ż. (zap. 0,55). W wieku powyżej 60 r. ż. 
zarejestrow ano 55 zachorowań (45,4%). W wieku 10— 14 lat nie zanoto
wano zachorowań. Niepokój budzi pojawienie się sześciu zachorowań 
dzieci w  wieku 1— 9 lat i jednego w wieku 16 lat, a zatem wśród osób, 
które powinny być uodpornione. Zachorowania występowały wyłącznie 
u osób nie uodpornionych.

Przedstawione dane wskazują na potrzebę lepszego przeprowadzenia 
szczepień przeciwtężcowych wśród ludzi dorosłych na terenie woj. kra-







kowskiego i rzeszowskiego. Było to już w ielokrotnie podkreślane. Po
nadto stacje sanitarno-epidemiologiczne powinny wzmóc kontrolę w y
konawstwa szczepień ze szczególnym uwzględnieniem dzieci w grupach 
wieku od 1— 14 r. ż. Istnieje konieczność zwrócenia uwagi na zgodne 
z „w ytycznym i” stosowanie antytoksyny i anatoksyny tężcowej ze 
wskazań profilaktycznych w przypadku zranienia zagrażającego zakaże
niu laseczką tężca oraz w czasie przygotowania do zabiegu chirurgicz
nego.

102 Z. Anusz N r i
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Danuta Naruszewicz-Lesiuk  

ODRA

W czw artym  kw artale 1972 r. wzrosła liczba zachorowań na odrę
i wysoka zapadalność utrzym ała się przez trzy  kw artały  1973 r., po 
czym uległa znacznemu obniżeniu.

Ogółem w 1973 r. zarejestrow ano 196 109 zachorowań, a zapadalność 
wyniosła 587,8 na 100 000 ludności. W porównaniu do 1972 r. liczba za
chorowań zwiększyła się o 87 tysięcy przypadków, a zapadalność wzro
sła o 56%. Nasilenie epidemiczne objęło teren  całego kraju , z w yjątkiem  
pięciu województw: woj. poznańskiego i m. Poznania, koszalińskiego, 
krakowskiego i rzeszowskiego. Najwyższą w k ra ju  zapadalność zanoto
wano w W arszawie — 1109; woj olsztyńskim — 858,0; białostockim —

T a b e l a  I

Odra w  P olsce w 1973 roku

W ojew ództw o

M ediana
1968— 1972

liczba
zachorowań

1973

liczba
zachorowań

zapadalność 
na 100 000

um ieralnośćzgonj
na 100 000

Polska 125 572 196 109 587,8 109 0,33

m. W arszawa 5 240 15 280 1 109,6 2 0,15
m. Kraków 5 048 4 709 723,0 1 0,15
m. Łódź 3 932 6 008 772,4 3 0,39
m. Poznań 3 619 4 031 814,0 1 0,20
m. W rocław li 916 3510 529,9 1 0,18
B iałostockie 2 747 9 5147 805,4 3 0,25
B ydgoskie 10 088 15 597 798,2 7 0,36
G dańskie 9 701 10 961 716,9 2 0,13
K atow ickie 12 248 20 490 533,3 5 0,13
K ieleckie 6 469 11 800 622,1 7 0,40
K oszalińskie 4 417 4 662 567,8 3 0,37
K rakow skie 8 607 6 990 319,8 7 0,32
Lubelskie 5 639 6 101 314,2 11 0,57
Łódzkie 5 037 10 260 613,9 11 0,66
Olsztyńskie 4 595 8 550 858,0 7 0,70
Opolskie 4 813 6 961 644,2 7 0,65
Poznańskie 9 195 6 962 312,8 3 0,13
R zeszowskie 5 084 5 216 290,9 3 0,17
Szczecińskie 5 255 7 143 764,2 7 0,75
W arszawskie 6 353 15 664 617,9 10 0,39
W rocławskie 7 468 10 440 521,6 4 0,20
Zielonogórskie 4 252 5 227 574,1 4 0,44
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805,4 i mimo zmniejszenia zapadalności w stosunku do poprzedzającego 
roku w m. Poznaniu — 814,0. Najniższą zapadalność zarejestrow ano 
w województwie rzeszowskim — 291 (Tabela I).

Należy zaznaczyć, że w województwach: białostockim, bydgoskim, 
olsztyńskim i warszawskim  zapadalność przekroczyła najwyższe w artoś
ci notowane od 1951 do 1972 r.

Na terenie 84 powiatów ogólna zapadalność wynosiła 593,6 (w 1972 r. 
329,5), a więc była nieznacznie wyższa niż w całej Polsce (587,8). Pozo
stałe dane uzyskane z 84 powiatów pozwalają stwierdzić, że na tym  
terenie nadal u trzym uje się wyższa zapadalność w mieście — 761,3 niż 
na wsi — 417,7; również nadal wyższa jest zapadalność chłopców — 
613,9, niż dziewcząt — 587,6.

T a b e l a  II

Liczba dzieci w  w ieku Г—4 lata zaszczepionych przeciw  
odrze w  1972 r. i 1973 roku

Lp. W ojew ództw o
Liczba zaszczepionych

1972 1973

1 W arszawa 10 046 6 203
2 K raków 1 008 567
3 Łódź 51596 7 522
4 Poznań 617 3 658
5 W rocław 77 614
6 B iałostockie 591 5 229
7 Bydgoskie 3 668 9 421
8 G dańskie 1539 23 81,3
9 K atow ickie 19 704 23 262

'10 K ieleckie 100 165
11 K oszalińskie 456 1 504
12 K rakow skie 109 51
13 Lubelskie 197 4 221
14 Łódzkie 298 3 761
15 O lsztyńskie 362 2 5)15
16 Opolskie 349 5 516
17 P oznańskie 197 14 360
18 R zeszowskie — 17 893
19 Szczecińskie 762 1 473
20 W arszawskie 8 467 4 699
21 W rocław skie 334 13 784
22 Zielonogórskie 171 3 508

54 648 153 739

Źródło: dane D epartam entu Inspekcji Sanitarnej M inister
stw a Zdrowia i O pieki Społecznej

Częstość względna zachorowań w grupach wieku kształtow ała się ana
logicznie do lat poprzednich. Zapadalność była wyższa niż w poprzednim 
roku epidemicznym tj. 1971 r. wśród dzieci w wieku od 1 do 9 lat. Zapa
dalność w 1973 r. na terenie 84 powiatów kształtow ała się w poszcze
gólnych grupach wieku następująco: 0— 12 miesięcy — 1177 (1971 r. — 
1267); od 1—4 lat — 4739 (1971 r. — 4385); od 5 do 9 lat — 2647
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(1971 r. — 2430); od 10 do 15 lat — 381 (1971 r. — 448); od 15 do 19 
lat — 33,4 (1971 r. — 36,5) i od 20—24 lat 11,5 (1971 r. — 9,8).

Z epidemicznym wzrostem zachorowań wiąże się zwiększenie liczby 
zgonów. W 1973 r. zarejstrow ano 109 zgonów (0,33 na 100 000). W po
przednich latach epidemicznych um ieralność wynosiła: w 1966 r. —
0,58; w 1969 r. — 0,43 i w 1971 r. — 0,47 — można więc stwierdzić, że 
u trzym uje się nadal tendencja do spadku umieralności.

Najwyższa umieralność, co najm niej dwa razy wyższa niż przeciętna 
w Polsce, w ystąpiła w województwach: szczecińskim — 0,75; olsztyń
skim — 0,70 i łódzkim — 0,66; najniższą um ieralność t.j. 0,13 zanoto
wano w województwach: gdańskim, katowickim i poznańskim.

Na wsi um ieralność wynosiła 0,43 i była praw ie dwa razy wyższa niż 
w mieście — 0,24.

Umieralność w grupach wieku kształtow ała się następująco: do 12 
miesiąca — 6,8; 1 rok życia — 5,8; 2 rok życia — 1,6; 3 rok życia — 1,8;
4 rok życia — 1,4; od 5 do 9 la t — 0,5; od 10 do 14 lat — 0,03. Wśród 
starszych osób zarejestrow ano 1 zgon (grupa wieku 25—29 lat).

W 1973 r. kontynuowano akcję szczepień przeciw odrze, rozpoczętą 
w 1972 r. Nadal stosowano szczepionkę ze szczepu L-16 z hodowli ko
m órek nerki świnki morskiej. Liczbę dzieci zaszczepionych w poszcze
gólnych województwach zestawiono w tabeli II.

Mimo, że w 1973 r. zaszczepiono praw ie trzykrotnie więcej dzieci niż 
w 1972 r. — ogółem ok. 154 tys. — jest to nadal zbyt m ała liczba szcze
pionych, aby mogła wpłynąć w sposób widoczny na ogólną sytuację 
epidemiologiczną.
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E. S łow akiewicz ,  M. Dymon, B. Pawlik:  Rola dzikich gryzoni w  rozprzestrzenianiu  
pierw otniaków  T oxoplasm a gondii  w  przyrodzie (Nr 2—3, str. 229).

A. Gabryś, J. Szaflarski:  P ies i kot jako czynniki pośredniczące w  rozprzestrze
nianiu toksoplazm ozy u ludzi (Nr 2—3, str. 237).

Z. K asperczyk:  N iektóre zagadnienia z epidem iologii toksoplazm ozy u kobiet w ie j
skich (Nr 2—3, str. 2410.

Т. K. Niebrój:  Znaczenie aktyw nej im m unizacji na rozm ieszczenie T oxoplasm a  
gondii  w  gałce ocznej u m yszy dojrzałej (Nr 2—3, str. 243).

Т. K. Niebrój, E. Szaf larska-S to jko ,  J. Szaflarski:  Zm iany kliniczne, m orfologicz
ne i h istochem iczne w  siatków ce i naczyniów ce oczu króliczych po dośw iad
czalnym  zarażeniu Toxoplasm a gondii  (Nr 2—3, str. 245).

A. Gabryś. J. Szaflarski:  Przyczynek do oceny roli psa i kota w  epidem ii tokso
plazm ozy u ludzi na podstaw ie w łasnych obserw acji (Zesz. 2—3, str. 249).

H. Drążkowski,  J. Meyer, A. N owak, M. Szudarski:  W pływ  zarażenia p ierw otnia
kam i Toxoplasm a gondii  иа gonady m ęskie m yszy (Nr 2|—3, str. 251).

L. G rzyw ińsk i:  P oszukiw anie cyst w  inw azji toksoplazm ow ej m yszy i szczurów  
po zastosow aniu surow icy antylim focytarnej (Nr 2—‘3, str. 255).

E. Samcchowiec, I. Norska: Znaczenie toksoplazm ozy w  położnictw ie (Nr 2—3, 
str. 259).

K. Nowosad, J. Robaczyński, T. S ienkiewicz:  K linika poronień zagrażających oraz 
zagrażających porodów niew czesnych i przedw czesnych na tle  toksoplazm o
zy (Nr 2—3, str. 265).

R. Sikorski, W. Hamerski, M. S troczyńska-S ikorska ,  A. Sikorski, W. Stachyra,  
H. Chrząstek-Spruch:  Ocena psychofizycznego rozwoju dzieci urodzonych  
przez kobiety leczone z powodu toksoplazm ozy przew lekłej (Nr 2—3, 
str. 269).

J. Zygadłow ski ,  H. D rążkowski,  R. Kuźmiński:  Ocena narządu słuchu dzieci uro
dzonych przez m atki dodatnio reagujące w  odczynach toksoplazm ow ych  
(Nr 2—3, str. 279).

J. Grądzki, T. W róblew ski:  Obraz radiologiczny wrodzonej toksoplazm ozy mózgu  
(Nr 2'—3, str. 277).

T. W róblew ski,  A R y d zew sk i:  Toksoplazm oza w  dziecięcym  porażeniu m ózgow ym  
(Nr 2—3, str. 279).

T. W róblew ski,  A. R ydzew sk i:  Toksoplazm oza a padaczka u dzieci (Nr 2—3, 
str. 281).

Z. Rogoża, H. D rążkow ski ,  R. Kuźmiński:  Wada wrodzona serca a toksoplazm oza  
(Nr 2—3, str. 283).

G. Robaczyńska, J. Nolis: O bserwacja now orodków  z dodatnim odczynem  w iąza
nia dopełniacza z antygenem  toksoplazm ow ym  (Nr 2—3, str. 287).

L. Chodera, A. R ydzew sk i:  Toksoplazm a w  m ateriale K liniki Chorób P asożytn i
czych A kadem ii M edycznej w  Poznaniu (Nr 2— 3, str. 291).

L. Chodera, A. R ydzew sk i:  Toksoplazm a w ęzłów  chłonnych (Nr 2—<3, str. 294).
Т. K. Niebrój:  K linika toksoplazm ow ych schorzeń oczu (Nr 2—3, str. 299).
H. P orow ik -P yziń ska ,  H. D rążkowski,  R. Kuźmiński:  Ocena narządu wzroku dzie

ci urodzonych przez m atki dodatnio reagujące odczynam i toksoplazm ow ym i 
(Nr 2—3, str. 307).

S. Ziobrowski,  J. M ossakow ska , Z. Laskownicka, K. Z em burow a, H. Barbarowski:  
Toksoplazm oza oczna — rozpoznaw anie i leczenie (Nr 2—3, str, 309).

(c.d. ze str. 98)

c.d. na str. 116)
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Halina Rudnicka  

RÓŻYCZKA

W 1973 roku zarejestrow ano w Polsce 57 251 zachorowań na różyczkę, 
to jest dw ukrotnie mniej niż w epidemicznym roku 1972 (119 734 zacho
rowania). Zapadalność wynosi 171,6 na 100 000 mieszkańców. Ponad 20% 
tych zachorowań wystąpiło na terenie dwóch m iast: W arszawy i K ra 
kowa i tam  też zanotowano najwyższą zapadalność w kraju  — 505,4 
i 917,5 na 100 000. Oprócz tego dość wysoką zapadalność (powyżej 200 
na 100 000) stwierdzono w mieście W rocławiu i województwach: byd
goskim, gdańskim, koszalińskim i szczecińskim, (tabela I).

Najniższą zapadalność twierdzono w województwie kieleckim (30,2) 
i białostockim (35,7). Spadek liczby zachorowań w porównaniu z rokiem

T a b e l a  I

R óżyczka w  Polsce w  1973 roku. Zachorowania i zapadalność na 100 000 m ieszkań
ców  w edług w ojew ództw

M ediana 1973 

W ojew ództw o 1968— 1972______  liczba zapadalność
liczba zachorow ań zachorowań na 100 000

m. W arszawa 2 999 6 960 505,4
m. Kraków 1 833 5 976 917,5
m. Łódź 1 334 694 89,2
m. Poznań 1 021 8111 163,8
m. W rocław 1 160 1 172 210,3
B iałostockie 1 660 423 35,7
B ydgoskie 1 780 5 737 293,6
Gdańskie 3102 4 278 279,8
K atow ickie 4 733 3 997 104,0
K ieleckie 899 573 30,2
K oszalińskie 811 2 342 285,3
K rakow skie 2 239 3 969 181,6
Lubelskie 367 3 500 180,2
Łódzkie 1 455 729 43,6
O lsztyńskie 1 466 480 48,2
O polskie 1 248 5Г70 5(2,8
Poznańskie 1 387 3 596 161,6
R zeszowskie 663 2 403 134,0
Szczecińskie 2 124 1 977 211,5
W arszawskie 2 365 4 597 181,3
W rocławskie 1 677 1 442 72,0
Zielonogórskie 1 389 • 1 025 112,6

POLSKA 38 241 57 251 171,6
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1972 zanotowano na wszystkich terenach z w yjątkiem  W arszawy, K ra
kowa i województw: bydgoskiego, koszalińskiego i warszawskiego, gdzie 
nastąpił wzrost liczby zachorowań.

W całym k raju  w 1973 roku hospitalizowano z powodu różyczki 577 
osób, co stanowi 1% ogółu zachorowań. Zarejestrow ano jeden zgon ko
biety 60 letniej pochodzącej ze wsi.

Analiza zachorowań na różyczkę w 84 wylosowanych powiatach w y
kazała nieco wyższą zapadalność mężczyzn (190,5) niż kobiet (163,8). 
Ogólna zapadalność wynosiła 177,7 na 100 000.

Powyżej 20 roku życia aż do 50 wyższa była zapadalność mężczyzn 
(10,7) niż kobiet (6,7). W roku 1972 sytuacja była odwrotna.

Ogólny współczynnik zapadalności w m iastach jest trzykrotnie wyż
szy niż na wsi. W roku 1973 najwyższą zapadalność zarówno na terenach 
wiejskich jak  i w miastach, notowano wśród dzieci w wieku 5—9 lat 
(334,8 i 1 388,0) (tabela II) Natomiast w poprzednim roku na terenach 
wiejskich najwyższą zapadalnością charakteryzow ała się grupa dzieci 
w wieku 10— 14 lat.

T a b e l a  II

Zapadalność na różyczkę na 100 000 w edług w ieku  
w  84 w ybranych pow iatach

W iek 1971 1972 1973

0— 4 484,4 894,5 590,5
5— 9 590,7 1 160,5 807,8

10— 14 475,3 884,0 471,5
15— 19 85,3 192,3 107,1
20—24 15,3 32,3 22,3
25—29 7,2 19,1 14,3
30— 34 3,5 9,1 4,9
35^-39 1,5 4,8 2,2
40—44 0,9 4,3 1,3
45— 49 0,5 1,4 1,4

50 lat i w ięcej 0,7 0,9 0,4

Razem H61,4 306,0 177,7

Zarówno na terenach wiejskich jak  i m iejskich szczyt zachorowań 
przypadł na miesiące wiosenne: m arzec—maj (około 60% zachorowań), 
a od sierpnia do października notowano najm niej zachorowań (4,5%).
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Aleksandra Kulesza

WIRUSOWE ZAPALENIE WĄTROBY

W’ roku 1973 zarejestrow ano w Polsce 85 529 zachorowań na wirusowe 
zapalenie w ątroby (wzw), to jest o tysiąc więcej niż w 1972 roku (84,636). 
Zgłoszono 393 zgony z powodu wriusowego zapalenia w ątroby. Zapadal
ność w 1973 r. wynosiła 258,6 na 100 000 mieszkańców, umieralność 
wynosiła więc 1,2 na 100 000 mieszkańców. (Tabela I).

Najwyższą zapadalność stwierdzono w województwach: białostockim — 
352, olsztyńskim  — 335, bydgoskim — 309, rzeszowskim — 306 i lu 
belskim — 300. Najniższa zapadalność była w W arszawie i wynosiła 152.

W porównaniu z 1972 r. stwierdzono wzrost zapadalności w wojewódz-

T a b e l a  I

W irusowe zapalenie w ątroby w  P olsce w  1973 roku. Zachorowania, zapadalność
na 100 000, zgony i um ieralność

W ojew ództw o

M ediana
1968— 1972

1973

liczba
zachorowań zapadalność zgony um ieralnośćliczba

zachorow ań

m. W arszawa 2272 2046 152,1 29 2,2
m. Kraków 1217 1317 217,7 12 2,0
m. Łódź 2098 1829 237,3 11 1,4
m. Poznań 783 889 184,3 10 2Д
m. W rocław 1112 1057 196,7 8 1,5,
B iałostockie 3134 4184 352,8 6 0,5
B ydgoskie 3151 6012 309,9 16 0,8
G dańskie 3832 3625 241,6 20 1,3
K atow ickie 9639 9526 253,5 75 2,0
K ieleckie 3876 4333 ■227,8 17 0,7
K oszalińskie 2343 2244 <276,7 7 0,9
K rakow skie 5390 6116 277,1 15 0,7
Lubelskie 4497 5839 300,8 26 1,3
Łódzkie 3691 3387 202,1 15 0,9
O lsztyńskie 2756 3311 335,2 7 0,7
Opolskie 3102 2962 276,9 12 1,1
Poznańskie 4748 5269 237,7 21 0,9
R zeszowskie 4114 5460 306,1 20 2,2
Szczecińskie 2166 2358 257,2 9 1,0
W arszawskie 5824 5791 228,6 32 1,3
W rocław skie 9356 5392 269,9 19 1,0
Zielonogórskie 1868 2582 286,7 6 0,7

Polska 78767 855]29 ,258,6 393 1,2
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tw ach: bydgoskim , krakow skim , lubelsk im , łódzkim , o lsztyńsk im , po
znańskim , rzeszow skim , w rocław sk im  i w  m. Poznaniu.

N ajw yższą  liczbę zachorow ań ponad 10 ty s ięcy  zanotow ano w  paź
dziern iku  oraz w  listopadzie —  9 ty sięcy , zaś najn iższą —  poniżej 5 ty 
s ięcy  —  w  czerw cu  i lipcu. R ytm  sezon ow y nie odbiegał od obserw ow a
nego poprzednio.

Na podstaw ie analizy  zachorow ań na w iru sow e zapalenie w ątroby  
w  84 w y losow an ych  pow iatach, zachorow ania dzieci poniżej 15 lat sta
n o w iły  45%, w  w iek u  15— 24 lat —  20% w  w iek u  25— 34 lat —  10%, 
natom iast w  w iek u  pow yżej 35 lat —  25%. Rozkład zachorow ań w ed łu g  
w iek u  b y ł w ięc  praw ie id en tyczn y  jak w  roku poprzednim .

W zrost zapadalności stw ierdzono w e w szystk ich  grupach w iek u  z w y 
jątk iem  osób pow yżej 55 roku życia, gdzie zaobserw ow ano nieznaczny  
spadek (Tabela II).

T a b e l a  II

W irusowe zapalenie w ątroby w  1973 roku. Zapadalność na 100 000 w g w ieku
w  84 wybranych pow iatach

Zachorow ania m ężczyzn  stan ow iły  49,4%, a kobiet 50,6%; zapadal
ność w śród m ężczyzn  (275) była nieco w yższa  od zapadalności wśród ko
b iet (267).

T a b e l a  III

W irusowe zapalenie wątroby w  84 wybranych powiatach. 
Zapadalność na 100 000 m ieszkańców

Rok
Teren

M iasta Wieś

1969 282 220
1970 221 197
1971 247 224
1972 252 270
1973 239 304

W 1973 r. na terenach  w iejsk ich  zanotow ano podobnie, jak to w  po
przednim , roku w yższą  zapadalność niż w  m iastach  —  304 i 239 na  
100 000 (Tabela III). Z jaw isko to po raz p ierw szy  w y stąp iło  w  1972 r.
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Jadwiga Zabicka

NAGMINNE ZAPALENIE PRZYUSZNICY

W roku 1973 zarejestrow ano 66 656 zachorowań na nzp. W 1972 r. 
liczba zachorowań wynosiła 135 961. Spadek liczby zachorowań w ystą
pił w większości województw z w yjątkiem  woj. białostockiego, Krakowa 
i Wrocławia.

Zapadalność na nzp w 1973 r. wynosiła 199,8 i obniżyła się dw ukrot
nie w porównaniu z - rokiem poprzednim (411,8). Tylko w Krakowie, 
W rocławiu i woj. białostockim obserwowano wzrost zapadalności (Tab. I).

W 1973 r. zarejestrow ano 4 zgony z powodu nzp w następujących wo
jewództwach: kieleckim, olsztyńskim, poznańskim i warszawskim.

T a b e l a  I

N agm inne zapalenie przyusznicy w  P olsce w  1973 roku. Zachorowania, zapadalność
na 100 000 i zgony

bp. W ojew ództw o

Mediana
1968— 1972

1973

zapadalność zgonyliczba
zachorowań

liczba
zachorowań

1 m. W arszawa 5 754 2 991 217,2 —
2 m. Kraków 2 760 2 140 328,6 —
3 m. Łódź 2 761 689 88,6 —
4 m. Poznań 1 806 1 576 318,2 —
5 m. W rocław 1590 1 658 297,6 —
6 Białostockie 2 968 4 129 348,3 —
7 Bydgoskie 6 589 1.999 102,3 —
8 Gdańskie 6 971 2 250 147,2 —
9 K atow ickie 16 125f 5 032 131,0 —

10 K ieleckie 5 072 4 679 246,7 1

11 K oszalińskie 2 861 1 756 2:li3,9 —
12 K rakow skie 6 115 3 787 173,2 —
13 L ubelskie 4 008 4 441 228,7 —
14 Łódzkie 2 720 3 145 188,2 —
15 O lsztyńskie 3 034 2 855 286,5 1

1(6 O polskie 3 550 1-075 99,5 —
17 Poznańskie 4 789 3 495 157,0 1
18 R zeszowskie 4 656 3 595 200,4 —
19 Szczecińskie 2 648 3 237 346,3 —
20 W arszaw skie 5 024 5 844 230,5 1
21 W rocławskie 6 686 3 575 178,6 —
22 Zielonogórskie 2 279 2 708 297,4 —

Polska 111(4 494 66 656 199,8 4
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Wyższą zapadalność zaobserwowano w m iastach — 225,3 niż na tere 
nach w iejskich — 141,7.

Analogicznie do lat poprzednich utrzym uje się nieco wyższa zapadal
ność na nzp wśród chłopców — 197,8 niż wśród dziewcząt — 165,8.

W 1973 r. spośród zarejestrow anych chorych na nzp — 2,3% leczono 
w szpitalach. Odsetek hospitalizacji wahał się od 1,0% w Poznaniu i woj. 
poznańskim do 4,6% w Łcdzi i 4,3% w woj. łódzkim. Analiza kart szpital
nych przeprowadzona w latach 1972— 1973 przez stacje sanitarno-epide
miologiczne w Łodzi, Katowicach oraz woj. łódzkim wykazała, że 
u 58,7% chorych leczonych z powodu nzp wystąpiły objawy neurolo
giczne, zapalenie jąder oraz zapalenie trzustki.

Stosowane m etody diagnostyczne nie poparte na ogół badaniem w iru 
sologicznym lub serologicznym nie oddają w pełni roli w irusa nzp jako 
czynnika etiologicznego surowiczych zapaleń opon mózgowo-rdzenio
wych.
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Aleksandra Kulesza

PO LIO M YELITIS AN TERIO R AC U TA

W 1973 roku zanotowano w całym k raju  44 zachorowania na polio
m yelitis  anterior acuta, czyli jeden przypadek więcej niż w 1972 roku — 
(43). Podobnie jak  w latach 1969— 1972 największe liczby zachorowań 
notowano w 1973 r. w woj. wrocławskim  (14) i w m. W rocławiu (8). 
W Łodzi, Poznaniu oraz na terenie dziewięciu województw nie było za
chorowań, zaś w pozostałych od 1 do 6; zapadalność wynosiła od 0,1 do
0,3 na 100 000 mieszkańców. Zapadalność dla k raju  wyniosła 0,12, um ie
ralność 0,003 (Tabela I).

W I kw artale zarejestrow ano 7 zachorowań, w II — 18, w III — 13, 
w IV — 6.

T a b e l a  I

Poliomyelitis  w  P olsce w  1973 roku. Zachorowania w g w ojew ództw

Lp. W ojew ództw o

M ediana  
1968—'1972 1973

liczba zachorowań liczba zachorowań

1 m. W arszawa 0 3
2 m. Kraków 0 1
3 m. Łódź 1 —
4 m. Poznań 1 —
5 m. W rocław 4 8
6 B iałostockie 0 —
7 B ydgoskie 1 2
8 G dańskie 1 —
9 K atow ickie 2 —

10 K ieleckie 0 —
11 K oszalińskie 0 —
1,2 Krakow skie 1 6*)
13 L ubelskie 2 —
14 Łódzkie 2 1
15 O lsztyńskie 0 —
16 Opolskie 0 —
17 Poznańskie 1 1
18 R zeszow skie 1 1
19 Szczecińskie 0 —
20 W arszaw skie 2 4

' 21 W rocław skie 4 14
22 Zielonogórskie 0 3

P olska 19 44

*) — 1 zgon w  woj. krakow skim

P rz e g . E p id e m io lo g . — 8



MOR — m ałe ograniczenie czynności ruchu  
DOR — duże ograniczenie czynności ruchu

chową stw ierdzono u 4 osób, u 13 pozostało małe ograniczenie czynności 
ruchu (MOR), zaś dla 26 osób choroba zakończyła się dużym ogranicze
niem czynności ruchu (DOR); 1 osoba zmarła.

Zwraca uwagę, że niekorzystne zejście choroby dotyczyło 24 z 27 cho
rych nieszczepionych, natom iast wśród 12 chorych uprzednio szczepio
nych przeciwko poliomyelitis  tylko u 1 osoby pozostało duże ograniczenie 
ruchu.



Nr 1 Poliomyelitis anterior acuta 115

T a b e l a  IV

P oliom yelitis  w Polsce w  1973 roku. M iesięczne liczby zachorowań oraz w yniki
badań w irusologicznych chorych

*) izolow ano n iepoliom yelityczne enterow irusy

Z kału osób chorych izolowano następujące enterow irusy: poliomyeli
tis typu  1 od 4 osób, typu 2 od 15, typu 3 od 8 oraz od 3 osób inne 
niepoliom yelityczne enterow irusy; u 13 chorych otrzym ano trzykro tne 
ujem ne wyniki badań wirusologicznych kału, zaś u 1 chorego nie wyko
nano badań. — tabela IV. Od 1971 r. dom inują w Polsce zachorowania 
wywołane typem  2 w irusa poliomyelitis.

W najbliższej przyszłości, jak  to wynika z przeglądu zachorowań na 
poliomyelitis  w 1973 roku, należałoby zwrócić szczególną uwagę na wcze
sne i pełne szczepienie niem owląt, począwszy od 5 miesiąca życia.
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Z. Herman, J. Szaf lar s k i : Leki stosow ane u ludzi i zw ierząt dośw iadczalnych  
(Nr 2—3, str. 315).

H. D rążkowski,  R. K uźm iński ,  A. Noivak: A naliza działalności poradni toksoplaz
mozy przy I K linice Położnictw a Chorób Ń obiecych A.M. w  Gdańsku (Za
gadnienie leczenia) Nr 2—*3, str. 321).

J. Zawadzki:  W stępna ocena leczenia toksoplazm ozy u kobiet (Nr 2—3, str. 333).
J. Lachmajer:  A karoentom ologia m edyczna w  P olsce w  latach 1966—'1971 (Nr 4^-6, 

str. 463).
J. Rehaćek, R. Brezina, M. Zupancicova, E. Kovacovd:  K leszcze jako przenosiciele 

riketsjd z grupy RMSF w  S łow acji (Nr 4—'6, str. 561).
M. Zupancicova, E. K ovacovd:  Przyczynek do lokalizacji riketsji w  kleszczach zło

w ionych w  przyrodzie (Nr 4i—6, str. 565).
E. Ernek, J. Nosek, O. Kożuch: K leszcze jako przenosiciele arbow irusów  wśród  

ptaków  (Nr 4—6, str. 571).
W. Sixl: Ornitoza u zdziczałych gołębi m iejskich (Nr 4—6, str. 577).
Z. Wegner: Ocena skłonności sam ic kilku gatunków  kom arów  do zakażenia się 

w irusem  kleszczow ego zapalenia mózgu (Nr 4—6, str. 587).
E. Becla, S. K ryńsk i:  D ziałanie antybiotyków  na R icketts ia  prow a zek i  i Yersinia  

pseudotuberculosis  w  organizm ie w szy Pediculus humanus L. (Nr 4— 6, str. 
599).

K. Ulewicz:  K araluchy Blattella  germanica  (L) w  epidem iologii zakażeń pacior
kow cow ych u m arynarzy (Nr 4—6, str. 605).

E. Bakuniak, J. K roczyńsk i:  N ow e insektycydy przew idziane do stosow ania w  sa 
nitariacie i w eterynarii (Nr 4—6, str. 613).

J. Lhoste, F. R au ch : M ożliw ości zastosow ania w  dziedzinie m edycyny i w etery
narii now ych syntetycznych pyretroidów  do zw alczania ow adów  (Nr 4—6, 
str. 619).

K. G o szczyń sk a : W rażliwość Blatte l la  germanica  (L) na w ęglow odory chlorow ane  
(Nr 4—6, str. 639).

A. Krzemińska:  S terylizacja Blattella  germanica  (L) preparatem  M etepa (Nr 4—6,
str. 643).

B. S tyczyń ska:  E fektyw ność insek tycydów  karbam inianow ych na B lattella  g e rm a 
nica (L) (Nr 4—6, str. 647).

E. Bakuniak:  Badania porów naw cze nad w yborem  w ysoce efektyw nych  in sek ty
cydów  do zw alczania m uchy dom owej (Musca domestica  L.) (Nr 4i—6, str....).

H. Hoogstraal:  Rola ptaków  jako gospodarzy k leszczy w  utrzym yw aniu i rozprze
strzenianiu ludzkich zarazków  przenoszonych przez te staw onogi (Nr 4— 6, 
str. 703).

J. Rageau:  R ozm ieszczenie geograficzne i rola chorobotwórcza k leszczy (Acanna,  
Argasidae  i Ixodidae)  na teren ie Francji (Nr 4—6, str. 707).

J. Nosek: Ekologia, bionom ia, zachow anie się i znaczenie dla zdrowia publicznego  
kleszczy D ermacentor marginatus  i D. reticulatus  (Nr 4—6, str. 721).

WIADOMOŚCI STATYSTYCZNE, 1972, 17

W. Kondrat:  U m ieralność w  P olsce (Nr 6, str. 39).
W. Kondrat:  U m ieralność w edług przyczyn w  m iastach stutysięcznych (Nr 6, str. 32).
A. Truszczyński:  Endogeniczne i egzogeniczne przyczyny zgonów  niem ow ląt w  P o l

sce w  okresie perspektyw icznym  (Nr 12, str. 20).

(c.d. ze str. 106)

(c.d. na str. 136)
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Danuta Serokowa, Barbara Kręska  

W ŚCIEKLIZNA

Podstaw ą do opracowania sytuacji epizootiologicznej i epidemiologicz
nej wścieklizny w Polsce oraz szczepień przeciw wściekliźnie ludzi 
w 1973 r. stanowiły 2832 ankiety osób szczepionych przeciw wściekliźnie, 
nadesłane przez W ojewódzkie Stacje Sanitarno-Epidemiologiczne, form u
larze E-II-12 oraz dane epizootiologiczne udostępnione Zakładowi przez 
D epartam ent W eterynarii M inisterstwa Rolnictwa. W ściekliznę zwierząt 
zanotowano w 235 powiatach, w tym  w 199 powiatach zanotowano wście
kliznę zw ierząt dzikich.

T a b e l a  I

Źródło zakażenia w ścieklizną ludzi w  1973 roku

Dane z ankiet — liczby osób szczepionych
Zwierzę

AB С D

Pies 201 655 270
Kot 254 212 22
Z w ierzę gospodarskie 214 46 4
Lis 401 87 —
Borsuk 6 9 —
Sarna, jeleń 142 11 —
Łoś — — —
W iewiórka 23 60 —
Kuna 38 7 —
Jenot 17 1 —
Zając 9 37 —
Nietoperz — 1 —
W ilk 5 — —
Dzik 12 4 —
Tchórz 8 3 —
Szczur 3 58 —
Łasica — 6 —
Ryś — 1 —
Św istak — 1 —
Kret — 1 —
Chory człow iek * — — —
Brak danych — 6 1

1333 1202 297

ДВ — w ścieklizna u zw ierzęcia potw ierdzona laboratoryjnie lu ti k linicznie
С — w ścieklizna u zw ierzęcia nie w ykluczona, zw ierzę padło, zaginęło, n ie ba

dane
D — zw ierzę znane, obserw ow ane przez lekarza w eterynarii 

* — z kontaktu z chorym  człow iekim  zaszczepiono 76 osób (na podstaw ie E-II-12).







Wśród zwierząt chorych na wściekliznę było 119 psów, 141 kotów, 101 
zwierząt gospodarskich domowych, 636 lisów, 30 borsuków, 24 jenoty, 
72 innych zwierząt dzikich.

Począwszy od roku 1971 liczby zachorowań na wściekliznę wśród po
szczególnych gatunków zwierząt kształtu ją się na podobnym poziomie.

W 1973 roku zm arły na wściekliznę dwie osoby, jedna pokąsana w no
gę przez wściekłego kota — szczepiona w październiku 1972 r. Zm arła 
po 7-miesięcznym okresie wylęgania choroby (pow. Myślenice).

Druga osoba, nieszczepiona, m ająca kontakt z lisem, zmarła po trzy 
miesięcznym okresie w ylęgania choroby (pow. Mińsk Mazowiecki).

Przypadki śmierci ludzi na wściekliznę w Polsce zdarzają się spora
dycznie. W roku 1972 nie notowano zgonów. W ciągu ostatnich dziesię
ciu lat zanotowano drugi przypadek śmierci na wściekliznę osoby szcze
pionej. Ze względu na utrzym yw anie się epizootii wścieklizny zwierząt 
dzikich, wskazania do szczepień ludzi są utrudnione i w ym agają w nikli
wej analiy każdego przypadku naznaczenia szczepień (tabela I).

Analizując ekspozycję ludzi na zakażenie wścieklizną w kraju  obser
w uje się u trzym ującą się w dalszym ciągu tendencję do zalecania nie
potrzebnych szczepień przy kontaktach pośrednich, piciu m leka itp. Jest 
to szczególnie w yraźne przy ekspozycji ze strony dzikich zwierząt, ta 
kich jak sarny, zające, jak  również padłych zwierząt dzikich (tabela II).

Uporczywie również, w brew  zaleceniom instrukcji (Dz. Urzędowy Min. 
Zdrowia i Op. Społ. Nr 22, 2, z dnia 15.12.1967), k tóra przew iduje przer
wanie szczepień po 5 iniekcjach w większości przypadków przeryw a się 
szczepienie człowieka po 10 lub więcej iniekcjach, pomimo tego, że zwie
rzę domowe jest zdrowe klinicznie, obserwowane przez lekarza w ete
rynarii. Jak  w ynika z tabeli III, nie popraw ia się również ustalanie 
wskazań do stosowania surowicy odpornościowej. Surowicę podaje się 
w wielu przypadkach błahych ekspozycji, nie podając przy tym  dawek 
przypom inających szczepionki. Należy sądzić, że problem y te znikną 
wraz z utworzeniem  punktów  konsultacyjnych kw alifikujących ludzi do 
szczepień przeciw wściekliźnie.

W 1973 roku stosowano kilka rodzajów szczepionek przeciw wściekliź
nie (tabela IV). W związku ze stosowaniem jednocześnie kilku szczepio
nek, popełniano błędy w ich dawkowaniu. Szczepionkę kaczą podawano 
w objętości. 2—4 ml (1 ml zgodnie z zaleceniem producenta) oraz nie 
przestrzegano podawania dawek przypom inających.

T a b e l a  IV

120 D - Ser okow a, B. K ręska J^r \

Szczepionki stosow ane w  1073 roku. Dane na podstaw ie ankiet osób szczepionych *)

*) w  24 przypadkach brak danych o rodzaju stosow anej szczepionki, w  72 przy
padkach podano pacjentow i kilka rodzajów  szczepionki.
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Aniela Adonajlo  

WŁOŚNICA

W roku 1973 zarejestrow ano w Polsce 883 zachorowania na włośnicę 
(zapadalność 2,6/100 000), co oznaczało wzrost w stosunku do 1972 r. o 655 
zachorowań. Była to najw yższa zapadalność od 1964 roku.

Na wysoką zapadalność w 1973 r.w płynęła epidemia włośnicy w Szcze
cinie na przełomie I i II kw artału. Na szczycie epidemii, między 24 m ar
ca a 7 kwietnia, rejestrow ano po kilkadziesiąt zachorowań dziennie. 
W sumie epidemia szczecińska objęła 744 osoby; nie ustalono źródła za
chorowań. Należy zaznaczyć, że w województwie szczecińskim w latach 
1968— 1972 zanotowano tylko 2 przypadki włośnicy.

T a b e l a  I

W łośnica w  P olsce w  1,973 roku. Zachorowania, zapadalność 
na 100 000 m ieszkańców  w edług w ojew ództw

W ojew ództw o

M ediana
1968— 1972 1973

liczba zachorowań
zapadalność

liczba zachorowań nQ m  000

m. W arszawa 5 — —

m. Kraków 0 — —
m. Łódź 2 — —
m. Poznań 0 — —
m. W rocław 1 — —
B iałostockie 36 1 0,08
B ydgoskie 2 27 1,4
G dańskie 29 3 0,2
K atow ickie 5 — —
K ieleckie 2 1 0,05
K oszalińskie 15 11 1,3
K rakow skie 0 — —
L ubelskie 7 — —
Łódzkie 5 — —
O lsztyńskie 6 94 9,4
O polskie 0 — —
P oznańskie 0 — —
R zeszow skie 0 — —
Szczecińskie 0 744 79,6
W arszaw skie 23 — —
W rocław skie 0 1 0,05
Zielonogórskie 0 1 0,1

Polska 228 883 2,6



W województwie olsztyńskim  obserwowano w 1973 r. dwie epidemie 
włośnicy, w których zarejestrow ano ogółem 94 zachorowania; w powie
cie Nidzica zachorowało 79 osób, lecz źródła zakażenia nie w ykryto; 
w powiecie Pasłęk zachorowało 15 osób, które brały udział w uroczy
stości rodzinnej; zachorowały te osoby, które jadły polędwicę w ieprzo
wą, nie badaną w kierunku larw  włośni.

W województwie bydgoskim w ystąpiły zachorowania u 27 osób (w tym
7 dzieci) po spożyciu mięsa i kiełbasy z upolowanego i niebadanego dzi
ka.

W województwie koszalińskim zgłoszono 11 przypadków włośnicy, po
chodzących z 6 różnych ognisk. W jednym  ognisku, w którym  zachoro
wały 2 osoby, źródłem zakażenia była kiełbasa z dzika. W pozostałych 
ogniskach nie ustalono źródła zakażenia.

W województwie gdańskim  zanotowano 3 przypadki włośnicy, w tym  
u jednego dziecka, k tóre zachorowało po spożyciu smażonej wątróbki 
z dzika. W drugim  przypadku źródłem zakażenia był surow y farsz z mię
sa wieprzowego, nie badanego w kierunku larw  włośni. W trzecim  przy
padku źródła nie ustalono.

Pojedyncze zachorowania na włośnicę zgłoszono ponadto z w oje
wództw: białostockiego, kieleckiego, wrocławskiego i zielonogórskiego. 
Należy podkreślić w yjątkow o pom yślną w 1973 r. sytuację w wojewódz
twie białostockim (jedno zachorowanie), w którym  co roku notowano li
czne zachorowania na włośnicę (mediana za lata  1968— 1972 wynosi 36 
zachorowań — tab. I).

Hospitalizacją objęto w 1973 r. 26,1% chorych na włośnicę. Najw ię
cej — 96,3% chorych hospitalizowano w województwie bydgoskim i 81,8% 
w województwie koszalińskim. Ogółem w Polsce zarejestrow ano 2 zgony 
mężczyzn z powodu włośnicy.

122 A. Ado/najło .Nr 1 ‘
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Janusz J. Zieliński

EPIDEMIOLOGIA PADACZKI W POLSCE 
W ŚWIETLE WYNIKÓW BADANIA NAD ZGŁASZALNOSCIĄ

DO LEKARZY

P racow nia Epidem iologii Chorób U kładu N erw ow ego K liniki N eurologicznej In sty 
tu tu  Psychoneurologicznego w  W arszaw ie 

Kierownik: prof, dr A. D owżenko

D otychczasowe dane o chorobowości na padaczkę  w  Polsce pocho
dz i ły  z badań epidem iologicznych  p rzeprow adzon ych  w  Pruszkowie ,  
Kielcach i ostatnio w  W arszawie.

Od lipca 1967 do czerw ca  1968 r. K o s tr zew sk i  i wsp. podjęli  bada
nia epidemiologiczne zglaszalności do lekarzy  i zapadalności na różne  
choroby w  całej Polsce (5, 6).

C elem  pracy  n in ie jsze j je s t  analiza danych  o padaczce u zyskan ych  
w  toku tego badania oraz porównanie ich z  w yn ik a m i innych badań  
epidemiologicznych.

Z badań nad epidemiologią padaczki przeprowadzonych w W. Brytanii 
Islandii, USA i w Polsce w ynika że współczynnik chorobowości waha się 
od 3,7 do 6,3 na 1000 m ieszkańców*) (2, 4, 9, 10, 11, 16). W pierwszym  
dziesiątku lat życia chorobowość jest podobna w obu grupach płci, póź
niej jednak  jest wyższa wśród mężczyzn; jest ona także wyższa wśród 
mieszkańców m iast aniżeli wsi. Wielkość współczynników zależy od p rzy
jętej definicji „przypadku padaczki” oraz od czynników wpływ ających 
na zgłaszalność chorych do lekarza (11, 13, 15, 16). Zapadalność w okre
sie roku określa się na 0,2—0,7/1000 mieszkańców i jest najwyższa 
w najm łodszych grupach wieku (2, 4, 8, 10).

W latach 1969— 1974 przeprowadzono w W arszawie badania nad epide
miologią padaczki. Objęto spisem  6 710 pacjentów  przychodni i oddzia
łów neurologicznych i psychiatrycznych, u których rozpoznano padacz
kę. Losową próbę chorych liczącą 398 osób poddano szczegółowym bada
niom specjalistycznym. U 14% z nich nie można było potwierdzić roz
poznania padaczki. W spółczynnik chorobowości sięgał 4,3 a zapadalno
ści 0,14 (w okresie rocznym). Jednocześnie w liczącej 4 250 osób próbie 
ludności W arszawy w ykryto  38 chorych na padaczkę. Dalszych 60 w y
kryto wśród 10 700 członków gospodarstw domowych (próba gronowa). 
W spółczynnik chorobowości w próbie losowej wyniósł 8,9 (16). Zaledwie 
1/3 ogółu w ykrytych chorych leczyła się na padaczkę w okresie badania, 
1/3 — w przeszłości i 1/3 nie leczyła się nigdy (15, 16). W toku tych i in
nych badań stwierdzono, że wielu chorych sam orzutnie przestaje się zgła

* W szystkie w skaźniki podane w  tej pracy obliczone są na 1000 populacji.
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szać do lekarzy z różnych powodów, w tym  także ze względu na ustą
pienie napadów (7, 13, 15, 16).

MATERIAŁ I METODYKA

Spośród 1 945 187 kart z rozpoznaniem choroby, uzyskanych w toku 
badań nad zgłaszalnością do lekarzy w Polsce od lipca 1967 do czerwca 
1968 * (6) wysortowano 7 973 ka rty  zaw ierające rozpoznanie padaczki 
(353), co odpowiada 0,4% ogółu kart. W śród kart chorych na padaczkę 
1 706 dotyczyło pierwszych zgłoszeń w życiu lub roku badania, co odpo
wiada 0,2% ogółu takich zgłoszeń z powodu wszystkich chorób. W liczbie 
tej 640 kart oznaczonych było jako pierwsze zgłoszenie w  życiu. Ponie
waż próba badana stanowiła frakcję 1,9% populacji generalnej szacowano 
liczbę chorych na padaczkę w całej populacji stosując mnożnik 52,3. Na 
podstawie liczb szacunkowych obliczono współczynniki zapadalności, cho
robowości oraz częstość zgłoszeń ogółem z powodu padaczki.

W YNIKI

Szacunkowe liczby chorych na padaczkę, zgłaszających się po raz 
pierwszy w życiu oraz po raz pierwszy w życiu i w roku badań podano 
w tab. I.

T a b e l a  I

Pacjenci z rozpoznaniem  padaczki. L iczby szacunkow e

A. P ierw sze porady w  życiu

M ężczyźni K obiety Razem

M iasta 11.880 9.110 20.990
w  tym  W arszawa 1.200 1.410 2.610

Grom ady 7.120 5.390 1,2.510
Ogółem 19.000 14.500 33.500

B. P ierw sze porady w  życiu i w roku badania

M iasta 33.190 26.490 59.680
w  tym  W arszawa 3.720 4.660 8.380

Grom ady 16.960 12.670 29.630
Ogółem 50.15-0 39.160 89.310

W spółczynnik zapadalności obliczony na podstawie pierwszych zgłoszeń 
w życiu w rocznym okresie badania wyniósł 1,0 i był wyższy w m ia
stach (1,3), niż w gromadach (0,8); w W arszawie sięgał on 2,1.

W spółczynniki chorobowości mierzone liczbą chorych, którzy zgłosili 
się pierwszy raz w życiu i w roku badania przedstawiono na tab. II.

W spółczynniki chorobowości są wyższe wśród mężczyzn oraz wśród 
mieszkańców miast, co zgodne jest ze spostrzeżeniam i innych badaczy (2,
4, 9, 10, 13); dla obu płci są najwyższe w m iastach wydzielonych, w tym  
także w Warsźawie.

Chorobowość w grupach płci i w ieku przedstaw iono na rycinie 1.
W najm łodszych grupach wieku chorobowość jest podana w obu gru

pach płci, natom iast po 15 r.ż. jest wyższa wśród mężczyzn zarówno

* Badania te  oznaczone są dalej sym bolem  druku rejestracyjnego: „OZO-22”.



N r 1 Epidem iologia padaczki w  P olsce 125

w m iastach jak w gromadach. Spostrzegany w m iastach wzrost choro
bowości w obu grupach płci w wieku 45— 50 lat w ynika najpraw dopo
dobniej nie tylko z przesłanek klinicznych, ale i społecznych (starania
o inwalidztwo, trudności znalezienia pracy itp.). Podobnie można tłu 
maczyć pierwszy „szczyt” u mężczyzn w m iastach w wieku 15—25 lat 
(dobór zawodu, służba wojskowa itp.). Jest to zgodne z wynikam i innych 
badań epidemiologicznych.

Częstotliwość zgłoszeń chorych na padaczkę do lekarza mierzyć mo
żna stosunkiem  liczby porad pierwszych w życiu i roku badania do licz
by porad ogółem. Na tabeli III podano jaki odsetek porad ogółem sta 
nowią porady pierwsze w życiu i w roku.

Jeśli pierwsze zgłoszenia w życiu lub roku badania stanow ią 1/5 do

T a b e l a  III

Pacjenci z rozpoznaniem  padaczki (353). O dsetki pierw szych porad w  życiu  
i w  roku badania wśród porad ogółem

M ężczyźni Kobiety Ogółem

Miasta 22,1 19,5 20,8
Grom ady 22,0 23,4 22,6
W arszawa 22,6 25,3 24,0



126 J. J. Zieliński Nr 1

1/4 zgłoszeń ogółem, to przeciętny chory na padaczkę może odwiedzić le
karza 4—5 razy w roku. W województwach i m iastach wydzielonych pro
porcja ta w ykazuje znaczne wahania i wyrażona w odsetkach wynosi 
od 20% w Poznaniu do 37% we W rocławiu i od 16% w woj. bydgoskim 
do 33% w woj. wrocławskim.

Z g ł o l s z e n i a  w m i a s t a c h  w y d z i e l o n y c h  i w o j e w ó d z 
t w a c h

Z ryciny 2 wynika, że współczynniki pierwszych porad w życiu i w ro
ku są najwyższe w m iastach wydzielonych, a w województwach wyższe 
w miastach niż w gromadach. Znaczne różnice tych współczynników m ię
dzy województwami są trudne do in terpretacji, zwłaszcza gdy porówna 
się je ze współczynnikiem porad ogółem. (Rycina 3).

Ogółem biorąc, zaledwie 32% porad z powodu padaczki udzielono m ie
szkańcom gromad. Odsetek wszystkich kart dotyczących ludności w iej
skiej w m ateriale Kostrzewskiego  i wsp. wynosił 27,4% (6). W skazuje to, 
że zgłoszenia do lekarzy chorych na padaczkę na wsi są niemal równie

Ryc. 2. Zgłoszenia do lekarza w  P olsce V II.1967—'VI.1968 r. Pacjenci z rozpozna
niem  padaczki (353). P ierw sze porady w  życiu i w  roku badania. W spółczynniki 
na 1000 ludności ogółem  w  m iastach w ydzielonych i w ojew ództw ach, (źródło: 

J. K o s tr zew sk i  i wsp., m ateriały niepublikow ane).

Ryc. 3. Zgłoszenia do lekarza w Polsce. V II.1967—V I.1968 r. Pacjenci z rozpozna
niem  padaczki (353). Porady ogółem . W spółczynniki na 1000 populacji w  m iastach  

i gromadach, (źródło: J. K o s tr zew sk i  i w sp., m ateriały niepublikow ane).
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rzadkie, jak  z powodu w zystkich chorób. Udział pierwszych porad vs ży
ciu i w roku wśród porad ogółem w poszczególnych województwach jest 
bardzo różny. Np. we W rocławiu stosunkowo wysokie współczynniki cho
robowości zbiegają się z nader niskimi współczynnikami porad ogółem 
(podobne zjawisko w ystępuje w woj. wrocławskim), podczas gdy w woj. 
białostockim stosunki te kształtu ją się odwrotnie.

Z g ł o s z e n i a  w g  z a k ł a d ó w  s ł u ż b y  z d r o w i a

Przychodnie specjalistyczne udzieliły chorym z m iast i gromad odpo
wiednio ok. 50% i 40% porad pierwszych w życiu i w roku (Tabela IV).

T a b e l a  IV

Pacjenci z rozpoznaniem  padaczki (353). Porady ogółem  w g zakładów  służby zdrowia
(w  odsetkach)

Rye. 4. Zgłoszenia do lekarza w  Polsce. V II.1967—V I.1968 r. Pacjenci z rozpozna
niem  padaczki (353). P ierw sze porady w  życiu i w  roku badania. Odsetek czyn
nych zaw odowo w przedziałach w ieku. M ężczyźni, (źródło: J. K o s tr zew sk i  i wsp.

m ateriały niepublikow ane).

Ryc. 5. Zgłoszenia do lekarza w  Polsce. V II.1967—V I.1968 r. Pacjenci z rozpozna
niem  padaczki (353). P ierw sze porady w  życiu i w  roku badania. Odsetek czyn
nych zaw odowo w przedziałach! w ieku. Kobiety, (źródło: J. K o s tr zew sk i  i wsp.

m ateriały niepublikow ane).



rady  z powodu padaczki. W przedziale w ieku 20— 34 lata czynnych za
wodowo jest 80% mężczyzn i 60% kobiet, a odsetki zatrudnionych w wie
ku 26—49 lat odpowiadają z grubsza odsetkom osób czynnych zawodo
wo w  opisywanych poprzednio m ateriałach poradni przeciwpadaczkowych 
w Polsce (1, 11, 12, 13).

OMÓWIENIE

Badania OZO-22, m ające ogromne znaczenie dla poznania struk tu ry  
zgłoszeń do lekarza w Polsce, obejm owały wyłącznie populację chorych 
„zarejestrow anych”, tj. zgłaszających się do zakładów służby zdrowia 
w okresie badań po poradę lekarską z powodu określonej choroby. Licz
ba osób zgłaszających się w tym  okresie do lekarza po raz pierwszy 
w życiu określa „zapadalność zarejestrow aną” a po dodaniu zgłaszają
cych się po raz pierwszy w roku badania — „chorobowość zarejestrow a
ną”.*

W spółczynnik zapadalności na padaczkę obliczony w oparciu o bada
nia OZO-22 jes t ponad dwa razy wyższy od najwyższych współczynni
ków cytowanych w piśm iennictwie; w W arszawie jest on piętnastokrot
nie wyższy od obliczonego w oparciu o zgłoszenia do neurologicznych 
i psychiatrycznych zakładów służby zdrowia. Co więcej, stosunek współ
czynników zapadalności i chorobowości kształtu je się od 1 :2,4 w gro
madach do 1 : 3,6 w Warszawie, a przeciętnie — jak 1 : 3. Wiadomo, że 
chorobowość jest wypadkową zapadalności oraz czasu trw ania choroby; 
przy metodyce badań OZO-22 chorobowość „zarejestrow ana” będzie ra 
czej wypadkową „zapadalności zarejestrow anej” oraz częstości z jaką 
chory na padaczkę będzie zasięgał porad lekarskich. Tak więc stosunek 
współczynników zapadalności i chorobowości nie odzwierciedla średnie
go okresu przeżycia chorych na padaczkę, może być natom iast m iarą 
średniego okresu leczenia się chorych, u których rozpoznano padaczkę. 
Okres ten wynosił ok. 3 lat. W chorobie przew lekłej, iaką jest padaczka 
w ydaje się on bardzo krótki. W yniki innych badań przem aw iają jednak, 
że może tak być istotnie i pozwalają na próbę wyjaśnienia, dlaczego w ba
daniach OZO-22 współczynniki zapadalności są tak  wysokie. I tak  np. 
z badań nad padaczką w W arszawie wynika, że ok. 2/3 aktualnie leczą
cych się chorych w przeszłości przerywało na jakiś czas leczenie, by po
tem  podjąć je  ponownie (15,16). Zgłoszenie po przerwie w leczeniu łatwo 
mogło być ocenione, jako pierwsze w życiu. Co więcej, ponad 25% cho
rych zgłaszało się do 2 i więcej zakładów specjalistycznej służby zdrowia 
(16). Odsetek ten byłby wyższy, gdyby uwzględniono zgłoszenia chorych 
do zakładów opieki podstawowej. Chorzy zgłaszający się po raz p ierw 
szy do drugiego i następnego zakładu mogli w płynąć także na zwięk
szenie szacunku pierwszych porad w życiu. Ponad to badanie próby lo
sowej pacjentów z rozpoznaniem padaczki wykazało, że u 14% z nich 
nie można było tego rozpoznania potwierdzić, a wśród pierwszych zgło
szeń do zakładów neurologicznych i psychiatrycznych w w yniku których 
rozpoznano lub podejrzewano padaczkę — odsetek osób z podejrzeniem  
padaczki siępał 25%.

Tak więc wyniki badania OZO-22 w tej części, podobnie iak wyniki 
innych badań, mogą wskazywać na znaczną „ruchliwość” części pacjen
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* W przeciw ieństw ie do „nieujaw nionej”, określającej liczbę osób, które choru
ją, ale z różnych pow odów  nie zgłosiły się do lekarza.



tów między zakładami służby zdrowia oraz na nieregularność i stosun
kowo krótki okres ich leczenia się. Nieuzasadnione rozpoznanie padaczki 
lub tylko jej podejrzenie przy pierwszym  zgłoszeniu się chorego mogą 
również wpływać na podwyższenie współczynnika zapadalności.

Liczba osób leczących się z powodu padaczki w Polsce, oszacowana na 
podstawie zgłoszeń pierw szych w roku i w życiu sięga blisko 90 000. Do 
chwili przeprowadzenia badań OZO-22 nie było w Polsce realnych pod
staw  dla dokonania takiego szacunku. Z natu ry  rzeczy niedokładny szacu
nek tej liczby, oparty na rocznym spożyciu podstawowych leków prze- 
ciwpadaczkowych w Polsce w 1968 r. (z wyłączeniem  lum inalu, stoso
wanego w wielu chorobach) sięgał 50 000 (3). Zakładając, że współczyn
nik chorobowości w Polsce jest zbliżony do najczęściej cytowanego w pi
śmiennictwie — można było oczekiwać w 1968 r. ok. 150— 160 000 cho
rych, z k tórych tylko część zgłaszałaby się do lekarza. W tym  świetle 
liczba 90 000 leczących się chorych w ydaje się bliska oczekiwanej.

W toku wspom nianych na wstępie badań epidemiologicznych nad pa
daczką w W arszawie (16) stwierdzono, że współczynniki chorobowości 
obliczone na podstawie liczby leczących się chorych wynosiły 3,2 na 1000. 
Gdyby współczynnik ten  wziąć za podstawę szacunku liczby leczących 
się chorych na padaczkę w Polsce, liczba ta w  1968 r. przekraczałaby 
100 000. Chorobowość wśród ludności gromad jest jednak niższa: liczba 
90 000 ponownie zbliża się bardziej do oczekiwanej. Wspomnieć należy 
również, że w oparciu o w yniki badań epidemiologicznych w dw u śred
niej wielkości m iastach i 10 gromadach (9, 11) w Polsce w latach 1965 
i 1967 szacowano liczbę „zarejestrow anych” (ale niekoniecznie leczących 
się w  okresie badania) chorych na padaczkę w wieku 15 i więcej lat na 
88 000 (13).

Z zestawień powyższych wynika, że szacunek liczby leczących się cho
rych na padaczkę w Polsce jest zbliżony do szacunków opartych na w y
nikach innych badań epidemiologicznych, przeprowadzonych w niektó
rych rejonach Polski.

Chorobowość w grupach płci, w ieku oraz zależnie od miejsca zamiesz
kania chorych obliczona na podstawie danych z OZO-22 jest zgodna 
z oczekiwaną w oparciu o wyniki innych badań epidemiologicznych 
w Polsce (9, 11, 16). Szczególnie interesujące jest to, że w starszych g ru 
pach wieku niezależnie od płci spostrzega się wzrost wielkości współczyn
nika wśród mieszkańców m iast i spadek wśród mieszkańców gromad. 
Może to wskazywać na odmienne działanie czynników socjomedycznych, 
grających rolę w procesie zgłaszania się chorych do lekarza. Pow staje 
pytanie, czy rozbieżność ta nie zniknęła po uzyskaniu przez ludność gro
mad upraw nień do bezpłatnego korzystania z usług społecznej służby 
zdrowia. Więcej trudności przysparza porównanie wyników badania OZO- 
-22 z wynikami innych badań epidemiologicznych nad padaczką na ob
szarach mniejszych, jak  np. W arszawa. Szacunek liczby leczących się 
chorych w W arszawie oparty o dane OZO-22 przekracza 8000, a cho
robowość sięga 6,6 na 1000. Dane z badania terenowego (16) wskazują, 
że w 1969 r. liczba leczących się z powodu padaczki w jakim kolwiek 
zakładzie służby zdrowia nie przekraczała 4000, choć ogólną liczgę cho
rych szacuje się na blisko 12 000. Różnice te mogą wynikać nie tylko 
z omówionych już poprzednio przyczyn (przerwanie leczenia, jednoczesne 
zgłaszanie się części chorych do wielu zakładów, błędne rozpoznanie), 
ale i stąd, że w badaniach terenowych pominięto osoby mieszkające

P rze g . E p id em io lo g . — 9

]Sfr i  Epidem iologia padaczki w  P olsce 129



130 J. J. Zieliński Nr 1

w gospodarstwach zbiorowych oraz nie będące stałym i mieszkańcami 
Warszawy.

Liczba chorych na padaczkę mieszkańców W arszawy, będących dłu
goletnimi pacjentam i odległych często zakładów i szpitali psychiatrycz
nych jest niewielka (14) i nie może mieć większego wpływu na pow sta
nie wspomnianych różnic.

Podobnie jak  w W arszawie, w innych m iastach wydzielonych współ
czynniki chorobowości są wysokie; najniższy (4, 7) w ystępuje w Pozna
niu, w  którym  od lat działa bardzo aktyw na W ojewódzka Poradnia Prze- 
ciwpadaczkowa.

Wielkość odsetków porad pierwszych w  życiu i w roku wśród porad 
ogółem w poszczególnych m iastach wydzielonych i województwach 
wskazują, że o ile np. w Poznaniu i województwie katowickim (w k tó
rym  również działa aktyw na poradnia przeciwpadaczkowa) chory na pa
daczkę w ciągu roku zgłasza się do lekarza przeciętnie 5 razy, to np. 
we W rocławiu i woj. wrocławskim  — tylko 3 razy. Niskie współczyn
niki porad ogółem w gromadach województw białostockiego, kieleckie
go i lubelskiego mogą wskazywać również na istnienie tam  większych 
trudności uzyskania przez chorych porady lekarskiej.

Analiza zgłoszeń do lekarzy wg zakładów służby zdrowia wskazuje, że 
chorzy na padaczkę w m iastach zasięgają porad przychodni specjali
stycznych tylko nieznacznie częściej niż w gromadach. Z badań Nowaka  
(9) w ynika jednak, że w m ateriale przychodni specjalistycznych cięższe 
przypadki padaczki spotyka się częściej wśród pacjentów z gromad niż 
z miast.

Określenie poziomu m otywacji leczenia się wśród chorych na padacz
kę mieszkańców m iast i gromad i jego w pływ u na częstość zgłoszeń do 
lekarza wym aga odrębnego badania.

W NIOSKI

1. W oparciu o w yniki badań OZO-22 wykazano, że wśród zgłoszeń do 
lekarza ogółem blisko 0,5% stanowią zgłoszenia z powodu padaczki.

2. Częstość pierwszych w życiu zgłoszeń do lekarza z powodu padaczki 
v/ m ateriałach OZO-22 jest znacznie wyższa od oczekiwanej w oparciu
o wyniki, innych badań. P^żnica ta prawdopodobnie w ynika z zachowań 
medycznych części chorych oraz z nieuzasadnionego rozpoznawania pa
daczki przy pierwszym  zgłoszeniu się chorego. Zagadnienie to wymaga 
dalszych badań.

3. Szacunkowa liczba leczących się na padaczkę w Polsce, rozkład 
współczynników chorobowości w grupach płci i w ieku oraz wśród miesz-^ 
kańców m iast i gromad zgodne są z oczekiwanymi w oparciu o wyniki 
innych badań epidemiologicznych nad padaczką.

4. Dla porównań pomiędzy poszczególnymi rejonam i k raju  bardziej 
przydatne w ydają się współczynniki porad ogółem z powodu padaczki.

5. Zagadnienie „dróg krażenia” przypadków padaczki z m iast i gro
mad między zakładami podstawowej i specjalistycznej służby zdrowia 
zasługuje na wyjaśnienie drogą odrębnych badań.

P o d z i ę k o w a n i e :  Autor pragnie podziękow ać P. Prof, dr med. Janowi  
K o s tr zew sk iem u  za udostępnienie w yjściow ych m ateriałów  badania OZO-22 oraz 
za życzliw e uw agi w  toku opracowania danych dotyczących padaczki.
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Я. Я, З е л и н ь с к и

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ЭПИЛЕПСИИ В ПОЛЬШЕ НА ОСНОВЕ ИТОГОВ 
ИЗУЧЕНИЯ ОБРАЩ АЕМОСТИ К  ВРАЧУ

С о д е р ж а н и е

На основании итогов изучения 030—22 было показано, что среди всех слу
чаев обращений к врачу почти 0,5% составлют обращения по поводу эпилеп
сии, \Частота первого в ж изни  обращения к врачу по этому поводу по мате
риалам 030—22 значительно превысш ает ожидаемы е числа на основе других  
исследований. Эти различия связаны вероятно с поведением части больных 
и необоснованным распознанием эпилепсии при первом обращении к врачу. 
Этот вопрос требует дальнейш его исследования.

Число лиц, лечащ ихся по п о е о д у  эпилепсии, по оценке распределения к оэф 
фициентов болезненности в возрастны х группах и по полу, а такж е среди го
родских и сельских ж ителей, соответствует ожидаемым числам на оснозе ито
гов других эпидемиологических исследований. С целью сравнения отдельных  
районов страны более пригодными могут быть коэф ф ициенты  относящиеся  
к совокупности консультаций по поводу эпилепсии. Вопрос „путей циркуля
ции” случаев эпилепсии из городов и сел м еж ду заведениями основной и спе- 
циалистической служ бы  здравоохранения требует выяснения путем отдельных  
исследований.

J. J. Z i e l i ń s k i

EPIDEMIOLOGY OF EPILEPSY IN POLAND ON THE BASIS OF VISITS
TO PHYSICIANS

; ю  :оя. v  ’ : '
S u m m a r y

Results of the OZO-22 su rvey show ed that about 0,5»/o of patients v isiting phy
sicians su ffer  from  epilepsy. Frequency of first v isiting physicians for epilepsy  
in the OZO-22 m aterials is much higher than  expected  on the basis of other data. 
The d ifference is probably due to behavior of som e of the patients and uncon
firm ed diagnosis of epilepsy at the first visit. This problem  requires further  
study.

The estim ated num ber of ep ilepsy patients in Poland, distribution of morbidity 
indices by sex  and and age, and in urban and rural inhabitants, are consistent 
w ith  result of other studies on the epidem iology of epilepsy. For com parison  
betw een different regions of the country, the total num ber of m edical visits for 
epilepsy is a m ore appropriate index. The problem  of „circulation” of epilepsy  
from  tow ns and sm all localities among institutions of basic health  service requires 
clarification by separate investigation.
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Adres: 02-957 W arszawa, Sobieskiego 1/9.

ACTA VIROLOGICA

w języku rosyjskim

M iędzynarodowe czasopism o w ychodzi w  B ratysław ie (Czechosłowacja) w  dwóch  
rów noległych wydaniach: w  języku rosyjskim  i w  języku angielskim .

„Sojuzpieczat” rozpow szechnia ty lko  w ydanie rosyjsk ie czasopism a. W czasopi
śm ie publikuje się oryginalne prace dośw iadczalne z dziedziny w irusologii ogólnej, 
medycznej i w eterynaryjnej, zw iązane z problem atyką zdrowia publicznego. Za
m ieszcza się także krótkie doniesienia i inform acje o pracy poszczególnych pracow 
ni (instytutów), recenzje na tem at publikow anych m onografii i artykułów  z zakresu  
w irusologii oraz zaw iadom ienia o  zjazdach i konferencjach. Czasopismo jest prze
znaczone dla lekarzy w irusologów , epidem iologów, m ikrobiologów, specjalistów  
chorób zakaźnych, profesorów  i w ykładow ców  oraz pracow ników  naukow ych aka
dem ii m edycznych i instytutów  naukow o-badaw czych oraz laboratoriów  w irusolo
gicznych.

D w u m i e s i ę c z n i k .

Prenum erata roczna 318.— zł numer indeksu 45107. Przy zam aw ianiu prenum e
raty należy podać num er indeksu oraz pełny tytu ł zam aw ianego czasopism a. 
W przypadku podania n iew łaściw ego tytu łu  czasopism a podstaw ą do zam ów ienia  
będzie num er indeksu. Zam ów ienia prenum eraty przyjm uje na okres roczny Biuro  
Kolportażu W ydaw nictw  Zagranicznych „Ruch”, W arszawa, 1, ul. Wronia 23, skr. 
poczt. 385. N um ery kont: NBP W arszawa X III O/M 1552-6-130190 lub PKO W ar
szaw a 1-6-100024.
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Sytuacja epidemiczna, którą zastaliśmy, kształtow ała się w ten  sposób, 
że główne nasilenie zachorowań istniało na terenie m iasta Berlina oraz 
przyległych powiatów wchodzących adm inistracyjnie w skład okręgów: 
Potsdam  i I(,ran k fu rt n. O. Tutaj też została skierowana zdecydowana 
większość kolegów — m niejsza grupa robocza pojechała na południe do 
okręgu Halle a 2 epidemiologów na północ do Rostocku i Greifswald.

Powołany przez Prezydium  Rządu tak  zwany sztab operatyw ny przy 
M inistrze Zdrowia przez swoich terenow ych pełnomocników uruchom ił 
w miejscowościach objętych epidemią dużą liczbę pomocniczych szpita
li ściągając do ich obsługi personel lekarski i pomocniczo-lekarski 2 ca
łej republiki. Do akcji wciągnięto również studentów  m edycyny z Berli
na zatrudniając starszych spośród nich w lecznictwie a młodszych 
w akcji przeciwepidemicznej prowadzonej po domach w oparciu o-*ko
m itety  blokowe oraz ogniwa Frontu  Jedności Narodowej. Całość tych 
poczynań przeciwepidem icznych celowo zaplanowanych a bardzo spraw 
nie i konsekwentnie przeprowadzonych budziła nasze uznanie. I rfeęjnu 
też bodaj przypisać należy, że w chwili naszego przyjazdu sytuacja ‘epi
demiczna była już w zasadzie opanowana a liczba nowych zachorowań 
z dnia na dzień wybitnie malała. Niemniej było dla nas jeszcze bardzo 
duzo roboty^ Klinicyści zastąpili niemieckich lekarzy oddelegowanych 
z dalszych rejonów republiki, gdzie czekała na nich bieżąca pracą. Nasi 
lekarze wnieśli swój wielki wkład pracy w okresie, kiedy żywiołowy - na
pływ świeżych chorych został zaham owany i kiedy można i trzeba było 
przystąpię do bardziej system atycznej pracy w zakresie diagnostyki, róż
niczkowej i prawidłowej segregacji chorych. Polscy zakaźnicy stosując 
do „celów diagnostycznych rektorom anoskopię cenną tę metodę przy
swoili kolegom niemieckim. Bardzo ważka była pomoc w pracy tereno
wej świadczona przez naszych epidemiologów, jako że specjalność; ta  
była wówczas w NRD skąpo reprezentow ana. . ••

Jako kierownik całości, odwiedzając kolegów pracujących w terpnie 
byłem nierzadko dum ny widząc jak  niemieccy lekarze i personel: średni 
zmieniali swoje zrazu krytyczne nastaw ienie w stosunku do polskich 
specjalistów przechodząc do wyrazów pełnego uznania. Pozostałalf. mi 
w pamięci szczególnie ciekawa rozmowa z przedstawicielam i K om itetu 
Centralnego Partii w czasie pożegnania, że kontakty uczuciowe za
dzierzgnięte w czasie naszej pracy lekarskiej z szerokimi kręgami lud
ności NRD przyczyniły się do zniwelowania istniejących w zajem nych 
uprzedzeń w w ydatniejszy sposób aniżeli jakieś uroczyste okazje i sfor
mułowane tam  oświadczenia. Z innych w rażeń nie mogę pominąć w iel
kiego uznania, jakie u nas budziła praca średniego personelu. Bardzo 
in teligentny był zespół zarówno pielęgniarek jak  i laborantek, może 
trafniej nazywanych asystentkam i technicznymi, których praca była pod 
każdym  względem wzorowa. " V!

Dnia 5 m aja, kiedy już po wygaśnięciu epidemii szpitale pomocnicze 
zostały sukcesywnie zlikwidowane, zjechaliśmy się wszyscy w Berlinie 
w bursie Studium  Doskonalenia Lekarzy i tutaj niemieccy gopodarze 
prześcigali się w okazywaniu nam wdzięczności i gościnności. Wiele se r
decznych słów podzięki dla naszego zespołu otrzym ałem  w czasie w izyty 
pożegnalnej w dniu 7 m aja 1962 r. od wiceprem iera i m inistra zdrowia 
NRD Sefrina.

Dwie doby, jakie spędziliśmy w stolicy wypełnione były urozmaico
nym  program em  rozryw ek i uroczystości, k tórych punktem  kulm inacyj
nym  był obiad w ydany w dniu 7 m aja na cześć naszego zespołu prżez

134 К. Neyman N r J.
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Radę M inistrów, na którym  honory gospodarza pełnił w iceprem ier 
Sefrin. W obiedzie tym  obok wysokich przedstawicieli partii i rządu, 
św iata nauki oraz Zarządu Stowarzyszenia Związków Zawodowych — 
Pracowników Służby Zdrowia N.R.D. wzięli udział przedstawiciele 
Ambasady P.R.L. z am basadorem  Baranowskim  na czele.

W róciliśmy do W arszawy dnia 8 m aja rano porządnie zmęczeni ale 
w poczuciu dobrze spełnionego obowiązku, nie żałowaliśmy i czasu i bez
interesownego wysiłku ani św iąt wielkanocnych spędzonych poza gronem  
rodzinnym.
Adres: 61-569 Poznań, ul. G w ardii Ludowej 7/1.

W akcji przeciwepidemicznej wzięli udział:
A ndrzejew ska-B iedrzyńska Barbara, Baranowski Jerzy, Baranowski Zbig
niew, Bogdanowicz Antoni, Bohacz Józef, Bonenberg Lucyna, Borkowski 
Marian, Bugajski Janusz, Dębicka Danuta, Draczenko-W iniarska Janina, 
Dzikowska Danuta, Finkę Edm und, Gmachówska-M arczak Halina, Grala 
Ryszard, H udyka Alicja, Idzikow ska Danuta, Jankow ski W łodzim ierz, Jop
kiew icz Tadeusz, Józefowicz Z ygm unt, Kalawski Kazim ierz, Kraśkiew icz 
Zofia, Karpiński Zbigniew, Koehler Brygida, Kordoński Jerzy ,Kowalski Ma
rian K rajew ska Maria, Krekora Zdzisław, K ubacki Andrzej, Latoszyński 
Norbert, Lewandowska K rystyna , M ajcherski Tadeusz, Małecka Izabela, 
M ierzw iński Józef, M ięsowicz K rystyna, Nam iotkiew icz Julian, Narkie- 
wicz M ieczysław, Nawrocki Edm und, N eym an Kazim ier z, "O szub ska M i
rosława, Pałucki Bogdan, Paszkowski Zbigniew, Petelenz Tadeusz, Piste- 
lok Eugeniusz, Skrzyp iński Zygm unt, Sobieszczańska Danuta, Stasiak 
Wanda, S tem pień Ryszard, Suchecki Tadeusz, Susłow Ireneusz, Trosz
czyński M ieczysław, W ojtanowska Halina, Zgorzelski Stanisław.
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I. Ciołkosz, Z. K u row ska ,  J. M ajkow ska ,  H. Szyd łow ska:  Analiza przyczyn zgonów
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(Zesz. 1, str. 27).
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populacji (Zesz. 6, str. 501).

M. Politowski, T. Polaczek-Kornecki:  Źródła tzw . „zakażeń w ew nątrzszpitalnych” 
w  oddziałach chirurgicznych (Zesz. 9, str. 795).
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w  P olsce (Zesz. 12, str. 1131').
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II. Mól: W ścieklizna zw ierząt w  pierw szej połow ie 1971 roku (Nr 1, str. 12).
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(c.d. ze  str. 116)

Zbigniew  A nusz
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Cholera w  1973 roku. WHO W kly Epidem. Rec. 1974, 27, 229.

W trw ającym  około 18 m iesięcy okresie zacisza epidem icznego zachorowania na 
cholerę w ystępow ały na obszarach uprzednio objętych epidem ią, na których do
szło do jej zagnieżdżenia się oraz na dotkniętych klęską suszy terenach saharyj- 
skich Zachodniej A fryki. W sierpniu 1973 roku cholera ponow nie w ykazała ten 
dencję do szerzenia się. Ogółem  zostały objęte po raz pierw szy w  tym  roku trzy  
kraje afrykańskie, jeden azjatycki i jeden europejski.

Znaczny niepokój spow odow ała epidem ia cholery, która objęła tereny połud
niow ych Włoch. C zynnikiem  etiologicznym  był V. cholerae,  biotyp eltor, serotyp  
Ogawa.  Ogółem  zarejestrow ano 272 zachorow ania i 23 zgony. Jest to  stosunkow o  
niska liczba zgonów  w  zestaw ieniu  z 1200 zgonami, spow odow anym i przez inne  
ostre choroby z biegunką, jakie w ystępują w  ciągu roku w  tej części kraju. Ta 
grupa zgonów  stanow i ok. 40% ogólnej liczby zgonów  z powodu biegunki zare
jestrow anych rocznie w  całym  kraju.

Tereny objęte epidem ią zostały uznane za w olne od zakażenia pod koniec 
października 1973 r. Ponadto w  Europie zarejestrow ano 25 przypadków  im porto
w anych, które zostały zgłoszone przez Francję, R epublikę Federalną N iem iec i Za
chodni Berlin, Szw ecję oraz A nglię. Przypadki te nie sta ły  się źródłem  w tórnych  
zachorowań.

Do krajów  Afryki, które po raz pierw szy zgłosiły  zachorow ania na cholerę  
w  1973 roku należą: M ozambik (we w rześniu), M alaw i (w październiku) i Płd. 
Rodezja (w  listopadzie). Ponadto jeden im portow any przypadek zarejestrow ano  
w Płd. A fryce. W Płn. A fryce, A lgerii i Tunezji stw ierdzono ponow ne nasilenie  
zachorowań na cholerę i w śród przypadków im portow anych d o  Europy kilka po
chodziło w łaśnie z tych terenów .

Dalsza obserw acja sytuacji epidem iologicznej potw ierdziła opinię, że cholera 
stała się  chorobą endem iczną w  w ielu  zakażonych częściach A fryki, zw łaszcza na 
terenach przybrzeżnych, gdzie w arunki k lim atyczne (tem peratura, w ilgotność, opa
dy deszczu) zagęszczenie ludności i warunki sanitarne sprzyjają utrzym aniu się 
zakażenia.

W A zji po raz pierw szy od 1953 r. zarejestrow ano zachorow ania na cholerę 
w  Sri Lanka. N adal znaczne liczby zachorowań na cholerę zgłaszały Indie i Indo
nezja. N ie notow ano w iększych ognisk epidem icznych w  Bangladesh. W 1973 r. po
now nie zgłosiły zachorowania Republika K hm erska i Syjam , w  których cholera  
nie w ystępow ała od L968 i T969 r. R ównież w  Sabah i Jem enie w ystąpiły sto
sunkow o duże ogniska epidem iczne.

Am eryka pozostała w olna od cholery z w yjątkiem  jednego przypadku nieim - 
portowanego, który w ykryto w  Stanach Zjednoczonych AP. Źródła zakażenia nie 
udało się ustalić. B ył to pierw szy przypadek choroby od 1911 roku; w  1965 roku 
m iały m iejsce dwa zachorowania na cholerę, oba w ynik łe w skutek zakażenia la 
boratoryjnego.

Liczba krajów  rejestrujących zachorowania na cholerę zaczyna u legać zm niej
szeniu. N ajw iększe liczby zakażonych krajów  przypadają na lata 1970 i 1971. Ogó
łem  w  1973 roku zarejestrow ano 109 553 zachorowania (bez przypadków im porto
w anych) w  311 krajach ,— 16 w  A fryce, 14 w  Azji i 1 w  Europie. N iestety  ten  
nieznaczny spadek liczby zachorowań i zakażonych terenów  nie odzwierciedla  
rzeczyw istej sytuacji epidem iologicznej poniew aż inform acje o w ystąpieniu  ognisk
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epidem icznych lub sporadycznych zachorowań w  niektórych krajach nie m ogły  
uzyskać oficjalnego potw ierdzenia.

P rzecinkow iec cholery klasycznej od w ielu  lat był dom inującym  czynnikiem  
etiologicznym  cholery w  Bangladesh.

Jednak począw szy od sierpnia 1972 roku n ie izolow ano tych  przecinkow ców  od 
chorych w  Dakce i jej okolicach, gdzie zostały zastąpione przez przecinkow ca  
ElTor.  Zmiana ta zaszła znacznie w cześniej w  Indiach (1965), chociaż nadal n ie 
liczne szczepy biotypu k lasycznego można izolow ać w e w schodniej części kraju. 
W zachodniej A fryce dom inującym  czynnikiem  etiologicznym  jest V. choleras,  
biotyp eltor,  serotyp Ogawa,  lecz na niektórych terenach doszło do spontanićznej 
zm iany na serotyp Inaba. U trudniło to  śledzenie dróg szerzenia s ię  cholery. We 
W schodniej i Południow o-W sch. A fryce nadal dom inuje serotyp Inaba, chociaż już 
uprzednio serotyp O gawa  został zastąpiony przez serotyp Inaba  na półw yspie  
Arabskim .

Trudności w  prow adzeniu obserw acji są  spotęgow ane przez fakt, że w iększość  
szczepów  ElTor  izolow anych w  A fryce i Azji, a badanych w  ośrodku referencyj
nym  SOZ w  K alkucie należy do typu fagow ego 4, z w yjątkiem  pew ne; liczby  
szczepów  izolow anych w  Indiach i B angladesh należących do typu fagow ego 2.

D. N aruszew iczrL esiuk
■ Г r'. o q  1 .* jn ]V  / /  м - .и п х и  ч};:'гох  r . i ,  . < K  ‘ n  y r i r r » T

Cholera na w ysp ie  G uam  — Morb. Mort. W eekly Report 1974, 23, 31, 269.

W dniu 19.Vil.1974 roku, 57-letn i m ieszkaniec Guam, którem u w  1958 roku usu
nięto operacyjnie żołądek, zachorow ał z objawam i: kurcze brzucha, gw ałtow na  
biegunka z w odnistym i w ypróżnieniam i i w ym ioty. Chorego hospitalizowano. 
Mimo zastosow anego leczenia: dożylne podaw anie p łynów  oraz antybiotyki, u cho
rego rozw inęły się m. in. n iew ydolność krążenia oraz obrzęk płuc co doprowadziło  
do zejścia śm iertelnego w  dniu 27.VII.

Z próbki kału pobranej przed zgonem  nie izolow ano patogennych drobnoustro
jów. Jednak z próbek pobranych w  czasie autopsji ze św iatła  jelit i pbslSriych 
na podłoże TCBS, izolow ano V. choleras, biotyp Eltor, serotyp Ogawa.  'Id en 
tyczność szczepu potw ierdziło CDC.Г , • • ’ • * ff; • .. , - ■ . , . . r\'>rr< - « f X ; »>.* pf|*

W stępne dochodzenie epidem iologiczne w ykazało, że pacjent m ieszkał w spólnie  
z rodziną złożoną z 9 osób, łącznie z córką i zięciem , który pow rócił z Filipin  
(teren zakażony cholerą) >na 14 godżin przed w ystąpieniem  objaw ów  choroby  
u pacjenta. Osobnik ten  był zdrów, n ie przyw iózł z F ilipin żadnej ż y w n o śc i. ani 
też po pow rocie n ie przygotow yw ał pożyw ienia dla pacjenta.

Od 1.VII. pacjent był zatrudniony na placu budow y w  Harmon. Wśród 14 w sp ó ł
pracow ników  u 6 w ystąpiła biegunka w  okresie od 12.VII. do 22.VII. Osoby te 
m ieszkały na izolow anych obszarach w yspy i rzadko kontaktow ały s ię  z sobą  
z w yjątkiem  m iejsca pracy. U osoby, która zachorow ała w  dniu 20.VII. i u k tó
rej utrzym yw ała się biegunka, z pobranej w  dniu 2.VIII próbki kału w yhodow ano  
V. cholerae,  biotyp Eltor, serotyp O gaw a . .. ,

Pacjent i jego 14 w spółpracow ników  są m ieszkańcam i w yspy Guam. Jednak  
z osób, które nie m iały objaw ów , jedna przebyw ała na Filipinach w  ciągu maja 
i czerw ca a druga w róciła z Filipin w  dniu 16.VII. Żadna z pozostałych 13. osób  
nie opuszczała w yspy w  ciągu ostatniego roku. W śród osób ze styczności z rodzi
nam i tych 15 m ężczyzn, tylko u 1 w ystąpiła biegunka w  m iesiącu lipcu.

Woda na plac budowy była dostarczana przez m iejski system  zaopatrzenia  
a pobierana z głębokich studni. Ponadto przynoszono w odę i lód w  plastikow ych  
pojem nikach z odległego o 3 m ile zarządu budowy. Do lodu używ ano co dzień  
tych sam ych pojem ników . Woda, z której przygotow yw ano lód, pochodziła z tego



N r 1 Streszczenia z piśmiennictwa zagranicznego 139

sam ego źródła i sieci zaopatrzenia, co woda doprowadzona do placu budowy. 
W szyscy chorzy (7 osób) pili w odę na placu budowy w  an. 18 lipca. D w ie osoby 
zdrow e piły w yłącznie w odę butelkow aną przyniesioną z domu. Pracow nicy przy
nosili ob iady z domu. Ponadto w  ‘tygodniu kończącym  s ię  20.VII. osoba, jktóra 
miała biegunkę w  dniu 12.VII. i która zachorowała ponow nie dnia 22.VII. przy
gotow ała posiłek  z ryby i przypraw, gotow any przed podanie go do spożycia przez 
15 minut. P osiłek  ten spożyło w  dniu 13.VII. 6 z 7 osób, u których w ystąp iły  
objaw y chorobowe. W szyscy chorzy stw ierdzili, że nie jedli surow ych m ięczaków  
czy skorupiaków. Żadna z pozostałych 50 osób zatrudnionych przez tę  sam ą firm ę, 
aie pracujących na innych placach budowy i zaopatryw anych w  identyczny spo
sób w  w odę i lód, nie zachorowała.

A naliza liczby hospitalizow anych i zm arłych na w yspie Guam  z powodu nieżytu  
żołądka i je lit n ie w ykazała żadnego w zrostu w  stosunku do poprzedzających  
5-ciu lat.

D alsze dochodzenie epidem iologiczne jest w  teku. Zalecano m. in. w e  w szy st
kich przypadkach zachorowań z biegunką pobierać próbki do badania na podłożu  
TCBS. Nie rozpoczęto akcji szczepień.

U w aża się, że ryzyko zachorowania na  cholerę osób, które przebyw ały lub za
m ierzają przyjechać na w yspę Guam  jest bardzo małe.

D. N aruszew icz-L esiuk
. i ) J ' H. ’ i iO iD B  ff\) C7 1 0 ' ł n i . i  n  > ДТ74 1 /19* W  W. ' ł ,r*

C holera  na w ysp ie  G uam  — dochodzenie epidemiologiczne. Morftx Mort.
W eekly Rep. 1974, 23, 32, 277.

Na w yspie Guam, w  dalszym  dochodzeniu epidem iologicznym , w ykluczono cho
lerę u 1 z osób podejrzanych o zakażenie. N atom iast pośrednio została potw ier
dzona cholera u jednej z osób z ujem nym  w ynikiem  badania bakteriologicznego. 
M ianowicie w yizolow ano V. cholerae ze zbiornika ścieków , znajdującego się przy 
domu badanej osooy.

W yniki badania bakteriologicznego próbek pobranych od osób ze styczności do
m owej były ujem ne. D ochodzenie epidem iologiczne w skazuje, że istniało w spólne  
źródło zakażenia, na które byli eksponow ani w yłącznie pracow nicy budowy. Za
chorow ało 6 z 9 osób (67°/o), k tóre jadły morską rybę, natom iast n ie zachorowała  
żadna z osób, które tej ryby nie jadły (test Fishera, p =  0,049). Rybę złow iono  
w  zatoce Agana Bay w  lipcu. Ryba, zakonserw ow ana w  soli, zamrożona, przecho
w yw ana była w  domu jednego z pracow ników . t ,

Z próbek 'wody, pobranej w  zatoce, w  której złow iono rybę, w yhodow ano  
V. cholerae, El Tor  serotyp Inaba.  W zw iązku z tym  należy rozw ażyć następujące  
m ożliw ości: przecinkow ce obu serotypów  w ystępow ały  na tym  terenie jednocześnie, 
lub że doszło do zm iany typu serologicznego z Ogawa  na Inaba.

D. N aruszew icz-L esiuk

Cholera na w ysp ie  G uam  — dochodzenie epidemiologiczne.  MMWR, 1974,
23, 35, 302.

Do 26.VIII.1974 r. nie zanotow ano w  Guam następnych zachorowań na cholerę. 
Zbadano tam praw ie 150 próbek kału, pobranych ze szpitali: m iejskiego, m ary
narki, k lin ik i lotn ictw a oraz 2 pryw atnych klinik — w  próbach nie stw ierd zo n o  
obecności V. cholerae.

D odatkow e badania otoczenia w ykazały obecność V. cholerae, El Tor, Inaba  
w  trzech drenach burzowca, który m iał ujście do A gana Bay oraz w  przew odach  
odprow adzających ścieki, a przylegających do Bay. Przecinkow ca izolow ano z pró-
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bek pobranych po silnej Uewie tropikalnej, która spow odow ała przelanie się śc ie
ków  do burzowca. Izolow any szczep Inaba  nie rozkładał sacharozy na podłożu 
TCBS, a le w  ciągu 24 godz. pow odow ał jej ferm entację w  bulionie cukrowym .

Z przew odów  odprowadzających ścieki izolow ano rów nież V. cholerae El Tor 
Ogawa.

Izolacja 2 różnych szczepów  z burzowca, przew odów  ściekow ych i w ody z za
toki Agana Bay w skazuje, że przecinkow ce prawdopodobnie b yły  obecne w  Guam  
już przed w ystąpieniem  zachorowań. Jest m ożliw e, że w yhodow ane w  Guam ogó
łem  3 szczepy dostały się tam z różnych źródeł, lub — co jest mniej praw dopo
dobne — są  one w ynikiem  m utacji jednego szczepu, pochodzącego z jednego źródła.

Szczepy V. cholerae,  nie rozkładające sacharozy na TCBS, w praw dzie rzadko, 
ale mogą być patogenne. Źródło lub źródła tych drobnoustropów w  Guam  są nie 
znane.

D. N aruszew icz-L esiuk

S y s te m  nadzoru epidemiologicznego nad dżum ą  — WHO Chronicie, 1974, 
28, 71—80.

Dżuma, typow a choroba odzwierzęca, w  X X  w ieku w ystępuje bardzo rzadko, 
jednak w  w ielu  krajach istn ieją stałe jej ogniska i konieczny jest stały nadzór 
(rys. 44) epidem iologiczny. W w ielu  krajach taki nadzór prowadzony jest od lat, 
w  innych jak w  Iranie i Południow ej A fryce dopiero od niedaw na.

Nadzór w  poszczególnych krajach pow inien posiadać pracow nie m ikrobiologicz
ne i zoologiczne oraz zespoły terenow e składające się z epidem iologa, ekologa, 
lekarza k linicysty, zoologa specjalisty  z zakresu ssaków , entom ologa oraz persone
lu pomocniczego. Zespół pow inien dobrze się orientow ać w  obyczajach ludności, 
jej w ędrówkach, styczności ze zw ierzętam i itp, w  okręgach, gdzie w ystępują ogni
ska dżumy.

Zadaniem  zespołu terenow ego jest: 1. badanie każdego przypadku zachorow a
nia wśród ludzi; 2. ostrzeżenie ludności o grożącym  niebezpieczeństw ie; 3. w yizo
low anie Y. pestis  i poddanie analizie w yizolow anych szczepów ; 4. w ykryw anie za 
pomocą badań serologicznych przypadków  bezobjaw owych; 5. badanie w arunków  
ekonom icznych i ew entualnych zm ian w  trybie życia ludności na terenach zagro
żonych, gdzie w ystępuje sta ły  kontakt ludzi z gryzoniam i; 6. zw racanie uw agi na 
konieczność przechow yw ania żyw ności w  odpow iednio zabezpieczonych kontene
rach; 7. współpraca w  zakresie nadzoru z krajam i posiadającym i ogniska dżumy; 
8. czuw anie w  portach lotniczych i morskich. R ozpoznanie dżumy m oże być usta
lone na podstaw ie obserw acji k linicznej lub też analizy bakteriologicznej w zględ
nie serologicznej.

Rozpoznanie na drodze klinicznej ze w zględu na małą liczbę przypadków na
stręcza obecnie duże trudności, zw łaszcza, że dżuma często ma przebieg n iety
pow y.

Rozróżnia się kilka postaci tej choroby: 1. dżum ę gruczołową, 2. posocznicową, 
3. płucną, 4. m ózgową, 5. pestis minor.  D iagnostyka laboratoryjna jest dobrze 
opracowana. Obecnie w ykorzystuje się  w  badaniach bakteriofagi, najszybciej jed 
nak można w ykryć bakterie dżum y metodą im m unofluorescencji.

N osisielam i bakterii są pchły, to też istotną rzeczą jest określenie ich liczby  
i gatunków  u gryzoni na terenach, gdzie w ystępują ogniska dżumy. O statnio  
stwierdzono, że Y. pestis  może przetrw ać przez długi okres czasu w glebie nor 
mysich.

J. Kelus
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T. P. MONATH: Gorączka Lassa i choroba w yw o łan a  przez  wirus M ar
burg — WHO Chronicie 1974, 28, 212.

W ostatnich latach opisano dw ie, do tej pory nieznane, zakaźne choroby w irusow e. 
Jedna z nich spow odow ała w ie le  zachorowań i k ilka zgonów  w śród personelu in 
stytutów  naukow ych, stykającego się z im portow anym i z A fryki m ałpam i zielo
nym i (choroba w irusow a Marburg),  a druga ujaw niła się wśród ludności w  Z a
chodniej A fryce (gorączka Lassa). W artykule podano historię, epidem iologię i obja
w y kliniczne obu chorób. W irus Lassa  zawiera RNA, a pod w zględem  m orfolo
gicznym  i serologicznym  jest zbliżony do wirusa LCM.

Chorobę rozpoznano po raz pierw szy w  1969 roku w  A fryce zachodniej (w L i
berii, N igerii, Sierra Leone). Stw ierdzono przypadki w śród chorych przyjętych do 
szpitali z nierozpoznaną początkow o gorączką, a następnie wśród personelu szpi
tali i innych chorych.

Istnieje podejrzenie, że jest to choroba odzwierzęca, poniew aż obecność w irusa  
Lassa  stw ierdzono w  tkankach szczura M astom ys natalensis. Objawy choroby L a s
sa nie są sw oiste, stąd w ynikają trudności w  postaw ieniu  rozpoznania. Okres w y 
lęgania w ynosi 3 do 1!6 dni. Objawy mogą być następujące: w ym ioty (83%), k a
szel (78%), ow rzodzenie gardła (70%), ból brzucha (65%), ból g łow y (44%), b ie
gunka (39%), krw aw ienie (39°/o), bóle m ięśni (22%), bóle w  k latce piersiow ej (22%), 
głuchota (17%), zaw roty głow y (13%), szum  w  uszach (4%). Śm iertelność jest duża: 
36 do 67%. W ostrym  okresie choroby stwierdza się małą liczbę leukocytów  
(4000/mm3), mocz zaw iera białko i patologiczny osad. Na podstaw ie opisu k lin icz
nego można stwierdzić, że choroba w yw ołu je zakłócenia funkcjonow ania w ielu  
narządów i tkanek, przy czym  m echanizm  tych zakłóceń n ie jest jeszcze pozna
ny. Rozpoznanie można postaw ić na drodze izolacji w irusa z krwi, moczu lub in 
nych w ydalin  lub przy pom ocy badań serologicznych.

L eczenie polega na zapobieganiu odw odnieniu organizm u i stosow aniu antybio
tyków . Próbuje się również podawać chorym plazm ę ozdrowieńców. W szpitalach  
należy chorych izolować, personel pow inien pracować w  rękaw iczkach i maskach, 
w  laboratoriach m ateriał zakaźny pow inien być badany ze specjalną ostrożnością.

Choroba w irusow a Marburg  p ierw szy raz była rozpoznana w  1967 r. — zapadło  
na nią 25 pracow ników  z placów ek naukow ych w  RFN i Jugosław ii, m ających  
kontakt z im portow anym i z A fryki W schodniej zielonym i m ałpam i (Cercopithecus  
aethiops).

Badania laboratoryjne w ykazały, że w irus ten zaw iera prawdopodobnie lipid  
i RNA, ma kształt cylindryczny lub nitkow aty, nie atakuje m yszy, natom iast za
każa św inki m orskie i chomiki. Droga zakażenia ludzi nie jest jeszcze całkiem  
w yjaśniona. Okres w ylęgania  w ynosi 4 do 9 dni, śm iertelność do 29%, przy w tór
nym zakażeniu personelu m edycznego, m ającego kontakt z chorymi, nie było  
przypadków śm iertelnych. Przeciw ciała w ykryto u 30% m ałp badanych w  1967 ro
ku, w ykryto rów nież przeciwciała u paw ianów  w  K enii i u niektórych łow ców  
małp. Objawy choroby są następujące: gorączka, w ym ioty, biegunka. Śm ierć na- 
następuje w  dniach od 8 do 17, rekonw alescencja trw a 3—4 tygodnie. W pierw 
szych dniach choroby w ystępuje leukopenia.

Rozpoznanie można postaw ić na podstaw ie badania krw i lub biopsji tkanki w ą 
troby przy pomocy m ikroskopu elektronow ego lub fluorescencyjnej metody w y 
kryw ania przeciwciał.

Wirus Marburg  atakuje w iększość narządów, w yw ołując ogniska m artw icy prze
de w szystkim  w  wątrobie.

J. Kelus
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M. RYBA, J. TRLIFAJOVA: Wrodzona ospa w ie trzn a  (varicella congenita).  
Cas. lek. ćesk. 1974, 113, 4, 103.

0  wrodzonej ospie w ietrznej m ów i się, jeśli w ystępuje u noworodka w  pierw szych
10 dniach życia. Objawy ospy w ietrznej pojaw iające się  po 10 dniu mogą 
być zw iązane z zakażeniem  się noworodka w  czasie porodu lub bezpośrednio po 
nim. W yjaśnienie to jest w ażne m. in. dlatego, że może zapobiec różnicom w da
nych statystycznych poszczególnych autorów, dotyczących częstości w ystępow ania  
przypadków  wrodzonej ospy w ietrznej.

Kobieta zakażona w  ostatnich dniach ciąży w irusem  ospy w ietrznej zagraża za
każeniem  płodu. Znane są przypadki ospy w ietrznej wrodzonej, k iedy u m atek  
nie w ystęp ow ały  objaw y choroby. W irem ii — jak w iadom o — nie m uszą tow arzy
szyć jaw ne oznaki choroby.

Ciężkość przebiegu w rodzonej ospy w ietrznej zależy od tego, w  którym  dniu 
przed porodem m atka zachorowała, a tym  sam ym  kiedy w ystąp iły  objaw y choro
bow e u dziecka. Jeśli m atka zachoruje 6 dni przed porodem lub w cześniej, tę 
pierw sze objaw y chorobowe u noworodka w ystępują zw ykle do 5 dni po porodzie
1 przebieg choroby jest na ogół lekki. W przypadku gdy noworodek zachoruje po 
5 dniu życia, to  przebieg choroby jest ciężki i gorsze rokowanie. N ależy to 
tłum aczyć tym , że w  pierw szym  przypadku ustrój m atki był jeszcze w  stanie w y 
produkować przeciwciała, podczas gdy w  drugiej sytuacji ustrój noworodka zdany 
jest na w łasną produkcję przeciw ciał, w  które n ie  mogła go zabezpieczyć matka. 
U ogólniając można pow iedzieć, że ciężkość choroby noworodka zależeć będzie 
w  dużym stopniu od indyw idualnej gotow ości ustroju m atczynego do w ytw arza
nia przeciw ciał i przekazania ich transplacentarnie płodow i.

Potw ierdzają to obserw acje 3 chorych opisane przez autorów. W pierw szym  
przypadku m atka noworodka zachorowała na ospę w ietrzną tuż przed porodem, 
natom iast dziecko w  10 dniu życia. Przebieg choroby był bardzo ciężki, pow ik ła
ny zapaleniem  płuc, zgon nastąpił w  1!7 dniu życia. W drugim przypadku matka  
zachorowała na 5 dni przed porodem. D zięki pew nej ilości przeciw ciał przekaza
nych przez m atkę oraz dzięki zdolności w ytw arzania ich przez ustrój noworodka, 
przebieg wrodzonej ospy w ietrznej był w praw dzie dość ciężki i cechow ała go 
szczególnie obfita i gęsta w ysypka, lecz n ie zagroził życiu noworodka. W reszcie 
w  trzecim  przypadku m atka zachorow ała 14 dni przed porodem. W ykazanie prze* 
ciw cia ł precypitacyjnych przed i po zachorow aniu dziecka św iadczy o w ysokim  
m ianie przeciw ciał przekazanych przez m atkę oraz o tym , że łagodny obraz cho
roby u noworodka był bezspornie ospą w ietrzną w rodzoną.'

Zdaniem  autorów  stosow anie zapobiegaw cze gam m aglobuliny, nie ma znaczenia  
naw et kiedy podaje się ją now orodkowi w  ilości 0,3— 0,5 m l/kg w agi ciała i tuż 
po porodzie. W pełn i uspraw iedliw ionym  w ydaje się jednak podaw anie gam m a
globuliny ciężarnej, która w  ostatnich dniach ciąży zetknęła się  z chorym na ospę 
w ietrzną lub u której w ystąp iły  objaw y ospy w ietrznej.

Autorzy są zdania, że jest nieuzasadnione odosobnienie noworodka od matki, 
poniew aż albo now orodek jest już zakażony w irusem  ospy w ietrznej transplacen
tarnie albo też ma już dostateczną ilość przekazanych przez m atkę przeciwciał.

J. Hornik

V. PROHAZKA, L. POHLIDALOVA, O. FISCHER: Choroby w ą tro b y  u no 
sicieli antygenu Australia.  Cas. lek. ces. 1974, 11Й, 13, 396.

Autorzy pobrali w  ciągu 18 m iesięcy 26.136 próbek krw i u krw iodaw ców  i przy 
pom ocy elektroim m uncprecypitacji ustalili u 52 (0,198%) krw iodaw ców  obecność 
antygenu A ustralia (HBAg). Odsetek ten odpowiada średnim  danym dotyczącym
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obecności HBAg wśród dorosłej populacji. K ontrolow ani krw iodaw cy stanow ili 
pierw szą grupę badaną.

U 24 w^ród 48 H BA g dodatnich daw ców  krw i w ykazano przew ażnie rów nież 
badaniem  bioptycznym  — różnego rodzaju uszkodzenia wątroby: u 7 stw ierdzo
no ostre zapalenie wątroby, u 4 objaw y przew lekłego zapalenia wątroby, w  tym  
u 1 osoby postać agresyw ną i u 13 objaw y zejściow e przebytego w irusow ego za
palenia w ątroby (WZW). Pozostałych 24 H BA g dodatnich krw iodaw ców  nie miało 
objaw ów  chorobowych, przy czym u 8 z nich rów nież w ykonane badania h isto
logiczne po nakłuciu w ątroby n ie w ykazały zmian chorobowych w  wątrobie. 
Stw ierdzenie zmian w ątrobow ych wśród HBAg dodatnich daw ców  krw i u 50°/o 
badanych jest zgodne z danym i innych autorów.

W drugiej grupie 14 przypadków  sporadycznego ostrego WZW — u 6 stw ier
dzono obecność HBAg, co może św iadczyć o endem icznej obecności w irusa zapa
lenia w ątroby typu В na obsługiw anym  przez daną stację krw iodaw stw a terenie. 
Na podstaw ie dokładnie przeprowadzonej analizy, autorzy uważają, że z 51 HBAg 
dodatnich osób, z obu grup, zakażenie nastąpiło u 15 pozajelitow o, u 24 „niepoza- 
jelitow o”, a u l-l nie można było ustalić drogi zakażenia.

Wśród 13 HBAg dodatnich osób z WZW (7 z pierw szej i 6 z drugiej grupy) 
było: 3 kobiety i 10 m ężczyzn. W szystkie kobiety m iały postać żółtaczkową, 
a z ; m ężczyzn 3 z żółtaczką, 5 bez żółtaczki i 2 postać iporonną. U  8 HBAg 
znikł średnio po 3,6 m iesiąca, a u 5 utrzym yw ał się średnio pow yżej 7,7 miesiąca. 
Autorzy podkreślają, że w  postaciach żółtaczkow ych hepatitis  typu В H BA g zni
kał, podczas gdy u 3 m ężczyzn z bezżółtaczkow ym  przew lekłym  zapaleniem  w ą
troby antygen utrzym yw ał s ię  i choroba przeszła w reszcie w  postać agresyw ną. 
Stw ierdzenie to może św iadczyć o korzystniejszym  — pod w zględem  im m unolo
gicznym  — przebiegu żółtaczkow ych postaci WZW typu B, zw łaszcza u kobiet. 
Wśród badanych i nadzorow anych 54 HBAg dodatnich daw ców  krw i u 42 stw ier
dzano w ciąż obecność antygenu, przy czym  u 34 n osicielstw o to trw ało średnio  
9 m iesięcy (od 4—20 m iesięcy). W chronicznym  nosicielstw ie HBAg chodzi n aj
prawdopodobniej o pow olne zakażenie w irusow e bez dostatecznej odporności ustro
ju, nieproporcjonalnej do oporności antygenu.

W. dyskusji na tem at nosicielstw a HBAg autorzy są zdania, że działanie cyto- 
patologiczne HBAG w zgl. w irusa WZW typu В jest chyba nieznaczne. O zróżni
cow anej reakcji tj. o w ystępow aniu  tej lub innej postaci WZW w zgl. nosicielstw ie  
decyduje zm ienność odpow iedzi im m unologicznej nosicieli. Obecność przeciw ciał 
przeciw  antygenow i (HBAg) nie w yklucza nosicielstw a HBAg; w ysokie m iana u no
sicieli HBAg nie należą w cale do rzadkości.

J. Hornik

J. MOTAN, K. OPATRNY, M. MATEJKA, V. KULICH, V. VESELY, J. JIN - 
DRA: Spostrzeżenia  zw iązane z  badaniami w  kierunku antygenu HB w  ośrod
ku dia lizy  pozau s tro jo w e j  w  Pilźnie. Cas. lek. ćesk. 1974, 113, 2, 37.

W ośrodku dializy pozaustrojow ej w  P ilźnie, autorzy przeprow adzili w  ciągu 3J/2 lat 
badania w  kierunku H B -antygenem ii i odpow iednich przeciw ciał u 42 chorych pod
daw anych d ługotrw ale dializie pozaustrojowej i u 35 osób personelu m edycznego. 
Badania te w ykonyw ano u chorych raz tygodniow o, a wśród personelu raz na 
m iesiąc.

W irusowe zapalenie w ątroby przebyło 23 chorych (54,7%) i 4 osoby z personelu  
m edycznego (ll,4°/o). U 14 chorych można było potw ierdzić zw iązek pom iędzy obec
nością antygenu HB a przebytą chorobą. U 7 z nich stw ierdzono antygen HB na
2 do 161 dni (średnio na 37 dni) przed w zrostem  aktyw ności am inotransferaz —
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AspAT i A lA t. U 12 chorych obecność antygenu HB potw ierdzano stale. Wśród 
personelu m edycznego stw ierdzono tylko jeden raz antygen HB przed w zrostem  
aktyw ności AspAT i A1AT, nie stw ierdzono natom iast długotrw ałego nosicielstw a  
antygenu.

U 4 chorych z długotrw ałą antygenem ią HB w ykonano m. in. w  celach diagno
stycznych laparoskopię, nakłucia wątroby i badania histologiczne w  m ikroskopie 
św ietlnym  i elektronow ym . U 3 z nich można było już m akroskopowo stw ierdzić  
zm iany patologiczne, natom iast badania histologiczne w ykazały u 2 chorych uogól
nione zw łóknienie w ątroby m iernego stopnia, u l fibrozę znaczniejszego stopnia  
i u czw artego obraz przew lekłego zapalenia w ątroby (hepatitis  chronica pers is tens). 
W m ikroskopie elektronow ym  potw ierdzono u tych chorych obecność antygenu HB  
w  tkance w ątrobowej. T ylko u 1 chorego stw ierdzono w  późniejszym  okresie prze
ciw ciała sw oiste.

Na podstaw ie k ilkuletn ich  spostrzeżeń autorzy podkreślają, że w irusow e zapa
lenie wątroby przebiega u w ielu  przew lekle dializow anych chorych bez żółtaczki 
i że pokaźną liczbę chorych cechuje stała obecność antygenu HB. D latego też w  ce 
lu zapobieżenia szerzeniu się w irusow ego zapalenia w ątroby w  ośrodkach dializy  
pozaustrojowej istotne znaczenie ma w czesne rozpoznanie tej choroby oraz w y 
kryw anie potencjalnych nosicieli antygenu HG.

N iektóre ośrodki zagraniczne odosobniają chorych z żółtaczką w zględnie nosi
cieli antygenu HB jeszcze przed rozpoczęciem  dializy albo też prowadzą dializę 
w  w arunkach dom owych.

Spostrzeżenia autorów  podkreślają istotną korzyść badań dializow anych chorych  
raz na tydzień, a personelu m edycznego raz na m iesiąc w  kierunku aktyw ności 
am inotransferaz, antygenem ii HB i odpow iednich przeciw ciał. Badania te  m ają du
że znaczenie w  zapobieganiu w irusow em u zapaleniu wątroby. Chorzy na w irusow e  
zapalenie w ątroby lub antygen H B -dodatni pow inni m ieć oddzielną aparaturę i w y 
dzielone, m aksym alnie od najruchliw szej części ośrodka oddalone łóżka. W spom 
nianą grupę podopiecznych ośrodka należy uw ażać za zakaźnie chorych.

A utorzy zw racają m. in. uw agę na dobór krw i i preparatów  krw iopodobnych  
od szczegółowo przebadanych krw iodaw ców . D latego też autorzy w zięli na siebie 
obowiązek przebadania w szystkich krw iodaw ców . Z listy  44.955 zbadanych krw io
daw ców  zm uszeni byli ze w zględów  epidem iologicznych skreślić 86 osób.

J. Hornik

H. H. ERWA, M. A. HASEEB, A. A. IDRIS, L. LAPEYSSONNIE, W. R. SA N 
BORN, J. E. SIPPEL: Szczepionka meningokokow a zaw iera jąca  polisacharyd  
grupy serologicznej A. Buli. Wid H lth Org., 1973, 49.

Badania szczepionki przeciw  m enigokokow em u zapaleniu opon (m.z.o.) prowadzono 
od szeregu lat, początkow o stosow ano szczepionkę zaw ierającą całe kom órki bak
teryjne. P ierw sze badania zapoczątkowano już w  1915 r. w  Sudanie, jednak rezul
taty  były niezadaw alające. Ostatnio prowadzone prace dotyczyły szczepionki za
wierającej niektóre polisacharydy w ystępujące w  zew nętrznej w arstw ie Neisseria  
meningitidis.  Szczepionkę przygotow aną z bakterii grupy serologicznej С zastoso
w ano z pom yślnym i w ynikam i w  armii U SA  a następnie szczepionkę przygotow a
ną z grupy A zastosow ano w  N igerii (1971) i w  Egipcie (1971—1072). W Nigerii 
nie uzyskano dow odów  skuteczności szczepień, natom iast w  Egipcie, gdzie bada
niem  objęto dzieci w  w ieku szkolnym , w yniki w skazują na to, że szczepionka jest 
bezpieczna i w artościow a jako środek zapobiegawczy.

Obecnie autorzy donoszą o badaniach przeprowadzonych w  1973 r. w  Sudanie, 
w  okresie sezonow ego wzrostu zachorowań. Badania prowadzono w  2 rejonach
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kraju, liczących 161 tys. ludności; zaszczepiono 21640 osób tj. 13,4% m ieszkańców . 
Zastosow ano szczepionkę zaw ierającą polisacharyd N. meningitidis  grupy A, w y 
produkowaną w  Instytucie M erieux w Lyonie. L iofilizow aną szczepionkę w  daw ce  
50 ug i 0,5 ml rozpuszczalnika podawano podskórnie przy użyciu P ed-O -Jet. Za
szczepiono 10 891 osób (6,8%) a 10 749 (6,7%) osobom podano jako placebo anato- 
ksynę tężcową. Szczepienia prowadzono na zasadzie „podwójnej ślepej próby-’. 
Wśród osób zaszczepionych przew ażały dzieci do 15 lat.

W okresie badań kontrolow anych chorzy podejrzani o m.z.o. byli badani k li
nicznie i bakteriologicznie. W rejonach objętych badaniam i zgłoszono 871 zacho
rowań na m.z.o. co dało zapadalność 5,4/1000. Wśród osób szczepionych zachorow a
nia nie w ystąpiły, natom iast w  grupie kontrolnej zarejestrow ano 10 zachorowań  
na m.z.o., z których 5 potw ierdzono izolacją N. menigit id is  a 2 badaniem  im m u- 
noelektroforetycznym .

Szczepionka nie daw ała w czesnych ani też późnych odczynów z w yjątkiem  n ie
w ielkiego podrażnienia w  m iejscu iniekcji. Nie obserw ow ano niekorzystnych obja
w ów  u szczepionych kobiet ciężarnych. Czas utrzym yw ania się odporności poszcze- 
piennej nie jest znany — obserw acje są w toku.

Autorzy uważają, że przeprowadzone badania udow odniły skuteczność szczepion
ki zaw ierającej polisacharyd serogrupy A N. meningit idis.  Różnice w zapadalności 
między grupą szczepioną a grupą kontrolną ocenione testem  Chi2 były znam ienne  
(p 0,05). Pow odzenie szczepień w  Sudanie jak i badania w  Egipcie pozw alają trakr- 
tow ać tę szczepionkę jako skuteczny środek zapobiegaw czy w  zw alczaniu m enin- 
gokokow ych zapaleń opon.

J. Zabicka

S. B. LEHNER, E. M. TAN, J. VAUGHAN: E kstrakcja  i częściowe oczysz 
czenie czynnika uczulającego na histaminę z  Bordetella  pertussis. J. Im m u
nol., 1974, 113, 18.

Badanie zjaw isk atopow ych u ludzi u łatw ione jest przez istn ien ie  zw ierzęcego m o
delu nadw rażliw ości, m ającego pew ne cechy w spólne ze schorzeniam i ludzi. M ia
nowicie, odporność niektórych szczepów  m yszy lub szczurów  na histam inę i inne 
stresy może być znacznie obniżona przez Bordetella  pertussis  (całe komórki, ich 
ekstraikty lub płyn hodowli). Oprócz m niejszej odporności na histam inę, m yszy  
traktow ane surow ym , lub częściow o oczyszczonym  ekstraktem  czynnika uczulają
cego na histam inę (HSF) w ykazyw ały leukocytozę w skutek  zw iększenia liczby  
lim focytów  w  krążeniu i w ytw arzały  w ięcej przeciwciał, w  tym  reagin.

Autorzy otrzym ywali H SF jako rozpuszczalny ekstrakt z komórek B. pertussis.  
W toku oczyszczania zastosow ano filtrację żelow ą. U zyskano 280-krotne oczyszcze
nie preparatu, którego analiza chem iczna w ykazała obecność g łów nie białka i lip i
du.

Otrzym any preparat uczulał na histam inę, pow odow ał leukocytozę i był silnym  
adiuw antem  w  odniesieniu do przeciwciał reaginow ych. Poniew aż nie można było 
rozdzielić tych trzech rodzajów  aktyw ności biologicznej, istn ieją podstaw y do w nio
sku, że mogą być one zw iązane z cząstkam i jednego typu.

A. Z akrzew sk a

J. L. MARX: Immunologia: rola B2-mikroglobulin .  Science, 1974, 185, 428.

Chociaż B2-m ikroglobuliny są białkam i niskocząsteczkow ym i, znaczenie, jakie przy
pisuje się im w  badaniach im m unologicznych jest duże. Interesują one bow iem  
zarówno badaczy zajm ujących się im m unoglobulinam i jako odpow iednikiem  hu-
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m oralnej odpow iedzi organizm u, jak i innych, badających antygeny zgodności 
tkankow ej, zaangażow ane w  w yw oływ aniu  odpowiedzi kom órkow ej.

B 2-m ikroglobuliny w ystępują w  niew ielk ich  ilościach w  moczu i surow icy osob
ników  zdrowych. W iększe ilości można w ykryć w  m oczu w  w yniku niektórych  
uszkodzeń czynności nerek. B iałko tego rodzaju, w yizolow ane z moczu ludzkiego  
było pojedynczym  łańcuchem  polipeptydow ym  składającym  się z około 100 reszt 
am inokw asow ych, zaw ierało jedno w iązanie dw usiarczkow e i w ykazyw ało ciężar 
cząsteczkow y 1.1 600. U stalono sekw encję 44 z pierw szych 46 reszt am inokw aso
w ych. Zaskakującym  było znaczne podobieństw o do pew nego fragm entu cząsteczki 
im m unoglobuliny IgG. N ie jest w ięc w ykluczone, że B 2~m ikroglobuliny stanow ią  
produkt degradacji im m unoglobulin.

Obecność B 2-m ikroglobulin  w ykryto na pow ierzchni w szystkich kom órek ssaków  
(w łączając w  to  i lim focyty  T i B).

W ykazano, że antygeny zgodności tkankow ej są glikoproteidam i, składającym i 
się z dwóch kom ponent — w iększej (ciężar cząsteczkow y ok. 45 000), będącej n o
śnikiem  specyficzności antygenow ej, oraz m niejszej (ciężar cząsteczkow y ok. 11 000— 
12 000) w ystępującej w  rozm aitych antygenach. Po dokonaniu ekstrakcji z kom ó
rek, m niejszą kom ponentę zidentyfikow ano jako B 2-m ikroglobulinę i potw ierdzono  
jej udział w  strukturze antygenów  na pow ierzchni nienaruszonych komórek. M oż
na przypuszczać, że gra icna pew ną rolę w  odpow iedzi im m unologicznej i w sp ó ł
działaniu lim focytów  T i B.

A. Z akrzew ska

J. C. HOMBERG, M. RIZZETTO, D. DONIACH: Przeciwciała  rybosom alne  
w y k ry w a n e  im munojluorescencyjn ie  w  u k ła d o w ym  toczniu ru m ien iow a tym  
i innych kolagenozach.  Clin. Exp, Im m unol., 1974, 17, 617.

Przeciw ciała reagujące z rybosom am i były opisyw ane w  układow ym  toczniu rum ie
niow atym  przez szereg autorów. N iektóre z nich reagow ały z rybosom alnym  RNA, 
inne z kom pleksem  R N A -białko lub polinukleotydam i. P rzeciw ciało opisyw ane  
przez autorów  referow anej pracy różni się od poprzednio znanych. Łączy się z jed^ 
nym  z rybosom alnych białek, jak to można sądzić na podstaw ie w rażliw ości an
tygenu na trypsynę przy niew rażliw ości na R N A -zę. Można je badać przy pom o
cy m etody im m unofluorescencyjnej i w iązania dopełniacza. W ystępuje rzadko, 
u mniej niż l°/o badanych przez autorów  chorych na układow y toczeń rum ienio
waty. Pacjenci ci w ykazyw ali zaburzenia czynności nerek przy ciężkim  przebiegu  
choroby.

A. Z akrzew ska

E. M. NICHOLIS: A gregacja  w a r s tw y  leukocytów . Prosty ,  czu ły  sposób ba- 
г. dania odporności kom órkow ej.  Clin. Exper. Im m unol., 1974, 17, 677.

N ie opisano dotychczas agregacji leukocytów  w  pełnej krw i ludzkiej jako odczy
nu będącego w yrazem  odporności kom órkow ej. Autorzy badali u 66 osób uczulenie  
na tuberkulinę PPD. Użyto krw i żylnej zaw ierającej heparynę w  charakterze an -  
tykoagulanta. K rew  m ieszano z antygenem  i odw irow ywano, a następnie inkubo- 
w ano w  37° przez 20 godzin. A gregację leukocytów  śledzono m akroskopowo oraz 
m ikroskopowo. U osób w ykazujących dodatni odczyn M antoux agregacja leukocy
tów  zachodziła przy stężeniu  antygenu 1000 razy m niejszym , niż u osób w ykazu
jących ujem ny odczyn M antoux.

A. Z akrzew ska
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F. R. DERUBERTIS, Т. V. ZENSER, W. H. ADLER, T. HUDSON: Rola c y 
klicznego adenozyno 3’, 5’-monofosforanu w  m itogenezie  limfocytów .  J. Im m u
nol., 1974, 113, 151.

Istnieją dane, które pozw alają sądzić, że cykliczny adenozyno-3’,5’-m onofosforan  
(cAMP) w yw iera w p ływ  na m itogenezę lim focytów  in vitro, chociaż rola jego nie 
została jeszcze dokładnie w yjaśniona. Fitohem aglutynina ma zw iększać aktyw ność  
adenylocyklazy katalizującej proces pow staw ania cAMP, a przez to ilość tego  
związku w  lim focytach ludzkich. Może w ięc m itogen działa na kom órki za po
średnictw em  cAMP, podobnie jak hormony. Inne jednak dane prowadzą do w n io
sku, że procesy te są bardziej skom plikow ane.

Autorzy badali zależność m iędzy stężeniem  cAMP a aktyw acją komórek przez 
m itogeny. Badano też działanie innych czynników  w pływ ających na poziom cAMP.

F itohem aglutynina P, gronkow cowa enterotoksyna B, konkanaw alina A i en- 
dotoksyna nie zw iększała aktyw ności adenylocyklazy i zaw artości cAMP w  kom ór
kach m ysiej śledziony. M itogeny działały podobnie na ludzkie leukocyty. N atom iast 
prostaglandyna PG E 1; toksyna cholery i teofilina, czynniki które znacznie podno
szą zaw artość cAMP w  lim focytach, ham ow ały (w zależności od dawki) zarówno  
podstaw ow e jak i indukow ane przez m itogen w łączanie znakowanej tym idyny (bę
dące w skaźnikiem  syntezy D N A \ oraz transform ację blastyczną. Efekt ten był za
leżny od czasu. M ożliwe, że podw yższony poziom cAMP jedynie opóźnia przecho
dzenie lim focytów  aktyw ow anych m itogenem  przez ich cykl w zrostow y i że lim 
focyty  pozostają w rażliw e na to zaham ow anie tylko w  określonym  czasie po sty 
m ulacji. R ezultaty badań im plikują istn ienie korelacji pom iędzy podniesieniem  
poziom u cAMP w  lim focytach, a zaham ow aniem  m itogenezy. Z innych badań w ia 
domo, że m ożliw e jest też odw rócenie tej sytuacji, to znaczy obniżenie poziom u  
cAMP ułatwia proliferację komórek. Również fibroblasty (które u legły transfor
m acji now otw orow ej) szybko dzielące się i nie w ykazujące ham ow ania kontakto
wego, zaw ierają mniej cAM P niż m acierzyste komórki. cAMP przywraca transfor
m ow anym  komórkom ich poprzednie cechy m orfologiczne i w rażliw ość na ham o
w anie kontaktow e. Potw ierdza to rolę cAMP jako w ażnego regulatora fizjologicz
nego.

A. Z akrzew ska

TH. A. W ALDMANN, J. M. BULL, R. M. BRUCE, S. BRODER, М. C. JOST,
S. T. BALESTRA, М. E. SUER: Poziom im m unoglobuliny IgE w  surowicy  
pacjen tów  z  chorobą now otw orow ą.  J. Im m unol., 1*974, 113, 379.

N aturę przeciwciał reaginow ych zdołano w yjaśnić g łów nie dzięki pracom Ishizaki  
i Ishizaki. Z identyfikow ano je jako nową klasę im m unoglobulin IgE. Zachowanie 
się IgE w  różnych stanach chorobowych może w yjaśnić ich rolę w  patogenezie tych  
stanów , oraz rolę czynników  kontrolujących poziom IgE i m echanizm  uszkodzeń  
im m unologicznych u pacjentów  z niedoborem  przeciwciał.

Znacznie obniżony poziom IgE w ykazano u osób z niedoborem  przeciwciał uogól
nionym  lub dotyczącym  IgA. N iekiedy niedobór ograniczony był tj^lko do IgE. N a
tom iast podw yższenie poziom u tych im m unoglobulin obserw ow ano w  niektórych  
chorobach pasożytniczych i alergicznych.

Autorzy badali poziom surow iczej IgE w  różnych chorobach now otw orow ych. 
W w iększości schorzeń tej grupy był on norm alny. Jednak w  chorobach pow odu
jących zm iany lim focytów  В (niezależnych od grasicy) okazał s ię  obniżony. Obser
w ow ano to w  białaczce lim fatycznej przew lekłej i szpiczaku mnogim przy zm niej
szeniu ilości norm alnych poliklonalnych im m unoglobulin. N atom iast przy now o
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tw orow ym  rozroście system u kom órek В stw ierdzono znaczne podniesienie się po
ziom u IgE. D otyczyło to ziarnicy złośliw ej, zw iązanej ze zmianami odporności ko
m órkowej i uszkodzeniem  funkcji komórek T. Można sądzić, że zm niejszenie liczby  
lim focytów  T zależnych od grasicy ogranicza ich w pływ  regulujący na poziom IgE.

A. Z akrzew ska

J. B. STANBURG, A. M. ERMANS, B. S. HETZEL, A. E. PRETELL I A. 
QUERIDO: Endemiczne wole i kre tyn izm : Znaczenie dla zdrow ia  publicznego  
i zapobieganie.  WHO Chronicie 1974, 28, 220.

Na w ielu  obszarach św iata w ystępują endem iczne w ole i kretynizm  mimo istn ie
nia łatw ych  i niezbyt kosztow nych metod zapobiegania tym  schorzeniom.

Wg Pereza  i w spółpracow ników  przyjm uje się, że endem iczne w ole w ystępuje  
na danym obszarze, gdy wśród m łodzieży przynajm niej ЗО̂ /о posiada tarczycę w y 
raźnie w yczuw alną lub 5%> bardzo łatw o w yczuw alną oraz dyskretne guzki. N ato
m iast o kretyniźm ie endem icznym  można mówić, gdy 2(P/o ludności ma tarczycę  
bardzo łatw o w yczuw alną lub też jeszcze w w iększym  stopniu pow iększoną. K re
tynizm  endem iczny objawia się opóźnieniem  rozwoju um ysłow ego, upośledzeniem  
słuchu, znaczną liczbą głuchoniem ych, opóźnieniem  wzrostu, a czasem  anorm alno- 
ściam i neurologicznym i. U kobiet endem iczne w ole przew ażnie w ystępują w  ciągu 
całego życia, lub naw et z w iekiem  wzrasta, u m ężczyzn na ogół po okresie dojrze
w ania m aleje.

W ystępow anie endem icznego w ola wg w ielu  badań nie jest spow odow ane jedy
n ie deficytem  jodu w  odżywianiu, jednak podaw anie jodu na ogół skutecznie u su 
wa to schorzenie. W prowadzenie soli jodowanej lub podaw anie jodu w  innej po
staci na terenach, gdzie w ystępuje endem iczne w ole znacznie popraw iło stan zdro
w otny ludności, jednak istn ieje jeszcze w iele obszarów na św iecie, gdzie odpow ied
nią profilaktykę należy dopiero wprowadzić.

Podaw anie jodu należy stosow ać, gdy l 4/o ludności może być zakw alifikow any  
do kretynów , lub też, gdy stw ierdzi się, że przeciętne w ydalanie jodu spada po
niżej 20 ug w  ciągu doby lub na gram kreatyny.

Różne ilości jodków  dodaw ane są do soli w  poszczególnych krajach od 1/100 000 
do 1/10 000. Wg autorów  najbardziej stosow na ilość w ynosi 1/25 000 do 1/50 000, jed 
nak ustalenie odpow iedniej daw ki zależy od m iejscow ych warunków.

W Tasm anii jod dodaw any był do chleba. Na obszarze, gdzie nie można używ ać 
soli jodow anej, dobre na ogół rezultaty dają zastrzyki dom ięśniow e oleju jodow a
nego pow tarzane co 3 lata. W tabeli podano daw ki w zależności od wieku. 
Stw ierdzono, że n ie można stosow ać tej m etody w  stosunku do ludzi powyżej 45 lat.

Autorzy, po zw róceniu uw agi na konieczność dalszych badań w  zakresie przy
czyn w ystępow ania endem icznego wola, zw iązków  jego z now otw oram i tarczycy  
itp. zagadnieniam i, obliczyli koszta akcji profilaktycznej (podawanie oleju jodow a
nego), które w ynoszą 1,3 dolara na osobę.

J. Kelus

N iedożyw ian ie  a ro zw ó j  u m y s ło w y  — Spraw ozdanie  z sym p oz ju m  — WHO 
Chronicie 1974, 28, 95.

W krajach rozw ijających się jednym  z w ażniejszych problem ów jest n iedożyw ianie 
dzieci zarówno pod w zględem  kalorycznym  jak i zbyt małą ilością spożyw anego  
białka (Protein-calorie m alnu tr it ion /Р CN). Przyjm uje się, że 0,5 do 59/o dzieci do 
lat 6 jest w  bardzo znacznym  stopniu niedożyw ionych, a 4 do 40n/o rów nież nie 
otrzym uje w łaściw ej ilości pożyw ienia. Znaczne niedożyw ienie pow oduje zm niej
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szoną aktyw ność, apatię, nerw ow ość, brak zainteresow ania stanem  społecznym  
otoczenia, obniżenie odporności na choroby, zm niejszenie wzrostu, a również może 
w yw ierać ujem ny w pływ  na mózg i jego funkcje.

P ierw sza konferencja na tem at w pływ u niedożyw ienia na rozwój um ysłow y od
była się w  1967 r. w  Cambridge, a drugie sym pozjum  w  1973 r. w  Szw ecji pod 
patronatem  zarówno Szw eckiej Fundacji W yżywienia, Św iatow ej Organizacji Zdro
wia, jak i N arodowego Instytutu  Zdrowia Dziecka i Ludzi w  USA.

W trakcie ostatniego sym pozjum  om awiano obserw acje poczynione w  zakresie 
w pływ u niedożyw ienia w e w czesnym  dzieciństw ie na rozwój um ysłow y dziecka, jak 
również w yniki analogicznych doświadczeń przeprowadzonych na zwierzętach, 
u których stw ierdzono trw ałe zm niejszenie ciężaru mózgu oraz zm niejszenie syn 
tezy białek i DNA. U ludzi źle odżyw ianych synteza DNA też jest zakłócona. 
U małp, jak i u dzieci n iedożyw ionych, stw ierdzono m niejszą zdolność do koncen
tracji. M ożliwe jednak, że u małp cała ich uwaga jest skupiona na zdobyciu poży
w ienia i stąd w ynika pozorny brak koncentracji w  innych dziedzinach, m ijający  
z chw ilą dostarczenia żyw ności w  w ystarczającej ilości.

W trakcie sym pozjum  zwrócono uw agę na w p ływ  otoczenia na rozwój um ysłow y  
dzieci. Stw ierdzono ponadto, że niektóre do tej pory stosow ane w skaźniki oceny  
stopnia niedożyw ienia nie są miarodajne, jak np. ciężar dziecka, na który może 
w pływ ać nadmiar w ody w organizm ie, bardziej m iarodajnym  jest wzrost dziecka  
w  porównaniu do osobników  w łaściw ie odżyw ianych w  danej populacji.

Po zakończeniu sym pozjum  odbyła się narada zorganizowana przez WHO na te 
mat m etodologii badania w pływ u niedożyw ienia na rozwój um ysłow y.

W podsum owaniu zarówno sym pozjum  jak i narady ustalono, że na podstaw ie  
dotychczasow ych badań nie można stwierdzić ujem nego w pływ u niedożyw ienia na 
rozwój um ysłow y ludzi. Prawdopodobnie na opóźnienie rozwoju um ysłow ego w p ły 
wa zarówno niedożyw ianie jak i inne czynniki, zw łaszcza społeczne. Zwrócono 
również uw agę na aspekt etyczny tego typu badań i na konieczność bardzo sta
rannego przygotow ania zarówno m etodologii jak i planow ania, by otrzym ać zna
czące w yniki w  badaniach nad zależnością m iędzy n iedożyw ieniem  a rozwojem  
um ysłow ym .

J. Kelus
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Piotr Boroń, Elżbieta Bobrowska, Alina Grabiańska, 
Krystyna  Karwowska

AUSTRALIA-ANTYGENEMIA (H EPATITIS  B-ANTYGENEMIA) 
A WIRUSOWE ZAPALENIE WĄTROBY U KOBIET W CIĄŻY

Klinika Chorób Zakaźnych A kadem ii M edycznej w  Białym stoku  
K ierow nik: prof. dr med. P. Boroń

W surow icy  126 kobie t c iężarnych klinicznie zd ro w ych  jak  też  
w  k rw i  p ęp o w in ow ej  n ow orodków  urodzonych z  m a te k  te j grupy nie 
s tw ierdzono obecności HBAg. U kobie t w  w iek u  rozrodczym  zdrow ych  
krw io d a w czyń  s tw ierdzono u 0,1°/o antygen  Australia. U kobiet c iężar
nych chorych na w iru sow e  zapalenie w ą tro b y  oraz u kobiet w  w ieku  
rozrodczym  chorych na w irusow e zapalenie w ą tro b y  s tw ierdzono u 23®/*
i 20,6°/o w ystęp o w a n ie  HBAg.

Odkrycie przez Blumberga  d wsp. tzw. Australia-antygenu, Hepatitis 
B-antygenu (HBAg) w surowicy związanego z wirusowym  zapaleniem 
w ątroby (wzw) stw orzyło w arunki i konieczność prowadzenia badań nad 
Australia-®ntygenem ią między innym i u kobiet w ciąży (1, 2, 10, 11). 
Dotychczasowe badania z różnych ośrodków na świecie wskazują, że 
u kobiet w ciąży nie chorujących na wirusowe zapalenie w ątroby rów
nież jest możliwe występowanie Australia-antygenemii.

Częstość w ykryw ania w surow icy antygenu Australia  u kobiet ciężar
nych klinicznie zdrowych jest bardzo zbliżona do wykrywalności tego 
antygenu u kobiet w wieku rozrodczym, zamieszkujących ten  sam region 
geograficzny (7, 9). Należy na to zwracać uwagę, gdyż rozrzut nosicieli 
Australia-antygenu w populacjach zamieszkujących strefy  subtropikalne 
i tropikalne, wynoszący naw et do około 20% zdrowej badanej populacji, 
różni się istotnie w stosunku do populacji regionu europejskiego, gdzie 
częstotliwość A ustralia-antygenem ii u zdrowych krwiodawców, w tym  
i kobiet w wieku rozrodczym, waha się od około 0,14% do 1,8% (3, 4, 7). 
W Polsce jak  dotychczas nie opublikowano danych o zachowaniu się Au-  
straZia-antygenemii u kobiet w ciąży.

Stąd w niniejszym  doniesieniu przedstaw iam y aktualne wyniki badań 
nad Australia-antygenemią  u kobiet w ciąży regionu białostockiego, za
równo chorujących jak  i nie chorujących na w irusow e zapalenie wą
troby.

W przeprowadzonych badaniach wyodrębniono cztery grupy badanych 
kobiet.

I grupa objęła 126 kobiet będących w ciąży klinicznie zdrowych. 
We krw i pępowinowej noworodków urpdgonyr.h ze 117 kobiet tej grupy,

MATERIAŁ I METODY
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wykonano również dla celów kontrolnych badania na obecność Australia- 
-antygenu.

II grupę stanowią 52 kobiety w ciąży chorujące na wirusowe zapalenie 
wątroby.

III grupa obejm uje 107 kobiet chorych na wirusowe zapalenie w ątroby 
w wieku rozrodczym nie będących w ciąży.

IV grupa objęła 1853 kobiety zdrowe w wieku rozrodczym — krwio- 
dawczynie 1— grupa kontrolna.

Tę grupę kobiet będących w wieku rozrodczym z regionu białostoc
kiego uznano jako grupę kontrolną, w której określony wskaźnik często
tliwości Australia-antygenemii, może być charakterystycznym  wskaźni
kiem epidemiologicznym odzwierciedlającym częstość nosicieli antygenu- 
-Australia  u kobiet w wieku rozrodczym regionu białostockiego.

1. Oznaczanie anty genu-Australia  w surowicy przeprowadzono metodą 
podwójnej dyfuzji w żelu agarowym  wg Prince’a (8).

2. Uzyskane w yniki liczbowe badań w zależności od częstotliwości w y
stępowania Australia-antygenemii, poddano analizie statystycznej przy 
użyciu testu  chi2 (5).

WYNIKI BADAŃ

W I analizowanej grupie 126 kobiet zdrowych będących w ciąży 
w okresie porodu nie stwierdzono u żadnej z nich obecności antygenu- 
- Australia  w surowicy (tabela I).

T a b e l a  I

K obiety ii noworodki badane ma obecność Austra lia -antygenem ii (Hepatit is  В -an
tygenem ii)

Podział 
na grupy

Liczba
badanych

Liczba kobiet 
z obecnością  

A ustralia-anty- 
genu w  surow icy

O dsetek
(%)

I

K obiety k lin iczn ie  zdrowe 
w  ciąży 126 0 0

N ow orodki (krew pępow i
nowa) 117 0 0

II Kobiety w  ciąży z Wiruso
w ym  zapaleniem  w ątroby 52 .12 23

.III

K obiety chore na w irusow e  
zapalenie w ątroby w  w ieku  
rozrodczym n ie  będące  
w  ciąży 107 22 20,6

IV Zdrowe krw iodaw czynie 1853 2 0,1
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W ykonane dla celów kontrolnych badania na obecność Australia-an
tygenu we krw i pępowinowej noworodków urodzonych ze 117 kobiet 
tej grupy również ani w jednym  przypadku nie wykazały jego obec
ności.

W II grupie badanych 52 kobiet będących w ciąży z ustalonym  kli
nicznie rozpoznaniem wirusowego zapalenia w ątroby z żółtaczką w yka
zano obecność antygenu -Australia  w surow icy u 12 kobiet. Stanowi to 
23% tej badanej grupy chorych kobiet na wirusowe zapalenie w ątroby.

W III grupie 107 kobiet nieciężarnych, ale będących w wieku rozrod
czym i chorujących na wirusowe zapalenie w ątroby, wykazano u 22 
z nich występowanie Australia-antygenu w surowicy. Wynosi to 20,6% 
tej grupy badanych.

W analizie statystycznej wykazywanej częstości Australia-antygenem ii 
z grupy II i III badanych kobiet (tabela I) nie stwierdzono statystycznie 
znamiennej różnicy (chi2 =  16; 0,50 <  p <  0,70).

W IV grupie przebadanych 1853 kobiet regionu białostockiego, u zdro
wych krwiodawczyń będących w wieku rozrodczym i nie będących 
w ciąży tylko u 2 z nich stwierdzono obecność Aw stralia-antygenu w su
rowicy, co wynosi 0,1% ogółu badanych krwiodawczyń.

OMÓWIENIE

Z przytoczonych badań wynika, że w przebadanej populacji kobiet 
będących w wieku rozrodczym regionu białostockiego klinicznie zdro
wych (krwiodawczynie), częstość nosicielstwa antygenu -Australia  w su
rowicy wynosi 0,1%. 'Wskaźnik ten mieści się we wskaźnikach częstotli
wości wykazywanej AusiraHa-antygenemii rejestrow anej u zdrowej po
pulacji, w tym  również u kobiet w wieku rozrodczym, w strefie euro
pejskiej (3, 7).

Interesujące jest, że w badanej przez nas I grupie kobiet będących 
w ciąży (grupa I tabeli I), rodzących i nie chorujących na wirusowe za
palenie wątroby, w okresie porodu nie stwierdzono ani u jednej kobiety 
obecności w surowicy Australia-antygenu. Istotne jest również, że w ba
daniach kontrolnych na obecność antygenu-Australia  we krw i pępowi
nowej noworodków urodzonych ze 117 m atek tej grupy również nie 
stwierdzono ani w jednym  przypadku Australia-antygenu.

Negatywne wyniki badań na obecność Australia-antygenu zarówno 
u kobiet rodzących jak  i w badanej krwi pępowinowej noworodków uro
dzonych w tej grupie kobiet zdrowych mogą przem awiać za tym , że sa
ma ciąża mimo powodowania przez nią pewnego przestrojenia biologicz- 
no-immunologicznego nie usposabia do zakażeń naw et bezobjawowych 
wirusowego zapalenia wątroby.

Spostrzegano, że jeżeli ta choroba w ystępuje u kobiet w ciąży skąpo- 
-objawowo czy w form ie naw et nieraz nierozpoznanej bezżółtaczkowej 
postaci wzw, to częściej jest to postać wzw nie typu Hepatitis В, a ra 
czej typu nagminnego zapalenia wątroby. Tę koncepcję mogą też po
twierdzać wyniki badań Australia-antygenem ii uzyskane przez nas 
w grupie kobiet będących w ciąży z rozpoznaniem wirusowego zapalenia 
w ątroby z żółtaczką (grupa II tabeli I). U praw ie 3/4 badanych kobiet 
tej grupy nie wykazano Australia-antygenu w surowicy. Stw ierdzana
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częstość Australia-antygenem ii wynosiła w tej grupie tylko 23%. W ba
daniach Frexinosa i wsp. częstość Australia-antygenem ii u chorych ko
biet z w irusow ym  zapaleniem  w ątroby będących w ciąży, wynosiła jesz
cze m niej, bo około 15% (6). Przem awiałoby to również za tą  możli
wością, że w badanej przez nas populacji kobiet w ciąży chorych na wi
rusowe zapalenie w ątroby (grupa II tabeli I) w ystępuje częściej postać 
nagm inna wzw, niż postać rozpoznawana jako Hepatitis В z obecnością 
antygenu -Australia  w surowicy.

Jest również interesujące, że w badanej przez nas populacji kobiet 
w wieku rozrodczym, ale nie będących w ciąży a chorych na wzw (gru
pa III tabeli I), w ystępuje Australia-antygenem ia w jeszcze mniejszym 
odsetku. Fakt ten przem aw iałby również za częstszym występowaniem  
postaci nagm innej wzw w tej grupie badanych kobiet niż postaci Hepa
titis В wirusowego zapalenia wątroby.

Badanie H BAg  przeprowadzono tylko u 2 noworodków urodzonych 
z kobiet chorujących aktualnie na wirusowe zapalenie w ątroby w okresie 
porodu, które nie w ykazyw ały obecności antygenu-A ustralia w surowicy. 
Nie potwierdziły one również obecności antygenu-A ustralia we krw i tych 
noworodków.

Całość przeprowadzonych badań w tycH czterech analizowanych g ru 
pach kobiet może wskazywać na jeszcze nie sprecyzowaną funkcję bio
logiczną i znaczenie patogenetyczne, jak  też i diagnostyczno-kliniczne re 
jestrow anej Australia-antygenem ii u kobiet w ciąży.

W NIOSKI

Na podstawie przeprowadzonych badań można wysnuć następujące 
w nioski:

1. Częstość występowania w surowicy antygenu-A ustralia u kobiet 
zdrowych w wieku rozrodczym regionu białostockiego wynosi 0,1%.

2. W surowicy 126 zdrowych kobiet w ciąży nie chorujących na wi
rusowe zapalenie w ątroby ani we krw i pępowinowej noworodków uro
dzonych z m atek tej grupy w żadnym przypadku nie stwierdzono obec
ności antygenu -Australia.

3) Częstość występowania AustraZia-antygenemii u kobiet w wieku 
rozrodczym jak  również u kobiet ciężarnych, chorych na wirusowe za
palenie wątroby, nie różniła się statystycznie i wynosiła odpowiednio 
20,6% oraz 23%.

П. В о р о н ь ,  E. Б о б р о в с к а ,  А.  Г р а б я н ь с к а ,  К.  К а р в о в с к а

АВСТРАЛИЯ-АНТИГЕНЕМ ИЯ (HEPATITIS В-АНТИГЕНЕМИЯ)
А ВИРУСНЫ Й ГЕПАТИТ У БЕРЕМЕННЫХ

С о д е р ж а н и е

Исследовано 4 группы беременны х или ж енщ ин в генеративном возрасте 
а такж е группу 117 новорож денны х — по наличию Австралия-антигенемии  
(H epatitis В-антигенемии). В первой группе 126 беременны х — не болевш их ви
русным гепатитом, в сыворотке не выявлено антигена — Австралия. Т ож е са
мое относится к группе новорожденны х. Во второй группе 52 беременных,
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больных вирусным гепатитом, обнаруж ено Австралия-антигенемию у 23% ис
следуемы х женщ ин. В третьей группе 107 женщ ин болевш их вирусным гепа
титом в генеративном возрасте, но не беременных, обнаруж ено наличие А встра- 
лия-антигена в сыворотке 20,6% человек. В четвертой группе 1853 клинически  
здоровы х женщ ин-доноров, обнаруж ено наличие Австралия-антигенемии у 0,1% 
исследовавщ ихся лиц.

Р. B o r o ń ,  Е. B o b r o w s k a ,  A.  G r a b i a ń s k a ,  К.  K a r w o w s k a

AUSTRALIA ANTIGENEM IA (HEPATITIS В ANTIGENEMIA)
IN VIRAL HEPATITIS IN PREGNANT WOMEN

S u m m a r y

Four groups o f pregnant respectively nonpregnant w om en in reproductive age 
and 1117 new borns w ere exam ined for A ustralia antigenem ia (H epatitis В antige
nem ia). In group I o f 1.26 pregnant w om en not suffering from  VH, no cases of 
A ustralia antigenem ia w ere found. The sam e applies to all the new borns. In group
II of 52 pregnant w om en w ith  VH, Australia antigenem ia w as found in 23%. In 
group III of 1(07 nonpregnant w om en in reproductive age A ustralia antigen  w as 
found iin the serum in 20.6% of cases. In group IV, 1803 clin ically  health у w om en  
blood donors, A ustralia antigenem ia w as found in 0.1% of cases,
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WĄTROBOWA I NERKOWA ELIM INACJA 
BROMOSULFOFTALEINY W PRZEWLEKŁYCH 

ZAPALENIACH WĄTROBY, POZAPALNYCH MARSKOSCIACH
I MECHANICZNYCH ŻÓŁTACZKACH

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

W pracy  przeds taw iono w yn ik i  badań określających w ydolność  w ą 
troby  p rzy  pom ocy w ą trob ow e j a zw łaszcza  n erk ow e j  e liminacji BSP  
u 71 chorych z  różnym i postaciami przew lek łych  zapaleń w ą tro b y
i z  mechaniczną żółtaczką na tle n o w o tw o ro w ym . Przeprowadzono po
rów naw czą  analizę w y n ik ó w  eliminacji BSP w  surowicy  i moczu z  in 
n ym i biochem icznym i w skaźn ikam i czynności w ątroby.  S tw ierdzon o  za 
leżność m ięd zy  ilością i czasem w yda lan ia  barw nika  a s topn iem  u sz
kodzenia kom órki w ą trobow ej .  W iększem u uszkodzeniu czynności w ą 
troby  odpowiadało  w iększe  i dłuższe w ydalan ie  BSP z  moczem.

Badanie przem iany brom osulfoftaleiny (BSP) dla określenia czynności 
wątroby jest powszechnie uznawane (11, 17, 20). Próba BSP pozwala nie 
tylko na bardzo wczesne uchwycenie zaburzeń czynności komórki w ą
trobowej, ale w ykazuje również stopień i ciężkość tych zaburzeń. Ponad
to pomocna jest w śledzeniu dynam iki procesu chorobowego i dla usta
lenia przew lekania się stanu zapalnego w ątroby (3, 12). Ze względu na 
pewne trudności w in terpretacji zachowania się BSP w surowicy (3) ce
lem pracy była próba określenia czynności komórki wątrobowej przy 
pomocy wątrobowego i nerkowego w ydalania BSP.

MATERIAŁ I METODY

Badania wykonano u 71 chorych z różnymi postaciami przewlekłych 
zapaleń w ątroby i z mechaniczną żółtaczką na tle nowotworowym. W roz
poznaniu opierano się na obrazie klinicznym, biochemicznych badaniach 
czynności w ątroby, histopatologicznych badaniach bioptatów w ątroby 
oraz badaniach immunorfologicznydh. Badania przeprowadzono w czte
rech grupach klinicznych.

Pierwszą grupę stanowiło 25 chorych z przew lekającym  się zapale
niem w ątroby (hepatitis protrahens), 4 kobiety i 21 mężczyzn w wieku 
16— 71 lat. Nieznacznie zmienione „próby w ątrobow e” i niewielkie do
legliwości u wszystkich a u 18 powiększenie w ątroby utrzym yw ały się
8 do 24 tygodni. U 8 (36%) chorych stwierdzono obecność antygenu HB 
w surowicy, a u 4 rozpoznanie hepatitis protrahens  potwierdzono histo
patologicznym badaniem  punktatu  wątroby.



Do drugiej grupy zaliczono -30 chorych z przew lekłym  zapaleniem w ą
troby, 5 kobiet i 25 mężczyzn w wieku 14— 67 lat, u których objawy 
chorobowe utrzym yw ały się 12 do 128 tygodni od ostrego okresu wzw. 
U większości chorych stwierdzono dolegliwości ogólne, u 19 powiększe
nie wątroby, u wszystkich dodatnie próby wątrobowe, a u 18 (60%) obec
ność antygenu HB w surowicy. W ykonane w '12 przypadkach histopato
logiczne badanie biopunktu w ątroby potwierdziło rozpoznanie hepatitis 
chronica.

W trzeciej grupie były 2 kobiety i 8 mężczyzn w wieku od 16 do 58 
lat z pozapalną marskością w ątroby potwierdzoną histopatologicznym ba
daniem punktatu  wątroby.

Poza tym  badania wykonano u 6 mężczyzn w wieku od 46 do 60 lat 
z chorobą nowotworową — żołądka, trzustk i i pęcherzyka żółciowego; 
rozpoznanie ustalono w czasie zabiegu operacyjnego.

Grupa kontrolna składała się z 16 zdrowych osób, 3 kobiet i 13 męż
czyzn w wieku 11—58 lat. We wszystkich grupach badania przeprow a
dzono wyłącznie u osób, u których w wywiadzie, badaniach klinicznych
i laboratoryjnych nie stwierdzono zaburzeń czynności nerek. Określano 
ciężar właściwy moczu, wskaźnik oczyszczania dla kreatyniny  i moczni
ka, poziom elektrolitów  Na i K, białko całkowite i albuminy.

Badanym podawano dożylnie 5% roztwór BSP (Merck) w ilości 5 mg 
barw nika na kg wagi ciała, oznaczając w surowicy krwi retencję BSP, 
wskaźnik oczyszczania oraz rozdział chrom atograficzny (5, 6, 16). Całko
witą eliminację BSP z moczem określano kolorym etrycznie, w ykorzystu
jąc do próby kontrolnej kwaśny odczyn moczu i wystąpienie fioletowego 
zabarwienia po dodaniu ługu sodowego. Badania przeprowadzono w okre
ślonych przedziałach czasowych od podania barw nika aż do zakończenia 
wydalania barw nika z moczem. Gęstość optyczną próby badanej odczy
tywano w fotom etrze „Specol” przy długości fali 580 nm wobec próby 
kontrolnej. Stężenie BSP w moczu obliczono według krzywej standardo
wej dla wodnego roztw oru BSP.

Powikłania przy stosowaniu BSP należą do rzadkości naw et przy po
w tarzaniu próby. W piśm iennictwie są jednak opisane zgony po poda
niu BSP (2, 4). W m ateriale  własnym  liczącym około 500 oznaczeń w 2 
przypadkach stwierdzono odczyn miejscowy w postaci bólu, zaczerwie
nienia i obrzęku i u 1 odczyn ogólny — dreszcze i gorączkę do 38°C.
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W YNIKI BADAŃ

Całkowite wydalanie BSP z moczem wynosiło w grupie kontrolnej od 
2,28 do 9,32 mg, co stanowiło odpowiednio od 1,0 do 2,6% podanego 
barw nika. Intensywne w ydalanie BSP z moczem utrzym yw ało się do 2 
a śladowe do 24 godzin. Retencja BSP w surowicy po 45 min. nie prze
wyższała 5%, wskaźnik oczyszczania i rozdział chrom atograficzny BSP 
oraz badane wskaźniki biochemiczne czynności w ątroby były praw idło
we.

G rupa I. W przew lekającym  się wirusow ym  zapaleniu w ątroby całko
wite w ydalanie BSP z moczem wahało się od 7,74 do 17,18 mg co s ta 
nowi odpowiednio 3,1 do 5,1% podanego barwnika. Czas w ydalania naj
częściej utrzym yw ał się do 48 godzin.



Retencja BSP w surow icy wynosiła po 45 min. od 2,0 do 26,6% (u 2 
chorych nie można było wykonać badania z powodu hemolizy krwi). 
W skaźnik oczyszczania po 45 min. w ahał się od 10 do 1,0 (tabela I).

T a b e l a  I
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Z achow anie się  BSP w  surow icy i w  moczu

W rozdziale chrom atograficznym  BSP z surowicy pobranej po 45 min. 
stwierdzono obecność plam  A u 12 chorych (u 3 w ilościach śladowych), 
u  10 łącznie z plam am i B. Natomiast u 7 wyłącznie plamę B. U 6 cho
rych chrom atografia bibułowa nie wykazała obecności plam BSP.

Poziom białka całkowitego był u wszystkich chorych prawidłowy. Nie
znaczne względne obniżenie album in (najniżej do 43,8%) stwierdzono 
u 4, a względny wzrost gamma globulin (do 33,6%) u 8 chorych. Poziom 
bilirubiny był nieznacznie podwyższony (najwyższa wartość 1,5 mg%) 
u 9 chorych, patologiczne wartości próby tymolowej (maksymalnie do 
26,2 j.McL. stw ierdzono u 17 chorych. Aktywność AL AT była wzmożona 
(najwyższa do 408 j.) u 9 (tabela II).

Grupa II. W przew lekłym  zapaleniu w ątroby całkowite wydalanie BSP 
z moczem w ahało się od 11,4 do 59,5 mg, co stanowiło odpowiednio 4,1 
do 19,8% podanej ilości. Elim inacja z moczem barw nika została zakoń
czona w większości przypadków w ciągu 72 godz. Retencja BSP w suro
wicy wynosiła po 45 min. od 9 do 44%. W skaźnik oczyszczania po 45 min. 
wahał się od 6,0 do < 1 ,0  (tabela I). W rozdziale chrom atograficznym  su
rowicy pobranej po 45 min. stwierdzono plam y A u 13 chorych, w tym  
u 10 łącznie z plam am i B, u 4 chorych wystąpiły jedynie plam y В, a u 4 
plam y В i C.

U wszystkich chorych stw ierdzono praw idłow y poziom białka całkowi
tego, u 2 względnie obniżenie album in (najniżej do 37,5%), u 12 względ
ny wzrost frakcji gamma globulin (najwyższy do 30,1%). Zwiększony po
ziom bilirubiny (najwyższy 2,9 mg%) stwierdzono u 17 chorych, podwyż-



T a b e l a  II

162 L. Babiuch N r 4

N iektóre w skaźniki b iochem iczne z okresu badania BSP

szone wartości próby tymolowej l(maksymalne do 25,4 j.) u 17, zwięk
szoną aktywność ALAT (najwyższą 598 j.) u 19.

Grupa III. W 10 obserwowanych przypadkach marskości w ątroby cał
kowite w ydalanie BSP z moczem wynosiło od 46,8 i 110,5 mg, co stano
wi odpowiednio 20,9 i 27,4% podanej ilości barwnika. W ydalanie BSP 
z moczem utrzym ywało się do 120 godzin. Retencja BSP w surowicy po 
45 min. wynosiła 39,2 do 47%, a wskaźnik oczyszczania po 45 min. od
1,8 do <1,0 . Badanie chrom atograficzne surowicy pobranej po 45 min. 
wykazało występowanie plam  A i B. We wszystkich przypadkach stw ier
dzono względne obniżenie album in ze w zrostem  frakcji gamma globulin, 
podwyższoną wartość próby tymolowej i niewielki wzrost aktywności 
ALAT.

Grupa IV. U 6 chorych z żółtaczką mechaniczną spowodowaną nowo
tworam i żołądka, trzustki i pęcherzyka żółciowego wydalanie BSP z mo
czem było bardzo wysokie, od 155 do 276 mg, a odsetkowo 52,8 do 85%. 
Czas wydalania był przedłużony do 144 godzin (po tym  czasie przerw ano 
badanie ze względu na zabieg operacyjny).

Retencja BSP w tych przypadkach wynosiła od 47,3 do 52,3%. W skaź
nik oczyszczania był po 45 min. poniżej 1,0. W badaniu chrom atograficz
nym stwierdzono plam y A i B. U wszystkich chorych stwierdzono nie
znaczne obniżenie album in, wzrost bilirubiny całkowitej do 28 mg%, nie
wielki wzrost aktywności ALAT i wzrost aktywności fosfatazy alkalicz
nej. Poziom gamma globulin i próba tymolowa były prawidłowe.

Ponieważ określanie całkowitego wydalania BSP z moczem trw a kilka 
dni, analizowaliśmy ry tm  w ydalania w pierwszych 4 godzinach, starając



Rytm w ydalania BSP z moczem
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T a b e l a  III

Wydalainie po W ydalanie po W ydalanie
2 godz. 4 godz. całkow ite

się ustalić, czy określanie barw nika w tym  czasie może mieć również 
znaczenie diagnostyczne. Porównywaliśm y więc wydalanie w ciągu 
pierwszych 2 i 4 godzin z całkowitym wydalaniem  barw nika (Tabela III).

Uzyskano następujące wyniki: w grupie kontrolnej po 2 godz. w yda
lano śr. 1,7% podanego barw nika, a po 4 godz. śr. 1,6%, przy całkowitym  
w ydalaniu śr. 1,97%. W ydalanie w tej grupie jest więc w 92% zakończo
ne w ciągu pierwszych 4 godzin. W przew lekającym  się wzw, po 2 i 4 
godz. śr. odsetek w ydalanego barw nika stanowił 3 i 3,3%, a całkowity 
śr. 3,86%, wydalanie w tym  czasie było zakończone w 85,4%. Chorzy 
z przewlekłym  zapaleniem w ątroby po 2 godz. wydalali śr. 4,5%, a po 
4 godz. 5,2% podanego barw nika przy całkowitym  w ydalaniu śr. 6,3%. 
W ydalanie po 4 godz. było zakończone w 81,8%. Chorzy z marskością 
w ątroby po 2 godz. wydalali śr. 11%, a po 4 godz. 20% podanego barw ni
ka, przy całkowitym w ydalaniu śr. 23,5%. W ydalanie po 4 godz. było za
kończone w 77%. U chorych z żółtaczką mechaniczną wydalanie po
2 godz. wynosiło śr. 6,2%, a po 4 godz. śr. 11%, przy całkowitym  w ydala- • 
niu śr. 79,5%. W ciągu pierwszych 4 godzin chorzy z tej grupy wydalali 
zaledwie 23% barwnika. W grupie kontrolnej oraz u chorych z przew le
kającym  się wzw, u których wydalanie BSP z moczem jest tylko nie
znacznie podwyższone, zostaje ono niemal całkowicie, to jest w 85—90% 
zakończone po 4 godz. Natomiast u chorych, u których wydalanie barw 
nika z moczem jest w yraźnie wzmożone, nie ulega ono zakończeniu 
w ciągu pierwszych 4 godzin. Tak więc oznaczanie wydalania BSP po



4 godzinach można uważać za w ystarczające w przypadkach o niskim 
w ydalaniu barw nika. Natom iast jeśli w ydalanie BSP jest wzmożone na
leży wykonać oznaczanie aż do całkowitego zakończenia wydalania.
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OMÓWIENIE

W ydalanie BSP przez w ątrobę stanowi dość dokładną inform ację
0 czynności wątroby. W zrost retencji jest proporcjonalny do stopnia 
uszkodzenia komórki wątrobow ej. Zależność tę potwierdziliśm y również 
w  naszych badaniach: w grupie kontrolnej retencja BSP po 45 min. nie 
przewyższała 5%, w przew lekającym  się wzw w zrastała do 26,6%, w prze
wlekłych wzw do 44%, w m arskościach do 47% i w żółtaczkach nowotwo
rowych dochodziła do 52%. W ocenie wydolności w ątroby większą w ar
tość ma określenie wskaźnika oczyszczania. W przew lekającym  się wzw 
obniżenie wskaźnika oczyszczania od 10,0 do 1,0 po 45 min., łącznie 
z występowaniem  plam  A i B, świadczą o uszkodzeniu sprawności ko
m órki wątrobowej zarówno w zakresie wychw ytyw ania, jak  i wydalania. 
U chorych z przew lekłym  wzw wskaźnik oczyszczania po 45 min. wyno
sił od 6,0 do <1,0%, w chrom atografii stwierdzono plam y A u 13 cho
rych, natom iast plam y В aż u 19 chorych, w tym  u 10 łącznie plam y A
1 В (u 8 chorych nie wykonano chrom atografii), co świadczy o dużym 
stopniu uszkodzenia w ątroby, zwłaszcza jej czynności wydalniczej. 
W grupie 10 przypadków  marskości w ątroby stwierdzono przy pomocy 
powyższych badań zaburzenia czynności w ątroby zarówno w zakresie 
w ychw ytyw ania, jak  i wydalania. W 6 obserwowanych przypadkach no
wotworów w ystąpiły przede wszystkim  zaburzenia wydalania. Ilość w y
dalanego barw nika z moczem w zrasta w yraźnie w przypadkach dużego 
uszkodzenia wątroby.

U chorych z przew lekającym  się zapaleniem w ątroby w ydalanie barw 
nika z moczem wynosiło od 3,1% do 5,1%, było więc wyższe niż w g ru 
pie kontrolnej.

W grupie chorych z przew lekłym  zapaleniem  w ątroby wydalanie BSP 
z moczem wynosiło od 4,1% do 19,8%. U 6 chorych z najwyższą i na j
dłużej utrzym ującą się elim inacją nerkow ą BSP badanie histologiczne 
bioptatu w ątroby wykazało zmiany typowe dla hepatitis chronica ag- 
gressiva. Należy podkreślić, że u 3 z nich badanie to wykonano dość 
wcześnie bo w 12 i 14 tygodniu od początku wzw. Badania nasze suge
rują, że wysoki odsetek w ydalania BSP z moczem odpowiada daleko po
suniętym , szybko postępującym  zmianom morfologicznym przewlekłego 
zapalenia w ątroby, naw et we wczesnym okresie choroby. Już .wcześniej 
zwrócono uwagę na pełną zgodność ,,próby moczowej” BSP z innym i 
próbami czynnościowymi wątroby, a w przypadku biopsji w ątroby z w y
nikam i badania histologicznego (1, 7). W omawianej grupie u 2 chorych 
próby wątrobowe, a u 5 wskaźnik oczyszczania po 60 min. były praw id
łowe, przy wzmożonym w ydalaniu BSP z moczem. Chorzy ci nie zgła
szali żadnych dolegliwości lub były one niewielkie (osłabienie, brak  łak 
nienia, wzdęcie brzucha). W skaźniki biochemiczne w ątroby wykazywały 
niewielkie odchylenia od wartości prawidłowych: bilirubina całk. do
2,0 mg%, próba tymolowa do 6,1 j. McLagana, aktywność ALAT do 405 j. 
W yraźnie wzrastało wydalanie BSP z moczem u chorych z marskością 
wątroby, średnio do 23,5%. Najwyższy odsetek wydalania barw nika z mo



czem (do 85%) obserwowano u chorych z żółtaczką m echaniczną na tle 
nowotworów, jednak m echanizm  zaburzeń wydalania jest tu  inny.

Na podstawie naszych badań możemy stwierdzić, że najczęściej odse
tek  w ydalania ESP w moczu wzrasta wraz ze stopniem  uszkodzenia w ą
troby. W przypadkach uszkodzonej w ątroby w zrasta zastępcze pozawą- 
trobowe usuwanie barw nika, zwłaszcza przez nerki.

W ydalanie BSP z moczem u chorych z marskością w ątroby jest w ska
źnikiem zarówno stopnia uszkodzenia czynności kom órki wątrobowej, 
jak  również zaburzeń krążenia wewnątrzkomórkowego. W moczu cho
rych z niew yrów naną m arskością stw ierdzono znacznie więcej niezm ie
nionej BSP niż u chorych z marskością w yrów naną i(10). Uszkodzona 
w ątroba ma mniejsze możliwości wiązania BSP niż w ątroba wydolna. 
W żółtaczce mechanicznej barw nik zatrzym yw any jest we krw i i w w ą
trobie z powodu istniejącej przeszkody w odpływie żółci. W takim  m e
chanizmie retencja i wskaźnik oczyszczania dla BSP są w ybitnie wyso
kie przy całkowicie wydolnej komórce wątrobowej. U naszych chorych 
z żółtaczką m echaniczną obserwowaliśmy najwyższe nerkowe wydalanie 
BSP (do 85%), które zależało nie od uszkodzenia w ątroby lecz od zabu
rzenia w ydalania barw nika. W naszych badaniach stwierdzono korelację 
ilości wydalonego barw nika z moczem z retencją BSP P<C0,01) w prze
wlekłym  wzw. W przew lekającym  się wzw korelowały bilirubina ( P <  
<0,02) i próba tymolowa (P<0,05), a nie było korelacji z aktywnością 
ALAT (P>0,05). Natomiast w przew lekłym  wzw nie stwierdzono kore
lacji z żadną z podanych prób wątrobow ych (P>0,05). B rak wyraźnej 
zależności pomiędzy w ydalaniem  BSP z moczem a innym i biochemicz
nym i wskaźnikam i wydolności w ątroby może być tłum aczony różnymi 
zakresami zaburzeń poszczególnych przem ian w wątrobie.

Przem iana BSP uzależniona jest głównie od czynności odtruw ającej 
wątroby, natom iast wym ienione „próby czynnościowe” od zaburzeń prze
m iany białkowej — barwnikowej lub przepuszczalności błon kom órko
wych. W stanach zapalnych w ątroby może dojść do wybiórczego uszko
dzenia jednej z czynności,- a stopień zaburzeń poszczególnych czynności 
w ątroby może być różny (14).

Na podstawie naszych obserwacji udało się zauważyć pewną zależność 
między ilością wydalanej BSP a sposobem leczenia. Przy zastosowaniu 
sterydów  kory nadnerczy najczęściej wzrastało wydalanie BSP z mo
czem. Należy jednak zaznaczyć, że leczenie to stosowano wyłącznie 
w przypadkach ciężkich.

Różnią się poglądy na tem at wartości określania BSP w moczu dla 
stw ierdzenia czynności komórki wątrobowej. Są prace negujące p rak 
tyczną przydatność tego badania jako próby wątrobowej (8, 15, 21), uw a
żając, że tak niewielkie wydalanie barw nika z moczem nie pozwala na 
rozgraniczenie wartości praw idłowych od patologicznych (8). Natomiast 
inni autorzy uważają, że badanie to może stanowić próbę określającą 
czynność w ątroby (18, 13), a naw et może mieć ona większe znaczenie niż 
oznaczanie barw nika w surow icy (7, 18, 19).

Na podstawie w łasnych badań określania ilości i czasu w ydalania BSP 
z moczem możemy z dużym  prawdopodobieństwem  stw ierdzić nie tylko 
uszkodzenie kom órki w ątrobow ej, ale również jego stopień. Natomiast 
należy być ostrożnym  w różnicowaniu rodzaju 'uszkodzenia w ątroby na 
podstawie tego badania. W ydaje się, że przy  pomocy eliminacji BSP 
z moczem można ty lko  w  pew nych przypadkach rozpoznać rodzaj uszko
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dzenia wątroby. Często mogliśmy przekonać się, że badanie elim inacji 
BSP z moczem może mieć większą wartość rozpoznawczą w ocenie 
uszkodzenia czynności w ątroby niż próba BSP w surowicy i inne tzw. 
próby wątrobowe. Stwierdzono istotne różnice w w ydalaniu BSP. U cho
rych z przew lekłym  i przew lekającym  się wzw w ydalanie było isto tn ie 
wyższe w porównaniu z grupą kontrolną, stwierdzono również sta ty 
stycznie istotne różnice między wydalaniem  BSP u chorych z przew le
kającym  się i przew lekłym  wzw.

W NIOSKI

1. Zwiększenie ilości i wydłużenie czasu eliminacji BSP z moczem 
świadcza o uszkodzeniu komórki wątrobowej. Im większe uszkodzenie 
tym  większe i dłuższe w ydalanie BSP z moczem. Ilość i czas wydalania 
były w przew lekłym  zapaleniu w ątroby większe niż w przew lekającym  
się i mniejsze niż w pozapalnej marskości wątroby.

2. W żółtaczce mechanicznej na tle nowotworowym elim inacia z mo
czem dochodziła do 85% podanego barw nika i utrzym yw ała się do 6 dni.

3. Stwierdzono wyraźna zależność między ilością i czasem w ydalania 
BSP. W przypadkach prawidłowej lub nieznacznie podwyższonej elim i- 
nacii barw nika z moczem, w ydalanie w zasadzie ulega zakończeniu 
w ciągu 4 godzin i w tym  czasie można zakończyć oznaczanie. U cho
rych  z w ybitnie zwiększoną eliminacją BSP z moczem wydalanie prze
dłuża sie do kilku dni.

4. Porównując zachowanie się BSP z innymi wskaźnikam i biochemicz- 
nvm i w ątroby można stwierdzić, że u wszystkich chorych z patologicz
nym  wydalaniem  BSP z moczem stwierdzono nieprawidłowe wyniki co 
naim niei iednei z tzw. prób czynnościowych wątroby.

5. Określenie w ydalania BSP z moczem jest cennym  uzupełnieniem 
próby BSP w surow icy i w większości przypadków może i a zastanie. 
Jest przy tym  mniej obciążające dla chorego i łatw iejsze technicznie.

JI. Б а б ю x

ПЕЧЕНОЧНАЯ И ПОЧЕЧНАЯ ЭЛИМИНАЦИЯ БРОМОСУЬФОФТАЛЕИНА
В ХРОНИЧЕСКОМ ГЕПАТИТЕ, Ц И РРО ЗА Х  ПЕЧЕНИ И М ЕХАНИЧЕСКИХ

Ж ЕЛ ТУ Х АХ

С о д е р ж а н и е

Исследовано работоспособность печени с помощью печеночной а главным  
образом почечной элиминации бромосульфофталеина, в сопоставлении с други
ми биохимическими показателями печени у  65 больных различными формами  
хронического гепатита, проверенными в гистопатологических и иммуноморфо- 
логических исследованиях, а такж е у  6 больных механической ж елтухой в те
чение опухолевой болезни. Контрольная группа состояла из 16 человек здоро
вых. Констатировано зависимость м еж ду количеством и сроком выделения  
красителя а степенью повреждения печеночны х клеток. Элиминация бромо
сульф оф талеина была тем больш е и длительнее, чем больш е наруш ение ф ун к 
ции печени.
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L. В a b i u с h

HEPATIC AND RENAL ELIM INATION OF BROM SULPHALEIN IN CHRONIC 
HEPATITIS, POSTINFLAM M ATORY CIRRHOSIS AND OBSTRUCTIVE

JAUNDICE

S u m m a r y

Liver function was studied on the basis of hepatic and renal elim ination of BSP  
as compared w ith  other biochem ical indices, in 65 patients w ith various forme 
of chronic hepatitis confirm ed histopathologically  and im m unom orphologica ll у , and  
in 6 patients w ith neoplastic obstructive jaundice. The control group num bered  
16 healthy subjects. The am ount and tim e of exer'etion of the dye w ere correlated  
with the degree o f hepatocellular damage. The amount and tim e of BSP excretion  
w ere proportional to the degree of liver dysfunction.

PIŚMIENNICTWO

1 . A basow  L. Т.: Klin. Med., 1962, 9, 121. — 2. A le k se jew  W. F .: Terap. Arch. 
1968,7, 30. — 3. Babiuch L.: Przeg. Epid. 1973, 4, 497. — 4. B rogadze  I. L., K uźn ie-  
cow  Ju. W.: Klin. Med. 1964, 1, 117. — 5. Carbone J., G rodsky  G., Hjelte V.: J. 
Clin. Invest., 1i95i9, 3<8, 1989. — 6 . Caroli 1., Nys. A.: Rev. Med. Chirurg., Ii9'56, 31* 
1(3. — 7. Charbonier A., Brisbois P.: Rev. Int. Hep., 1960, 10, 11163. — 8 . Fodor O., 
Fedora B., Georgescu E., Nicoar’a A., Perea I.: Med. Interna 11965, 17, 399. — 9. 
hlanusch A., Heuchel C., S teiner G.: Schw . Med. Wschr. 1.958, 8 8 , 710. — 10. Hig
gins F., Foulk W B o l l m a n  J.: G astroenterology, li960, 38, 194.

‘Id.. Hoenig V., Schiick O., Hoenigova: Klin. Wschr., 1961, 39, 927. — 12. Imesch
B.: Schw. Med. Wschir. ЮТЗ, .1)013, 397. — 13. Juszczyk  J.: Pol. Tyg. Lek. 1(973, 8 , 
286. — 14. Kassur B., Hornik J.: Pam. IV Zjazdu N aukow ego Pol. Tow. Epid.
i Lek. Ch. Z. B iałystok 16—19.IX. 1/966, 20. — 15. Norcross J .W., W hite  M. R., 
B radley  D. R.: Am. J. Med. Science, 1)95(1, 221, 137. — 16. N owak J., M arkiew icz  
М., Sm arsz Cz.: Pol. Tyg. Lek. 1956, 11 , 1824. — 17. Piller М.: Gastroenterologia, 
1961, 95, 33. — lS.Plotner K., K iihn H. A., Wirching W.: Dtsch. Med. Wschr. 1(9)58, 
83, 2051. — 19. Toulet J., Rousselet J., Lunel J., A lbo t G.: Rev. Inter. Hepatologie, 
1968, 4, 565. — 20. Toulet J.: Rev. Med. 1968, 3, 131.—

21). W inkler K.: Scamd. J. Clin. Lab. Invest. Ш61, 13, 44.

Adres: 01-201 W arszawa, ul. W olska 37 K linika Chorób Zakaźnych AM



168 Prace z epidemiologii Nr 2

ACTA POLONIAE PHARMACEUTIC A, 1973, 30

W. Chojnowski, A. Zaremba, M. Jędrze jew ska ,  H. Cendrowska:  Polifungina — n o
w y antybiotyk przeciw grzybow y. I. P orów naw cze badanie toksyczności poli- 
funginy i nystatyny (Zesz. I, str. 81).

W. Chojnowski, A. Zaremba, B. S kw arko:  Polifungina —• now y antybiotyk prze
ciw grzybow y. I. N iektóre w łaściw ości farm akologiczne (Zesz. II, str. 223).

W. W ieniawski, C. G m ern icka-H aftek ,  M. K orbecki,  E. Walczak:  N. — G lukozydy  
heterocykli azotowych. I. O trzym yw anie N -glukozydu 2-am ino-5-(3-p irydy- 
lo)-l,,3,4-oksadiazolu i badanie jego działania antyw irusow ego (Zesz. III, 
str. 255). 4

W. Chojnowski:  W iązanie niektórych antybiotyków  przez białka surow icy krw i 
(Zesz. III, str. 33*5).

W. Woźniak, B. Werasko, E. Zem brzuska:  Badania zanieczyszczeń m ikrobiologicz
nych polskich leków  doustnych. II. L eki pediatryczne (Zesz. III, str. 339).

W. Chojnowski:  K in e ty czn i i b iologiczne aspekty w iązania się antybiotyków  z b ia ł
kami krw i (Zesz. III, str. 347).

I. Dzierżyńska, D. Jastalska, I. B uśko-O szczapowicz,  J. Cieślak:  P en icyliny półsyn- 
tetyczne. XII. B akteriostatyczne i bakteriologiczne działanie in Vitro kwasu  
6 - ( N - l - 6 -heksylencfform am idyno)-penicylanow ego na drobnoustroje gram - 
-ujem ne. (Zesz. IV, str. 443).

ANESTEZJA, REANIM ACJA, INTENSYW NA TERAPIA, 1973, 5

K. Stengert,  A. Iw aszk iew icz-Z as lon kow a, B. K oziorowska, P. Kintopf, B. Tuwim :  
T erram icin-aerosol w  leczeniu pooperacyjnych .pow ikłań płucnych (Nr Г, 
str. 63).

L. M isiewicz, J. Skolim ow ski:  Przypadek w strząsu septycznego w  przebiegu po
socznicy paciorkow cow ej w yw ołanej różą (Nr 1, str. 73).

K. Brodzińska:  U kład oddechow y w  dośw iadczalnym  w strząsie endotoksycznym
I. Badania czynnościow e (Nr 3, str. 237).

W. W alkiew icz -O kopień ,  Z. K aźm ierow ska:  Problem y epidem iologiczne w  dziecię
cym  oddziale intensyw nej terapii i reanim acji (Nr 3, str. 2i91).

B. Kędzia, H. Koniar, W. Kędzia, I. T w ardow ska:  Z astosow anie hibitanu w  d e
zynfekcji szpitalnej (Nr 3, str. 299).

W. Kędzia, W. Jurczyk, M. Olszak, Z. Muszyński, B. K ędzia , J. M asiakowski,  E. 
R yglew icz ,  R. Siennicki:  Badania nad m ydłam i antyseptycznym i (Nr 3, str. 
309).

C. Bryniak, J. Janik: Z astosow anie leukergii w  diagnostyce klinicznej noworodka
(Nr 3, str. 377),

K. Brodzińska:  U kład oddychania w  dośw iadczalnym  w strząsie endotoksycznym .
II. Badania m orfologiczne i fizjopatologia zaburzeń płucnych (Nr 4, str. 441). 

T. Korta , B. Michalska, J. Siedlecki, J. Nielubowicz,  I. Hącel, M. Łysiak:  Zanie
czyszczenie drobnoustrojam i chorobotw órczym i sprzętu do długotrw ałej sztu
cznej w entylacji płuc (Nr 4, str. 51.1).

ANNALS MEDICAL SECTION POLISH ACADEMY SCIENCES, 1973, 18

B. Bławat, В. Kubica, J. Juraniec: M ixeol infectious of KB cell cultures w ith  type 
5 adenovirus and vaccinia  v irus (Nr 1, str. 60).

(c.d. ze  str. 168)

(c.d. na str. 174)



PRZEG . E PID . ROK X X IX , 1975, 2

Jerzy Lisiewicz, Józef Sowa

ENZYMY LIZOSOMALNE LIMFOCYTÓW KRWI OBWODOWEJ 
U CHORYCH Z WIRUSOWYM ZAPALENIEM WĄTROBY

K linika Hem atologiczna A kadem ii M edycznej w  K rakow ie  
K ierownik: prof, dr med. J. A leksandrow icz

K linika Chorób Zakaźnych Akadem ii M edycznej w  K rakow ie 
K ierownik: prof, dr med. W. Fejkiel

U 10 chorych z  w iru s o w y m  zapaleniem  w ą tro b y  w ykazan o  z m n ie j
szenie ak tyw n o śc i  fosfa tazy  kw aśnej,  be ta-g likuron idazy  i be ta -g liko -  
zam in idazy  w  limfocytach krw i,  połączone z  rozpadem  ziarn lizosomal-  
nych w  cy top lazm ie  tych  komórek, nasilone szczególnie w  pierw szych  
15 dniach choroby.

W krw i obwodowej w ystępują limfocyty T oraz lim focyty B. Limfo
cyty T odpowiedzialne są za zjawiska odporności komórkowej takie jak 
opóźniona nadwrażliwość, odrzucanie przeszczepów, reakcja GVH (graft- 
-versus-host reaction), lim focyty В biorą udział w zjawiskach odporności 
hum oralnej i w ytw arzają immunoglobuliny. W ysunięto przypuszczenie, 
że lim focyty wykazujące niską aktywność enzymów lizosomalnych na
leżą do grupy В (4). U osób z upośledzoną reaktywnością immunologicz
ną, np. u chorych z białaczką limfocytową przewlekłą, aktywność enzy
mów lizosomalnych limfocytów jest niska (6). Doniesienia o immunolo
gicznej reaktywności limfocytów u chorych z wirusowym  zapaleniem 
w ątroby (WZW) są nieliczne. W hodowli komórkowej z fitohem agluty- 
niną (PHA) lim focyty tych chorych w ykazują obniżenie zdolności do 
transform acji blastycznej i brak prawidłowego wzrostu zawartości kw a
sów nukleinowych (10). Wiąże się to prawdopodobnie z obecnością czyn
nika etiologicznego choroby w surowicy chorych (11). Jednakże w ścia
nach jelit u tych chorych stwierdzono obeciność aktyw acji limfocytów 
i ich transform acji w komórki blastyczne (1). Przedm iotem  obecnego do
niesienia są wyniki badań nad zmianami aktywności enzymów lizoso- 
m alnych (kwaśnej fosfatazy, beta-glikuronidazy i beta-glikozaminidazy) 
w lim focytach krw i u chorych z WZW w różnych okresach choroby.

M ATERIAŁ I METODYKA

Badaniom poddano 3-krotnie grupę 10 chorych w wieku od 25 do 
58 lat z typowym  klinicznie obrazem ostrego WZW o przebiegu lekkim  
lub średnio ciężkim. W yniki badań uzupełniających (poziom bilirubiny,
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próba tymolowa, aktywność am inotransferazy alaninowej, elektrofore- 
tyczny rozkład białek) odpowiadały przeciętnym  wynikom  w tych posta
ciach ostrego WZW. Oznaczenie aktywności enzymów wykonywano po
m iędzy 1—5 (I okres), 10— 15 (II okres) oraz 90— 100 (III okres) dniem 
hospitalizacji. Biopsji w ątroby u chorych nie wykonywano (brak klinicz
nych wskazań).

Chorzy leczeni byli dietą i w itam inam i, nie otrzym yw ali kortykoste- 
rydów. Aktywność fosfatazy kwaśnej w lim focytach oznaczono cytoche- 
micznie metodą Barki i Andersena  (3), beta-glikuronidazy — metodą 
Hayashi i wsp. (8), beta-glikozam inidazy — m etodą Hayashi (7). W yniki 
zostały wyrażone półilościowo wg m etody stosowanej w Pracowni He
matologicznej Insty tu tu  Medycyny W ewnętrznej AM w Krakowie i po
równane z danym i w artości praw idłow ych u 20 osób zdrowych (9). 
Według stosowanych w naszej Pracow ni zasad lim focyty krw i obwodowej 
dzieli się na dwie zasadnicze grupy w odniesieniu do zawartości w y
mienionych enzymów lizosomalnych: 1) lim focyty enzymoujemne, nie 
wykazujące w badaniach cytochemicznych śladów aktywności danego 
enzymu oraz 2) lim focyty enzymododatnie, wykazujące tę aktywność. 
W grupie filmocytów enzymododatnich wyróżnia się kom órki o reakcji 
ziarnistej, ziarnisto-dyfuzyjnej oraz dyfuzyjnej. Aktywność enzym atycz
ną limfocytów o reakcji ziarnistej i ziarnisto-dyfuzyjnej ocenia się na 
podstawie liczby enzymo-dodaltnich ziarn lizosomalnych ( 1 = 1  ziarno,
II =  2 ziarna, III =  3 ziarna, IV =  4 ziarna oraz V =  5 i więcej ziaren) 
obecnych w cytoplazmie komórek. Lim focyty o dyfuzyjnym  typie reak
cji mogą wykazywać różnego nasilenia reakcję barw ną odpowiadającą 
różnej aktywności enzym atycznej, nie można jednak ustalić ścisłych k ry 
teriów  podziału kom órek tej podgrupy w zależności od aktywności enzy
m atycznej. Z w artości leukocytozy i obrazu różnicowego leukocytów 
można wyliczyć bezwzględne wartości liczbowe limfocytów danego typu 
reakcji i stopnia aktywności enzymatycznej.

W YNIKI

Fosfataza kwaśna. W artości bezwzględne oraz procent limfocytów 
enzymododatnich były znacznie niższe u chorych z WZW w porównaniu 
z kontrolną grupą osób zdrowych (tabela I). Dotyczyło to zarówno I jak
II okresu. C harakterystyczny dla tych okresów choroby był praw ie zu
pełny brak limfocytów w ykazujących wysoką aktywność enzymu, z obe
cnością w cytoplazmie od 2 do 5 i więcej enzymododatnich ziarn lizo
somalnych. Stwierdzano również kilkakrotny wzrost liczbowy limfocytów 
wykazujących reakcję dyfuzyjną na obecność enzymu. W III okresie 
ogólne wartości limfocytów enzymododatnich były nadal niższe niż 
u osób zdrowych. Pojawiły się liczne lim focyty o wysokiej aktywności 
enzymatycznej w zakresie reakcji ziarnisto-dyfuzyjnej. W artości limfo
cytów w ykazujących reakcję dyfuzyjną w III okresie kilkakrotnie się 
zm niejszyły powracając do granic wartości prawidłowych.

Beta-glikuronidaza. W artości limfocytów enzymododatnich u chorych 
z WZW w okresie I i II były ok. 2-krotnie niższe niż w grupie kon
trolnej osób zdrowych (tabela II). L im focyty o reakcji ziarnistej i ziar
nisto-dyfuzyjnej praw ie w ogóle się nie pojawiały, limfocyty o reakcji 
dyfuzyjnej były natom iast liczniejsze niż w grupie kontrolnej. W okre
sie III stw ierdzono charakterystyczny wzrost liczby limfocytów enzymo-
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. dodatnich o wysokiej aktywności enzymatycznej przekraczający w arto 
ści u osób zdrowych oraz w ybitne zmniejszenie się w artości limfocytów
o reakcji dyfuzyjnej. Ogólna liczba limfocytów enzymododatnich była 
jednak wyższa niż w grupie kontrolnej.

Beta-glikozaminidaza. W okresie I i II wartości limfocytów enzymo
dodatnich były w ybitnie zmniejszone w porównaniu z grupą kontrolną 
(tabela III). Nie stwierdzono u tych chorych w ogóle występowania 
limfocytów enzymododatnich z ziarnistym  i ziarnisto-dyfuzyjnym  typem  
reakcji. Liczba limfocytów enzymo-dodatnich z dyfuzyjnym  typem  
reakcji była również zmniejszona w stosunku do grupy kontrolnej. 
W okresie III liczba limfocytów enzymo-dodatnich zwiększyła się, po
jaw iły się lim focyty wykazujące ziarnisty i . ziarnisto-dyfuzyjny typ 
reakcji, liczba limfocytów o reakcji dyfuzyjnej była jednak zwiększona. 
Pojawiły się również lim focyty o wysokiej aktywności enzymatycznej, 
z 5 i więcej ziarnam i lizosomalnymi enzymododatnimi.

OMÓWIENIE

Biologiczna rola enzymów lizosomalnych w lim focytach jest mało po
znana. Sugeruje się udział tych enzymów w procesie aktyw acji i bla- 
stycznej transform acji tych kom órek oraz w usuw aniu resztek organelli 
komórkowych powstałych w wyniku podziałów m itotycznych (2). Wzrost 
aktywności enzymów lizosomalnych stwierdzono w lim focytach w róż
nych w arunkach aktyw acji tych komórek przez swoiste antygeny oraz 
nieswoiste czynniki stym ulujące jak PH A, m itogen szkarłatki, m itogeny 
roślinnego pochodzenia. Uważa się, że aktywność enzymów lizosomalnych 
odzwierciedla stopień biologicznej aktyw acji limfocytów.

Obserwacje nasze wskazały na istnienie dużych różnic w aktywności 
niektórych enzymów lizosomalnych i w stanie aparatu  lizosomalnego 
w cyplazmie limfocytów u  chorych z WZW w porównaniu z osobami 
zdrowymi. Pojawienie się licznych limfocytów w ykazujących reakcję dy
fuzyjną w okresie nasilenia choroby oraz lim focytów enzym oujem nych 
wskazuje na obecność uszkodzenia aparatu  lizosomalnego, pękanie ziar
nistości lizosomalnych zaw ierających dane enzymy oraz uwalnianie tych 
enzymów do cytoplazmy, gdzie ulegają inaktyw acji. D yskusyjne pozo
staje zagadnienie wzajem nego stosunku pomiędzy obecnością czynnika 
etiologicznego choroby w krw i krążącej a powyższymi zmianami w apa
racie lizosomalnym limfocytów. W ydaje się jednak prawdopodobne, że 
obecność w krwi czynnika patogennego choroby może wywierać wpływ 
na pojaw ianie się tych zmian. W skazuje to na cofanie się zmian w apa
racie lizosomalnym i reaktyw ny wzrost aktywności badanych enzymów 
po okresie 3 miesięcy od początku choroby. Brak jest dotąd danych
o możliwości penetracji w irusa WZW do w nętrza komórek lim foidalnych, 
istnieją jednak spostrzeżenia o jego osadzaniu się na powierzchni tych 
komórek.

Istotnym  spostrzeżeniem w ydaje się stw ierdzenie, że u chorych z WZW 
ogólna liczba limfocytów enzym ododatnich jest niższa, niż u osób zdro
wych. Co więcej, w okresie rekonwalescencji i całkowitego cofnięcia się 
objawów klinicznych choroby po 3 miesiącach stw ierdzaliśm y nadal u ba
danych chorych zmniejszenie liczby limfocytów enzymododatnich. Może 
to  być wynikiem  w pływ u czynnika patogennego. Nie można wykluczyć 
że już w okresie przed zachorowaniem chorzy wykazywali mniejszą
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aktywność enzymów lizosomalnych. Mogło to warunkować ich większą 
wrażliwość na zakażenie. Przem awia za tym  m. in. fakt, że aparat lizo- 
somalny ulega stopniowemu rozwojowi w toku dojrzewania płodowego 
i immunologicznego stowarzyszonem u ze stopniowym  wzrostem aktyw 
ności enzymów lizosomalnych (5). U wcześniaków u których aparat lizo- 
somalny limfocytów jest słabo rozwinięty, a aktywność enzymów lizo
somalnych jest niższa niż u zdrowych noworodków (5) upośledzona jest 
również zdolność do adekw atnych reakcji immunologicznych i do pro
dukcji immunoglobulin (12). W ykazanie, że osobnicy ze zmniejszoną 
aktywnością anzymów lizosomalnych limfocytów są bardziej wrażliwi na 
zakażenia wirusowe niż osobnicy z praw idłowym  wyposażeniem enzyma
tycznym lizosomów może posiadać znaczenie dla dalszych badań w im 
munologii.

172 J- L isiew icz, J. Sow a N r  2

WNIOSKI

U chorych z WZW stw ierdza się w pierwszych tygodniach choroby 
zmniejszenie aktywności kwaśnej fosfatazy, beta-glikuronidazy i beta- 
-glikozaminidazy w lim focytach krw i obwodowej. Jednocześnie ulegają 
uszkodzeniu enzymododatnie ziarna lizosomalne tych komórek i pojawia 
się częściej w cytoplazmie reakcja dyfuzyjna na obecność enzymów, co 
świadczy o ich uwalnianiu do cytoplazm y z lizosomów. Po okresie
3 miesięcy od początku hospitalizacji stw ierdza się cofanie powyższych 
zmian jednak ogólna liczba limfocytów enzymododatnich nadal pozo
staje zmniejszona w stosunku do grupy osób zdrowych.

E. JI и с e в и ч, Ю. С о в а

ЛИЗОСОМАЛЬНЫЕ ЭНЗИМЫ ЛИМФОЦИТОВ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ  
КРОВИ У БОЛЬНЫ Х ВИРУСНЫМ ГЕПАТИТОМ

С о д е р ж а н и е

В лимфоцитах периферической крови от 10 больных вирусным гепатитом  
обозначали полуколичественным методом цитохимическую активность кислой 
ф осф атазы , бета-гликуронидазы  и бета-гликозаминидазы. Исследования прово
дились в течение первого периода т.е. с первого по пятый день госпитализации, 
второго периода (10—15 день) и третьего периода (900— 100 день от начала го
спитализации). Активность всех трех исследуемы х энзимов была отчётливо по
ниж ена в течение первы х 15 дней болезни. Наблюдалось явление снижения  
количества энзимо-положительной лизосомальной зернистости в лимфоцитах  
и повреж дение лизосомов и проникновение их энзиматического содерж ания  
в цитоплазму. После 3 месяцев наблюдали нормализацию состояния лизосо- 
мального аппарата лимфоцитов и д аж е увеличение активности исследуемы х  
энзимов лизосомальных и количества лизосомов энзимоположительны х в ци- 
топлазие отдельных клеток. Однако общ ее количество энзимоположительны х  
лимфоцитов было в это время ниж е по сравнению с итогамии в контрольной 
группе 2 0  человек здоровых.
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J. L i s i e w i c z ,  J. S o w a

LYSOSOMAL ENZYMES OF PERIPHERAL BLOOD LYMPHOCYTES 
IN PATIENTS WITH VIRAL HEPATITIS

S u m m a r y

U sing a sem iquantitative cytochem ical method, activiti'es of acid phosphatase, 
beta-glucuronidase and beta-glucosamiiniidase w ere determ ined in peripheral blood 
lym phocytes from 10 patients w ith  viral hepatitis (VH) in the 1st period (ll—5 days 
after hospitalization), Ilnd period (10*—il'5 days) and I llrd  period (90—1-00 days 
in hospital). A ctiv ities of all three enzym es w ere distinctly dim inished during 
the first 115 days of illness. The number of enzym e-positive lysosom al granules 
in lym phocytes decreased, and damaged lysosom es discharged their contents 
into the cytoplasm . After 3 months, the lysosom al apparatus of lym phocytes re 
turned to normal, and activ ities of the lysosom al 'enzymes even increased, as w ell 
as the num bers of enzym e-positive lysosom es in  the cytoplasm . H ow ever, the 
total number of enzym e-positive lym phocytes continued below  normal compared  
w ith a control group of 20  healthy subjects.
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A. Fidziańska: Virus — like structures in m uscle in chronic polym yositis (Nr 1, 
str. 65).

(c.d. ze str. 168)
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Władysław Tkaczewski, Teresa Zaorska, Jerzy  Matuszak, 
Zbigniew Adamczewski

BADANIA NAD ZACHOWANIEM SIĘ 
SUROW ICZEJ ACYLAZY AKTYWOWANEJ KOBALTEM 
U CHORYCH NA WIRUSOWE ZAPALENIE WĄTROBY

K linika Chorób Zakaźnych W ojskowej A kadem ii M edycznej 
K ierow nik, prof, dr med. W. T k aczew sk i  

Centralne Laboratorium  Szpitala (im. Wł. B iegańskiego w  Łodza 
K ierow nik: dr biol. T. Zaorska

A k tyw n o ść  surowicze j  acy lazy  a k ty w o w a n e j  koba ltem  oznaczono  
u 10 osób zd row ych  i 77 chorych na w iru sow e  zapalenie w ątroby .  
U zdro w ych  nie w y k r y to  surowicze j  acylazy. U chorych w ys tęp ow a ła  
ona w e  w szys tk ich  okresach choroby, n a jw yraźn ie j  w e  w cze sn ym  (1 t y 
dzień). Nie ma is to tnej współzależności m ięd zy  ak tyw n ośc ią  acylazy  
a am inotransferazy  w  surow icy  krwi.

Od czasu rozpowszechnienia badania aktywności am inotransferazy ala- 
ninowej rozpoznanie wirusowego zapalenia w ątroby nie spraw ia w za
sadzie trudności. W niektórych jednak przypadkach test ten zawodzi. 
To tłum aczy dlaczego poszukiwania czułych i swoistych wskaźników 
uszkodzenia w ątroby są nadal na czasie.

Ostatnio Szewczuk  i Szczeklik  (2) donieśli o wysokiej swoistości suro
wiczej acylazy aktywowanej kobaltem  w w irusow ym  zapaleniu wątroby. 
Wzbudziło to żywe zainteresowanie w klinice chorób zakaźnych.

Pojawienie się na rynku zestawów gotowych odczynników do oznacza
nia aktywności surowiczej acylazy aktywowanej kobaltem  umożliwiło 
podjęcie własnych badań.

POSTĘPOW ANIE

Badania wykonano u 87 osób dorosłych obojga płci. W grupie tej było 
10 osób zdrowych (krwiodawcy) i 77 chorych na wirusowe zapalenie 
wątroby. Stan kliniczny chorych był zróżnicowany — od lekkiego do 
ciężkiego.

Acylazę surowiczą oznaczano u zdrowych jednorazowo, zaś u chorych 
czterokrotnie, w odstępach 7-dniowych; pierwsze badanie u chorych 
przypadało na 3—4 dzień od pojawienia się żółtaczki.

Do oznaczania acylazy surowiczej aktywowanej kobaltem  posługiwano 
się zestawem odczynników w yprodukowanych przez W ytwórnię Surowic 
i Szczepionek w Krakowie; zestaw ten obliczony jest na wykonanie 25 
oznaczeń. Postępowano ściśle według wskazówek podanych w prospek
cie. Granice błędu nie przekraczały 4%. Czas potrzebny na wykonanie 
10 oznaczeń wynosił 160 minut.



U chorych poza oznaczeniem surowiczej acylazy wykonano rutynow e 
badania laboratoryjne, m.in. oznaczono aktywność am inotransferazy ala- 
ninowej w surowicy krwi, m et. W róblewskiego i Cabauda (5).

W YNIKI BADAN

W surow icy osób zdrowych nie w ykryto acylazy aktywowanej kobal
tem.

W surow icy chorych na wirusowe zapalenie w ątroby acylaza aktyw o
wana kobaltem występowała we wszystkich badanych okresach choroby.

T a b e l a  I

A ktyw ność acylazy aktyw ow anej kobaltem  (w. J.m.) w  surow icy krw i chorych na
w irusow e zapalenie wątroby
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Aktywność enzymu była największa w pierwszym  tygodniu choroby, po
czym szybko m alała (tab. I, rye. 1) i znikała przed upływem  trzeciego 
tygodnia choroby a jedynie w przypadkach o niekorzystnym  przebiegu 
klinicznym utrzym yw ała się dłużej. Zanikanie aktywności acylazy w y
przedzało powrót do norm y aktywności am inotransferazy alaninowej 
wT surowicy krw i (rye. 1).

Nie stwierdzono istotnej współzależności między aktywnością acylazy 
aktywowanej kobaltem  a am inotransferazy alaninowej w surowicy krwi 
(ryc. 1).

OMÓWIENIE

Z nielicznych dotychczas doniesień (1, 2, 3, 4) wynika, że aktywność 
surowiczej acylazy aktywowanej kobaltem  jest:

— wysoka u chorych na wirusowe zapalenie wątroby, zwłaszcza wre 
wczesnym okresie choroby,

— niska w przypadkach polekowego uszkodzenia w ątroby i raka wą
troby oraz przewlekłego zapalenia dróg żółciowych,

— zerowa w przypadkach innych chorób wątroby, w chorobach in
nych narządów i układów oraz u osób zdrowych.

W yniki własnych badań, obejm ujących tylko zagadnienie w ystępowa
nia surowiczej acylazy u chorych na wirusowe zapalenie wątroby, są 
całkowicie w tym  przedmiocie zgodne z wcześniejszymi obserwacjami 
(2, 3, 4). Badania dowodzą, że na początku wirusowego zapalenia w ą
troby, tj. w pierwszym  tygodniu pełnego rozwoju choroby, aktywność 
surowiczej acylazy jest wysoka. Począwszy od drugiego tygodnia cho
roby następuje szybki spadek aktywności acylazy w surowicy, wyprze
dzający normalizację aktywności am inotransferazy alaninowej.

Wysoka częstotliwość występowania surowiczej acylazy we wczesnym 
okresie wirusowego zapalenia wątroby, sięgająca we własnych badaniach 
do 100%, pozwala wnioskować, że dynam ika aktywności enzymu jest 
zgodna z dynam iką przebiegu wirusowego zapalenia wątroby.

Za użytecznością oznaczania surowiczej acylazy u chorych na w iruso
we zapalenie w ątroby przem aw ia również jej dynam ika zanikania aktyw 
ności, inna niż am inotransferazy alaninowej. W ydaje się, że to może być 
pomocne w ocenie przebiegu choroby: szybkie znikanie acylazy w krwio- 
biegu rokuje pom yślnie (3).

Łatwość wykonania oznaczeń surowiczej acylazy za pomocą standary
zowanych odczynników podnosi użyteczność badania.

В. Т к а ч е в с к и ,  T. 3  а о p с к а, E. М а т у ш а  к, 3.  А д а м ч е в с к и

ИССЛЕДОВАНИЯ СЫВОРОТОЧНОЙ АЦИЛАЗЫ  АКТИВИРОВАННОЙ  
КОБАЛЬТОМ У БОЛЬНЫ Х ВИРУСНЫМ ГЕПАТИТОМ

С о д е р ж а н и е

С помощью стандартизованных реактивов обозначали активность сывороточ
ной ацилазы активированной кобальтом — у 10 человек здоровы х и 77 боль
ных вирусным гепатитом. У здоровы х не обнаруж ено сывороточной ацилазы. 
У больных появлялась во все периоды болезни; активность энзима была наи
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более высокой на первой неделе болезни, затем быстро уменьшалась и исче
зала до истечения третьей недели болезни. И счезновение активности ацилазы  
опереж ало нормализацию активности аминотрансферазы аланиновой. Не отме
чено существительной взаимозависимости м еж ду активностью ацилазы активи
рованной кобальтом и аминотрансферазой аланиновой в сыворотке крови.

W. T k a c z e w s k i  Т. Z a o r s k a ,  J. M a t u s z a k ,  Z. A d a m c z e w s k i

BEHAVIOR OF COBALT-ACTIVATED ACYLASE IN THE SERUM  
OF PATIEN TS W ITH VIRAL HEPATITIS

S u m m a r y

A ctivity  of cobalt-activated  acylase in  serum  w as assayed using standard  
reagents in  10 healthy subjects and 77 patients w ith  v iral hepatitis. N o serum  
acylase was dietected in the healthy subjects. In patients iit w as present in all 
stages of the disease. Enzym e activ ity  w as highest in  th e  first w eek of illness, 
after w hich it dropped and disappeared by the end of the third w eek. D isappea
rance of acylase activ ity  preceded return to norm al levels of alanine am inotransfe
rase activity. A ctiv ities of cobalt-activated  acylase and alanine am inotransferase  
in in the blood serum  w ere not correlated.
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Teresa Łoch, Hanna Poznańska

DYNAMIKA POZIOMU ANTYGENU HBs W SUROWICY 
W OSTREJ FAZIE WIRUSOWEGO ZAPALENIA WĄTROBY (WZW) 

TYPU В W OCENIE DALSZEGO PRZEBIEGU CHOROBY

Katedra Chorób Zakaźnych A kadem ii M edycznej w  W arszaw ie 
Kierownik: prof. dr med. B. Kassur

U 43 chorych na w z w  typu  В, u k tórych  s tw ierdzono obecność a n ty 
genu HBs w  surowicy, oznaczano miano tego antygenu m etodą  w ią 
zania dopełniacza. Badania kontynuow ano p rzez  6—7 miesięcy. W ostrej  
postaci w z w  począ tkow o  w yso k i  poziom antygenu  HBs obniża się do 
w artośc i n ie w y k ry w a ln y c h  s to so w an ym i m e tod am i jeszcze przed  nor
malizacją  w ska źn ikó w  biochemicznych czynności w ą troby .  U trzym u jące  
się, w zg lędn ie  narastające, miano antygenu HBs zw ias tu je  prze jśc ie  
w z w  typ u  В w  postać przewlek łą .

Pomimo znacznego postępu w poznaniu etiologii i patogenezy w iruso
wego zapalenia w ątroby typu B, choroba ta, a zwłaszcza jej następstwa, 
pozostają nadal ważnym  problem em  społecznym. W ostrym  okresie wzw 
typu В jego przebieg i zejście są trudne, a często naw et niemożliwe do 
przewidzenia. Do tej pory nie znaleziono dostatecznie pewnego wskaźnika 
prognostycznego. Żadna ze stosowanych tzw. prób czynnościowych w ą
troby łącznie z badaniam i aktywności enzymatycznej nie daje w ystar
czających przesłanek co do czasu trw ania i ciężkości przebiegu choroby. 
Dlatego podjęto próbę powiązania dynam iki poziomu antygenu HBsAg, 
zwanego dawniej antygenem  Australia, z przebiegiem  choroby.

Antygen ten jest antygenem  otoczkowym cząstek Dane’a (3), które 
uważa się za czynnik etiologiczny wzw typu B. Cząstki Dane’a posiadają 
dwie zasadnicze kom ponenty antygenowe: antygen rdzeniowy hepatitis 
B-HBcAg  (core) oraz antygen powierzchniowy hepatitis B-HBsAg  (sur
face). HBcAg  syntetyzow any jest prawdopodobnie w jądrach  zakażonych 
komórek w ątroby, a HBsAg  w cytoplazmie tych komórek (2, 8).HBcAg 
znajduje się głównie w tkance wątrobowej, a HBsAg  w ystępuje w du
żych ilościach w surowicy, wydzielinach i wydalinach (11).

MATERIAŁ KLINICZNY I METODY

Badania nasze objęły 43 chorych hospitalizowanych w ostrym  okresie 
choroby, u których w ykryto HBsAg  metodą im m unoelektroosm oprecypi- 
tacji-IEO P (5, 9). Stopień ciężkości choroby nie stanowił k ry terium  do
boru tej grupy. Oznaczenie poziomu HBsAg  wykonywano w odstępach 
10 dniowych w okresie od przyjęcia aż do w ypisania chorego z kliniki, 
co najm niej 3 krotnie. Badania kontrolne kontynuowano następnie przez 
około 5 miesięcy w odstępach kilkutygodniowych. W tych sam ych okre
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sach wykonywano rutynow e badania biochemiczne, jak  oznaczanie po
ziomu bilirubiny, aktywności transam inaz, odczyn zmętnienia tymolu, 
frakcje białkowe.

IEOP prowadzono w agarze Difco Noble w buforze weronalowym  o pH 
8,6 i sile jonowej 0,075 przy użyciu końskiej surow icy anty HBsAg  p ro
dukcji Biomed oraz przy pomocy zestawu Austigen firm y Hyland.

Do ilościowego oznaczania HBsAg  zastosowano odczyn wiązania do
pełniacza — OWD (1, 10) uznany za najbardziej swoistą z metod po
wszechnie stosowanych do oznaczania HBsAg  (12). Jako źródła prze
ciwciał używano surow icy końskiej anty HBsAg  produkcji Biomed. W ce
lu oznaczenia poziomu HBsAg  surowice chorych rozcieńczano w postę
pie geometrycznym, zaczynając od rozcieńczenia 1 : 2.



i bilirubiny tak, że nie wykryw ano go ani w OWD ani metodą IEOP. 
U tych chorych zawsze stw ierdzano następową norm alizację wskaźników 
biochemicznych i pomyślne zejście choroby.

Rycina 1 przedstaw ia typowe zmiany poziomu HBsAg  obserwowane 
w przebiegu ostrego wzw typu B. Poziom antygenu początkowy jest 
bardzo wysoki, a jego szybki spadek poprzedza normalizację aktywności 
transam inaz i bilirubiny (a) lub przebiega niemal równolegle z obniże
niem się tych wskaźników (b). Podobną dynam ikę obserwowaliśmy u 36 
z 43 badanych chorych.

U pozostałych 7 chorych, u których HBsAg  wykryw ano przez cały 
czas pobytu w klinice, ostra postać wzw przeszła w postać przew lekającą 
się lub przew lekłą, co zostało potwierdzone badaniam i bioptycznymi. 
U chorych tych miano HBsAg  u trzym uje się nadal na dosyć wysokim 
poziomie. Rycina 2 przedstaw ia zmiany poziomu HBsAg  w przew lekają-
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Ryc. 2. Poziom  HBsAg oraz w yn ik i badań biochem icznych w  przew lekającym  się 
w zw  typu B. P acjent М. K. H BsA g (--------- ) bilirubina (----------- ) A lA t (—.—.)

A spAt (—..— ..).

cym się wzw. W ciągu 6 miesięcy obserwacji wskaźniki biochemiczne 
są um iarkowanie podwyższone, a miano HBsAg  oscyluje między 1 : 80 
a 1 : 1280. *

Rycina 3 przedstaw ia zmiany poziomu HBsAg  w przebiegu wzw o bar
dzo wysokim poziomie bilirubiny. Podobnie jak  w poprzednim przypad
ku poziom HBsAg  nie obniża się w pierwszym  okresie choroby, a, nawet 
narasta. Miano antygenu utrzym uje się między 1 : 80 a 1 : 320.

Związek etiologiczny HBsAg  z wirusowym  zapaleniem  w ątroby typu В 
jest już wystarczająco udokum entowany, jednak rola tego antygenu nie 
została jeszcze dokładnie wyjaśniona. W łaściwą ocenę utrudnia fakt, że 
większość m etod stosowanych do oznaczania HBsAg, a w tym  IEOP
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i OWD, nie pozwala na oznaczenie całkowitej ilości krążącego antygenu, 
a tylko na określenie jego nadm iaru nie związanego ze specyficznymi 
przeciwciałami. Zdaniem niektórych autorów ciężkość choroby należy 
wiązać raczej z odpowiedzią immunologiczną organizmu niż z ilością 
HBsAg  (4, 7).

W naszych badaniach nie udało się w ykryć przeciwciał anty  HBsAg, 
być może, z powodu zbyt małej czułości OWD w stosunku do tych prze
ciwciał (10), względnie z powodu pojawiania się ich w surowicy w okre
sie późniejszym niż przez nas obserwowany (6). Badania nasze nie do
starczają również inform acji dotyczących pełnej dynamiki poziomu 
HBsAg  w początkowym okresie ostrego wzw, ponieważ wszyscy chorzy 
przyjęci byli do kliniki już w czasie rozwiniętej choroby. Można jednak 
stwierdzić, że w przypadku wzw typu В o przebiegu pom yślnym  poziom 
HBsAg  obniża się dość szybko i konsekwentnie jeszcze przed norm aliza
cją wskaźników czynności komórki wątroby. Natomiast utrzym ujący się 
wysoki poziom HBsAg  (z ew entualnym i fluktuacjam i, ale powyżej 1 :80 
w OWD) zw iastuje przejście wzw w postać przew lekającą się lub prze
wlekłą. Śledzenie więc dynam iki poziomu HBsAg  w ostrej fazie choroby 
może mieć znaczenie dla oceny dalszego jej przebiegu.
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Т. J Io x , Г. П о з н а н ь с к а

УРОВЕНЬ АНТИГЕНА HBS В СЫВОРОТКЕ БОЛЬНЫ Х В ОСТРОЙ
Ф А ЗЕ ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА ТИПА В — В ОЦЕНКЕ ДАЛЬНЕЙШЕГО

ТЕЧЕНИЯ БОЛЕЗНИ

С о д е р ж а н и е

У 43 больных вирусным гепатитом — типа В, в сыворотке крови которых 
с помощью иммуноэлектроосмопреципитации констатировано наличие HBsAg, 
исследовано титр антигена HBs — методом реакции связывания комплемента. 
Исследования проводились в течение всего периода пребывания больного 
в клинике и такж е после его выписки — в течение следую щ их месяцев.

Установлено, что в течение вирусного гепатита начальный высокий уровень  
H BsAg в сыворотке сниж ается довольно быстро. С помощью применяемых ме
тодов не обнаруживали в тех случаях наличия HBsAg в сыворотке до норма
лизации биохимических показателей печени. Но удерж ивание или относитель
ное увеличение титра антигена HBs является предвестником формирования  
хронической формы вирусного гепатита типа В.

Т. Ł o c h ,  Н.  P o z n a ń s k a

DYNAM ICS OF LEVELS IN SERUM HBs ANTIGEN IN THE ACUTE PHASE
OF TYPE В VIRAL H EPATITIS IN PREDICTION OF FURTHER COURSE

OF THE DISEASE

S u m m a r y

Titers of serum  HBs antigen w ere determ ined com plem ent fixation  test in 43 
patients w ith type В in whom IEOP (im m unoelectroosm oprecipitation) had 
revealed presence o f HBsAg in the serum. The exam inations w ere m ade repeatedly  
during the stay of the patients in the clin ic and continued for several months. 
In itia lly  high levels of H B sA g in serum  in acute virus hepatis quickly declined. 
The m ethods used gave negative results for HBsA g in the serum  before b iochem i
cal indices of liver function returned to normal. P ersisting or rising titers of 
HBs antigen indicate developm ent of chronic hepatitis.
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ANALIZA KLINICZNA 72 PRZYPADKÓW  MENINGOKOKOWEGO 
ZAPALENIA OPON MÓZGOWO-RDZENIOWYCH

Oddział O bserw acyjny Szpitala Zakaźnego Nr 1 w W arszawie 
Ordynator: Doc. dr med. B. M igdalska-Kassurow a

W O ddziale  O b serw a cy jn ym  Szpitala Zakaźnego w  W arszaw ie  od 
1951 r. do 1974 r. leczono 72 chorych na m eningokokow e zapalenie opon  
mózg. rdzeń. Dziesięciu chorych było w  w ieku  do 14 lat, a pozostali  

od 15 do 75 lat. U dw u dzies tu  chorych w  w y w ia d z ie  s tw ierdzono uraz  
czaszki, a u s iedem nastu  zapalenie ucha środkowego lub za tok  obocz
nych nosa. U dziewięciu  chorych w y s tą p i ły  naw ro ty ,  przew ażn ie  po 2 
do 7 miesiącach od p ierwszego  zachorowania, częściej u leczonych kor-  
tykos te rydam i.  B y ły  4 zgony.

Zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych jest jedną z najbardziej typo
wych postaci zakażenia rneningokokowego, przysparzającą zarówno cho
rem u jak  i lekarzowi wiele kłopotu. Jest chorobą naw racającą i prow a
dzącą w pewnym  odsetku przypadków do ciężkich uszkodzeń, miano
wicie do głuchoty i ślepoty. Ponieważ problem ten jest ciągle aktualny 

„przeprowadziliśm y analizę przypadków leczonych w Oddziale. W praw
dzie chorzy byli obserwowani w zbyt długim  okresie czasu, kiedy spo
soby leczenia były inne a i wrażliwość zarazka na antybiotyki zmieniła 
się, ale taka analiza jest pożyteczna i prowadzi do wniosków dotyczą
cych sposobu leczenia.

W Oddziale O bserwacyjnym  Szpitala Zakaźnego Nr 1 w W arszawie 
w okresie od 1951 r. do V I.1974 r. leczono 223 przypadki ropnego za
palenia opon mózg.-rdzeń., w tym  72 przypadki o etiologii meningoko- 
kowej (32,2%), 30 przypadków wywołanych przez pneumokoki, 11 przez 
gronkowce oraz pojedyncze przypadki wywołane przez paciorkowce, pał. 
okrężnicy, pał. ropy błękitnej lub czwórniaki.

Mężczyźni stanowili 72,2%. Wiek chorych wahał się od 5 do 75 lat, 
przy czym 23,6% stanowili ludzie w wieku 21—30 lat. (Tabela I). Zacho
rowania występowały w ciągu całego roku, najwięcej jednak było we 
wrześniu.

10 osób podało w wywiadzie, że chorowali na zapalenie opon poprzed
nio jeden raz lub kilkakrotnie, przy czym najczęściej były to ropne za
palenia. U 5 stwierdzono uraz czaszki w okolicy skroniowej i czołowej 
oraz pęknięcie podstawy czaszki ze szczeliną w kości skalistej przed kil
ku laty. Spośród 62 pozostałych chorych, którzy po raz pierwszy zostali 
przyjęci do Szpitala z powodu ropnego rneningokokowego zapalenia opon 
mózg.-rdzeń, w 15 przypadkach stwierdzono uraz czaszki ze wstrząsem  
mózgu, z towarzyszącymi drgawkami i u tra tą  przytomności, w tym  w 2 
przypadkach z trepanacją czaszki. Ogółem więc uraz czaszki stwierdzono

P rz e g . E p id em io lo g . — 3
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T a b e l a  I

M eningokokowe zapalenie opon m ózgow o-rdzeniow ych. Podział chorych w edług
grup w ieku

Wiek M ężczyźni K obiety Razem

do 7 lat 2 1 3

8— 14 5 2 7

15—20 7 4 11

21—30 13 4 17

31—40 1 0+ — 10

41—50 8 + 2 10

51—60 4+ 3 7

powyż. 60 3 4+ 7

Razem 52 20 72

+  zgony: 3 m ężczyzn w  w ieku: 37, 60, 60 lat 
1 kobieta w  w ieku: 67 lat

w 20 przypadkach, przy czym w 13 uraz nastąpił od jednego miesiąca 
do 23 lat, u 7 zaś kilkanaście godzin do 2—4 dni przed zachorowaniem. 
Ponadto w 5 przypadkach nadużywanie alkoholu i w 2 padaczka były 
prawdopodobnie również przyczyną urazów czaszki.

Z innych czynników, m ających wpływ na zachorowanie, to ropne za
palenie ucha środkowego ostre, podostre lub przew lekłe zaostrzone w 12 
przypadkach, zapalenie zatok obocznych nosa w 5 i ropień mózgu poura
zowy w jednym  przypadku. Na skutek przebytego urazu stwierdzono 
wyciek płynu mózgowo-rdzeniowego z nosa w 3 przypadkach -i z ucha 
w jednym . Ponadto 3 chorych podało w wywiadzie kilkugodzinny pobyt 
na słońcu.

Chorzy przybyw ali do Szpitala średnio w czw artym  dniu choroby, na j
częściej jednak w pierwszym  lub drugim  dniu. Przy przyjęciu 65 cho
rych (90,3%) było w stanie bardzo ciężkim, 5 w średnio ciężkim i 2 
w stanie lekkim.

U dziewięćdziesięciu procent chorych choroba zaczynała się nagle go
rączką, dochodzącą w połowie przypadków do 40,6°, w 37,7% ciepłota 
w ahała się od 38,1° do 39° i tylko w 11,5% od 37° do 38°. Gorączka u trzy
m ywała się średnio 7,7 dni, przy czym wysoka gorączka trw ała średnio
2,8 dni.

U dziewięciu chorych, przyjętych w stanie bardzo ciężkim, stw ierdzo
no dwie fale gorączkowe, przy czym w pierwszym  okresie tem peratura 
dochodziła do 38,8°— 40° i trw ała średnio 4,6 dni, tylko u jednego cho
rego utrzym yw ała się 89 dni. Po tym  okresie następowało obniżenie się 
ciepłoty do norm y względnie do stanów podgorączkowych, trw ających 
średnio 5 dni i ponowny wzrost do 38°—39°. Gorączka w drugim  okre
sie trw ała od 2 do 18 dni, średnio 8 dni.



Gorączce towarzyszyły dreszcze w  16 przypadkach, w 8 objawy tżw. 
„grypowe” w postaci ogólnego rozbicia, bólów mięśniowo-stawowych 
i osłabienia. We wszystkich przypadkach występowały bóle głowy, u trzy 
m ujące się 5 do 38 dni, średnio 14,5 dni. Towarzyszyły im czasem za
w roty głowy. Nudności bądź w ym ioty w ystąpiły u 57 chorych. Z innych 
objawów występowały bóle gardła, bóle brzucha, biegunka.

Zaburzenia świadomości pod postacią zamroczenia lub u tra ty  przy
tomności, trw ające 1—2 dni, spostrzegano u 43 chorych, przy czym u 20 
było duże pobudzenie psychoruchowe, czasem z euforią, u 3 zaburzenia 
typu majaczeniowego oraz omamy wzrokowe i słuchowe, które zjawiły 
się w 26—28 dniu od początku choroby i trw ały  do 38—62 dnia. W jed
nym przypadku obserwowano dużą przeczulicę, u 6 chorych toniczno- 
-kliniczne drgawki kończyn.

Podobnie jak  bóle głowy, u wszystkich chorych stwierdzono wybitną 
sztywność karku, która utrzym yw ała się średnio 14,5 dni. Dodatni objaw 
K erniga utrzym yw ał się nieco dłużej, średnio 18,6 dni. W połowie przy
padków zanotowano dodatni objaw Brudzińskiego.

Zaburzenia w odruchach stwierdzono u 18 chorych: u 5 osłabienie od
ruchów kolanowych i ze ścięgna Achillesa, u 13 innych odruchy te były 
wzmożone, nierówne, w tym  w 6 przypadkach polikineltyczne. Dodatni 
objaw Babińskiego, mniej lub bardziej zaznaczony, wystąpił u 12 cho
rych, u 3 był dodatni również objaw Oppenheima.

W jednym  przypadku wystąpił niedowład praw ostronny, z obustron
nym  stopotrząsem, u innego chorego niedowład lewej kończyny górnej 
oraz w jednym  przypadku niedowład lewego nerw u strzałkowego.

U 32 chorych stw ierdzono odchylenia ze strony nerwów czaszkowych. 
Najczęściej było to porażenie nerw u twarzowego w postaci opadnięcia 
kącika ust i wygładzenia fałdu nosowo-wargowego. W 5 przypadkach 
stwierdzono zmiany ze strony narządu wzroku: keratitis, neuroretinitis 
i atrophia n. optici w 3 przypadkach. Duże upośledzenie słuchu do głu
choty włącznie wystąpiło u 8 chorych. Ponadto stw ierdzono nierówność 
źrenic, zez, oczopląs oraz w 6 przypadkach zbaczanie i drżenie języka.

Obfitą opryszczkę, obejm ującą okolicę skrzydełek nosa i warg, a w jed 
nym  przypadku także śluzówkę jam y ustnej zanotowano u 28 chorych. 
Natom iast u 13 chorych stw ierdzono na skórze tułowia i kończyn róż
nego rodzaju wysypki: drobnoplam istą, podobną do płonicy i różyczki, 
plam isto-grudkową, wybroczynową, względnie wylewy krwawe. U kilku 
chorych zanotowano dodatni objaw Hechta.

Ze strony innych narządów zmiany osłuchowe i radiologiczne w płu
cach w ystąpiły u 22 chorych. Były to rozsiane świsty i furczenia, poje
dyncze rzężenia drobnobańkowe, objawy zastoju i obrzęku płuc, u 5 
innych od oskrzelowe zapalenie płuc, w tym  u jednego z płynem  w kącie 
przeponowo-żebrowym i w szczelinie międzypłatowej., W jednym  przy
padku było zapalenie płuc płatowe z ropniem  płuca, w drugim  zaś rop- 
niak opłucnej.

Ze strony układu krążenia u 27 chorych tony serca były głuche, tętno 
100— 140' słabo wypełnione i napięte, a ciśnienie tętnicze krw i w 14 
przypadkach niskie, tylko w 3 zawyżone, 150/80—210/100 mmHg. W za
pisie ekg cechy rozlanego, bądź ograniczonego uszkodzenia mięśnia serca 
stwierdzono u 10 chorych, cechy niedotlenienia w 3, zaburzenia w prze
wodzeniu w ew nątrzkom orowym  w 3 oraz niezupełny blok praw ej odnogi 
pęczka Hissa w jednym  przypadku w 9 dniu choroby. U 3 chorych 
stwierdzono bliznę po zawale oraz u 4 cechy hiperwagotonii.
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W ątroba była powiększona w 12 przypadkach, śledziona tylko w dwu.
W moczu 24 chorych stwierdzono nieznacznie podwyższony poziom 

białka, tylko w 5 przypadkach od 95 do 330 mg%. Towarzyszył tem u 
krwinkomocz 80— 100 w polu widzenia. Poziom mocznika wahał się w 13 
przypadkach od 56 do 192 mg%.

W pierwszym  tygodniu choroby wykonano 75 nakłuć lędźwiowych. 
Płyn m ętny, względnie ropny, w 4 przypadkach ksantochromiczny, w y
pływał pod wzmożonym ciśnieniem. Odczyn Pandy’ego i Nonne Apelta 
był wybitnie dodatni (+  +  +  + )  poziom białka wynosił średnio 349 mg% 
i wahał się od 66 do 876 mg%, a pleocytoza we wszystkich przypadkach 
była wysoka, w 35 badaniach leukocyty pokryw ały całą siatkę kamery. 
Poziom cukru wynosił średnio 33 mg%.

W pierw szym  tygodniu choroby stwierdzono meningokoki w płynie 
mózgowo-rdzeniowym w preparacie bezpośrednim u 58 chorych, a dodat
ni posiew uzyskano tylko w 5 przypadkach.

W drugim  tygodniu choroby wykonano 54 badania płynu mózgowo-
- rdzeni owego. W 36 badaniach płyn był wodojasny, w 12 m ętny i w 6 
ksantochromiczny. Odczyn Pandy’ego i Nonne Apelta był w ybitnie do
datni, -+- +  +  + .  w 10 przypadkach. Poziom białka wynosił średnio 
67 mg%, z w ahaniam i od wartości prawidłowych do 231 mg%; pleocy
toza średnio wynosiła 159 w 1 ml; a poziom cukru w płynie mózg.-rdzeń, 
wynosił średnio 48,8 mg%. Meningokoki w preparacie bezpośrednim 
w płynie mózg.-rdzeń, stw ierdzono w 5 przyp., w gardle w 7.

W trzecim  tygodniu choroby wykonano 42 badania płynu mózg.-rdzeń., 
k tóry w 39 był wodojasny, w dwu m ętny, i w jednym  ksantochrom icz
ny. Odczyn Pandy’ego tylko w 3 przypadkach był wybitnie dodatni. Po
ziom białka średnio wynosił 41 mg°/o, a pleocytoza 82 w 1 ml. Poziom 
cukru w płynie był prawidłowy. W preparacie bezpośrednim i w posie
wach płynu meningokoków nie stwierdzono.

W czw artym  tygodniu choroby wykonano 33 badania płynu mózg.- 
-rdzen. Średni poziom białka wynosił 45 mg%, a pleocytoza 51 w 1 ml. 
Poziom cukru był prawidłowy. W naw rotach poziom białka, pleocytoza 
i poziom cukru zachowywały się tak samo jak  w pierwszym  zachoro
waniu.

Badanie okulistyczne wykonano u 50 chorych. U 33 nie stwierdzono 
zmian na dnie oka. U 6 chorych stwierdzono tylko zmiany miażdżycowe 
w naczyniach, w tym  u dwu z tych chorych drobne zmiany zwyrodnie
niowe w siatkówce. Wiek tych chorych wahał się od 47 do 67 lat i tylko 
w jednym  przypadku 16 lat u osobnika z nadciśnieniem. U 6 chorych 
zanotowano niewielkie zmiany w postaci lekkiego zatarcia bądź zblednię
cia tarcz nerwów wzrokowych. Poza tym  u jednego chorego stwierdzono 
w 11 dniu choroby keratitis dendritica, w innym  przypadku neuroreti- 
nitis oculi sinistri, k tóre wystąpiło w 44 dniu L utrzym yw ało się do 52 
dnia choroby. U chorego tego było również uszkodzenie nerw u słucho
wego. W 2 przypadkach był zanik śródczaszkowej części nerw u wzroko
wego, przy czym zupełny brak poczucia światła u jednego chorego w y
stąpił w 11 dniu choroby. U jednego chorego zanik nerw u wzrokowego 
wystąpił po urazie. Upośledzenie słuchu od osłabienia do zupełnej głu
choty stwierdzono u 8 chorych między 8 a 31 dniem choroby. W 25 przy
padkach nie stwierdzono żadnych zmian otoskopowych.

U czterech chorych odbyła się konsultacja neurochirurgiczna, żadnego 
chorego nie zakwalifikowano do zabiegu.
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W pięciu przypadkach zapis eeg był patologiczny.
W badaniu morfologicznym krwi obwodowej w pierwszym tygodniu 

choroby liczba krw inek czerwonych wynosiła średnio 4.181.000 w ml, 
liczba krw inek białych 14.367 w ml, z odsetkiem wielojądrzastych śre
dnio 81%.

W drugim  tygodniu choroby liczba krw inek czerwonych była nieco 
niższa i wynosiła 4.088.200 w ml, liczba krw inek białych 8.467 w ml, 
a w obrazie odsetkowym krwi było średnio 66% wielojądrzastych.

Podobnie zachowywała się krew  obwodowa w nawrotach.
Szybkość opadania krw inek w pierwszym  tygodniu choroby średnio 

wynosiła 48/76 mm. W drugim  tygodniu choroby 32/55 mm, w trzecim 
tygodniu 23/42 mm.

W badaniach radiologicznych czaszki zmiany w kościach sklepienia 
czaszki stwierdzono u 7 spośród 37 chorych. Były to w 2 przypadkach 
duże ubytki kości ciemieniowej lewej u chorych, z których jeden miał 
postrzał czaszki przed rokiem, drugi zaś uraz czaszki z trepanacją przed 
23 laty. U jednego chorego uderzonego prętem  m etalowym  w czoło 
przed 3 laty  stwierdzono ubytek cienia w okolicy czołowej, rzutujący 
na górny brzeg lewej zatoki czołowej, odpowiadający prawdopodobnie 
ubytkowi, powstałem u po zejściu krw iaka podoponowego, częściowo 
zwapniałego. Pacjent ten przed rokiem przebył zapalenie opon mózgo
wo-rdzeniowych. W 3 następnych przypadkach kości skroniowe wraz 
z wyrostkiem  sutkow ym  były praw ie zupełnie bezkomórkowe, sklero
tyczne, w jednym  z nich był ubytek po radykalnej operacji ucha. W 8 
przypadkach w yrostek sutkow y był mniej upowietrzniony.

Badania radiologiczne zatok obocznych nosa w 15 przypadkach w yka
zywały niewielkie tylko odchylenia. Było to głównie pogrubienie śluzów
ki zatok szczękowych bądź zatok czołowych. Większe zacienienie zatok 
stwierdzono w 7 przypadkach: szczękowych w 4 i zatok czołowych oraz 
komórek sitowych w 3 przypadkach. U 2 chorych w przebiegu zapale
nia opon mózgowo-rdzeniowych rozpoznano klinicznie pansinusitis i u 2 
sinusitis maxilaris.

Bakteriologicznie badano płyn mózgowo-rdzeniowy, płyn wypływ ający 
z nosa i ucha, wym azy z gardła, ropę z ropniaka opłucnej i jeden raz 
w przypadku posocznicy meningokokowej, który zakończył się niepo
myślnie, badano wszystkie narządy.

Meningokoki stwierdzono w płynie mózgowo-rdzeniowym w 61 przy
padkach w preparacie bezpośrednim, w tym  u 5 chorych także w posie
wie, ponadto jeden raz wyhodowano je z ropy z ropniaka opłucnej i je 
den raz z wielu narządów i z płynu mózgowo-rdzeniowego w przypadku
o niepom yślnym  zejściu.

W wymazie z gardła stwierdzono meningokoki w 28 przypadkach ty l
ko w badaniu bezpośrednim, bądź w badaniu bezpośrednim i w posiewie, 
czasem kilkakrotnie. W 6 przypadkach oprócz meningokoków w wymazie 
z gardła stwierdzono także pneumokoki i jeden raz ziarniaki czworacze.
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LECZENIE

W szystkich chorych w zależności od sposobu leczenia można podzielić 
na 2 grupy. W grupie pierwszej 18 chorych, leczonych w latach 1951— 
— 1959, otrzym ywało penicylinę prokainową domięśniowo w dawkach od
600.000 do 2.400.000 j/dobę, średnio w ciągu 18 dni, sulfatiazol 3,0—



—4,0/dobę domięśniowo przez 11—28 dni. W połowie przypadków  peni
cylinę krystaliczną podawano dokanałowo w dawkach 20.000— 10.000 j.

W grupie tej chorzy przybyw ali do Szpitala średnio w 6,1 dniu cho
roby, leczenie rozpoczynano w 3,4 dniu od' początku choroby. Spadek 
tem peratury  występował średnio w 10,5 dniu choroby, po 7,7 dniach od 
rozpoczęcia leczenia, a ustąpienie zmian patologicznych płynu uzyski
wano średnio w 23,3 dniu choroby, po 18,7 dniach od rozpoczęcia 
leczenia.

W latach 1960— 1962 nie hospitalizowano chorych z meningokokowym 
zap. opon.

G rupa druga obejmowała 54 chorych, leczonych od 1963 r. do czerwca 
1974 r. Chorzy ci otrzym yw ali penicylinę prokainową w dawkach
2.400.000 do 4.800.000 j/dobę domięśniowo oraz penicylinę krystaliczną 
w kroplówkach dożylnych, w dawkach 1.000.000—3.000.000 j/dobę. Po
nadto podawano sulfatiazol w dawkach 4,0—6,0/dobę przez 7— 14 dni 
oraz inne antybiotyki: streptom ycynę, chlorom ycetynę, sigmamycynę, 
erytrom ycynę bądź penbrytynę i sterydy kory nadnerczy początkowo 
Solu/Dacorten lub U ltracorten  100—75 mg dożylnie, później enkorton 
doustnie w dawkach m alejących, ogółem średnia dawka Solu-D acortenu 
wynosiła 413 mg, a enkortonu 203 mg na całe leczenie.

Chorzy tej g rupy przybyw ali do Szpitala wcześniej niż grupy pierw 
szej, średnio w 3,1 dniu choroby, leczenie rozpoczynano od razu w tym  
dniu. Spadek tem peratury  występował w 6,8 dniu choroby, po 4,0 dniach 
od początku leczenia, a powrót do norm y płynu w 19,6 dniu choroby, 
po 16,0 dniach od rozpoczęcia leczenia. Należy podkreślić, że różnica 
w obu grupach nie jest duża, wypływa to z wielu przyczyn. Z jednej 
strony podawano małe dawki penicyliny w grupie pierwszej, ale w rażli
wość meningokoków na penicylinę była w tedy niewątpliw ie większa niż 
obecnie. Z drugiej strony odsetek ciężko chorych w grupie drugiej w y
nosił 94,4%, podczas gdy w grupie pierwszej 77,8%.

Zwraca uwagę fakt, że najw iększe cnyba znaczenie miało wcześniejsze 
przyjęcie chorego do Oddziału. W grupie drugiej chorych hospitalizowa
no o 3 dni wcześniej i chociaż leczenie w obu grupach rozpoczynano 
w 3 dniu choroby, to jednak spadek gorączki w drugiej grupie w ystę
pował o 3,7 dni a norm alizacja płynu o 2,7 dni wcześniej niż w grupie 
pierwszej.

Mimo tak intensywnego leczenia u 9 chorych (12,5%) spośród 72 leczo
nych wystąpiło 14 pow tórnych zachorowań w różnym okresie czasu. W 5 
przypadkach był tylko jeden naw rót w 48 dniu, 83 dniu, 2 razy po 5 m ie
siącach i jeden raz po 4 latach i 8 miesiącach, w 4 zaś przypadkach było
9 powtórnych zachorowań, w tym  w 3 po 2 naw roty i w jednym  przy
padku 3 nawroty. Ponowne zachorowanie występowało więc najczęściej 
wcześnie, po 2—7 miesiącach — 10 nawrotów, po 2 latach 3 naw roty 
i po 4 latach i 8 miesiącach tylko jeden nawrót. Godne podkreślenia 
jest, że naw roty w 8 na 51 przypadków w ystąpiły u chorych drugiej 
grupy, leczonych od początku sterydam i kory nadnerczy, co stanowi 
15,7%, natom iast tylko u jednego chorego spośród 21 leczonych tylko 
antybiotykam i, co stanowi 4,8%.

Spośród 72 chorych na meningokokowe zapalenie opon mózgowo-rdze
niowych w 4 przypadkach zejście było niepomyślne. W 3 przypadkach 
zakończyło się zgonem w 1, 9 i 37 dniu choroby, w czwartym  zaś przy
padku, po ustąpieniu już zmian w płynie mózgowo-rdzeniowym w ystą
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piły krwotoki z przewodu pokarmowego o nieustalonej etiologii i pa
cjentka w stanie agonalnym  została zabrana do domu w 38 dniu od po
czątku choroby (działo się to w innym  szpitalu, gdzie pacjentka została 
przeniesiona z Oddziału Obserwacyjnego).

W dwu przypadkach na sekcji stw ierdzono ropogłowie wew nętrzne 
oraz ropień mózgu.

OMÓWIENIE

Meningokokowe zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych jest jedną 
z cięższych postaci ropnych zapaleń, m ających tendencję do nawrotów, 
których główną przyczyną jest niewłaściwe połączenie przestrzeni pod- 
pajęczynówkowej z jam ą nosowo-gardłową, z zatokami i uchem środ
kowym. Do kontaktu  z przestrzenią płynową może dojść poprzez uszko
dzenie kości pokryw y czaszki, w ystępujące naw et po niewielkich u ra
zach, głównie kości skroniowej i czołowej oraz po pęknięciu podstawy 
czaszki. Przyczyną nawrotów w przypadku Schultza  (10) była wada w ro
dzona w postaci szczeliny w części podstawnej strzemiączka. Drugim 
m omentem, sprzyjającym  powstawaniu ropnego, meningokokowego zapa
lenia opon i nawrotów są zapalenia ucha środkowego i zatok obocznych 
nosa ostre, podostre i przew lekłe zaostrzone (6). Wreszcie czynnikiem  
wyzwalającym  zapalenie opon i naw rót było w kilku własnych przypad
kach kilkugodzinne przebyw anie na słońcu.

Wśród 72 chorych leczonych w Oddziale w 37,5% stwierdzono w w y
wiadzie uraz będący przyczyną pęknięcia podstawy czaszki, ubytków 
kostnych oraz szczeliny w kości skalistej, co w 3 przypadkach spowodo
wało wyciek płynu mózgowo-rdzeniowego z nosa i w jednym  przypadku 
z ucha. W 25% stw ierdzono spraw ę zapalną ucha środkowego bądź zatok 
obocznych nosa.

Zastanawiające jest, że w 15,7% naw roty w ystąpiły u chorych leczo
nych antybiotykam i i sterydam i kory nadnerczy, a tylko w 4,8% tylko 
antybiotykam i.

U części pacjentów stw ierdza się naw racającą bądź przedłużającą się 
gorączkę, związaną ze stanem  zapalnym  opon, bądź też z innych p rzy 
czyn, np. z powodu zapalenia żył po dożylnych wstrzyknięciach penicy
liny, albo po prostu jako odczyn na antybiotyki (1).

W obrazie klinicznym ropnego meningokokowego zapalenia opon czę
ste są zaburzenia świadomości aż do śpiączki mózgowej, które w ystąpiły 
u naszych chorych w 59,7%. Poza tym  może dojść do uszkodzenia ner
wów czaszkowych, głównie nerw u wzrokowego i słuchowego, prowadzące 
czasem do ślepoty i głuchoty, mogą wystąpić przelotne porażenia ner
wów obwodowych, czasem niedowłady (2).

Do ciężkich i częstych powikłań należy zapalenie komór, w ystępujące 
głównie u noworodków, poza tym  na skutek zrostów może dojść do wo
dogłowia i ropogłowia, co stw ierdzono u 2 naszych chorych na sekcji
(5’ 7’ 9)- , . ,W prawdzie leczenie ropnych zapaleń opon nie powinno stanowić w ięk
szego problem u ze względu na istnienie antybiotyków  takich jak  penicy
lina, ampicylina, chlorom ycetyna, przenikających łatwo do przestrzeni 
płynowych, nie m niej jednak w ystępują czasem naw roty mimo le
czenia dużymi dawkami (3, 8). Kerstan  (5) i Wiech (11) proponują kom
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binowane leczenie ampicyliną i gentam ycyną. Zalecana przez Bradfor- 
da (4) vankom ycyna słabo przenika do płynu, a sprawa kortykoidów ma 
zarówno swoich zwolenników jak  i przeciwników. Schultz  (10) i Wiech 
(11) podkreślają ważność usuwania ognisk odpowiedzialnych za zapalenie 
opon mózgowo-rdzeniowych.

Б. М и г д а л ь с к а - К а с с у р о в а ,  Б.  К о с с а к е в и ч - С у л к о н ь с к а

КЛИНИЧЕСКИЙ АН АЛИ З 72 СЛУЧАЕВ МЕНИНГО-МИЕЛИТА  
МЕНИНГОКОККОВОЙ ЭТИОЛОГИИ

С о д е р ж а н и е

В обсервационном отледелении инфекционной больницы №  1 в г. Варшаве 
лечили 223 случая гнойного менинго-миелита, из них 72 случая менингококко- 
вой этиологии. Т яж елое состояние больных отметили в 65 случаях, средне-тя- 
ж ел ое в 5-и, легкое в 2 случаях. Превалировали мужчины  — 72%. Больш ин
ство больных было в возрасте от 21 до 30 лет. По данным опроса у 20-и боль
ных была травма черепа, у 17 воспаление среднего уха  или придаточных па
зу х  носа.

Больных госпитализировали в среднем на 3,9 день болезни, чаще всего на 
1—2 день. У 90°/о лиц болезнь начиналась внезапно лихорадкой, головной 
болью, рвотой и у  60°/о наруш ением сознания. Л ихорадка удерж ивалась в сред
нем 7,7 дня; у 9 больных имела двухволновы й характер.

Во всех случаях была вы раж ена ригидность затылка, наруш ение реф лек 
сов; у одного больного появился правосторонний гемипарез, в одном случае  
парез левой верхней конечности и в одном парез левого малоберцового нерза. 
Наруш ение со стороны черепно-мозговы х нервов наблюдали в 32 случаях, ча
ще всего лицевого, слухового и зрительного нервов. А трофию зрительного нер
за  констатировали в 2 случаях, ослабление слуха у 8 больных, из них глухоту  
у 5 человек.

Изменения в спинно-мозговой жидкости нормировались в среднем на 20,6 
день болезни, после 16,7 дней лечения.

В лечении применяли пенициллин внутримышечно и внутривенно, сул ьф о-  
намиды; из других антибиотиков хлоромицетин, иногда панбритин, сигмамицин 
и эритромицин; у 51 больного такж е кортикостероиды. У 9 больных отметили 
14 рецидивов, чаще всего спустя 2—7 месяцев после болезни, чаще в случаях  
леченны х кортикостеройдами. Смертельный исход наблюдали в 4 случаях  
(5,5%).

В. M i g d a l s k a - K a s s u r o w a ,  В.  K o s s a k i e w i c z - S u ł k o ń s k a

CLINICAL ANALYSIS OF 72 CASES OF MENINGOCOCCAL 
M ENINGOENCEPHALITIS

S u m m a r y

At the O bservation D epartm ent of Infectious D iseases H ospital No. 1 in W arsaw  
223 cases of purulent m eningoencephalitis, including 72 due to m eningococci, w ere  
treated. The condition of 65 patients was serious, in 5 m oderately severe, and in
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2 mild. Men constituted 72% of the patients, the m ajority of whom  w ere aged 
21'—30 years. T w enty patients had a history of cranial trauma, and 17 a history  
of m iddle ear otitis or sinusitis.

P atients w ere adm itted to the D epartm ent on the average 3.9 days after onset 
of illness, m ost often on day 1 or 2. In 90% of patients onset of illness w as m ar
ked by sudden fever, headaches, vom iting, and in 60% disorders of consciousness. 
Fever lasted 7,7 days on the average and in 9 cases w as biphasic.

Nuchal rigidity and disorders of reflexes w ere present in all cases; in one 
patient right-sided hem iparesis was noted, in another paresis of the left upper 
extrem ity, and in one paresis of the left peroneal nerve. A bnorm alities of the  
cranial nerves w ere observed in 32 cases, usually of the facial, vestibulocochlear  
or optic nerve. Atrophy of the optic nerve occurred in 2 cases, im pairm ent of  
hearing in 8 , including deafness in five.

Changes in the cerebrospinal fluid disappeared on the average after 20 .6  days 
of illness, after 16.7 days of treatm ent.

Therapy included penicillin  intram uscularly and intravenously, sulfonam ides, 
chlorom ycetin, and in som e cases penbritin, sigm am yoin or erythrom ycin. A dre
nocortical steroids w ere g iven  to 52 patients. N ine patients had 14 recurrences, 
usually after 2—7 months, and more often those treated w ith steroids.

Four patients (5.5%) died.
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DZIENNIK URZĘDOWY MINISTERSTW A ZDROWIA I OPIEKI SPOŁECZNEJ,
1073

Zarządzenie zm ieniające zarządzenie w  spraw ie zasad organizacji służby bezpie
czeństw a i h igieny pracy w  jednostkach organizacyjnych resortu zdrowia 
i opieki społecznej (Nr 17, poz. 89, str. .197).

Instrukcja w  spraw ie zaw iadam iania o zatruciu (podejrzeniu) zw iązkam i chem icz
nym i (Nr 10, poz. 50, str. 1(02).

Instrukcja w  spraw ie instruktorów  higieny i kontrolerów  sanitarnych w  stacjach  
sanitarno-epidem iologicznych (Nr 23—<24 poz. 113, str. 207).

Pism o okólne w  spraw ie norm zużycia środków  czystościow ych (Nr 5, poz. 27, 
str. 36).

DZIENNIK USTAW  PRL, 197Э

Rozporządzenie M inistra Zdrowia i Opieki Społecznej z dnia 20 lutego 1973 w  spra
w ie  organizacji zespołów  opieki zdrowotnej (Nr 7, poz. 52, str. 9(1).

Rozporządzenie M inistra R olnictwa z dnia 6 czerw ca 1'973 r. zm ieniające rozporzą
dzenie w  spraw ie ochronnego szczepienia psów  i innych zw ierząt przeciw  
w ściek liźn ie (Nr 2i5, poz, 147, str. 300).

Rozporządzenie M inistra Gospodarki Terenowej i Ochrony Środow iska oraz P rze
w odniczącego G łów nego K om itetu Kultury Fizycznej i T urystyki z dnia 
26 lipca 1973 r. w  spraw ie w ym ogów  higieniczno-sanitarnych dla hoteli i in 
nych zakładów  noclegow ych (Nr 33, poz. 196, str. 386).

FARMACJA POLSKA, 1973, 29

Z. O lszewski,  H. K ru tu l ,  U. Tarantowicz: Badania w stępne zanieczyszczeń m ikro- 
biologicisnycn w  doustnych preparatach w itam inow ych (Nr 2, str. 157).

S. K ra u ze : Substancje obce w  żyw ności (Nr 3, str. 211).
L. Sam och ow iec : W zajem ne oddziaływ anie lek ów  (Nr 6 , str. 483).
K. M is te rek : Interakcja penicylin  i jej następstw a w  działaniu ubocznym  (Nr 6 , 

str. 495).
W. K w ap iszew sk i ,  M. Sokołow ska-M uszyńska:  Budowa chem iczna i w łaściw ości 

biologiczne pochodnych nitrofuranu (Nr 9, str. 771).
T. K rzeski:  U w agi o leczeniu nitrofurantoiną zakażeń układu m oczow ego (Nr 9, 

str. 781).
J. Bojanek, A. N o w a k o w sk a : Lecznicze stosow anie pochodnych nitrofuranu u dzie

ci (Nr 0, str. 765).
T. S kw a rek ,  J. Szczygielska:  W pływ  now ych pochodnych tiosem ikarbazonu oraz 

kilku leków  przeciw zapalnych na rozwój w irusów  grypy A 2 i В (Nr 9, 
str. 789).

(c.d. ze str. 184)

FOLIA MEDICA CRACOVIENSIA, 1,973, 15

M. Barczyński:  M ożliwość leczenia śpiączki w ątrobow ej w  św ietle  badań dośw iad
czalnych (Zesz. 1, str. ЭЗ).

(c.d. na str. 200)
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Jerzy Janeczko

UKŁAD KRZEPNIĘCIA W BRUCELOZIE PRZEW LEKŁEJ

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

Autor przeds taw ia  w yn ik i  badań układu krzepnięcia  i f ib ryn o lizy  
u 200 chorych na brucelozę przew lek łą  oraz om aw ia  charakter  spora
dycznie  w ys tęp u jące j  jaw n e j  skazy  krw otocznej.

Bruceloza przew lekła wywołana pałeczką zakaźnego ronienia bydła 
(Brucella abortus bovis) charakteryzuje się na ogół łagodnym przebie
giem klinicznym i wielonarządowymi zmianami chorobowymi. W ieloletnie 
badania prowadzone przez różne ośrodki naukowe, w tym  i naszą klini
kę, nie pozwalają na jednoznaczną ocenę zmian chorobowych (14, 15). 
Powszechnie jednak przyjm uje się, że w chorobie tej procesy chorobowe 
toczą się przede wszystkim  w narządach bogatych w układ siateczkowo- 
-śródbłonkowy. Jednym  z takich narządów jest w ątroba produkująca 
większość osoczowych czynników krzepnięcia. Fibrynogen, protrom bina, 
czynnik V, VII, VIII, IX, X, XIII i prawdopodobnie XI oraz XII pro
dukowane są bądź przez rybosomy komórek w ątrobow ych bądź przez 
układ siateczkowo-śródbłonkowy między innym i w ątroby (2, 3, 4, 10, 11, 
17, 20, 22, 26). Jest też ona najprawdopodobniej narządem  produkującym  
antytrom binę i plazminogen oraz biorącym udział w hamowaniu proce
sów fibrynolizy poprzez w ytw arzanie antyplazm in i usuwanie z krzep
nięcia aktyw atorów  plazminogenu (5, 8, 9, 10, 16, 17, 21, 25). Uważać 
ją przeto można za narząd katabolizujący aktyw atory fibrynolizy. Ce
lowe przeto wydawało się przebadanie układu krzepnięcia, tym  bar
dziej iż w dostępnym piśm iennictw ie rodzim ym  nie znaleziono ani jed
nego doniesienia na ten  tem at.

B AD AN IA  W ŁASNE

Badania układu krzepnięcia wykonano u  200 chorych na brucelozę 
przew lekłą wywołaną pałeczką zakaźnego ronienia bydła, u których roz
poznanie ustalono w oparciu o powszechnie obowiązujące kryteria. Wy
konano: a) czas rekalcynacji, b) czas protrom binowy wg Quick’a, с) czyn
n ik  V wg Wolfa, d) czynnik VII +  X wg Kollera, e) czas trom binowy 
wg Biggs i Mac F arlane’a, f) fibrynogen wg Quick’a, g) fibrynolizę 
w euglobulinach wg Niewiarowskiego, h) czas krw aw ienia wg D uke’a, 
i) czas krzepnięcia wg Lee’a i W hite’a), j) liczbę krw inek płytkow ych 
wg Fonio posługując się m etodam i podanym i w pracy Niewiarowskie
go (18 *)•. .

Uzyskane dane zestawiono w tabelach I—V.
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OMÓWIENIE WYNIKÓW I D YSK USJA

Z zestawienia w ynika (tabela I), że czas rekalcynacji, protrom binowy 
i trom binowy u wszystkich badanych były prawidłowe. Czynnik V u 6 
chorych tj. w 3% przypadków był nieznacznie obniżony i wahał się od

T a b e l a  I

Czynniki krzepnięcia w  brucelozie przew lekłej

4

*) W iększość badań koagulologicznych w ykonała laborantka M. Beroud.



Czas krzepnięcia (tabela III) u wszystkich chorych był prawidłowy, 
i najczęściej, u 80% badanych, wahał się od 4 min. 30 sek. do 6 min. 
30 sek.

T a b e l a  III 

Czas krzepnięcia w  brucelozie przew lekłej
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Czas krzepnięcia 3'00" 3'30" 4'00" 4'30"’ 5'00" 5'30" 6 ' 00 " 6'30" 7'00" 7'30" 8 ' 00 "

Liczba badanych 2 8 10 32 41 35 28 24 13 6 1

% 1 4 5 16 20,5 17,5 14 12 6,5 3 0,5

Liczba krw inek płytkow ych (tabela IV) u 88% chorych wahała się cd 
150 000 do 300 000 w 1 m m 3, u 10% chorych była niższa od 150 000 
w 1 m m 3 (w żadnym przypadku nie niższa od 100 000 w 1 m m 3) i u 2% 
chorych przewyższała liczbę 300 000 w 1 m m 3. Dane te są zgodne z wcze
śniej opublikowanymi wynikam i (13).

W przebiegu brucelozy przewlekłej nie stw ierdza się zatem istotnych 
zaburzeń w układzie krzepnięcia.

T a b e l a  IV

Liczba krw inek płytkow ych w  brucelozie przew lekłej

Liczba krw inek  
płytkow ych  

w  1 m m 3

od 100 000 
do 150 000

od 150 000 
do 300 000

powyżej 
300 000

Liczba badanych 20 176 4

°/o 10 88 2

Fibrynoliza w euglobulinach (tabela V) zachowywała się różnie; u 76% 
badanych była prawidłowa, u 22% nieznacznie skrócona i tylko u 2% 
badanych stwierdzano znaczniejsze jej skrócenie. Tłumaczyć to można 
z jednej strony bardzo nieznacznym uszkodzeniem wątroby, która pro
dukuje mniejsze ilości inhibitorów układu fibrynolitycznego, przede

T a b e 1 a V

Fibrynoliza w  euglobulinach w  brucelozie przew lekłej



wszystkim  antyplazm in, prowadząc w ten sposób do w zrostu aktywności 
fibrynolitycznej a z drugiej strony  zaburzeniam i w układzie w egetatyw 
nym  i horm onalnym  (14), które być może aktyw ują układ fibrynolitycz- 
ny poprzez zwiększenie przepuszczalności błon komórkowych.

W przebiegu brucelozy przewlekłej różni autorzy stw ierdzali skazę 
krwotoczną w ystępującą od 1 do 20% badanych (1, 6, 7, 12, 19, 23, 24). 
Tak duża rozbieżność może być spowodowana zmianą w obrazie klinicz
nym  i przebiegu brucelozy obserwowanym w ostatnich latach (15), 
wpływami klim atycznym i i środowiskowymi, spcsdbami leczenia, nie
uwzględnianiem odm iany gatunkowej rodzaju brucella itp. Większość au
torów uważa, że skaza krwotoczna jest spowodowana przede wszystkim 
trom bocytopenią (1, 6, 7, 12, 19, 23, 24).

Z własnego m ateriału  klinicznego, opartego na przebadaniu 300 cho
rych, w ynika że jaw na skaza krwotoczna w ystępuje zaledwie u 1% ba
danych. Badania własne wykazują, że nie jest ona spowodowana ani 
znaczniejszym zahamowaniem syntezy osoczowych czynników krzepnię
cia, ani też nadm iernym  ich zużyciem w procesie śródnaczyniowego w y- 
krzepiania lub aktyw acji fibrynolizy, gdyż w żadnym przypadku nie 
stwierdzono znaczniejszego spadku liczby krw inek płytkow ych ani też 
istotnych zaburzeń w układzie krzepnięcia i fibrynolizy. Przyjąć przeto 
należy, że sporadycznie w ystępująca skaza krwotoczna ma charakter zło
żony, a spowodowana jest głównie uszkodzeniem kapilarów naczyń 
krwionośnych. Naczynia włosowate zaopatrzone są najsłabiej w elem en
ty kurczliwe lub nie posiadają ich wcale i najłatw iej ulegają uszkodzeniu 
przez krążące we krw i kom pleksy immunologiczne. Prowadzi to do 
zwiększenia kruchości i przepuszczalności ściany naczyniowej, przez któ
rą przedostają się na zew nątrz krw inki czerwone. Jeżeli do tego dołączy 
się nieznaczne obniżenie osoczowych czynników krzepnięcia, zmniejsze
nie liczby krw inek płytkow ych lub zwiększenie aktywności fibrynoli
tycznej, to doprowadzić to może do ujaw nienia się skazy krwotocznej.
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W NIOSKI

1. W brucelozie przew lekłej nie stw ierdza się istotnych zaburzeń 
w układzie krzepnięcia i fibrynolizy.

2. Jaw na skaza krwotoczna w ystępuje u 1% chorych i jest spowodo
wana przede wszystkim  uszkodzeniem ściany naczyń włosowatych.

E. Я h e ч к o

СИСТЕМА СВЕРТЫ ВАНИЯ В ХРОНИЧЕСКОМ БРУЦЕЛЛЕЗЕ  

С о д е р ж а н и е

Автором проводилось исследование системы свертывания и фибринолиза  
у 200 больных хроническим бруцеллезом (этиологический ф актор — Brucella  
abortus bovis). Не констатировано сущ ественных нарушений в системе сверты
вания и фибринолиза. Отчётливый геморрагический диатез наблюдался у  1% 
больных; по мнению автора это явление имеет сложны й характер и преж де  
всего обусловлено повреждением стенки капилляров циркулирующими в крови 
иммунологическими комплексами.
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J. J a n e c z k o

THE BLOOD CLOTTING SYSTEM IN CHRONIC BRUCELLOSIS

S u m m a r y

The blood clotting system  and fibrinolysis w ere studied in  200  patients w ith  
chronic brucellosis due to Brucella abortus of cattle. N o significant disorders of 
clotting or fibrinolysis w ere found. Overt hem orrhagic diathesis w as encountered  
in l°/o of the patients, w hich  w as attributed m ainly to damage of capillary w alls  
by circulating im m unologic com plexes.
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OCENA DYNAMIKI USZKODZENIA NARZĄDU SŁUCHU 
W PRZEW LEKŁEJ BRUCELOZIE

ii
K linika Chorób Zakaźnych Akadem ii M edycznej w  W arszawie 

K ierownik: prof, dr med. B. K assur  
K linika O tolaryngologiczna A kadem ii M edycznej w  W arszawie 

K ierow nik: prof, dr med. Z. Bochenek

Przedstaw iono d yn am ikę  uszkodzeń narządu słuchu u 120 chorych  
na przew lek łą  brucelozę na podstaw ie  sys tem atyczn ych  badań w  o k re 
sie 10 lat. U ll,7°/o badanych stw ierdzono postępujące upośledzenie s łu
chu. U pozostałych chorych dz ięk i > stosow anem u leczeniu udało się 
za trzym ać  proces chorobow y a n aw et  u 15,8*/o chorych uzyskać popra
w ę  słuchu.

W wyniku wieloletnich badań nad wpływem  niektórych chorób za
kaźnych na narząd słuchu zwrócono uwagę, że u chorych na przew lekłą 
brucelozę, jedną z częściej pow tarzających się skarg jest postępujące 
upośledzenie słuchu (1, 4). Prowadząc w tej grupie chorych od roku 1963 
system atyczne badania narządu słuchu postanowiono prześledzić dyna
mikę uszkodzenia narządu słuchu.

Analizie poddano wyniki badań audiom etrycznych 120 chorych hospi
talizowanych w Klinice Chorób Zakaźnych Akademii Medycznej w W ar
szawie, u których rozpoznanie brucelozy ustalono na podstawie danych 
klinicznych, epidemiologicznych, badań serologicznych oraz testu skórno- 
alergicznego. U każdego chorego w czasie kolejnych pobytów w klinice 
dokonywano kontroli laryngologicznej przeprowadzając badanie otosko- 
powe oraz oceniając narząd słuchu akum etrycznie szeptem i mową zwy
czajną, stroikam i oraz audiom etrią tonalną i słowną. W yniki kolejnych 
badań audiom etrycznych poddano analizie pod kątem  zmian wartości 
krzyw ych progowych. W yeliminowano z rozważań wszystkich chorych, 
u których dało się ustalić jakikolwiek inny czynnik ototoksyczny, który 
poza brucelozą mógł doprowadzić do upośledzenia słuchu.

Wiek chorych był w granicach od 28 do 67 lat, a okres naszych obser
wacji wynosił co najm niej 5 lat. Najliczniejszą grupę reprezentowało 63 
chorych w wieku 41—50 lat, 26 chorych 31—40 lat, 24 chorych 51—60 
lat, powyżej 60 roku życia było tylko 5 chorych. U 27 chorych (22,5%) 
nie stwierdzono uszkodzenia narządu słuchu (Grupa A), u pozostałych 
93 badanych (77,5%) znajdowano upośledzenie słuchu o różnym stopniu 
zaawansowania wg kryteriów  opisanych w poprzednich naszych pracach 
(2, 3). Pośród 93 chorych z upośledzeniem słuchu u 60 i(64,5%) wartości 
krzywej progowej nie ulegały zmianom w czasie kolejnych badań (Gru
pa B), u 14 (15%) stwierdzono pogarszanie się słuchu (Grupa C), zaś u 19

P rz e g . E p id em io lo g . — 4
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Stan marządu słuchu w  różnych grupach w ieku

U wszystkich chorych stosowano leczenie objawowe lub swoisto bodź
cowe i odczulające. Leczenie objawowe obejmowało głównie w itam iny 
Bi i B 12 oraz Indocid (Metindol). Leczenie swoisito bodźcowe i odczulają
ce prowadzono stosując szczepionkę (brucelina dla celów terapeutycz- 
nych) podawaną najczęściej śródskórnie. Czas trw ania antygenoterapii



i wysokość kolejnych dawek szczepionki uzależnione były od klinicznej 
i immunologicznej odpowiedzi pacjenta. Część chorych otrzym ywała an
tybiotyki, głównie tetracykliny lub chloramfenikol, a w nielicznych przy
padkach glikokortykoidy. Zgodnie z naszymi obserwacjami, z terapii 
wykluczono antybiotyki o właściwościach ototoksycznych. Tabela III ilu
s tru je  stan  narządu słuchu u chorych w różnym  wieku leczonych od
m iennym i metodami.

i
T a b e l a  III
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Stan narządu słuchu, w iek  pacjenta a m etoda leczenia

W tabeli IV przedstawiono stan narządu słuchu w zależności od czasu 
trw ania choroby i sposobu leczenia. U 57 chorych stosowano ze w ska
zań klinicznych i immunologicznych leczenie swoiste bodźcowe i odczu
lające szczepionką, u pozostałych 63 — leczenie objawowe. W grupie cho
rych, u których były przeciwwskazania do antygenoterapii, a w obrazie 
klinicznym dominowały zespoły bólowe związane z układem  kostno-sta- 
wowym, bądź mięśniowym, stosowano indocid.

Z analizy tabeli IV wynika, że tylko u 11,7% badanych stwierdzono 
postępujące upośledzenie słuchu, u pozostałych zaś, najprawdopodobniej 
dzięki stosowanem u leczeniu udało się zahamować postępowanie niedo- 
słuchu. U 15,8% obserwowanych chorych uzyskano naw et poprawę w ar
tości krzyw ych progowych audiom etrii tonalnej w granicach 30—50 d.B 
dla większości badanych częstotliwości.

Dokonana przez nas ocena dynamiki uszkodzenia narządu słuchu 
w grupie chorych na brucelozę przew lekłą w ydaje się być jeszcze jed
nym  dowodem na znaczenie zjawisk alergicznych w patogenezie tej cho
roby. Zjawiska alergiczne mogą grać rolę naw et po wygaśnięciu czynne-
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Stan narządu słuchu, metoda leczenia a czas trw ania choroby

go procesu infekcyjnego, świadcząc o udziale zjawisk autoimmunologicz- 
nych w kształtow aniu się dalszego procesu chorobowego. Taka koncepcja 
patogenetyczna upośledzenia słuchu w przewlekłej brucelozie ma, na
szym zdaniem, istotne znaczenie nie tylko dla kliniki chorób zakaźnych, 
lecz — być może — stanowi model w patogenezie uszkodzeń narządu 
słuchu w wielu przypadkach, w których etiologia niedosłuchu nie była 
ustalona, a czynnik alergiczny nie brany pod uwagę.

Т. О с у х ,  Я. О с у х о в а ,  Г. Я н ч е в с к и

ОЦЕНКА ДИНАМ ИКИ ПОВРЕЖ ДЕНИЯ СЛУХОВОГО АППАРАТА  
! В ХРОНИЧЕСКОМ БРУЦЕЛЛЕЗЕ

С о д е р ж а н и е

Исследовано слуховой аппарат 120 больных хроническим бруцеллезом. Ис
следования проводились периодически, начиная с 1963 года; оценивали сл ухо
вой аппарат акуметрический, топотом , обыкновенной речью, а такж е тональ
ной и словной аудиометрией. Результаты  очередны х аудиометрических иссле
дований подвергнуто анализу в отношении изменений величины пороговых кри
вых в отделных группах возраста, в зависимости от продолжительности бо
лезни и методов лечения. Из проведенны х исследований следует, что только- 
-лиш ь у 11,7% исследованны х констатировано прогрессирующ ее наруш ение 
слуха. У остальных больных, благодарья лечению, удалось воздерж ать болез
ненный процесс, а у  15,8% больных даж е получено улучш ение слуха. По мне
нию авторов, повреж дение слухового аппарата является ещ е одним доказатель
ством значения аллергических факторов в патогенезе хронического бруцеллеза.
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T. O s u c h ,  J. O s u c h o w a ,  G. J a n c z e w s k i

EVALUATION OF DYNAM ICS OF IMPAIRMENT OF HEARING  
IN CHRONIC BRUCELLOSIS

S u m m a r y

Hearing was exam ined in  126 patients w ith chronic brucellosis at interw als since 
1963. The organ of hearing w as exam ined acum etrically for w hispered and nor
m al speach, and by tonal and verbal audiom etry. The audiom etric results w ere  
analyzed according to threshold curves in different age groups, according to du
ration o f illness and method of treatm ent. Progressively impaired hearing was 
found in only lil.7°/o of the patients. In the rem aining patients therapy halted the  
progress o f the disease, and in  15.8°/o som e im provem ent was even obtained. It 
w as concluded that im pairm ent of hearing is further evidence of a role of allergic  
phenom ena in the pathogenesis of chronic brucellosis,

PIŚMIENNICTWO
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STAN SŁUCHU, RÓWNOWAGI, WĘCHU I SMAKU 
U CHORYCH NA BRUCELOZĘ PRZEW LEKŁĄ

K linika Chorób Zakaźnych Instytutu Chorób W ew nętrznych A kadem ii M edycznej 
i N arządów  Z m ysłów  A kadem ii M edycznej w  Poznaniu  

K ierow nik: prof, dr med. A. Z a k rzew sk i  
Klinika Chorób Zakaźnych Instytutu  Chorób W ew nętrznych A kadem ii M edyczne’

w  Poznaniu  
K ierownik: doc. dr med. W. K iczka

Na m ateria le  105 chorych z  brucelozą p rzew lek łą  przeprow adzono  
badanie słuchu, rów now agi,  sm aku  i węchu. U 61°/o chorych s tw ie r 
dzono zaburzenia  słuchu typ u  percepcyjnego. U 16 spośród 67 badanych  
w ystęp o w a ło  osłabienie pobudliw ości b łędn ików  na bodziec kaloryczny.  
U 14 chorych (badano 70) znaleziono hiposmię a u 3 chorych zab urze 
nia smaku.

W przebiegu brucelozy przewlekłej w ystępują uszkodzenia wielu na
rządów i układów, w tym  również układu nerwowego ośrodkowego
i obwodowego, a w tym  ostatnim  na pierwszy plan w ysuw ają się zabu
rzenia ze strony narządu słuchu (1— 10, 13, 15— 17, 20). Jednak rzadko 
spotkać można doniesienia o zaburzeniach narządu przedsionkowego, po
wonienia i smaku (5, 14, 19).

W Zespole Chorób Odzwierzęcych AM poznańskiej w którym  w sposób 
kompleksowy przeprowadza się badania nad brucelozą, objęto również 
badaniami narząd słuchu, równowagi, powonienia oraz smaku.

W latach 1970— 1973 przebadano grupę 105 chorych (w tym  2 kobie
ty), których hospitalizowano w Klinice Chorób Zakaźnych AM w Pozna
niu. Wiek chorych wynosił od 21 do 64 lat z czasem ujaw nienia się obja
wów chorobowych od kilku miesięcy do 15 lat.

Rozpoznanie brucelozy przewlekłej ustalono na podstawie:
a) w yw iadu epidemiologicznego, na podstawie którego u wszystkich 

badanych stwierdzono brucelozę jako chorobę zawodową;
b) wywiadu klinicznego, w którym  stwierdzono typowe dolegliwości 

głównie typu wegetatywnego oraz z układu kostno-stawowego;
c) wielokrotnie pow tarzanych testów serologicznych: odczynu agluty- 

nacyjnego, odczynu wiązania dopełniacza i odczynu antyglobulinowego 
Coombsa z dodatnimi mianami w jednym , dwu lub trzech testach, o róż
nych mianach.
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METODY BADAŃ

Celem uzyskania danych o stanie słuchu, równowagi, powonienia
i sm aku u chorych z brucelozą przewlekłą, przeprowadzono następujące 
badania:

1. Podmiotowe i przedm iotowe badanie laryngologiczne.
2. Audiom etrię czystym tonem.
3. Badanie wyrów nania głośności (wg Liischera-Zwisłockiego).
4. Badania lokalizacji dźwiękowej w wolnym polu akustycznym  (wg 

Zakrzewskiego) (18).
5. Badanie narządu przedsionkowego próbą H allpike’a.
6. Badanie ilościowe sm aku metodą elektrogustom etryczną (wg Pru- 

szewicza).
7. Badanie ilościowe węchu (metodą Elsberga w mod. Pruszewicza).
Przy zbieraniu wywiadów uwzględniono wszystkie przebyte zapalenia

ucha środkowego, nie związane z infekcją brucelozową, zabiegi operacyj
ne, które m iały miejsce w okresie przed zakażeniem się brucelozą, a któ
re mogłoby rzutować na ocenę upośledzenia narządu słuchu w przebiegu 
brucelozy.

Najczęstszymi skargam i badanych, poza upośledzeniem słuchu były 
szumy uszne o różnym  natężeniu. 16 osób podawało przem ijające napady 
zawrotów głowy (bez nudności i wymiotów), występujące przy zmianie 
pozycji ciała, które trw ały  zwykle bardzo krótko i pojaw iały się z różną 
częstotliwością i w różnych okresach czasu. W ystępowały one najczęściej 
w okresie alergizacji ustro ju  lub w czasie leczenia (np. septrinem ). Cho
rzy ci nie byli leczeni streptom ycyną.

Na 105 osobników podlegających badaniom audiologicznym (tabela I) 
u 29-ciu chorych nie stwierdzono zaburzeń słuchu (28%), natom iast u po
zostałych 76-ciu występowało upośledzenie słuchu słabiej lub silniej w y
rażone. Z tej grupy 76 chorych wydzielono 12 osób (11%), u których

T a b e l a  I

U pośledzenie słuchu a w iek  chorych
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ubytki audiom etryczne mogły być wynikiem  nie tylko przewlekłej b ru 
celozy.

W zależności od stopnia obniżenia krzyw ych progowych 64 chorych 
(61% wszystkich badanych), u których zaburzenia słuchu mogą być zwią
zane jedynie z infekcją brucelozową, podzielono na 3 grupy (tabela II). 
W każdej z nich upośledzenie słuchu było typu zaburzenia percepcji p ra
wie zawsze sym etrycznie dla obu uszu.

T a b e l a  II

U pośledzenie słuchu a czas trw ania brucelozy

W I grupie u 26 chorych niedosłuch był nieznaczny. Krzywe progowe 
w zakresie tonów niskich i średnich nie przekraczały 20 dB, a przy to
nach wysokich 40 dB.

U 34 osób w grupie II upośledzenie słuchu było wyraźniejsze. Ich 
krzywe progowe przekraczały wyżej podane wartości, jednak przy to
nach niskich i średnich nie schodziły poniżej 30 dB, a przy tonach w y
sokich 60 dB.

Do III grupy zaliczono jedynie 4 chorych z bardzo znacznymi ubyt
kami słuchu. Krzywe progowe przekraczały u nich 40 dB przy tonach ni
skich i średnich i 60 dB przy tonach wysokich. Nie stw ierdzono u żad
nego z nich całkowitej głuchoty jedno- lub obustronnej. U 16 z nich 
stwierdzono osłabioną pobudliwość na bodziec kaloryczny, natom iast u 3 
pobudliwość była wzmożona. 7 spośród nich podawało w wywiadzie 
przem ijające zawroty głowy. Oczopląsu samoistnego nie stwierdzono 
u żadnego ze 105 badanych chorych. W próbie kalorycznej metodą 
H allpike’a przyjęto za wartości prawidłowe czas trw ania oczopląsu, któ
ry  przy wodzie o tem peraturze 30°C wynosi 120 sek., a przy wodzie
o tem peraturze 44°C 90 sek. (tabela III).

W celu określenia lokalizacji uszkodzenia słuchu wykonano u 45 
chorych próby w yrów nania głośności wg m etody Ltischera-Zwisłockiego 
(tabela IV). W szystkie wypadły ujemnie.



210 M. M uszyński i wsp. Nr 2

T a b e l a  III

Próba kaloryczna metodą H allp ike’a

W badaniach lokalizacji dźwiękowej w wolnym polu akustycznym  
w płaszczyźnie poziomej stwierdzono wśród 61 chorych 7 przypadków 
odchyleń od stanu prawidłowego. W yrażały się zawsze ubytkam i syme
trycznym i. W artości kątów wyznaczających ostrość słyszenia kierunko
wego w zrastały proporcjonalnie do wielkości uszkodzenia słuchu.

Powonienie badano ilościowo i jakościowo odznaczając progi odczucia 
zapachu (POZ) tj. ilość powietrza z substancją wonną, przy której ba
dany odczuwa zapach ale nie może go nazwać oraz progi identyfikacji 
zapachu (PIZ) tj. te wartości powietrza z zapachem, przy których bada
ny poprawnie nazywa dany zapach. Używano substancji pobudzających 
tylko zakończenia węchowe (kawa naturalna) oraz substancji pobudza
jących zakończenia nerw u węchowego i trójdzielnego (olejek cytrynowy) 
( 12).



Na ogólną liczbę 70-ciu przebadanych (tabela V) stwierdzono 14 hi- 
posmii dla substancji pobudzających nerw I i II hiposmii dla substancji 
pobudzających nerw  I i V. W jednym  przypadku w ykryto całkowitą 
anosmię tak  dla substancji pobudzających nerw  I jak i nerw  I i V. Według 
Pruszewicza za norm ę przyjęto  dla obu substancji zapachowych tj. ka
w y (pobudzenie nerw u I) i olejku cytrynowego (pobudzenie nerw u I i V) 
zakres wartości od I do 14 cm3 powietrza z zapachem. W artości od 14— 
—40 cm 3 przyjęto jako hiposmię, a powyżej 40 cm3, jeżeli badany nie 
odczuwał żadnego zapachu to stan taki uznano za anosmię. U znacznej 
większości chorych stwierdzono zaburzenia indentyfikacji zapachów, jak 
kolwiek według Pruszewicza wartości progów identyfikacji mogą się 
dość w yraźnie różnić u poszczególnych osób, a czasem zapachy mogą 
być nie rozpoznane ze względu na to, że odpowiednie rozpoznanie zapa
chu zależy od poprzedniej jego znajomości, od inteligencji osoby bada
nej» Jej pamięci zapachowej oraz od czynności kojarzeniowych w cen
tralnym  układzie nerwowym. U wszystkich chorych poza skrzywieniem  
przegród i prostym i nieżytam i śluzówek nosa nie stw ierdzano istotnych 
zmian, które mogłyby wpłynąć na upośledzenie węchu. Wśród badanych 
byli nałogowi palacze tytoniu i przy ocenie progów identyfikacji zapa
chów należy to też uwzględnić.

Badanie ilościowe sm aku przeprowadzono prądem  galwanicznym za 
pomocą przyrządu opisanego przez Pruszewicza. U 3 chorych stw ierdzo
no zaburzenia ilościowe, całkowitego zniesienia smaku jednak nie zna
leziono.

OMÓWIENIE

Przeprowadzone badania słuchu, równowagi, sm aku i węchu u cho
rych z przewlekłą brucelozą w ykazują znaczne odchylenia od normy. 
U 61% chorych stw ierdzono zaburzenia słuchu typu percepcyjnego, k tó
re wiązać można wyłącznie z brucelozą. Jak  w ynika z tabeli III istnieje 
w yraźna zależność pomiędzy czasem trw ania choroby a stopniem  uszko
dzenia słuchu. U 16 spośród 67 badanych, stwierdzono osłabienie pobu
dliwości błędników na bodziec kaloryczny. Hyposmię znaleziono u 14 
chorych (badano 70). U 3 chorych stwierdzono zaburzenia smaku. Spo
śród 54 chorych, u których przeprowadzono badania słuchu, równowagi
i węchu, jedynie u 4 stw ierdza się nieprawidłowości w zakresie w szyst
kich wymienionych badań, u 15 w dwóch badaniach narządów zmy
słów, natom iast pozostali mieli odchylenia od norm y jedynie w zakresie 
jednego zmysłu.

Godnym podkreślenia jest fakt, że u 5 chorych z norm alnym  słu
chem spostrzeżono zaburzenia w zakresie równowagi a dwóch spośród 
nich miało również hiposmię dla substancji pobudzających nerw  I jak
i nerw  I i V.

W yniki badań są zasadniczo zgodne z badaniami Ponomariewa, k tóry  
wskazywał na duże powinowactwo endotoksyny brucelozowej do tkanki 
nerwowej. Powinowactwo to jest tak znaczne, że Sztarkiew  z 1935 r. 
(cyt. za Ponomariew) zaproponował term in neuro-bruceloza. Uszkodze
nie układu nerwowego obwodowego i centralnego dochodzi nie tylko na 
skutek samego działania endotoksyny brucelozowej ale i na drodze upo
śledzenia odżywiania tkanki nerwowej w w yniku odruchowego zwężenia 
naczyń krwionośnych pod wpływem  toksyny. Kassur i wsp. (8) podkre
ślają, że wśród powikłań neurologicznych bardzo często uszkodzenie en-
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dotoksyną brucelozy dotyczy również i układu wegetatywnego. Dlatego 
jest celowe, zwłaszcza u chorych z brucelozą przewlekłą, przeprowadze
nie dalszych badań zwłaszcza górnych dróg oddechowych, co pozwoli do
kładniej poznać zakres uszkodzeń. Może to mieć znaczenie przy ustala
niu stopnia inwalidztw a dla celów rentowych.

М. М у ш и н ь с к и ,  E. З а к ж е в с к и ,  В. К  и ч к ar Я. Ю щ и к

СОСТОЯНИЕ СЛУХА, РАВНОВЕСИЯ, ОБОЯНИЯ И ВКУСА  
У БОЛЬНЫ Х ХРОНИЧЕСКИМ БРУЦЕЛЛЕЗОМ

У 105 больных хроническим бруцеллезом проводили исследование слуха, 
равновесия, обояния и вкуса. У 61°/о больных констатировано наруш ение слуха  
по типу операционного. У 16 из 67 исследованны х отмечалось ослабление р аз- 
драж аемости лабиринта на калорический стимул. У 14 больных из 70 исследо
ванных выявлено гипосмию, и у  3 больных наруш ение вкуса.

М. M u s z y ń s k i ,  J. Z a k r z e w s k i ,  W.  K i c z k a ,  J. J u s z c z y k

STATE OF HEARING, EQUILIBRIUM, SMELL AND TESTE  
IN PATIENTS WITH CHRONIC BRUCELLOSIS

Hearing, s'ense of equilibrium , teste and sm ell w ere exam ined in  105 patients 
With chronic brucellosis. In 61% of patients disorders o f hearing of the operatio
nal type w ere found. S ixteen  of 07 patients exam ined show ed dim inished sen siti

v ity  o f the labyrinths to caloric stim uli. Fourteen pat fen ts (of 70 exam ined) had 
hypoosm ia, and 3 had disorders of taste.
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BAKTERIOBÓJCZE DZIAŁANIE ŚRODKÓW 
ODKAŻAJĄCYCH NA NIEKTÓRE SZCZEPY 

PRĄTKÓW KWASOOPORNYCH

II. ZWIĄZKI POWIERZCHNIOWO CZYNNE

Zakład T oksykologii Sanitarnej P aństw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie 

Kterownik: doc. dr med. T. S yro w a tk a

Zbadano działanie bakter iobójcze Sterinolu, Lauroseptu, Tagoninu, 
W escodyne. Jako organizm y te s tow e  zas tosowano M. smegmatią  
M. bovis. W szys tk ie  prepa ra ty  by ły  a k ty w n e  w  stosunku do M. sm eg-  
matis, jedyn ie  Tagonin i W escodyne w y k a z y w a ły  um iarkow aną a k t y w 
ność w  stosunku do M. bovis.

Liczną grupę środków bakteriobójczych stanowią powierzchniowo czyn
ne związki kationowe i amfoteryczne. Zaliczyć tu  można takie po
wierzchniowo czynne związki niejonowe, które chociaż same nie są ak
tywne bakteriobójczo w yw ierają działanie stym ulujące. W okresie około 
20 lat licząc od roku 1940 prepara ty  tego typu uważane były powszech
nie za jedne z najbardziej aktyw nych środków dezynfekcyjnych i znaj
dowały szerokie zastosowanie w dezynfekcji ogólnej. Później badania 
aktywności bakteriobójczej przeprowadzane przy zastosowaniu inakty- 
watorów substancji czynnych zmieniły jednak pogląd zarówno na ich 
spektrum  działania jak  i wartość aktyw nych stężeń. Zakwestionowana 
została aktywność czwartorzędowych zasad amoniowych i pirydyniowych 
w stosunku do drobnoustrojów kwasoopornych (4, 10, 11). Natomiast 
amfoteryczne związki powierzchniowo czynne nadal uznawane są za bak
teriobójcze w stosunku do tych organizmów (5, 8, 9, 13). Spośród innych 
środków powierzchniowo czynnych o działaniu odkażającym  zalecanych 
do dezynfekcji w przypadku gruźlicy wymienić należy preparaty  jodo- 
forowe będące kompleksowym połączeniem jodu z niejonowym detergen
tem (2, 3, 7, 8, 14, 15).

Obecnie większość powierzchniowo czynnych związków dezynfekcyj
nych stosowanych jest głównie w postaci preparatów  o działaniu czysz- 
cząco odkażającym  zarówno w placówkach służby zdrowia jak i różnych 
gałęziach przem ysłu spożywczego. Ponieważ w niektórych środowiskach 
istotną spraw ą jest wyeliminowanie prątków  kwasoopornych, a nieliczne 
tylko środki dezynfekcyjne działają skutecznie na te drobnoustroje, w y
dawało się słuszne sprawdzenie i porównanie aktywności bakteriobój
czej dostępnych powierzchniowo czynnych preparatów  odkażających. Ze 
względu na różnorodność metod badania środków dezynfekcyjnych słu
żących do oceny aktywności wymienionych preparatów , porównania nie 
można było dokonać na podstawie danych piśmiennictwa.



M ATERIAŁY I METODY

1. Substancje bakteriobójcze:
Wescodyne — 17,8% kompleks glikoetylowy wyzwalający 1,6% czynnego 
jodu, firm y Ciba-Geigy, Bazylea.
Tagonin — preparat zawierający jako substancję czynną dodecylo-dwu- 
-(aminoetylo)-glicynę, firm y Byk-Gulden-Lomberg, Chem. Fabrik. 
GmbH, Konstanz-Bodensee.
Laurosept — 25% roztwór bromku laurylopirydyniowego, firm y Grodzi
skie Zakłady Farm aceutyczne ,,Polfa”.
Sterinol — 10% roztwór brom ku dwumetylolaurylo-benzyloamoniowego, 
firm y Pabianickie Zakłady Farm aceutyczne „Polfa”.

2. Organizmy testowe: M. smegmatis 108/909 Centralny Ośrodek Ko
lekcji Drobnoustrojów w Lozannie, M. bovis BCG 847, Insty tu t Pasteura 
w Paryżu.

3. Podłoże: Lowensteina, Proskauera-Becka w modyfikacji Youmansa; 
podłoże Proskauera-Becka w modyfikacji Youmansa z 0,05% tiosiarczanu 
sodu; podłoże Proskauera-Becka w m odyfikacji Youmansa z 0,3% Twe- 
enu 80 i 0,05% lecytyny.

4. Inaktywattory: 0,5% roztwór tiosiarczanu sodu; 3% Tweenu 80 i 2% 
lecytyny; surowica końska.

5. W arunki hodowli i przygotowanie zawiesiny podano w I części p ra 
cy (6).

Aktywność bakteriobójczą preparatów  badano: metodą zawiesinową 
stosowaną do określania współczynnika fenolowego oraz metodą nośni
kową AOAC (1).

Metoda zawiesinowa obejmowała sprawdzanie aktywności preparatów  
w czasie ekspozycji 5, 10, 15, 30, 60, 90 m inut. Po określonym czasie 
działania bakterie przesiewano na płynne podłoże Proskauera-Becka za
w ierające odpowiedni inaktyw ator. Część oznaczeń wykonano metodą za
wiesinową w obecności 20% surowicy końskiej jako substancji organicz
nej.

W metodzie drugiej jako nośniki bakterii zastosowano cylinderki sza
motowe. Każde badanie wykonywano na conajmniej 60 nośnikach, które 
eksponowano w roztworach środka i przenoszono do probówek zawiera
jących inaktyw ator lub  surowicę końską, a następnie do podłoża. Pro
skauera-Becka. Po 12 dniach hodowli w tem peraturze 37° określano pro
cent nośników, które uległy wyjałowieniu. Uzyskane dane liczbowe na
noszono na papier logarytmiczno-probitowy, w ykreślano prostą in terpo
lując pomiędzy naniesionymi punktam i. Odczytywano aktyw ne stężenie 
lub czas działania przy poziomie śmiertelności 99%. Odczytane z w ykre
sów wartości stanow iły podstawę dalszej in terpretacji wyników. Spraw 
dzano je eksperym entalnie, we wszystkich przypadkach uzyskano w y
jałowienie.
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WYNIKI

W yniki badań przeprowadzonych metodą zawiesinową na szczepie M. 
smegmatis wykazały, że wszystkie p reparaty  działają bakteriobójczo 
(ryc. 1), natom iast M. bovis w tych w arunkach badań nie ulegał działa
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niu preparatów  Sterinol i Laurosept stosowanych naw et w postaci kon
centratów. Tagonin w stężeniu 0,1% powodował wyjałowienie zawiesiny 
drobnoustrojów M. smegmatis w czasie 90 min., a w stężeniu 0,5% w cza
sie 5 min., M. bovis natom iast w stężeniu 2% w czasie 90 min. ekspozy
cji. Dla uzyskania tego efektu w czasie 15 min. należało stosować roz
twór 25% (ryc: 2). Najbardziej aktyw ny był p reparat Wescodyne działa
jący na M. smegmatis w stężeniu od 0,055% w czasie 90 min. do 0,1%

Ryc. 1. D ziałanie bakteriobójcze w  stosunku do M. sm egm atis  pow ierzchniow o czyn
nych preparatów odkażających. Technika w spółczynnika fenolow ego, temp. 24J.
Objaśnienie: S te r in o l---------- ; Laurosept Tagonin -x -x -x ;  W escodyne ------.
Ryc. 2. D ziałanie bakteriobójcze w  stosunku M. bovis pow ierzchniow oczynnych pre
paratów  odkażających. Technika współczynnika fenolow ego, temp. 24°. Objaśnienie: 

Tagonin -x -x -x - ;  W escodyne —i—i—

w czasie 5 min. działania, natom iast na M. bovis odpowiednio od 0,1% 
do 0,5%. Stwierdzone różnice wrażliwości saprofitycznego szczepu 
M. smegmatis i szczepu M. bovis na czwartorzędowe zasady amoniowe 
i pirydyniowe są zgodne z uwidocznionymi w badaniach przeprowadzo
nych przez Hirscha (4), k tóry  uzyskał letalny efekt na M. smegmatis
0,05% chlorku benzyloalkilowego w czasie działania 30 min. a nie za
obserwował tego efektu naw et w czasie działania 4 -godzin na M. bovis.

W przedstawionej pracy bromek benzyloalkiloamoniowy działał sku
tecznie na pierwszy z wym ienionych organizmów w stężeniu 0,08% 
w czasie 30 min. (0,8% preparatu  Sterinol).

Ryc. 3 przedstaw ia różnice aktywności bakteriobójczej preparatów  S te
rinol i Wescodyne stosowanych w roztworach wodnych i w obecności 
20% surowicy końskiej. Białko w znacznym stopniu obniżało aktywność 
bakteriobójczą p repara tu  Wescodyne; w przypadku M. smegmatis od 55 
do 90 razy, a dla M. bovis różnice aktywności wynosiła od 13 do 56 razy 
w zależności od czasu działania. Różnice aktywności bakteriobójczej Ste-

Pr/ee. Knidpminlne. — 5
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rinolu w obecności surow icy były 1,25— 1,5 krotne. Metodą nośników 
AOAC służącą do typowania stężeń skutecznych w w arunkach praktycz
nych zbadano działanie odkażające roztworów preparatów . Najwyższe 
z badanych stężeń wynosiło 25%. W przyjętym  w metodzie czasie dzia
łania wynoszącym — 10 min. żaden z preparatów  nie wyjaław iał 100% 
nośników bakterii. W przypadku Sterinolu, Lauroseptu i Tagoninu żaden 
z nośników nie został wyjałowiony, jedynie w wyniku działania 25% roz-

Ryc. 3. D ziałanie bakteriobójcze po
w ierz с hn iow oczy nn yc h pr ера r a t ó w  
odkażających w  środow isku w od
nym  i białkowym . Technika w spół
czynnika fenolow ego, temp. 24°. 
Objaśnienie: W escodyne, środow i
sko białkow e M. b o v i s ---------- ; W e
scodyne, środow isko białkow e M. 
sm egm atis  -x -x -x -x ;  W escodyne, 
środow isko w odne M. bovis  
W escodyne, środowisko w odne M. 
sm egm atis  --------- ; Sterinol, środo
w isko białkow e M. smegrńatis  
Sterinol, środow isko w odne M. sm e 

gmatis

tw oru Wescodyne wyjałow ieniu ulegało 20% nośników. Biorąc pod uw a
gę możliwość przeprowadzania zabiegów dezynfekcyjnych w czasie dłuż
szym aniżeli 10 min., zmodyfikowano metodę AOAC. Za wartość zmien
ną przyjęto czas działania. Zbadano działanie bakteriobójcze wodnych 
roztworów preparatów  w stężeniach zalecanych do dezynfekcji ogólnej.

Tabela I przedstaw ia uzyskane wyniki. W badanym  zakresie stężeń 
w środowisku wodnym  5% Wescodyne powodował odkażanie nośników 
w czasie działania 75 min. Znacznie gorzej działał w tych w arunkach 
Tagonin, k tóry w stężeniu 10% był skuteczny dopiero po 11 godz., po
zostałe natom iast dwa prepara ty  były praktycznie nieskuteczne.

W obecności surow icy aktywność preparatów  Sterinolu, Lauroseptu 
i Tagoninu ulegała dw ukrotnem u obniżeniu. Roztwór 10% Tagoninu ba
dany w obecności surowicy powodował odkażenie nośników w czasie 
19 godz., wykazując w obecności substancji organicznych najw yższą ak
tywność bakteriobójczą spośród badanych preparatów . Natom iast Wesco
dyne w tych w arunkach ulegał znacznej inaktyw acji, która wskazuje na 
brak przydatności tego środka w przypadku obecności substancji biał-
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T a b e l a  I

Czas działania potrzebny do odkażania nośników  zainfekow anych M. bovis  
[metoda AOAC, temp. 25°]

kowych w środowisku. Przedstawione wyniki nie potwierdzają refero
wanej przez niektórych autorów aktywności jodoforów i am foterycznych 
związków powierzchniowo czynnych. Rozbieżności dotyczące bakteriobój
czego działania tego rodzaju preparatów  w odniesieniu do prątków  kwa- 
soopornych są spowodowane prawdopodobnie zastosowaniem różnych 
metod badań.

Metoda AOAC, którą posłużono się w pracy stw arza trudne w arunki 
do działania środków dezynfekcyjnych. W ydaje się jednak, że celowe jest 
stosowanie tego właśnie rodzaju badań szczególnie dla preparatów  prze
znaczonych do odkażania narzędzi lekarskich. Niewłaściwie odkażane na
rzędzia mogą stanowić przyczynę infekcji szpitalnych. Zgodnie z w pro
wadzonym przez Spaullinga  podziałem wskazane jest aby narzędzia, ta 
kie jak: ru rk i endotrachealne i aspiracyjne, term om etry  oraz wzierniki, 
m ające bezpośredni kontakt z błonami śluzowymi były jałowe, natom iast 
wym agane jest aby były wolne od wszelkich form w egetatyw nych dro
bnoustrojów łącznie z prątkam i gruźlicy (12). Jak  w ynika z przedstaw io
nych badań żaden z preparatów  nie w ykazuje w czasie 10 m inut odpo
wiedniego działania na prątk i kwasooporne znajdujące się na powierzch
niach porowatych i w obecności substancji białkowych. Wg sposobu in
terpretacji wyników uzyskanych przy zastosowaniu metody AOAC p re 
para ty  te nie powinny być zalecane do odkażania środowiska zanie
czyszczonego prątkam i gruźlicy.

W świetle uzyskanych wyników badań, przeprowadzonych w dłuż
szych niż 10 min. czasach ekspozycji, wydaje się jednak uzasadnione sto
sowanie preparatów  Wescodyne i Tagonin pod w arunkiem  zachowania 
właściwego okresu działania.
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W NIOSKI

Preparaty  Sterinol, Laurosept, Tagonin i Wescodyne działają bakterio
bójczo na zawiesinę M. smegmatis. W stosunku do M. bovis aktyw ne są 
jedynie Tagonin i Wescodyne.

W przypadku prepara tu  Wescodyne obecność surowicy w znacznym 
stopniu wpływa na obniżenie aktywności bakteriobójczej zarówno wo
bec drobnoustrojów  znajdujących się w zawiesinie, jak i naniesionych 
na powierzchnie. Ogranicza to stosowanie tego p repara tu  do odkażania 
wyłącznie środowiska wolnego od zanieczyszczeń substancjam i organicz
nymi.

P repara t Tagonin charakteryzuje się um iarkowaną aktywnością bakte
riobójczą w stosunku do M. bovis. Odkażanie powierzchni zainfekowa
nych tym  organizmem wym aga stosowania 10% roztworów w czasie dzia
łania od 11 do 19 godzin zależnie od zanieczyszczenia substancjam i orga
nicznymi.

И. Я н о в с к а ,  Г. К ж и в и ц к а

БАКТЕРИЦИДНОЕ ДЕЙСТВИЕ ДЕЗИНФ ИЦИРУЮ Щ ИХ СРЕДСТВ 
НА НЕКОТОРЫЕ ШТАММЫ КИСЛОУСТОЙЧИВЫХ ПАЛОЧЕК

Часть II.

С о д е р ж а н и е

- Исследовано бактерицидное свойство препаратов: W escodyne, Tagonin, L auro
sept и Sterinol на микроорганизмы М. sm egm atis и М. bovis. Исследования про
водили по методу взвесы, применявшегося для обозначения фенолового к оэф 
ф ициента и по методу носителя АОАС.

Все препараты изученны е методом взвеси показали активность по отнош е
нию к М. sm egm atis, а только-лиш ь W escodyne и Tagonin по отношению  
к М. bovis. Ни один препарат в концентрации 25°/о в исследований с помощью  
носительного метода не обеззараж ивал носителей инфицированны х М. bovis 
в течение 10 минут. Среди препаратов применявш ихся в потребительских кон
центрациях только-лиш ь Tagonin обеззараж ивал всех носителей во время более 
коротким чем 20  часов.

Присутствие белка значительно сниж ало бактерицидную активность W esco
dyne так по отношению к бактериям в суспензии как и на пористых поверх
ностях.

J. J a n o w s k a ,  Н. K r z y w i c k a

BACTERICIDAL ACTION OF DISINFECTANTS ON SOME STRAINS  
OF A CID -FAST BACILLI

II, Surface-active compounds 

S u m m a r y

Bactericidal activ ity  of W escodyne, Tagonin, Laurosept and Sterinol on M. sm e-  
gmatisc  and M. bovis was studied using the suspension method and the AOAC 
carrier method.
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A ll preparations exam ined by the suspension m ethod w ere active agaiinst 
M. sm egm atis, but only W escodyne and Tagonin against M. bovis. N one of the 
preparations lin 25% concentration exam ined by the carrier m ethod sterilized car
riers infected  w ith  M. bovis after 10 m inutes. In use concentrations only Та- 
gonin disinfected a ll carriers after periods o f less than 20  hours.

Presence of protein m arkedly dim inished the bactericidal activ ity  of W escodyne  
against bacteria in suspension and on porous surfaces.
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Czesław Zychowicz, Maria Kostkiewicz, Sabina Kow alczyk

WYNIKI POSTĘPOW ANIA LECZNICZEGO 
W OGNISKU ENDEMICZNYM TASIEMCA KARŁOWATEGO

W ojew ódzki Szpital D ziecięcy w  O lsztynie 
i P aństw ow y Dom M ałego Dziecka w  M rągowie 
K ierow nik naukow y: doc. dr med. C. Zychow icz

W ojewódzka Stacja Sanitarno-E pidem iologiczna w  O lsztynie  
Dyrektor: dr med. W. Kuzia

P rzeds taw iono w y n ik i  stosowania Y om esanu  u dzieci zarażonych ta 
s iem cem  k a r ło w a ty m  p rzeb yw a jących  w  Zakładzie  O piekuńczym . Lek  
podaw ano okresow o w  ciągu  7 dni w szy s tk im  dzieciom  i za tru d n io 
n y m  osobom dorosłym , niezależnie od w y n ik ó w  badania kału na obec 
ność ja j  pasożyta , uzysku jąc  ca łkow ite  w yleczenie.  Przeprowadzone  
badania helmintologiczne po zakończeniu 2 wzgl. 3 kuracji Y om esa -  
nem  nie w y k a za ły  w  ciągu 9 m ies ięcy  obserwacji  obecności u wy~  
chow an ków  i personelu opiekuńczego ja j  tasiemca karłowatego.

Hymenolepidoza należy do najbardziej rozpowszechnionych zarażeń 
tasiemcowych w krajach o gorącym lub ciepłym klimacie. W strefie k li
m atu um iarkowanego i zimnego liczba przypadków była do niedawna 
minimalna. W Polsce w okresie przedw ojennym  zarażenia tasiemcem 
karłow atym  były nieznane (3). W ostatnich latach obserw uje się w y
raźny wzrost liczby przypadków, głównie na terenie województwa szcze
cińskiego, warszawskiego, olsztyńskiego (2). W wym ienionych wojewódz
twach zarażenia omawianym pasożytem pod względem częstości w ysu
w ają się na I lub II miejsce wśród wszystkich tasiemczyc. W innych wo
jewództwach (z w yjątkiem  białostockiego) zarażenia tasiemcem karłow a
tym  są nienotowane albo w ystępują w ułam ku procenta wszystkich za
rażeń tasiemczycowych (2 ).

W odróżnieniu do innych tasiemczyc hymelolepidoza w ystępuje praw ie 
wyłącznie u dzieci, głównie w wieku przedszkolnym  (1, 5). Szczególnie 
narażone są dzieci różnego rodzaju zakładów wychowawczych, o niezbyt 
wysokim poziomie sanitarno-higienicznym . W opisanym przez Płotkowia- 
ka (6 ) Domu Dziecka inwazja pasożyta w 2 grupach obejmowała praw ie 
1 0 0 % dzieci.

Zarażenia tasiemcem karłow atym  m anifestuje się zarówno objawami 
ogólnymi jak i żołądkowo-jelitowymi. Dzieci starsze skarżą się na napa
dowe bóle brzucha, w ystępujące niezależnie od posiłków, bóle głowy, 
ogólne osłabienie, mdłości. Przy masywnej inwazji stolce są półpłynne,



śluzowe, niekiedy z domieszką krwi. Objawy chorobowe mogą być jed 
nak niewielkie, może ich nawet nie być zupełnie (4).

Leczenie hymenolepidozy jest trudne i niewdzięczne. W przeszłości 
stosowano cały szereg różnych środków nie uzyskując najczęściej zado
w alających wyników. 'Poniżej przedstaw iam y obserwacje własne doty
czące stosowania Yomesanu w ognisku endemicznym hymenolepidozy.
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MATERIAŁ I METODY

Obserwacje własne dotyczą dzieci w wieku od 4 tyg. do 4  lat, przeby
wających w Państw owym  Domu Małego Dziecka w Mrągowie w latach 
1966— 1973. W wym. Zakładzie, dysponującym  120 miejscami, przeby
wało każdego roku od 195 do 217 dzieci. Począwszy od 1966 roku prow a
dzono system atycznie badania kału na obecność jaj pasożytów. Badania 
wykonywano w pracowni parazytologicznej Wojew. Stacji Sanitarno-Epi
demiologicznej w Olsztynie posługując się równocześnie 3 metodami: 
bezpośredniego rozmazu, dekantacji i flotacyjną Fileborna. Obok jaj gli
sty  ludzkiej (w 2  przypadkach) i cyst lamblii w ykryw ano jaja  tasiemca 
karłowatego. W latach 1968—1969 stwierdzono, najprawdopodobniej 
w związku z przeprowadzonym  leczeniem zarażonych dzieci cestodinem 
oraz rzadszym wykonyw aniem  badań, obecność jaj tylko w pojedynczych 
przypadkach. Od 1970 r. liczba dzieci zarażonych zwiększała się z roku 
na rok, dochodząc do 64 przypadków w 1972 roku (tabela I).

T a b e l a  I

Zarażenia tasiem cem  karłow atym  wśród dzieci Państw ow ego Domu M ałego Dziecka
w  M rągowie w  latach 1966— 1973

Lata 1966 1967 1968 1969 1970 1971 1972 1973

Ogólna liczba dzieci przebyw ających  
w  ciągu roku 198 209 217 200 204 195 195 216

Liczba dzieci zarażonych w  ciągu 
roku 19 16 7 5 46 57 64* 0**

* ponadto 2 osoby dorosłe

** po zakończeniu stosow ania Yomesanu; w yn ik i 26—00 badań kału w  okresie m a- 
rzec-grudzień 1973 ujem ne

Łącznie w okresie lat 1966— 1973 liczba zarażonych osób tasiemcem 
karłow atym  wynosiła 139, w tym  136 dzieci i 3 osoby dorosłe.

Na początku 1973 roku podjęto decyzję przeprowadzenia akcji leczni
czej. W szystkim dzieciom oraz wszystkim  pracownikom Zakładu, nieza
leżnie od wyników ostatnio przeprowadzonych badań kału podano prepa
ra t Yomesan, prod, firm y Bay er. W ymieniony lek stosowano jeden raz 
dziennie, bezpośrednio po śniadaniu, w następujących okresach: I ku ra
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cja: 15. I.—21. I. 1973 г., II kuracja: 29. I.—4. II. 1973 r. Dwie grupy 
dziecięce otrzym ały dodatkowo trzecią kurację, w okresie 12. II.— 18. II. 
1973 r. Dzieciom w wieku do 2 lat podawano, zgodnie z instrukcją pro
ducenta* 1 dnia 1 tabletkę, przez następne 6  dni 1 / 2  tabletki, dzieciom 
powyżej 2  roku życia — pierwszego dnia 2  tabletki, przez następne 6  dni 
1 tabletkę dziennie, osobom dorosłym podawano 1 dnia 4 tabletki, w na
stępnych 6  dniach po 2 tabletk i dziennie. Na ogół dzieci znosiły lek do
brze. U niektórych jednak, praw ie wyłącznie starszych, obserwowano 
brak łaknienia, wzdęcia, nudności, sporadycznie wym ioty w 1 — 2  dniu 
leczenia. Podobne objawy, niezbyt nasilone, również w 1 — 2  dniu poda
wania p repara tu  występowały u większości osób dorosłych. W żadnym 
przypadku nie zachodziła konieczność przerw ania kuracji.

Yomesan otrzym ało łącznie 105 dzieci, w tym  64 z dodatnimi w ynika
mi badań kału (preparatu nie podano 6  noworodkom) oraz 6 8  osób do
rosłych (w tym  2  z aktualnie dodatnimi w ynikam i badań kału) zatrud
nionych w Zakładzie.

W YNIKI

W ykonane bezpośrednio po I kuracji Yomesanem 2 —3-krotne badania 
kału u wszystkich dzieci, zarażonych i wolnych od inwazji oraz osób do
rosłych, dały w ynik negatyw ny. U 2 dzieci po zakończeniu II kuracji 
stwierdzono obecność jaj pasożyta w stolcu. Dzieci te, jak  również 
wszystkie dzieci 2  grup, do których należały wymienione, otrzym ały do
datkowo III kurację. Bezpośrednio po zakończeniu stosowania leku wie
lokrotnie przeprowadzone badania nie wykazywały obecności jaj tasiem 
ca karłowatego u wszystkich dzieci tych grup.

Pow tarzane regularnie badania kału 3-krotnie każdego miesiąca 
w okresie od m arca do grudnia 1973 roku, (łącznie od 26 do 30 badań 
u każdego dziecka) nie w ykazywały obecności jaj tasiemca karłowatego. 
Dzieci potraktow ano jako całkowicie wyleczone. Nie stwierdzono również 
obecności jaj pasożyta u osób dorosłych w czasie 6 -krotnych badań 
w m arcu i kw ietniu 1973 r. W następnych m iesiącach — wobec stale 
ujem nych wyników u dzieci zaniechano dalszych badań u personelu opie
kuńczego.

D YSK USJA

Leczenie hymenolepidozy natrafia  na bardzo duże trudności. Przeby
wanie cysticerkoidów H. папа w kosmkach jelitowych stanowi zasadni
czą przyczynę niepowodzeń terapeutycznych. Stosowane w latach ubie
głych środki, m. in. wyciąg paproci samczej, heksylrezorcyna, fiolet k ry
staliczny, atebryna, działają wyłącznie na okazy dojrzałe pasożyta, nie 
elim inują natom iast cysticertikoidów. Ze względu na dużą toksyczność 
nie są one w chwili obecnej w ogóle stosowane. W ostatnich latach wpro
wadzono szereg nowych środków, m. in. Cestodin, Taenifuge — Erce, 
Yomesan. Ten ostatni jest ostatnio stosowany w zwalczaniu większości 
tasiemczyc. Jego zaletą jest przede wszystkim  — wykazana również



przez nas — m inim alna toksyczność oraz dogodność w podawaniu (jedna 
dawka dziennie, dowolna dieta w okresie stosowania, niepotrzebny śro
dek przeczyszczający). Z tego powodu jest szeroko stosowany w pediatrii. 
Opinie na tem at skuteczności w hymenolepidozie są jednak pob ielone . 
Niektórzy autorzy (8 ) uważają Yomesan za bardzo skuteczny, inni (6 ) 
uzyskali w następstw ie jego stosowania wyniki niezbyt zachęcające. 
Istnieją również różne sposoby jego podawania. W obserwacjach w ła
snych lek stosowano jeden raz dziennie w ciągu 7 dni powtarzając drugą 
i trzecią 1-tygodniową kurację w odstępach 9-dniowych. Na podstawie 
uzyskanych przez nas wyników w ydaje się, że w arunkiem  powodzenia 
leczniczego jest przyjęcie takiego właśnie postępowania. Okresowe sto
sowanie leku doprowadza do całkowitej eliminacji pasożyta. Na celowość 
cyklicznego stosowania preparatu  zwraca uwagę również Swieżawska  (7). 
A utorce udało się opanować zarażenie dopiero po skróceniu okresów m ię
dzy kuracjam i do 1 2  dni. Ponieważ Yomesan działa wyłącznie na form y 
dojrzałe pasożyta pow tarzanie kuracji jest niezbędne. Pow tórne kuracje, 
powtarzane we właściwym  czasie doprowadzają — jak wskazują nasze 
obserwacje — do całkowitej eliminacji pasożyta z przewodu pokarm o
wego. Odwrotnie — zbyt długie przerw y umożliwiają pasożytowi dojrze
wanie i produkcję jaj (7).

Na podstawie poczynionych przez nas obserwacji w ydaje się również, 
że dalszym elem entem  powodzenia leczniczego w skupisku dziecięcym 
jest przeleczenie wszystkich dzieci i osób. dorosłych, niezależnie od w y
niku badania kału na obecność jaj pasożytów. Za takim  postępowaniem 
przem aw iają wyniki badania stolca na obecność jaj pasożyta. Okazuje się 
bowiem, iż częstość z jaką w ykryw a się jaja  zależy od użytej metody (od 
82% metodą dekantacji, do 90% metodą flotacyjną 1(6 ). Wobec powyższego 
podawanie leku wyłącznie osobom z dodatnimi wynikam i stw arza możli
wości pozostawienia w środowisku dzieci i osób dorosłych z wynikam i 
fałszywie negatywnymi. Podanie leku wszystkim  dzieciom i personelowi 
opiekuńczemu przeciwdziała takiej możliwości. Podając lek okresowo 
przeciwdziała się ponadto ujaw nieniu zarażeń niemożliwych do wykrycia 
w początkowym okresie infestacji.
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W NIOSKI

1 . Hymenolepidoza jest w ostatnim  okresie zjawiskiem coraz częst
szym. Szczególnie często zarażenia w ystępują w zam kniętych zakładach 
dziecięcych. W niektórych zakładach tego typu zarażenie tasiemcem kar
łowatym  obejm uje połowę dzieci.

2. W zwalczaniu hymenolepidozy w zakładach dziecięcych szczególnie 
przydatny jest p repara t pod nazwą Yomesan. W następstw ie jego stoso
wania można uzyskać całkowite opanowanie zarażeń o charakterze ende
micznym i epidemicznym.

3. Podstawowym  w arunkiem  uzyskania pełnego efektu leczniczego 
w zarażeniach tasiemcem karłow atym  w zakładach dziecięcych jest k il
kakrotne stosowanie wym. p repara tu  w ciągu 1 tygodnia w odstępach 
9-dniowych oraz podanie leku zarówno dzieciom jak również persone
lowi opiekuńczemu, niezależnie od wyników badań przeprowadzonych na 
obecność jaj pasożytów.
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4 .  З ы х о в и ч ,  М. К о с т к е в и ч ,  С. К о в а л ь ч и к

РЕЗУЛЬТАТЫ  ДЕГЕЛЬМИНТИЗАЦИИ В ЭНДЕМИЧЕСКОМ ОЧАГЕ 
ГИМЕНОЛЕПИДОЗА

С о д е р ж а н и е

В течение 1966— 1972 гг в Государственном Доме Малого Ребенка в г. М рон- 
гове наблюдалось увеличение числа лиц инвазированных карликовым цепнем. 
В конце 1972 г. у  64 детей (57,6°/о к числу всех детей) обнаружили в кале 
яйца карликового цепня. В январе-ф еврале 1973 г. у всех детей и сотрудников 
Дома Малого Ребенка провели курс лечения Y om esan’om  который применяли  
в течение 7 дней, 2- или 3-кратно с 9-дневными интервалами. П олучен пол
ный лечебный эф ф ект. Контрольные трехкратные обследования проводились  
на протяжении от марта по декабрь месяц 1973 г. у детей и взрослых. Ни 
в одном случае не обнаруж ено яиц карликового цепня.

С. Z y c h o w i c z ,  М.  К о  s t k  i e w  i с z, S. K o w a l c z y k

THERAPEUTIC RESULTS IN AN ENDEMIC FOCUS OF DW ARF TAPEWORM

S u m m a r y

During the period 1966— 1972 increasing num bers of infections w ith  the dw arf 
tapew orm  w ere observed at the State Hom e for Sm all C hildren at Mrągowo. At 
the end of 1972 ova of the parasite w ere found in the stools of 64 children (57.6 % 
of all children at the Home). A ll the children and adult personnel w ere g iven  Y o- 
m esan in January and February 11973, The drug w as adm inistered during 7 days, 
in 2 or 3 c o u r se  at 9-day intervals. Com plete eradication of the infection w as 
obtained, confirm ed by three negative stool exam inations each month from March 
to D ecem ber 1973, in the children as w ell as personnel.
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Barbara Rychalska-Glanc

ZMIANY CZYNNOŚCI NEREK W PRZEBIEGU CHORÓB WĄTROBY

Klinika Chorób Zakaźnych A kadem ii M edycznej w  W arszawie  
Kierownik: prof. dr med. B. Kassur

W pracy  przeds taw iono w y n ik i  badań morfologicznych i czynnościo
w ych  nerek u chorych na w irusower zapalenie w ą tro b y  (w zw )  i m a r 
skość w ą tro b y  na podstaw ie  p iśm iennictwa. Szczególną uwagę zwrócono  
na osm otyczną  czynność n erek  u chorych na w zw .

Objawy kliniczne w zaawansowanych chorobach w ątroby takie jak  
skąpomocz, wodobrzusze i obrzęki sugerowały od dawna udział nerek 
w ich powstawaniu. Problem  ten  stanowił przedm iot zainteresowania 
wielu badaczy.

Większość doniesień o czynności nerek dotyczy chorych z marskością 
w ątroby, znacznie mniej zaś chorych z wirusowym  zapaleniem w ątroby 
(wzw). Ze względu na możliwe podobieństwo patomechanizmów w pływ a
jących na czynność nerek wydaje się celowe przedstaw ienie całokształtu 
problem u w obu tych schorzeniach,

ZABURZENIA CZYNNOŚCI NEREK W MARSKOSCIACH W ĄTROBY

Początkowo badano przesączanie kłębkowe, ukrw ienie nerek, a później 
inne param etry  jak  gospodarkę sodowo-potasową i wodną (1. 5, 12, 15, 
23, 24, 25). Opisywane są różne wartości przesączania kłębkowego; p ra 
widłowe (5, 12, 23), zmniejszone (5, 16, 25) a naw et podwyższone (12).

W Polsce pierwszy zajmował się tym  problem em  T. Orłowski, który 
stw ierdził upośledzenie przesączania kłębkowego w chorobach miąższu 
w ątroby (15). Podobnie niejednolite wyniki dotyczą badań nad ukrw ie- 
niem nerek. Przepływ  nerkow y m ierzony klirensem  РАН znajdowano 
jako prawidłowy lub obniżony (5, 12, 23, 25, 26). Nowsze prace su g e ru ją / 
że przede w szystkim  zmieniony jest rozdział krw i w nerce na korzyść 
nefronów znajdujących się w głębszych w arstw ach kory o dłuższych 
pętlach Henlego, a tym  samym  większej zdolności wchłaniania sodu 
<1 0 ’ n >-Wszyscy autorzy podkreślają, że chorzy z marskością w ątroby oddają 
mało moczu i m ają zadziwiającą zdolność dó zatrzym yw ania sodu. Mocz 
ich często praw ie nie zawiera sodu.

W yniki badań doświadczalnych sugerują, że powodem tego zjawiska 
jest zwiększone prOksymalne wchłanianie sodu (23, 24), jakkolwiek m e
chanizm tego nie jest znany. Być może, przyczyną jest zmieniony roz
dział krw i w nerce, lub zmniejszone wydzielanie hipotetycznego horm o



nu sodopędnego {1 0 , 1 1 ), czy też zmniejszona ilość efektywnego płynu 
zewnątrzkomórkowego '(8 ). W ostatnich latach pojaw iły się prace, dono
szące o praw idłowym  wchłanianiu sodu i wody w cewce proksym alnej 
przynajm niej u pewnej liczby chorych. Autorzy ci wiążą przyczynę za
trzym yw ania sodu w ustro ju  ze zwiększoną jego reabsorpcją w kanaliku 
dystalnym  (5). Obok zmian w hemodynamice nerek za zwiększone w chła
nianie cewkowe sodu i wody może być odpowiedzialna hipersekrecja al- 
dosteronu i nadm ierna czynność horm onu antydiuretycznego (ADH). 
Zwiększenie poziomu aldosteronu we krwi i idąca w ślad za tym  hiper- 
aldosteronuria może być wynikiem  zarówno zmniejszenia inaktyw acji 
tego hormonu w uszkodzonej wątrobie jak i zwiększonej jego sekrecji 
w odpowiedzi na zmniejszoną objętość płynów krążących (8 , 25). Niektó
rzy badacze anglosascy uważają, że mimo niewątpliw ie zwiększonej ak
tywności aldosteronu u chorych z marskością w ątroby zjawisko to ma 
drugorzędne znaczenie w patom echanizmie zatrzym yw ania w ustroju 
sodu i wody u tych chorych (19). Niektórzy autorzy sądzą, że w patoge
nezie zatrzym yw ania wody w ustro ju  u chorych z marskością wątroby 
główną rolę odgrywa zwiększona aktywność ADH wynikająca albo z jego 
zmniejszonej inaktyw acji w uszkodzonej w ątrobie lub wzmożonej sekre
cji (1, 25). Inni natom iast są zdania, że nie jest to główna a nawet ważna 
przyczyna ograniczonego w ydalania wody (19, 23). Nie można również 
pominąć w patogenezie skąpomoczu roli substancji w pływ ających na 
kurczliwość naczyń nerkow ych VDM powstających w niedotlenionej 
w ątrobie i w ykazujących silne działanie antydiuretyczne (25). Zm niejszo
ne wydalanie sodu oraz wody u osób z uszkodzoną w ątrobą powinno 
zmieniać u nich czynność osmotyczną nerek. Badania u chorych z m ar
skością w ątroby sugerują złożony defekt zarówno rozcieńczania jak  i za
gęszczania moczu i(12, 19, 24). W ostatnich latach stwierdzono, że nerki 
pobierane od osób zm arłych w przebiegu chorób w ątroby nadają się do 
przeszczepiania i pracują norm alnie u nowego osobnika (6 ). Te spostrze
żenia przem aw iałyby przeciwko roli anatomicznych zmian w nerkach 
w patogenezie zaburzeń spotykanych w chorobach wątroby.

ZMIANY CZYNNOŚCI NEREK W WIRUSOWYM ZAPALENIU WĄTROBY (WZW)

. Szereg wyżej wym ienionych zjawisk może również brać udział w mo
dyfikowaniu czynności nerki w przebiegu wzw. W okresie narastania 
objawów chorobowych i na szczycie wzw obserw uje się zmniejszenie do
bowej ilości moczu. Zjawisko to było przedm iotem  wielu badań lecz 
wnioski z nich są niejednolite. Dotychczas wykazano, że w przebiegu 
wzw czynność filtracy jna nerek może być prawidłowa, obniżona lub 
zwiększona (9, 17, 18, 25). Ukrwienie nerek mierzone klirensem  РАН 
może być obniżone na szczycie choroby (9, 25). W okresie zmniejszonej 
diurezy mocz chorych z żółtaczką zakaźną zawiera mało sodu. Próby 
wyjaśnienia tego zjawiska opierają się głównie na mechanizmie horm o
nalnym  związanym ze zwiększoną sekrecją i zmniejszoną inaktyw acją 
aldosteronu i hormonu antydiuretycznego. Istnieją prace wskazujące na 
zwiększone dobore wydalanie aldosteronu z moczem u chorych na szczy
cie wzw (4, 27).

Zdaniem W hite’a i wsp. mechanizm horm onalny jest przede wszyst
kim odpowiedzialny za zwiększone w chłanianie wody i sodu w cewkach 
nerkowych u tych chorych (29). Autorzy radzieccy podkreślają zwiększo
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ne wydzielanie aldosteronu jako odpowiedź na zmniejszoną objętość krw i 
krążącej często spotykaną w tym  schorzeniu (4). W pozornej sprzeczności 
z tym  pozostają w yniki uzyskane przez Bułhaka, k tóry  u 70% chorych 
na wzw stw ierdził zwiększoną objętość płynów pozakomórkowych <3). 
Być może, wraz ze zmniejszeniem się ilości efektywnie krążących pły
nów zwiększa się sekrecja aldosteronu prowadząca do zwiększenia pły
nów pozakomórkowych.

W świetle wyników badań mówiących o wzmożonym transporcie РАН 
i glukozy w cewkach proksym alnych u chorych na wzw w ydaje się, że 
również inne procesy jak  np. wchłanianie sodu w cewkach proksym al
nych ulegają w tych stanach aktywacji.

Prace z K liniki Chorób Zakaźnych AM w W arszawie donoszą o p raw 
dopodobnie zwiększonym wchłanianiu sodu w cewkach proksym alnych 
u tych chorych '(14). Procesy odpowiedzialne za zatrzym ywanie sodu 
i wody w ustroju osób z wzw są więc bardzo złożone. Szerszy wgląd 
w patogenezę tych zaburzeń dały prace nad czynnością osmotyczną ne
rek. Początkowo badano czynność zagęszczającą i rozcieńczającą metodą 
m ierzenia ciężaru właściwego moczu (7, 17). Uzyskane wyniki nie były 
jednakowe. Bardziej dokładne metody i obliczenia dla wykrycia ewen
tualnych zaburzeń czynności osmotycznej nerek wprowadził Papper (18).

Badając diurezę minutową, osmolalność moczu i określając klirens 
wolnej wody stw ierdził on prawidłową odpowiedź diuretyczną nerek na 
obciążenie wodą. Autorzy radzieccy przy użyciu tych samych metod 
stwierdzili obniżenie zdolności nerek do w ydalania przyjętych płynów 
(4). W Polsce badaniam i nad czynnością osmotyczną nerek w wzw wycin
kowo zajmowała się Powierża-Kaczyńska  wykazując upośledzenie za
gęszczania moczu w ostrym  okresie choroby (20). W Klinice Chorób Za
kaźnych AM w W arszawie u chorych na ostre wzw na szczycie choroby 
i w okresie zdrowienia badano przesączanie kłębkowe, m aksym alną zdol
ność zagęszczania moczu w czasie antydiurezy i diurezy mannitolowej 
oraz rozcieńczanie moczu po obciążeniu wodą jak  również wydalanie 
elektrolitów  z moczem (21). Stwierdzono na szczycie choroby praw idło
we przesączanie kłębkowe, prawidłową m aksym alną osmolalność moczu, 
obniżenie ujemnego klirensu wolnej wody (TCH 2 0 ) w czasie antydiurezy 
z normalizacją jego wartości w czasie obciążenia m annitolem, upośledze
nie zdolności rozcieńczania moczu (niższe od prawidłowych wartości kli- 
rensy wolnej wody CH20). Stwierdzono ponadto obniżenie zdolności w y
dalania sodu z moczem i zmniejszony stosunek sodu do potasu w moczu. 
Stwierdzone zmiany oceniono jako prawidłową czynność osmotyczną 
nerki będącą wynikiem  prawdopodobnie wzmożonej aktywności antydiu- 
retycznej osocza na szczycie wzw. Niższe wartości TCH20 w okresie an
tydiurezy w ynikają prawdopodobnie ze zwiększonego w chłaniania sodu 
w cewce proksym alnej. Zmniejszony stosunek sodu do potasu przem a
wia za współistnieniem w tych stanach hiperaldosteronizm u. Stwierdzone 
zmiany m ają charakter czynnościowy, w tórny do aktyw acji wchłaniania 
sodu na całej długości nefronu.

Spraw a organicznego uszkodzenia nerek  w ostrym  okresie wzw jest 
do tej pory nie wyjaśniona. Niektórzy autorzy sądzą, że może dochodzić 
do uszkodzenia organicznego zarówno czynności kłębków jak  i cewek 
(17, 20). Większość jednak jest zdania, że w n ie  powikłanym  wzw nie do
chodzi do istotnych zaburzeń czynności nerek  (13, 16). Dopiero współ
istnienie żółtaczki z niedokrwieniem  nerek może prowadzić do mitochon- 
drialnego uszkodzenia cewek (13, 18). Badania autoptyczne nie pozwalają
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na wykluczenie możliwości organicznego uszkodzenia nerek. U zm arłych 
na wzw spostrzegano w badaniach histologicznych nerek obraz uszko
dzenia cewek nerkow ych pod postacią odkładania się kropelek tłuszczu 
w nabłonku cewek proksym alnych albo na całej długości kanalika (2). 
Conrad, wykonując biopsję nerek u chorych na wzw, stw ierdził nieza- 
palne uszkodzenie zarówno w kłębkach jak  i w kanalikach nerkowych 
oraz obrzęk tkanki śródmiąższowej (6). Sakaguchi, badając skraw ki ne
rek u osób z różnym i chorobami w ątroby w tym  również i wzw przy 
użyciu m ikroskopu świetlnego, elektronowego i techniki im m unofluores- 
cencyjnej, stw ierdził niewielkie zmiany anatom iczne w kłębkach, w cew
kach, naczyniach nerkow ych i w tkance śródmiąższowej nerek (22). Opi
sane zmiany histologiczne spotykane w nerkach określa on m ianem  „he
patic glomerulosclerosis” . Są one jednak niesltałe i nie zawsze biegną 
równolegle z objawami klinicznymi ze strony  nerek. U podłoża zmian 
organicznych opisywanych w nerkach w przebiegu wzw leży praw dopo
dobnie reakcja antygen—przeciwciało. W stanach tych stw ierdzono kom
pleksy immunologiczne zawierające antygen HB w kłębkach (30). Bada
nia nad antygenem  HB mogą stać się ważnym przyczynkiem  do pozna
nia m echanizmu zmian czynności nerek w wzw.

Б. Р ы х а л ь с к а - Г л а н ц

ФУНКЦИОНАЛЬНЫ Е ИЗМЕНЕНИЯ ПОЧЕК В ТЕЧЕНИЕ 
БОЛЕЗНЕЙ ПЕЧЕНИ

С о д е р ж а н и е

На основе литературных данных представлено результаты  морфологических  
и функциональны х исследований почек у  больных вирусным гепатитом и цир
розом печени. Особое внимание обращается на осмотическую деятельность по
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В. R y c h a l s k a - G l a n c

RENAL DYSFUNCTION IN LIVER DISEASES  

S u m m a r y

M orphologic and functional changes in the k idneys of viral hepatitis patients 
and patients w ith  liver  cirrhosis ате discussed on the basis of the literature w ith  
particular attention to osm otic function of the kidneys.

PIŚMIENNICTW O

1. Baldus  W. P., Feichter R. N., Sum m ersk ill  W. H. J.: Ann. Intern. Med. 1964, 
60, 353. — 2. Boroń P., Szmunness W.: W irusowe zapalenie wąttfoby PZWL. W ar
szawa, 1Ф69. — 3.. Bułhak  W.: Rocz. Akad. Med. B iałystok 1964, Ш ,243. — 4. Bunyn  
K. W., Pak S. G.: Klin. Med. Ш7Й, 50, 37. — 5. C ham ovitz  С., S zy lm an  P., A lroy  G., 
B etter  O. S.: Am. J. Med. L972, 52, 198. — 6 . Conn H. O.: Gastroenterology 1973, 
65, 321'. — 7. Conrad M. F., S ch w a rtz  F. D., Young A. A.: Am. J. Med. 19<64, 37,



Nr 2 Czynność nerek w przebiegu chorób wątroby 233

789. — 8 . Demling L.: Dtsch. med. Wschr. 1973, 98, 1076. — 9. Dittrich P.: Klin. 
Wschr. 1966, 44, 44.1. — 1(0. Epstein М., Berk D. P., Hollenberg N. К., A dam s D. F., 
Chalmers Т. C., A bram s H. L., Merrill J. P.: Am. J. Med. 1.970, 49, 17.5,

11. K e w  М. C., Brunt P. W., V arm a R. R., Hourigan K. J W i l l i a m s  H. S., Sh er
lock S.: Lancet 1971, 2, 50*4. — Ii2. K linger E. L., Vaamonde С. A., Vaam onde L. S., 
Lancestrem ere R. G., Morosi H. J., Frish E., Papper S.: Arch. Iintern. Med. 1970, 
125, 7070. — 13. Martini G. A.: Dtsch. med. Wschr. 1962, 87, 2408. — 14. Olejnik  Z.: 
Przleg. Epid. 1071, 25, 371. — 1(5. O rłow ski Т.: Pol. Arch, Med. W ew. 1055, 25, 563 .— 
16. O rłow sk i Т.: Choroby W ew nętrzne, PZWL W arszawa 1972. — 17. Oszczak A.: 
praca doktorska PAM  w  Szczecinie 1964. — 18. P apper  S., Seifer H. W., Saxon L.: 
A.M.A. Arch. Intern. Med. 1059, 103, 746. — 1(9. Papper S., Vaam onde С.: „Diseases 
of the K idney”. Strauss М. B., W elt  L. G. Little, Drown. Boston 197|1. — 20. Po-  
w ie rża -K aczyń ska  С.: Pol. Tyg. Lek. 1971, 26, 543.

21. R ychalska-Glanc B.: praca doktorska AM W arszawa, 1974. — 22. Sakaguchi
H., Dachs S., Grishman E., Paronetto  F., Salomon М., Churg J.: Lab. Invest. 1965,
14, 533. — 2i3t. Salomon М. I., Zak F. G.: J. Am. Geriatr. Soc. 1966, 14, 475. — 
24. Schedl H. P., B artter  F. C.: J. Clin. Invest. I960, 39, 248. — 25. Schim m elpfen-  
nig W., Theuer D.: Das D eutsche Gtesundheitswesen 1968, 23, 865. — 26. Schroeder
E. Т., Numann P. Т., Chamberla in  В. E.: Ann. Inter Med. 1970, 72, 923'. — 27. Ser-  
bina G. N., L itw inenko G.B.,  K oczn iew a  D.J.:  Sow . Med. 1970, 33, 141. — 28. Sto t-  
ter  G., Thune S., Tógel E.: Munch. Med. Wschr. 1971, 111(3, 73. — 29. W hite A. G.: 
Zaburzenia czynności nerek w  różnych stanach chorobowych. PZWL W arszawa  
1962. — 30. Vertun В., B rom berg-Sznek  S., K ra w czyń sk i  К.: Pol. Arch. Med. Wew.
1973, 50, 1107. •

Adres: 01-201 W arszawa, ul. W olska 37, K linika Chorób Zakaźnych AM.



BISEPTOL 480 BISEPTOL 120
<dla dorosłych) (dla dzieci)

Lek o skojarzonym  działaniu trim etoprim u i sulfam etoksazolu

Skład: B iseptol zaw iera w  sw ym  składzie dw ie czynne substancje — 
trim etoprim , czyli 2,4-dw uam ino-5-(3,4,5-trójm etoksybenzyl — pirym idynę  
i sulfam etoksazol, czyli 5-m etyl-3-su lfan ilam ido-izoksazol.

Działanie i zastosowanie: połączenie trim etoprim u z su lfam etoksa- 
zolem  ham uje syntezę kw asu foliow ego na dwu różnych etapach bio
syntezy, co w  efekcie prowadzi do zaham owania syntezy kw asu dezo
ksyrybonukleinow ego bakterii. BISEPTOL ham uje w zrost i rozwój bak
terii Gram dodatnich i Gram ujem nych: gronkow ce, paciorkow ce, dw o- 
inki zapalenia płuc, dw oinki rzeżączki, pałeczki czerwonki, pałeczki du- 
ru brzusznego i paradurów, pałeczki okrężnicy, pałeczki odmieńca. 
BISEPTOL dobrze w chłania się z przewodu pokarm ow ego osiągając 
w  1—3 godz. po podaniu m aksym alne stężenie w e krw i. W ydalany jest 
przez nerki w  niezm ienionej postaci w  60—80%.

W skazania: zakażenia dróg oddechowych, przew lekły n ieżyt oskrzeli, 
zapalenie zatok bocznych nosa, zakażenie dróg m oczow ych — prze
w lek łe odm iedniczkow e zapalenie nerek, zakażenie przewodu pokarm o
w ego w yw ołane drobnoustrojam i z rodzaju Salm onella, Shigella , E. coli, 
zakażenia narządów płciow ych, w  tym  rzeżączkow e zapalenie cew ki 
m oczowej, inne zakażenia bakteryjne, np. skóry, zw łaszcza przyranne.

Przeciw wskazania: nadw rażliw ość na sulfonam idy, ciąża, ciężkie  
uszkodzenie m iąższu w ątroby i nerek. Przy dłuższym  stosow aniu należy  
kontrolować obraz krwi. Preparatu n ie należy podawać noworodkom  
i wcześniakom .

D ziałania uboczne: n iekiedy w ystąpić mogą — nudność, w ym ioty  
i alergiczne odczyny skórne.

D awkow anie: dla dorosłych i dzieci pow yżej lat 12 stosuje się B i
septol 480, podając 2 razy na dobę 1—3 tabletek po jedzeniu. D la dzieci 
stosuj'e się B iseptol 120. Średnia dawka dzienna w ynosi w  przeliczeniu  
na trim etoprim  — 6 mg, su lfam etoksazol — 30 mg na kg ciężaru ciała. 
Od 2 la t do 5 lat w ynosi to 2 tabletk i rano i 2 tabletk i w ieczorem  
Biseptolu 120. Od 6 lat — 12 lat w ynosi to 4 tabletki rano i 4 tabletki 
wieczorem .

U w a g a !  W przypadkach n iew ydolności nerek zalecane jest daw kow a
nie specjalistyczne.

Postać i opakowanie:
BISEPTOL 480 zaw iera w  1 tabletce: trim etoprim u 80 mg

sulfam etoksazolu 400 mg
BISEPTOL 120 zaw iera w  1 tabletce: trim etoprim u 20 mg

sulfam etoksazolu 100  mg
Opakowanie: po 20  tabletek.

P r o d u c e n t :

PABIANICK IE ZAKŁADY  
FARMACEUTYCZNE „POLFA” 

Pabianice, Zym irskiego 5

Do nabycia w e w szystk ich  aptekach i punktach aptecznych.



I N F O R M A C J E  E P I D E M I O L O G I C Z N E  Z KRAJU
P R Z E G . E P ID . R O K  X X IX , 1975, 2

Praca zespołowa  *)

TASIEMCZYCE U LUDZI W POLSCE W 1973 ROKU

Zakład P arazytologii P aństw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie 
i stacje sanitarno-epidem iologiczne szczebla w ojew ódzkiego

ANALIZA EPIDEMIOLOGICZNA

W opracowaniu m ateriału  posługiwano się kartam i perforowanymi 
wzoru PZH zakładanymi dla poszczególnych inwazji i gromadzonymi 
w stacjach sanitarno-epidemiologicznych (1, 2).

W roku 1973 przy pomocy kart indyw idualnych zarejestrow ano 3390 
przypadków tasiemczyc. Daje to 10,1 zachorowań na 100 000 m ieszkań
ców. Najwyższy wskaźnik inwazji na 100 000 mieszkańców przypadł m ia
stom Łodzi (69,8) i Poznaniowi (65,9) oraz województwu gdańskiem u 
(21,0) i szczecińskiemu (19,4). Najniższy był w województwach rzeszow
skim (1,6), krakow skim  (1,7) i lubelskim  (1,7). Więcej zachorowań zano
towano w m iastach (89,9%), aniżeli na wsi (10,1%). Częściej na tasiem - 
czyce chorowały kobiety (58,4%), aniżeli mężczyźni (41,6%). Tabela I, 
rycina 1.

W roku 1973 rozpoznano laboratoryjnie 3009 zachorowań na tasiem - 
czyce. Z tego badania członów tasiemców pod m ikroskopem ujaw niły 
2494 przypadki inwazji Taenia saginata (82,9%) i 34 przypadki inwazji 
Taenia solium  (1,1%). Badaniem onkosferoskopowym natom iast w ykryto 
396 przypadków Taenia species (13,2%) bez możności identyfikacji gatun
ku pasożyta. Rozpoznano także 82 przypadki inwazji Hym enolepis папа 
(2,7%), w tym  28 wśród studentów  obcokrajowców w m. Łodzi (B. Sa- 
wrasewicz), 2 przypadki (0,07%) H ym enolepis dim inuta  (В . Dębowska, 
B. Sawrasewicz), w tym  u 1 studenta obcokrajowca w m. Łodzi oraz 1 
(0,03%) D ipylidium  caninum (A. Stehlik). Tabela II.

Nie zidentyfikowanych inwazji, zgłoszonych przez lekarzy bez bada
nia laboratoryjnego, było 381 (11,2%). Najwięcej zanotowano w w oje
wództwach białostockim (82,6%), katowickim (39,2%), lubelskim  (32,4%) 
i kieleckim (29,2%). W województwie wrocławskim oraz m iastach Łodzi, 
W arszawie i W rocławiu natom iast wszystkie zarejestrow ane przypadki 
m iały rozpoznanie laboratoryjne.

*) K onrad Z em brzusk i,  Z ygm u n t Gancarz, Zofia D ym ow ska ,  Barbara Dębowska,  
Aldona Górecka, Danuta Iwanicka, Maria Kocjan, Maria K ostk iew icz ,  Bogumiła  
Kotowicz,  Józef K ow alsk i ,  Maria K ra jew ska ,  Mirosława Lisowska, Wanda P ią tk o w 
ska, Jerzy  P ło tkowiak , Daniela P odlew ska, Eugenia Ritter, Teresa Rukasz-Celińska,  
Teresa Rzegota, Barbara Saw rasew icz ,  Anna Stehlik, S tanisław  Ślęzak, Maria W a
chowska, Danuta W ąsowa, K azim iera  W erda-M ich, Hanna W ojtyńska .
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T a b e l a  I

R ozpowszechnienie tasiem czyc u ludzi w  P olsce w roku 1973 z uw zględnieniem
podziału w g płci i środowiska

* W skaźniki obliczono zgodnie z danym i o zaludnieniu ogłoszonym i w  M ałym Rocz
niku Statystycznym  GUS, 1974
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OMÓWIENIE WYNIKÓW I WNIOSKI

W rejestracji tasiemczyc osiągnięto znaczną poprawę. Było to niew ąt
pliwie skutkiem  wprowadzenia przez Państw owy Zakład Higieny re je 
stracji tasiemczyc na kartach indywidualnych. Z tabeli III jednak w y
nika, że istnieją znaczne różnice między liczbą przypadków zgłoszonych 
do M inisterstwa Zdrowia i Opieki Społecznej, a liczbą przypadków obję
tych karto teką indywidualną. Dane, pochodzące z tych źródeł mogą róż
nić się nieco między sobą. R ejestr MZiOS bowiem obejm uje poza form a
mi jelitowym i także form y larw alne (9). Różnice te  jednak nie powinny 
być tak  rażące jak  np. w latach 1971 i 1972 i to na niekorzyść rejestru  
MZiOS.
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Tasiem czyce u ludzi w  Polsce w  roku 1973 w edług rozpoznanych gatunków

Mimo popraw y rejestracji nie wszystkie przypadki tasiemczyc są zgła
szane do stacji sanitarno-epidemiologicznych szczebla powiatowego. Do
wodzą tego badania przeprowadzone w aptekach przez M. Lisowską
i J. Płotkowiaka, w laboratoriach analitycznych (J. Płotkowiak) oraz 
w  poradniach i szpitalach (K. Werda-Mich, K. Zembrzuski). Z danych
o działalności pracowni stacji sanitarno-epidemiologicznych w roku 1973 
(formularz E.11-39) w ynika także, że nie wszystkie przypadki rozpozna
nych laboratoryjnie tasiemczyc zostały objęte kartoteką indywidualną.

Z wym ienionych wyżej powodów niepokój budzą szczególnie niskie 
wskaźniki zapadalności w województwach rzeszowskim, lubelskim , k ra
kowskim, kieleckim i koszalińskim. W ymaga to wyjaśnienia. Być może 
istotnie w wym ienionych województwach jest małe rozpowszechnienie 
tasiemczyc. Przeciwko tem u przem awiałoby jednak  np. porównanie 
wskaźników rozpowszechnienia tasiemczyc w województwach rzeszow-
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T a b e l a  III

Zachorowania oa  tasiem czyce w edług danych M inisterstw a Zdrowia 
i Opieki Społecznej oraz kartoteki

skim i koszalińskim z dość wysokim wskaźnikiem dla województwa zie
lonogórskiego o podobnej s truk tu rze  ludnościowej, a więc i być może
0 podobnych zwyczajach żywieniowych.

W roku 1973 aż 14,2% zarejestrow anych przypadków ujawniono czyn
nie w badaniach środowiskowych. Pracow nie parazytologiczne W/M/SSE 
koncentrują swoją uwagę głównie na środowiskach dziecięcych. Gdyby 
badaniami objęto starsze grupy wieku liczba w ykrytych inwazji byłaby 
niew ątpliw ie większa (10). Tak znaczny odsetek tasiemczyc, w ykrytych 
czynnie przez pracownie parazytologiczne świadczy na ich korzyść, a na
w et sugeruje ich rozbudowę.

Udział procentowy T. saginata, T. solium  i T. species w ogólnej liczbie 
inwazji w roku 1973 był podobny do takiegoż w latach 1971 (2) i 1972(1). 
Zarejestrow ano natom iast mniejszą liczbę inwazji H. папа w porównaniu 
z rokiem ubiegłym (1), mimo, że liczbę tę obciążają przypadki stw ierdzo
ne u obcokrajowców w m. Łodzi. Przypadki te włączono do ogólnego 
zestawienia, ponieważ osoby zarażone będą przez długi okres czasu 
przebywać w Polsce stw arzając, przy znanych trudnościach w leczeniu 
hymenolepidozy, potencjalne źródła inwazji. Istnieje obiektywne nie
bezpieczeństwo im portu tego pasożyta do Polski i pogorszenia istniejącej 
sytuacji.

Stwierdzone inwazje H. diminuta  oraz D. caninum  u ludzi należą do 
przypadkowych. Nie stanowią one zagrożenia epidemiologicznego, a świad
czą o higienie środowisk, z których pochodzą żywiciele.

W roku 1973 nie stwierdzono żadnej inwazji Diphyllobothrium latum.
W niektórych województwach niedostateczna jest współpraca lekarzy 

z pracowniami parazytologicznymi. W inna ona doprowadzić do dokład
nego ustalenia gatunku pasożyta odpowiedzialnego za inwazję. Można 
tu osiągnąć znaczną poprawę.

Dane, dotyczące rozpowszechnienia tasiemczyc w r. 1973 w zależności 
od środowiska i płci żywiciela, przypom inają takież dane z lat 1971 (2)
1 1972 (1), świadcząc o pewnych prawidłowościach w epidemiologii ta 
siemczyc.
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К о  л л е к т и б н а я  р а б о т а

ТЕНИИДОЗЫ  У ЛЮДЕЙ В ПОЛШЕ В 1973 Г. 

C o l l a b o r a t i v e  s t u d y

TAEN IASIS IN HUM ANS IN POLAND IN 1973 

KOMUNIKAT

Sekcja Ż yw ienia i Przem iany M aterii Tow arzystw a Internistów  Polskich in for
muje, że:

w  dniach 8—9 października 1976 r. w  K rakow ie  
planow ane jest II O gólnokrajow e Sym pozjum  Sekcji Ż yw ienia i Przem iany M a

terii TIP, organizow ane w spóln ie z A kadem ią M edyczną i Akadem ią Rolniczą  
w  K rakow ie, pośw ięcone m etabolicznym  chorobom cyw ilizacyjnym  w  następu
jących tem atach:

I. D i a g n o s t y k a  e n z y m a t y c z n a  w  m e t a b o l i c z n y c h  c h o r o b a c h  
c y w i l i z a c y j n y c h

II. R a c j o n a l n e  ż y w i e n i e  w  z a p o b i e g a n i u  m e t a b o l i c z n y m  
c h o r o b o m  c y w i l i z a c y j n y m .
Zgłoszenie uczestnictw a oraz prace należy kierow ać na następujący adres: 
Kraków  ul. Kopernika 17, Instytut M edycyny W ew nętrznej, Zakład Chemii 

Klinicznej z adnotacją „Sym pozjum ”.
Term iny zgłoszeń:

1) do dnia 1 listopada 1975 należy nadesłać deklarację udziału w  Sympozjum
2) do dnia 31 marca 1976 należy nadesłać b) zam ów ienie na hotel, c) zam ów ie

nie na posiiłki, d) zam ów ienie na im prezy, e) tytu ł i streszczenie referatu. 
Do osób które zgłoszą deklarację uczestnictw a w  Sym pozjum , zostaną w ysłane

druki zam ów ień na hotel (b), na posiłki (c), na im prezy (d), karty streszczeń (e) 
oraz dalsze szczegółow e inform acje m erytoryczne i organizacyjne.

Przew odniczący K om itetu  
O rganizacyjnego  

Doc. dr hab. Jan Sznajd



O C E N Y

Ocena podręcznika Stefana Slopka  pt.: „M ikrobiologia K liniczna”, PZWL, 1974.

W polskiej bibliografii m edycznej d aw ał się  odcziuwać dotk liw y brak jakiego
kolw iek  opracow ania z zakresu m ikrobiologii klinicznej. Dostępne na rynku k się
garskim  podręczniki m ikrobiologii lekarskiej zaw ierają zbyt dużo inform acji teore
tycznych — m ało w  rzeczyw istości przydatnych lekarzow i k lin icyście, a nie podają 
z kolei tych  w iadom ości, które tem uż lekarzow i są niezlbędne,

Książka prof. Stefana Slopka  pt.: „M ikrobiologia k lin iczna”, PZWL, 1974, w y 
pełniła tę dotkliw ą lukę. N ależy zw rócić uw agę, że autor w yraźnie zaznaczył, iż 
książka jest przeznaczona dla lekarzy.

N iew ątp liw ie, nap isan ie w  naszych w arunkach książki o podobnej treści, jest 
zadaniem  w yjątkow o niew dzięcznym . M ikrobiologia kliniczna jest bow iem  u nas 
dziedziną m ało uporządkow aną — brak standaryzacji m etod, brak gotow ych stan
dardowych podłóż, szerokiego asortym entu surow ic, antygenów , brak odpow ied
nich, gotow ych fabrycznie zestaw ów  do pobierania i transportu m ateriałów  pobra
nych od chorych, itd. W tej sytuacji każdy autor m a do wyboru: pisać w  oparciu
0 istn iejące realia  lub  też pisać, jak pow inno być.

U ważam , że jednym  z bardziej istotnych zadań każdego podręcznika m ikrobio
logii, przeznaczonego dla lekarzy klinicystów , jesit podanie praktycznych inform acji
1 w skazów ek  dotyczących postępowania w  różnorodnych sytuacjach — kiedy i jaki 
m ateriał m a być poibrany od chorego, sposób przechow yw ania lub transportu tych 
m ateriałów , Obecności jakich bakterii należy oczekiw ać w badanej próbce i w re
szcie, jak należy interpretow ać uzyskane w yniki. N ależy stwierdzić, że podręcznik, 
„M ikrobiologia k lin iczna” te n iezbędne inform acje zawiera, chociaż czasam i są 
one przedstaw iane w  sposób zbyt ogólnikowy. A le jest to  zrozum iałe, jeśli się  
w eźm ie pod uw agę w spom nianą aktualną sytuację m ikrobiologii klinicznej w  kraju.

Przedstaw iony podręcznik liczy 'O g ó łe m  272 strony. G łówne rozdziały to: „M ikro
biologia chorób zakaźnych”, „M ikrobiologiczna diagnostyka różniczkow a chorób za
kaźnych” i w reszcie — „Sw oista profilaktyka i terapia chorób zakaźnych”.

N iew ątp liw ą zaletą podręcznika jest to, że jest zw ięzły  i że w  sposób syn tetycz
ny podaje najbardziej n iezbędne inform acje. Ze w zględu na szybki, obserw ow any  
obecnie rozwój m ikrobiologii, lekanz innej specjalności n ie  jest w  stanie na b ie 
żąco śledzić postępy dokonujące się w  tej dziedzinie. Podręcznik S. Slopka będzie 
natom iast stanow ić lekarzow i dużą pomoc w  nabyw aniu um iejętności korzystania  
z najbardziej now oczesnych m etod diagnostycznych.

P ierw szy, w ydany w  języku polskim  podręcznik z zakresu m ikrobiologii k li
nicznej, w obec istnienia różnorakich poglądów, n iew ątp liw ie nie przejdzie bez echa 
i będzie przedm iotem  dyskusji.

I tak osobiście uw ażałbym , że pierw szy rozdział pt.: „M ikrobiologia chorób za
kaźnych”, liczący ШЗ strony, m ógłby Ulec skróceniu tak, by nie zw iększając roz
m iarów  podręcznika moża było poszerzyć nieco rozdziały następne.

P ierw sze 57  stron podręcznika zajm ują opisy zakażeń w yw ołanych przez w irusy. 
Autor przyjął następujący schem at: zarazek, rozprzestrzenianie, źródła i  drogi za
każenia, okres w ylęgania, obraz kliniczny, rozpoznaw anie. W ydaje się, że lekarz 
w  tej części rozdziału znajdzie zasadnicze inform acje o  konkretnym  w irusie, które 
go w  danej chw ili zainteresują.

W podobny sposób autor om aw ia zagadnienie zakażeń w yw ołanych przez bakte
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rie. Odnośnie tego podrozdziału m iałbym  kilka uwag, których uw zględnienie byłoby  
w skazane przy przygotow yw aniu  następnego w ydania podręcznika.

Warto w spom nieć, że Bacillus subtil is ,  m im o że jest typow ym  saprofitem , bywa 
czynnikiem  etiologicznym  posocznic; dotyczyć to m oże g łów nie pacjentów  z de
fektam i im m unologicznym i.

Na stronie 75 w kradł się pew ien błąd redakcyjny. M ianow icie, pod tytu łem  „Za
każenia w yw ołane przez inne laseczki tlen ow e” następuje opis bakterii z rodzaju  
Bacillus,  a bezpośrednio po tym  figuruje hasło „tężec”. Brak tytułu: „Zakażenia ... 
laseczki beztlenow e”. Przy op isie tężca warto zaznaczyć, że n ie  jest konieczne po
tw ierdzenie rozpoznania tężca badaniem  bakteriologicznym , bow iem  obraz kliniczny  
jest typow y, a badania bakteriologiczne trudne, kosztow ne i często zawodne.

Jako specjaln ie zainteresow any zagadnieniem  listeriozy, chętnie w idziałbym  nieco  
obszerniejsze przedstaw ienie tejże choroby' i czynnika etiologicznego — Listeria  
monocytogenes.  Drobnoustrój ten jest m ało znany wśród lekarzy, a zakażenia lis te -  
riozow e u nas w  kraju  jednak w ystępują.

Przy om aw ianiu zakażeń paciorkow cow ych w arto w spom nieć o w zrastającej roli 
paciorkow ców  grupy B, jako now ych czynników  etiologicznych zakażeń u ludzi.

Przy opisie enterotoksycznych gronkow ców  w arto zaznaczyć, że najprostszą m e
todą w ykrycia toksyny jest w ykonanie odczynu precypitacyjnego w  żelu agarow ym  
lub odczynu immunofluoresCencyjnego.

W spółcześnie w  m ikrobiologii dość szybko dokonują się zm iany k lasyfikacji 
i nazew nictw a drobnoustrojów, co m.in. jest w yn ik iem  zastosowania now ych k ry
teriów. Z drugiej strony, biorąc pod uw agę dość długi cykl w ydaw niczy w szyst
k ich podręczników, n ie  zaw sze te  now ości zdążą się w  nich znaleźć. I tak, zarazek  
w yw ołujący dżumę aktualnie nazyw a się Yersin ia  pestis.  Rodzaj Y ersinia został 
niedaw no w yłączony z rodziny Brucellaceae  i um ieszczony w  rodzinie Enterobac-  
teriaceae.  Do rodzaju Yersinia,  obok Y. pestis,  należą także Y. pseudotuberculosis  
i Y. enterocolitica.  Te dwa ostatnie drobnoustroje są w  kraju częstym  czynnikiem  
etiologicznym  zakażeń u ludzi.

To sam o dotyczy zarazka tularem ii, który mimo, że został w  rodzinie B rucella
ceae, zm ienił rodzajową nazw ę na Francisella tularensis.

Autor pom inął opis rodzaju Haemophilus,  jednak niesłusznie, bo zw łaszcza
H. influenzae  jest czynnikiem  etiologicznym  w ielu  zakażeń u ludzi — często w y 
w ołuje zapalenie opon m ózgow o-rdzeniow ych.

W ostatnich latach w zrosło znaczenie zakażeń w yw ołanych przez bakterie z ro 
dzaju Pseudomonas. Także inne gatunki, niż P seudomonas aeruginosa  spraw iają  
klin icystom  znaczne kłopoty terapeutyczne.

Ze w zględu na pew nego rodzaju now ość, jaką są  m ykoplazm y proponow ałbym  
nieco obszerniejsze ich przedstaw ienie. O czyw iście, diagnostyka zakażeń w yw oła
nych przez m ykoplazm y pow inna się opierać na posiewach, jednak w  praktyce, 
ze w zględu na ich pow olny w zrost, w iększe znaczenie diagnostyczne, przynajm niej 
na razie, m ają odczyny serologiczne.

D alszy podrozdział dotyczy zakażeń w yw ołanych przez grzyby. M iałbym tu rów 
nież kilka propozycji.

W skazane byłoby poinform ow anie lekarzy, że także inne gatunki poza Candida  
albicans,  mogą być dla człow ieka chorobotwórcze. D otyczy to g łów nie C. tropicalis,
C. pseudotropicalis , C. krusei.

Proponow ałbym  zakażenia w yw ołane przez Cryptococcus neoformans  nazyw ać 
po prostu kryptokokozą, a zrezygnow ać z nazw y „drożdżyca europejska”. W arto 
w spom nieć, że C. neoformans,  także i u nas w  kraju, często byw a znajdow any  
w w ydalinach gołębi. W ten sposób hodow cy gołębi są szczególnie narażeni na 
to zakażenie.

Drugi rozdział noszący ty tu ł „M ikrobiologiczna diagnostyka różnicowa chorób
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zakaźnych” będzie dla lekarzy szczególnie cenny. W e w stępnej części tego rozdziału  
autor zam ieścił szereg bardzo cennych zestaw ień wraz z ich opisem , stanow iących  
w ykaz drobnoustrojów (w irusów, bakterii, grzybów, pierw otniaków ), m ogących  
brać udział w  zakażeniach różnych tkanek, narządów, układów. Z estaw ienia te są 
opracowane w  sposób bardzo staranny i w yczerpujący, co jest ich ogromną zaletą. 
Na przykład, interesujące jest zestaw ienie dotyczące drobnoustrojów biorących  
udział w  różnych klinicznych postaciach zakażeń układu oddechowego. Z pew nością  
podrozdział ten będzie dużą pomocą w  codziennej praktyce lekarza klinicysty.

Autor dość skrom nie potraktował zagadnienie zakażeń w ew nątrzszpitalnych; pro
ponow ałbym  znaczne poszerzenie tej części rozdziału w  następnym  w ydaniu. Jest 
to bow iem  sprawa tak  ważna, że im w ięcej będzie się  o tym  pisać, tym  lepiej.

W reszcie autor przechodzi do szczegółow ego om ów ienia znaczenia m ikrobiologicz
nego badania różnych m ateriałów  pobranych od chorych. Biorąc pod uw agę to co 
napisałem  na w stępie, czym pow inien być podręcznik z zakresu m ikrobiologii k li
nicznej, odnoszę w rażenie, że lekarzie k lin icyści najbardziej będą w dzięczni — 
w łaśn ie  za tę część książki. Autor, pisząc ten rozdział, dobrze w czuł się w  rolę 
lekarza klinicysty, którego mniej obchodzi na jakie podłoże badany m ateriał n a
leży posiać, w  oparciu o jakie kryteria należy identyfikow ać bakterie, bow iem
o tym m usi w iedzieć bakteriolog. I te zagadnienia słusznie w  tym  rozdziale są 
pom inięte. Lekarza k lin icystę  interesuje przede w szystkim  — jaki m ateriał należy  
pobrać, kiedy i w  jaki sposób przekazać w  ręce bakteriologa. I takie inform acje 
czyteln ik  w  tym  rozdziale znajdzie. A  trzeba pam iętać, że pow odzenie w  badaniu  
bakteriologicznym , a co za tym  nieraz także idzie i pow odzenie w  terapii, w  ogrom 
nym  stopniu zależy od sum ienności w  pobraniu m ateriałów  do badania. Podrozdział 
ten jest napisany t  dużą w nikliw ością. A jeszcze raz nadm ieniam , że autor m usiał 
przezw yciężyć szereg trudności w ynikających z n iedostatecznej w  naszym  kraju  
standaryzacji sposobów  postępowania.

M iałbym  tu jednak kilka drobnych uwag. W opisie badania moczu autor nie  
używ a określenia „znamienna bakteriuria” (powyżej 105 kom órek bakteryjnych na 
ml moczu) i  nie przedstawia istoty ilościow ego bakteriologicznego badania moczu.

Słuszne byłoby poinform ow anie czytelników  o sposobach posługiw ania się pod
łożam i transportowym i i o przydatności tych podłóż.

W skazane byłoby rów nież przedstaw ienie propozycji dotyczących sposobu po
bierania (i transportu) m ateriałów  sekcyjnych.

O statniego rozdziału „Sw oista profilaktyka i terapia chorób zakaźnych” nie om a
w iam , gdyż rozdział ten jest opracowany o niejako obow iązujące w  kraju w  tym  
zakresie instrukcje postępowania.

Prof. Stefan Slopek,  autor om aw ianego podręcznika, w yb itny  polski m ikro
biolog i im m unolog pisząc ten podręcznik podzielił się z czyteln ikam i sw ą głęboką  
w iedzą i w ieloletn im  dośw iadczeniem . Jednocześnie w yp ełn ił w  ten sposób w spom 
nianą dotkliw ą lukę, istniejącą w  polskim  piśm iennictw ie m edycznym . Uważam , że 
podręcznik spełni sw e zadanie, a lekarze różnych specjalności, a w  tym  zwłaszcza 
interniści, pediatrzy, chirurdzy i inni w inni stale m ieć go pod ręką i traktować 
jako vadem ecum  u łatw iające poznanie tak w ybitn ie różnorodnego św iata drobno
ustrojów  oraz jego roli w  patologii człow ieka.

Jerzy  B orow ski

Brian Mac Mahoń, Thomas F. P ugh : Epidem iologia. P odstaw y i metody  
PZWL, W arszawa 1974

Jest to podręcznik przeznaczony dla lekarzy i studentów  m edycyny. Autorzy, 
w ybitni znaw cy przedmiotu określają ep idem iologię jako naukę zajm ującą się ba



244 Oceny Nr 2

daniem  rozpow szechnienia chorób i poszukiwaniem  czynników  w arunkujących ich 
w ystępow anie. W tym  ujęciu przedm iotem  zainteresow ania epidem iologii są w szyst
kie ■choroby, niezależnie od ich etiologii. Sam i autorzy m ówią w  przedm ow ie
0 sw ojej książce jako o w prowadzeniu do epidem iologii chorób przew lekłych.

Po w stępnym  opisie genezy historycznej i celów  epidem iologii Mac Mahoń
1 Pugh  przedstawiają m odel w nioskow ania o przyczynie określonego zjaw iska zdro
w otnego w  trakcie  interpretacji w yników  badań epidem iologicznych. W rozdziale 
tym  na szczególną uw agę zasługuje stw ierdzenie, że „jedynie n iew ielka liczba  
zw iązków  statystycznych ma charakter przyczynow y”. Warto o  tym pam iętać przy 
obeonej m odzie szukania za w szelką cenę zw iązków  istotnych statystycznie.

Spraw ą, która w g Mac Mahona  i Pugha  ma decydujące znaczenie dla w artości 
badania i w yboru m etody jest sform ułow anie hipotez roboczych określających za
leżność przyczynow o-skutkow ą pom iędzy dw iem a kategoriam i zjaw isk np. pomiędzy  
paleniem  papierosów  a częstością zgonów z powodu raka płuc. Hipotezy te  mogą 
być spraw dzane w  retro- i prospektyw nych badaniach kohortow ych oraz w  tzw. 
badaniach przypadków *, których celem  jest znalezienie Określonych różnic po
m iędzy przeszłością osób chorych i zdrowych. Sposób prowadzenia i przykłady ta
kich badań zostały szczegółow o przedstaw ione w  rozdziałach 11 i 1 2 .

Autorzy pośw ięcają dużo m iejsca definicjom  i przykładom  m ierników  rozpo
w szechnienia chorób oraz opisow i źródeł danych o stanie zdrowia ludności USA. 
N astępnie zajm ują się znaczeniem  cech osób chorych i zdrowych oraz m iejsca  
i czasu w ystępow ania chorób w  analizie epidem iologicznej.

Odrębne rozdziały pośw ięcili Mac Mahoń  i Pugh  znaczeniu czynników  gene
tycznych w  rozpow szechnieniu chorób oraz badaniom interw encyjnym , które po
legają na ocenie w pływ u celow o wprowadzonych czynników  na w ystęp ow an ie  
i przebieg chorób w  określonych populacjach ludzkich. Badania te w ym agają sto
sow ania losow ego doboru badanych, m etody ślepej próby oraz posługiw ania się 
placebo. D latego niejednokrotnie budzą one sprzeciw y i  opory etycznie. Autorzy  
w yrażają pogląd, że n ieetyczne jest raczej stanow isko polegające na n ieprow adze- 
niu takich badań. Naraża to całą ludność na korzystanie z nieskutecznych poczynań  
służby zdrowia.

N ależy podkreślić, że każde tw ierdzenie lub w yw ód autorów  poparty jest w y 
nikam i przeprowadzonych badań epidem iologicznych w  zakresie chorób niezakaź- 
nych. Lepszem u zrozum ieniu tekstu służy 3i8 rycin i 47 czytelnych tabel. Podano 
także składającą się z 435 pozycji bibliografię.

Na koniec k ilka uw ag o polskim  tłum aczeniu książki. Trzeba pow iedzieć, że 
nątwet przy dobrej znajom ości języka angielskiego, oryginał czyta się z uczuciem , 
że tzw. lekk ie pióro n ie jest najm ocniejszą stroną autorów. U czucie to utrzym uje 
się w  trakcie czytania polskiego tłum aczenia. Jak się w ydaje, tłum acz przystępu
jąc do tłum aczenia przyjął koncepcję bardzo dokładnego i dosłow nego przekazania  
tekstu. R ealizacja tego założenia w płynęła na składnię niektórych zdań i pozo
staw ien ie w  tekście nielicznych zresztą anglicyzm ów . Te trudne do uniknięcia  
błędy, o genezie których tłum acz pisze w e w stępie, n ie w pływ ają w  sposób istotny  
na w artość dokonanej pracy.

M irosław Wysocki

* W oryginale: case-control studies.
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SPRAWOZDANIE 
Z DZIAŁALNOŚCI ODDZIAŁU POZNAŃSKO-ZIELONOGÓRSKIEGO 

POLSKIEGO TOWARZYSTWA EPIDEMIOLOGÓW 
I LEKARZY CHORÓB ZAKAŹNYCH 

ZA OKRES OD 16 GRUDNIA 1972 R. DO 16 LISTOPADA 1974 R.

Na w alnym  zebraniu w  dniu 16 grudnia 1972 r. został pow ołany now y Zarząd 
Oddziału Poznańsko-Z ielonogórskiego PTE li LChZ w  składzie:
Przewodniczący: dr med. K azim ierz  N eym an
W -ce Przewodniczący: doc. dr habil. Witold K iczka  

dr med. Janusz K o s tr zew sk i  
dr med. K rzy s z to f  Wolko  
dr C zeslaw  Ławniczak
dr med. dr med, Stanisław  Bieńka, S ew eryn  Dietrich, Z d z i 
s ław  Jaworski,  Jacek Juszczyk, W anda Kocięcka, Danuta  
Małłek, Antoni Paruzal, Doc. dr hab. Tadeusz Skalm ow ski,  
Tadeusz Walter.

K om isja Rewizyjna: Przew odniczący — dr med. Wł. Pałys  
C złonkowie: dr M. K ra jew ska ,  E. Pietrzak.

Z w iększenie liczby członków  Zarządu do dozwolonej przez paragraf 33 Statutu  
T ow arzystw a w ydaw ało się  celow e dla ściślejszego pow iązania epidem iologii i p a
razytologii z pracam i Ocłdfeliaiłu. W Den sposób w  isikład zarządu w eszli wszysCy 
dyrektorzy Stacji Sanitarno-E pidem iologicznych typu w ojew ódzkiego oraz oddele
gow any przez K ierow nika K liniki Parazytologicznej, adiunkt dr med. Wanda  
Kocięcka.  Zarząd przy konstytuow aniu siię, celem  nadania odpow iedniej rangi 
członkom  ze środow iska zielonogórskiego, pow ołał drugiego W -przew odniczącego  
w  osobie Dr med. Janusza K ostrzew sk iego ,  Ordynatora Oddziału Chorób Z a
kaźnych Szpitala W ojew ódzkiego w  Zielonej Górze.

W okresie spraw ozdaw czym  odbyło się ogółem  10 posiiedzeń naukow ych, w  tym
1 zebranie zorganizow ane w spóln ie z Tow arzystw em  Pediatrycznym  i  jedno zebra
nie z W ojewódzkim  Zakładem  H igieny W eterynaryjnej. Przedstaw iano ogółem  18 
referatów  i 5 pokazów  klinicznych, w tym 3 referaty  w ygłosili prelegenci zapro
szeni z W arszawy: Prof. Dr m ed. J. K o s tr zew sk i ,  Dr med. Janusz N arębski  i D o
cent Dr med. D. Naruszewicz.

Na uw agę zasługuje fakt, że 6 referatów  zostało przygotow anych iprzez kolegów  
pracujących na terenie w ojew ództw a.

W czasie trw ania kadencji członkow ie naszego Oddziału opublikow ali 16 prac 
w  czasopismach.

Tytuł specjalisty z zakresu chorób zakaźnych I-go stopnia uzyskało 2 członków , 
Il-g o  stopnia uzyskało 6 osób: a jeden uzyskał doktorat.

W okresie spraw ozdawczym  odbyło się 8 posiedzeń Zarządu Oddziału pośw ięco
nych poza bieżącym i spraw am i organizacyjnym i np. spraw om  szkoleniow ym , w y 
daw niczym , przygotow aniu udziału  w  V,I K ongresie Chorób Zakaźnych i P aso
żytniczych.

Sekretarz:
Skarbnik:
C złonkow ie Zarządu:
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C złonkow ie Oddziału brali, czynny udział w  posiedzeniach naukow ych innych  
T ow arzystw  np. Internistów  Polskich oraz w ygłosili na VI M iędzynarodow ym  
K ongresie Chorób Zakaźnych i Pasożytniczych w  W arszaw ie w e w rześniu 1974  r.
11 prac.

A ktualn ie Oddział liczy 112 członków  w  tym:
lek. med. k lin icystów  95
lek. med. epidem iologów  10
lek. med. bakteriologów  4
lek. w et. И
m gr farm acji 2

W okresie trw ania  kadencji przybyło 16 członków, ubyło 8 członków , w  tym  
zmarła 1 osoba.

Przyrost członków  dotyczył g łów nie lekarzy w eterynarii, którzy zainteresow ani 
antropozoonozam i zgłosili sw ój akces do naszego Towarzystwa.

Na zebraniach naukow ych T ow arzystw a przedstaw iono następujące referaty:
1. K iczka  W., Szaradk iew icz  A., W olko К .: Z agadnienie odporności kom órkow ej 

w  klin ice chorób zakaźnych.
2. N eym an  K.\ N ow a jednostka chorobow a-gorączka Lassa.
3. K iczka  W., P a w ło w sk i  Z., Januszew ski A.\ Antropozoonozy.
4. M ałłek D N ow e poglądy na patogenezę zatruć pokarm owych jako zagadnienie 

kliniczne.
5. Juszczyk  J., K iczka  W., A d am ek  J,: Ocena czynności w ątroby w  przew lekłej 

brucelozie.
6 . K o str ze w sk i  J.: Ocena dotychczasow ych szczepień p/odrze w  P olsce i w niosk i 

na przyszłość.
7. Juszczyk  J.: W rażenia z podróży naukow ej do Londynu.
8 . N aruszew icz D.\ Odczyny po szczepieniu p/odrze.
9. Narębski J.: W ybrane zagadnienia z zakaźnych schorzeń jelit.

10. Pałys W,: Przypadek duru brzusznego pow ikłanego przedziuraw ieniem  jelit.
11. S alw a-K u b as ik  W., B iczysko  W., Z engteler  G., Juszczyk  J., K iczka  W., A d a 

m ek  J.: Patom orfologia w ątroby w  przew lekłej brucelozie.
12. B ruszew sk i J., D zw o n ko w sk i  J.: W stępna ocena układu kostno-staw ow ego w  ba

daniu radiologicznym  i w  badaniu ortopedycznym  u chorych na przew lekłą  
brucelozę.

13. Rosłanowski K.: Bedsoniazy.
14. Łosiński Т.: W spółczesna diagnostyka laboratoryjna w ścieklizny.
15. K os tr ze w sk i  J., Po li tow icz J.: Epidem iologia w łośn icy  w  1972 r.
16. P ło tkow iak  E., K u lik  М., K u l ig : Cholera na ziem iach polskich w  1853 roku, 

w edług ów czesnego piśm iennictw a.
Frekw encja na zebraniach naukow ych w ynosiła  40—60 osób.

Sekretarz Przewodniczący

K rzys z to f  Wolko K a zim ierz  N eym an



S P R A W O Z D A N I A  Z E  Z J A Z D Ó W  
I K O N F E R E N C J I  N A U K O W Y C H

SPRAWOZDANIE Z PRZEBIEGU SYMPOZJUM 
POŚWIĘCONEMU ZAGADNIENIU TASIEMCZYCY I WĄGRZYCY 

W SCHWERIN (NRD) <25—26 KW IETNIA 1974 R.)

W kw ietn iu  1&74 r. w  Szw erin (NRD) odbyło się Sym pozjum  pośw ięcone ta- 
siem czycy i w ągrzycy.

Na pow yższe sym pozjum  przybyło 70 osób głów nie lekarzy w eterynarii oraz 
biologów  prowadzących diagnostykę w  terenie. Stosunkow o nielicznie reprezento
w an i ''byli lekarze k lin icyści. W skład 5 osobowej delegacji polskiej w chodzili: 
prof. Bohdan Czapliński,  prof, Stefan Tarczyński,  prof. W iesław  Ślusarski, doc. Z o
fia D ym ow ska ,  doc. Barbara Machnicka. Grupa polska była najliczniejsza. W y
głoszono 8 referatów  z zakresu epidem iologii, diagnostyki, struktury antygenow ej 
tasiem ców  oraz klin ik i tasiem czyc. Poruszane w  tych referatach zagadnienia były  
p rzed m io tem  o żyw ion ej dyskusji.

Oprócz polskiej delegacji w  sym pozjum  uczestniczyli delegaci z Czechosłow acji 
i Bułgarii.

Z w ygłoszonych referatów  w ynikało, że opracow ania w ym agają przede w szyst
kim m etody leczenia tasiem czyc gdyż stosow ane dotychczas lek i dają po 1 kuracji 
w yleczen ie 18—20% pacjentów. W ielokrotnie pow tarzane kuracje zniechęcają pa
cjentów  i utrudniają likw idację tasiem czycy. Na uw agę zasługuje fakt, że tereny  
północne w  Polsce i NRD posiadają najw yższą liczbę nosicieli tasiem czyc. We 
w szystkich krajach biorących udział w  sym pozjum  kobiety stanowią w yższy pro
cent osób zarażonych tasiem czycam i niż m ężczyźni, a w iększość przypadków reje
struje się w  m iastach. W prowadzona w  w iększości krajów  obow iązkow a rejestracja  
i leczen ie podobnie jak w  P olsce w ykazuje stopniow y raczej w zrost zarejestrow a
nych tasiem czyc prawdopodobnie jako w ynik  ulepszonej organizacji i d iagnostyki 
laboratoryjnej.

W zw iązku z w ągrzycą bydła i św iń m ów iono o konieczności zabezpieczenia  
środowiska zew nętrznego przed zanieczyszczeniem  odchodami ludzkim i oraz sto 
sow ania do naw ożenia pól fekaljam i odpow iednio kom postowanych naw ozów. 
Zwracano rów nież uw agę na konieczność bardziej rygorystycznej kontroli m ięsa  
przekazyw anego do konsum pcji.

Uważam , że tego typu Zjazdy N aukow e, mogą przyczynić się do naw iązania  
bliższych kontaktów  ze specjalistam i danej dziedziny, co m ogłoby pomóc w  z in 
tegrow aniu działań zm ierzających do likw idacji szeroko rozpow szechnionego scho
rzenia u ludzi.

Zofia D ym ow ska

SPRAWOZDANIE Z PRZEBIEGU III KRAJOW EJ KONFERENCJI 
NA TEMAT ZAKAŻEŃ BAKTERYJNYCH I IMMUNOLOGII W SOFII 

(BUŁGARIA) (14— 16 PAŹDZIERNIK 1974 R.)

K onferencja odbyła się pod przew odnictw em  m ikrobiologa prof, dr Sv. B ada-  
reva  u dyrektora Centrum Chorób Zakaźnych i Pasożytniczych w  Sofii.

Na konferencję przybyli goście z Czechosłowacji, N.R.D., Polski, W ęgier i ZSRR.
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Obradowano w  czterech sekcjach o następującej tem atyce: 1) Zakażenia bakte
ryjne, 2 ) K linika chorób bakteryjnych, 3) Im m unologia i alergologia, 4) A ntybio- 
tykoterapia. Do ciekaw ych referatów  w ygłoszonych w  trakcie konferencji .należą 
następujące: „Leczenie nosicieli czerw onki” M. T odorov  — N ajlepsze efekty uzy
skano po polym ixin ie  — 83%, kw asie n ilidyksynow ym  — 73%, najgorsze po  su lfo
nam idach — poniżej 50%.

„Obraz k liniczny duru brzusznego w  ostatnich Ii5 latach” G. G enev  i wsp. — 
Wyraźna zmiana obrazu klinicznego, często ostry początek, n ietypow e krzyw e go
rączkowe, słabo nasilone objaw y ogólnej intoksykacji, m ało  kom plikacji i n a 
wrotów.

„Efekty kUnicz no-bakteriologiczne leczenia zakażeń jelitow ych w yw ołanych p a
łeczką okrężnicy u dzieci” St. Lachtariev  i wsp. Zastosowanie w  ostatnich latach  
takich preparatów  jak colim ycyna, kanam ycyna, po lym ixyna spow odow ało n ie 
znaczną redukcję śm iertelności do 2,8% i to nie w  grupie najciężej chorych. Sukces 
zawdzięczano raczJej um iejętn iejszem u prowadzeniu średnio ciężkich przypadków.

„Ostre i przew lekłe niesw oiste schorzenia narządu oddechow ego w  rejon ie  
I Szpitala M iejskiego w  S ofii” G. Cheminskanski  — W okresach epidem ii grypy  
stwierdzono narastanie zapaleń płuc, W ponad 20% w ykryto C. albicans.

„Kliniczna charakterystyka i leczenie ropnych zapaleń opon m ózgow ych u d ziec i” 
St. Jofschev  i w sp. A naliza badań bakteriologicznych w ykazała, że obraz klin iczny  
um ożliw ia w  pew nym  stopniu diagnozę etiologiczną: za pneum okokam i przem aw ia  
uprzednie zapalenie płuc, za gram oujem nym i bakteriam i jelitow ym i przem awia  
uprzednia biegunka; trudności spraw ia rozpoznanie nozologiczne zakażeń m eningo- 
kokow ych zwłaszcza z m eningokokcem ią.

„Przypadki zapalenia opon m ózgow o-rdzeniow ych spow odow ane drobnoustrojam i 
z grupy M im a-H erel lea” P. Sotirova  — M im a-H erellea  jest częstym  saprofitem  
ustroju ludzkiego. W przypadkach ogólnego osłabienia u dzieci m oże powodować  
zapalenie opon m ózgow o-rdzeniow ych.

„Leczenie płonicy antybiotykam i” M. R adev  i wsp. — Dobry efekt po sam ej 
penicylin ie i benzacylinie oraz erytrom ycynie, natom iast w ątp liw y efekt po tetra- 
oleanie.

Szereg referatów  pośw ięcono niesw oistym  zakażeniom  dróg m oczow ych zarówno  
pierw otnym  jak i wtórnym  w  w yniku kam icy, zw ężeń itp. Podkreślano rolę ga
tunku Proteus, niektórych atypow ych Enterobacteriaceae  m iędzy innym i Klebsiella.  
Stw ierdzono korzystny w ynik terapeutyczny po urovalidynie {Terisiden) zw łaszcza  
w  zakażeniu E. coli  i Proteus.  Lek okazał się nieskuteczny w  zakażeniach w y w o 
łanych P. aeruginosa, Enterobacter  i S. aureus. Osiem referatów  om aw iało bakte
riologię zakażeń chirurgicznych zw łaszcza oparzeń, niektóre również terapię tychże  
zakażeń.

Spośród tem atów  om aw ianych w  pozostałych sekcjach następujące zasługiw ały  
na uwagę:

„Badanie nad etiologią i im m unologią salm oneloz w  Bułgarii w  latach 19711— 
1973”, R. Cohen  i wsp. Sofia — W yizolowano 50 typów  spośród nich 7 po raz 
pierw szy w  Bułgarii. P ierw sze m iejsce zajm uje S. enteritidis,  drugie S. heidelberg. 
Spośród 4 przebadanych antybiotyków  najm niej skuteczna okazała się tetracyklina. 
Zakażenie salm onelam i u niem ow ląt może nastąpić za pośrednictw em  m leka w pro
szku. Problem  ten nie był dotąd dostatecznie opracow any w  Bułgarii.

„Salm oneloza u now orodków  karmionych im portow anym  m lekiem  w  proszku” 
R. Cohen  i wsp. Sofia, Warna, Targowishte. — Opis epidem ii wśród w cześniaków  
spow odowanej S. heidelberg.  W szystkie pięcioro dzieci zmarło. D owiedziono, że 
czynnik zakaźny znajdow ał się w  im portow anym  z RFN mleku w  proszku” „H u
m ana”. S. heidelberg  w yizolow ano z 2 serii m leka a m ianow icie Humana 1 i Hu
mana O. Ten sam  zarazek w ykryto w stolcu 4 dzieci, w  p łyn ie  m ózgo-rdzeniow ym
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jednego i w trakcie sekcji w  jelicie cienkim  dwojga w cześniaków . N iezależnie  
od tego w  m leku w ykazano obecność: S. anatum, S. typ h i-m u riu m , S. isangi,
S. enteritidis, S. braenderup.

„Tolerancja szczepionki przeciw tężcow ej u dzieci z astmą oskrzelow ą” K. Solo-  
m onova  i wsp. — 200  dzieci z astmą oskrzelową uodporniono anatoksyną absorbo
waną na w odorotlenku glinu nie stwierdzając żadnych objaw ów  ubocznych ani 
prow okacji astm y oskrzelowej. „Zastosowanie testu alergii skórnej przy użyciu  
tetaniny dla oceny stopnia odporności przeciw tężcow ej” G. K eb e d j iev  i wsp. — 
K onieczność doszczepienia przeciw tężcow ego rodzi potrzebę użycia prostego testu  
dla oceny stopnia odporności. Odczyn skórny porów nany z kilkom a m etodam i 
seroim m unologicznym i okazał się użyteczny.

„Im munologia wtórnej infekcji echinokokow ej” T. Todorov  i wsp. Sofia. •— 
Oceniano poziom przeciw ciał za pomocą wiązania dopełniacza, hem aglutynacji 
biernej, lateksu, testów  śródskórnych, immuno'elektroforezy, W w szystkich przy
padkach w tórnego zakażenia echinokokow ego dochodziło do w ybitnego w zrostu po
ziom u przeciw ciał przew yższającego poziom z okresu zakażenia pierw otnego. P o 
zwala to na pcenę skuteczności zabiegu operacyjnego. Przypuszcza się, że w ybitny  
w zrost przeciw ciał jest następstw em  wtórnej stym ulacji antygenem  echinokokow ym .

„Im m unofluorescencja w  diagnostyce' m aczugow ców  błonicy” G. Georgiev  
i wsp. — Warna, Sofia.

„Im m unoglobuliny w  czerw once” M. R adkov  — Sofia — Stosunek IgG : IgA  
u zdrowych w ynosi 6 : li zaś u chorych na czerwonkę 3 : 1 .  Poziom IgG i IgM w y 
kazyw ał tylko m ałe zm iany. W zrost IgA uważa się za w yraz udziału tej frakcji 
globulin w procesie narastania odporności m iejscow ej w  przebiegu czerwonki.

„Vibrio parahaem olyticus  i N A G  jako czynnik etiologiczny biegunek na terenach  
w olnych od cholery” — Z. Zachariev,  Burgas. — 2900 osób z ostrym  katarem  
żołądka i jelit poddano w  1973 r. badaniom w  kierunku przecinkow ców  cholery. 
N ie zanotow ano ani jednego przypadku cholery. W ykryto w  180 przypadkach 
(6,2°/o) przecinkow ce głów nie V. parahaem olyticus  (126). W 54 przypadkach w yizo
low ano V. N AG  należące do 5 różnych grup Heiberga.  Zachorowania w ystąp iły  
od czerwca do w rześnia i m anifestow ały się  lekką biegunką trw ającą 2— 3 dni.

Kilka referatów  dotyczyło dośw iadczeń im m unologicznych na zw ierzętach labo
ratoryjnych po podaniu enteralnym  żyw ych szczepionek przeciw czerw onkow ych  
oraz enteralnym  podaniu zabitych szczepionek przeciw  cholerze (V. Danchev  i wsp. 
Sofia). Inne prace dotyczyły przygotow ania szczepionek, zwłaszcza przeciw gruźli
czej i przeciw krztuścow ej, ich standaryzacji i kontroli. Poruszano rów nież zagadnie
nia alergii w  przebiegu stom atit is  aphthosa  w grzybicach oraz zw iązane z alergią  
reakcje serologiczne i lim focytarne. Kilka doniesień om aw iało serologię brucelozy.

„Badania nad dynam iką przeciw ciał blokujących w  brucelozie” — L. Chislofo- 
rov  — Sofia.

Pozostałe referaty dotyczyły im m unologii i toksoplazm ozy, trychinozy w reszcie  
antybiotykooporności szczepów  bakteryjnych izolow anych z różnych epidem ii jak  
i zachorowań sporadycznych — najczęściej zakażeń jelitow ych, górnych dróg od
dechow ych, narządu m oczow ego i centralnego system u nerw owego.

Specjalną uw agę zw róciły 2 referaty w ygłoszone przez gości — Dr V ym ola  F. 
z Instytutu H igieny i Epidem iologii w  Pradze w yśw ietlił i skom entow ał barw ny  
film  stanow iący ilustrację jego m etody im m unologicznego leczenia przew lekłych  
zapaleń szpiku kostnego, w yw ołanych gronkowcam i. Praca ta została wyróżniona  
nagrodą państw ow ą i stanow i duże osiągn ięcie o znaczeniu praktycznym  — 8 6 % 
w yleczeń  u ponad 1300 chorych dotąd latam i bezskutecznie leczonych g łów nie anty
biotykam i. Dr W eppe Ch. M. z Berlina przedstaw ił im m unoradioizotopową m etodę 
identyfikacji w  stolcu patogennych szczepów  E. coli.

Marian Macura

P rz e g . E p id em io lo g . — 7
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REGULAMIN
PRZYZNAW ANIA PRZEZ POLSKIE TOWARZYSTWO 

EPIDEMIOLOGÓW I LEKARZY CHORÓB ZAKAŹNYCH 
NAGRODY IMIENIA JÓZEFA KOSTRZEWSKIEGO 

ZA PRACE NAUKOWE Z ZAKRESU EPIDEMIOLOGII, 
CHORÓB ZAKAŹNYCH I INWAZYJNYCH

1. N agrodę przyznaje się jeden raz w  okresie poprzedzającym  kolejny zjazd 
Pol. Tow. Epid. i Lek. Chorób Zakaźnych.

2 . Ubiegać się o nią mogą członkow ie T ow arzystw a, nie będący sam odzielnym i 
pracow nikam i naukow ym i.

3. Otrzymują ją autorzy dotąd nie nagradzanych prac w  dziedzinie epidem iologii, 
chorób zakaźnych lub inw azyjnych, w ydrukow anych lub przyjętych do druku 
po ostatnim  zjeździe.

4. Praca nagrodzona w inna stanowić publikację oryginalną, bądź o dużym zna
czeniu naukow ym  i m erytorycznym .

5. Autorzy przysyłają prace konkursow e w  3 egzem plarzach, za pośrednictw em  
Zarządów O ddziałów T erenowych, na adres Zarządu Głównego Tow. Epid. 
i Lek. Chorób Zakaźnych, ni'e później jak 4 m iesiące przed zjazdem.

6 . N agrody przyznaje Zarząd G łówny Tow arzystw a na podstaw ie w niosków  zgło
szonych przez K om isję Konkursową.

7. W skład K om isji Konkursowej w chodzą prezes Zarządu Głównego T ow arzy
stw a jako przew odniczący oraz w ybitn i specjaliści z zakresu epidem iologii, cho
rób zakaźnych, inw azyjnych i m edycyny w eterynaryjnej.

8 . Ocena prac odbyw a się na zasadzie krótkich recenzji na piśm ie członków  
Kom isji, które są podstawą dyskusji na w spólnym  zebraniu i ostatecznego  
w erdyktu poprzedzonego tajnym  głosow aniem . P ow zięcie uchw ały następuje na 
zasadzie zw ykłej w iększości głosów. W razie rów ności w yniku głosow ania roz
strzyga głos przewodniczącego. Zaprotokółowaniu podlegają tylko w nioski 
i uchw ały Kom isji.

9. U stanaw ia się trzy nagrody pieniężne, których w ysokość każdorazowo określa  
Zarząd Główny, zaś kolejność w ynika z postanowień K om isji K onkursow ej.

10. W razie braku prac zasługujących na nagrodę, może być ona w  danej ka
dencji nie przyznawana.

1 1 . N azw iska autorów  i tytu ły nagrodzonych prac ogłasza się w  prasie lekarskiej.
12. W ręczenia nagród dokonuje Prezes Zarządu G łównego na plenarnym  zebraniu  

T ow arzystw a w  czasi'e Zjazdu Pol. Tow. Epid. i Lek, Chorób Zakaźnych.
13. Nagroda im. Józefa K ostrzew skiego m oże być przyznana autorow i tylko jeden  

raz.
14. Nagroda ta posiada w ysoką rangę naukową, dającą jej laureatom  przyw ileje  

brane pod uw agę w  konkursach zaw odowych.
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C.D.C.: Eradykacja  odry  i różyczk i na Alasce. MWWR, Щ74, 23, 40, 348,

W 1974 roku na A lasce nie stw ierdzono zachorowań na odrę i różyczkę. Od osta
tniego zachorow ania na odrę upłynęło 16 m iesięcy a na różyczkę 10 m iesięcy. 
Uważa się, że jest to zw iązane z w ysokim  poziom em uodpornienia i spraw nym  
postępow aniem  przeciwepidem icznym .

W sierpniu 1974 r. dokonano odeny stanu uodpornienia 2 letnich dzieci zam iesz
kujących A laskę. Stw ierdzono, że 91% jest uodpornione przeciw  odrze a 89% 
przeciw  różyczce. Ponadto na A lasce przestrzega się, aby dzieci przed rozpoczę
ciem  nauki w  szkole otrzym ały w szystk ie w ym agane w  tym w ieku szczepienia.

W 1972 r. podjęto specjalny program zwiadu epidem iologicznego w  odrze i ró
życzce. W ciągu 24 godz. od zgłoszenia zachorowania na odrę należy przteprowadzić 
w yw iad epidem iologiczny. W ywiad obejm uje zebranie inform acji o przebytych  
chorobach, szczepieniach i  stanie uodpornienia przeciw  odrze osób ze styczności do
m ow ej. Rozpoznanie choroby m usi być potw ierdzone badaniem  serologicznym  dwu 
próbek surow ic, pobranych w  ostrym  okresie choroby i w  okresie rekonw alescen
cji. Po potwierdzieniu rozpoznania przygotow uje się plan odnalezienia i zaszczepie
nia w szystkich  osób ze styczności z chorym. Jeżeli jest ,to konieczne organizuje się 
szczepienie w szystkich osób w rażliw ych na odrę przebyw ających w  danym  środo
w isku.

W 1974 r. przeprowadzono na A lasce 7 dochodzeń epidem iologicznych w  k ie 
runku odry i 13 w  kierunku różyczki. W żadnym  z tych przypadków nie potw ier
dzono rozpoznania w  badaniu serologicznym .

Na przykładzie A laski można w ykazać jak w ielk ie  znaczenie ma utrzym anie 
w ysokiego poziomu uodpornienia przez szczlepienie dzieci przedszkolnych i szkol
nych przeciw  odrze i różyczce.

W 1974 r. nie zarejestrow ano zachorowań na odrę rów nież w  stanie Oregan. 
Ogólna liczba przypadków odry w  Stanach Zjednoczonych w czasie 38 tyg. 1974 r. 
stanow i tylko 1% przypadków jakie w ystępow ały w  tym  sam ym  okresie w  1968 r. 
i 82% zarejestrow anych w  1973 r.

N ależy zwrócić uw agę, że  poniew aż zachorowania na odrę w ystępują zazwyczaj 
w  skupiskach, w ażne jest przeprow adzenie szczegółow ego dochodzenia epidem iolo
gicznego w  każdym  zgłoszonym  przypadku, zw łaszcza gdy tych przypadków  jest 
mało. W sporadycznych przypadkach konieczne jest potw ierdzenie rozpoznania 
i w ykluczenie innych chorób w ysypkow ych.

D. Naruszew icz-Les iuk

C.D.C.: Epidemia odry  w śród  dzieci i m łodz ie ży  w  w iek u  10—16 lat w  T en 
nessee: MMWR, Ш 4, 23, 45, 382.

W okresie od 1 do 16 października zachorow ało na odrę ,16 uczniów  szkoły 
w  Friendship, Tennessee. U czniow ie, ogółem  368 dzieci i m łodzieży, pochodzili 
z 2 w iejsk ich  okręgów  zachodniej części T ennessee. Zachorowania w ystąp iły  w y 
łącznie wśród uczniów  w  w ieku 10—<116 lat w  6 klasach; 15 uczniów  uczęszczało 
do klas od 5 do 9 i 1 do 11 klasy.

W skaźnik zapadalności na odrę w  szkole w yn osił 4,3% ale dla k las od 5 do 
9 — 9,4%. D ochodzenie epidem iologiczne w ykazało, że w  klasach, w  których nie 
było zachorowań na odrę, 94% dzieci było zaszczepionych w zględnie przebyło odrę
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w  przeszłości. N atom iast w  klasach, w  których w ystąp iły  zachorowania, ty lko 7 4 °/e 
dzieci w  przeszłości przebyło odrę lub było zaszczepione.

D. N aruszew icz-L esiuk

C.D.C.: Epidemia m eningokokow ego zapalenia opon m ózgow o-rd zen iow ych  
w  Brazylii .  MMWR 19/74, 23, 41.

Jak w ynika z inform acji w ładz brazylijskich epidem ia meniingokokowego zapalenia  
opon nie ustępuje. W lipcu i sierpniu br. przyjęto do szpitala w  Sao Paulo 13 141 
osób z podejrzeniem  zapalenia opon m ózgow o-rdzeniow ych, z których 40—50% 
potw ierdzono jako m eningokokow e. M iesięczna zapadalność w ynosi 65 na 100  000  
ludności.

A naliza zapadalności w g grup w ieku w skazuje, że choroba w ystępuje głów nie  
wśród dzieci i m łodzieży. Zapadalność u osób pow yżej 25 lat jest n iew ielka i w y 
nosi 1—(2 na 100 000. Liczba zachorow ań przekracza poziom endem iczny 10 do 
150 razy. W ydaje się, że najbardziej dotknięte epidem ią są przeludnione rejony  
m iasta Sao-P aulo  o niskim  poziom ie społeczno-ekonom icznym .

U 80—82% przypadków czynnikiem  patogennym  jest Neisseria m eningitid is  sero- 
grupy A. Pozostałe zachorow ania w yw ołane są przez Neisseria meningitidis  sero- 
grupy C. A naliza sezonow ości zachorowań pozwala oczekiw ać spadku zachorowań  
pod koniec roku.

Z w iększone liczby zachorow ań zgłaszane są rów nież w  innych m iastach w  B ra
silii, Rio de Janeiro oraz w  stanach Minas Gerais i Rio Grandę do Sul.

W połow ie sierpnia w  rejonach o najw yższej zapadalności rozpoczęto szczepienia  
wśród dzieci i m łodzieży szkolnej; do końca w rześnia zużyto 700 000  daw ek szcze
pionki serogrupy A. Z początkiem  w rześnia rozpoczęto szczepienie szczepionką se- 
rogrupy С z zam iarem  przeszczepienia całej m łodzieży szkolnej dw iem a szcze
pionkam i. **

J. Żabicka

L. KVASZ, M. MOKRAS, L. DOLEŻEL, J. HORVATHOVA, К. SOBOTA, 
P. CERNAK, E. KVASZOVA, L. PRtJNYI: Zaburzenia a k tyw n ośc i  en zym a 
tyczne j en terocy tów  w  lambliozie. Badania histochemiczne i histopatologiczne. 
Cas. Lek. cesk. 1974, Ш , 29, 889.

W ostatnich latach ukazało się kilka prac pośw ięconych badaniom  bioptycznym  
i histologicznym  błony śluzow ej dw unastnicy i jelita  czczego u chorych na lam - 
biozę. Badania te w ykazyw ały cechy ostrego w zględnie przew lekłego zapalenia błony 
śluzow ej dw unastnicy, skrócenie i zgrubienie kosm ków, wzm ożoną m itozę kom órek  
nabłonkow ych jelita czczego oraz uszkodzenie struktury enterocytów. Zaburzenia  
traw ienia tłum aczy się wzm ożoną perystaltyką dw unastnicy oraz określonym i za
burzeniam i enzym atycznym i.

Autorzy, chcąc uzupełnić w iadom ości o patom echanizm ie zaburzeń w chłaniania  
i traw ienia, zbadali 20 m ężczyzn w  w ieku od 12 do 48 lat, zakażonych lam bliam i. 
Chodziło głów nie o przypadki o bezobjaw ow ym  przebiegu. Po w stępnym  zbadaniu  
radiologicznym  przewodu pokarm ow ego, w ykonali biopsję śluzów ki dw unastnicy  
w prow adzając do dw unastnicy — pod kontrolą radiologiczną — ssącą sondę Cros-  
Ьу’едо. W odległości 8—Л0 cm od odźw iernika w ycinano skraw ek błony śluzow ej 
i natychm iast zamrażano go do —70°C. Badania histochem iczne polegały na okre
ślaniu aktyw ności dw usacharydaz {m altazy, laktazy, sacharazy), g lik o -6 -fosforazy, 
dehydrogenazy m leczanow ej, n iesw oistej esterazy oraz fosfatazy alkalicznej i kw a
śnej.
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Z pobranych 20 skraw ków  śluzów ki dw unastnicy w  5 przypadkach stw ierdzono«
histochem icznie spadek aktyw ności dwusacharydaz, ogniskow e bardzo w yraźne  
zm niejszenie aktyw ności fosfatazy alkalicznej oraz praw ie zupełny brak aktyw ności 
fosfatazy kw aśnej. Obraz m orfologiczny odpowiadał histologicznym  zmianom spo
tykanym  w  zespole złego w chłaniania w  jelicie cienkim  (m alabsortion syn d rom e ): 
skrócone i zgrubiałe kosm ki oraż poszerzone krypty z zaw artością dużych nacie-  
czeń i ropopodobnych mas. M iejscam i w idoczne były proliferujące ogniska (z lim 
focytów  i p lazm ocytów ), a w  przestrzeniach podśluzóW kowych hiperplazja i proli
feracja gruczołów  Brunnera. W 9 przypadkach badania m orfologiczne i h istoche- 
m iczne w ykazały nieznaczne odchylenia od stanu praw idłow ego, a w  6 skrawkach  
stw ierdzono brak aktyw ności fosfatazy kw aśnej przy m orfologicznie niezm ienionej 
błonie śluzow ej dw unastnicy. N ajw yraźniejsze zm iany histochem iczne i m orfolo
giczne — niezależnie od przebiegu klinicznego lam bliozy — stwierdzono u osób, 
u których choroba trw ała od 2, do 3 lat.

Zdaniem autorów  zaburzenia traw ienia i w chłaniania w  przebiegu lam biozy  
należy oceniać tylko kom pleksow o, poniew aż w  patom echanizm ie tego zespołu  
odgrywa rolę szereg czynników . N iem ałe znaczenie m ają zapew ne w łaściw ości 
biologiczne pasożyta. Badania autorów  potw ierdziły bezspornie, że enterocyty u le 
gają uszkodzeniu i że dochodzi do istotnych zaburzeń enzym atycznych, co n aj
prawdopodobniej w  znacznym  stopniu utrudnia proces w chłaniania. W zależności 
od stopnia uszkodzenia enterocytów  w ystępuje objaw owa lub utajona (bezobjaw o- 
wa) postać lam bliozy.

J. Hornik

J. NOVAK., M, KSELIKOVA, V. HAZUKA: W y k r y w a n ie  antygenu w iru so
w ego  zapalenia w ą tro b y  p rzy  pom ocy  m e to dy  radioizotopowej.  Cas. Lek. cesk. 
1974, lii, 32, 994.

W badaniach obecności antygenu A ustralia w  ustroju stosow ane są liczne m etody, 
w  rozm aitych m odyfikacjach. D w ie m etody m ają znaczenie dom inujące, a m iano
w icie  badanie radioim m unologiczne — dzięki sw ej czułości oraz metoda im m uno- 
elektroforetyczna — dzięki nieskom plikow anej technice i m ożliw ości uzyskania  
odpow iedzi w  ciągu 30 minut. Przyczyniło się to do rozpow szechnienia tej m e
tody zw łaszcza w stacjach krw iodaw stw a.

Autorzy, opierając się na w ynikach badań surow ic 75 chorych, przebyw ających  
w  oddziałe zakaźnym  z powodu w irusow ego zapalenia w ątroby oraz na 5 próbach 
w zorcow ych norm alnej ludzkiej im m unoglobuliny, om aw iają w  doniesieniu zasady, 
zalety i w ady aktualnie najczulszej m etody badaw czej tzw . radioim m unoassay  
Ausria-125 oraz podają sposób obliczania im pulsów  i w skaźników . Dla podkreślenia  
czułości w spom nianej m etody przy w ykryw aniu  obecności antygenu A ustralia  
(HBAg) autorzy donoszą, że wśród zbadanych 75 chorych metodą im m unoelektro- 
foretyczną ujaw niono tylko 26 chorych (35°/o) HBAg dodatnich, podczas gdy m e
todą radioizotopową 5,1 chorych (6 8°/o).

J. Hornik

J. HOREJSI, V. SVORCOVA: Obecność antygenu Australia  w śród  osób z cho
robą k rw i  i jego znaczenie w  rozwoju  niew ydolności  w ą tro b y  w  te j  grupie  
chorych. Cas. Lek. cesk. 1974, 113, 32, 991.

Autorzy leczyli 176 osób z chorobą krwi, wśród których u 28 stwierdzono obecność 
antygenu A ustralia (HBAg). W ocenie w pływ u obecności HBAg na rozwój w zglę
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dnie przebieg choroby w ątroby należy uw zględnić fakt, że niezależnie od obecno
ści HBAg pow ikłania ze strony w ątroby w ystępują stosunkow o często u osób d o
tkniętych  chorobą krw i oraz, że leczenie środkam i cytostatycznym i w  tych zespo
łach chorobowych Jest dodatkow ym  obciążeniem  wątroby.

P rzebycie w irusow ego zapalenia wątroby (wzw) typu В oraz przetrw anie HBAg  
w  ustroju pogarsza w yb itn ie  sytuację chorego i  nasila objaw y n iew ydolności 
m iąższu w ątrobowego. W yniki badań laboratoryjnych przem aw iają często za w e-  
w nątrzw ątrobow ą cholestazą.

Wśród spostrzeganych przez autorów  osób byli przew ażnie chorzy ze szpicza- 
kiem , ziarnicą złośliw ą i  białaczkam i. W w yw iadzie u w szystkich chorych uw zględ
niono m iędzy innym i przebycie w zw , dotychczasow e leczenie choroby podstaw ow ej, 
a w  szczególności dane dotyczące przetoczeń krw i, stosow anych stosunkow o często  
u spostrzeganych chorych. A utorzy podkreślają, że w śród chorych, którym  przeta
czano krew  nie stw ierdzano częściej HBAg niż w  grupie chorych bez przetoczeń  
oraz, że przebycie w zw  rejestrow ano zarówno u HBAg dodatnich chorych jak 
i w  grupie kontrolnej, P ew ien  w yłom  stanow ią tu chorzy z ziarnicą złośliw ą, 
z których — zgodnie z w yw iadem  — żaden n ie przechodził wzw.

Autorzy zainteresow ali się rów nież zachow aniem  się im m unoglobulin, przyjm u
jąc za normę ilościow ą ich  rozpiętość od 0,7—il,7 g°/o. Badania te prow adzili w  n a
dziei, że dzięki pew nym  zmianom ilościow ym  w  im m unoglobulinach uda się w y 
tłum aczyć przetrw anie HBAg w  ustroju. N iską zaw artość im m unoglobulin stw ier
dzili tylko u 16% spostrzeganych chorych, lecz w łaśnie u tych  chorych n ie  po
tw ierdzono obecności HBAg. W grupie osób ze zw iększonym  poziom em  im m uno
globulin  znajdow ali się  przede w szystkim  chorzy HBAg ujem ni, ale byli też HBAg  
dodatni. W tej sytuacji w yciągn ięcie w niosku o ew entualnej w spółzależności p o
m iędzy HBAg a poziom em  im m unoglobulin było niem ożliw e. Autorzy u w ażają 'jed - 
nak, że bezpośrednie określanie m iana przeciw ciał przeciw  antygenow i HBAb, cze
go z pewnych w zględów  nie w ykonyw ali, dałoby zapew ne jednoznaczną odpowiedź.

N a podstaw ie osiągniętych w yników  badań próbowano odpow iedzieć na pytanie, 
czy przebycie w zw  typu В w pływ a na przebieg podstaw ow ej choroby.

Badania kliniczne i laboratoryjne potw ierdziły, że w  przypadkach, w  których  
stw ierdzano HBAg w  ustroju, odchylenia od normy w  zachow aniu się aktyw ności 
am inotransferaz i próby tym olow ej oraz dłuższe przetrw anie hipertransam inazem ii 
były intensyw niej w yrażone niż u chorych ze zm ianam i w ątrobow ym i, HBAg 
ujem nych. W yjątek stanow iła grupa chorych ze złośliw ą ziarnicą, w  której w yniki 
w ym ienionych badań laboratoryjnych były w  obu grupach podobne. A ktyw ność  
fosfatazy zasadow ej i poziom bilirubiny w e krw i były w  ziarnicy złośliw ej i prze
w lek łej białaczce szpikow ej w ybitn ie wzm ożone, co — zdaniem  autorów — m ogło
by św iadczyć o cholestazie w ew nątrzw ątrobow ej. N ależy przypuszczać, że w zw  
typu В w pływ a na pow stanie tego rodzaju zaburzeń w ątrobow ych i dlatego auto
rzy postulują, by u osób dotkniętych chorobą krw i system atycznie przeprowadzać 
badania w  kierunku obecności HBAg. Obecność antygenu m oże w yw ołać w zględ 
n ie zaostrzyć chorobę wątroby.

J. Hornik

J. V ANISTA, J. KOZA: A n tygen  hepatitis  В w  w iru so w ym  zapaleniu w ą tr o 
by w  przebiegu  ciąży.  Cas., Lek. cesk, 1974, 113, 26, 797.

A utorzy chcąc ustalić, jaki jest odsetek zachorowań na w irusow e zapalenie w ą
troby (wzw) typu В wśród ciężarnych kierow anych w  latach 1970—11073 do k liniki
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chorób zakaźnych z powodu chorób w ątroby w zględnie dróg żółciow ych, oraz 
chcąc przekonać się czy i w  jakim  stopniu przenosi się zakażenie na płód czy no
w orodka, zbadali 235 kobiet ciężarnych. W drugim dniu hospitalizacji pobierano  
krew  m. in. na antygen hepatitis В (HBAg), przy czym jego obecność wzgl. n ie
obecność określano zarówno w  teście m ikroim m unodyfuzji jak i m etodą im m uno- 
-elektroforetyczną. W ynik badania odczytyw ano przy m etodzie im m unoelektrofo- 
retycznej po 3> godzinach, a w  teście m ikroim m unodyfuzji w  szóstym  dniu. 
W przypadkach HBAg — dodatnich badania były pow tarzane klikakrotnie w  k li
nice zakaźnej, a w  razie przedłużającej się antygenem ii, po opuszczeniu klin ik i 
rów nież am bulatoryjnie.

Wśród 92 ciężarnych z objaw am i w zw  stw ierdzono obecność HBAg u 3il (37%), 
przy czym  wśród chorych w  pierw szym  trym estrze ciąży antygen był obecny  
w! 57,l°/o, a w  trzecim  trym estrze tylko w  2.0%. P otw ierdza to —i zdaniem  auto
rów — że, jakkolw iek w  przebiegu ciąży w ykonyw ane są rozm aite badania pro
filaktyczne, ryzyko zakażenia się ciężarnych nie jest w iększe niż u pozostałych  
kobiet.

C iekaw e jest, że tylko u jednej ciężarnej z HBAg dodatnim  w zw  w  ciągu  
6 m iesięcy przed zachorow aniem  w ykonano transfuzję krwi. Kontakt z chorym i na 
żółtaczkę podało 39%, a 45% chorych na w zw  w  przebiegu ciąży stanow iły  pra
cow nice służby zdrowia. Jedna z nich była pielęgniarką w  poradni internistycznej, 
pozostałe były zatrudnione w  szpitalnictw ie. A utorzy przeanalizow ali rów nież, jak  
często zapadają pracow nice służby zdrowia na różne choroby w ątroby i dróg żół
ciow ych w  czasie d ąży . Okazało się, że wśród ciężarnych z w zw  typu В było  
4 razy w ięcej pracow nic służby zdrow ia niż wśród ciężarnych z żółtaczką pocho
dzenia „niezakaźnego”.

U 22 ciężarnych stwierdzono zniknięcie antygenu HB jeszcze podczas ich po
bytu w  klinice, a u 3 w  ciągu m iesiąca po opuszczeniu kliniki. D ługotrw ałą anty- 
genem ię spostrzegali autorzy u 2 kobiet. Biopsja w ątroby, w ykonana u jednej 
z nich w  10 m iesięcy po zachorowaniu na w zw  typu B, potw ierdziła aktyw ną po
stać przew lekłego zapalenia wątroby, u drugiej natom iast punktat w ątroby nie 
w skazyw ał na istotne histologiczne odchylenia od stanu praw idłow ego, jakkolw iek  
HBAg utrzym yw ał się ponad rok.

Autorzy analizow ali rów nież dane, dotyczące rozw iązania i losu dzieci pochodzą
ce od 29 kobiet, które w  czasie ciąży przechodziły HBAg dodatnie wzw. Poroniły  
ciężarne, u 20 poród odbył się  w e w łaściw ym  czasie i u 7 przedw cześnie. Jedno  
dziecko urodzone przedw cześnie (cięcie cesarskie) zmarło z powodu śródm acicznej 
asfiksji, pozostałe noworodki zostały w ypisane w  dobrym stanie ogólnym . U dziec
ka, którego m atka chorowała na w zw  typu В w  9 tygodniu ciąży, w  drugim  roku 
życia stw ierdzono nieznaczną hipertrofię lew ej połow y ciała bez objaw ów  zabu
rzeń w  rozwoju psychom otorycznym . U innego dziecka, którego matka chorow ała  
rów nież w  pierw szym  trym estrze, stw ierdzono w  szóstym  m iesiącu życia „zespół 
trzew ny”. Dzieci pozostałych 10 m atek, które przechodziły w zw  w  pierw szym  try 
m estrze i 14 m atek, które chorow ały później, n ie m iały żadnych wad w rodzo
nych i rozw ojow ych ani zmian w ątrobowych.

W żadnym  przypadku nie udało się autorom  stw ierdzić obecności HBAg w e  
krw i pobranej z pępow iny i to naw et, k iedy w  dniu porodu stw ierdzano HBAg 
w  surow icy m atki (3 przypadki).

J. Hornik
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F. KOSINA, J. RICHTER, J. SVEJDA, E. M ALISOVA: Im m unoglobuliny  
w  w iru s o w y m  zapaleniu w ą troby .  Cas. Lek. ces. 1974, llliS, 3, 90.

W ocen ie stopnia uszkodzenia m iąższu wątroby w  ostrym  okresie w irusow ego za 
palenia wątroby (wzw) elektroforeza białek krw i praktycznie nie pomaga. Z w ykle  
stw ierdza się praw idłow e w artości białka całkow itego, nieznaczny spadek album in  
i m inim alny, przew ażnie przejściow y, w zrost globulin a lfa2 i gamm a. W ostatnich  
latach w achlarz badań w  chorobach w ątroby został poszerzony o oznaczanie stęże
nia im m unoglobulin w  surow icy. N ależy jednak pam iętać, że im m unoglobuliny  
w zrastają pod w pływ em  różnych antygenów . W zrost ich jest w yrazem  odczynu  
układu siateczkow o-śródbłonkow ego, ale nie m usi być sw oistą odpow iedzią na to
czący się  w  danym  narządzie proces infekcyjny.

Autorzy badali stężen ie im m unoglobulin u ,108 chorych na w zw  (94 m ężczyzn  
i 14 kobiet), hospitalizow anych w  r. 1(971. Chorych podzielono na trzy grupy i pod
grupy w  zależności od w ieku i ciężkości przebiegu choroby. A nalizow ano zacho
w anie się im m unoglobulin w  k lasie IgG, IgA i IgM opierając się na danych jedno
kierunkow ej radialnej im m unodyfuzji. Ponadto badano w zajem ny stosunek (w skaź
nik IgG/IgA, IgG/IgM i IgA/IgM . U w zględniano głów nie stężenia im m unoglobulin  
stw ierdzane na szczycie choroby.

U w szystkich chorych średnie w artości im m unoglobulin  w skazyw ały na n ieznacz
ny w zrost IgG, w yraźn ie wzm ożone stężenie IgA i praktycznie norm alne w artości 
w  klasie IgM.

W klasi'e IgG nie stw ierdza się istotnej zależności stopnia stężenia od ciężkości 
przypadku, a w  IgM n ie  spostrzegano żadnych odchyleń od w artości praw idłow ych. 
Istotne zm iany zachodzą w  k lasie  IgA. W grupie chorych o lekkim  przebiegu  
średnie stężenie IgA w ynosiło  3,3 m g/m l, u chorych o średniociężkim  przebiegu  
4,95 m g/m l a w  podgrupie o ciężkim  przebiegu 5,40 m g/m l. Zdaniem autorów  
w  ocenie ciężkości przebiegu szczególne znaczenie m a oznaczanie w skaźników  
im m unoglobulin. Sredni'e praw idłow ych w artości w skaźników  w ynoszą: w  IgG /IgA  
5,0, IgG/IgM 10,0 i IgA/IgM  2,0. W skaźnik IgG/IgM  nie w ykazyw ał żadnych is to 
tnych odchyleń w  poszczególnych podgrupach chorych. Znam ienny jest spadek  
w skaźnika IgG /IgA w  zależności od ciężkości przypadku. W przypadkach lekkich  
w skaźnik ten m ieści się w  granicach norm y (5,38), w  grupie średnio-ciężko chorych  
spada do 3,93, a u ciężko chorych do 3,28. R ów nocześnie autorzy podkreślają znam ien
ny przy tym  w zrost w skaźnika IgA/IgM : w  grupie średniociężko chorych 2,64 
i u ciężko chorych 2,99, podczas gdy w  grupie lekko chorych nie odbiegał od nor
my. Autorzy zw racają uw agę na w zrost IgA i uw ażają je za charakterystyczną  
cechę przew lekania się w zw  w zględnie przejścia w  przew lekłe zapalenie wątroby. 
Zdaniem  autorów  w  ocenie ciężkości przypadku bardzo istotne znaczenie ma kon
trola w skaźników  im m unoglobulin IgG /IgA, którego spadek koreluje z ciężkością  
przebiegu choroby oraz IgA/IgM , który rów nocześnie wzrasta.

J. Hornik

J. HOREJSI, J. HOGLUND, J. KORINEK, M. KSELIKOVA, Z. M ALASKA, 
J. NOVAK: W arunki nieodzowne p rzy  sporządzaniu sw ois te j  im m unoglobuli
ny  p rzec iw  w iru sow em u  zapaleniu w ą tro b y  typ u  B. Cas. Lek. ces. 1974, 1>13, 
38, ilil45.

N ależy przyjąć, że obecność HBAg w  osoczu krw i prow adzi zw yk le  do w irusow ego  
zapalenia wątroby B, nie wdając się w  dyskusję czy HBAg jest rzeczyw istym  
czynnikiem  chorobotw órczym  czy pew nym  elem entem , św iadczącym  o obecności 
zarazka w  ustroju. W ostatnich latach, w ielu  autorów  podkreśla, że n iektóre po
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stacie antygenu, szczególnie tzw,, cząsteczki Dana, mogą być zaliczone do grupy  
Picornavirus. Problem  HBAg w zbudził zainteresow anie w  stacjach krw iodaw stw a, 
w których prowadzone są badania w stępne krw iodaw ców  oraz w  ośrodkach dializy  
pozaotrzew nowej.

Uważano, że normalna gam m aglobulina, którą posługujem y się w  celach pro
filaktycznych, praktycznie nie chroni przed zachorow aniem  na w zw B . Od w ielu  
lat podejm owane są próby uzyskania z osocza ozdrow ieńców  po w zw B im m unoglo
bulin, które działały by przeciw  HBAg. U zasadnione było Jto m.in. w ykryciem  
odpow iednich przeciw ciał przeciw  HBAg (HBAb).

N ależało jednak dow ieść, że IgG, otrzym ana z osocza ozdrow ieńców  n ie zawiera  
w irusa w zwB ani w  stan ie w olnym  ani w  postaci kom pleksu antygen-przeciw - 
ciało.

A utorzy w  żadnej z przygotow anych im m unoglobulin n ie stw ierdzili obecności 
HBAg, co zm obilizowało ich do zbadania osocza, pochodzącego od chorych H B A g- 
-dodatńich, którzy przebyli w zwB.

Autorzy przedstawiają przebieg dwu eksperym entów , faz przygotow ania prepa
ratów, sposób ich frakcjonow ania i kontroli w  kierunku ew entualnej obecności 
HBAg przy pomocy im m unoelektroforezy, radioim m unologicznej (R adio-im m uno- 
-A ssay) i inn.

Stw ierdzono, że gam m aglobulina uzyskana klasycznym  sposobem  frakcjonow ania  
przy pomocy etanolu nie zaw iera HBAg naw et w tedy, gdy została wyprodukowana  
z osocza zaw ierającego znaczne ilości HBAg. U dowodniono to im m unoelektrofore- 
tycznie, radioim m unologicznie i przy pomocy mikroskopu elektronow ego. Autorzy  
podkreślają, że najczulszą jest pod tym  w zględem  metoda radioim m unologiczna, 
poniew aż stwierdza .się  nią czasem  obecność HBAg w  przypadkach, w  których  
w ynik  badania im m im oelektroforetycznego tego n ie potwierdzał. Badania elektro- 
no-optyczne pozw alają na w ykluczenie obecności kom pleksów  HBAg z HBAb, 
które m ogłyby ew entualn ie przetrw ać proces frakcjonow ania i nie dałyby się  póź
niej w yelim inow ać żadnym i m etodam i im m unochem icznym i.

Autorzy uw ażają, że im m unoglobulina uzyskana różnymi m etodam i frakcjono
wania n ie m oże być potencjalnym  źródłem zakażenia.

Aby jednak zastosow ać im m unoglobulinę anty-H B  w  celach profilaktycznych  
należy ustosunkować się do now ych problem ów: 1 . w prow adzenie egzogennych  
przeciw ciał (bierna im m unizacja) m ogłaby ujem nie w płynąć {obniżyć!) na odpo
w iedź układu im m unologicznego ustroju, co w ym agałoby szczególnej ostrożności 
przy padawaffiiu ich w  okresie inkubacji i tuż po ekspozycji z w zwB; 2. należy  
prześledzić, czy stosow an ie w ym ienionej im m unoglobuliny nie spow oduje w zrostu  
nosicielstw a w irusów  i czy n ie stanie s ię  przyczyną odczynów im m unologicznych, 
w yw ołanych  kom pleksam i antygen-przeciw ciało. Zdaniem autorów  można byłoby  
korzystać ze sw oistej gam m aglobuliny anty-H B  w  przypadkach, w  których stw ier
dzono, że posłużono się  zakażoną krw ią w zględnie jej przetworam i, a to tym  
bardziej, że przew ażnie w chodzić tu będzie w  rachubę jednorazow e podanie 
w iększej ilości preparatu.

J. Hornik

■' 9 

J. SVEJDA, J. RICHTER, F. KOSINA, E. MALISOVA: Im munoglobuliny  
w  mononukleozie zakaźnej.  Cas. Lek. ces. 1974, 113, 38, '1150.

W latach ЮТ1—73 autorzy badali zachow anie się im m unoglobulin u 40 chorych  
na m ononukleozę zakaźną. Chorych p łci m ęskiej w  w iek u  3'—36 lat było 16 a płci 
żeńskiej 24, w  w ieku od 4—2(2 lat. Rozpoznanie oparte było na typow ym  obrazie
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klinicznym , obecności heterofilnych przeciw ciał w  surow icy oraz atypow ych lim 
focytów  w  obrazie krw i obw odowej,

U w szystkich badanych w ykonyw ano k ilkakrotnie próby czynnościow e w ątro
by. M iędzy 2 a 97 dniem , licząc od początku choroby, autorzy oznaczali stężenia  
im m unoglobulin IgG, IgA, IgM i IgD. Z innych badań serologicznych przeprow a
dzono badania na obecność H BA g i przeciw ciał przeciw  toksoplazm ozie (w szyst
kie w ynik i ujem ne).

W yniki badań w skazyw ały na um iarkow any w zrost średniej IgG (16,77 m g/m l) 
w  korelacji z w iekiem  oraz w zrost w artości IgA (4,52 m g/m l), podczas gdy śred
nia IgM (1,38 m g/m l) m ieściła  się w  granicach normy. Średnia stężenia frakcji 
IgD w ynosiła  34,7 IU/m l, co dotyczyło jednak tylko d'5 chorych, poniew aż u po
zostałych 25 osób w artości IgD  w ynosiły  poniżej 1,0 IU/m l. W odróżnieniu od 
IgG i IgM, które n ie  w ykazały istotnych różnic, w  zależności od płci, to różnice 
te były w yraźne w  klasie IgA: u chorych płci żeńskiej średnie stężenie w ynosiło  
5,02 m g/m l, a m ęskiej 3,73 m g/m l, Na odwrót w artości IgD były w yższe niż wśród  
chorych p łci m ęskiej (64,6 IU /m l), podczas gdy u płci żeńskiej w ynosiły  10,2 
IU/m l.

Badając korelację m iędzy w artościam i im m unoglobulin a w ysokością miana 
przeciw ciał heterofilnych autorzy stw ierdzili w yraźne różnice w  klasie IgG, gdzie 
w ysokość m iana przeciw ciał była wprost proporcjonalna do stężenia IgG, co u w i
dacznia się w  m niejszym  stopniu w  klasie IgM , a m inim alnie w  IgA. W grupie 
chorych o niskim  m ianie przeciw ciał w artości im m unoglobulin w e w szystkich  
klasach były w  granicach normy, w  grupie badanych o średnim  m ianie prze
ciw ciał dochodzi do znacznego w zrostu IgG oraz nieco m niejszego IgA. W grupie 
chorych z w ysokim  m ianem  przeciw ciał heterofilnych stw ierdza się szczególnie  
w ysoki w zrost IgG, a le rów nież IgA. W IgM zauważono, zaledw ie u nielicznych  
chorych, m inim alny w zrost w  zależności od w ysokości miana.

Autorzy badali zw iązek m iędzy aktyw nością A lA t a zaw artością IgG i IgA. 
Wśród zbadanych w  tym  kierunku 37 chorych podw yższone w artości A lA t stw ier
dzono u 22 osób, w  tym  u 16 rów noległy  w zrost IgG (tj. u  7!2,6°/o) i u  12 w zrost 
IgA (tj. 54,5%). W śród chorych z norm alną aktyw nością A lA t w zrost IgA zano
tow ano tylko u 4 osób (tj. u 26,6%), a IgG u 5 (tj. u 33,3%).

Autorzy stw ierdzają, że w zrost w artości w  trzech klasach im m unoglobulin był 
przew ażnie proporcjonalny do w ysokości m ian przeciw ciał heterofilnych, co od
pow iada dynam ice odpow iedzi układu im m unologicznego ustroju. Różnicę w  w y
sokości IgA w  zależności od płci, autorzy tłum aczą stopniem  nasilenia choroby 
(u chorych p łci żeńskiej przebieg m ononukleozy był cięższy). Św iadczyła o tym  
m; in. wzm ożona aktyw ność transam inaz wśród chorych p łci żeńskiej. Różnicę 
w  klasie IgD należy tłum aczyć tym , że u chorych płci m ęskiej badania serolo
giczne w ykonyw ane b yły  w ciągu pierw szych 14 dni choroby tj. w  okresie, kiedy  
IgD szybko narastają. Szybkiem u w zrostow i odpowiada rów nież szybki spadek  
tak, że po 20 dniach choroby udaje się ty lk o  w yjątkow o określić IgD.

O dchylenia w ystępujące w  klasie IgG i IgA są zbliżone do zmian stw ierdza
nych w  w zw  chociaż odchylenia w  IgA są słabiej wyrażone. N ieliczne przy
padki ze w zrostem  IgM próbują autorzy tłum aczyć późniejszym  pobieraniem  krwi 
do badań u w ielu  chorych.

Zdaniem autorów  badania im m unoglobulin w  m ononukleozie zakaźnej ma zna
czenie prognostyczne. D ługo utrzym ujące się zaw yżone w artości im m unoglobulin, 
zw łaszcza IgA, sygnalizują pow ażniejsze uszkodzenie wątroby. Autorzy postulują, 
by tego rodzaju rekonw alescenci obserw ow ani byli w  poradniach hepatologicz- 
nyeh.

J. Hornik
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G. W. MILLER, V NUSSENZW EIG. Dopełniacz jako regulator oddzia ływ ań  
m ięd zy  kom pleksam i im m unologicznym i, a błoną kom órkową.  I. Im munol., 
1974, 113, 464.

D opełniacz reguluje pow inow actw o kom pleksów  im m unologicznych do błony ko
m órek w  sposób dość skom plikow any. Rozpuszczalne im m uno-kom pleksy tw orzo
ne w  obecności ograniczonej ilości dopełniacza i w strzyknięte m yszom, przyłączają  
się  do kom órek obecnych w  krążeniu, a następnie zostają gw ałtow nie uw oln io
ne — przechodząc do osocza. K om pleksy przygotow ane przy nadm iarze dopełnia
cza n ie przyłączają się do krążących komórek, a badane in v i tro  n ie  przyłączają  
się do m ysich lim focytów . Tak w ięc dopełniacz, w  zależności od w arunków , może 
zarówno wzm agać, jak i obniżać pow inow actw o kom pleksów  do błony kom ór
kow ej. R egulacyjna rola dopełniacza może w yjaśn ić niektóre zjaw iska spotykane  
przy badaniu w ydzielania histam iny z króliczych p łytek  krw i, pow odow anego przez 
kom pleksy album iny bydlęcej z odpow iednim i przeciw ciałam i. Preinkubacja tych  
kom pleksów  z osoczem  obniżała ilość histam iny w ydzielanej pod ich w pływ em . 
Innym  podobnym zjaw iskiem  było w ydzielan ie serotoniny z ludzkich p łytek  krw i 
pod w pływ em  zagregow anej ludzkiej IgG globuliny. B yły to białka szpiczakow e  
należące do różnych podklas IgG. Dodatek św ieżej surow icy do agregatów  ham o
w ał ich zdolność do pobudzania uw olnienia serotoniny z płytek. Stopień zaham o
w ania był rów noległy do pow inow actw a zcgregow anej im m unoglobuliny określo
nej podklasy do dopełniacza.

Badania te  są w ażne dla zrozum ienia objaw ów  obserw ow anych w  ludzkich  
chorobach autoim m unologicznych charakteryzujących się niskim  poziom em dopeł
niacza, takich jak toczeń rum ieniow aty, zespoły nerkow e i nerczycow e, gościec 
przew lekły postępujący. A ktyw acja dopełniacza przez kom pleksy an tygen-przeciw 
ciało może doprowadzić do pow stania pochodnych niektórych jego kom ponentów. 
Są to aktyw ne farm akologicznie anafilatoksyny zdolne do w yw oływ an ia  zapale
nia i zmian destrukcyjnych. Z drugiej strony, przyłączenie się kom pleksów  do 
błony kom órkowej leukocytów , w zględnie p łytek  krw i, może w yzw olić z nich  
m ediatory reakcji zapalnych. W yniki otrzym ane w  om aw ianej pracy sugerują, że 
dopełniacz może n ie  dopuszczać do tego procesu. N isk i (ogólny lub m iejscow y) 
poziom dopełniacza powoduje w zrost tendencji przyłączania kom pleksów  im m uno
logicznych do błon kom órkowych. W idzimy w ięc, że w p ływ  dopełniacza m oże być 
przeciw staw ny i trzeba odróżniać te dwa m echanizm y pow staw ania objaw ów  za
palnych: w p ływ  aktyw nych  produktów rozpadu kom ponentów  dopełniacza — lub 
w yzw olen ie m ediatorów  kom órkowych.

A. Z akrzew ska

R. H. GISLER, P. LINDAHL, ION GRESSER: W p ły w  interferonu na s y n te 
zę przeciw cia ł in vitro. I. Immunol., 1974, 113, 438.

Interferon może grać rolę w  m odulowaniu odpow iedzi im m unologicznej. Może 
on w pływ ać na czynność lim focytów  biorących udział w  odpowiedzi im m unolo
gicznej i w yw ierać na te komórki działanie różnym i drogami, np. przez ham o
w anie syntezy DNA w  lim focytach  stym ulow anych fitochem aglutyniną lub a llo - 
genicznym i lim focytam i. Z drugiej strony interferon podwyższa sw oistą cyto- 
toksyczność uczulonych kom órek śledziony w obec now otw orow ych komórek doce
low ych.

Autorzy niniejszej pracy m ieli na celu ustalenie, czy i w  jaki sposób in terfe
ron w pływ a in  v itro  na syntezę przeciwciał. Użyto kom órek m ysich w  form ie
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hodow li m ozaikow ej, pozw alającej zbadać w pływ  interferonu na trzy rodzaje ko
mórek w spółdziałających w  odpowiedzi im m unologicznej: T, В i m akrofagów. 
M ysi interferon, dodany razem  z antygenem  albo w  fazie indukcyjnej, ham ow ał 
pow staw anie przeciwciał. D ziałał on na lim focyty  B. N ie w pływ ał na lim focyty  T 
i m akrofagi w  ich norm alnym  w spółdziałaniu z kom órkam i B.

Chociaż nie można w ykluczyć innych m echanizm ów  działania, w ydaje się w y 
soce prawdopodobne, że interferon działał przez ograniczenie proliferacji kom ó
rek B, co w  efekcie  zm niejszało liczbę kom órek tw orzących łysinki. Stopień za
ham ow ania w ykazyw any przez częściowo oczyszczone preparaty interferonu był 
porów nyw alny z obserw ow anym  przy preparatach surow ych o podobnym m ianie  
przeciw w irusow ym . A ktyw ności przeciw w irusow ej nie udało się oddzielić od im - 
m unosupresyjnej. Obydwa rodzaje aktyw ności były ham ow ane przez traktow anie  
interferonu trypsyną lub nadjodanem  sodu, natom iast nie uszkadzała interferonu  
rybonukleaza lub dezoksyrybonukleaza.

W pływ  interferonu był zależny nie tylko od czasu, w  którym działał on na 
hodow lę, ale i od w łaściw ości sam ej hodowli. N iektóre z hodow li m ozaikowych, 
które w ykazyw ały słabą odpowiedź na antygen, odpow iadały siln iej, jeśli potrak
tow ało się je m ałym i daw kam i interferonu. N atom iast duże daw ki zm niejszały  
liczbę komórek tworzących łysinki, podobnie jak w  pozostałych hodowlach.

Można próbować w yjaśnić to zjaw isko zw iększeniem  czułości kom órek В na 
przyłączony antygen, przez analogię do innych zjaw isk, w  których interferon pod
w yższał aktyw ność komórkową.

Interferon n ie  ham ow ał pow staw ania przeciw ciał, jeśli był podany w  późnej 
fazie odpow iedzi im m unologicznej np. po up ływ ie 40 godzin od zadziałania an ty
genem  na komórki śledziony. N atom iast w  końcow ej fazie syntezy przeciw ciał 
podw yższał odpowiedź, a następnie ją obniżał.

Chociaż interferon może w pływ ać na lim focyty  T, w  przedstaw ionych bada
niach w yw iera ł on w p ływ  na odpowiedź hum oralną przez bzepośrednie działanie  
na lim focyty B.

A. Z akrzew ska

M. W. GREAVES, V. M. PLUMMER: Hamujące działanie g l ikokortyko idów  
na spow odow ane  p rzez  antygen w ydzie lan ie  się h is tam iny w  skraw kach  
ludzk ie j  skóry.  Im m unology, 1974, 27, 359.

Prednizolon pow oduje (zależnie od dawki) zaham ow anie w ydzielania histam iny  
w  skraw kach ludzkiej skóry, które jest w yw oływ an e działaniem  alergenu na zw ią
zaną IgE globulinę. Stężen ie prednizolonu w yw ołujące om aw iany efek t nie różni 
się znacznie od spotykanego w  osoczu podczas leczenia tym  zw iązkiem . Hydro- 
kortyzon, którego aktyw ność glikokortykoidow a jest około czterokrotnie niższa 
od w ykazyw anej przez prednizolon, ham uje anafilaktyczne w ydzielanie histam iny  
bardzo nieznacznie, lub w cale nie działa na ten proces.

Prednizolon n ie ham uje reakcji m iędzy antygenem  a przeciw ciałem  na po
w ierzchni w rażliw ych komórek. Działa on na późniejsze stadia procesu w yd zie
lania się histam iny. Z innych prac wiadom o, że glikokortykoidy podnoszą poziom  
cyklicznego adenozynom onofosforanu w  kom órkach, ten zaś ham uje w ydzielanie  
się histam iny. M ożliwe, że zaobserw ow ane zaham ow anie w ydzielania się h istam i
ny zachodzi w łaśnie na tej drodze.

Badania om aw ianego zjaw iska rzucają św iatło  na rolę kortykoidów  w  re
akcjach im m unologicznych i na farm akologiczne znaczenie tych zw iązków .

A. Z a krzew ska
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J. L. KRAHENBUHL, J. S. REMINGTON: Rola a k ty w o w a n y c h  m akrofagów  
w  sw o is ty m  i n ie sw o is tym  zaham owaniu  w zros tu  kom órek  n o w otw orow ych .
I. Im munol., 1974, 113, 507.

N agrom adzają się dane, dotyczące w ażnej roli m akrofagów  w  obronie organizm u  
przed procesam i now otw orow ym i. In v itro  a k tyw o w a n e  makrofagi w yw o łu ją  
destrukcję kom órek now otw orow ych w  sposób zarówno specyficzny, jak i n iesp e
cyficzny. W w iększości przypadków nie było to połączone z fagocytozą. A k tyw o
w ane m akrofagi okazały się cytotoksyczne w zględem  kom órek o nienorm alnych  
w łaściw ościach  w zrostow ych.

Autorom om aw ianej pracy udało się  w ykazać cytotoksyczność m akrofagów  
z płynu otrzew now ego m yszy z przew lekłym  zakażeniem  pasożytam i w ew n ątrzko
m órkow ym i, takim i jak T oxoplasm a gondii.  N atom iast zakażenie Listeria  m on o 
cytogenes  pow odow ało tylko przejściow y efekt cytostatyczny w ykazyw any przez 
m akrofagi. M ożliwe, że spow odow ane to było szybką elim inacją z ustroju m ikro
organizm ów  L. monocytogenes. Efekt cytostatyczny w ykazyw ano przez zaham ow a
n ie pobierania tym idyny znakow anej trytem  przez kom órki docelow e. W pływ  ten  
w ykazyw ały tylko m akrofagi — lim focyty  z płynu otrzew now ego n ie działały  
w  ten sposób.

Z aobserw owano n iespecyficzny efekt cytostatyczny w obec różnych kom órek  
now otw orow ych w  hodow li, ale rów nież i efekt specyficzny wobec allogenicznych  
kom órek m ysiego chłoniaka.

A. Z a krzew sk a

N. R. CAMPBELL, P. C. READE, B. G. RADDEN: W p ły w  cys te in y  na 
przeżyw alność  m y s zy  ze w szczep ion ym  grasiczakiem z łoś liw ym .  Nature,
1974, 251, 158.

Kolagenazę tkankow ą w ykryto w  stanach zapalnych tkanek ludzkich i w  przy
padku niektórych now otw orów  złośliw ych. Jej działanie enzym atyczne może grać 
rolę w  rozprzestrzenianiu się now otworu ułatw iając niszczenie otaczających tka
nek. N asunęło to m yśl, że inhibitory kolagenazy, takie jak cysteina, mogą po
w strzym ać rbzwój choroby now otw orow ej.

Badanym  m yszom  w szczepiano podskórnie kom órki grasiczaka złośliw ego. D zie
sięć  dni później w  to sam o m iejsce w strzykiw ano 0 ,2  m l roztworu cysteiny i kon
tynuow ano to postępow anie łącznie przez 8 dni. S tężenie cysteiny różniło się  
w  poszczególnych grupach zwierząt. O ptym alnym  stężeniem  okazało się 0,25 m o- 
larne. Podaw anie cysteiny w  tym  stężeniu przedłużało znacznie czas przeżycia ba
danych zw ierząt w  porównaniu z kontrolnym i.

A. Ż akrzew ska

ANN E. GABRIELSEN, T. J. LINNA, D. P. W EITENKAMP, R. J. PICKE
RING: zm niejszona  a k tyw n o ść  hem olityczna  C l  w  surow icy  kurcząt z  hi-  
poglobulinemią.  Im m unology, 1974, 27, 463.

Osoby z wrodzoną, recesyw ną a-^-globulinem ią, zw iązaną z chrom osom em  X, czę
sto w ykazują obniżony poziom białka Cl, które jest składnikiem  dopełniacza. P o
dobne zjaw isko obniżenia poziomu Cl obserwuj'e się rów nież u noworodków, 
a wiadom o, że zdolność do syntezy przeciw ciał rozw ija się dopiero z w iekiem .
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M ożliwe w ięc, że są to zjaw iska rów noległe. E ksperym entalnie hipo-j’-g lob u line- 
m ię można badać u kurcząt. Przeciw ciała m atczyne przechodzą do organizm u kur
cząt przez żółtko i ulegają po pew nym  czasie w yczerpaniu, co pow oduje przej
ściową hipo-^-globulinem ię, zanim  zaczną one w ytw arzać w łasne przeciw ciała  
w  dostatecznej ilości. Podobnie dzieje się w  przypadku noworodków, po w yczer
paniu przeciw ciał m atki, które przeszły przez barierę łożyskową. Tak w ięc, kur
częta stanow ią dobry m odel do badania om aw ianych zjaw isk: 2— 3 tygodniow e  
m łode ptaki w ykazują pod tym  w zględem  podobieństw o do 3— >6 m iesięcznych n ie
m owląt.

W w yniku badań przedstaw ionych w  om aw ianej pracy stwierdzono, że surow i
ce 22—44 dniow ych kurcząt z h ipo-7 -globulinem ią, spow odowaną uszkodzeniem  
kieszonki Fabriciusa,  w ykazyw ały w  stosunku do kontroli obniżony poziom Cl
i różnice te były statystycznie istotne. Poziom  dopełniacza jako całości rów nież  
w ykazyw ał tendencję zniżkową, chociaż w  znacznie niższym  stopniu. N asuw a się  
tu w yraźna analogia w  stosunku do om aw ianych w e w stęp ie osób z a -7 -g lob u li- 
nem ią i w ydaje się, że trzeba brać pod uw agę poziom dopełniacza przy om aw ia
niu w  takich przypadkach zjaw isk odpornościowych.

A. Z a krzew ska

Energia a tom ow a a zd row ie  publiczne  — WHO C hronicie 1074, 28, 10, 451.

W iele państw  na skutek kryzysu energetycznego zamierza obecnie rozbudować 
siłow nie nuklearne. Służba zdrowia pow inna m. in. zapew nić bezpieczeństw o lud
ności, zapobiec skażeniu środow iska zew nętrznego i uspokoić opinię publiczną. 
WHO w spólnie z M iędzynarodow ą A gencją Energii A tom ow ej (IAEA) opracow ało  
broszurę z inform acjam i na tem at ustalonych standardów zabezpieczenia przed 
prom ieniow aniem , odpow iedniego posługiw ania się substancjam i prom ieniotw ór
czym i oraz zakłóceń środow iska, jakie mogą pow stać w  pobliżu siłow ni atom o
wych.

Przy produkcji energii atom owej, poza w ypadkam i przy pracy czy też prze
w ożeniu m ateriałów  prom ieniotw órczych jak i zw ykłych , należy się liczyć z ek s
pozycją na prom ieniow anie szczególnie w  kopalniach uranu.

WHO i IAEA wraz z M iędzynarodową K om isją Ochrony R adiologicznej (ICRP)
i M iędzynarodową Kom isją Jednostek R adiologicznych (ICRU) opracowało podsta
w ow e kryteria ochrony radiologicznej. Zaproponowano, by m aksym alne dopusz
czalne naprom ieniow anie nie pow odowało dających się zaobserw ow ać som atycz
nych uszkodzeń, przyjm ując jednocześnie jako zasadę, że w szelk ie naprom ienio
w anie jest niepożądane dla zdrowia.

W kopalni uranu szczególnie szkodliw ie działa radon w ystępujący w  powietrzu. 
Przyjm uje się, że w  U SA  do 1967 roku zmarło 100 górników  na raka płuc i jasz
cze w ielu  um rze w  przyszłości. Ostatnio po zastosow aniu odpow iedniej w enty lacji 
kopalń n iebezpieczeństw o zm niejszyło się.

W trakcie sam ej produkcji energii atom ow ej należy zwracać uw agę: na ścieki, 
na pracę reaktora i na przewóz m ateriałów  radioaktyw nych. Pracow nicy są na 
ogół zaopatrzeni w  odpow iednie m onitory sygnalizujące niebezpieczeństw o. Ścieki
o niskiej radioaktyw ności mogą być usuw ane do odbiorników, natom iast o dużej 
radioaktyw ności muszą być zatrzym yw ane i zabezpieczane w  odpow iednio dobra
nych m iejscach. Obecnie siłow nie nuklearne nie powodują wzrostu prom ienio
tw órczości środow iska, jednak spodziew any w krótce 1 0 0 -krotny w zrost produkcji 
energii atom owej m oże spow odow ać widoczny w zrost radioaktyw ności, potrzebna 
jest w ięc w ym iana inform acji na tem at unieszkodliw iania ścieków. Zainicjowano
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już kooperację regionalną w  tej dziedzinie wśród krajów  położonych nad D una
jem.

Wobec znacznego w zrostu transportu .m ateriałów  radioaktyw nych należy zw ró
cić pilną uw agę na ich odpow iednie zabezpieczenie. T ylko 30°/o w yprodukow anej 
energii jest w ykorzystyw ana, pozostała energia jest odprowadzana do otoczenia  
w  postaci energii cieplnej, (wody podgrzane z urządzeń chłodniczych), co rów nież 
w pływ a na zm iany, zarówno ujem ne jak i dodatnie, środow iska zew nętrznego, 
z którym i należy się liczyć.

J. Kelus

F. D. SOW BY — E kspozycja  na promienie X  w  radiologii diagnostycznej.
WHO C hronicle 1974 28, 7, 3;33.

M iędzynarodowa Kom isja Ochrony R adiologicznej (ICRP) utrzym uje ścisły  kon
takt z radiologam i, zbiera inform acje i w ydaje szereg zaleceń. W zaleceniach  
zwraca się uw agę na konieczność zachow ania rów now agi m iędzy korzyściam i sto 
sow ania radiologii diagnostycznej a n iebezpieczeństw em  naśw ietlania.

Rzadko brane jesit pod uw agę ryzyko stosow ania radiologii przy badaniach  
prowadzonych dla uzyskania natychm iastow ych odpow iedzi w  badaniach m edycz
nych lub stom atologicznych, choć istnieją duże m ożliw ości zm niejszenia daw ki na
prom ieniow ania otrzym yw anej przez pacjentów. W drugim  rodzaju badań, m ają
cych na celu w ykryw anie chorób płuc, żołądka czy mózgu w  przeszłości n ie zw ra
cano uw agi na ich ryzyko. P ostaw a ta stopniow o ulega zmianie. Trz'ecia kategoria  
obejm uje dośw iadczenia podejm ow ane w  celu ustalenia m edyczno-praw nych i za
w odow ych przepisów, w  tych przypadkach należy się zastanowić, czy konieczne  
są tego rodzaju badania.

Mimo zaleceń zachow ania ostrożności coraz bardziej rozpowszechnia się stoso
w anie prom ieni R oentgena, przy czym często aparatura jest obsługiw ana przez nie 
w  pełni w ykw alifik ow any personel. Liczba badań za pomocą prom ieni X  w  po
szczególnych krajach wzrasta rocznie od 5 do l'5°/o. Zwiększa się rów nież sto
sow anie bardziej skom plikow anych metod jak: kim ofluorografia, m am m ograf ia, 
metoda kseroradiograficzna. W szystkie te m etody stosow ane na dużą skalę w ym a
gają skrupulatnej oceny.

ICRP szczególnie zaleca zm niejszyć do m inim um  naśw ietlan ie gonad i szpiku  
kostnego. Aby zm niejszyć daw ki naprom ieniow ania należy wprowadzać now e udo
skonalone m etody badania jak: ekspozycję fluoroskopow ą z rekord erem, w zm a
cnianie obrazu za pomocą fluorografu zam iast konw encjonalnej radiografii. D zię
ki tym m etodom  specjaliści radiolodzy mogą zm niejszyć naprom ieniow anie za
równo poszczególnych ludzi jak i całej populacji.

J. K elus

A. W. A. BROWN — Zabezpieczenie się przed  u je m n ym i sk u tka m i c zyn n i
k ów  biologicznych stosowanych do niszczenia s tawonogów  — WHO Chro
n icie 1974, 28, 6 , 261.

Ze w zględu na zanieczyszczenie środow iska naturalnego pestycydam i i coraz w ięk 
szą oporność staw onogów  na ich działanie w  ostatnim  dziesięcioleciu  coraz szerzej 
stosow ane są czynniki biologiczne do zw alczania poszczególnych gatunków  szkod
ników. W 1973 roku w  Atlanta, w  U S A L odbyła się konferencja zw ołana przez
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WHO, a finansow ana przez Centrum Zwalczania Chorób Służby Zdrowia USA, po
św ięcona om ów ieniu dotychczas stosow anych m'etod biologicznych oraz sposobów  
zabezpieczenia się przed ich ujem nym i skutkam i.

W iele środków  biologicznych jest już produkow anych w  postaci podobnej do 
pestycydów , a w ięc nadającej się do rozpylania lub spryskiw ania.

Najbardziej rozpow szechnione do niszczenia w ielu  szkodników  roślinnych jest 
stosow anie Bacillus thuriginensis  i Bacillus popilliae. Grzyb B eauveria  bassiana  
znalazł szerokie zastosow anie w e W schodniej Europie do zw alczania różnych  
szkodników  — zw łaszcza stonki, często stosow any jest razem z pestycydam i.

W USA badano m ożliw ości użycia Neoaplectana  (nicień) w  zw alczaniu Japoń
skiego żuka. W irus Heliothis jest już reprodukow any na skalę przem ysłow ą do 
niszczenia gąsienic żerujących na baw ełnie. Jedynym  czynnikiem  biologicznym  
do zw alczania larw  kom arów  są ryby: Gambusia a j  finis  i Poecilia reticulata.  
W ostatnich latach pod auspicjam i WHO badano w  południow o-w schodniej A zji 
przydatność nicienia R eesim erm is nielseni do zw alczania Culex fatigans.

W trakcie konferencji om ów iono ew entualne ryzyko stosow ania czynników  b io
logicznych oraz zadania i obow iązki poszczególnych insitytucji państw ow ych czu
w ających nad zdrow iem  ludności i zabezpieczeniem  środow iska zewnętrznego.

Stw ierdzono na podstaw ie dotychczasow ych badań, że bez ryzyka można przy
gotow ać Bacillus thurigiensis, łatw o go odróżniając na podstaw ie testów  serolo
gicznych od spokrew nionego z nim , a patogennego dla ssaków  B. cereu s ; B. po
pilliae  jak i B. m orita i  n ie przedstawiają żadnego niebezpieczeństw a dla ludzi. 
Grzyb B eauveria  bassiana  w yw ołu je u niektórych pracow ników  reakcje a lergicz
ne, jego zarodniki zaw ierają rów nież m ykotoksyny, trzeba w ięc zachow ać odpo
w iednią ostrożność. Grzyb Entomophthora  działa owadobójczo, jednak spokrew 
niony z nim  Conidiobolus coronatus  w yw ołu je grzybice u zw ierząt i człow ieka.

Spośród p ierw otniaków  niszczących ow ady Nosema, Thelohania  i Plistphora  n ie  
w yw ierały  ujem nego w pływ u na w yższe zw ierzęta, jedynie Nosema cuniculi zaka
ża niektóre gatunki ssaków , lecz łatw o można ją odróżnić od innych gatunków . 
Stw ierdzono rów nież, że n icienie Neoaplectana carpocapsae  nie są patogenne dla 
myszy.

Na konferencji ustalono zasady badań poszczególnych gatunków  używ anych do 
zw alczania szkodników. Badania prowadzone na zw ierzętach laboratoryjnych, p o
legają na podaw aniu per os, określaniu w pływ u na skórę, na oczy, w  trakcie in 
halacji, próbach d ługotrw ałych (90 dni), Do dośw iadczeń należy używ ać rów nież  
ssaków  żyjących na sw obodzie, pszczół, pstrągów, a z ptaków  przepiórek i dzikich  
kaczek. Próby należy prowadzić w  w arunkach polow ych. D opiero po przeprow a
dzaniu tych badań w ładze państw ow e mogą zezw olić na stosow anie danego czyn
nika biologicznego w  praktyce. Organizacje m iędzynarodow e jak WHO i FAO po
w inny pośredniczyć w  zbieraniu i udzielaniu inform acji na ten temat.

J. K elu s

J. COOPER — P ojem nik i p la s t iko w e  do lek ars tw  — WHO C hronicie 1974, 
28, 9, 395.

W zw iązku z now ym i poglądam i w  naukach farm aceutycznych WHO zapropono
wało, by w  II w ydaniu M iędzynarodow ej Farm akopei uw zględniono ocenę jakości 
m as plastycznych używ anych do w ytw arzania strzykaw ek i pojem ników  do le 
karstw. Autor opracow ał na ten tem at raport dla WHO.

W X X  w ieku rozw inął się przem ysł opakowań, przede w szystkim  sporządzanych  
z różnego rodzaju m as plastycznych.
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Skład chem iczny, budowa i w łasności p lastyków  są bardzo różne. Poza określo
nym  polim erem  w  skład ich w chodzą różne substancje u łatw iające polim eryzację
i nadające odpow iednie cechy, w ystępują rów nież zanieczyszczenia, m iędzy innym i 
pew na ilość m onom erów.

M iędzy lekarstw em  a m asą pojem nika mogą zachodzić różne procesy fizyk o-ch e
m iczne jak: sorpcja sk ładników  produktu w  plastyku, desorpcja z plastyku n ie
których składników  i chem iczne połączenie w yekstrahow anej substancji z lekar
stw em , przenikanie pary w odnej i gazów  przez plastyk, fotodegradację — a zatem  
niekorzystne zm iany leku pod w pływ em  naprom ieniow ania, m odyfikację polim eru  
na skutek kontaktu pojem nika z produktem .

Sorpcja składników  leków  nie ma praktycznego znaczenia — tylko nieliczne  
aktyw ne lekarstw a są sorbowane, co przy obecnym  system ie badań w  przem yśle  
farm aceutycznym  łatw e jest do w ykrycia i w  konsekw encji doboru odpow iedniego  
plastyku.

Bardziej niepożądanym  zjaw isk iem  jest desorpcja składników  plastyku i ich re
akcje z lekam i. Z jaw isko to zachodzi przede w szystk im  m iędzy plastykam i a c ie
czami. Przenikanie pary w odnej do leków , w zględnie rozpuszczalnika do atm osfe
ry m oże rów nież zm ienić jakość leku. Szereg plastyków  absorbuje prom ieniow a
nie ultrafioletow e, co m oże w pływ ać na zm niejszenie trw ałości leków .

Szczególną uw agę należy zw rócić na jakość mas p lastycznych używ anych do pro
dukcji strzykaw ek jak rów nież lekarstw  stosow anych do oczu. M niejsze ryzyko  
istn ieje w przypadku stosow ania lekarstw  stykających się bezpośrednio z błoną  
śluzową, natom iast w  derm atologii trzeba brać pod uw agę m ożliw ość alergicznego  
podrażnienia skóry. Najm niej narażone na zm iany są l'eki doustne w  postaci ta 
bletek.

W ostatnim  dziesięcioleciu  szereg państw , m iędzy innym i USA, w ydało  akty  
praw ne dotyczące kontroli p lastyków  z punktu w idzenia ich w pływ u na jakość  
leków . Opracowane zostały również odpow iednie norm y dotyczące zarówno cech  
plastyków  jak i m etod ich badania.

W podsum owaniu autor stwierdza, że, choć można stw ierdzić pew ien wzrost 
liczby badań na tem at w pływ u plastyków  na leki, to konieczne jest ich kontynuo
w anie i rozszerzenie i to pod auspicjam i organizacji m iędzynarodowych. K oniecz
na jest rów nież współpraca m iędzy specjalistam i przem ysłu mas plastycznych
i farm aceutycznego oraz kształcenie odpow iednio przygotow anych pracow ników  
zajm ujących się tym zagadnieniem .

J. Kelus

P r z e e .  E n id e m io lo e . — 8



W S P O M N I E N I E  P O Ś M I E R T N E

Dnia 29 grudnia 1974 r. zmarł Dr med. T a d e u s z  O s u c h ,  ur. 9. VIII. 1922 
w  Zwierzyńcu n/W ieprzem. W ychowany w  tradycjach głębokiego patriotyzm u staje  
w  czasie okupacji h itlerow skiej w  szeregach ruchu oporu, jest żołnierzem  A rm ii 
Krajowej.

Gimnazjum im. Stefana Batorego ukończył w  1947 r. w  W arszawie. Dyplom  
lekarza W ydziału Lekarskiego A kadem ii M edycznej w  W arszaw ie uzyskał w  1952 r.

Sw ą zaw odową drogę zaczyna .na bardzo trudnym , zwłaszcza w  ow ych  latach, 
odcinku pracy — jest 5 lat na stanow isku N aczelnika W ydziału w  M inisterstw ie  
Zdrowia, w  służbie przeciwepidem icznej.

W 1957 r. przechodzi do pracy klinicznej a osobiste zainteresow ania w  w alce  
z chorobami zakaźnym i prowadzą Go do Katedry i K liniki Chorób Zakaźnych AM, 
gdzie pracow ał w  charakterze adiunkta niem al do ostatn iej chw ili sw ego ak tyw 
nego życia.
. Pracow ity i sum ienny angażuje się na każdym  stanow isku w  pracy społecznej. 
Toteż są Mu pow ierzone coraz bardziej odpow iedzialne funkcje zaw odow e i spo
łeczne w  M inisterstw ie Zdrowia i Opieki Społecznej, A kadem ii M edycznej, K ra
jow ym  Nadzorze Specjalistycznym , w Polskim  T ow arzystw ie Epidem iologów  i L e
karzy Chorób Zakaźnych.

Jest czynny w  . Kom isjach R ekrutacyjnych m łodzieży w stępującej na studia  
w  Akadem ii M edycznej w  W arszawie. Oddany sprawom  m łodzieży, nauczyciel 
z zam iłow ania, jest od kilku lat członkiem  Rady Pedagogicznej .studentów V kursu  
W ydziału Lekarskiego i Oddziału Stom atologicznego, a w  Katedrze pełni funkcje  
adiunkta d/s dydaktyki studenckiej i podyplom owej.

Rozum iał i kochał m łodzież, u której cieszVł się pełnym  zaufaniem , głębokim  
szacunkiem  i autorytetem .

Brał udział i to bardzo aktyw ny w  w ielu  akcjach zw alczania w iększych lub  
groźniejszych epidem ii w  Polsce, a w  ostatnich latach pełn ił funkcję asystenta  
K rajowego Specjalisty d/s chorób zakaźnych. Szczególnie w yróżnić należy jego za
angażow anie i zasługi w  czasie zw alczania epidem ii ospy praw dziw ej w Polsce  
w  1963 r. i jego aktyw ną i ofiarną postaw ę w  czasie zagrożenia cholerą.

Za tę pracę pełną pośw ięcenia a często i osobistych w yrzeczeń został odznaczo
ny Srebrnym  Krzyżem  Zasługi i Odznaką „Za w zorową pracę w  służbie zdrow ia”.
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Jego w kład w  dzisiejszy, ogólnokrajowy charakter zw alczania brucelozy u ludzi 
jest poważny. Zna Go z tej pracy w ieś polska, znają pracow nicy Resortu R olnic
twa, a Zrzeszenie Lekarzy i T echników  W eterynaryjnych obdarzyło Go sw ym  naj
w yższym  odznaczeniem  „Złotą honorową odznaką Zrzeszenia”.

B ył członkiem  Polskiego T ow arzystw a Epidem iologów  i Lekarzy Chorób Zakaź
nych, pełnił funkcje w e w ładzach tego T ow arzystw a i do ostatniej chw ili w K o
m itecie Organizacyjnym  VI Kongresu M iędzynarodowego Tow arzystw a do Badań  
Chorób Zakaźnych i Pasożytniczych.

Jest autorem  46 prac naukow ych, w ielokrotnie uzyskał naukow ą nagrodę R ek
tora Akadem ii, a w  ostatnich m iesiącach przygotow yw ał rozprawę, która miała 
być podstawą do otwarcia przewodu habilitacyjnego.

W codziennej pracy cichy, pogodny, koleżeński, w pełni odpow iedzialny, w łasne  
troski i kłopoty odkładał zaw sze na dalszy plan. Wobec zależnego od sieb ie per
sonelu, wobec w spółpracow ników  i kolegów  spraw iedliw y, odnosił się z w yjątko
w ym  w ręcz taktem , osobistą kulturą i m iłym , ujm ującym  uśm iechem . Toteż łubia
ny,' był przez chorych i w szystkich, z którym i pracował. Zostaw ił w ielu  oddanych  
sobie przyjaciół w  głębokim  sm utku i żalu.

Chorował krótko, ale podstępna, szybko rozw ijająca się choroba doprowadziła  
przedw cześnie do śm ierci i to w  czasie, kiedy m iały się spełnić am bitne plany 
naukow e i życiow e.

Odszedł sum ienny, zdolny i dobry lekarz, pracow ity, szlachetny i pełen skrom 
ności człow iek, który na każdym  pełnionym  posterunku oddał rzetelne usługi na
szej służbie zdrowia . Cześć Jego Pam ięci.

Bertold  Kassur
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