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GRYPA W POLSCE W LATACH 1971— 1974

Zakład Epidemiologii i Zakład Wirusologii Państwowego Zakładu Higieny 

w Warszawie, Departament Inspekcji Sanitarnej Ministerstwa Zdrowia

i Opieki Społecznej

W latach 1971— 1974 wystąpiły w Polsce cztery epidemie grypy spo

wodowane czterema wariantami wirusa. Zanotowano ponad 13 m ilio

nów zachorowań na grypę, z tego 95,6°/o w czasie epidemii.

Pierwsza epidemia listopad—grudzień 1971 r. — blisko 5 900 zacho

rowań o ciężkim przebiegu z dużą liczbą zgonów, spowodowanych 

głównie wariantem wirusa typu A2(Hong-Kong)68; druga na przeło

mie 1972 i 1973 r. — ponad 2 500 zachorowań spowodowanych warian

tem wirusa A2(England[42)72; trzecia na przełomie 1973 i 1974 roku — 

ponad 3100 zachorowań spowodowanych głównie wariantem wirusa 

B(Hong-Kong/5)72, czwarta na przełomie 1974 i 1975 roku — ponad 

4 800 zachorowań spowodowanych wariantem wirusa A2 Port Chalmers 

1/73'.

ZACHOROWANIA NA GRYPĘ W ŚWIECIE

W latach 1968— 1971 epidemie grypy w świecie spowodowane były 
głównie wariantem wirusa grypy Аг(Нопд-Копд)1/68. W roku 1971 po raz 
trzeci i ostatni wirus ten był przyczyną epidemicznego szerzenia się 
grypy w świecie. W Europie zachorowania szerzyły się późną jesienią (3).

W maju 1972 roku w Australii, Singapurze i Malazji wystąpiły zacho
rowania na grypę, od których izolowano wirus A 2 (England 42)72 (4). Ten 
wariant był przyczyną epidemii grypy, które szerzyły się na przełomie 
1972 i 1973 roku, zwłaszcza na północnej półkuli. Osiągnęły one szczyt 
w styczniu 1973 roku (1).

Po tych epidemiach od lutego 1973 roku w niektórych krajach poja
wiły się szczepy wirusa grypy typu В (Finlandia, Wielka Brytania, Japo
nia, Francja, RFN). W większości początkowo były one przyczyną za
chorowań sporadycznych. Pierwsza epidemia spowodowana wirusem В 
wystąpiła w Japonii i na Hawajach. Szczepy wirusa grypy В izolowane 
wówczas były antygen owo zbliżone do następujących 3 wariantów: 
B(Victoria/98926)70 tj. szczep, który dominował w latach 1967— 1972; 
nowy wariant B(Hong-Kong/5)72 i В „pośredni” wykazujący antygeno
we cechy pośrednie między poprzednio wymienionymi (5). Przebieg za
chorowań spowodowanych wirusem typu В był na ogół łagodniejszy od 
zachorowań spowodowanych wirusem typu A. W ciągu 1973 roku na
rastały w świecie liczby zachorowćm-H&opwodowanych wirusem typu B,

W
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pod koniec roku w wielu krajach wystąpiły epidemie spowodowane tym 
wirusem.

Pod koniec 1973 roku w Nowej Zelandii i w Australii wystąpiły epi
demie grypy spowodowane nowym wariantem wirusa — A(Port Chal
mers/ 1)73, który jest rezultatem dalszych antygenowych zmian wirusa 
A(Hong-Kong/l)68. W roku 1974 ten wariant wirusa stwierdzano w Sta
nach Zjednoczonych, Francji, RFN, Włoszech, Portugalii, Hiszpanii, 
Szwecji, ZSRR, Australii, Hong-Kongu, Indonezji, Korei, w Południowej 
Afryce. Ponadto wirus spokrewniony z wariantem A(Port Chalmers/1)73 
oznaczony jako A(Hannower/61)73 izolowano w Austrii, Francji, RFN, 
NRD, we Włoszech, Norwegii, Hiszpanii, Japonii, w Libanie i na Filipi
nach (5). Jesienią 1974 roku i zimą 1974/75 ten wariant wirusa był 
przyczyną epidemii w licznych krajach, w tym również w Polsce.

GRYPA W POLSCE

W latach 1971 do 1974 roku zanotowano ogółem w Polsce 13 405 424 
zachorowań na grypę. Spośród nich 12 815 015 zachorowań, tj. 95,6% 
wystąpiło^ w okresach epidemii grypy. Pozostałe zachorowania, tj. 590 409 
(4,4%) zanotowano w okresach między epidemiami. W okresach między- 
epidemicznych nie udało się izolować ani jednego szczepu wirusa grypy.

T a b e l a  I

Grypa w Polsce w latach 1971— 1974

Można przypuszczać, że zarejestrowane wówczas zachorowania na grypę 
były zachorowaniami grypopodobnymi i nie były one spowodowane wi
rusem grypy. Udział zachorowań w okresach epidemii w ogólnej liczbie 
zarejestrowanych zachorowań na grypę w poszczególnych latach przed
stawiono w tabeli I. Szczególnie dużo zachorowań na grypę w okre
sach międzyepidemicznych rejestruje się w mieście Łodzi; w latach 
19711— 1974 r. zarejestrowano tam w okresach między epidemiami 36,3% 
zachorowań na grypę z ogólnej liczby zachorowań zarejestrowanych 
w okresach międzyepidemicznych w całej Polsce. Rejestracja zachorowań 
odbywa się w Łodzi w oparciu o nieco odmienne zasady.
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W latach 1971— 1974 wystąpiły w Polsce cztery epidemie grypy:
— pierwsza w listopadzie i grudniu 1971 r. była jedną z większych 

epidemii zarejestrowanych w naszym kraju (blisko 5900 zachorowań). 
Doczekała się ona osobnego opracowania (3);

— druga, trwała od połowy grudnia 1972 r. przez styczeń i luty 1973 r. 
Zanotowano wówczas ponad 2500 zachorowań;

— trzecia trwała od połowy października 1973 r. do połowy marca 
1974 r. Zanotowano ogółem ponad 3100 zachorowań;

— czwarta trwała od listopada 1974 do końca lutego 1975 roku. Zano
towano ogółem ponad 4 800 000 zachorowań.
Podczas każdej z epidemii, które wystąpiły w Polsce od 1969 roku 

chorowało kilkakrotnie więcej osób niż podczas epidemii w latach 1964—
1967 (rye. 1 i 2).

PRZEBIEG EPIDEMII

Epidemia w 1971 r. trwała stosunkowo krótko, tj. łącznie w całej Pol
sce 7—8 tygodni. Zapadalność wynosiła 179 na 1000 mieszkańców, czyli 
co szósty człowiek w Polsce chorował wówczas na grypę. Epidemia ta 
cechowała się dużą gwałtownością. Każdego tygodnia notowano prze
ciętnie 736 tysięcy zachorowań, a w czwartym tygodniu trwania epide
mii zanotowano najwyższą liczbę zachorowań, tj. 1 942 400 (ryc. 3).

Ryc. 3. Epidemie grypy w Polsce w okresie 1.1971 — VI.1973. Liczby zachorowań 
według tygodni i trwania epidemii.

Wzmożenie zachorowań na grypę zanotowano początkowo między 
7 a 10 listopada na terenie m. Warszawy i woj. opolskiego, a następnie 
w woj. warszawskim, katowickim i w m. Łodzi. Stąd zachorowania sze
rzyły się na pozostałe województwa centralne, wschodnie i południowe.



Najpóźniej wzmożenie zachorowań zanotowano w województwach pół
nocno-zachodnich. W epidemii tej nie obserwowano, stopniowego nara
stania i stopniowego spadku liczby zachorowań w przeciwieństwie do 
pozostałych dwu epidemii bardziej szczegółowo tu opisanych. Zachoro
wania wystąpiły i zanikły bardzo szybko.

Zapadalność wyższą od przeciętnej w kraju zanotowano we wszyst
kich miastach wydzielonych oraz w województwach bydgoskim i gdań
skim. Najniższą zapadalność zarejestrowano w województwach opolskim, 
szczecińskim, lubelskim (tabela II).

Epidemia, która wystąpiła na przełomie 1972 i 1973 roku, trwała około 
13 tygodni. Zanotowano 2 565 500 zachorowań. Zapadalność wynosiła 
więc 77,3 na 1000 mieszkańców. Przeciętnie każdego tygodnia notowano 
około 197 tysięcy zachorowań. Najwyższą liczbę zachorowań (605 954) 
zanotowano w siódmym tygodniu trwania epidemii (rye. 1).

Wzmożenie zachorowań na grypę wystąpiło początkowo między 10 a 15 
grudnia, w województwie katowickim. Poza województwem katowickim 
zachorowania na grypę w liczbach większych niż przeciętnie zanotowa
no dopiero z początkiem stycznia 1973 r. Były to początkowo wszystkie 
województwa wzdłuż południowej granicy państwa oraz województwa 
zielonogórskie i poznańskie, potem m. Warszawa i Łódź i w dalszej ko
lejności pozostałe województwa w kraju. Najdłużej zachorowania utrzy
mywały się w m. Warszawie, Łodzi, Krakowie i w woj. gdańskim.

Zapadalność wyższą od przeciętnej w kraju zanotowano we wszyst
kich miastach wydzielonych z województw, w województwach zachod
nich, tj. w woj. wrocławskim, poznańskim, zielonogórskim, szczecińskim 
oraz woj. gdańskim. Najniższą zapadalność zanotowano natomiast w wo
jewództwach wschodnich, tj. białostockim, lubelskim i warszawskim (tab.

И).
Epidemia, która wystąpiła na przełomie 1973 i 1974 r. trwała ogółem 

w Polsce około 22 tygodni. Zarejestrowano 3 100 600 zachorowań. Zapa
dalność wynosiła 92,5 na 1000 mieszkańców. Przeciętnie każdego tygod
nia notowano około 141 tysięcy zachorowań. Najwyższą liczbę zachoro
wań zanotowano w dziesiątym tygodniu trwania epidemii, tj. 723 800 
(ryc. 1).

Wzmożenie zachorowań zanotowano początkowo, tj. około połowy paź
dziernika, na terenie m. Warszawy i woj. katowickiego. Od pierwszych 
dni listopada 1973 roku zanotowano wzrost zachorowań w m. Krakowie 
i w m. Łodzi, a następnie w dalszych dniach w woj. krakowskim, po
znańskim, gdańskim, opolskim i kieleckim. Najpóźniej, bo dopiero 
w grudniu, wzmożenie zachorowań zanotowano w woj. białostockim 
i warszawskim. Epidemia najdłużej utrzymywała się w Warszawie, Kra
kowie i Łodzi.

Najwyższą zapadalność na grypę podczas tej epidemii zanotowano 
w miastach wydzielonych z województw oraz w województwach: gdań
skim, poznańskim, zielonogórskim i katowickim. Najniższą zapadalność 
zanotowano w województwach: białostockim, lubelskim i warszawskim, 
tj. podobnie jak w poprzedniej epidemii.

Epidemia, która wystąpiła na przełomie 1974 i 1975 roku trwała 
w Polsce około 16 tygodni. Zanotowano 4 866 417 zachorowań. Zapadal
ność wynosiła 144,4 na 1000 mieszkańców. Przeciętnie każdego tygodnia 
notowano 304 tysiące zachorowań. Największą liczbę zachorowań zano
towano w pierwszych dwu tygodniach stycznia, tj. 8 i 9 tygodnia trwania
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epidemii. Zanotowano 1 789 000 zachorowań, tj. 894 500 zachorowań prze
ciętnie w każdym z tych tygodni (rye. 1).

Wzmożenie zachorowań na grypę zanotowano początkowo około 10 
listopada w Zambrowie w województwie białostockim. Stąd zachorowa
nia szerzyły się na teren powiatu Zambrów, a następnie na teren sąsied
nich powiatów. W tym czasie zanotowano również znaczne wzmożenie 
zachorowań na grypę na terenie m. Warszawy. Największe nasilenie za
chorowań wystąpiło w Warszawie między 16 a 21 grudnia, kiedy każ
dego dnia notowano po trzydzieści kilka tysięcy zachorowań (od 30 281 
do 35 639). Z początku grudnia zanotowano wzrost zachorowań w wo
jewództwie warszawskim i olsztyńskim. Z tych północno-wschodnich 
województw w ciągu grudnia zachorowania szerzyły się w kierunku za
chodnim i południowym. Dopiero w styczniu zanotowano wzmożenie za
chorowań na grypę w województwach poznańskim, wrocławskim, kosza
lińskim i szczecińskim. W województwie białostockim już w pierwszych 
dniach stycznia, a w warszawskim i w m. Warszawie około dwa tygod
nie później zmniejszyły się liczby zachorowań na grypę. Wzmo
żenie zachorowań na grypę utrzymywało się najdłużej w m. Krakowie 
i Poznaniu oraz w województwach: katowickim, poznańskim i gdańskim.

Zapadalność wyższą od przeciętnej zanotowano we wszystkich mia
stach wydzielonych z województw oraz w województwach gdańskim 
i poznańskim, a najniższą zapadalność w województwach opolskim, szcze
cińskim, kieleckim i lubelskim. Najwyższą zapadalność zanotowano 
w Warszawie. Więcej niż połowa mieszkańców miasta przechorowała 
grypę.

Jak wynika z powyższej analizy przebiegu tych czterech epidemii, 
w każdej z nich notowano najwyższą zapadalność w miastach wydzie
lonych, najniższą zaś w województwach o charakterze rolniczym. Jest to 
zapewne częściowo wynikiem bardziej sprzyjających warunków dla sze
rzenia się infekcji kropelkowej w miastach niż na terenach wiejskich. 
Jednak jest to również wynikiem rejestracji: zawyżonej na ogół na te
renie miast, gdzie w związku z dużą zgłaszalnością do lekarzy ambu
latoriów każdą wizytę chorego notuje się niejednokrotnie jako nowe za
chorowanie na grypę; zaniżonej na terenach wiejskich, gdzie w związku 
z tym, że tylko niewielka część ludności potrzebuje wystawienia za
świadczenia lekarskiego o zwolnieniu z pracy. Nie wszyscy chorzy 
w okresie epidemii zgłaszają się do lekarzy. Część z nich korzysta z le
ków zapisanych innym chorym.

Podczas epidemii w 1971 r. oceniono, że na terenie dzielnicy Wola 
w Warszawie sztucznie zwiększono w ten sposób liczbę zachorowań na 
grypę o około 10%.
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CZYNNIK ETIOLOGICZNY

Epidemia grypy w roku 1971 była wywołana przez 2 warianty wiru
sów grypy: A2(Hong-Kong 1)68 i A2(England/878)69 (6).

Analiza antygenowa wykazała, że izolowane szczepy możemy podzie
lić na dwie grupy: a) warianty A2(Hong-Kong 1)68 nie wykazujące po
krewieństwa z polskimi szczepami z lat wcześniejszych, stanowiące 80% 
izolowanych szczepów; b) warianty A2(England 878)69 wykazujące po
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krewieństwo z polskimi szczepami z lat wcześniejszych, stanowiące 20% 
izolowanych szczepów.

Większość szczepów wyhodowanych w czasie epidemii z roku 1972/73 
miała duże pokrewieństwo do wariantu wirusa grypy A2(England/42)72. 
Szczepy te zawierały również komponenty antygenowe szczepu A2(Hong- 
-Kong/l)68. Pozostała grupa szczepów wykazała największe powinowa
ctwo do polskich szczepów epidemicznych z roku 1971. Ogółem w tym 
okresie wydzielono 132 szczepy wirusa grypy.

Zachorowania, które wystąpiły na przełomie 1973 i 1974 były wywo
łane wirusem grypy typu B. Wstępna analiza antygenowa wykazała, że 
wszystkie wydzielone szczepy charakteryzują się pokrewieństwem an
tygenowych do polskich szczepów В z roku 1970. Szczepy te zawierają 
również komponenty antygenowe szczepów standardowych B(Wiktoria 
98926)70 i B(Hong-Kong 5)72. Ogółem w okresie tej epidemii wydzielono 
około 60 szczepów wirusa grypy typu B.

Epidemia na przełomie 1974 i 1975 roku spowodowana była warian
tem wirusa A 2 Port Chalmers 1/73.

Szczegółowe opracowanie własności biologicznych szczepów wydzielo
nych w latach 1972— 74 będzie przedmiotem osobnej publikacji.

ZGONY

Epidemia w 1971 roku cechowała się wysoką śmiertelnością (3). W li
stopadzie, grudniu 1971 roku i styczniu 1972 roku zanotowano według 
informacji Głównego Urzędu Statystycznego 6240 zgonów z grypy. 
Śmiertelność wynosiła więc 0,1% i była wyższa od śmiertelności w po
przednich epidemiach, która wynosiła 0,03%.

W grudniu 1972 r. oraz w styczniu i lutym 1973 r. zarejestrowano 776 
zgonów z powodu grypy. Śmiertelność była trzykrotnie niższa od śmier
telności w poprzedniej epidemii i wynosiła 0,03%, tj. podobnie jak w epi
demii w 1969 i 1970 r.

W okresie epidemii grypy na przełomie 1973 i 1974 roku zanotowano 
362 zgony z grypy. Śmiertelność wynosiła więc 0,01%.

W ostatnim kwartale 1974 roku zanotowano 298 zgonów z grypy. 
W tym czasie wystąpiło 1 259 760 zachorowań. Śmiertelność wynosiła 
więc 0,02%. Dane dotyczące zgonów za pierwsze miesiące 1975 roku, jak 
również w rozbiciu miesięcznym za okres lipiec—grudzień w chwili od
dawania artykułu do druku są niedostępne.

Dokonano oceny nadwyżki ogólnej liczby zgonów w okresie trwania 
epidemii nad oczekiwaną ogólną liczbą zgonów obliczoną na podstawie 
obserwacji lat ubiegłych z pomocą metody zbliżonej do metody podanej 
w opracowaniu epidemii grypy w 1971 roku (3).

Za dane wyjściowe przyjęto liczby zgonów w poszczególnych miesiącach
1968 roku. Był to rok, w którym nie notowano w zasadzie epidemii gry
py, a więc nie obserwowano jak w każdym niemal z następnych i po
przednich lat zwiększenia liczby zgonów w wyniku zachorowań na gry
pę. Nadwyżka zgonów obliczona w ten sposób dla poszczególnych epide
mii kształtowała się następująco: 1969 rok — 12200; 1970 rok — 16100: 
1971 r. — 26230; 1972/73 — 13300; 1973/74 — 12200 i w IV kwartale 
1974 r. —  9800.



278 W. Magdzik i wspr. N r 3

Ta b e l a .  I I I

Liczba zgonów niemowląt na 1000 żywych urodzeń

Kwartał

1 'Rok

I II I I I IV

Dane za rok

1966 44,8 38,7 33,6 35,9 38,6

1967 43,7 42,3 32,2 31,7 37,8

1968 38,1 35,8 28,7 31,7 33,4
1969 35,6 39,0 30,7 32,0 34,4

1970 41,8 35,9 28,2 28,6 33,4
1971 31,5 31,6 26,3 30,5 29,7
1972 34,4 27,9 24,9 26,2 28,6

1973 27,4 29,3 23,6 26,4 26,1

1974 26,5 24,3 21,2 24,0 23,7

Na podstawie materiałów Instytutu Matki i Dziecka (2).
Podkreślono liczby zgonów w kwartałach, w których notowano epidemie grypy.

Wzrost liczby zgonów w wyniku starzenia się ludności Polski oceniono 
na podstawie danych dotyczących liczb zgonów między 1969 a 1974 ro
kiem, a więc za okres pięciu lat, w których co roku występowały epide
mie grypy. Oceniono podobnie jak w poprzednim opracowaniu (3) na 
podstawie mediany za lata 1961— 1965 i mediany za lata 1966— 1970, że 
roczna liczba zgonów wzrasta o 3000, czyli miesięcznie o 250. Po odjęciu 
tych oszacowanych liczb zgonów będących wynikiem stałego obserwowa
nego wzrostu uzyskano następujące liczby, które można traktować jako 
nadwyżki zgonów nad oczekiwanymi będące wynikiem zachorowań na 
grypę w poszczególnych epidemiach:

1969 rok —  11450
1970 rok — 14600
1971 rok — 23800 zgonów
1972/73 rok —  9550 zgonów
1973/74 rok — 5450 zgonów
IV kwartał 1974 r. —  4300 zgonów.

Śmiertelność obliczona na podstawie oszacowanych liczb zgonów wy
nosiła więc w epidemii 1969 r. —  0,26%, 1970 r. — 0,38%, 1971 r. —
0,41%, 1972/73 — 0,37%; 1973/74 — 0,18% i w IV kwartale 1974 roku —
0,34%.

Jeden zgon przypadał natomiast na następującą liczbę chorych: 1969 
rok — 380; 1970 rok — 264; 1971 rok — 247; 1972/73 — 269; 1973/74 — 
569; w IV kwartale 1974 roku — 293.

Zgony zarejestrowane jako zgony z grypy stanowiły następujące odset
ki nadwyżek zgonów nad liczbą zgonów oczekiwanych w okresie epide
mii grpy:< 1969 10%; 1970 r. —  8%; 1971 — 26%; 1972/73 — 8%; 
1973/74 7%; w IV kwartale 1974 r. — 7%.

We wszystkich omawianych wyżej epidemiach wzrost liczby ogólnej 
zgonów jak i zgonów z zapaleń płuc, układu krążenia i grypy osiągał
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najwyższą wartość w okresie gdy rejestrowano najwyższe liczby zacho
rowań, po czym opadał do poziomu sprzed epidemii. Najciężej przebie
gała epidemia w 1971 roku, spowodowana wirusem A2Hong-Kong 1/68, 
najłagodniej epidemia na przełomie 1973 i 1974 roku spowodowana wi
rusem grypy B.

ZGONY NIEMOWLĄT

Podczas epidemii grypy oraz w okresie kilku miesięcy po jej ustąpie
niu notowano wzrost liczby zgonów niemowląt (ryc. 3). W odróżnieniu 
od ogólnej liczby zgonów, zgony niemowląt w wielu epidemiach, a w 
szczególności w epidemii w 1971 i 1972/73 r. osiągnęły najwyższe war
tości już po ustąpieniu epidemii. Podwyższone liczby zgonów niemowląt 
utrzymywały się przez kilka miesięcy (ryc. 3). U niemowląt nie stwier
dza się na ogół wzrostu liczby zgonów z chorób układu krążenia w okre
sie epidemii grypy. Obserwuje się natomiast wzrost liczby zgonów z za
paleń płuc (ryc. 3). Są one główną przyczyną obserwowanego wzrostu 
liczb zgonów niemowląt, tak w okresie epidemii jak i bezpośrednio po 
jej ustąpieniu. Wzrost liczby zgonów niemowląt podczas epidemii grypy 
i bezpośrednio po niej jest niejednokrotnie trudny do oceny w związku 
z ogólnie obserwowaną w Polsce tendencją spadkową współczynnika 
zgonów niemowląt (tab. III).

W pierwszym kwartale 1972 г., a więc bezpośrednio po epidemii w 1971 
nastąpił wzrost współczynnika umieralności niemowląt o 2,9% w stosun
ku do współczynnika w pierwszym kwartale 1971 r. (2). Osiągnął on 
wysokość 34,4 na 1000 żywych urodzeń. Wzrost ten spowodowany był 
głównie wzrostem umieralności późnej, tj. niemowląt w wieku 1— 11 mie
sięcy. Umieralność wczesna (niemowląt w wieku do 2, dni) wzrosła z 18,9 
na 19,5, tj. o 0,6 a umieralność późna z 12,6 na 14,9, tj. o 2,3, czyli czte
rokrotnie więcej. Umieralność niemowląt z powodu chorób układu odde
chowego wzrosła w I kwartale 1972 r. w stosunku do I kwartału 1971 r.
o 50%, z powodu chorób zakaźnych i pasożytniczych o 43%, w tym w szcze
gólności z powodu posocznic (o 40%). Nieznaczny wzrost (o 2%) odnoto
wano z powodu niektórych przyczyn śmiertelności okołoporodowej, nato
miast spadek o 18% z powodu wcześniactwa. Wzrost umieralności do
tknął w szczególności chłopców i niemowlęta zamieszkałe na wsi.

W I kwartale 1973 r., tj. podczas i po epidemii grypy na przełomie
1972 i 1973 r. współczynnik umieralności niemowląt wyniósł 27,4 (tab. 
III). Był on niższy od współczynnika w IV kwartale 1972 r. o 1,2 a od 
współczynnika za I kwartał 1972 r. o 7,0 i od współczynnika za I kwar
tał 1971 r. o 4,1. W stosunku do I kwartału 1972 r. nastąpił niewielki 
wzrost umieralności z powodu niektófych przyczyn śmiertelności około
porodowej (o 1,2) natomiast spadek z powodu chorób układu oddechowe
go, chorób zakaźnych i pasożytniczych oraz wrodzonych wad rozwojo
wych. W drugim kwartale 1972 r. utrzymywała się wzmożona umieral
ność niemowląt (ryc. 3). Współczynnik umieralności niemowląt wynosił 
27,9 (tab. III) i był wyższy od 0,5 od współczynnika za I kwartał 1973 r., 
lecz niższy o 1,4 od współczynnika za II kwartał 1973 r. W stosunku do 
II kwartału 1972 r. nastąpił wzrost umieralności z powodu chorób układu 
oddechowego w szczególności zapaleń płuc oraz z powodu wrodzonych 
wad rozwojowych.
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w szczególności zapaleń płuc oraz z powodu wrodzonych wad rozwojo
wych.

Podczas epidemii grypy na przełomie 1973/1974 r. współczynnik umie
ralności niemowląt za IV kwartał 1973 roku wyniósł 26,4 na 1000 żywo 
urodzonych (tab. III) i był wyższy o 0,2 od współczynnika za IV kwar
tał 1972 r. i o 2,8 od współczynnika za III kwartał 1973 r. Współczynnik 
zgonów wczesnych wzrósł w stosunku do IV kwartału 1972 r. 0,2, na
tomiast współczynnik zgonów późnych był na tym samym poziomie. 
W I kwartale 1974 r. współczynnik umieralności niemowląt wyniósł 26,5 
(tab. III) i był niższy o 0,9 od współczynnika za I kwartał 1973 r. Mimo 
spadku ogólnej liczby zgonów nastąpił wzrost liczby zgonów z chorób 
układu oddechowego, niektórych przyczyn śmiertelności okołoporodowej 
oraz z wrodzonych wad rozwojowych.

Z analizy tej wynika, że wzrost zgonów niemowląt podczas i po epi
demii grypy bywa przede wszystkim spowodowany wzrostem umieralno
ści późnej w wyniku chorób układu oddechowego zwłaszcza zapaleń płuc. 
Występuje jednak dość często wzrost współczynnika zgonów z powodu 
niektórych przyczyn śmiertelności okołoporodowej i wad wrodzonych. 
Przyczyny te powodują niewielki wzrost umieralności, nie tak duży jak 
zapalenie płuc. Być może, że na ten wzrost ma wpływ przebycie grypy 
przez matki w okresie ciąży. Problem ten wymaga dokładniejszych ba
dań.

OMÓWIENIE

W latach 1971— 1974, tj. w ciągu czterech lat wystąpiły w Polsce 
4 epidemie grypy. Każda z nich spowodowana była innym typem wi
rusa. Odstęp czasu między zakończeniem pierwszej z nich a początkiem 
drugiej wyniósł 11,5 miesiąca, a między zakończeniem drugiej i począt
kiem trzeciej 7,5 miesiąca, a między zakończeniem trzeciej i początkiem 
czwartej —  7 miesięcy. W ostatnich latach czas od pojawienia się no
wego wariantu wirusa do jego rozprzestrzenienia się na liczne kraje jest 
tak krótki, że należy dysponować sprawną organizacją, aby w odpowied
nim czasie można było namnożyć i dostarczyć szczepy do poszczególnych 
krajów. Światowa Organizacja Zdrowia poprzez ośrodki referencyjne 
grypy na odpowiednich szczeblach ma tu do spełnienia niełatwe zadanie, 
które wymaga dużej operatywności, stałego śledzenia sytuacji i dobrze 
zorganizowanej międzynarodowej informacji.

Straty natomiast jakie w wyniku epidemii grypy ponosi społeczeń
stwo są znaczne. W latach 1971— 1974 można ocenić, że z powodu grypy 
zmarło w Polsce ponad 43 tysiące osób. Straty materialne natomiast są 
trudno wymierne. W okresie epidemii dochodzi do znacznego wzrostu 
absencji chorobowej, która bywa przyczyną sparaliżowania nawet okre
sowo niektórych gałęzi życia.

*
* *

Autorzy dziękują Ob. Celinie Wolf za dokonane opracowania statystyczne.
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В. М а г д з и к ,  И. Г л о в а ч е в с к а ,  К. З г о ж е л ь с к а  

ГРИПП В ПОЛЬШЕ В 1971—1974 ГГ.

С о д е р ж а н и е

В 1971—1974 годы в Польше зарегистрировано свыше 13 миллионов заболе

ваний гриппом, из них 95,6°/о в течение 4-х эпидемии: первая в ноябре-дека

бре 1971 года — около 5 900 ООО заболеваний с тяжелым течением, с большим 

количеством смертельных исходов, вызванных преимущественно вирусом типа 

A(Hong Kang)68; вторая — на переломе 1972 г. на 1973 год — свыше 2 500 000 

заболевании, вызванных главным образом вирусом типа A(England)42/72; тре

тья — на переломе 1973 г. на 1974 г., свыше 3 100 000 заболеваний, вызванных 

преимуществеиио вирусом B{Hong-Kong)5/72; четвертая эпидемия на переломе 

1974 на 1975 год, свыше 4 800 000 случаев, вызванных вирусом A2/Port Clhal- 

mers 1/73. Данные варианты вируса гриппа являлись причиной эпидемии 

и в других странах в этот период времени. Вспышки 4 эпидемии в течение 

4-х лет, в которых этиологическим фактором являлись различные типы ви

руса, в значительной мере затрудняли возможность проведения эффективных 

профилактических прививок.

Во время эпидемии гриппа повысилось количество летальных случаев глав

ным образом по поводу гриппа, пневмонии и болезней системы кровообраще

ния, а также увеличилась смертность среди младенцев преимущественно 

вследствие пневмонии. Рост смертельности младенцев удерживался еще не

сколько месяцев после угасания эпидемии.

W. M a g d z i k ,  I. G ł o w a c z e w s k a ,  К. Z g o r z e l s k a

INFLUENZA IN POLAND IN THE YEARS 1971— 1974 

Summar y

Of over 13 milion cases of influenza registred in Poland in the years 1971— 1974, 

95.6% occurred during four epidemics. The first epidemic, in November-December 

1971, included nearly 5,900 thousands of cases of disease with severe course and 

high death rate, and was coused by type A/Hong Kong/68 virus. The second epi

demic, at the turn of 1972/1973, numbering 2,500 thousands of cases, was caused 

mainly by type A/England/42/72 virus; and the third epidemic, at the turn of 

1973/1974, numbering 3,100 thousands of cases was caused mainly by B/Hong-Kong 

5/72 virus. The fourth epidemic, in 1974/1975, in which 4,800 thousands of cases 

were registered, was caused by A2/Port Chalmers 1/73 virus. The same variants of 

the influenza virus were the cause of epidemics also in other countries at the same 

time. The occurrence of four ^ id e m ics  over a period of four years, each caused 

by a different virus, made impossible effective prophylactic vaccinations.

During the influenza epidemics, the increase in numbers of deaths was due 

mainly to influenza, pneumonia, diseases of the circulatory system, and infant 

mortality from pneumonia. A high death rate in infants persisted for several 

months after the end of the epidemic.
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SYTUACJA EPIDEMIOLOGICZNA I EPIZOOTIOLOGICZNA 
ZATRUĆ TOKSYNĄ BOTULINOWĄ W ŚWIECIE 

W LATACH 1960— 1973

Zakład Epidemiologii Państwowego Zakładu Higieny 

Kierownik: prof. dr med. J. Kostrzewski

W oparciu o dane z piśmiennictwa oraz informacje udostępnione 

przez Ministerstwa Zdrowia i Instytuty Naukowe" różnych krajów 

przedstawiono sytuację epidemiologiczną i epizootiologiczną zatruć to

ksyną botulinową w świecie.

Próba rozeznania sytuacji epidemiologicznej w latach 1960— 1973 
w świecie napotyka poważne trudności, ponieważ Światowa Organiza
cja Zdrowia nie publikuje danych dotyczących występowania zatruć tok
syną botulinową. Również zatrucia toksyną botulinową wśród zwierząt 
nie są rejestrowane systematycznie i dokładnie ponieważ w większości 
krajów nie podlegają obowiązkowej rejestracji. Ponadto laboratoria służ
by zdrowia i weterynaryjne wielu krajów nie wykonują rutynowych ba
dań laboratoryjnych w kierunku botulizmu. Stwarza to trudności właści
wego rozpoznania choroby. Analizę epidemiologiczną i epizootiologiczną 
przeprowadzono w oparciu o dane z piśmiennictwa oraz informacje udo
stępnione przez Ministerstwa Zdrowia i Instytuty Naukowe różnych kra
jów.

GEOGRAFICZNE ROZMIESZCZENIE LASECZEK JADU KIEŁBASIANEGO

Istnieje ścisła zależność między rozprzestrzenieniem poszczególnych 
typów laseczek jadu kiełbasianego w przyrodzie a zachorowaniami wywo
łanymi przez nie u ludzi i zwierząt. Widoczne są przy tym duże różnice 
ilościowej koncentracji poszczególnych typów w glebach i mule dennym 
w poszczególnych krajach i na różnych kontynentach. I tak np. w Stanach 
Zjednoczonych A.P. typ В dominuje w glebie części wschodniej kraju, 
typ A w części zachodniej. Dominującym przy tym typem w Stanach 
Zjednoczonych A.P. i Argentynie jest typ A, podczas gdy w Europie 
i Chinach typ B, w Szwecji typ A występuje w glebie w części środko
wej i północnej kraju. W Ameryce wśród szczepów typu В najczęściej 
spotykane są szczepy proteolityczne, w Europie szczepy nieproteolitycz- 
ne. W Australii izolowano z gleby А, В, С (głównie podtyp Cbeta) oraz D.

Do typów szeroko w świecie rozpowszechnionych należy typ E i C. 
Typ D i С często spotykany jest w Afryce płd., typ D w Indiach. Sto
sunkowo rzadko izolowany jest typ F, którego obecność wykazano w Da-
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nii, ZSRR, USA, Kanadzie a ostatnio również w Polsce (2). W mule den
nym mórz, jezior i rzek szczególnie często stwierdzano obecność prze- 
trwalników Cl. botulinum E. Obecność typu E wykazano jedynie na pół
kuli północnej (wyjątek W. Brytania) co związane jest prawdopodobnie 
z niższą temperaturą środowiska konieczną do wzrostu zarazka. Nie wy
kazano związku między rodzajem gleby a obecnością zarodników Cl. bo
tulinum. Niemniej wydaje się, że intensywna uprawa gleby wpływa ha
mująco na występowanie w glebie laseczek jadu kiełbasianego w szcze
gólności typu A.

SYTUACJA EPIDEMIOLOGICZNA

W latach 1960— 1973 w większości krajów Europy notowano tylko spo
radyczne przypadki zatrucia toksyną botulinową (tabela I). W niektórych 
krajach (np. Bułgaria do 1969 r. Holandia, Jugosławia, Włochy) zatrucia 
toksyną botulinową nie zostały wydzielone i są rejestrowane łącznie w 
grupie zatruć pokarmowych. W Danii źródłem wszystkich zatruć toksyną 
botulinową były ryby (w 2 przypadkach — ryby wędzone w domu, w 2 
przypadkach ryby solone w domu, w 1 przypadku ryby świeże); na Wę
grzech źródłem zatruć była szynka wędzona (8 przyp.), kiełbasa (4 przyp.), 
ser z mięsem wieprzowym (7 przyp.) kaszanka (2 przyp.); w Rumunii na 
49 zatruć w 31 przypadkach zatrucie spowodowało mięso wieprzowe (kieł
basa wędzona, kaszanka, bite kotlety, salami, mięso z fasolą), w 18 przy
padkach konserwy rybne — zatrucia były wywołane toksyną typu B, 
śmiertelność wynosiła 5,4%; w NRD rejestrowano 190 zatruć, w tym zgo
nów 19 (10%); w Szwecji obserwowano 6 przypadków zatruć toksyną bo
tulinową typu E (w tym 1 przypadek śmiertelny) po spożyciu przemysło
wych konserw rybnych lub ryb marynowanych w domu. W Norwegii za
rejestrowano 25 przypadków zatruć toksyną botulinową, u 13 osób zatru
cia były wywołane toksyną typu B, u 11 toksyną typu E, w 1 przypadku 
toksyną typu F (?). W Szwajcarii w 1973 r. obserwowano epidemię, która 
objęła 43 osoby, wywołaną toksyną botulinową typu B; źródło zatrucia 
stanowił ser „Brie”; przebieg zatrucia był na ogół łagodny, ale stwier
dzono 1 przypadek zgonu.

We Francji zarejestrowano w 1971 r. 20 przypadków zatruć, w 1972 
r. —  3 7 ; w 1973 — 3 9 ; zatrucia te wywołane były głównie toksyną botu
linową typu В, a najczęstsze źródło zatruć stanowiła szynka produkcji 
domowej (Sebald i wsp.) (12, 13). Autorzy uważają, że podane liczby 
stanowią połowę rzeczywistej liczby zatruć toksyną botulinową we Fran
cji.

Poważny problem epidemiologiczny stanowią zatrucia toksyną botuli
nową w Polsce. W latach 1960— 1973 stanowiły one od 2,8 do 7,6 wszyst
kich zatruć pokarmowych. Rocznie rejestrowano od 201 (1964 r.) do 491 
(1968 r.) przypadków zatruć toksyną botulinową. Zapadalność wynosiła 
od 0,65 do 1,52 na 100 000 mieszkańców. Na ogólną liczbę 4711 zacho
rowań zarejestrowano 80 zgonów (1,7%)- Najczęstszą przyczyną zatruć 
były przetwory produkcji domowej (79,8%), w tym mięso wieprzowe 
76,1%, ryby 3,0%, rośliny 0,7% a konserwy przemysłowe w 20,2% (Anusz
1, 2). Największy odsetek stanowiły zatrucia 1 osobowe (78,0%) i 2-osobo- 
we (13,3%). Najczęściej występującym typem jadu kiełbasianego jest typ
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B(84,8%), następnie typ A(2,6%), E(l,6%) i F(0,5%). Szczegółową charak
terystykę epidemiologiczną przedstawiono w oddzielnej pracy (2).

Nie rejstrowano dotąd zatruć toksyną botulinową w następujących kra
jach: Cypr, Finlandia, Grecja, Irlandia, Islandia, Luxemburg, Malta, Mo
naco, Portugalia, San Marino, W. Brytania.

Wydaje się, że w większości omawianych krajów przedstawione dane 
nie oddają właściwego obrazu epidemiologicznego, liczby zachorowań są 
zbyt niskie.

W krajach pozaeuropejskich (tabela II, III) najlepsze rozeznanie botu- 
lizmu za lata 1960— 1973 istnieje w Stanach Zjednoczonych A.P., Kana
dzie i Japonii.

W Stanach Zjednoczonych A.P. (3) rejestrowano rocznie od 7 (1967 r.) 
do 46 (1963 r. zachorowań oraz od 2 do 14 zgonów. Najwięcej zachoro
wań rejestrowano w lipcu, sierpniu i październiku. Zatrucia były wywoła
ne głównie toksyną typu A (45,5%) następnie toksyną typu В (28,5%), 
toksyną typu E (24,2%) i F (1,8); typ toksyny nieznany u 50% chorych. 
Najwyższą śmiertelność notowano wśród chorych zatrutych toksyną ty
pu A (45,0%), następnie E (40,0%) oraz В (15,0%); wśród chorych zatru
tych nieznanym typem toksyny odsetek zgonów wynosił 24,2%; średnio 
śmiertelność w zatruciach botulinowych wynosiła 23,2%. Przyczyną za
truć były w 58,3% produkty domowe, w 11,1% przemysłowe, w 30,6% 
produkty nieznane. Źródłem zatrucia w latach 1899— 1973 były produkty 
roślinne (54,6%), ryby (13,6%), owoce (12,3%), przyprawy do potraw (9,5%), 
mięso wołowe (2,7%), mleko i produkty mleczne (1,8%), mięso wieprzowe 
(1,4%), drób (1,4%), inne (2,7%).

W Kanadzie zatrucia toksyną botulinową (6) były wywołane najczęściej 
toksyną typu E (89,5%), bardzo rzadko toksyną typu A (5,3%) i В (2,6%). 
Źródło zatrucia (dane za lata 1919— 1973) stanowiły głównie ssaki mor
skie i ryby (45,0%), ikra (26,0%), rośliny (19,0%) i inne (10,0%).

W Japonii dominują zatrucia wywołane toksyną typu E (96,8%), bardzo 
rzadko typu В (3,2%). Źródło zatruć stanowiły ryby. Śmiertelność wyno
siła 26,4%.

W Australii zatrucia toksyną botulinową występują bardzo rzadko; re
jestrowane są łącznie z grupą innych zatruć pokarmowych. W 1942 r. 
zarejstrowano 31 przypadków zaturć wywołanych przez typ В w tym 8 
zgonów; źródło zatruć stanowiły konserwy z buraków; w 1957 r. 15 przy
padków zatruć po spożyciu konserw z buraków produkcji domowej; 
w 1963 r. 1 przypadek śmiertelny wywołany toksyną typu A, którego 
źródłem były konserwy z melona produkcji domowej; w 1966 r. 2 przy
padki zatruć wywołane spożyciem przemysłowych konserw rybnych (tuń
czyk).

W latach 1960— 1973 nie obserwowano zatruć toksyną botulinową u lu
dzi w następujących krajach: Afryka Płd., Botswana, Górna Wolta, Ni
ger, Nigeria, Kenia, Mali, Rodezja, Tunezja, Zair, Zambia; Kolumbia, Ku
ba, Panama; Nowa Zelandia; Irak, Izrael, Turcja, Malajazja, Tajland, Sin
gapur.

Brak zatruć toksyną botulinową w wielu krajach świata, a zwłaszcza 
krajów o gorącym klimacie, może być skutkiem niepraktykowania pro
dukcji konserw.
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SYTUACJA EPIZOOTIOLOGICZNĄ

Informacje dotyczące rozprzestrzenienia botulizmu wśród zwierząt 
w świecie mają charakter niepełny i wyrywkowy. Niemniej zebrane 
przez nas dane wskazują, że zarówno w krajach europejskich jak i poza
europejskich zatrucia toksyną botulinową wśród zwierząt stanowić mogą 
istotny problem epizootiologiczny.

W krajach europejskich zatrucia toksyną botulinową występują głów
nie wśród zwierząt futerkowych (Czechosłowacja, Dania, Finlandia, Fran
cja, Holandia, Norwegia, Polska, W. Brytania), w mniejszym stopniu 
u bydła (Belgia, Dania, Holandia, Luxemburg, Włochy) i koni (Belgia, 
Francja, Włochy, ZSRR). Szczególnie dotkliwe straty obserwowano w ho
dowlach zwierząt futerkowych (głównie fretki i norki), co doprowadziło 
do wprowadzenia szczepień ochronnych w niektórych krajach (Holan
dia, Finlandia, Norwegia, Polska, ZSRR). Ostatnio notuje się rozległe 
epizootie zatruć toksyną botulinową wśród kurcząt (brojlery) w dużych 
fermach hodowlanych (Blanjord, Roberts (4), Roberts (11)).

W Polsce brak rozeznania sytuacji epizootiologicznej botulizmu, ponie
waż choroba ta u zwierząt nie podlega obowiązkowi zgłaszania. Obserwa
cje terenowe (Gabryś, Szaflarski (7); Wilczyński i wspr. (14); Wiśniewski 
'(15); Cygan, Jastrzębski (5); Kurzeja, Dziobkiewicz (8) wskazują jednak, że 
botulizm wśród nieuodpornionych hodowlanych zwierząt nie należał do 
rzadkości, co spowodowało potrzebę wprowadzenia w 1958 roku szczepień 
anatoksyną botulinową typu С. O rozmiarach szczepień świadczy pro
dukcja 100 tys. dawek szczepiennych rocznie (Wiśniewski (15). Notowano 
również w kraju przypadki botulizmu u koni (Parnas, Kawecki (10)).

W krajach pozaeuropejskich sporadyczne przypadki zachorowań noto
wano głównie wśród ptaków (Argentyna, Chile, Honduras, Kanada, Kuba, 
Meksyk, Nikaragua, Panama, Paragwaj, Peru, Stany Zjednoczone A.P., 
Trinidad, Urugwaj, Afryka Płd., Angola, Burundi, Etiopia, Tunezja; Fili
piny, Iran, Jordania, Korea, Nepal; Australia, Papua v Nowa Gwinea), 
bydła (Gujana, Honduras, Kanada, Kuba, Meksyk, Panama, Paragwaj, 
Peru; Afryka Płd., Angola,' Botswana, Burundi, Etiopia, Kraj Swazi, Ro
dezja, Senegal, Somali; Jordania, Nepal, Turcja, Wietnam; Australia), 
koni (Kanada, Meksyk, Panama; Afryka Płd., Izrael, Tunezja, Turcja, 
Jordania, Jemen PDR; Australia), świń (Chile, Kanada, Kuba, Meksyk, 
Panama, Stany Zjednoczone A.P.; Angola; Nepal, Tunezja; kóz (Kanada, 
Meksyk, Stany Zjednoczone A.P., Afryka Płd. Bostwana, Burundi; Je
men PDR, Jordania, Nepal) i owiec (Kanada, Meksyk; Afryka Płd., 
Bostwana, Somali; Izrael, Jordania, Jemen PDR, Nepal; Australia). Epi
zootie zatruć toksyną botulinową występowały wśród ptaków i zwierząt 
futerkowych w Stanach Zjednoczonych A.P., u bydła w Afryce, w In
diach, u koni w Turcji. Szczepienia na dużą skalę prowadzi -się u zwie
rząt w Afryce Płd. (bydło, kozy, owce, konie, ptactwo) w Botswana (by
dło, kozy, owce, konie), Kraj Swazi (bydło), Rodezji (bydło), Australii 
(bydło, konie, owce); Izraelu (bydło, konie); Turcji (bydło), na Kubie (by
dło).

Mimo braku ilościowego rozeznania zatruć toksyną botulinową po
szczególnych gatunków zwierząt w świecie przedstawione dane przema
wiają za tym, że zatrucia toksyną botulinową wśród wielu gatunków 
zwierząt stanowią, względnie mogą stanowić istotny problem epizootio
logiczny. Świadczy o tym szeroki program szczepień w wielu krajach 
świata.

288 Z. Anusz N r 3



Nr 3 Zatrucia toksyną botulinową w świecie 289

Przedstawione dane, mimo iż nie oddają pełnego obrazu epizootio- 
logicznego zatruć toksyną botulinową zarówno w świecie jak i w Polsce, 
wskazują na potrzebę podjęcia prac z tego zakresu przez epizotiologów 
i bakteriologów służby weterynaryjnej. W związku z tym w każdym 
przypadku wystąpienia podejrzanych objawów nerwowych i porażeń 
u zwierząt domowych i hodowlanych winny być przeprowadzone przez 
Zakłady Higieny Weterynaryjnej badania w kierunku toksyny botuli- 
nowej w celu wykluczenia możliwości takiego zatrucia.

*
* *

Autor składa podziękowanie Ministerstwom Zdrowia i Instytutom Naukowym 
wymienionych krajów za udostępnienie danych dotyczących zatruć toksyną botuli
nową.
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Praca zespołowa *

ODCZYNY I POZIOM PRZECIWCIAŁ ODROWYCH U DZIECI 
PO PODANIU SZCZEPIONKI ZE SZCZEPU L-16 

PRZYGOTOWANEJ W HODOWLI FIBROBLASTÓW ZARODKA 
PRZEPIÓRKI JAPOŃSKIEJ

Zakład Epidemiologii Państwowego Zakładu Higieny 

Kierownik: prof. dr J. Kostrzewski 

Zakład Wirusologii Państwowego Zakładu Higieny 

Kierownik: prof. dr M. Kańtoch 

oraz Działy Epedemiologii Stacji Sanitarno-Epidemiologicznych: Miejskiej 

w Krakowie oraz wojewódzkich w Katowicach, Krakowie, Łodzi i Rzeszowie

Badanie porównawcze objęło dwie szczepionki przeciwodrowe: ze 

szczepu L-16 z hodowli fibroblastów zarodka przepiórki japońskiej 

(L-16 p.j.) i ze szczepu Schwarza z hodowli fibroblastów zarodka ku

rzego (Mevilin L — Mev L).

Na podstawie obserwacji klinicznych stwierdzono, że odczyn gorącz

kowy t.zn. temperatura powyżej 38,3°C — mierzona w rectum — 

wystąpiła po szczepionce L-16 (p.j.) u 15,6°/o dzieci, a po szczepionce 

Mev L — u 19,4°/o dzieci z serokonwersją (różnica statystycznie nie- 

znamienna). Odsetek serokonwersji wynosił wśród szczepionych szcze

pionką L-16 (p.j.) 95,5°/o, a po szczepionce Mev L — 90,4°/o, średnia 

geometryczna miana przeciwciał wynosiła odpowiednio: 1:78 i 1:75 

(różnice statystycznie nieistotne).

W latach 1972 i 1973 prowadzono w Polsce szczepienia przeciw odrze 
stosując szczepionkę ze szczepu L-16, przygotowaną w hodowli komórek 
nerki świnki morskiej (n.ś.m.), a produkowaną przez Instytut Preparatów 
Wirusowych w Moskwie.

Od 1974 r. można było importować szczepionkę ze szczepu L-16, przy
gotowaną w hodowli fibroblastów zarodka przepiórki japońskiej. Szcze
pionka ta została wprowadzona do szczepień masowych w Związku Ra
dzieckim. Ocena nowego wariantu szczepionki podana przez producenta, 
była bardzo korzystna. W badaniach w 1968— 1969 r., które objęły 962

* Plan i ogólna organizacja badania oraz opracowanie wyników: — Danuta Na- 
ruszewic z-Lesiuk
Organizacja i nadzór badania w terenie:
Antoni Dziok, Alicja Czopik, Alicja Koźmińska, Stefan Madera, Romana Po- 
piel-Orłowicz
Badania laboratoryjne: Izabela Polna i Joanna Lityńska 
Pomoc techniczna: G. Hirszfeld i T. Pilecka 
Analiza statystyczna: Jerzy Piątkowski
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dzieci, powodowała niższy odsetek odczynów i wyższy odsetek serokon- 
wersji niż szczepionka L-16, przygotowana w hodowli komórek nerki 
świnki morskiej (1).

W listopadzie 1973 r. Komisja Epidemiologiczna przy Ministerstwie 
Zdrowia i Opieki Społecznej zaaprobowała projekt badań porównaw
czych nowego wariantu szczepionki L-16 oraz szczepionki ze szczepu 
Schwarza.

Ze względu na epidemię — początkowo odry, a następnie grypy — 
szczepienia można było rozpocząć dopiero na początku 1974 roku.

MATERIAŁ I METODY 

S t o s o w a n i e  s z c z e p i o n k i

1) szczepionka ze szczepu L-1j6, przygotowana w hodowli fibroblastów 
zarodka przepiórki japońskiej (L-16 p.j.), seria 435, o dacie ważności 7 li
stopada 1974 r., liofilizowana, stosowana w objętości 0,5 ml. Producent: 
Instytut Preparatów Wirusowych w Moskwie;

2) traktowana jako preparat porównawczy szczepionka ze szczepu 
Schwarza — „Mevilin — L”, firmy Glaxo, przygotowana z hodowli fi
broblastów zarodka kurzego, seria 3 MO 88/38 (II), o dacie ważności 
listopad 1974, liofilizowana, stosowana w objętości 0,5 ml.

O r g a n i z a c j a  s z c z e p i e ń

Badanie podjęły następujące stacje sanitarno-epidemiologiczne: miasta 
Krakowa i wojewódzkie: Krakowska, Katowicka, Łódzka i Rzeszowska.

Do szczepień kwalifikowano dzieci w wieku od 12 do 48 miesięcy, 
które nie chorowały na odrę i nie były przeciw odrze szczepione, nie 
miały przeciwwskazań do szczepienia i przebywały w domu dziecka lub 
uczęszczały do żłobka.

Szczepienia wykonywała specjalna ekipa spoza zakładu dziecięcego. 
Metodą losową przydzielano dzieci do szczepienia jedną z dwu wyżej 
wymienionych szczepionek. Rodzaj stosowanej szczepionki notowano wy
łącznie na liście imiennej dzieci, którą przesyłano do Państwowego Za
kładu Higieny. Jednocześnie wypełniano część osobową karty obserwacji 
odczynów wpisując w nią m. in. numer identyfikacyjny dziecka, zazna
czony na wspomnianej liście, jak również stosowany do oznakowania 
próbek krwi pobranych do badania serologicznego.

Postępowanie to miało zapewnić, że o rodzaju stosowanej szczepionki 
nie będą wiedziały ani osoby prowadzące obserwacje odczynów, ani wy
konujące badania laboratoryjne, ani w początkowej fazie dokonujące 
analizy wyników.

W celu uzyskania dokładnych informacji o sytuacji zdrowotnej 
względnie epidemiologicznej w zakładach dziecięcych, w których prowa
dzono badania, objęto obserwacjami klinicznymi dzieci przebywające 
w tych samych grupach żłobkowych co dzieci szczepione.

O b s e r w a c j e  k l i n i c z n e

Obserwacje prowadzono codziennie przez okres 28 dni od daty szcze
pienia. Na opracowanych w Państwowym Zakładzie Higieny formula-
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rzach (3) notowano temperaturę ciała mierzoną w rectum po południu, 
wystąpienie lub brak wysypki odropodobnej, kaszlu, kataru, przekrwienia 
spojówek, zaczerwienienia gardła, względnie wystąpienie innych zauwa
żonych przez lekarza objawów.

W przypadku nieobecności dziecka w zakładzie dziecięcym notowano 
przyczynę nieobecności na podstawie danych uzyskanych z wywiadu od 
rodziców lub z dokumentacji lekarskiej.

B a d a n i e  s e r o l o g i c z n e

Od dzieci szczepionych pobrano dwukrotnie krew do badania serolo
gicznego. W Zakładzie Wirusologii PZH wykonano odczyn zahamowania 
hemaglutynacji według metody stosowanej w poprzednich badaniach 
(2, 5).

W YNIK I v

W okresie przygotowania do badań, tzn. jesienią 1973 roku, zakwali
fikowano do szczepienia ponad 1000 dzieci w czterech województwach. 
Z tej grupy na początku 1974 r. udało się zaszczepić tylko 432 dzieci, 
obejmując badaniem dodatkowo m. Kraków.

T a b e l a  I

Grupowanie danych uzyskanych z badania
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T a b e l a  II

Wynik odczynu zahamowania hemaglutynacji u dzieci szczepionych

*) Poniżej 1 : 8

Na podstawie weryfikacji zebranych kart obserwacji stwierdzono, że 
zgodnie z wymogami badań kontrolowanych obserwowano 363 dzieci.

W kartach 72 dzieci, objętych badaniem na terenie województwa ka
towickiego, wpisano rodzaj stosowanej szczepionki (podano serię i na
zwę), co jest sprzeczne z założeniem utrzymania zasady „ślepej próby”. 
W związku z tym, wynik obserwacji przeprowadzonych w tej grupie 
dzieci analizowano oddzielnie.

W tabeli I zestawiono ogólne dane charakteryzujące zebrane do ana
lizy materiały. Zwraca tu uwagę wysoki odsetek dzieci posiadających 
przeciwciała odrowe przed szczepieniem — 23% i 24%. Ma to niewątpli
wie związek z faktem, że bardzo często brak jest kompletnych danych
o przebytych chorobach, zwłaszcza wśród dzieci przebywających w do
mach małego dziecka. Prezentowane badanie objęło prawie 50% dzieci 
właśnie z domów małego dziecka.

W y n i k  b a d a n i a  s e r o l o g i c z n e g o

Oceną odsetka serokonwersji po szczepieniu obejmuje się wyłącznie 
dzieci nie posiadające przeciwciał odrowych przed szczepieniem. W gru
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pie dzieci, którym podano szczepionkę L-16 p.j. spełniało ten warunek 
112 dzieci, a w grupie Mevilin L — 105 dzieci. Odsetek serokonwersji był 
wyższy po szczepionce L-16 p.j. — 95,5, niż po Mevilin L — 90,5 (tabela
II). Różnica ta okazała się jednak statystycznie nieznamienna.

Po obu szczepionkach otrzymano bardzo zbliżone wartości średniej 
geometrycznej miana przeciwciał; w 28 dni po szczepieniu: po L-16 p.j — 
1 : 78, a po Mevilin L — 1 : 75 (tabela II).

W y n i k  o b s e r w a c j i  k l i n i c z n y c h

Analizą odczynów po szczepieniu obejmuje się wyłącznie dzieci z sero- 
konwersją, które mają kompletne obserwacje kliniczne. Ze ścisłej analizy 
wyklucza się ponadto wynik obserwacji tych dzieci, które zachorowały 
w okresie do 18 dni po szczepieniu, a nie można było łączyć wystąpie
nia choroby z faktem szczepienia.

Z ogółem 432 objętych badaniem dzieci spełniało te kryteria tylko 
162 dzieci (tabela III). W związku z tym postanowiono, podobnie jak to 
miało miejsce w badaniu prowadzonym w 1972 roku (3), dokonać ana
lizy objawów, rozpoznania choroby lub innej przyczyny nieobecności 
u pozostałych dzieci.

T a b e l a  I I I

Najwyższa temperatura u dzieci z serokonwersją 
w okresie od 5 do 18 dnia po szczepieniu (pomiar w rectum)

*1 W tym, w 1 przypadku temp. 40°C
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T a b e l a  IV

Najwyższa temperatura u dzieci w okresie od 5 do 18 dnia po szczepieniu 
w zależności od wyniku badań serologicznych

Dzieci posiadające kompletne obserwacje podzielono na 4 grupy, zależ
nie od tego czy były badane serologicznie, względnie jaki był wynik ba
dania (tabela IV). Analizowano wystąpienie gorączki w okresie od 5 do 
18 dnia po szczepieniu. Zgodnie z zasadą przyjętą w badaniu kontrolo
wanym, przeprowadzonym w Polsce w 1967 roku (4) i stosowaną w ba
daniach prowadzonych w 1972 r. (3), jako odczyn gorączkowy trakto
wano temperaturę 38,3 i wyższą (pomiar w rectum).

Ponadto dokonano analizy występowania pozostałych objawów odczy
nu. W ostatniej kolumnie tabeli IV podano liczbę dzieci, u których nie 
stwierdzono żadnego z pięciu objawów odczynu, ani innych objawów pa
tologicznych czy chorób i u których temperatura w analizowanym okre
sie nie przekraczała 37,7°C.

Jak wynika z danych zestawionych w tabeli IV silny odczyn gorączko
wy (39,4— 39,9°) wystąpił wyłącznie u dzieci z serokonwersją: w 1 przy
padku po szczepieniu L-16 p.j. i w 3 przypadkach po Mevilin L.

Ogółem temperaturę powyżej 38,3° stwierdzono w grupie z serokon
wersją u 15,6% dzieci szczepionych L-16 p.j. i u 19,4% dzieci, którym 
podano Mevilin L. Różnica w odsetkach dzieci z odczynem gorączkowym 
jest statystycznie nieistotna (test chi2).

U ogółu dzieci, u których analizowano wynik obserwacji klinicznych 
odsetek dzieci z odczynem gorączkowym po Mevilin L i po L-16 był pra
wie jednakowy i wynosił 14%.

Do grupy silnych odczynów można byłoby również zaliczyć fakt nie
obecności dziecka w żłobku ze wskazaniem przez lekarza, że pozostaje to
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T a b e l a  V

Przyczyny nieobecności dzieci w żłobku lub niezakwalifikowania do analizy
odczynów po szczepieniu

w ty m  d z i e c i

Ogółem

szczepieni bez badań z serokon_ ip0zosta-
serologicz- . , ,

wersją łych **
nych

L-16 Mev. L-16 Mev. L-16 Mev. L-16 Mev.

Ogółem zaszczepiono 186 177 41 39 107 95 38 43

Było nieobecnych lub chorych 

w czasie obserwacji 34 41 13 13 17 23 4 5

w tym z powodu: 

zapalenie oskrzeli 6 6* 3 2* 3 3 — 1

nieżyt górnych dróg 

oddechowych 3 3 3 1 — 2 ___ 1

angina 5 6 1 3 4 3 — ' у—

zapalenie gardła 

lub jamy ustnej 2 4 — 2 1 2 1 —

zapalenie ucha 2 — 1 — 1 — — —

grypa, przeziębienie 

lub inf. kataralna 4 5 ___ 2 2 2 2 1

dyspepsja — 3 — 1 — 2 — —

możliwy odczyn po 

szczepieniu 3 5 — — 3 4 — 1

wypisano ze żłobka

lub nb. z powodu urlopu

matki 2 2 1 1 1 1

brak informacji

(m in. zagubiono kartę

obserwacji) 7 6 4 1 2 3 1 2

choroba zakaźna (płonica) — 1 — — — 1 — —

W tym u 1 dziecka rozpoznano wstępnie zapalenie płuc.
Posiadające przeciwciała przed szczepieniem i bez serokonwersji po szczepieniu.

w związku ze szczepieniem (m.in. nieobecność przypada na okres cha
rakterystyczny dla występowania odczynu). Należy jednak zaznaczyć, że 
według wywiadu wśród nieobecnych z powodu odczynu poszczepiennego 
8-miorga dzieci (3 po L-16 i 5 po Mevilin L — tabela V) wysoką tempera
turę zanotowano tylko u 1 dziecka. Po uwzględnieniu tych przypadków 
odsetek dzieci z odczynem wzrósłby do 15,7 po L-16 p.j. i 17,6 po Mevi
lin L — różnica ta statystycznie jest nieistotna. Również brak jest istot
nej różnicy w powodowaniu przez porównywane szczepionki innych, poza 
gorączką, objawów.
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W tabeli V podano, że w okresie obserwacji było nieobecnych w żłob
ku 18% dzieci z grupy szczepionej L-16 p.j. i 23% dzieci z grupy szcze
pionej Mevilin —  L. Z powodu chorób, których rozpoznanie podano 
w punktach od 1 do 7 w tabeli V, nieobecnych było odpowiednio 12% 
i 15% dzieci. Wynik ten jest bardzo zbliżony do wyniku obserwacji pro
wadzonych w 1972 wśród dzieci szczepionych szczepionką L-16 nśm 
i dzieci nieszczepionych (3).

OMÓWIENIE I W NIOSKI

Powyżej przedstawione badanie jest, historycznie rzecz biorąc, drugim 
badaniem kontrolowanym szczepionek odrowych przeprowadzonym 
w Polsce.

W poprzednim, zorganizowanym w 1967 roku, porównywano szcze
pionki ze szczepu L-16 produkowane w hodowli komórek nerki świnki 
morskiej (L-16 nśm) oraz ze szczepu Schwarza produkcji firmy Glaxo. 
Szczepionka L-16 nśm spowodowała serokonwersję u 83%, a szczepion
ka Schwarza u 97% dzieci. Różnica ta była statystycznie znamienna, na
tomiast szczepionki nie różniły się istotnie pod względem poziomu prze
ciwciał — 1 : 100 i 1 : 130 oraz powodowanego oHczynu gorączkowego: po 
L-16 nśm — 32,4%, a po szczepionce Schwarza — 36,7% (wyłącznie dzie
ci z serokonwersją)' (4,5).

Szczepionka L-16 nśm zastosowana w badaniach prowadzonych w 1972 
roku powodowała odczyn gorączkowy u 16,6% szczepionych, u których 
stwierdzono serokonwersję. Odsetek serokonwersji, zależnie od serii, wy
nosił 95% i 89% (2,3).

Po szczepionce L-16 p.j. serokonwersją wystąpiła u 95,5% dzieci szcze
pionych, średnia geometryczna miana przeciwciał wyniosła 1 : 78, a od
czyn gorączkowy wystąpił u 15,6% dzieci z serokonwersją.

Wprawdzie wyciąganie wniosków co do bezwzględnej odczynowości 
szczepionki L-16 p.j. z powyższego porównania byłoby nieprawidłowe, 
jednak można określić, że pod każdym względem porównanie to przema
wia na korzyść szczepionki L-16 p.j.

Natomiast wyniki uzyskane w badaniu kontrolowanym upoważniają do 
wyciągnięcia następujących wniosków.

Po szczepionkach L-16 p.j. i Mevilin — L stwierdzono identyczne śred
nie geometryczne miana przeciwciał, natomiast szczepionka L-16 p.j. po
wodowała wyższy odsetek serokonwersji i niższy odsetek odczynów po- 
szczepiennych niż szczepionka Mevilin — L. Ponieważ różnice te były 
statystycznie nieistotne, można stwierdzić, że porównywane szczepionki są 
podobne pod względem wartości badanych parametrów.

Uzyskane wyniki świadczą o tym, że szczepionka L-16 p.j. może być 
polecana do stosowania w szczepieniach masowych w Polsce.



Nr 3 Odczyny i przeciwciała po szczepieniu przeciw odrze 299

К о л л е к т и в н а я  р а б о т а

РЕАКЦИИ И УРОВЕНЬ КОРЕВЫХ АНТИТЕЛ У ДЕТЕЙ ПОСЛЕ ВАКЦИНЫ 

ИЗ ШТАММА Л-16, ИЗГОТОВЛЕННОЙ В КУЛЬТУРЕ ФИБРОБЛАСТОВ 

ЭМБРИОНОВ ЯПОНСКОЙ ПЕРЕПЕЛКИ

С о д е р ж а н и е

В 1972—1973 гг. в Польше применяли противокоревую вакцину из штамма 

Л-16 из культуры почечных клеток морской свинки. Начиная с 1974 г. пред

ставилась возможность импорта другого варианта этой вакцины, изготовлен

ной в культуре фибробластов эмбрионов японской перепелки (Л-16 я.п.).

Перед решением насчёт изменения вакцины проведено контролированное 

исследование, применяя в качестве сравнительного препарата вакцину из 

штамма Шварца „Mevilin-L”.

Исследованиями охвачено всего 432 ребенка, из них 363 наблюдалось согла

сно принципам контролированного опыта.

Консттировано, что температурная реакция т.е. темп. 38,3°С или выше (из

меренная в прямой кишке) появилась после прививки Л-16 я.п. у 15,6% де

тей, а после Mevilin L — у 19,4% детей с сероконверсией (разница статисти

ческие незнаменательная).

После прививки Л-16 я.п. процент детей с сероконверсией составлял 95,5, 

а после Mevilin L — 90,4%, а среднее геометрическое титра антител соста

вляло соответственно 1 :78 и 1 :75 (разница статистически незнаменатель

ная).

C o l l a b o r a t i v e  S t u d y

REACTIONS ТО VACCINATION AND MEASLES ANTIBODY LEVELS IN CH IL

DREN INOCULATED WITH VACCINE PREPARED FROM THE L-16 STRAIN 

FROM JAPANESE QUAIL EMBRYONIC FIBROBLAST CULTURES

Summar y

In the years 1972 and 1973, measles vaccine prepared from guinea pig kidney 

cell cultures of the L-16 strain was used in Poland. In 1974, another variant of the 

vaccine was imported, produced from cultures of embryonic fibroblasts from Ja 

panese quail (L-16 p.j.).

The decision to use this vaccine was preceded by a control study in which it 

was compared with vaccine from the Schwarz ,,Mevilin-L” strain.

The study material consisted of 432 children, of whom 363 were examined in 

accordance with the principles of a control study.

Febrile reaction, i.e. temp. 38.3°C or higher (measured in the rectum), was obser

ved in 15.6% of children which received the L-16 p.j. vaccine, and in 19.4% of 

children which recived Mevilin L vaccine with seroconversion (statistically non 

significant difference).

Seroconversion after L-16 p.j. vaccine was 95.5%, and after Mevilin L vaccine 

90.4%, and geometric means of antibody titers were 1:78 and 1:75 respectively (sta

tistically nonsignificant).
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LECZENIE NOSICIELI PAŁECZEK DURU BRZUSZNEGO 
I DURU RZEKOMEGO В

Klinika Chorób Zakaźnych Akademii Medycznej w Warszawie 

Kierownik: prof. dr med. B. Kassur

Trzema metodami leczono 52 nosicieli (S. typhi — 40 i S. para

typhi — 12): Septrinem, Ampicyliną oraz cholecystektomią i Ampicy

liną. W grupie 21 nosicieli S. typhi leczonych Septrinem uzyskano wy

nik dobry u 16, a wśród 16 leczonych Ampicyliną — u 12. Mniej sku

teczne okazało się leczenie tymi środkami nosicieli S. paratyphi В: 

na 6 nosicieli tej grupy leczonych Septrinem uzyskano wynik dobry 

tylko u 3, zaś na 2 leczonych Ampicyliną wynik był neagtywny 

w obu przypadkach. Skojarzone leczenie cholecystektomią i ampicyliną 

było skuteczne we wszystkich 7 przypadkach nosicielstwa (S. typhi-3 

i S. para-typhi B-4). Miana przeciwciał anty Vi w odczynie hemaglu

tynacji biernej nie zmieniały się wyraźniej w ciągu dwuletniej kon

troli r?iezależnie od wyniku leczenia nosiciela.

Jedynym rezerwuarem pałeczek duru brzusznego i prawie jedynym 
pałeczek durów rzekomych jest człowiek. W Polsce mediana zachorowań 
w latach 1971—-1973 wynosiła dla duru brzusznego 321, dla duru rzeko
mego В — 41, natomiast mediana nosicieli odpowiednio 3445 i 616. 
Z zestawienia tych danych wynika, że skuteczne leczenie stanów nosi
cielstwa ma istotne znaczenie w zwalczaniu obu wymienionych chorób.

MATERIAŁ I METODY

W latach 19711—‘1974 leczono w Klinice Chorób Zakaźnych AM 
w Warszawie 52 nosicieli — 6 mężczyzn i 46 kobiet. Wiek tych nosicie
li był w granicach 25— 92 lata, średnio wynosił 48 lat. W 40 przypad
kach nosicielstwo dotyczyło pałeczek duru brzusznego, w 12 — duru 
rzekomego B. Czas trwania nosicielstwa wynosił średnio 7 lat, w po
szczególnych przypadkach od 1 roku do 31 lat, a w 1 przypadku praw
dopodobnie 62 lata. Prawie u wszystkich nosicieli, bo aż u 46, badania 
kompleksowe łącznie z doustną cholecystografią lub dożylną cholangio
grafią wykazały zmiany patologiczne dróg żółciowych (tabela I).

U wszystkich 52 nosicieli, przed rozpoczęciem leczenia, potwierdzono 
wydalanie pałeczek duru brzusznego względnie duru rzekomego В w ka
le; równocześnie u 20 z nich uzyskano dodatnie posiewy żółci (S. typhi 
u 12 i S. paratyphi В u 8) i u 11 — z moczu (S. typhi u 5 i S.paratyphi 
В u 6). Badania urograficzne wykonane u nosicieli pałeczek w moczu 
nie wykazały uchwytnych zmian w układzie moczowym. Wszystkich no-

Т Э V n i  tyi m l n c J _ *1
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T a b e l a  I 

Charakterystyka materiału klinicznego

Badanie pęcherzyka i dróg 

żółciowych*

* u 2 nosicieli nie wykonano badań radiologicznych z powodu przeciwwskazań.

sicieli hospitalizowano na czas leczenia. Stosowano jedną z następujących 
metod:

1. Trimethoprim-Sulphamethoxazole (Septrin, Bactrim) w tabl. po 480 
mg, 6 tabl. dziennie przez 60 dni.

2 . Ampicylinę „Polfa” w kapsułkach po 0,250 g doustnie 4,0 g dzien
nie przez 28 dni.

3. Cholecystektomię i podawanie ampicyliny doustnie 4,0 g — 6,0 g 
dziennie przez 28—42 dni.

Septrin lub ampicylinę podawano zgodnie z wrażliwością szczepów wy
hodowanych od nosicieli. Leczenie skojarzone, operacyjne i ampicylinę, 
przeprowadzono u nosicieli, u których poprzednio przebyte leczenie Sep- 
trinem lub samą ampicyliną było nieskuteczne, albo objawy współistnie
jącej kamicy były wskazaniem do operacji.

Posiewy kału i moczu wykonywano w czasie leczenia 2— 4 razy w ty
godniu, 2—4 razy w miesiącu przez pierwsze pół roku po leczeniu, na
stępnie trzykrotnie przez 3 kolejne dni w IX, X II, XV III i XX IV  mie
siącu obserwacji. Posiewy żółci wykonywano czterokrotnie: przed lecze
niem, bezpośrednio oraz w IX  i X II miesiącu po leczeniu. W czasie dwu
letniej obserwacji kontrolowano sześciokrotnie zachowanie się odczynu 
hemaglutynacji biernej z antygenem Vi.

W YNIK I I OMÓWIENIE

Spośród 38 nosicieli leczonych skutecznie posiewy kału i moczu sta
wały się ujemne najczęściej już w pierwszym tygodniu leczenia choć 
w 2 przypadkach dopiero w 48 i 50 dniu leczenia Septrinem. Wśród 14 
nosicieli leczonych nieskutecznie u 11 wydalanie pałeczek duru brzusz
nego lub rzekomego В utrzymywało się w czasie leczenia, bądź pojawiło 
się po ukończeniu kuracji, w 3 przypadkach nawet po rocznym okresie 
negatywnych posiewów kału (tabela II).
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T a b e l a  II

Wyniki leczenia każdą z trzech w/w metod leczenia

Z tabeli III wynika, że miano odczynu hemaglutynacji biernej zacho
wywało się w czasie dwuletniej obserwacji podobnie jak przed lecze
niem, nie zmieniało się wyraźniej i to niezależnie od tego, czy w wyni
ku leczenia posiewy kału i moczu stały się ujemne czy nie (tabela III).

Możliwość przewlekłego wydalania zarazków po przebytym durzę 
brzusznym wzrasta z wiekiem chorego i wiąże się najprawdopodobniej 
z patologicznymi stanami w obrębie dróg żółciowych, głównie z kamicą 
pęcherzykową. Potwierdzają to dane zawarte w tabeli I, jak i siedmio
krotnie częstsze w naszym materiale nosicielstwo u kobiet. Do prze
wlekłego nosicielstwa pochorobowego dochodzi wprawdzie tylko u 2— 4°/» 
ozdrowieńców w wieku dojrzałym (6) i poniżej 1% u dzieci (17), ale 
należy pamiętać, że zakażenie pałeczkami duru u człowieka przebiega 
nierzadko niepostrzeżenie, wśród niewielkich objawów chorobowych lub 
wręcz bezobjawowo, a mimo to może powodować przewlekłe nosicielstwo 
i w ten sposób powiększać naturalny rezerwuar zarazków.

W leczeniu nosicielstwa durowego stosowano wiele metod i leków, ale 
ich skuteczność była do niedawna minimalna. Jedyną metodą skuteczną 
w około 70% przypadków nosicielstwa była cholecystektomia.

Dopiero wprowadzenie do leczenia stanów nosicielstwa durowego am
picyliny w 1964 roku (2, 5) i Septrinu w 1969 roku (11) —  leków nie
toksycznych, które można stosować w większych dawkach i przez dłu
gi okres czasu, stworzyło nowe możliwości zwalczania nosicielstwa. Am
picylinę stosuje się najczęściej w dawce 4,0— 6,0 g dziennie przez 28 dni. 
Podsumowując wyniki spostrzegane przez wielu autorów (4, 8 , 12, 15, 
20 ), można stwierdzić, że ampicylina okazała się skuteczna w leczeniu 
nosicieli durowych w około 64°/« przypadków (na 143 leczonych — 92 
z wynikiem dobrym). W naszym materiale klinicznym na 16 nosicieli 
pałeczek duru brzusznego uzyskano wynik dobry u 12 (75%), natomiast 
w obu przypadkach nosicielstwa pałeczek duru rzekomego В wynik le
czenia był negatywny. Na osobną wzmiankę zasługuje doniesienie Scioli
i wsp. (16). Autorzy stosowali ampicylinę dożylnie, 3 X dziennie 1,0 g 
przez 15 dni u 19 nosicieli pałeczek duru brzusznego, uzyskując wyle-
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Zachowanie się hemaglutymacji biernej z antyg. Vi u nosicieli 
w związku z leczeniem

T a b e l a  III *

Miano odczynu po leczeniu w miesiącach 

Przed --------- ----------------------
Nr Leczenie leczeniem

'bezpo

średnio
9 12 18 24

1 320 + 160 160 160 160

2 40 + 40 40 40 80 80

3 40 + 40 20 20 20 20

4 160 + 160 160 320 160 160

5 320 + 160 160 160 160 160

6 80 + 80 + 80 80 +

7 1280 + 640 320 320 640 320

8 640 + 320 320 320 320 820

9 80 + 80 80 80 80 80

10 Septrin 320 + 320 320 320 160 640

11 320 + 320 640 640 +

12 160 + 160 640 +

13 320 + 640 +

14 160 + 40 80 160 160

15 160 + 80 160 160 160
16 320 + 160 320 160
17 640 + 320 160
18 1280 + 640
19 320 + 320
20 2560 1280 +
21 320 + 320

22 160 + 160 160 160
23 640 + 640 320 160 320
24 640 + 640 640 640 640
25 640 + 320 640 640
26 320 + 320 + 320
27 320 + 160 + 320 +
28 640 + 160 320

29 Ampicylina 640 + 320 320

30 80 + 80 160

31 160 + 80 80

32 80 + 160 +

33 80 + 80

34 1280 + 640 +

35 1280 + 640

36 640 + 640

37 320 + 640

38 Cholecystektomia 320 + 80 320 320 320

39 + Ampicylina 320 + 160 640 640 640

40 320 + 640 640 320

* + oznacza dodatnie posiewy kału, moczu lub żółci



czenie we wszystkich przypadkach, co tłumaczą znacznie wyższymi stę
żeniami ampicyliny w żółci, ścianie pęcherzyka i w złogach po dożyl
nym wprowadzeniu antybiotyku. Bardzo dobre wyniki, 95%> wyleczeń, 
uzyskali również Tauchnitz i Horn (18), wykorzystując synergistyczne 
działanie ampicyliny i kanamycyny w leczeniu nosiecielstwa durowego.

Doniesienia dotyczące leczenia nosicielstwa durowego związkiem Tri- 
methoprin-Sulphamethoxazole (Septrin, Bactrim, Biseptol) są mniej licz
ne i obejmują mniejsze grupy nosicieli, z wyjątkiem badań Pichlera
1 wsp. (13, 14), których materiał liczy 44 nosicieli pałeczek duru brzusz
nego i 51 — pałeczek duru rzekomego B. Septrin stosowany 2X po
2 tabl. dziennie przez 90 dni okazał się skuteczny w 68°/° przypadków. 
Podawanie Septrinu krócej, np. przez 14 dni w dawce po 8 tabl. dzien
nie (3), lub 30 dni po 2—4 tabl. dziennie (1, 21) jest mniej skuteczne, 
a odsetek wyników dobrych w granicach około 40°/o. W materiale naszej 
Kliniki skuteczność Septrinu podawanego po 6 tabl. dziennie przez 60 
dni wynosi 76°/» wyników dobrych w leczeniu nosicieli pałeczek duru 
brzusznego, natomiast tylko 50% — nosicieli pałeczek duru rzekomego B.

W leczeniu skojarzonym, cholecystektomią i dużymi dawkami penicy
liny, uważanym do niedawna za dość skuteczne (10) zastąpiono penicyli
nę ampicyliną w dawkach 4,0— 6,0 g dziennie. To postępowanie okazało 
się najskuteczniejsze. Stosowali je Dinbar i wsp. (4) w 7 przypadkach 
nosicielstwa: 3-S. typhi i 4-S. paratyphi В (tabela II).

U nosicieli leczonych skutecznie spodziewano się istotnego obniżenia 
miana przeciwciał anty Vi w odczynie hemaglutynacji biernej, zgodnie 
z poglądami o praktycznej przydatności tego odczynu w wykrywaniu 
nosicieli oraz ich kontroli, a zwłaszcza przy podejmowaniu decyzji
o skreśleniu ich z rejestru (9). Jak wynika z tabeli 3, miana przeciwciał 
anty Vi nie zmieniły się wyraźniej w okresie dwuletniej obserwacji po 
uzyskaniu ujemnych posiewów kału, moczu i żółci na obecność pałeczek 
durowych, co potwierdzają i inni autorzy (22).

W grupie 27 nosicieli leczonych Septrinem u 8 wystąpiły uboczne obja
wy: w 5 przypadkach brak łaknienia, nudności, pieczenie języka i prze
łyku oraz bóle głowy, w 3 dalszych plamista wysypka na skórze brzu
cha i kończyn. Objawy nietolerancji, zwłaszcza bardzo obfita grubopla- 
mista wysypka i wysoka gorączka zmusiły do przerwania leczenia w 2 
przypadkach. Wśród 25 nosicieli otrzymujących ampicylinę u 7 spostrze
gano niewielką biegunkę (4— 6 wypróżnień na dobę) i u 5 plamistą wy
sypkę, intensywniejszą tylko w 1 przypadku. W żadnym z tych przy
padków nie było potrzeby przerwania leczenia.

Przed leczeniem i po jego zakończeniu wykonywano następujące ba
dania: skład morfologiczny krwi, płytki krwi, ogólne badanie moczu, 
proteinogram, aminotransferazy, fosfatazę alkaliczną, mocznik i kreaty
ninę w surowicy. Wyniki tych badań nie wykazały objawów ubocznego 
działania Septrinu i ampicyliny.
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W NIOSKI

1. Zachowawcze lecznie nosicieli pałeczek duru brzusznego ampicyliną 
lub Septrinem, nawet przy współistnieniu kamicy pęcherzykowej, dało 
dobre wyniki odpowiednio w 75 i 76% przypadków.
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2. To samo leczenie zachowawcze nosicieli pałeczek duru rzekomego 
В jest skuteczne tylko w około 50% przypadków.

3. Leczenie cholecystektomią i ampicyliną jest najskuteczniejsze i na
leży je stosować u nosicieli, u których zawiodły metody zachowawcze 
oraz u nosicieli, u których kamica jest wskazaniem do operacji.

4. Ampicylina i Septrin są lekami bezpiecznymi nawet przy długotrwa
łym stosowaniu. Mimo częstych objawów ubocznych, nasilenie ich jest 
niewielkie i bardzo rzadko zmusza do odstawienia leku.

5. Miano przeciwciał anty Vi w odczynie hemaglutynacji biernej nie 
zmienia się wyraźniej w okresie dwuletniej obserwacji po skutecznym 
leczeniu i nie może w tym czasie stanowić o skreśleniu czy utrzymaniu 
nosiciela w rejestrze.

Б. К а с с у  p, Я. К о ц и ш е в с к и

ЛЕЧЕНИЕ НОСИТЕЛЕЙ ПАЛОЧЕК БРЮ Ш НОГО ТИФА 

И ПАРАТИФА В

С о д е р ж а н и е

Проведено лечение 52 носителей (S. typhi — 40 и S. paratyphi В-12) тремя 

методами: Септрином, Ампициллиной и холецистэктомией и ампициллиной. 

В группе 21 носителя S. typhi леченных септрином получено успешный ре

зультат у 16-и, а среди 16 леченных ампициллиной — у 12. Менее благопри

ятные результаты лечения получено у носителей паратифозной палочки: из 6 

носителей в этой группе леченных септрином успешный результат отмечено 

у 3-х, а то время у 2-х носителей леченных ампициллиной результат был 

отрицательный. Комбинированный метод лечения холецистэктомией и ампи

циллиной был эффективный во всех 7 случаях носительства (S. typhi 3 и S. 

paratyphi В-4). Титры антител V i в реакции пассивной гемагглютинации не 

подверглись отчётливым изменениям в течение двухлетнего контроля незави

симо от результатов лечения носительства.

В. K a s s u r ,  J. K o c i s z e w s k i

TREATMENT OF CARRIERS OF TYPHOID AND PARATYPHOID В BACILLI

S u m m a r y

Fifty-two carriers (S. typhi 40, and S. paratyphi 12) were treated by three me

thods: using Septrin, ampicillin, and ampicillin plus cholecystectomy. Good results 

of treatment with Septrin were obtained in 16 of 21 carriers treated with Septrin, 

and in 12 treated with ampicillin. Treatment of carriers of paratyphoid В ba

cilli was less effective: good results were obtained in only 3 of 6 carriers treated 

with Septrin; in 2 cariers treated with ampicillin, negative results were obtained. 

The combination of cholecystectomy with ampicillin was effective in all 7 cases 

(S. typhi 3 and S. paratyphi В 4 cases). Anti-Vi antibody titers by passive hema- 

glutination remained unaltered during two years’ follow-up regardless of the re

sult of treatment of the carriers.
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DIAGNOSTYKA IMMUNOLOGICZNA WŁOŚNICY

Zakład Parazytologii Lekarskiej, Państwowy Zakład Higieny w Warszawie 

Kierownik: doc. dr biol. Z. Dymowska

W oparciu o piśmiennictwo dokonano przeglądu poszczególnych odczy

nów immunologicznych stosowanych w badaniach nad włośnicą (od

czyn precypitacji, wiązania dopełniacza, aglutynacji i immunofluore- 

scencji). W grupie odczynów alergicznych przedstawiono również me

tody badania nadwrażliwości komórkowej. Przedstawiono opis metod, 

które w przyszłości mogą znaleźć praktyczne zastosowanie (odczyn 

ELISA, zahamowania wędrówki makrofagów i immunocytoadherencji 

pośredniej.

Kliniczne rozpoznanie włośnicy wymaga potwierdzenia w badaniach 
laboratoryjnych, wśród których najważniejszą rolę odgrywają odczyny 
immunologiczne. Dzieje się tak dlatego, że w przebiegu tego schorzenia 
zostają uruchomione odpowiednie mechanizmy odpornościowe, co znaj
duje wyraz w nadwrażliwości komórkowej (odczyny alergiczne oraz ko
mórkowe odczyny nadwrażliwości) oraz w produkcji przeciwciał humo- 
ralnych.

Początek stosowania metod immunologicznych datuje się od 1911 r. 
kiedy to Strobel (73) wprowadził do diagnostyki włośnicy odczyn wiąza
nia dopełniacza. Od tego czasu opracowano bądź przystosowano wiele je
szcze odczynów: precypitacji pierścieniowej (4), mikroprecypitacji z ży
wymi larwami (49, 55, 63), flokulacji cholesterolu (74), flokulacji ben
tonitu (5), hemaglutynacji biernej (32, 62), aglutynacji lateksu (25) oraz 
immunofluorescencji (27). Lata następne przyniosły dalsze ulepszenie lub 
opisy nowych odczynów.

W niniejszym przeglądzie dla przejrzystości osobno zostaną omówione 
odczyny serologiczne i osobno odczyny nadwrażliwości komórkowej. 
W obu postaram się uwzględnić najnowsze osiągnięcia w tych dziedzi
nach. Przegląd metod stosowanych w badaniach nadwrażliwości będzie 
sygnalizował ich potencjalne możliwości, gdyż poza alergicznymi próba
mi śródskórnymi, mają one ograniczone na razie zastosowania praktycz
ne.

ODCZYNY SEROLOGICZNE

Obejmują one cztery grupy odczynów, a mianowicie: precypitacji, wią
zania dopełniacza, aglutynacji i flokulacji oraz immunofluorescencji.
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Najpopularniejszy i najprostszy w wykonaniu, o d c z y n  p r e c y p i 
t a c j i  p i e r ś c i e n i o w e j ,  (OPP) do diagnostyki włośnicy został wpro
wadzony w 1928 r. (4). Polega na ostrożnym nawarstwieniu odpowied
niego rozcieńczenia antygenu włośniowego na nierozcieńczoną surowicę 
badaną w rurce Durhama. W reakcji dodatniej, w miejscu zetknięcia 
się obu homologicznych reagentów powstaje precypitat pod postacią mle
cznego, silnie opalizującego pierścienia. Odczyn ten w początkowym 
okresie był szeroko stosowany, głównie dzięki prostocie wykonania. 
W ostatnich latach wychodzi z użycia z powodu niskiej swoistości i czu
łości w porównaniu z innymi odczynami. Na obraz reakcji fałszywie do
datnich składają się bowiem reakcje dodatnie występujące zwłaszcza po 
stosowaniu niektórych leków, w przebiegu schorzeń nowotworowych oraz 
tych wszystkich stanów patologicznych, które zmieniają stosunek albu- 
minowo-globulinowy. Pomimo to posiada pewną wartość w wykrywaniu 
precypityn u zwierząt sztucznie uodpornionych, gdyż pozwala na szyb
ką ocenę stopnia immunizacji. Surowice do badania muszą być jałowe, 
klarowne, pozbawione ciał tłuszczowych i śladów hemolizy. Stosowanie 
środków konserwujących takich jak azydek sodu czy mertiolat nie ma 
wpływu na przebieg i wynik reakcji, w odróżnieniu od stosowanego 
wcześniej fenolu.

O d c z y n  m i k r o p r e c y p i t a c j i  (OMP) wykorzystuje zjawi
sko tworzenia się precypitatów wokół naturalnych otworów larw T. spi
ralis umieszczonych w surowicy odpornościowej (49, 50, 55). W 1941 r. 
został zastosowany do diagnostyki włośnicy człowieka (63, 64). Reakcje 
dodatnie występują w II i III tygodniu choroby, a nasilenie ich jest pro
porcjonalne do intensywności inwazji. W przypadkach ciężkich precypi- 
taty pojawiają się szybko i są wyraźnie zaznaczone. Do odczynu stosuje 
się larwy T. spiralis z zarażonych mięśni, wytrawione sztucznym sokiem 
żołądkowym.

Opisano modyfikację tego odczynu polegającą na wykorzystaniu anty
genów wydzielniczych i wydalniczych z mikrohodowli larw w agarze 
(57).

O d c z y n  u r o p r  e c y p i t a c j i  (OUP) — jest odmianą odczynu 
precypitacji pierścieniowej, w którym materiałem badanym jest mocz 
podejrzany o obecność rozpuszczalnych antygenów włośniowych. Zasada 
odczynu została opisana przez Flecka (19). Na wzorcową surowicę odpor
nościową, otrzymaną od immunizowanych królików, nawarstwia się 
w rurkach Durhama badany mocz, który musi być klarowny. pH moczu 
nie ma w zasadzie wpływu na wynik reakcji, gdyż zakres pH, w którym 
reakcja zachodzi, jest szeroki i wynosi 6—10. Najwięcej uwagi poświęco
no temu odczynowi w Polsce, gdzie badania prowadziły: Jeziorańska 
i Kicińska (30), Zapart (77, 78) oraz Machnicka (47).

Inne odczyny tej grupy, a mianowicie dyfuzji w żelu i immunoelek- 
troforezy (16, 17, 26, 32, 36, 56, 75, 76) nie znalazły praktycznego za
stosowania w diagnostyce, a stosowanie ich ogranicza się raczej do ana
lizy składu antygenowego larw T. spiralis i charakteru wywołanych przez 
nie przeciwciał.

W ostatnich latach obserwujemy ponowny wzrost zainteresowania od
czynami opartymi o zasadę precypitacji, co związane jest z udoskona
leniem technik podstawowych. Despommier i wsp. (15) opisali odczyn
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„counter”-elektroforezy, a Dzbeński i wsp. (18) odczyn radioimmunoelek- 
troosmoforezy (RIEOP). Oba odczyny wykorzystują odmienną ruchli
wość cząsteczek antygenów i przeciwciał w polu elektrycznym. W odczy
nie RIEOP antygen znakowany jest radioaktywnym jodem — 125J, co 
bardzo podnosi czułość odczynu.

O d c z y n  w i ą z a n i a  d o p e ł n i a c z a  (OWD)

Od momentu zastosowania, przez wiele lat był i jest nadal używany 
przez różne laboratoria na całym świecie jako odczyn o względnie dużej 
swoistości i czułości. W placówkach terenowych w Polsce wykonywany 
jest wg techniki opisanej przez Jeziorańską (24) i Gancarza (21) na „zim
no”, co polega na tym, że w I fazie odczynu inkubacja odbywa się 
w temp. 4° przez 18 godzin, a II faza w łaźni, w 37°. Taki sposób wy
konywania OWD zwiększa jego swoistość. Niezależnie jednak od precyzji 
wykonania, wyniki uzyskiwane w OWD przez różnych autorów, różnią 
się dość znacznie między sobą. Dla uwolnienia się od tych mankamen
tów, w Stanach Zjednoczonych opracowano metodę standaryzacji od
czynników i opracowano wersję, która pod skrótem LBCF (laboratory 
branch complent-fixation) od kilku lat stosowana jest na całym świecie. 
Polega ona na wyznaczaniu układu powodującego 50% hemolizę oraz na 
stosowaniu płynów buforowych w miejsce zwykłej soli fizjologicznej. 
Wg oceny Kozarów (38) daje ona wyższe miana i powtarzalne wyniki. 
Dalsze podniesienie swoistości tego odczynu będzie możliwe wg Sleemana 
(70) po zastosowaniu odpowiednio czystych preparatów antygenowych.

Odczyn wiązania dopełniacza wykonywany w Zakł. Parazytologii PZH 
„na zimno” dawał wysoką powtarzalność wyników, ale wypadał dodatnio 
względnie późno, choć miana dodatnie utrzymywały się dłużej niż w in
nych odczynach. Z tego powodu został zastąpiony w rutynowej diagno
styce włośnicy metodą immunofluorescencji pośredniej i hemaglutynacji 
biernej.
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W odróżnieniu od odczynów precypitacji, gdzie reagują składowe roz
puszczalne, w odczynach aglutynacji lub flokulacji pod wpływem swo
istych przeciwciał ulegają zlepieniu obojętne cząsteczki indykatorowe 
z opłaszczonymi na nich antygenami. Mogą to być cząsteczki choleste
rolu, węgla, karminu, kolodium, bentonitu, lateksu lub krwinki czer
wone.

Odczyn f l o k u l a c j i  c h o l e s t e r o l u  (OFCh). Najwcześniej za
stosowano cząsteczki cholesterolu. Suessenguth i Kline (74) przystosowali 
do wykrywania włośnicy metodą Kline’a dla kiły. Do odczynu stosuje się 
świeżo przygotowany wyciąg antygenowy z larw T. spiralis, zmieszany 
z 1% roztworem cholesterolu w alkoholu absolutnym. Odczyn wykonuje 
się na szkiełkach aglutynacyjnych z surowicą uprzednio inaktywowaną, 
do której dodaje się emulsję antygenowo-cholesterolową. Wynik reakcji 
odczytuje się pod mikroskopem. W reakcji dodatniej obserwujemy zle
pianie się kryształków cholesterolu. W próbie ujemnej, kryształki pozo
stają rozproszone. Wg oceny Kozarów (39) odczyn ten jest nieco mniej
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czuły niż odczyn flokulacji bentonitu, zaś znacznie czulszy niż odczyn 
aglutynacji lateksu.

Próba c h o l e s t e r o l o w o - l e c y t y n o w a .  Anderson i wsp. (3) 
zwiększyli czułość metody cholesterolowej przez dodatek lecytyny. An
tygenem użytym przez Andersona i wsp. była rozpuszczalna w kwasie 
frakcja białkowa antygenu włośniowego przygotowanego wg Melchera 
(52). Antygen ten miesza się z oddzielnie przygotowanym roztworem 
cholesterolu z lecytyną (1% cholesterol i 0,1% lecytyna w alkoholu abso
lutnym). Odczyn wykonuje się i odczytuje jak próbę cholesterolową. 
Reakcja dodatnia polega na zlepianiu się cząsteczek cholesterolu i lecy
tyny. Surowice stosowane do badania muszą być inaktywowane.

Próba k a r t o n o w o - w ę g l o w a  (OKW). Jest dalszym ulepszeniem 
obu poprzednich metod, dokonanym również przez Andersona i wsp. (3). 
Kryształki cholesterolu i lecytyny uczulone antygenem włośniowym za
wiesza się w środowisku zawierającym EDTA, chlorek choliny i węgiel 
drzewny. EDTA i chlorek choliny są czynnikami stabilizującymi emulsję 
antygenową i umożliwiają badanie surowic nieinaktywowanych lub oso
cza. Cząsteczki węgla pozwalają na odczytanie wyniku reakcji bez uży
cia mikroskopu. Metoda ta jest szeroko stosowana w Stanach Zjednoczo
nych, głównie z uwagi na dostępność handlowego zestawu diagnostycz
nego. Dzięki temu jest jedną z najłatwiejszych do wykonania prób we 
włośnicy. Zestaw diagnostyczny zawiera kartoniki pokryte substancją, 
która stanowi tajemnicę firmową (Hynson, Westcott i Dunning, Balti
more). Na kartoniki te pobiera się 3 krople badanej krwi, z której po 
kilku minutach wydziela się osocze. Przy pomocy załączonej do zestawu 
kapilary przenosi się je na drugi karton z zaznaczonymi kołami, do
daje krople emulsji antygenowej, miesza i po kilku minutach wynik od
czytuje gołym okiem. Reakcja dodatnia polega na zlepianiu się miesza
niny cholesterolu, lecytyny i węgla w grudki różnej wielkości. Nasilenie 
reakcji ocenia się wg załączonego do zestawu wzorca. W próbie ujemnej 
cząsteczki węgla pozostają równomiernie rozproszone lub osiadają w środ
ku zagłębienia. Ujemną stroną tej metody, poza niższą czułością, jest 
badanie osocza nierozcieńczonego, co uniemożliwia określenie miana prze
ciwciał.

Odczyn f l o k u l a c j i  b e n t o n i t u  OFB został opisany przez Bo- 
zicevicha i wsp. (5). Antygenem był pełny wyciąg larw. Sadun i Norman 
(68) oraz Norman i wsp. (54) zamiast pełnego antygenu zastosowali frak
cję przygotowaną wg Melchera. Nośnikiem antygenu jest bentonit (glinka 
montmorylonitowa), który po uczuleniu i wybarwieniu tioniną, zlepia się 
w środowisku zawierającym swoiste przeciwciała. Odczyn wykonuje się 
na szkiełkach z zagłębieniami, mieszając odpowiednie rozcieńczenie ba
danej surowicy z zawiesiną uczulonych cząsteczek bentonitu. Po wytrzą
saniu, stopień agregacji cząsteczek ocenia się pod małym powiększeniem 
mikroskopu. Jeżeli więcej niż 50% cząsteczek zostanie zlepiona, wynik 
ocenia się jako dodatni. Ponieważ cząsteczki uczulonego bentonitu mają 
tendencję do samoistnego zlepiania się, do zawiesiny dodaje się Tween 
80. Metoda ta wg oceny Kozarów (39) oraz Gancarza (22) wypada lepiej 
niż próba cholesterolowa, lateksowa czy OWD, zwłaszcza wtedy, gdy 
antygenem jest frakcja białkowa rozpuszczalna w kwasach.

Odczyn a g l u t y n a c j i  l a t e k s u  OAL. W oparciu o próbę late
ksową stosowaną w chorobie reumatycznej, Innella i Redner (25) oraz



Muraschi i wsp. (53) opracowali szybki, szkiełkowy odczyn diagnostycz
ny dla włośnicy, w którym antygen włośniowy (10-krotnie bardziej za
gęszczony niż do OWD) adsorbuje się na cząsteczkach lateksu (polimer 
polistyrenu) o średnicy 0,81 u, produkowanego przez firmę Difco, Hyland 
lub Zakłady w Oświęcimiu. Firma Hyland dostarcza lateks z zaadsor- 
bowanym już antygenem włośniowym. Lepsze wyniki uzyskuje się z frak
cją białkową antygenu wg Melchera. Reakcja dodatnia polega na poja
wieniu się aglutynacji o różnym stopniu nasilenia. Bardzo ważnym mo
mentem podczas wykonywania tego odczynu jest używanie jako roz
cieńczalnika buforu glicynowego z NaCl, pH 8,2.

Poza wymienionymi wyżej, opisano również aglutynację cząsteczek ko
lodium (11) i karminu (45).

Odczyn h e m a g l u t y n a c j i  b i e r n e j  (OHB). Najczulszym z do
tychczas omówionych odczynów aglutynacji cząstek obojętnych jest od
czyn hemaglutynacji biernej opisany w 1951 r. przez Boydena (6). Pierwsi 
zastosowali OHB w badaniach nad włośnicą Kagan i Bargai (32) 
w 1956 r., którzy badali surowice królików i szczurów zarażonych wło
śniami przy pomocy antygenu Melchera opłaszczonego na taninowanych 
erytrocytach baranich. Swoiste przeciwciała wykrywano w surowicach 
tych zwierząt począwszy od 6-go dnia po zarażeniu. Niezależnie, w tym 
samym roku, Price i Weiner (62) zastosowali OHB do badania przeciw
ciał w surowicach świnek morskich i szczurów zarażonych larwami oraz 
królików immunizowanych antygenami przygotowanymi z larw T. spira
lis. Antygenem do uczulania erytrocytów był solny wyciąg z larw. Ba
dania objęły również surowice ludzi chorych na włośnicę. W badaniach 
tych OHB okazał się 100 razy czulszy niż OWD i 300 razy czulszy niż 
OPP. Dalszym postępem była metoda szkiełkowa opisana przez Sadun 
i Allain’a (66). Stosowano w niej surowice inaktywowane a antygenem 
była frakcja Melchera. Odczyn wykonywano na szkiełkach podstawo
wych w przestrzeniach ograniczonych pierścieniem parafinowo-wosko- 
wym. Po wytrząsaniu, wynik reakcji odczytywano pod mikroskopem, oce
niając go tak jak w OFB.

W Polsce, OHB do badań nad włośnicą, zastosowała jako pierwsza 
Galińska (23). Badania te jednak były ograniczone tylko do zwierząt do
świadczalnych. Dla diagnostyki włośnicy człowieka odczyn ten opraco
wany został w Zakł. Parazytologii Lekarskiej PZH w wersji klasycznej 
(79) oraz jako tzw. kroplowa metoda przeglądowa (59, 60). Badania czu
łości i swoistości tego odczynu w porównaniu z innymi (OPP, OWD, 
OIF — (79) oraz OAL i OFB (61)) prowadzone na odpowiednio dużym 
materiale (31) pozwoliły na ustalenia, że OHB jest odczynem najczul
szym, a dzięki stosowaniu erytrocytów formalinowanych, bardzo swo
istym. Wypada dodatnio począwszy od II tygodnia choroby i daje naj
wyższy odsetek wyników dodatnich.

Niebawem powinny być dostępne w handlu gotowe zestawy odczynni
ków do szybkiej diagnostyki włośnicy przy pomocy odczynu hemaglu
tynacji biernej. Produkcję takiego zestawu podejmuje bowiem Wytwór
nia Surowic i Szczepionek Zjednoczenia „Biomed” w Krakowie. Zestaw 
obok formalinowanych krwinek z antygenem i krwinek kontrolnych za
wierać będzie również wzorcową surowicę odpornościową.
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Zasada odczynu opiera się na zdolności immunoglobulin surowicy do 
trwałego wiązania się z barwnikami fluoryzującymi (fluorochromami) bez 
utraty właściwości biologicznych.

Immunofluorescencja została zastosowana do badań nad włośnicą przez 
Jacksona (27), który inkubował larwy w surowicy przeciwwłośniowej zna
kowanej fluorochromem. Fluorescencja występowała w przewodzie po
karmowym i w komórkach rozrodczych. Niekiedy świeciło całe wnętrze 
pasożyta z wyjątkiem oskórka. Precyzyjniejsza okazała się metoda po
średnia opisana przez Sudun i wsp. (67), w której na larwy umieszczone 
w probówce działano ludzką surowicą przeciwwłośniową, a na nią z kolei 
nawarstwiano antyludzką surowicę znakowaną fluorochromem. W meto
dzie opisanej przez Kozara i wsp. (37) larwy po wytrawieniu umieszcza
no jako rozmaz na szkiełkach. Wygodniejsza i oszczędniejsza okazała się 
metoda skrawków histologicznych mięśni języka szczura zarażonego wło- 
śniem krętym, opisana przez Brzoską i wsp. (10). W metodzie tej możli
wa jest dokładniejsza lokalizacja fluorescencji poszczególnych struktur 
ciała larw uwidocznionych na przekrojach. Metoda jest swoista i odpo
wiednio czuła. Przy odpowiednim wyposażeniu daje dużą powtarzalność 
wyników, jakkolwiek ustępuje metodzie hemaglutynacji. Dużym udo
skonaleniem, dotyczącym zwłaszcza dostarczania materiału do badań, by
ła opisana przez Andersona i wsp. (2) metoda tzw. kropli krwi na bibule, 
opracowana pierwotnie dla diagnostyki schistosomatozy. Pozwala ona na 
badanie materiału po bardzo długim nawet okresie przechowywania 
i znakomicie ułatwia jego transport. Dalszym udoskonaleniem jest meto
da SAFA (soluble antigen fluorescent antibody) (24), w której stosuje 
się antygeny rozpuszczalne, utrwalone na paskach bibuły filtracyjnej lub 
octanu celulozy, a wynik odczytuje fluorymetrycznie.

Na zakończenie przeglądu metod serologicznych pragnę jeszcze za
sygnalizować pojawienie się zupełnie nowej metody. Jest to tzw. ELISA 
(enzyme linked immuno sorbent assay) (46, 65), w którym antygen pod 
postacią wyciągu solnego larw T. spiralis adsorbuje się na ściankach 
polistyrenowych probówek, a następnie inkubuje z surowicą badanego 
zwierzęcia lub osoby chorej na włośnicę. Na kompleks antygen-prze- 
ciwciało zaadsorbowany na ściankach probówki działa się następnie 
swoistą antyglobuliną znakowaną enzymem (fosfataza zasadowa lub pe- 
roksydaza). Obecność przeciwciał związanych na ściankach probówki wy
kazuje się przy pomocy reakcji barwnej, która zachodzi po dodaniu do 
probówki substratu właściwego dla użytego do testu enzymu. Choć auto
rzy podnoszą wysoką swoistość i czułość metody oraz możliwość bada
nia, w warunkach pewnej automatyzacji około 4000 prób dziennie, wyda
je się, że ze względu na złożoność oraz kosztowność (odczynniki, pro
bówki polistyrenowe jednorazowego użycia) metoda ta w naszych wa
runkach nie znajdzie zastosowania jako rutynowe badanie. Niemniej, 
w Zakładzie Parazytologii PZH prowadzone są obecnie prace nad oceną 
przydatności tej metody.

ODCZYNY NADWRAŻLIWOŚCI

Odczyny nadwrażliwości, zwane również stanami nadwrażliwości, na
leżące do zjawisk alergicznych, spotykamy w każdej niemal inwazji pa
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sożytniczej, która trwa odpowiednio długo i umożliwia ściślejszy kontakt 
żywiciela z pasożytem. Dla oceny występowania i nasilenia reakcji aler
gicznych stosuje się dzisiaj obok klasycznych odczynów alergicznych 
również komórkowe odczyny nadwrażliwości.
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ODCZYNY ALERGICZNE

Jednym z najstarszym jest reakcja śródkórna cechująca się występo
waniem odczynów typu wczesnego i późnego. We włośnicy oba typy re
akcji występują z różnym nasileniem, zależnym w dużej mierze od czasu 
trwania inwazji. W pierwszych tygodniach po zarażeniu przeważają reak
cje wczesne. Alergiczne odczyny skórne zastosował po raz pierwszy we 
włośnicy Fiilleborn w 1926 r. (20). Jako alergenu użył on sproszkowa
nych mięśni z larwami T. spiralis, który wprowadzał przy pomocy skary- 
fikacji. Najsłabszą stroną alergicznych odczynów skórnych we włośnicy 
jest duży odsetek reakcji fałszywie ujemnych w potwierdzonych przy
padkach włośnicy (12). Biorąc pod uwagę stężenie azotu w poszczególnych 
preparatach alergenowych Maynard i Kagan (51) stwierdzili, że prepa
raty zawierające około 17 gamma N/ml były optymalnie czułe i swoiste. 
Podobne wyniki uzyskała Adonajło i wsp. (1) wykazując, że najodpowied
niejsze były alergeny zawierające 10—20 gamma N/ml.

Reakcje anafilaktyczne wykazano u świnek morskich i myszy (7, 9, 
69). Degranulację komórek tucznych po śródkórnym podaniu antygenu 
opisał Briggs (8), a Ivey i Slanga (26) badali bierną skórną anafilaksję 
w inwazjach naturalnych u ludzi i zwierząt doświadczalnych. Kim  i wsp. 
(34, 35, 36) wykazali typowe reakcje nadwrażliwości późnej u świnek 
morskich, a Larsh i wsp. (42, 43, 44) sugerowali, że nadwrażliwość późna 
może być jednym z mechanizmów biorących udział w wydalaniu doro
słych postaci pasożyta z jelit.

W chwili obecnej przyjmuje się, że odczyny alergiczne nie posiadają 
przypisywanej im kiedyś roli diagnostycznej z uwagi na względnie niską 
czułość i swoistość. Posiadają natomiast pewną wartość w badaniach epi
demiologicznych, głównie retrospektywnych, z uwagi na bardzo długo 
(niekiedy do 10— 20 lat) utrzymujące się przestrojenie alergiczne ustro
ju, po przebytej inwazji.

Na zakończenie kilka jeszcze słów na temat nadwrażliwości komórko
wej, której rolę w odporności przeciwpasożytniczej podnosi się coraz 
częściej. Badania na tym polu zapoczątkował Larsh (41), który stwier
dził, że wydalanie dojrzałych włośni z jelita jest spowodowane występu
jącym tam ostrym stanem zapalnym oraz, że możliwe jest bierne prze
niesienie nadwrażliwości przy pomocy komórek węzłów chłonnych (42, 
43). Potwierdził to w 1967 r. Kim (36). Dla badania nadwrażliwości ko
mórkowej opracowano liczne testy. Z najważniejszych, które zostały za
stosowane w badaniach nad włośnicą, wymienię zjawisko transformacji 
blastycznej, odczyn zahamowania wędrówki makrofagów oraz odczyn im- 
munocytoadherencji pośredniej, lub odczyn rozetkowy, jak się go też na
zywa.

Zjawisko lub odczyn transformacji blastycznej polega na zmianie mor
fologii obserwowanej u limfocytów hodowanych w środowisku zawiera
jącym antygen, na który są one uczulone. Zmiany te polegają na zwięk



szeniu się wymiarów transformującej komórki, zagęszczeniu cytoplazmy
i wzroście jej pyroninofilności, uwidocznieniu się jąderka. W cytoplazmie 
zwiększa się zawartość RNA, a w jądrze nasila synteza DNA. Transfor
mację blastyczną komórek węzłów chłonnych świnki morskiej pod wpły
wem antygenów T. spiralis opisała Jamuar i wsp. (28). Wzmiankowane 
wyżej nasilenie syntezy DNA w transformującej komórce można badać 
wbudowywaniem radioaktywnej tymidyny — swoistego prekursora DNA. 
We włośnicy zagadnieniem tym zajmował się Spry (71).

Odczyn zahamowania wędrówki makrofagów polega na tym, że ma- 
krofagi i limfocyty umieszcza się w kapilarach i inkubuje w środowisku 
hodowlanym. W normalnym środowisku makrofagi wywędrowują poza 
kapilarę. Jeśli natomiast środowisko zawiera antygen, na który uczulone 
są limfocyty, to wywędrowywanie makrofagów zostaje zahamowane 
przez tzw. czynnik zahamowania uwalniany przez limfocyty. Stopień za
hamowania jest, najogólniej biorąc, miarą nasilenia stanu nadwrażliwo
ści. We włośnicy odczyn ten wykorzystali Cypess i wsp. (12, 13) a w Pol
sce — Malczewski i Stefański (48, 72).

Odczyn immunocytoadherencji pośredniej jest techniką, która umożli
wia badanie komórek limfoidalnych zawierających na swojej powierzchni 
immunoglobuliny zsyntezowane lub zaadsorbowane przez te komórki. 
Erytrocyty, na powierzchni których opłaszczono swoisty antygen, mają 
zdolność przylegania do tych komórek. Po okresie inkubacji powstają 
twory, które pod mikroskopem przypominają z wyglądu owoce morwy, 
a po delikatnym przyciśnięciu szkiełka nakrywkowego — rozetki, w któ
rych miejsce centralne zajmuje komórka limfoidalna otoczona wieńcem 
erytrocytów. Po utrwaleniu, skupiska te można barwić i oceniać morfo
logię komórek limfoidalnych. Liczba komórek tworzących rozetki zwięk
sza się po immunizacji. Jak dotychczas odczyn opisano tylko na modelu 
komórek śledziony myszy immunizowanych antygenami z larw lub ca
łymi larwami T. spiralis (58). Ponieważ limfocyty krwi obwodowej wy
kazują również zdolność wiązania uczulonych erytrocytów — opracowa
nie takiego testu dla limfocytów krwi obwodowej człowieka chorego na 
włośnicę, mogłoby okazać się bardzo użytecznym sposobem sprawdzania 
stanu odporności, zwłaszcza, że u myszy pojawienie się rozetek wyprze
dzało co najmniej o dwa tygodnie, pojawienie się przeciwciał w odczynie 
hemaglutynacji biernej. Badania te są kontynuowane.

Podsumowując ten skrócony przegląd metod i odczynów immunolo
gicznych stosowanych w badaniach nad włośnicą należy stwierdzić, że 
największe, jak dotąd, znaczenie diagnostyczne posiadają metody sero
logiczne na czele z hemaglutynacją i immunofluorescencją. Użyteczność 
alergicznych prób śródskórnych zaczyna się sprowadzać do badań epide
miologicznych, bieżących i retrospektywnych. Metody nadwrażliwości
i odporności komórkowej już opisane i takie, które dopiero zostaną opra
cowane, dopiero w przyszłości wejdą do arsenału metod diagnostycznych.

Niezależnie od wyboru tej czy innej metody, dalszy postęp w dziedzi
nie wczesnego i pewnego rozpoznawania immunologicznego włośnicy, za
leży od dokładniejszego poznania budowy antygenowej larw T. spiralis. 
Dlatego dalsze badania powinny iść w kierunku pełnej analizy a równo
cześnie standaryzacji wszystkich preparatów antygenowych, stosowanych 
zarówno do immunizacji zwierząt, jak i poszczególnych odczynów. Jed
nak, nawet w wypadku pełnej realizacji takiego programu, nie wolno
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będzie przesądzać rozpoznania włośnicy tylko na podstawie wyników ba
dań laboratoryjnych. Nawet zupełnie pewna i jednoznaczna immunologicz
nie diagnoza, wymagać będzie interpretacji uzyskanych wyników łącznie 
z obrazem klinicznym choroby, ale to już jest domeną klinicystów.

В. С. П л o h к a

ИММУНОЛОГИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА ТРИХИНЕЛЛЕЗА 

С о д е р ж а н и е

На основании литературных данных проведен обзор отдельных иммуноло

гических реакций, применявшихся в исследованиях по трихинеллезу. Обсуж

дается реакции преципитации, связывания комплемента, агглютинации и им

мунофлюоресценции. В группе аллергических тестов представлено также ме

тод исследования клеточной сверхчувствительности. Констатировано, что наи

более диагностически ценными являются серологические реакции особенно ге- 

магглютинация и иммунофлюоресценция, в то время аллергические кожные 

тесты теряют значение, а их применение ограничено к эпидемиологическим 

исследованиям. Представлено методы, которые могут найти практическое при

менение в будущем. Это касается следующих реакции: ELISA, торможения 

миграции макрофагов и непрямой иммуноцитоадгеренции.

W. S. P ł o n k a

IMMUNOLOGIC DIAGNOSIS OF TRICHINELLOSIS 

Summa r y

The literature on various immunologic tests used in the diagnosis of trichinello- 

sis is reviewed. The precipitation, complement fixation, agglutination and immu

nofluorescence tests are discussed. Allergic tests for cel-mediated hypersensitivity 

are described. Of greatest diagnostic value are serologic tests, especially hemagglu

tination and immunofluorescence, whereas allergic skin tests play a minor role, 

mainly in epidemiologic surveys. Methods which may prove useful in practice are 

described, namely the ELISA test, macrophage migration inhibition test and 

indirect immunocytoadherence test.
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WPŁYW CHORÓB ZAKAŹNYCH NA POZIOM PRZECIWCIAŁ 
KRZTUŚCOWYCH U DZIECI SZCZEPIONYCH 

PRZECIW KRZTUSCOWI

Zakład Epidemiologii Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie 

Miejski Szpital Dziecięcy — Saska Kępa w Warszawie 

Klinika Chorób Zakaźnych Wieku Dziecięcego Akademii Medycznej w Warszawie 

Miejska Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Łodzi

Analiza szczepień DiTePer u 347 dzieci chorych na różne choroby 

zakaźne wykazała, że 35,7°/o dzieci w pierwszym roku życia nie uzy

skało w wymaganym terminie pierwotnego szczepienia przeciw krztu- 

ścowi, a 28,4°/o dzieci w wieku 1 rok — 2 lata nie uzyskało szczepie

nia podstawowego. U 7,6% dzieci prawidłowo szczepionych przeciw 

krztuścowi inne choroby zakaźne wywołały czterokrotny spadek prze

ciwciał krztuścowych. W ogólnej liczbie zachorowań zgłoszonych jako 

krztusiec, krztusiec rzekomy stanowił 5,l°/o.

Analiza zachorowań na krztusiec wykazuje, że w dużym odsetku przy
padków chorują dzieci szczepione przeciw krztuścowi. W 1973 r. na te
renie wybranych powiatów wśród 182 chorych na krztusiec 80,0% dzieci 
było szczepionych przeciw krztuścowi trzy- lub czterokrotnie, w tym 
16,6% zachorowało przed upływem roku od zakończenia cyklu szczepień 
(1). W związku z tym podjęto badania przeciwciał krztuścowych i rzeko- 
mokrztuścowych u dzieci szczepionych, chorujących na różne choroby za
kaźne z wyjątkiem krztuśca. Ponadto celem pracy było zbadanie, jaki 
jest udział krztuśca rzekomego w zachorowaniach zgłoszonych jako 
krztusiec.

MATERIAŁ I METODY

Badania prowadzono od września 1972 roku do czerwca 1974 r. i objęto 
nimi ogółem 378 dzieci w wieku od 3 tygodni do 13 lat z następujących 
terenów: 133 dzieci hospitalizowanych na terenie m. st. Warszawy, w tym 
13 dzieci z podejrzeniem krztuśca i 120 dzieci z rozpoznaniem innej cho
roby zakaźnej oraz 245 dzieci z miasta Łodzi — podejrzanych o krztu
siec i leczonych ambulatoryjnie.

Na podstawie dokumentacji szczepień zebrano szczegółowe informacje 
dotyczące przebytych szczepień przeciw krztuścowi (DiTePer) oraz wy
konano badania serologiczne z parami surowic, pobranych od dzieci na
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początku choroby i w 2— 4 tygodnie później. Stosowano odczyn agluty
nacji probówkowej i odczyn biernej hemaglutynacji z antygenami B. per
tussis i B. parapertussis wg metody opisanej poprzednio (2, 3).

W YNIK I BADAŃ 

A n a l i z a  t e r m i n o w o ś c i  s z c z e p i e ń

U 347 dzieci w wieku od 3 miesięcy do 7 lat dokonano analizy szcze
pień DiTePer i porównano daty szczepień z obowiązującym kalendarzem 
szczepień ochronnych. Stwierdzono, że wśród 70 dzieci w wieku od 3 do 
6 miesięcy — 19 dzieci (27,1%) nie otrzymało ani jednej dawki szczepion
ki DiTePer, zaś u 6 (8 ,6%) w wieku od 7— 12 miesięcy nie zakończono 
obowiązującego cyklu trzykrotnego szczepienia DiTePer. W sumie — 
35,7% dzieci w pierwszym roku życia (nie licząc niemowląt w wieku od
0— 2 miesięcy, które jeszcze nie podlegają szczepieniom), nie uzyskało 
w wymaganym terminie pierwotnego szczepićnia przeciw krztuścowi 
(tab. I).

Wśród 67 dzieci w wieku 1 rok <—V 2 lata było troje dzieci nie szcze
pionych (4,5%), zaś 16 dzieci (23,9%) nie miało jeszcze zakończonego cyklu 
szczepienia podstawowego (brak dawki przypominającej). Korzystniej 
przedstawiała się sytuacja wśród dzieci starszych, w wieku 3 lata i po
wyżej; odsetek dzieci nie szczepionych w tej grupie wieku wynosił 2 ,4 %, 
a dawki przypominającej nie otrzymało 3 ,3% dzieci.

B a d a n i a  s e r o l o g i c z n e  u d z i e c i  s z c z e p i o n y c h

U 252 dzieci z 291 badanych (8 6 ,6%), które były trzykrotnie lub czte
rokrotnie szczepione przeciw krztuścowi, stwierdzono obecność przeciw
ciał krztuścowych w mianie od 1 : 40 do 1 : 1280. Wśród chorych hospita
lizowanych z rozpoznaniem różnych (z wyjątkiem krztuśca) chorób

T a b e l a  I

Razem 347 27 7,8 29 8,4 56 (16,1%)
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zakaźnych, było 88 dzieci szczepionych przeciw krztuścowi, a 52 z nich 
miało wysoki poziom przeciwciał krztuścowych (w mianie od 1 : 80 do
1 : 1280). U czworga z tych dzieci (7,6%) nastąpił w przebiegu choroby 
czterokrotny spadek miana przeciwciał krztuścowych. Były to dzieci 
w wieku od 6 miesięcy do 2 lat; od zakończenia cyklu szczepienia pier
wotnego lub podstawowego minęło od 2 do 5 miesięcy. Rozpoznano u nich 
następujące choroby:

1. W.К — Bronchitis diffusa: enterocolitis coligenes; anaemia hypo-
chromocytica;

2. P.P — Pneumonia; abscessus capitis staphylococcica; eustachitis;
anaemia hypochromocytica;

3. K.W. — Pharyngitis acuta: convulsiones; otitis media; anaemia hy
pochromocytica;

4. S.K. — Bronchitis; Infectio catarrhalis; Dyspepsia.

Wśród dzieci hospitalizowanych z podejrzeniem krztuśca jedno dziec
ko — w wieku 3 lata —  było czterokrotnie szczepione przeciw krztuśco
wi, a zachorowało na krztusiec bezpośrednio po przebyciu odry.

R o z p o z n a n i e  u d z i e c i  p o d e j r z a n y c h  o k r z t u s i e c

Wśród 13 dzieci hospitalizowanych podejrzanych o krztusiec — bada
nia serologiczne pozwoliły potwierdzić rozpoznanie krztuśca u 10, 
a krztuśca rzekomego u 2 dzieci. Wśród 245 dzieci leczonych ambulato
ryjnie potwierdzono rozpoznanie krztuśca u 102 dzieci, a krztuśca rzeko
mego u 4 dzieci. Podsumowanie przypadków ogółem wykazało, że krztu
siec stanowił 43,4%, a krztusiec rzekomy — 2,3% z liczby podejrzeń; na
tomiast w ogólnej liczbie zachorowań zgłoszonych jako krztusiec — 
krztusiec rzekomy stanowił 5,1%.

P r z e b y t e  s z c z e p i e n i a  p r z e c i w  k r z t u ś c o w i  
u d z i e c i  c h o r y c h  n a  k r z t u s i e c

•
Z ogólnej liczby 118 dzieci, u których rozpoznano krztusiec bądź krztu

siec rzekomy, 20 (17,0%) zachorowało w pierwszym roku życia, w tym 
jedno dziecko w wieku 3 tygodni, a 3 dzieci w wieku 2 miesięcy. Pozo
stałe 16 dzieci w wieku od 3 do 11 miesięcy podlegało więc szczepieniom 
przeciw krztuścowi, lecz tylko 7 z nich przebyło trzykrotne szczepie
nia DiTePer (tab. II).

Wśród 19 dzieci w wieku 1 rok —  2 lata, 12 dzieci miały przebyte 
szczepienia zgodnie z kalendarzem szczepień, u 5 nie zakończono cyklu 
szczepienia podstawowego (brak dawki przypominającej), a 2 dzieci nie 
otrzymało szczepień. Wśród pozostałych 79 dzieci w wieku 3 lata i wy
żej — 72 dzieci (91,1%) przebyło podstawowe szczepienia przeciw krztuś
cowi, 6 dzieci było nie szczepionych i u jednego dziecka nie zakończono 
cyklu szczepienia podstawowego.

W sumie, wśród 114 dzieci podlegających szczepieniom przeciw krztuś

cowi, 79,8% dzieci było szczepionych.
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T a b e l a  II

Zachorowania na krztusiec według wie<ku i przebytych szczepień 

przeciw krztuścowi

Wiek

Liczba

dzieci

ogółem

Przebyte szczepienia DiTePer

szczepione szczepione niepełny cykl 

3-krotnie 4-krotnie szczepień

Nie

szczepione

3 tyg.—2 mies. 4 — — 4

3—6 mies. 9 1 — 1 7

7— 11 mies. 7 6 — — 1

1 rok 6 3 1 — 2

2 lata 13 - 8 5 —

3 lata 17 — 14 1 2

4 lata 9 — 9 — —
5—13 lat 53 — 49 — 4

O g ó ł e m 113* 10 81 7 20

* %  — obliczony w stosunku 

do 114 dzieci, podlegających 

szczepieniom
79,8% 6,1% 14,0%

OMÓWIENIE W YNIKÓW  I WNIOSKI

W ostatnim pięcioleciu — od 1969 r. zaznaczył się w Polsce duży spa
dek zapadalności na krztusiec: w 1973 r. zanotowano 3148 zachorowań 
przy zapadalności 9,4 na 100 000 mieszkańców, a w 1974 utrzymywała 
się nadal tendencja spadkowa. Jednakże zapadalność wśród dzieci 
w pierwszym i drugim roku życia była jeszcze nadal wysoka i wynosiła 
w 1972 r. odpowiednio 79,9 i 77,0 na 100 000, a w 1973 r. 83,5 i 89,4 na 
100 000 (na podstawie danych z wybranych powiatów) (1). Dzieci 
w pierwszych 2 latach życia są najbardziej wrażliwe na krztusiec, a cho
roba przebiega u nich zazwyczaj ciężko i powoduje niekiedy poważne 
powikłania ze strony układu oddechowego i nerwowego (4, 5, 6). Dokona
na przez nas analiza szczepień u 347 dzieci z terenu Warszawy i Łodzi 
wykazała znaczne opóźnienie szczepień przeciw krztuścowi wśród dzieci 
do 2 lat, a zwłaszcza wśród niemowląt, co może mieć wpływ na wysoką 
zapadalność w tej grupie wieku.

Z drugiej strony na uwagę zasługuje fakt, że duży odsetek chorują
cych dzieci był szczepiony przeciw krztuścowi. Wykonane przez nas ba
dania serologiczne u dzieci szczepionych wykazały, że w przebiegu in
nych chorób zakaźnych u 7,6% dzieci wystąpił znaczny spadek poziomu 
przeciwciał krztuścowych, co może świadczyć o zachwianiu odporności 
swoistej nawet w przypadkach prawidłowo przeprowadzonego cyklu 
szczepienia podstawowego. Świadczy o tym również zachorowanie na
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krztusiec u dziecka szczepionego czterokrotnie, ale wycieńczonego świeżo 
przebytą odrą.

U dzieci leczonych ambulatoryjnie i podejrzanych o krztusiec badania 
serologiczne ułatwiają rozpoznanie, szczególnie w przypadkach o łagod
nym i nietypowym przebiegu. Z badań wynika, że część zachorowań zgła
szanych jako krztusiec, przypada na krztusiec rzekomy, przeciw któremu 
dzieci nie są uodporniane. W naszych badaniach krztusiec rzekomy sta
nowił 5,1% ogólnej liczby zachorowań zgłoszonych jako krztusiec.

Wśród dzieci chorych na krztusiec było 79,8% szczepionych przeciw 
krztuścowi. Podobne wyniki otrzymano analizując stan szczepień przeciw 
krztuścowych u dzieci chorych na krztusiec na terenie wybranych po
wiatów (1).

Przeprowadzone badania wykazały:
— wśród dzieci w wieku od 3 miesięcy do 2 lat, chorych na różne cho

roby zakaźne, znaczne opóźnienie szczepień w stosunku do obowiązu
jącego kalendarza;

— wśród chorych na krztusiec — 79,8% dzieci przebyło szczepienia prze
ciw krztuścowi;

— w ogólnej liczbie dzieci podejrzanych o krztusiec — krztusiec (per
tussis) stanowił 43,4%, a krztusiec rzekomy (parapertussis) 2,3%;

— w ogólnej liczbie zachorowań zgłoszonych jako krztusiec, krztusiec 
rzekomy stanowił 5,1%;

— u dzieci prawidłowo szczepionych przeciw krztuścowi inne choroby 
zakaźne mogą wywołać zachwianie odporności swoistej; u 7,6% dzieci 
nastąpił znaczny spadek wysokiego początkowo poziomu przeciwciał 
krztuścowych, a jedno dziecko, które otrzymało szczepienie podstawo
we przeciw krztuścowi, zachorowało na krztusiec bezpośrednio po 
przebyciu odry.

A. А д о н а йл о ,  В. М а з у р о в с к а - М а г д з и к о в а ,

B. П с т р о н г о в с к а ,  М. Д а д а к

ВЛИЯНИЕ ИНФЕКЦИОННЫ Х БОЛЕЗНЕЙ НА УРОВЕНЬ КОКЛЮ Ш НЫХ 

АНТИТЕЛ У ДЕТЕЙ ПРИВИТЫХ ПРОТИВ КОКЛЮША

С о д е р ж а н и е

В связи с заболеваниями коклюшем детей привитых против коклюша, ис

следовано уровень коклюшных антител у детей больных различными инфек

ционными болезнями — в начале и в конце болезни. Констатировано сниже

ние специфического иммунитета у этих больных; у 7,6% детей привитых 4-- 

-кратно против коклюша в течение некоклюшных инфекционных болезней от

мечено 4-кратное снижение /титра противококлюшных антител; один ребенок 

заболел коклюшем непосредственно после перенесения кори.

Анализ своевременности прививок дифтерийно-столбнячно-коклюшной вак

циной (DiTePer)y 347 детей, подлежащих прививкам согласно возрасту, пока

зал значительное опоздание прививок: 35,7% младенцев своевременно не по

лучило 3-кратных прививок DiTePer, а 28,4% детей в возрасте 1—2 года не 

получило ревакцинации.

В общем числе заболеваний, регистрированных как коклюш, паракоклюш 

составлял 5,1%.
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A. A d o n a j ł o ,  W. M a z u r o w s k a - M a g d z i k o w a ,  W. P s t r ą g o w s k a ,  
M. D a d а к

INFLUENCE OF INFECTIOUS DISEASES ON LEVELS OF PERTUSSIS 

ANTIBODIES IN CHILDREN VACCINATED AGAINST PERTUSSIS

Summa r y

The observations of pertussis in children who had been vaccinated against per

tussis prompted an investigation on levels of pertussis antibodies in children suffe

ring from various infectious diseases other than pertussis. It was found that other 

infectious diseases can affect specific immunity; in 7.6% of children a fourfold 

drop in levels of pertussis antibodies occurred, and one child which had been 

vaccinated against pertussis contracted pertussis immediately after recovering from 

measles.

Analysis of punctuality of DiTePer vaccinations in 347 children subject to per

tussis vaccinations and suffering from various other infectious diseases showed 

marked departures from the obligatory vaccination calendar. In 35.7% of children 

no primary vaccination had been made in the first year of life, and 28.4% had no 

basic vaccination between the ages of 1 and 2 years.

Parapertussis constituted 5.1% of the total number of cases reported as per

tussis.
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DROGI SZERZENIA SIĘ TAENIA SAGINATA 
W ŚRODOWISKU W IEJSKIM

I. BADANIA W POWIECIE SZAMOTULSKIM *)

Zakład Epidemiologii Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie 

Zakład Higieny Weterynaryjnej w Poznaniu

Klinika Chorób Pasożytniczych Akademii Medycznej w Poznaniu 

Wojewódzka Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Poznaniu

?
W 218 miejscowościach badano wpływ czynników środowiskowych 

na występowanie wągrzycy T. saginata. W 88 miejscowościach, w któ

rych występowała wągrzyca bydła stwierdzono częstszy kontakt z lud

nością większych miast, zwiększony okresowy napływ ludności oraz 

gorsze warunki hodowli bydła w porównaniu z miejscowościami, 

w których nie stwierdzono wągrzycy.

Większość nosicieli Taenia saginata w Polsce rejestruje się wśród lud
ności miast. W roku 1973 zapadalność na tasiemczycę (T. saginata) 
w mieście Poznaniu wynosiła 66,4/100 000 (3). Zapadalność na terenie 
województwa poznańskiego była o wiele niższa i w roku 1973 wynosiła 
8,8/100 000 z tym, że większa część przypadków była rejestrowana 
w miasteczkach i miejscowościach powyżej 5000 mieszkańców. Inwazje 
T. saginata wśród ludzi mających bezpośredni kontakt z bydłem są 
rzadkie. Na terenie województwa poznańskiego nosicieli T. saginata 
udało się wykryć zaledwie w 5 spośród 828 gospodarstw, w których 
występowała wągrzyca bydła (2). Z drugiej strony częstość występowa
nia wągrzycy bydła w województwie poznańskim jest znaczna i w la
tach 1971— 1972 wynosiła 4,1%. W tej sytuacji uzyskanie odpowiedzi na 
pytanie w jaki sposób dochodzi do bezpośredniego rozprzestrzeniania 
się inwazji T. saginata w środowisku wiejskim posiada istotne znacze
nie w badaniach nad epidemiologią T. saginata.

W oparciu o wyniki badań pojubojowych i świadectwa pochodzenia 
zwierząt można zlokalizować do gospodarstwa co najmniej połowę wy
krytych przypadków wągrzycy bydła. W latach 1971— 1972 przeprowa
dzono na terenie województwa poznańskiego (26 848 km2) badanie epi
demiologiczne w 828 gospodarstwach, z których pochodziło bydło z wąg- 
rzycą (2). Wyniki badań wykazały, że zarażone bydło często było wy

*) Praca została wykonana częściowo w ramach naukowej współpracy polsko- 
-amerykańskiej z Center for Disease Control, Atlanta (Umowa 05-334-2).
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pasane na pastwiskach położonych przy głównych drogach kołowych 
lub kolejowych (54% ognisk) lub w pobliżu strumieni, rzek lub jezior 
(51%). Pastwiska te były nierzadko okresowo zalewane wodą (24%) lub 
nawożone kałem ludzkim (8%). Jednakże badania tego rodzaju nie po
zwoliły na porównanie sytuacji epidemiologicznej w ogniskach wągrzy- 
cy i poza ogniskami. Zdecydowano się więc na podjęcie badań porów
nawczych na terenie jednego powiatu, których celem była ocena czyn
ników sprzyjających rozprzestrzenianiu się inwazji T. saginata w środo
wisku wiejskim.

MATERIAŁ I METODY

Badania przeprowadzono na terenie powiatu szamotulskiego w woje
wództwie poznańskim w latach 1971— 1973. Powiat szamotulski obej
mował powierzchnię 1116 km2 i posiadał ponad 46 000 ludności i 48 500 
sztuk bydła. Analizą objęto 218 miejscowości o charakterze rolniczym 
lub rolniczo-przemysłowym i liczbie mieszkańców w poszczególnych 
miejscowościach mniejszej niż 5000. Charakterystykę czynników środo
wiskowych opracowano na podstawie danych zebranych według spec
jalnie w tym celu przygotowanego formularza, w którym uwzględniono 
następujące cechy:

a) charakter miejscowości: rolniczy, rolniczo-przemysłowy, podmiejski, 
podmiejsko-wypoczynkowy;

b) ruch ludności: dojazd miejscowej ludności do pracy w mieście, za
trudnienie pracowników sezonowych, dojeżdżających z innych miejsco
wości, zwiększony napływ ludności ze względu na obecność terenów re
kreacyjnych oraz położenie miejscowości przy szlaku kolejowym, drodze 
kołowej i możliwości dojazdu w dni wolne od pracy (koleją, autobusem, 
innym transportem zbiorowym, samochodami prywatnymi, pojazdami 
jednośladowymi);

c) charakterystyka wód powierzchniowych: występowanie i rodzaj 
wód powierzchniowych (rzeki, jeziora, stawy, glinianki, tereny pod
mokłe) oraz pochodzenie wody używanej do pojenia bydła;

d) warunki wypasania bydła: pastwiska wydzielone i niewydzielone, 
usytuowanie pastwisk w sąsiedztwie dróg publicznych lub szlaków ko
lejowych.

Charakterystykę badanych miejscowości uzupełniano danymi, dotyczą
cymi 255 wykrytych i zlokalizowanych do miejscowości przypadków 
wągrzycy bydła. Dane zebrane były w Zakładach Mięsnych w Poznaniu 
w okresie od stycznia 1971 do czerwca 1973. W zależności od występo
wania wągrzycy bydła podzielono 218 badanych miejscowości na 2 gru
py: grupę A obejmującą 88 miejscowości, w których w wymienionym 
okresie wykryto 255 przypadków wągrzycy bydła i grupę В złożoną 
z 130 miejscowości, w których nie stwierdzono wągrzycy. Grupy te po
równywano w całości pod względem badanych czynników środowisko
wych.

Ponadto zebrano wywiady epidemiologiczne u 40 osób zamieszkałych 
w powiecie szamotulskim spośród 44, u których stwierdzono tasiemczy- 
cę w latach 1971— 1973.
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W YNIK I BADAN

Stwierdzono, że 88 miejscowości grupy A z wągrzycą bydła są gęściej 
zaludnione (32 048 mieszkańców), niż 130 miejscowości grupy В (13 968 
mieszkańców). W miejscowościach grupy A zaznacza się częstszy kon
takt z miastem: z 95,5% miejscowości mieszkańcy dojeżdżają do pracy 
w mieście, a w 44,3% miejscowościach zatrudnieni są pracownicy sezo
nowi. W grupie В odsetki przedstawiają się odpowiednio niżej: 60,0% 
i 24,6% (rye. 1).

Wzmożony kontakt z miastem związany jest z usytuowaniem geogra
ficznym terenu i charakterem produkcji. Na terenach, gdzie występuje 
wągrzycą (grupa A) znajduje się więcej miejscowości o charakterze rol
niczo-przemysłowym, a także podmiejsko-wypoczynkowym. Znajdują 
się tam obiekty sportowo-turystyczne, pola namiotowe, kolonie letnie. 
Miejscowości te są w większym odsetku przypadków wykorzystywane 
jako teren wypoczynku w dni wolne od pracy.

Przez miejscowości grupy A częściej przebiega szlak kolejowy i droga 
kołowa; jak również częściej miejscowości te stanowią węzeł drogowy. 
Dojazd do miejscowości grupy A jest bardziej dogodny: można do nich 
dojechać koleją, autobusem lub innymi środkami zbiorowego transpor
tu, a także prywatnymi samochodami (rye. 1).
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T a b e l a  I
Występowanie wągrzycy bydła w miejscowościach położonych 

wzdłuż szlaków komunikacyjnych

Chi2 =  19,8 Chi2 0,05 =  3,8 p <C 0,01 różnica istotna

Wągrzyca bydła występuje częściej w miejscowościach położonych 
wzdłuż szlaków komunikacyjnych niż w miejscowościach oddalonych od 
tych szlaków (tab. I).

Wody powierzchniowe występują w większej liczbie miejscowości 
grupy A, niż w grupie B: dotyczy to szczególnie stawów (w 50,0% 
miejscowości grupy A i w 37,3% — grupy B), glinianek (A —  9,1%, 
В — 2,3%), jezior (A — 14,8%, В — 11,5%), terenów podmokłych (A -—
11,4, В — 4,6%). Tereny wędkarskie znajdują się w 29,5% miejscowości 
grupy A i w 20,0% miejscowości-grupy B.

Analizując rozmieszczenie ognisk wągrzycy na mapie powiatu sza
motulskiego nie stwierdzono ich zagęszczenia wzdłuż rzek, do których 
odprowadzane są ścieki z miast i miasteczek tego powiatu lub sąsied
nich.
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T a b e l a  II
Występowanie wągrzycy bydła w powiecie szamotulskim 

w ziależności od warunków wypasu bydła

A — miejscowości, w których występowała wągrzyca bydła 

В — miejscowości, w których wągrzyca bydła nie występowała

Warunki wypasu bydła przedstawiają się mniej korzystnie pod wzglę
dem sanitarnym w miejscowościach grupy A. Znajduje się w tych 
miejscowościach więcej terenów, które nie posiadają wydzielonych pa
stwisk i w większym odsetku przypadków bydło pasie się w sąsiedztwie 
szlaków kolejowych i dróg publicznych. Wody powierzchniowe, jak sta
wy j jeziora, są w grupie miejscowości A w wyższym odsetku przypad
ków wykorzystane do pojenia bydła niż w grupie В (tab. II).

ł
W powiecie szamotulskim zarejestrowano w latach 1970— 1973 44 

przypadki tasiemczycy T. saginata u ludzi, w tym 12 (27,2%) u miesz
kańców wsi i 32 (72,8%) u mieszkańców miast. Wiek osób zarażonych 
wahał się od 3 do 66 lat; w wieku 3—19 lat było 7 osób, 20— 49 lat — 
28 osób, a powyżej 50 lat — 9 osób. Mężczyzn było 20, a kobiet 24.

Ze szczegółowych wywiadów epidemiologicznych, zebranych u 40 osób 
wynikało, że 9 osób (22,5%) było nosicielami tasiemca przez okres od 4 
miesięcy do 1 roku licząc od dnia ujawnienia członów. Wśród nich 3 oso
by zwlekały ze zwróceniem się do lekarza ze względu na brak dolegli
wości, 4 osoby nie zdawały sobie sprawy z potrzeby leczenia tasiemczycy, 
jedna osoba była leczona niewłaściwie, u jednej natomiast pierwsza ku
racja przeciwtasiemczycowa była nieskuteczna. Wśród 32 nosicieli ta
siemca zamieszkałych w mieście — 20, tj. 64% wyjeżdżało na wieś w dni 
wolne od pracy. Bezpośredni kontakt z bydłem miało tylko 6 , tj. 15% 
osób zarażonych tasiemcem nieuzbrojonym i zarejestrowanych w powie
cie szamotulskim w latach 1970— 1974.

OMOWIENIE WYNIKÓW I WNIOSKI

Stwierdzenie wągrzycy bydła w 88 miejscowościach na 218 badanych, 
tj. w 40% miejscowości poniżej 5000 mieszkańców przemawia za znacz
nym rozprzestrzenieniem się inwazji T. saginata u bydła na terenie po
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wiatu, który jest jednym z przeciętnych na terenie województwa poznań
skiego pod względem gospodarczym i sanitarnym. Z drugiej strony licz
ba ujawnionych nosicieli postaci dojrzałej tasiemca nieuzbrojonego w ba
danych miejscowościach jest nieznaczna. W ciągu 4 lat zarejestrowano 
jedynie 12 osób zarażonych T. saginata, a w tym tylko 6 miało bezpo
średni kontakt z bydłem. Małą liczbę nosicieli tasiemca na terenie wsi 
potwierdzają wyniki masowych badań koproskopowych ludności wiej
skiej powiatu szamotulskiego (1). Objęcie opieką lekarską ludności wsi 
oraz bezpłatne leczenie tasiemczyc sprawiają, że przypadki nieujawnio
nych inwazji T. saginata, trwających ponad rok, są na terenie wojewódz
twa poznańskiego rzadkie.

Szerokie rozprzestrzenienie wągrzycy bydła w środowisku wiejskim 
przy małej liczbie nosicieli T. saginata na miejscu przemawia za:

a) znacznym udziałem nosicieli z zewnątrz w procesie zanieczyszczania 
środowiska wiejskiego jajami tasiemca nieuzbrojonego,

b) współudziałem wód powierzchniowych w rozprzestrzenianiu inwa
zyjnych jaj tasiemca,

c) długotrwałym utrzymywaniem się zdolności do inwazji jaj tasiemca 
w środowisku zewnętrznym,

d) istnieniem sprzyjających inwazji warunków hodowli, wypasu i po
jenia bydła.

Wyniki przedstawionych badań porównawczych wskazują na dość 
znaczne powiązanie ognisk wągrzycy bydła na wsi z miastem i ludnością 
miast, u której tasiemczyca T. saginata występuje często. W miejscowo
ściach, w których wągrzyca występowała, większy odsetek ludzi dojeżdża 
do pracy w mieście, w większej liczbie miejscowości zatrudnieni są pra
cownicy sezonowi, większy jest okresowy napływ ludności związany 
z rolniczo-przemysłowym i podmiejsko-wypoczynkowym charakterem te
renu i bardziej dogodnym dojazdem.

Sanitarne warunki wypasu bydła są gorsze na terenach, gdzie rejestro
wano wągrzycę, ponieważ w wyższym odsetku miejscowości tej grupy 
bydło pasie się na niewydzielonych pastwiskach, w sąsiedztwie dróg pu
blicznych i szlaków kolejowych, a wody powierzchniowe, jak stawy i je
ziora, są najczęściej wykorzystywane do pojenia bydła. Również częściej 
występują tam tereny podmokłe. Jak z powyższego wynika środowisko 
wodne może odgrywać pewną rolę w rozprzestrzenieniu inwazji T. sagi
nata w terenie wiejskim. Natomiast analiza topograficzna ognisk wągrzy
cy nie wykazała, aby ścieki miejskie odgrywały większą rolę w rozprze
strzenianiu inwazji na terenie powiatu szamotulskiego.

Brak w Polsce obserwacji odnośnie okresu, w którym jaja T. sagi
nata mogą zachować zdolność inwazji w środowisku zewnętrznym. Wy
niki obserwacji dokonywanych w Danii, ZSRR i Kenii wskazują na to, 
że jaja T. saginata zachowują inwazyjność przez okres 1/2 — 1 roku (4),

Analiza lokalizacji ognisk wągrzycy bydła, ujawnianych retrospektyw
nie w oparciu o wyniki badań poubojowych oraz ocena warunków, które 
mogły sprzyjać rozprzestrzenianiu się inwazji T. saginata wśród bydła, 
wykazały jak bardzo złożone czynniki decydują o aktualnej sytuacji epi
demiologicznej tasiemczycy i wągrzycy T. saginata. Badania przeprowa
dzone na płaszczyźnie powiatu pozwoliły ustalić, że rozprzestrzenianiu 
wągrzycy bydła sprzyjają częstszy kontakt potencjalnych nosicieli T. sa-
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ginata tj. ludności miast i ludności wsi pracującej w mieście z terenami 
na których hoduje się bydło. Z drugiej strony nie ulega wątpliwości, 
że gorsze warunki hodowli, a zwłaszcza wypasania i pojenia bydła 
w znacznej mierze sprzyjają rozprzestrzenianiu się inwazji T. saginata.

*

* *
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ПУТИ РАСПРОСТРАНЕНИЯ TAENIA SAGINATA В СЕЛЬСКОЙ СРЕДЕ 

I. Исследования в шамотульском районе 

С о д е р ж а н и е

В 218 сельских местностях исследовано влияние факторов внешней среды 

на распространение цистицеркоза Т. saginata. В зависимости от выявления 

цистицеркоза крупного рогатого скота, исследуемые местности разделено на 

2 группы: 1) группу состоящую из 88 местностей, в которых от января 1971 г. 

по июнь 1973 г. выявлено 255 случаев цистицеркоза, 2) группу состоящую из 

130 местностей, в которых в данный период времени не выявлено цистицер

коза. Указанные группы местностей сравнивали целиком в отношении иссле

довавшихся факторов внешней среды.

Констатировано, что группа местностей с наличием цистицеркоза более 

густонаселенная и отмечается в них более частый контакт с населением 

крупных городов. Через эти местности чащее пробегают железнодорожные 

пути и транспортное движение. Отмечено статистически существенное разли

чие в распространении цистицеркоза скота между местностями расположенны

ми вдоль железнодорожных путей и местностями, которые находятся далеко 

от путей.

Санитарные условия выпаса скота представляются менее благоприятно 

в местностях с цистицеркозом; в этой группе в большем проценте местностей 

нет выделенных пастбищ, а поверхностные водоисточники, как пруды и озера 

чаще используются как водопои для скота.

A. A d o n a j ł o ,  В. K o z a k i e w i c z ,  Z. P a w ł o w s k i ,  Н. R o k o s s o w s k i

ROUTES OF DISSEMINATION OF TAENIA SAGINATA IN A RURAL

ENVIROMENT

Summar y

 ̂The influence of environmental factors on the prevalence of taeniasis in 218 

rural localities was studied. With regard to prevalence of cysticercosis in animals,

Przegl. Epidemiolog. — 5



334 A. Adonajło i wsp. Nr 3

the localities were divided into two groups: the first group consisted of 88 localities 

where 255 cases of bovine cysticercosis were discovered between January 1971 and 

June 1973; and a second group of 130 localities where no cases of bovine cysti

cercosis had occurred. Environmental factors were studied in both groups.

The group of localities infested with bovine cysticercosis was found to be more 

densely populated and inhabitants had more frequent contact with urban popula

tions. Railwaytracts and highways were significantly more frequent in localities 

infested with bovine cysticersosis in comparison with localities distant from com
munication tracts.

Sanitary conditions of pasturage of cattle were less satisfactory in infested lo

calities or there was a lack of separate pastures. Surface waters, ponds and lakes 

were utilized as a source of drinking water for cattle in a higher percentage of 

infested localities.
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WYSTĘPOWANIE W POLSCE ODMIAN BIOCHEMICZNYCH 
SHIGELLA FLEXNERI 6

V
Krajowy Ośrodek Shigella Państwowego Zakładu Higieny 

Kierownik: prof, dr med. K. Lachowicz

Na podstawie laboratoryjnych danych z lat 1957—1964 w zestawie

niu z wcześniejszymi, a częściowo i późniejszymi danymi z piśmien

nictwa przedstawiono występowanie w Polsce biochemicznych odmian 

Shigella flexneri 6.

Gatunek Shigella flexneri, do niedawna dominujący czynnik etiologi
czny czerwonki bakteryjnej w Polsce, zszedł obecnie na drugi plan (7). 
Udział S. flexneri w zakażeniach shigelowych spada stale i już nie prze
kracza 30%. Można oczekiwać jeszcze dalszego zmniejszenia się znaczenia 
tego czynnika etiologicznego w Polsce. Zjawiska tego na razie nie po
trafimy wyjaśnić. Jest to jednak fenomen, który najprawdopodobniej 
da się podciągnąć pod zjawisko ekologicznej sukcesji (14, 15). Jako takie 
może być interesujące także z punktu widzenia profilaktyki czerwonki 
bakteryjnej.

Również w obrębie samej podgrupy (gatunku) S. flexneri obserwuje 
się u nas zmiany częstości występowania poszczególnych serologicznych 
typów (16). Może najbardziej uderzające jest wyjście typu serologiczne
go 6 z pozycji niemal nieobecności na pozycję jednego z trzech najczę
ściej występujących typów S. flexneri. Zjawisko to jest interesujące tak
że z dwu innych względów. Jest to typ, którego pozycja taksonomiczna 
ciągle jeszcze podlega dyskusji (3, 18), i jest to typ, w którym od po
czątku jego historii wyróżniano biochemiczne odmiany (1, 4, 5).

Biochemiczne metody typowania S. flexneri były rozpatrywane na ma
teriale szczepów z terenu Polski przez H. Stypulkowską-Misiurewicz 
i J. Noworytę (17). Sprawę S. flexneri 6 odłożyli oni jednak na później
szy termin, ograniczając się do stwierdzenia w nim pewnych możliwości 
biochemicznego różnicowania. Tę lukę usiłuje wypełnić obecne opraco
wanie, które jednak opiera się na materiale szczepów z wcześniejszego 
okresu.

MATERIAŁ I METODY

Szczepy bakteryjne izolowane na terenie kraju w latach 1957— 1964 
były przysyłane do Ośrodka Shigella PZH bądź do serologicznego typo
wania (przez pierwsze cztery lata) bądź do potwierdzenia rozpoznania 
(w następnych latach). Szczepy te były wkrótce po otrzymaniu kontro
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lowane na czystość hodowli i prawidłowość rozpoznania, a w toku tych 
czynności wykonywano szereg biochemicznych badań. Fermentacja wę
glowodanów i alkoholi była przy tym obserwowana nie dłużej niż przez 
tydzień, przeciętnie przez 4— 5 dni.

W obecnym opracowaniu wykorzystano zapisy w książkach laborato
ryjnych z wymienionych ośmiu lat. Jako S. jlexneri 6 rozpoznano wów
czas 747 szczepów od 597 osób.

Metodyka badań była zgodna z zalecaną przez PZH (2, 12), a nierzad
ko stosowano większą liczbę substratów i dłuższy okres obserwacji niż 
zalecane do bieżących badań diagnostycznych. W opracowaniu uwzględ
niono odmiany biochemiczne podane przez Edwardsa i Ewinga (6).

W YNIK I

Na 747 szczepów, izolowanych w Polsce w latach 1957— 1964 od 597 
osób i rozpoznanych jako S. flexneri 6, szczepy od 595 osób zbadano 
biochemicznie w zakresie umożliwiającym różnicowanie wg schematu 
podanego przez Edwardsa i Ewinga (6).

Jeden szczep stanowił wariant niet mieszczący się w tym schemacie 
(nie rozkładał mannitolu i dulcytolu, zaś glukozę rozkładał z wytwo
rzeniem gazu). Być może jednak, że rozkładał on dulcytol ze znaczniej
szym opóźnieniem, nie mieszczącym się w czasie naszej laboratoryjnej 
obserwacji, i że ewentualnie można go było zaliczyć do jednej z odmian 
Newcastle (tab. I poz. 5), która w naszym materiale była poza tym spot
kana tylko w jednym przypadku. Dla uproszczenia tak też sklasyfiko
wano go. Zaznaczyć należy, że pewne rozbieżności w zakresie fermenta-

v
T a b e l a  I

Odmiany biochemiczne wg Edwardsa i Ewinga (6) u osób zakażonych 

pałeczką Shigella flexneri 6 w Polsce w latach 1957— 1964
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Odmiany biochemiczne Shigella flexneri 6 w poszczególnych latach 

(liczby zakażonych osób)

O d m i a n y:

Rok
Boyd 88 Manchester Newcastle Nietypo-

Razem

1 2 3 4 5 6 7
wane

1957 11 <- — 5 — — — — 16

1958 20 — — 4 — — - — 24

1959 36 — — 10 1? — — 47

1960 85 16 6 37 — — — • 2 146

1961 2 2 — 4 — — — — 8

1962 15 3 1 13 — — — — 32

1963 24 2 7 46 — 3 — — 82

1964 147 31 14 46 1 2 1 — 242

1957— 1964 340 54 28 165 2 5 1 2 597

Objaśnienie: ? =  szczep o cechach nietypowych dla danej biochemicznej 

odmiany

cji' dulcytolu stwierdzono 12 razy przy badaniu szczepów izolowanych 
w różnym czasie od tych samych osób. Stanowi to niewielki odsetek 
i być może przy dłuższym okresie obserwacji niezgodności te znikłyby 
lub co najmniej zmniejszyłyby się. Nieco mniej niezgodności obserwo
wano co do wytwarzania gazu przy fermentacji glukozy. Można przypu
ścić, że przy ewentualnym ponownym zbadaniu i dłuższej obserwacji i te 
niezgodności ustąpiłyby. Natomiast nie obserwowano niezgodności co do 
fermentacji mannitolu. Stwierdzone niezgodności na ogół nie przedsta
wiały większych trudności w zaklasyfikowaniu szczepów do odnośnych 
biochemicznych odmian.

Wyniki klasyfikacji uwidoczniono w tabeli I, gdzie też za Edwardsem 
i Ewingiem podano kryteria różnicowania biochemicznych odmian 
S. flexneri 6. A zatem w latach 1957— 1964 szczepy od 2/3 osób zaka
żonych typem S. flexneri 6 przedstawiały odmianę oznaczaną jako Boyd 
88 i od prawie 1/3 osób odmianę oznaczaną jako Manchester. Szczepy 
mogące być oznaczone jako odmiana Newcastle były spotykane niezmier
nie rzadko (1,3%). W każdej z tych trzech odmian znacznie przeważały 
szczepy nie rozkładające dulcytolu.

Szczepy dulcytoloujemne odmian Boyd 88 i Manchester (tab. II, ko
lumny 1 i 4) występowały każdego roku obserwowanego okresu i zwy
kle —  ale nie zawsze — liczba osób zakażonych dulcytoloujemnymi 
szczepami odmiany Boyd 88 była nieco lub znacznie wyższa niż liczba 
osób zakażonych dulcytoloujemnymi szczepami odmiany Manchester. Wy
jątek stanowił przede wszystkim rok 1963, kiedy to liczba osób zakażo
nych dulcytoloujemnymi szczepami odmiany Manchester (kolumna 4) 
przeważała prawie dwukrotnie. Obraz ten nie ulega zmianie, jeśli od-
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T a b e l a  I I I

Rozprzestrzenienie odmian biochemicznych Shigella jlexneri 6 w Polsce

w latach 1957—1964

Jednostka Boyd 88 Manchester Newcastle Niety-
administracyjna - powane

1 2 3 4 5 6 7

m. Warszawa 30 1 1 16 ____ 1 — _ 49
m. Kraków — — — — — — — — —

m. Łódź 4 4
m. Poznań — — - — — — ,— ___

m. Wrocław ___

woj. białostockie 8 3 - 2 — — — — 13
woj. bydgoskie 1 2 1 4
woj. gdańskie 9 1 — 5 — — — — 15
woj. katowickie 42 6 2 6 — — 1 — 57
woj. kieleckie 2 2 1 3 — — — — 8
woj. koszalińskie 5 — «— 1 — — — — 6
woj. krakowskie 6 2 — 10 — 1 — — 19
woj. lubelskie 16 1 7 86 — 3 — — 113
woj. łódzkie 18 18
woj. olsztyńskie 6 — — 2 — — — 8
woj. opolskie 1 1
woj. poznańskie 4 2 1 2 — — — — 9
woj. rzeszowskie — 3 12 11 1 — — —. 27
woj. szczecińskie 1 1
woj. warszawskie 11 1 • — — ___ ___  .— 2 14
woj. wrocławskie 155 28 3 15 ___ — — ___ 201
woj. zielonogórskie 21 2 — 6 1? — — — 30

P o l s k a 340 54 28 165 2 5 1 2 597

Objaśnienie: jak w tabeli II.

miany biochemiczne traktuje się łącznie bez uwzględnienia stosunku do 
dulcytolu jako Boyd 88, Manchester i Newcastle.

Przewaga osób zakażonych odmianą Boyd 88 (tabela III kolumny 1 
i 2) zaznaczyła się wszędzie z wyjątkiem przede wszystkim woj. lubel
skiego i rzeszowskiego oraz w znacznie mniejszej mierze i przy małej 
liczbie zakażonych osób także i woj. kieleckiego i krakowskiego. Wyjątko
wy obraz stosunków ilościowych tych odmian w roku 1963 spowodowany 
był tym, że ponad 60% osób zakażonych typem S. jlexneri 6 przypadło 
w tym roku właśnie na te cztery województwa, podczas gdy w innych 
latach liczba ich nie dochodziła do 30%, a często była znacznie niższa. 
Zaznaczyć należy, że w woj. lubelskim i rzeszowskim te stosunki liczbo
we biochemicznych odmian S. flexneri 6 miały przez wszystkie osiem 
lat obserwacji mniej więcej ten sam obraz, co jest tym znamienniejsze, 
że sąsiadują ze sobą te województwa bezpośrednio, stanowiąc południo
wo-wschodnią część kraju.

Odmianę Newcastle spotykało się rzadko. Mała liczba osób zakażonych 
nią nie pozwala na obserwację ich geograficznego rozprzestrzenienia. Ża-
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znaczyć tylko warto, że większość zakażeń nią przypada na ostatnie dwa 
lata obserwacji. Przedtem raczej nie spotykano jej, gdyż jeden zanoto
wany przypadek zakażenia dotyczy szczepu, którego sklasyfikowanie ja
ko Newcastle nie jest pewne (patrz wyżej).

DYSKUSJA

Wcześniejsze dane o występowaniu w Polsce S. flexneri 6 są skąpe. 
Przesmycki (11) nie wspomina o wykrywaniu tego typu w okresie mię
dzywojennym. Kuryłowicz i Slopek (8) wśród 316 szczepów S. flexneri 
wyosobnionych we Lwowie w latach 1939— 1943 tylko sześć szczepów 
określili jako Bact. Newcastle (Flexner L). Z ich opisu można by wno
sić, że były to szczepy odmiany Boyd 88 (rozkładały mannitol bez wy
twarzania gazu). W latach bezpośrednio powojennych Kuryłowicz i wsp. 
(9, 10) nie wymieniają S. flexneri 6 w swoim materiale szczepów Shi
gella z terenu Polski. Metzger i wsp. (13) stwierdzają, że w ich materia
le z lat 1953—1955 nieliczne szczepy wyosobnione w 1954 i 1955 r. 
i określone jako S. flexneri 6 stanowiły odmianę Manchester. Na tej pod
stawie można by wnosić, że przedtem, jak i obecnie, występujące w Pol
sce szczepy S. flexneri 6 to przede wszystkim biochemiczne odmiany 
Boyd 88 i Manchester. Wystąpienie w Polsce odmiany Newcastle jest — 
być więc może — zasygnalizowane po raz pierwszy w niniejszej publi
kacji i dotyczy lat 1963 i 1964;

Jak przedtem wspomniano, badania polskie późniejszego okresu, do
tyczące biochemicznego typowania pałeczek czerwonki, pozostawiły
S. flexneri 6 na stronie. Stwierdzono w nich jednak na materiale 68 
szczepów S. flexneri 6 rozkładanie dulćytolu w 97% v'17). Jest to zna
czne odbiegnięcie od naszych wyników (14,3%), co chyba nie da się wy
tłumaczyć tylko różnicą w czasie obserwacji (u nich 7 dni z reguły, 
w obecnym materiale przeciętnie 4— 5 dni). Natomiast odsetek szczepów 
fermentujących glukozę z wytworzeniem gazu jest praktycznie jedna
kowy (35% i 32,6%). Można by przypuszczać, że obecnie przy zmniej
szającym się udziale S. flexneri 6 w zakażeniach shigelowych nastąpi
ła też i zmiana dominującej odmiany tego serologicznego typa. Supozy
cję tę może warto by było sprawdzić.

WNIOSKI
, J t .. ,, У

1. Zastosowanie biochemicznego typowania szczepów S. flexneri 6 może 
być z korzyścią użyte do celów epidemiologicznych.

2. W latach 1957—1964 w Polsce wśród szczepów S. flexneri 6 domi
nowała odmiana oznaczana symbolem Boyd 88. Rzadziej występował od
miana oznaczana jako Manchester, zaś zupełnie rzadko i to tylko w ostat
nich dwu latach obserwacji odmiana Newcastle.

3. Wśród wymienionych trzech odmian przeważały znacznie szczepy nie 
rozkładające dulćytolu, co stanowi różnicę w stosunku do badań z% póź
niejszego okresu. Uwzględnianie stosunku do dulćytolu zdaje się więc 
skutecznie wzbogacać możliwości różnicowania S. flexneri 6.

4. Odmiana Manchester dość znacznie przeważała w południowo- 
-wschodniej części kraju, odmiennie niż w przeważającej części Polski,
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К. Л я х о в и ч

ПОЯВЛЕНИЕ В ПОЛЬШЕ БИОХИМ ИЧЕСКИХ ВАРИАНТОВ 

SHIGELLA F L E X N E R Iб

С о д е р ж а н и е

Биохимическая типизация 747 штаммов Shigella flexneri 6, выделенных 

в Польше в 1957— 1964 годы от 597 лиц показала ее пригодность для эпиде

миологических целей. Вариант обозначен символом Boyd 88 в это время зна

чительно превалировал над вариантом Manchester на территории всей страны 

за исключением южно-восточной части. Вариант Newcastle появлялся доволь

но редко и тольколишь в течение последнего двухлетнего периода. Тест раз- 

лагания дульцитола обогащал возможность дифференцировки, но тольколишь 

14% штаммов обладало этим свойством, что отличается от данных из более 

позднего периода в иной эпидемиологической ситуации.

К. L a c h o w i c z

PREVALENCE OF BIOCHEMICAL VARIANTS OF SHIGELLA FLEXNERI 6

IN POLAND

Summa r y

Biochemical typing of 747 strains of Shigella flexneri 6 isolated in Poland in 

the years 1957— 1964 from 597 persons showed that this method is useful for epi

demiologic purposes. At that time, the Boyd 88 variant predominated markedly 

over the Manchester variant throughout the country except in its southeastern 

part. The Newcastle variant was rare, and was observed only in the last two 

years of the study. The test of decomposition of dulcitol proved useful in diffe

rentiation, but was found in only 14% of strains, differing in this respect from 

the data for a later period in a different epidemiologic setting.
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ODCZYN IMMUNOFLUORESCENCJI BEZPOŚREDNIEJ 
W IDENTYFIKACJI PACIORKOWCÓW GRUPY В

Zakład Mikrobiologii Instytutu Biostruktury Akademii Medycznej 

w Białymstoku 

Kierownik: prof. dr med. J. Borowski

Poddano ocenie możliwość zastosowania odczynu immunofluorescen- 

cji bezpośredniej w szybkiej identyfikacji paciorkowców grupy В Lan- 

'ce field.

Paciorkowce grupy В Lancefield z gatunku — Streptococcus agalac- 
tiae, do niedawna były uważane za drobnoustroje, które mają znaczenie 
jedynie w medycynie weterynaryjnej. Ostatnio jednak coraz częściej by
wają izolowane również z materiałów chorobowych pobranych do ludzi 
(4, 8, 9).

Materiałem, z którego najczęściej udaje się wyosobnić te paciorkowce 
są: wymazy z pochwy i szyjki macicy kobiet ciężarnych, rzadziej mocz, 
żółć, czy też materiał z ropni skórnych (4, 8).

Gatunek Str. agalactiae może być czynnikiem etiologicznym posocznic 
poporodowych, zarówno u matek jak i noworodków, endocarditis i osteo
myelitis (3, 2). Badania innych autorów zwróciły uwagę na zależność po
między obecnością komórek paciorkowców grupy В w pochwie matki 
a częstością zakażeń tymi drobnoustrojami obserwowanymi u noworod
ków (3, 7). Stwierdzono, że nosicielstwo paciorkowców grupy В w dro
gach rodnych kobiet ciężarnych sięga niekiedy 14%, z reguły bez wywo
ływania wyraźniejszych objawów klinicznych. Do zakażenia noworodka 
dochodzi w czasie porodu, a ryzyko infekcji szczepem matki mieści się 
w granicach 25—27% (1, 6, 12).

Inną postacią zakażenia pojawiającą się w późniejszym okresie życia 
noworodka — pomiędzy 1 a 12 tygodniem życia, jest zapalenie opon 
mózgowo-rdzeniowych; w tych przypadkach rokowanie jest pomyślniej
sze, niekiedy jednak może dojść do trwałych zmian neurologicznych (1, 
12).

Z innych zakażeń wywołanych przez paciorkowce grupy В można jesz
cze wymienić otitis, sinusitis, pharyngitis, a nawet cystitis i pyelonephri
tis (3, 9).

MATERIAŁ I METODY

Do badań użyto 17 szczepów S. agalactiae otrzymanych z Pracowni 
Ziarenkowców Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie. W bada
niach wykorzystano również 19 szczepów paciorkowców grupy В wyizo



lowanych z przypadków mastitis u bydła w Państwowym Zakładzie Hi
gieny Weterynaryjnej w Białymstoku. Badania porównawcze przeprowa
dzono przy użyciu szczepów paciorkowców wyizolowanych w Zakładzie 
Mikrobiologii Instytutu Biostruktury AMB.

Określano następujące cechy fizjologiczne badanych szczepów bakte
ryjnych: typ hemolizy na podłożu z krwią króliczą, wzrost w obecności 
40% żółci bydlęcej w podłożu krwawym oraz wrażliwość na telluryn po
tasu (10).

Wrażliwość na telluryn potasu określano przy pomocy własnej meto
dy polegającej na zastosowaniu krążków bibułowych nasyconych 200 м-g 
tellurynu potasu (10).

Identyfikację serologiczną badanych szczepów wykonano wg metody 
Lancefield. Odczyn immunofluorescencji (IF) bezpośredniej wykonywano 
z zawiesiną przemytych komórek bakteryjnych o gęstości 106 komó
rek/ml, antygen po nałożeniu na szkiełka podstawowe suszono w temp. 
pokojowej, a następnie utrwalano przez 5 min. w 95% etanolu. Badany 
antygen inkubowano z odpornościową surowicą znakowaną w komorze 
wilgotnej przez 45 min. Następnie oglądano preparaty w mikroskopie 
fluorescencyjnym.

Surowicę odpornościową przeciwko S. agalactiae uzyskano uodparnia- 
jąc króliki odpowiednio przygotowanym antygenem bakteryjnym (19). 
Surowicę o najwyższym mianie wyznakowano izotiocyjanianem fluore- 
sceiny (13). Do odczynu IF bezpośredniej używano tę surowicę w roz
cieńczeniu 1/40.

Wynik odczynu IF bezpośredniej podawano w skali od 1 + do 4 +, 
określających intensywność fluorescencji komórek bakteryjnych.
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OMOWIENIE w y n ik ó w

We wstępnych badaniach określono niektóre właściwości fizjologiczne 
wzorcowych szczepów paciorkowców należących do grupy В (tabela I).

Stwierdzono, że otrzymane szczepy wzrastały na podłożu zawierającym 
40% żółci oraz dawały strefy zahamowania wzrostu wokół krążka z tel- 
lurynem potasu. Przy zastosowaniu metody IF bezpośredniej w każdym 
przypadku obserwowano intensywną fluorescencję komórek bakteryj
nych. Wyniki odczynu IF potwierdzono precypitacją wg Lancefield, 
stwierdzono zgodność wyników w obu metodach. Do badań kontrolnych

T a b e l a  I

Szczepy wzorcowe
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Szczepy wyizolowane od osób zdrowych

pobrano wymazy z gardła od 25 zdrowych osób, z otrzymanego materia
łu wyizolowano 28 szczepów paciorkowców. Szczepy te poddano takim 
samym badaniom jak poprzednie, wyniki zamieszczono w tabeli II.

Wyizolowane szczepy paciorkowców nie wykazywały wzrostu w obec
ności 40% żółci, w odczynie IF bezpośredniej oraz w odczynie IF bez
pośredniej oraz w odczynie precypitacji dawały wyniki ujemne.

W tabeli III przedstawiono wyniki badań 37 szczepów paciorkowców 
wyizolowanych z różnych materiałów klinicznych. Z tej grupy przy po
mocy testu z 40% żółcią oraz krążka z tellurynem potasu wyizolowano 
4 szczepy o cechach przemawiających za zaliczeniem do grupy В pa
ciorkowców. W wyniku dalszych badań pozostałe szczepy zaliczono do 
innych grup serologicznych, w większości do paciorkowców grupy D.

Badania serologiczne (precypitacja i immunofluorescencja) potwier
dziły przynależność wyizolowanych 4 szczepów paciorkowców do gatun
ku Streptococcus agalactiae.

Wyizolowane szczepy paciorkowców S. agalactiae pochodziły z wyma
zów z pochwy (2 szczepy) i po jednym z moczu i z zapalenia zmienionej 
miazgi zębowej. Wszystkie te szczepy w metodzie IF dawały fluorescen- 
cję komórek.

Przedstawione badania przemawiają za możliwością i celowością wpro
wadzenia do diagnostyki serologicznej paciorkowców grupy В odczynu IF 
bezpośredniej. Identyfikacja tych drobnoustrojów metodami biochemicz
nymi jest często zawodna, wynika to między innymi z małej stabilności 
cech fizjologicznych. Przykładowo, drobnoustroje tej grupy paciorkow
ców na podłożu z krwią mogą wytwarzać wszystkie trzy typy hemolizy, 
tj. alfa, beta i gamma, z tym że najczęściej obserwuje się typ beta.

Z innych testów stosowanych do identyfikacji paciorkowców grupy В 
należy wymienić tzw. ,,Camp-Test”. Jednak test ten wypada niekiedy 
dodatnio także w przypadkach innych paciorkowców beta hemolizujących 
(grupy A i D) (11).

Liitticken i Fritsch (11) proponują stosowanie testu glukozowego. Test 
ten wykonywany jednocześnie z „Camp-test” polega na nałożeniu krąż
ka nasyconego glikozą, w przypadku S. agalactiae obserwuje się przy
hamowanie hemolizy i odbarwienie podłoża wokół krążka.

Zdaniem autorów w/w test jest wysoce swoisty dla szczepów pacior
kowców grupy B. Z obserwacji własnych można wspomnieć o dosyć pro
stym teście polegającym na określeniu wzrostu w obecności 40% żółci 
i tellurynu potasu, na który to szczepy S. agalactiae są wrażliwe w prze-
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Szczepy wyizolowane z materiałów klinicznych

ciwieństwie do szczepów S. faecalis opornych na telluryn a wzrastają
cych również przy takim stężeniu żółci (10).

Opisane powyżej metody nie zawsze jednak umożliwiają pełną identy
fikację wyizolowanego szczepu paciorkowca, niekiedy należy się dodat
kowo posłużyć badaniami serologicznymi. W takim przypadku stosuje się 
najczęściej odczyn precypitacji z wielocukrem С wg Lancefield. Metoda 
ta aczkolwiek sprawdzona w praktyce, ze względu na pracochłonność 
i konieczność dysponowania większymi ilościami surowicy odpornościo
wej, nie zawsze w rutynowej diagnostyce może mieć zastosowanie.

W tej sytuacji autorom wydaje się celowe podjęcie szerszych badań 
nad zastosowaniem odczynu immunofluorescencji bezpośredniej w sero
logicznej diagnostyce i identyfikacji paciorkowców grupy B. W identy
fikacji paciorkowców z powodzeniem stosowany jest odczyn IF do okre
ślenia paciorkowców grupy A (5). Ostatnio pojawiają się doniesienia prze
mawiające za możliwością stosowania tej techniki również w przypadku 
grupy В (16). Badania własne, mające jak na razie charakter wstępny 
wykazały, że metoda ta umożliwia szybką identyfikację wyizolowanego 
uprzednio szczepu.

Grupa В paciorkowców antygenowo nie jest homologiczna, wyróżnia 
się typy serologiczne, które również mogą się różnić patogennością. Wy
odrębnia się następujące typy serologiczne paciorkowców tej grupy: 
typ la, Ib, II, III, R, X, typy te zarówno w odczynie precypitacji jak 
i immunofluorescencji wykazują różnego stopnia reakcje krzyżowe (15, 
17, 18).

Znakowana surowica otrzymana przez autorów nie była skierowana 
przeciwko określonemu serotypowi S. agalactiae, w związku z tym istnie
je możliwość otrzymywania z różnymi szczepami paciorkowców grupy В 
wyników różniących się intensywnością fluorescencji komórek w prepa
racie IF. W przypadku badań własnych intensywność fluorescencji ko
mórek była zbliżona i mieściła się w granicach od 3 + do 4 +, nie moż
na jednak wykluczyć wyizolowania serotypów, które z taką samą suro
wicą mogą reagować słabiej.

W związku z tym autorzy zalecają raczej wykonywanie odczynu IF 
bezpośredniej z czystą hodowlą bakteryjną, otrzymaną z materiału kli
nicznego, niecelowe wydaje się jednak na razie wykonywanie odczynu 
bezpośredniego z wymazów itp., co jest już stosowane np. w diagnostyce 
zakażeń paciorkowcami grupy A (5).

Swoistość otrzymanej znakowanej surowicy przebadano z innymi gru
pami paciorkowców, nie stwierdzono wyników dodatnich, nie istniała 
więc potrzeba absorpcji surowicy innymi drobnoustrojami.
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РЕАКЦИЯ ПРЯМОЙ ИММУНОФЛЮОРЕСЦЕНЦИИ В ИДЕНТИФИКАЦИИ 

СТРЕПТОКОККОВ ГРУППЫ В

* С о д е р ж а н и е

Проведено оценку пригодности метода прямой иммунофлюоресценции в ско

рой серологической идентификации стрептококков группы В.

Исследования проводились с помощью эталонных штаммов относящихся 

к группе В и других стрептококков выделенных из клинических материалов. 

Констатировано, что реакцию прямой иммунофлюоресценции можно применить 

в диагностических исследованиях, но в качестве антигена следует пользовать

ся чистой культурой стрептококка; в настоящее время не рекомендуется при

менения данной техники в исследованиях мазков из клинических материалов

Н. L i n d a ,  L. D z i e m i a n

THE DIRECT IMMUNOFLUORESCENCE TEST FOR IDENTIFICATION 

OF GROUP В STREPTOCOCCI

Summar y

The direct immunofluorescence test was evaluated as a tool for rapid serologic 

identification of group В streptococci.

Standard group В strains and strains of streptococci isolated from clinical cases 

were used. It was concluded that the direct IF test can be diagnostically useful 

provided a pure streptococcal culture is used as antigen. The method is not re

commended at present for examining smears of clinical materials.
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WODA Z WAZONÓW JAKO REZERWUAR 
DROBNOUSTROJÓW OPORTUNISTYCZNYCH 

W ŚRODOWISKU SZPITALNYM

-Zakład Mikrobiologii Akademii Medycznej w Białymstoku 

Kierownik: prof. dr med. J. Borowski 

Klinika Chirurgii Klatki Piersiowej, Serca i Naczyń 

Instytutu Chirurgii Akademii Medycznej w Białymstoku 

Kierownik: prof. dr med. S. Adamski

Wykazano, że w środowisku szpitalnym woda z wazonów kwiato

wych jest rezerwuarem całego szeregu drobnoustrojów chorobotwór

czych. Najczęściej izolowanym drobnoustrojem były pałeczki z rodzaju 

Pseudomonas. Dodatkowy rezerwuar tych drobnoustojów, zwłaszcza 

na oddziałach zabiegowych, intensywnej terapii i oddziałach dla po

parzonych wydaje się być szczególnie niepożądany.

Wzrost znaczenia pałeczek gramoujemnych w zakażeniach wewnątrz- 
szpitalnych jest przyczyną podejmowania całego szeregu prac zmierzają
cych do wykrycia rezerwuarów oraz dróg szerzenia się zakażeń wywo
ływanych przez te drobnoustroje. Wiadomo, że obok szeroko rozpowszech
nionych pałeczek gramoujemnych z rodziny Enterobacteriaceae jak: 
Escherichia coli, Klebsiella-Enterobacter, Proteus i Serratia, w zakaże
niach wewnątrzszpitalnych biorą również udział bakterie, które w zasa
dzie są chorobotwórcze dla świata roślinnego. Należą do nich głównie 
drobnoustroje z rodzaju Pseudomonas, Flavobacterium i Achromobacter. 
Rezerwuarem tych drobnoustrojów w środowisku szpitalnym bywają 
zwykle wilgotne miejsca takie jak zlewy, wanny, naczynia z wodą, apa
ratura anestezjologiczna, inhalatory, cewniki i inne.

Ostatnio w piśmiennictwie amerykańskim zwrócono uwagę na wodę 
z wazonów kwiatowych jako ewentualny rezerwuar drobnoustrojów cha
rakterystycznych dla świata roślinnego, jednak w środowisku szpitalnym 
niebezpiecznych dla ludzi (4).

Celem przedstawionej pracy było uzyskanie informacji czy także 
w środowiskach naszych szpitali woda znajdująca się w wazonach z kwia
tami ciętymi, ofiarowywanymi przez osoby odwiedzające, może być re
zerwuarem chorobotwórczych drobnoustrojów.

OD REDAKCJI: Autorzy poruszyli w swym doniesieniu ważne zagadnienie ewen
tualnego źródła zakażeń wewnątrzszpitalnych, jakim może być woda z wazonów na 
kwiaty. Należy oczekiwać, że dalsze badania prowadzone w tym kierunku wyja
śnią czy u chorych leczonych w szpitalach stwierdza się te same szczepy, które 
występują w wodzie z wazonów.
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MATERIAŁ I METODY

Badanie bakteriologiczne próbek wody z naczyń, w których znajdo
wały się cięte kwiaty, przeprowadzono w kilku wybranych salach chorych 
oddziału chirurgicznego. Łącznie pobrano 37 próbek wody z wazonów, 
w których w głównej mierze znajdowały się goździki. Próbki wody po
bierano jałową pipetą, po czym rozcieńczano seryjnie w jałowym fizjol. 
roztworze chlorku sodu i posiewano na podłoża bakteriologiczne. Badane 
próbki posiewano na następujące podłoża: agar zwykły, agar z dodatkiem 
10 ug oxyterracyny/ml, oraz na podłoże Mac Conkeya. Postępowanie ta
kie umożliwiło określenie bezwzględnej liczby komórek bakterii mezo- 
filnych obecnych w 1 ml wody, dalej liczby komórek opornych na tetra
cyklinę oraz liczby komórek bakterii jelitowych.

Identyfikację wyodrębnionych szczepów przeprowadzono w oparciu
o właściwości biochemiczne wg instrukcji PZH (2), zaś drobnoustroje 
z grupy pałeczek niefermentujących w oparciu o schemat identyfikacyj
ny zaproponowany przez Gilardiego (1, 3).

Ponadto wykonano oznaczenia wrażliwości wyodrębnionych drobno
ustrojów na antybiotyki i chemioterapeutyki, tj. ampicylinę, cefalorydy- 
nę, karbenicylinę, streptomycynę, gentamycynę, chloramfenikol, oxyter- 
racynę oraz kwas nalidyksowy, nitrofurantoinę, trimetoprim i sulfameto- 
ksazol. Badanie wrażliwości wykonano techniką rozcieńczeń antybiotyku 
w podłożu stałym, co umożliwiło określenie najmniejszego stężenia che- 
mioterapeutyku hamującego wzrost badanego drobnoustroju.

W YNIKI

W tabeli I zamieszczono wyniki ilościowego badania wody w zależności 
od czasu wstawienia kwiatów do wazonów. W naczyniach, w których 
kwiaty przebywały kilkanaście godzin liczba bakterii wahała się w gra
nicach od 10a— 104 komórek na 1 ml. Począwszy od drugiej doby w ba
danych próbkach wody stwierdzano nieraz wyższe wartości, bo rzędu

T a b e l a  I

Wyniki ilościowego badania bakteriologicznego wody z wazonów kwiatowych
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T a b e l a  II

Drobnoustroje wyhodowane z wody w wazonach z kwiatami ciętymi

106 komórek na 1 ml. Znacznie niższe wartości liczby komórek bakte
ryjnych uzyskiwano, gdy badane próbki posiewane były na podłoże se
lekcyjne z dodatkiem oxyterracyny. W 7% przypadków liczba kolonii 
opornych na tetracyklinę równała się całkowitej liczbie kolonii bakte
ryjnych, co świadczy o jednorodnej populacji bakteryjnej opornej na ten

T a b e l a  I I I

Szczepy z rodzaju Pseudomonas wyosobnione 

z badanych próbek wody

Gatunek Liczba szczepów

Raz e m 36



antybiotyk. Bakterie oporne na tetracyklinę znajdowano w 44% próbek 
wody. Gdy ogólna populacja wynosiła 106 komórek/ml — zawsze znaj
dowały się bakterie oporne na tetracyklinę.

Nie wykazano ścisłej zależności między czasem przetrzymywania kwia
tów w wazonach a liczbą znajdujących się w wodzie komórek bakteryj
nych. W zasadzie te same wartości liczbowe uzyskiwano przy obliczaniu 
kolonii wzrastających na podłożu zwykłym i na podłożu Mac Conkeya, 
co wskazuje, że zdecydowaną większość stanowiły bakterie gramujemne.

Z wyodrębnionych drobnoustrojów (tabela II) dominującą grupę sta
nowiły pałeczki z rodzaju Pseudomonas, dalej z rodzaju Enterobacter 
i Citrobacter. Należy podkreślić, że obok pałeczek Pseudomonas aerugi
nosa z badanych próbek wody wyizolowano również inne gatunki nale
żące do tego rodzaju (tabela III). Warto wspomnieć, że wszystkie wyżej 
wymienione bakterie mogą w zakażeniach szpitalnych odgrywać znaczną 
rolę.
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OMÓWIENIE

Przeprowadzone badania bakteriologiczne próbek wody pobranych 
z wazonów na kwiaty cięte wskazują na istnienie w środowisku szpital
nym jeszcze jednego, zazwyczaj pomijanego, źródła chorobotwórczych 
drobnoustrojów. W badanych próbkach wody wykrywano z reguły obec
ność kilku gatunków drobnoustrojów z decydującą przewagą pałeczek 
gramujemnych. Wyodrębnione drobnoustroje należały do rodzaju Ente
robacter, Citrobacter, Escherichia i Proteus oraz do grupy tzw. pałeczek 
niefermentujących, tj. pałeczek z rodzaju Pseudomonas, Acinetobacter 
i Moraxella. Wszystkie te drobnoustroje mogą być czynnikiem etiologicz
nym -zakażeń przyrannych, zakażeń układu oddechowego, zakażeń dróg 
moczowych oraz posocznic. Obecność pałeczek z rodzaju Pseudomonas 
w bezpośrednim otoczeniu chorego, zwłaszcza chorego po zabiegu opera
cyjnym lub z rozległymi oparzeniami stwarza potencjalną możliwość za
każenia. Zakażenia wewnątrzszpitalne pałeczką ropy błękitnej są z reguły 
trudne do opanowania, bowiem znaczny odsetek tych drobnoustrojów 
jest opornych na powszechnie dostępne antybiotyki. Obok pałeczek ropy 
błękitnej opisywane są w piśmiennictwie przypadki posocznic będących 
wynikiem zakażeń wewnątrzszpitalnych wywołanych przez inne gatunki 
pałeczek z rodzaju Pseudomonas jak P. cepacia, P. stutzeri, P. maltophi- 
lia. Należy wspomnieć, że gatunki te również wyodrębniono w badanych 
próbkach wody. Chociaż są to drobnoustroje o niewielkiej patogenności, 
niemniej w ustroju o obniżonych siłach obronnych mogą doprowadzić 
do posocznic.

Wyniki badań ilościowych próbek wody wskazują, że osiągane liczby 
bakterii w 1 ml były rzędu 1 miliona i więcej. Wyższe wartości liczby 
bakterii uzyskiwano z wody pochodzącej z naczyń, gdzie kwiaty przeby
wały kilka dni. Niepokojący wydaje się fakt, że obserwowano również 
wysokie wartości liczby komórek opornych na tetracyklinę. Szerokie sto
sowanie w praktyce lekarskiej antybiotyków z grupy tetracyklin niewąt
pliwie stało się czynnikiem selekcjonującym szczepy oporne.



Nr 3 Woda z wazonów rezerwuarem zarazków 353

Wyodrębnione z badanych próbek wody drobnoustroje, były z reguły 
oporne na pięć lub więcej antybiotyków. Fakt ten nie może pozostać bez 
wpływu na powodzenie terapii ewentualnych zakażeń wewnątrzszpital- 
nych.

Autorzy nie są zwolennikami wydania zakazu wnoszenia ciętych kwia
tów do sal chorych. Jednak istnieją sytuacje, w których zakaz taki wi
nien być wydany (sale dla oparzonych, sale pooperacyjne, oddziały in
tensywnej terapii itp.). Zarówno personel szpitalny jak i sami chorzy 
winni byc świadomi ryzyka wynikającego z przechowywania w oddziale 
ciętych kwiatów i podejmować odpowiednie środki ostrożności.

WNIOSKI

1. Woda pochodząca z naczyń do przechowywania kwiatów może sta
nowić rezerwuar drobnoustrojów chorobotwórczych w środowisku szpi
talnym.

2. Dominującą florą bakteryjną wśród drobnoustrojów obecnych w wo
dzie były pałeczki z rodzaju Pseudomonas oraz z rodziny Enterobacte- 
riaceae.

Г. П е р к о в с к и ,  Д. Д з е р ж а н о в с к а ,  М. К а ч и н ь с к а ,

Я. Д з е н г е л е в с к и ,  Е. В о р о в с к и

ВОДА ИЗ ЦВЕТОЧНЫХ ВАЗ КАК РЕЗЕРВУАР УСТОЙЧИВЫ Х 

МИКРООРГАНИЗМОВ В БОЛЬНИЧНОЙ СРЕДЕ

С о д е р ж а н и е

Проведено бактериологическое исследование проб воды из цветочных вазо

нов со срезанными цветами (гвоздика) в избранных больничных палатах хи

рургического отделения. Показано, что вода может являться резервуаром та

ких микроорганизмов, как Pseudomonas и палочки семейства Enterobactpria- 

сеае. Количество бактерии в 1,0 мл воды достигало 1 миллиона и больше. 

Одновременно констатировано, что в 44°/о исследуемых проб воды выделенные 

микроорганизмы были резистентны к тетрациклину. Не отмечено тесной за

висимости между сроком продерживания цветов в вазонах а количеством со

держащихся в воде бактериальных клеток.

Н. P e r k o w s k i ,  D. D z i e r ż a n o w s k a ,  М. K a c z y ń s k a ,

J. D z i ę g i e l e w s k i ,  J. B o r o w s k i

WATER FROM FLOWER VASES AS A RESERVOIR 

OF OPPORTUNISTIC MICROORGANISMS IN A HOSPITAL ENVIRONMENT

Summar y

Water from vases in which cut flowers (carnations) were kept from several 

surgical hospital wards was examined bacteriologically, and was found to be 

a potential reservoir of microorganisms including Pseudomonas and Enteterobacte-
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riaceae. Bacterial counts showed as many as over one milion bacteria per mi of 

water. Moreover, 44% of the water samples contained tetracycline-resistant orga

nisms. The time during which flowers were kept in th water was not significantly 

related to the bacterial counts.
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Praca przedstawia znaczenie kliniczne Yersinia pseudotuberculosis 

i Yersinia enterocolitica.

Dawny rodzaj Pasteurella (rodzina Brucellaceae) został 'w ostatnich 
latach, zgodnie z sugestiami van Loghema (12, 13) i Frederiksena (5), 
podzielony na 3 rodzaje: Pasteurella, Francisella i Yersinia. Do rodzaju 
Yersinia zaliczamy: Y. pestis, Y. pseudotuberculosis i Y. enterocolitica 
(5, 8, 9). Nowy podział obrazuje tabela I:

Yersinie, to Gram-ujemne tlenowe, lub względnie beztlenowe pałeczki, 
spokrewnione ze sobą Intygenowo. Jedyną pałeczką urzęsioną jest Y. pseu- 
dotuberculosis, której — jak dotąd — wyodrębniono 5 typów serologicz
nych (5, 8, 9, 29). Yersinie łączy duże powinowactwo do utkania chłon
nego, w którym powodują ograniczony proces zapalny. Znamiennym ob
jawem dla zakażenia przez Y. pseudotuberculosis i Y. enterocolitica jest 
lymphadenitis mesenterica reticulocytaria z możliwością ognisk rozpływ- 
nych, jednak nie obejmujących torebki (6, 7, 8, 9, 10, 15, 26, 29). Wszyst
kie schorzenia wywołane przez pałeczki Yersinia — to zoonozy.

I. Y. pestis — pałeczka dżumy — jako nie spotykana w Polsce — nie 
będzie tu omawiana.

II. Y. pseudotuberculosis — prątek Malasseza i Vignala (1883 r.) jest 
chorobotwórcza dla wielu gatunków ssaków (zarówno domowych, jak 
i dzikich) oraz dla ptaków (kury, łabędzie, bażanty itp.). W świecie zwie
rzęcym może występować zakażenie bezobjawowe i nosicielstwo.

U ludzi Y. pseudotuberculosis powoduje rodencjozę (łac. rodentes — 
gryzonie), inaczej gruźlicę rzekomą lub chorobę Masshoffa (niem. Pseu- 
dotuberkulose, Rodentiose, ang. Pseudotuberculosis, Rodentiosis).

Rodencjoza — to wspólna nazwa dla różnorodnych obrazów klinicz
nych, wśród których wyróżniamy następujące postaci (6, 8, 9, 10, 15, 19, 
22):

1. Postać posocznicowo-durowatą — o dużej śmiertelności, z septyczną 
gorączką, powiększeniem wątroby i śledziony, tworzeniem ropni śródna- 
rządowych. Autorzy radzieccy opisali postać posocznicy z wysypką skór
ną, jako tzw. „dalekowschodnią gorączką płoniczopodobną”. Wbrew na
zwie zasięg jej występowania obejmuje wiele regionów ZSRR i innych 
krajów (19).

2. Umiejscowioną (płucną, oczną, śledzionową, węzłową).
3. Postać brzuszną, jako ostre zapalenie węzłów krezkowych o obrazie 

klinicznym praktycznie nie do odróżnienia od ostrego zapalenia wyrostka
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robaczkowego. Może jednak występować jako zapalenie jelita cienkiego 
i grubego. Niekiedy daje obrazy zespołu czerwonkowego lub choroby 
Leśniowskiego-Crohna.

4. Rumień guzowaty (erythema nodosum).

5. Zapalenie węzłów chłonnych obwodowych. W przypadku obserwo
wanym w kraju u 10-letniej dziewczynki zaznaczały się również objawy 
brzuszne i wysypka typu grudkowego, „odropodobria”. (32).

Rodencjoza jest chorobą wciąż jeszcze mało poznaną. Podstawowe ce
chy jej obrazu klinicznego i morfologicznego zostały ustalone dopiero 
w latach 1953— 1954 (7, 8 , 18). W zmienionych węzłach krezkowych opi
sano wówczas zmiany morfologiczne: lymphadenitis reticularis abscedens 
oraz wyizolowano z węzłów Y. pseudotuberculosis (7, 8 , 15, 18, 26, 27). 
Pojedyncze przypadki tego zakażenia u ludzi były już znane znacznie 
wcześniej.

Rodencjoza występuje również w Polsce (1, 2, 3, 4, 10, 11 , 14, 15, 20, 
22, 24, 26, 27); w r. 1925 Ławrynowicz, jako jeden z pierwszych na 
świecie, wyizolował bakterie od chorego (14). Chorobę opisywano bądź 
w odosobnionych przypadkach, bądź w postaci małych epidemii (2, 4), 
bądź endemicznie (ognisko w Piszu (3)). Diagnostyką mikrobiologiczną 
schorzenia zajmuje się głównie ośrodek białostocki, w którym do stycz
nia 1974 roku odnotowano 58 w pełni udokumentowanych przypadków 
rodencjozy (4),

III. Yersinia enterocolitica wywołuje u człowieka niedostatecznie po
znane schorzenie o dużym poliformizie obrazów klinicznych. Czołowy 
znawca omawianego zagadnienia, Winblad, proponuje dla nazwę — Yer- 
sinioza *) i nazwę tę wprowadzono ostatnio do piśmiennictwa polskiego 
(Borowski, Kassur). Choć pierwsze przypadki śmiertelnej posocznicy spo
wodowanej przez Y. enterocolitica opisano już w r. 1948, to jednak do
kładniejsze poznanie choroby datuje się od r. 1964. Zawdzięczamy je 
głównie Winbladowi w Szwecji (29, 30). Do r. 1970 opisał on w ende
micznym ognisku w Płd. Szwecji 442 przypadki u ludzi (30). Niedawno

!) Używaną do niedawna dla zakażeń tym drobnoustrojem nazwę pastereloza, 
stosuje się obecnie na określenie schorzeń wywoływanych przez rodzaj Pasteurella 
(głównie P. multocida).
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Mollaret (21) dokonał na podstawie 642 przypadków u ludzi wnikliwego 
opisu klinicznego i epidemiologicznego choroby 2).

Zestawienie poniższe (wg 29, 30, zmodyfikowane), ukazuje różnorod
ność obrazów klinicznych yersiniozy w zależności od wieku chorego.

Dzieci Młodzież Wiek średni Starsi

Sepsis Sepsis Sepsis

Ropnie narządowe

Gastroenteritis

ileitis terminalis acuta 

lymphadenitis mesenterica

niejasna gorączka 

arthritis septica

erythema nodosum 

bez objawów

Wg Winblada yersinioza jest dość częstym schorzeniem jelitowym, nie
kiedy występującym endemicznie (29, 30), lecz objawy „ostrego brzu
cha” są znacznie rzadsze niż w rodencjozie (21).

Z podanych wyżej danych wynika, że rozpoznanie schorzeń wywoła
nych przez obie pałeczki Yersinia może nastręczać wiele trudności wobec 
dużej rozmaitości objawów. W przypadkach wystąpienia ostrych objawów 
brzusznych dochodzi zwykle do laparotomii. Równie częstym objawem 
zdaje się być ostra postać ileitis terminalis. Zdaniem niektórych (23, 29, 
30), ostry stan jest tu z reguły wywołany przez Y. enterocolitica, a tylko 
sporadycznie jest zaostrzeniem przewlekłej postaci choroby Cr okna. 
Zresztą ewentualny udział Yersinii w patogenezie choroby Crohna sta
nowi do dziś przedmiot kontrowersji.

Dokładne omówienie kliniki i patologii omawianych zakażeń zawierają 
cytowane prace (2, 3, 4, 6, 8, 9, 15, 21, 29, 30).

Diagnostyka laboratoryjna opiera się głównie na odczynach serologicz
nych i alergicznych próbach śródskórnych. Od niedawna w diagnostyce 
Yersinii znalazły zastosowanie odczyny mikroaglutynacji z antygenami 
szczepów standardowych oraz hemaglutynacji biernej (3, 31, 34, 36). Do 
identyfikacji szczepów służą m. in. aglutynacja szkiełkowa z króliczą su
rowicą odpornościową (3) oraz określanie wrażliwości na swoiste bakte
riofagi.

Hodowla bakterii z węzłów chłonnych, oraz krwi, kału i moczu jest 
bardzo trudna i nieraz zawodna. Homogety węzłów posiewa się na podło
żach Endo, MacConkey’a lub płynnym bulionie. Diagnostykę serologiczną 
omawiają szerzej następujące publikacje (3, 8, 9, 29, 30, 31, 34, 36). Obie 
pałeczki mogą być wrażliwe na antybiotyki tetracyklinowe, chloramfeni
kol, streptomycynę, ampicylinę i niektóre rzadsze oraz na sulfonamidy 
lub ich preparaty łączone (Biseptol, Septrin) (6, 8, 9). Pałeczki rodencjozy 
i yersiniozy ze szczepów izolowanych w kraju wielokrotnie wykazują in 
vitro oporność na szerg antybiotyków (3, 6, 9, 29, 30). Doświadczalnie 
stwierdzono możliwość przenoszenia czynnika R z pałeczek rodziny Ente- 
robacteriaceae (6).

Charakterystykę występujących w Polsce szczepów Y. pseudotubercn- 
losis i Y. Enterocolitica podają odnośne prace (24, 25).

2) Już po złożeniu pracy do druku ukazało się doniesienie omawiające proble
matykę posocznicy wywołanej przez Y. enterocolitica (Germain P. i wsp.: Ann. Med. 
interne (Paris). 1974, 125, 675).
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БАКТЕРИИ РОДА YERSINIA В ЧЕЛОВЕЧЕСКОЙ ПАТОЛОГИИ

С о д е р ж а н и е

Автор кратко представляет бактерии рода Yersinia, их значение в челове

ческой патологии и характеристику болезней, вызванных данными микроор

ганизмами.

Ю. К н a ii

J. K n a p

BACTERIA OF THE GENUS YERSINIA IN HUMAN PATHOLOGY

Summar y

Bacteria of the genus Yersinia, their role in human pathology, and disease caused 

by them are briefly discussed.
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4
Przedstawiono aktualną sytuację malaryczną w świecie i opisane 

trudności w realizowaniu programu zwalczania choroby.

W roku 1955, w czasie obrad Światowego Zgromadzenia Zdrowia pod
jęto jednomyślnie decyzję wykorzenienia malarii na świecie. Opracowa
nie metodyki zwalczania choroby zlecono Światowej Organizacji Zdrowia 
tak, aby uwolnić ludzkość od tej choroby na zawsze i w możliwie naj
krótszym okresie czasu (13). Zgodnie z powyższą sugestią Światowa Or
ganizacja Zdrowia opracowała program zwalczania malarii opierając go 
na użyciu środków owadobójczych oraz środków masowej chemoterapii 
(20). Program składał się z kilku faz, z których najistotniejszą była tzw. 
faza ataku.

Na terenie objętym programem w fazie ataku należało stosować środki 
owadobójcze przez okres od 3 do 5 lat, tj. do momentu, gdy wskaźnik 
zachorowalności spadnie poniżej 1:10 000.

Ponieważ insektycydy naniesione na ściany pomieszczeń działają zabój
czo na przenoszące malarię, endofilne gatunki komarów, stąd też zasada 
ich użycia polega na przerwaniu łańcucha transmisji choroby w ogniwie 
„przenosiciel”. Przerwanie łańcucha transmisji malarii powoduje szybkie 
kurczenie się rezerwuaru pasożyta w przyrodzie, aż do całkowitego wy
gaśnięcia choroby.

Wielkie sukcesy, jakie odnoszono w początkowym okresie zwalczania 
malarii na świecie, wydawały się potwierdzać słuszność założeń opraco
wanego w ten sposób programu.

Na terenach znajdujących się w dawnym zasięgu malarii żyje obecnie 
1 840 min ludzi, z czego 1 346 min zamieszkuje obszary uwolnione od cho
roby, względnie objęte programem zwalczania choroby w różnych eta
pach jego realizacji (19). Malaria przestała być schorzeniem rodzimym 
w Europie, Stanach Zjednoczonych, Chile, Australii, Libanie, Taiwanie. 
Została zwalczona także na dużych obszarach w Indii, Argentynie i We
nezueli. Zniknęła z większości wysp Morza Karaibskiego i Mauritiusu. 
Niemniej wciąż utrzymuje się na ogromnych obszarach Afryki Tro
pikalnej, w wielu krajach Afryki Północnej, Ameryki Środkowej, Ame
ryki Południowej. Występuje na Bliskim Wschodzie, w większości krajów 
Azji Południowo-Wschodniej i na większości wysp Południowo-Zachod
niego Pacyfiku.
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Z przedstawionej sytuacji wynika, iż ogromne osiągnięcia w zwalcza
niu malarii zanotowano przede wszystkim w krajach gospodarczo rozwi
niętych. Nie umniejszając rangi tych sukcesów trzeba jednak podkreślić 
w tym miejscu fakt, że stopień endemizmu malarii w krajach zamożnych 
nigdy nie był wysoki i likwidacja choroby wynikła tu raczej z poprawy 
warunków zdrowotnych ludności niż realizacji programów antymalarycz- 
nych (23). Natomiast w mało uprzywilejowanych pod względem gospo
darczym krajach strefy tropikalnej malaria wciąż zbiera obfite żniwo. 
Stałe ryzyko zachorowania na malarię dotyczy aktualnie 494 min osób. 
W samej tylko Afryce umiera z powodu malarii ponad 1 min dzieci rocz
nie (22). Warunki zdrowotne ludności zamieszkującej aktualne tereny ma- 
laryczne są na ogół złe, stopień endemizmu malarii jest tam z reguły wy
soki i nic nie zapowiada poprawy tej sytuacji w najbliższym okresie 
czasu.

Zła sytuacja malaryczna krajów strefy tropikalnej wynika z dwóch po
wodów. Pierwszym z nich jest brak racjonalnego programu zwalczania 
choroby, która daje się odczuć przede wszystkim w krajach Afryki leżą
cych na południe od Sahary. Racjonalne projekty walki z malarią, takie 
jakie np. zaproponowała Światowa Organizacja Zdrowia, są tutaj przed
sięwzięciem zbyt kosztownym. Rozszerzenie programu zwalczania na całą 
wymagającą tego populację pochłonęłoby w większości państw afrykań
skich od 50 do 100% rocznego budżetu zdrowia (22).

Drugim z powodów złej sytuacji malarycznej jest zaskakująco mała 
skuteczność programów zwalczania choroby w niektórych krajach Azji 
i Ameryki Łacińskiej. Np. w Indii są okolice gdzie od 10— 18 lat bez 
przerwy stosuje się środki owadobójcze, niestety, bez efektu. To właśnie 
w Indii, kraju, który z największym chyba uporem i determinacją wal
czy z malarią od lat trzeba było ponownie przejść w latach 1967— 1968 
do fazy ataku na obszarach już uwolnionych od choroby a zamieszkałych 
przez 91 min ludzi (16).

Wprawdzie India dostarcza bardzo wymownego przykładu na łamanie 
się dotychczasowych koncepcji zwalczania malarii ale, niestety, nie sta
nowi przykładu odosobnionego. Na Cejlonie w roku 1963 zarejestrowano 
tylko 18 przypadków zachorowań, w latach 1968— 1970 było ich już 
1.5 min. W Afganistanie, po 8 latach realizacji programu zwalczania było 
w roku 1966 2300 przypadków zachorowań, ale w okresie lat 1967— 1973 
ich liczba wzrosła już do 62 438. Podobne pogorszenie się sytuacji mala
rycznej zanotowano w ostatnich latach w Pakistanie, Taj landzie i Indo
nezji. Nie tylko zresztą w Azji, gdyż na terenie Ameryki Centralnej, 
w Gwatemali, Salwadorze, Hondurasie i Nikaragui liczba 70 000 przypad
ków z 1968 roku wzrosła do 120 000 w roku 1970. W Brazylii, Kolumbii 
i Boliwii stwierdzono ostatnio dużą liczbę świeżych zachorowań na obsza
rach, które uważano za wolne od malarii, a na terenach pogranicznych 
Wenezueli w roku 1972 zanotowano już 18 000 nowych przypadków (2).

Przyczyny załamania się wielu programów antymalarycznych miały 
dość różnorodną naturę, np. polityczną, finansową, administracyjną, tech
niczną i nie wszędzie były jednakowo nasilone. Szczegółowa analiza 
wszystkich przyczyn nie wydaje się tutaj celowa i powinna doczekać się 
osobnego opracowania. Trzeba jednak tu wspomnieć, choćby w paru sło
wach o takich trudnościach, z jakimi zetknięto się w większości krajów
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realizujących programy zwalczania. Trudności te wynikły z ogólnoświa
towej sytuacji inflacyjnej, ze spadku produkcji insektycydów, braku wy
szkolonego personelu, niedorozwoju służby zdrowia i infrastruktury 
w krajach tropikalnych oraz ze wzrostu oporności komarów na insekty
cydy a pasożytów na stosowane leki.

W ciągu ostatnich lat dotacje rządowe na cele walki z malarią nie ule
gły istotnemu zwiększeniu, zmniejszyły się natomiast wydatnie rozmiary 
pomocy międzynarodowej, wzrosły dwukrotnie ceny niektórych insekty
cydów, zwiększyły się wydatki na transport, paliwo i usługi. Ten nie
oczekiwany wzrost kosztów stał się bezpośrednim powodem opóźnień 
w wykonywaniu programów oraz ograniczania ich zasięgu. Zarówno wy
dłużanie czasu realizacji jak i zmniejszanie zasięgu programu odbija się 
bardzo niekorzystnie na jego skuteczności.

Dużą rolę w niepowodzeniach kampanii antymalarycznych odegrał nie
dobór niektórych insektycydów na rynkach światowych, a przede wszyst
kim brak DDT, który stanowi wciąż główny oręż w walce z chorobą. 
Niedobory DDT wynikły z zaniechania jego produkcji przez głównych 
wytwórców w Europie i Stanach Zjednoczonych w następstwie polityki 
ochrony środowiska. Oprócz światowego niedoboru insektycydów, braki 
stwierdzane lokalnie bywały też niejednokrotnie skutkiem zbyt późnego 
składania zamówień na środki owadobójcze. Wobec trudnej sytuacji świa
towej, jaka się w ostatnim okresie czasu ukształtowała, terminowe wyko
nanie opieszale składanych zamówień było zupełnie niemożliwe.

Poważnym utrudnieniem przy realizacji programów zwalczania malarii 
był brak odpowiedniej liczby wyszkolonego i doświadczonego personelu. 
W początkowym okresie zwalczania choroby na świecie utworzono wiele 
ośrodków międzynarodowych oraz krajowych, które w czasie blisko 
20-letniej działalności wyszkoliły tysiące fachowców. Ponieważ jednak 
zakres aplikowanego w tych ośrodkach szkolenia był bardzo jednostron
ny, stąd też osoby przeszkolone, nie dostrzegając perspektyw dalszego 
rozwoju oraz awansu w hierarchii służby zdrowia, zmieniały po krótkim 
czasie zajęcie lub emigrowały za granicę. Fluktuacja kadr w trakcie 
zwalczania malarii jest zjawiskiem bardzo niepożądanym. Program zwal
czania malarii, aby był skuteczny, wymaga konsekwencji w realizowaniu 
nakreślonego planu, regularności w stosowaniu środków i niezmienności 
w obsadzie etatowej, przynajmniej przez pewien okres czasu.

Każda akcja masowa powinna znaleźć oparcie w działalności służb wy
konujących podstawowe usługi lecznicze, jeśli jej efekty mają być trwa
łe. Reguła ta dotyczy także programu zwalczania malarii, który należa
łoby zintegrować z usługami świadczonymi przez podstawowe rodzaje 
służby zdrowia. Z powodu niedorozwoju sieci placówek służby zdrowia 
w krajach walczących z malarią zasady tej nie można było jednak wcie
lić w życie. Wydaje się, że w krajach o wysokim stopniu endemizmu 
malarii a słabym potencjale służby zdrowia nie ma obecnie możliwości 
zwalczenia choroby na całym terytorium (16).

Na osobną uwagę zasługują także trudności natury technicznej, które 
wynikły ze zwiększenia się oporności komarów na insektycydy a paso
żytów na Stosowane leki. Wprawdzie zjawiska te zaobserwowano dotych
czas na stosunkowo niewielkich obszarach w Azji i Ameryce Południo
wej (21), niemniej właśnie ich pojawienie się stanowiło potężny bo



dziec do zmiany dotychczasowych poglądów na strategię walki z malarią. 
Idea wyłącznego stosowania środków owadobójczych nie znajduje obecnie 
zwolenników. Nikt nie kwestionuje już potrzeby użycia do walki z ma
larią broni innej niż insektycydy. Jednym z nowych sposobów walki 
z malarią będzie być może immunoprofilaktyka pod postacią skutecznej 
szczepionki antymalarycznej.

Próby czynnego uodporniania przeciwko malarii mają już wieloletnią 
historię. Zostały podjęte w pierwszych latach obecnego stulecia przez 
Sergent’a (9), który immunizował małpy i ptaki przy pomocy zabitych 
lub atenuowanych form pasożyta z krwiobiegu a także sporozoitów wy
izolowanych z zarażonych komarów. Podobne próby podejmowane były 
często w latach trzydziestych, po ukazaniu się stymulujących prac Mulli- 
gana i Sintona (9) nad malarią małp a potem Freund’a i wsp. (7, 8). 
W Niemczech usiłowano w tym okresie czasu uodpornić ludzi wykorzy
stując do tego celu sporozoity oraz inaktywowane postaci Plasmodium 
vivax z krwiobiegu (15). II Wojna Światowa zahamowała rozwój badań 
nad immunoprofilaktyką malarii ponieważ w okresie lat 1939— 1945 wy
naleziono tak wiele doskonałych leków antymalarycznych (11), iż potrze
ba kontynuowania badań nad innymi metodami zapobiegania i leczenia 
choroby przestała w ogóle istnieć. Kwestia immunoprofilaktyki odżyła 
na nowo dopiero w początkach lat 60-ych, kiedy to stwierdzono po raz 
pierwszy u Plasmodium zjawisko lekooporności (1, 3), a kilka lat później 
stała się już sprawą naglącą w związku z brakiem postępu w zwalczaniu 
malarii na świecie.

Badacze włoscy (5, 6) pracując nad malarią gryzoni stwierdzili, że 
zwierzęta immunizowane przy pomocy takich form pasożyta z krwiobie
gu, które poddano uprzedniemu naświetlaniu promieniami X, wykazy
wały częściową odporność na zarażenie homologicznym szczepem nie na
promienionych pasożytów. Jeszcze lepsze rezultaty osiągnięto stosując do 
uodporniania napromienione sporozoity (12). Wyniki tych ostatnich do
świadczeń były szczególnie obiecujące z uwagi na to, że sporozoity sta
nowią przecież formy inwazyjne pasożyta w naturalnych ogniskach en
demicznych. Rezultaty doświadczeń na gryzoniach zachęciły z kolei do 
podjęcia prac nad uodpornianiem małp. Było to przedsięwzięcie ko
nieczne z uwagi na różnice w odpowiedzi immunologicznej, jakie wy
stępują między gryzoniami a organizmami znajdującymi się na wyższym 
szczeblu rozwoju. Doświadczenia przeprowadzono na rezusach, które za
rażano Plasmodium cynomolgi lub P. knowlesi nie dały zadowalających 
wyników (18), natomiast wybór do tych prac małp południowoamerykań
skich (Aotus trivirgatus) okazał się trafny. Małpy te zarażają się łatwo 
ludzkimi gatunkami Plasmodium, ale wskutek immunizowania napromie
nionymi formami P. falciparum z krwiobiegu nabywają pewnej odpor
ności na reinokulację pasożytami o pełnej wirulencji (14).

Zanim kwestia różnicy w odpowiedzi immunologicznej, jaką zaobser
wowano między różnymi gatunkami uodpornionych małp, została w peł- 
ni wyjaśniona, dokonano jednego z największych odkryć w dziedzinie im
munoprofilaktyki malarii człowieka. Grupa badaczy amerykańskich (4) 
stwierdziła, że ochotnicy eksponowani kilkakrotnie na ukłucia komarów 
zainfekowanych P. falciparum, a potem napromienieni dawką 17 500 
radów nabywali odporności przeciwko zarażeniu różnymi szczepami
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P. falciparum. Osobnicy uodpornieni przeciw P. falciparum pozostali jed
nak wrażliwi na zarażenie się innym gatunkiem Plasmodium czło
wieka.

Oprócz prac nad szczepionką ze sporozitów prowadzone są aktualne ba
dania nad ochronnym działaniem różnych frakcji stadiów krwinkowych 
(17) oraz nad szczepionką z merozoitów uzyskiwanych z hodowli pasożyta 
in vitro (10).

Wyniki dotychczasowych prac są z praktycznego punktu widzenia ra
czej skromne, niemniej stanowią już ogromne osiągnięcie na drodze 
wiodącej do opracowania szczepionki masowego zastosowania i pozwalają 
wierzyć w końcowy sukces walki inteligentnego Homo sapiens z bez- 
mózgim przecież Plasmodium.

Т. Г. Д з б е н ь с к и

БОРЬБА ПРОТИВ МАЛЯРИИ В МИРЕ: НАСТОЯЩИЕ ТРУДНОСТИ 

И НАДЕЖДЫ НА БУДУЩЕЕ

С о д е р ж а н и е

Представлено актуальную мировую ситуацию малярии и трудности в реа

лизации программы борьбы против данной болезни. Существующие затруд

нения привели к изменении взглядов на тему методов борьбы с малярией 

и становили причину усиления научных работ в области противомалярийной 

вакцины.

Т. Н. D z b e ń s k i

WORLD PROGRAMME OF M ALARIA ERADICATION: PRESENT 

DIFFICULTIES AND FUTURE PROSPECTS

Summar y

The situation of malaria throughout the world and some of the problems en

countered in the implementation of the program of its eradication are discussed. 

The existing difficulties have led to a change of opinions concerning methods of 

malaria control and have given an impetus to efforts to develop a malaria vaccine.
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Wobec faktu, że wpływ zmiennych społecznych daje się zauważyć 

w procesie powstawania i przebiegu chorób stanowiących główny pro

blem współczesnej medycyny konieczne wydaje się wykorzystanie wie

dzy socjologicznej w badaniach epidemiologicznych. W pracy przedsta

wiono problem przydatności socjologii dla tych badań.

Wzajemne oddziaływanie na siebie człowieka i jego środowiska wyma
ga rozpatrywania zagadnień zdrowia i człowieka z uwzględnieniem cało
kształtu spraw związanych z funkcjonowaniem zbiorowości ludzkich.

Źródła chorób należy szukać nie tyle w jednej bezpośredniej przyczy
nie biologicznej, co w całym kompleksie przyczyn biologicznych i psy
chospołecznych (7, 8, 10). Zapobieganie chorobom i ich zwalczanie winno 
się także traktować jako funkcję szeregu zmiennych w tym wielu zmien
nych natury społecznej. Praktyka dowodzi bowiem, że opanowanie cho
rób, których występowanie pozostaje pod dużym wpływem czynników 
społecznych np.: ubóstwa — wykracza poza możliwości medycyny kli
nicznej i wymaga zaangażowania środków społecznych. Wpływ zmien
nych społecznych daje się zauważyć na wszystkich etapach postępowania 
praktycznego związanego z chorobą, a więc na etapie zapobiegania, lecze
nia i rehabilitacji. Jak pokazują wyniki badań, zachowania społecznego 
chorego, jego rodziny i szerszych zbiorowości wpływają na wykrywanie 
chorób, na korzystanie z usług służby zdrowia, na przystosowanie się do 
przewlekłych stanów chorobowych, na skuteczność rehabilitacji (14).

Jako wniosek z tych fragmentarycznie omówionych zależności nasuwa 
się teza o konieczności współpracy epidemiologii — nauki zajmującej się 
badaniem czynników wpływających na częstość występowania i rozpow
szechniania się chorób w populacjach ludzkich (9) i socjologii nauki
o zbiorowości ludzkich.

Ponieważ przedmiotem niniejszego artykułu ma być omówienie przy
datności wiedzy socjologicznej dla badań epidemiologicznych słów kilka 
na temat samej socjologii.

Socjologia jest to nauka o zbiorowościach ludzkich, a bliżej nauka, któ
rej przedmiot stanowią:
— zjawiska i procesy tworzenia się różnych form życia społecznego,
— struktury zbiorowości ludzkich,
— zjawiska i procesy zachodzące w tych zbiorowiskach wynikające z in

terakcji między członkami zbiorowości,



— siły integrujące i dezintegrujące zbiorowości ludzkie,
— zmiany i przekształcenia zachodzące w ramach tych zbiorowości (15).

Zadaniem socjologii jest dostarczenie obiektywnych i uzasadnionych 
naukowo informacji o społeczeństwie. Socjologia — w przeciwieństwie 
do wiedzy potocznej o życiu społecznym, będącej wynikiem niesystema
tycznych i globalnie nie zweryfikowanych spostrzeżeń dokonywanych czę
sto w sposób emocjonalny — opiera się na systematycznych badaniach 
i posługuje się ustalonym aparatem pojęciowym. W jej ramach dokonuje 
się sprawdzanie hipotez i twierdzeń.

Socjologii przypadła więc w udziale funkcja weryfikacji wiedzy o spo
łeczeństwie. Demaskując akceptowane, a fałszywe „prawdy” o życiu spo
łecznym przeciwdziała ona pośrednio utwierdzaniu się w świadomości 
społecznej nieprawdziwych sądów dotyczących procesów i zjawisk spo
łecznych, a idąc dalej umożliwia uzyskanie trafnego obrazu rzeczywisto
ści społecznej tym dla których społeczeństwo stanowi przedmiot badań.

Wspólną cechą zainteresowań socjologii i epidemiologii jest to, iż przed
miotem badań zarówno jednej jak i drugiej dziedziny nauki są grupy 
ludności od małych zbiorowości począwszy do dużych populacji obejmu
jących ludność krajów.

To wspólne generalne zainteresowanie różnicuje odmienny cel dążeń 
poznawczych. Socjologię interesuje całokształt spraw związanych z funk
cjonowaniem zbiorowości ludzkich, dla epidemiologii zaś są one przed
miotem zainteresowania głównie w aspekcie stanu zdrowia. Różnica ta nie 
tylko nie utrudnia współpracy, ale przeciwnie dostarcza szerokiego pola 
dla wspólnego działania. Środowisko społeczne może bowiem warunkować 
powstawanie i rozpowszechnianie się chorób, a także wyznaczać przebieg 
procesu ich leczenia. Wiedza o życiu społecznym pomocna więc być może 
dla pogłębienia informacji o przyczynach chorób i ich implikacjach,
o czynnikach wpływających pozytywnie bądź negatywnie na zmiany sta
nu zdrowia ludności.

Proces wykorzystania wiedzy socjologicznej dla badań epidemiologicz
nych przebiegać może dwoma drogami:

1. Poprzez stosowanie „metody socjologicznej” przez samych epidemio
logów.

2. Poprzez włączenie socjologów do rozwiązywania tych problemów 
związanych z badaniami epidemiologicznymi, których nie obejmują kate
gorie medycyny.

„Metoda socjologiczna” wg definicji J. Szczepańskiego (15) oznacza sto
sowanie pojęć i teorii socjologicznych dla wyjaśniania zjawisk badanych 
przez inne nauki. Jest więc czymś co można by określić mianem podej
ścia socjologicznego, świadomym patrzeniem na rzeczywistość społeczną 
przez pryzmat wiedzy jaką niesie ze sobą socjologia. Epidemiolog stosują
cy „metodę socjologiczną” a więc posiadający wiedzę socjologiczną unie
zależniony byłby od bezpośredniej pomocy socjologów. W praktyce jed
nak pełna realizacja tego sposobu wykorzystania wiedzy socjologicznej 
wydaje się o tyle trudna, iż wymagałaby ona od epidemiologów dosko
nałej znajomości socjologii.

Przy istniejącej możliwości kooperacji socjologii i epidemiologii traf
niejsze wydaje się włączanie socjologów do badań epidemiologicznych 
w roli konsultantów bądź współwykonawców.
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Waga omawianego problemu wzrasta gdy zdamy sobie sprawę z faktu 
niskiego poziomu oświaty zdrowotnej w niektórych środowiskach społecz
nych (2), z faktu funkcjonowania licznych często grożących zdrowiu i ży
ciu ludzkiemu przekonań i przesądów związanych ze zdrowiem i chorobą. 
Jak słusznie zauważył G. Jahoda, właśnie przede wszystkim choroba za
wiera wszystkie składniki sprzyjające przesądowi: „Niejasność wchodzą
cych w grę zależności przyczynowych, pospołu z istnieniem quasi-magicz- 
nego efektu placebo otwiera drzwi wszelkiego rodzaju irracjonalnym 
i nierzadko oszukańczym „kuracjom”, a zabiegają o nie gorliwie nawet 
takie osoby, które —  zanim dotknęło je nieszczęście — zdawały się abso
lutnie wolne od przesądów” (6).

Dlatego wydaje się ważne, aby w badaniach epidemiologicznych dążyło 
się do poszerzenia wiedzy medycznej o wiedzę obejmującą informacje
0 sytuacji ispołecznej chorych; o poziomie wiedzy o chorobie i zdrowiu 
funkcjonującej w najbliższym środowisku chorego, o jego pozycji społecz
nej, wykształceniu, sytuacji rodzinnej. Informacje te pozwolić bowiem mo
gą na dokładniejszą diagnozę, na zebranie w ramach badań epidemiolo
gicznych takich danych — które pozwoliłyby na stopniowe wmontowy- 
wanie w ogólne systemy wartości i wzory zachowań jednostek i grup, 
takich wartości i wzorów zachowań, które zwiększałyby prawdopodo
bieństwo skuteczności działania medycyny.

Trzeba oczywiście zdawać sobie sprawę z faktu, iż nie jest to zadanie 
proste. Modyfikacja przyjętych przez jednostkę wartości i wzorów za
chowań dokonuje się w ramach długotrwałych procesów socjalizacyj- 
nych. Szansa na dokonanie szybkich zmian w systemach wartości i wzo
rach zachowań akceptowanych przez jednostkę, wydaje się niewielka. 
Dążenie do takich zmian ma wszakże dużą rangę społeczną. Obecnie, 
w obliczu wzrostu występowania chorób przewlekłych trzeba bowiem 
dostarczyć jednostkom i grupom silnych motywacji do zachowań pożą
danych z punktu widzenia skuteczności działania opieki zdrowotnej. Me
toda przymusu skuteczna w przypadku chorób zakaźnych, przejawiająca 
się np. w obowiązku szczepień ochronnych, tutaj nie daje rezultatów. 
Przebieg leczenia chorego na chorobę przewlekłą zależy głównie od po
staw chorego wobec choroby. Dzięki badaniom socjologicznym można 
właśnie ocenić szansę i stopień realizacji planu zapobiegania, zwalczania
1 leczenia chorób w określonych środowiskach społecznych.

Wykorzystanie wiedzy socjologicznej wydaje się korzystne nie tylko
w przypadku zapobiegania i leczenia chorób oraz ich zwalczania, ale 
także w realizacji niezwykle istotnego celu badań epidemiologicznych, 
a mianowicie identyfikacji czynników etiologicznych i określenia ich roli 
w patogenezie poszczególnych chorób.

Jak już wspomniano coraz częściej spotyka się pogląd, że źródła cho- 
TÓb szukać należy nie tyle w jednej bezpośredniej przyczynie biologicz
nej, ale w całym kompleksie przyczyn zarówno biologicznych jak i psy
chospołecznych. Na rozpowszechnienie takiego poglądu zdaje się wpły
wać fakt, iż w wielu chorobach organicznych a przede wszystkim w ca
łym szeregu chorób pozbawionych tła organicznego (choroby funkcjonal
ne) trudno jest o ustalenie etiologii (13).

Problem wieloprzyczynowości chorób wydaje się być tym istotniejszy, 
iż nasilenie chorób funkcjonalnych jest znaczne.

P. Frąckowiak, S. Leder (4) w artykule „Nerwice i psychoterapia” 
4 opublikowanym w 1961 r. podają, że w Polsce 30—50% pacjentów zgła-
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sza się do lekarzy niepsychiatrów z powodu dolegliwości pozbawionych 
uchwytnego tła organicznego.

Dowodem zależności między zmiennymi społecznymi a chorobowością 
są m. in. wyniki badania przeprowadzonego przez G. Inghe w Sztokhol
mie nad związkami między ubóstwem, a występowaniem chorób (5). 
W badaniu tym stwierdzano wysoką współzależność ubóstwa i zapadal
ności na choroby przewlekłe takie jak: choroby układu krążenia, układu 
oddechowego i układu ruchu. Próbowano w nim także drogą dokładniej
szych analiz ustalić kierunek omawianej zależności. Otóż ustalono iż 
intuicyjnie nasuwająca się teza, że to choroba przewlekła prowadzi do 
ubóstwa nie jest taka prosta i oczywista. Okazało się po przeprowadze
niu dokładniejszych wywiadów społecznych, że ludność uboga będąca 
obiektem badania różniła się od grupy kontrolnej nie tylko stanem zdro
wia, ale także szeregiem innych cech takich jak: nasilenie przestępczości, 
prostytucji, bezdomności, alkoholizmu. Te patologiczne zjawiska spo
łeczne w poszczególnych przypadkach poprzedzały pojawienie się cho
rób. Zdaniem autora geneza ubóstwa była więc bardziej skomplikowana. 
Wyżej wymienione czynniki społeczne zwiększały podatność na różnego 
rodzaju choroby, a te z kolei dopiero przyczyniały się do pogłębienia się 
stanu ubóstwa.

Wpływ zmiennych społecznych na zwiększanie się podatności na cho
roby dostrzec można także w przypadku analizy etiologii chorób psy
chicznych. Roger Bastide (1) w swojej pracy poświęconej chorobom psy
chicznym powołując się na wyniki badań amerykańskich i francuskich 
stwierdził, że im większa różnica dzieli poziom kulturalny środowiska 
rodzinnego od środowiska do którego wchodzi jednostka tym większa 
jest możliwość wystąpienia zaburzeń psychicznych.

O tym jak bardzo migracja a idąc dalej wejście w nowe środowisko 
kulturowe zwiększa możliwość wystąpienia choroby psychicznej świadczą 
cytowane przez niego wyniki badań. Le Guillant i Torrubia, którzy ba
dali pomocnice domowe migrujące z różnych okolic Bretanii do Paryża. 
Autorzy wykazali, że zaburzenia psychiczne, które występowały wśród 
pomocnic domowych miały większe nasilenie w zależności od tego jak 
bardzo poziom kulturalny środowiska z którego emigrowały różnił się 
od kulturalnego środowiska Paryża.

Kończąc dotychczasowe rozważania dotyczące etiologii chorób chcia
łabym zaprezentować trzy typy możliwych związków między zmienny
mi psychospołecznymi a przyczyną choroby, wykorzystując propozycje
S. Kinga. (8). Autor ten uważa, że wpływ zmiennych psychospołecznych 
na chorobę odbywa się trzema drogami:

— „stany emocjonalne będące implikacją konfliktów między jednostką, 
a otoczeniem powodować mogą zachwianie równowagi fizjologicznej 
a dalej narodzenie się nieodwracalnych zmian tkanki i chorobę chro
niczną;

— zmienne psychospołeczne mogą korzystnie bądź niekorzystnie oddzia
ływać na rozpoczęty już proces chorobowy;

— sytuacja społeczna: styl i sposób życia i inne zmienne społeczne po
wodować mogą zwiększenie się podatności na chorobę”.

Jak widać zależność między wystąpieniem choroby a czynnikami psy
chospołecznymi mogą być bardzo skomplikowane. Przydatność socjologii 
wydaje się więc oczywista, także w procesie identyfikacji czynników 
etiologicznych.
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3. С л о н ь с к а

ЗНАЧЕНИЕ СОЦИОЛОГИИ ДЛЯ ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИХ 

ИССЛЕДОВАНИЙ

С о д е р ж а н и е

В виду того, что влияние социальных переменных отмечается в процессе 

формирования и течения болезней составляющих главную проблему современ

ной медицины, кажеться необходимым использование социологических знаний 

в эпидемиологических исследованиях. В статье представлен вопрос пригодно

сти социологии для этих исследований.

Z. S ł o ń s k a

THE ROLE OF SOCIOLOGY IN EPIDEMIOLOGIC STUDIES 

Summa r y

The influence of social variables on the occurrence and course of diseases has 

confronted medicine with the problem of utilization of sociological science in epi

demiologic studies. Effectiveness of sociologic techniques in epidemiologic studies 
is discussed. /
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Jan Ananko, Jacek Vieth

POWIKŁANIA W PRZEBIEGU ODRY U DZIECI LECZONYCH 
W SZPITALU MIEJSKIM W RADOMIU W LATACH 1968— 1973

Oddział Obserwacyjno-Zakaźny Zespołu Opieki Zdrowotnej w Radomiu

Autorzy poddali analizie przebieg choroby i występowanie powikłań 

u 370 chorych leczonych z powodu odry. Do najczęstszych powikłań 

należały: wieloogniskowe zapalenie płuc i zapalenie oskrzeli oraz za

palenie krtani. Powikłania o najcięższym przebiegu stanowiły płatowe 

zapalenie płuc, zwłaszcza ze współistniejącym toksycznym uszkodzeniem 

mięśnia sercowego, zapalenie mózgu, zapalenie krtani i tchawicy.

Niniejsze doniesienie ma na celu analizę powikłań w przebiegu odry 
u dzieci z terenu północnej części woj. kieleckiego hospitalizowanych 
w Oddziale Obserwacyjno-Zakaźnym Szpitala Miejskiego w Radomiu.

Wydaje się, że przebieg powikłań odrowych uległ obecnie pewnym 
zmianom. Dotyczy to przede wszystkim powikłań bakteryjnych. Może po
zostawać to w związku z coraz częstszym stosowaniem antybiotyków 
w okresie przedwysypkowym. Antybiotyki, zwłaszcza o szerokim spec
trum działania mogą pogłębiać immunosupresyjne działanie wirusa odry, 
a przez powodowanie dysbakteriozy sprzyjać rozwojowi flory bakteryj
nej na nie niewrażliwej.

Wiadomo jest, że w szpitalu leczone są przypadki o najcięższym prze
biegu i w związku z tym przegląd obserwacji szpitalnych nie może być 
podstawą oceny występowania powikłań w przebiegu odry w całej po
pulacji dziecięcej.

MATERIAŁ I METODY

W okresie od 1968 do 1973 r. w Oddziale Obserwacyjno-Zakaźnym 
w Radomiu hospitalizowano 370 dzieci chorych na odrę. Ze środowiska 
miejskiego pochodziło 163 dzieci (36%) a pozostałe dzieci pochodziły z te
renu wsi 273 (64%).

Analizowano:
1. Wiek chorych na odrę o powikłanym przebiegu.
2. Występowanie i rodzaj powikłań w zależności od wieku.
Ze względu na to, że szczególnie u małych dzieci w wielu przypadkach 

istnieją trudności w dokładnym rozgraniczeniu czy mamy do czynienia 
z zapaleniem oskrzeli czy też z wieloogniskowym zapaleniem płuc umie
ściliśmy te powikłania w jednej grupie.
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W YNIK I I ICH OMÓWIENIE

Wśród 370 hospitalizowanych dzieci powikłania stwierdzono u 315 dzie
ci (85%).

—  U 274 (87%) dzieci wystąpiły pojedyncze powikłania; u 41 (13%) 
dzieci obserwowano 2 lub więcej powikłań. Najwięcej powikłań występo
wało u dzieci w wieku 13— 24 miesiące — 98 (26,9%), następnie w wieku 
7— 12 miesięcy — 64 (17,5%).

Od 2 roku życia obserwujemy spadek liczby powikłań (ryc. 1). Rów
nież w przedziałach wiekowych 7— 12 miesięcy i 13—24 miesiące, obser
wowaliśmy najwięcej dzieci z dwiema lub większą liczbą powikłań.

Zwraca uwagę, że największą liczbę przypadków współistniejącego 
wieloogniskowego zapalenia płuc i zapalenia krtani obserwowano u dzie
ci w wieku od 6 miesięcy do 2 roku życia (ryc. 2 ).

Najczęściej obserwowanym powikłaniem było zapalenie oskrzeli i wie- 
loogniskowe zapalenie płuc — 245 przypadków (67,1% wszystkich powi
kłań. Na drugim miejscu znalazło się pod względem częstości występo
wania zapalenie krtani, stwierdzone przez nas u 34 dzieci (9,3% wszyst
kich powikłań). W 4 przypadkach zapalenia krtani wykonano ze wska
zań życiowych tracheostomię.

Dosyć często obserwowano drgawki (u 16 dzieci co stanowi 4,3%). Z in
nych powikłań do najcięższych należały: płatowe zapalenie płuc 9 (2,4%), 
zapalenie mózgu 8 (2,1%), toksyczne uszkodzenie mięśnia sercowego 3 
(0,8%), zapalenie limfocytarne opon mózgowo-rdzeniowych 2 (0,5%), od
ma podskórna 1, zapalenie wyrostka robaczkowego 1 .

U dzieci po upływie 2— 5 lat od przebytego odrowego zapalenia mózgu 
przeprowadzono badania psychiatryczne i psychologiczne. Stwierdzono 
u nich cechy organicznego uszkodzenia mózgu, wyrażające się w wy
raźnych dysfunkcjach psychicznych, zwłaszcza w sferze intelektu.
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W pozostałych przypadkach odry o powikłanym lecz łagodniejszym 
przebiegu obserwowano biegunkę u 10 chorych (2 ,8% ogółu powikłań), 
spastyczne zapalenie oskrzeli u 7 chorych (1,7%), krwawienie z nosa 
u 7 chorych oraz zapalenie ucha środkowego u 6 chorych (1,6%).

Do rzadko spostrzeganych powikłań należały: ropne zakażenia skóry 
zapalenia zatok obocznych nosa, ropne zapalenie migdałków podniebien- 
nych, zapalenie jamy ustnej, wysypki krwotoczne, ropne zapalenie spo
jówek.

Najczęstszym skojarzeniem powikłań, które obserwowaliśmy były: za
palenie płuc i współistniejące zapalenie krtani u 12 dzieci chorych, za
palenie płuc i biegunka u 6 chorych, zapalenie płuc i drgawki u 4 cho
rych oraz zapalenie płuc i toksyczne uszkodzenie mięśnia sercowego 
u 3 chorych.

Na podstawie naszych obserwacji uważamy, że do najcięższych po
wikłań odry zaliczyć należy płatowe zapalenie płuc. Wśród 9 chorych, 
u których wystąpiło to powikłanie, obserwowaliśmy u trzech chorych 
toksyczne uszkodzenie mięśnia sercowego — jeden z tych chorych zmarł. 
Ponadto zmarło troje dzieci u których w przebiegu odry wystąpiło wie
loogniskowe zapalenie płuc (w tym jedno dziecko z zespołem Downa), 
dwoje dzieci, u których odra była powikłana zapaleniem krtani, tchawicy
i oskrzeli oraz jedno z ośmiorga dzieci z odrowym zapaleniem mózgu. 
Ogółem zmarło 7 dzieci, co stanowi 1,9% ogółu chorych leczonych z po
wodu odry w oddziale.

PODSUMOWANIE

1. Większość przypadków odry o powikłanym przebiegu dotyczyła 
dzieci w wieku do 2 lat.

2 . Zapalenia wieloogniskowe płuc i zapalenia oskrzeli stanowiły w na
szym materiale ponad 67% ogółu powikłań. Zapalenia wieloogniskowe 
płuc i oskrzeli skojarzone były najczęściej z zapaleniem krtani, zwłasz
cza dotyczyło to dzieci w wieku od 6 miesięcy do 2 roku życia.

3. Do rzadko opisywanych powikłań należy zaliczyć obserwowane przez
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nas 3 przypadki uszkodzenia mięśnia sercowego w przebiegu płatowego 
zapalenia płuc. Przebieg tych powikłań był szczególnie ciężki.

4. Przeprowadzone badania psychiatryczne i testy psychologiczne 
u dzieci po przebytym odrowym zapaleniu mózgu wykazały utrzymujące 
się przez okres 2—5 lat (okres obserwacji) cechy organicznego uszkodze
nia mózgu.

*
* *

Badania psychiatryczne i psychologiczne zostały wykonane przez zespół Od

działu Dziecięcego i Młodzieżowego Wojewódzkiego Specjalistycznego Szpitala dla 

Nerwowo i Psychicznie Chorych w Krychnowicach k/Radomia. Ordynator: dr med. 

J. Szafranek.

Я. А н а н ь к о ,  Я. В и е т

ОСЛОЖ НЕНИЯ В ТЕЧЕНИЕ КОРИ У ДЕТЕЙ ЛЕЧЕННЫХ В ГОРОДСКОЙ 

БОЛЬНИЦЕ Г. РАДОМ В 1968—1973 ГГ.

С о д е р ж а н и е

Авторами проведен клинический анализ случаев кори у 370 детей лечен

ных в городской больнице. Наиболее частым осложнением являлись много

очаговая пневмония, бронхит и ларингит. Наиболее тяжелое течение наблюда

лось в случае кори осложненной лобарной пневмонией, повреждением сердеч

ной мышцы и энцефалитом.

J. A n a ń k o ,  J. V i e t h

COMPLICATIONS OF MEASLES IN CHILDREN TREATED 

AT THE RADOM HOSPITAL IN THE YEARS 1968—1973

Summar y

The course of measles in 370 children was analyzed. The most frequent compli

cation were bronchopneumonia, bronchitis and laryngitis. The most severe compli

cations were labor pneumonia, myocarditis and encephalitis.

Adres: Szpital Miejski, Oddział Obserwacyjno-Zakaźny, ul. Tochtermana. 1. 

26-600 Radom.
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Tadeusz Rumistrzewicz

ZACHOROWANIA NA BŁONICĘ 
W ZAMKNIĘTYM ŚRODOWISKU DZIECIĘCYM

Wojewódzka Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Kielcach 

Dyrektor: dr A. Cwiąkała

Przedstawiono opis 7 zachorowań wśród dzieci w środowisku zor

ganizowanym. Jedno zachorowanie o najcięższym przebiegu zakończyło 

się zgonem, pozostałe miały lżejszy przebieg kliniczny. Spośród 7 cho

rych — 2 posiadało pełne szczepienia przeciw błonicy, pozostali chorzy 

przeszli szczepienia niepełne.

Zjawisko stałego spadku liczby zachorowań na błonicę, które zaczęło 
się od roku 1956 na ternie woj. kieleckiego kształtowało się podobnie 
jak na obszarze całej Polski (4, 5). Mimo tego, iż spadek ten przebiegał 
wolniej w kieleckim niż w innych województwach, w latach 1969— 1972 
notowano już jedynie odosobnione przypadki zachorowań na błonicę 
a zapadalność w woj. kieleckim kształtowała się na poziomie niższym 
niż ogólnokrajowa. Powyższą poprawę sytuacji epidemiologicznej błonicy 
wiązać należy z realizowanym programem masowych szczepień przeciw- 
błoniczych dzieci i młodzieży. Liczebność populacji uodpornionych z roku 
na rok powiększała się zatem, lecz istniały nieliczne przypadki nieszcze- 
pienia (względnie niestosowania przypominających dawek szczepionki)
i z tej to grupy osób pochodziły w większości zachorowania na błonicę 
w woj. kieleckim z lat ostatnich.

Rok 1973 przyniósł niespodziewany wzrost wskaźnika zapadalności na 
błonicę w woj. kieleckim a przyczyną tego były powiązane ze sobą za
chorowania w jednym ze szpitali miejscowości B.

OPIS OGNISKA

Do szpitala Rehabilitacji Kompleksowej w B. przyjmowane są dzieci 
z całej Polski w wieku 2— 17 lat z porażeniami mózgowymi oraz zmia
nami w zakresie narządu ruchu. Okres pobytu pacjenta w szpitalu, w za
leżności od zastosowanego leczenia i uzyskanych wyników, trwa od 3— 
12 miesięcy. Dzieci nowo przyjęte włączane są do odpowiedniej grupy 
pacjentów już przebywających w Szpitalu; grupy obserwacyjnej dla 
nowo przybyłych nie wydziela się. Szpital wymaga aby skierowani pa
cjenci byli uodpornieni przeciw błonicy, jednakże znaczna ich część 
w chwili wystąpienia zachorowań nie posiadała zaktualizowanych szcze
pień, czego przyczyną miały być przeciwwskazania kliniczne.



Pierwsze zachorowanie na błonicę, które zakończyło się zgonem a do
tyczyło dziecka 8-letniego szczepionego nieprawidłowo, wystąpiło 5.12. 
1973 r. Dalszych 6 zachorowań, zaistniało w okresie od 9 do 15.X II. 
1973 r. i dotknęło 3 dzieci w wieku przedszkolnym, a 3 w szkolnym. 
W tej grupie chorych tylko dwoje dzieci można było potraktować jako 
w pełni uodpornione, pozostałe były szczepione nieprawidłowo lub miały 
szczepienia przeterminowane.

PRZEBIEG KLINICZNY

Pierwsze zachorowanie dotyczyło dziecka hospitalizowanego w 3 dniu 
choroby w stanie ogólnym b. ciężkim. Przy przyjęciu z odchyleń od sta
nu prawidłowego stwierdzono: skórę mało sprężystą, ziemisto-szarą z wy
broczynami punkcikowatymi w zgięciach stawowych i w miejscach uci
sku. Obwodowe partie kończyn zimne. Oczy wpadnięte, rysy twarzy za
ostrzone. Wydzielina śluzowc^-krwista, częściowo zaschnięta w obu otwo
rach nosowych. Wargi spękane, miejscami krwawiące. Słodkawo-mdły 
zapach z ust. Język podsychający, obłożony brązowym nalotem. Na obu 
migdałkach zielonkawo-szare, grube, błoniaste naloty przechodzące na 
łuki podniebienne, przy próbie zrywania łatwo krwawiące. Węzły chłon
ne podżuchwowe wielkości orzechów laskowych, niebolesne. Mowa ci
cha, nosowa. Granice serca poszerzone, tony głuche, akcja miarowa 
124/min, RR100/70. Wątroba wystaje spod łuku na 5 cm. Oddech regu
larny z postękiwaniem, 34/min. Nad całym obszarem płuc, osłuchowo 
stwierdzono obustronnie pojedyncze furczenia. Temp. 37,2°C. Po od
krztuszeniu przez dziecko błoniastych mas martwicznych w preparatach 
bezpośrednich i w hodowli stwierdzono obecność maczugowców błonicy 
typu gravis. W czwartej dobie pobytu nastąpiło dramatyczne pogorsze
nie krążenia, które doprowadziło do śmierci.

Przebieg kliniczny w pozostałych 5 przypadkach błonicy gardła moż
na było zakwalifikować jako lekki i średnio-ciężki, pozostały —  6 
przypadek był błonicą nosa. We wszystkich tych przypadkach zmiany 
miejscowe ustępowały w kilka dni po zastosowaniu leczenia surowicą
i penicyliną a stan ogólny poprawiał się dając w efekcie pełne wyzdro
wienie. Rozpoznanie kliniczne tych przypadków potwierdzone zostało 
bakteriologicznie (izolowano maczugowce typu gravis).

Przeprowadzone badanie bakteriologiczne wszystkich pacjentów szpi
tala (196 osób) oraz personelu (163 osoby) doprowadziło do wykrycia 
27 zdrowych nosicieli spośród dzieci (maczugowce typu gravis). Z 27 no
sicieli 16 przedstawiało stan aktualnego uodpornienia, 2 — nie było 
w ogóle szczepionych, pozostali byli szczepieni przeciw błonicy w sposób 
nieprawidłowy. Nosicielstwo było krótkotrwałe i ustąpiło samorzutnie 
lub po przebytym leczeniu erytromycyną.

OMOWIENIE

W ostatnio opisanych ogniskach błonicy w Polsce obserwowano zjawi
sko zachorowań u dzieci w starszych grupach wiekowych (6, 7), co wią
zać się może z wysuniętym przypuszczeniem, że u tych dzieci można się 
spodziewać niższego poziomu odporności (3). Dzieci takie nie mając moż
ności nabycia odporności drogą naturalną, a nie będąc w sposób właści
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wy szczepione, są szczególnie narażone na zachorowanie. Błonica u dzieci 
traktowanych jako w pełni uodpornione jest zagadnieniem wymagającym 
zwrócenia większej uwagi.

W przeciwieństwie do obserwacji poczynionych w Polsce w podob
nych środowiskach, w których dochodziło do zachorowań (7), przebieg 
kliniczny błonicy nie odbiegał w zasadzie od uznawanego za typowy, 
a opis przypadku zakończonego zgonem przemawia za pełno-objawowym
i dramatycznym przebiegiem choroby. Stwierdzone u znacznej liczby 
dzieci nosicielstwo maczugowców błonicy (13,7%) świadczy o rozprzestrze
nieniu zakażenia. Krótkotrwałość trwania nosicielstwa i dobre skutki 
leczenia erytromycyną podkreślane były już w piśmiennictwie (6).
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WNIOSKI

1. Mimo korzystnej sytuacji epidemiologicznej nadal istnieje potencjal
ne zagrożenie błonicą; dochodzić może do zachorowań na błonicę mimo 
tego, że większość populacji stanowią dzieci szczepione.

2. W ognisku zachorowań na błonicę i środowisku dzieci w większości 
szczepionych przeciwko błonicy stwierdza się znaczną liczbę zakażeń bez- 
objawowych (krótkotrwałe nosicielstwo).

3. Obserwowany obraz kliniczny błonicy był typowy i przy ciężkim 
przebiegu wynikającym z toksemii u jednego chorego doprowadził do 
śmierci pacjenta.

Г. К р а в е ц к а ,  Р. Л ю т ы н ь с к и ,  И. Р о з в о д а ,  Т. Р у м и с т ж е в и ч  

ЗАБОЛЕВАНИЯ ДИФТЕРИЕЙ В ЗАКРЫТОМ ДЕТСКОМ КОЛЛЕКТИВЕ

С о д е р ж а н и е

Авторы приводят 7 случаев заболеваний детей в реабилитационной боль

нице. Одно заболевание с наиболее тяжелым течением имело смертельный 

исход, остальные отличались разнообразным течением от легких до средне- 

-тяжелых.

Во всех случаях был получен положительный бактериологический ответ 

(С. diphtheriae gravis). Из 7 больных — 2 ребенка имело полный и актуаль

ный цикл прививок против дифтерии, остальные имели неполные вакцинации 

или не получили ревакцинации. Летальный * случай относился к последней 

группе.

Н. K r a w i e c k a ,  R„ L u t y ń s k i ,  J. R o z w o d a ,  T. R u m i s t r z e w i c z  

DIPHTHERIA IN A CLOSED CHILDHOOD ENVIRONMENT 

Summary

Seven cases of diphtheria in children in a rehabilitation hospital are reported. 

One death occurred, and the remaining cases had mild or moderately severe 

course.
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All cases were confirmed bacteriologically (С. diphtheriae, gravis type). Two 

of the 7 patients had had the complete course of vaccination against diphtheria, 

and the others incomplete or remote vaccinations. The fatal case belonged to the 
latter group.
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LISTERIOZA. Pod redakcją Jerzego Borowskiego, PZWL, Warszawa, 1974

Charakterystyka kliniczna, epidemiologiczna i epizootiologiczna listeriozy w p i

śmiennictwie światowym była oparta na podstawie sumy kazuistycznych przypad

ków występowania tej choroby wśród ludzi i zwierząt.

Stwierdzono ubiquitarny charakter zarazka, różnorodność powodowanych przez 

niego objawów klinicznych, różne drogi wydalania zarazka, szeroki wachlarz wraż

liwych gospodarzy.
Trudne jest więc sprecyzowanie dróg i źródeł zakażenia i łączących się z tym 

metjd zapobiegania zakażeniu.
Trudność tę również podkreślają autorzy monografii w rozdziale „Epidemiolo

gia i epizootiologia listeriozy”.

Z tego względu cenną zaletą monografii jest staranna informacja polskiego czy

telnika o objawach i zespołach patologii w których można się spodziewać listerii 

jako czynnika etiologicznego.
Dotyczy to przede wszystkim zakażeń okołoporodowych i zakażeń centralnego 

układu nerwowego, które nie rozpoznane pozostawiają długotrwałe następstwa 

i skutki zakażenia.
Monografia przeznaczona jest dla lekarzy medycyny i weterynarii o różnych 

specjalnościach oraz dla mikrobiologów.

Książka zawiera materiał kliniczny szczególnie interesujący lekarzy ginekologów 

i położników, pediatrów, neurologów, epidemiologów oraz epizootiologów; szcze

góły diagnostyki laboratoryjnej listeriozy są cenne dla lekarzy, mikrobiologów 

i biologów, prowadzących laboratoryjną diagnostykę chorób zakaźnych.

Uwzględnia ona następujące rozdziały: /

I. Rys historyczny (J. Borowski)

II. Charakterystyka listeria monocytogenes (M. Zaremba)

III. Kliniczne postaci listeriozowego zakażenia u ludzi (J. Borowski)

IV. Chorobotwórczość dla zwierząt (A. Turoniu)

V. Zmiany anatomopatologiczne i patogenes (H. Kędria)

VI. Diagnostyka bakteriologiczna listeriozy (R . Tomaszewski)

VII. Dniagnostyka serologiczna listeriozy (M . Zaremba)

VIII. Epidemiologia i epizootiologia listeriozy (M. Zaremba)

IX. Chemioterapia listeriozy (J. Borowski)

Każdy rozdział zawiera spis aktualnego piśmiennictwa dla danego tematu. Na

leży podkreślić wkład polskich autorów w badaniach nad listeriozą; praca doktor

ska wykonana z zakresu diagnostyki tego schorzenia świadczy o przygotowaniu 

specjalistów w kraju zdolnych do oceny rozpowszechnienia zakażeń listeriozowych 

wśród poszczególnych grup ludności.

Danuta Serokowa

WIRUSOLOGIA LEKARSKA. L. Jabłoński i wsp.

W polskim piśmiennictwie podręcznikowym daje się odczuć dotkliwy brak opra

cowań z zakresu wirusologii. Pojawienie się Wirusologii Lekarskiej, w pewnym 

stopniu polepszyło zdecydowanie złą sytuację. Podręcznik ten jest potrzebny za

przęg. Epidemiolog. — 8



382 Oceny Nr 3

równo studentom Akademii Medycznych, jak i lekarzom, a najlepszym tego do

wodem jest szybkie wyczerpanie I wydania.

Omawiany podręcznik jest II  wydaniem Wirusologii Lekarskiej, uzupełnionym 

i poprawionym.

Autorzy podzielili treść na trzy części: ogólną (str. 11—90), szczegółową (str. 91— 

202) i praktyczną (str. 203—265). Tekst zawiera 44 tabele i 35 rycin.

W części ogólnej czytelnik znajdzie omówienie właściwości biologicznych w iru

sów, patologii i patogenezy zakażeń wirusowych, a także mechanizmów obron

nych w zakażeniach wirusowych. Trzy dalsze rozdziały poświęcone są zagadnie

niom chemioterapii, profilaktyki i epidemiologii.

Na część szczegółową składa się przedstawienie podstaw systematyki wirusów 

oraz omówienie kolejno wirusów DNA należących do grup: Parvo, Papova, Adeno, 

Herpes, Pox, wirusów RNA: Diploma, Orthomyxo, Paramyxo, Metamyxo, Rhabdo, 

Oncorna, Arena, Toga, Corona i Arbo oraz wirusów nie sklasyfikowanych, a także 

bakteryjnych.

Część praktyczna zawiera metody hodowli wirusów, ich izolacji i identyfikacji, 

miareczkowania zawiesin wirusowych, jak również metody diagnostyki serologicz

nej.

Omawiany podręcznik przedstawia w sposób przejrzysty, zwięzły i łatwo zrozu

miały współczesny stan wiedzy w dziedzinie wirusologii lekarskiej.

Podkreślając zalety podręcznika należy jednocześnie stwierdzić, że zawiera on 

znaczną ilość błędów wynikłych z braku dokładnej korekty. Kilka z nich przykła

dowo cytuję. Opis kapsomerów na str. 28 podaje błędną definicję pentonów i hek- 

sonów.

Szczepionki zawierające kilka wirusów nie nazywają się poliwalentne, a tylko 

skojarzone, albo kombinowane. Natomiast poliwalentne to takie które zawierają 

kilka typów serologicznych tego samego wirusa (str. 70). Liczne błędy zawiera 

tabela 33, na str. 189, dotycząca cech biologicznych czynników etiologicznych za

palenia wątroby. Między innymi dotyczy to danych na temat: długości okresu 

wylęgania, dróg zakażenia odporności na zakażenie. Brak w tejże tabeli ważnej 

cechy: obecności HBAg. W rozdziale poświęconym bakteriofagom (na str. 194 i 200) 

odblokowanie i uwolnienie faga mylnie nazwane zostało lizogenią zamiast induk

cją.

Niektóre błędy wynikły z dość dowolnego tłumaczenia terminów angielskich: 

Przykładowo:

„Milker nodules” — guzy dojarek. Jest to zakażenie wirusem ospy rzekomej 

krów, a nie wirusem węzłów chłonnych człowieka (str. 95).

W tabeli 11, ostatnia pozycja powinna brzmieć wirus wakuolizujący królików, 

a nie pieniący (str. 103).

Choroba dengi, a nie Dengue’a (str. 177), ponieważ nazwa nie pochodzi od na

zwiska, lecz od sztywnego chodu.

Arthropod borne (str. 98 i 184) — są to wirusy przenoszone przez stawonogi, a nie 

izolowane od stawonogów.

Cecha S — pochodzi od size, a nie plaques (str. 133).

Na str. 176 nazwa prawidłowa wirusa brzmi: wirus zapalenia mózgu Doliny Rift, 

a nie Doliny Valley.

Szkoda, że autorzy nie podali przynajmniej skróconego spisu piśmiennictwa za

wierającego ważniejsze pozycje z ostatnich lat. Ułatwiło by to zainteresowanemu 

czytelnikowi odszukanie oryginalnych prac czy też monografii i podręczników sze

rzej omawiających dane zagadnienie.

Maria Morzycka
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SPRAWOZDANIE 
Z DZIAŁALNOŚCI ODDZIAŁU GDAŃSKO-KOSZALIŃSKIEGO 

POLSKIEGO TOWARZYSTWA EPIDEMIOLOGÓW 
I LEKARZY CHORÓB ZAKAŹNYCH

Na Walnym Zebraniu Gdańsko-Koszalińskiego Oddziału PTEiLChZ, które odbyło 

się w dniu 4.XI.1972 r. wybrano nowy Zarząd Towarzystwa w następującym skła

dzie: dr med. Władysława Zielińska — przewodnicząca; doc. dr med. habil. Kle

mentyna Swicowa — wiceprzewodnicząca; dr med. Maria Jasiel <— sekretarz; dr 

Genowefa Wojciechowicz — skarbnik.

Członkowie: doc. dr med. habil. Andrzej Gajda, doc. dr med. habil. Franciszek 

Bławat, prof, dr med. Kazimierz Ulewicz, dr Halina Gawronowa, dr med. Hanna 

Kozakiewicz, dr med. Teresa Skibińska-Radzikowska, dr Leopold Groński, dr Ge

rard Wierzbowski (zmarł 1973 r.), dr med. Tadeusz Niedźwiecki.

Komisja Rewizyjna w składzie: dr Barbara Bator-Betlejewska, dr med. Monika 

Żyromska, dr med. Elżbieta Zawistowska.

Oddział Gdańsko-Koszaliński PTEiLChZ liczy obecni 116 członków. W okresie 

sprawozdawczym, tj. od listopada 1972 przyjęto 13 nowych członków. Zmarło 2, 

3 prosiło o wypisanie, 1 wyprowadził się na inny teren.

W okresie sprawozdawczym zorganizowano 16 zebrań naukowych: w roku aka

demickim 1972/73 — 7, w roku 1973/74 — 8 i w br. 1974/75 — 1 zebranie. 

Zebrania odbywały się początkowo w każdą pierwszą sobotę miesiąca; od nowe

go roku akademickiego przeniesiono je, zgodnie z zarządzeniem administracyjnym, 

na pierwszy poniedziałek miesiąca o godz. 11.

Przed każdym' zebraniem (odbywa fię .szkolenie lekarzy z terenu województw 

gdańskiego i koszalińskiego, prowad. one przez pracowników Kliniki Chorób Za

kaźnych AMG.

Demonstrowane są m. in. ciekawsze przypadki kliniczne oraz omawiane proble

my z zakresu diagnostyki i terapii.

W czasie 16 zebrań naukowych naszego Oddziału wygłoszono ogółem 48 refera

tów.
Z inicjatywy naszego Oddziału 4 zebrania były zorganizowane wspólnie z Oddz. 

Polskiego Tow. Pediatrycznego.

Pracownicy Kliniki Chorób Zakaźnych w Gdańsku przedstawili 11 referatów, 

pracownicy Woj. Szpitala Zakaźnego 3 referaty, wspólnie pracownicy Kliniki 

i Szpitala 8 referatów. Ponadto 21 referatów przedstawili pracownicy naukowi 

z innych Klinik i Zakładów AMG np. Pediatrii, Ortopedii, Psychiatrii, Mikrobio

logii, Patologii Ogólnej, Instytutu Medycyny Morskiej i Tropikalnej, Woj. Stacji 

San.-Epid., Portowej Służby Zdrowia i Zakładu Weterynarii w Gdańsku.

Na zaproszenie naszego Oddziału 4 referaty naukowe wygłosili wybitni specja

liści z innych ośrodków krajowych i 1 z zagranicy. Byli to Pan Doc. dr med. 

Bronisław Mach z Krakowa, który przedstawił wybrane zagadnienia problematyki 

tężca, Pan Prof. Abdon Stryszak wygłosił referat o zagadnieniach profilaktyki 

wścieklizny, Pan Doc. dr med. Bronisław Trzaska ze Szczecina i jego współpracow

nicy przedstawili szczegółowe dane epidemiologiczne i kliniczne z epidemii wło

śnicy, jaka miała miejsce w Szczecinie w r. 1973, a prof. Pavlowic z Belgradu 

mówił o epidemii ospy prawdziwej w Jugosławii w 1972 r.
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Szczegółowe dane dotyczące tematów referatów naukowych i ich autorów podaje

my w załączeniu:
2.X II.72: Doc. dr G. Stolarczyk: Ogólna charakterystyka odczynów immunologi

cznych. Doc. dr A. Gajda: Niektóre odczyny nadwrażliwości w klinice chorób za

kaźnych; Dr med. T. Skibińska-R.adzikowska: Demonstracja przypadku wstrząsu 

anafilaktycznego i przyspieszonej choroby posurowiczej.

6.1.73 r.: Doc. dr J. Stolarczyk: Immunopatologia wątroby. Dr med. H. Kozakie

wicz: dr med. W. Zielińska, dr med. M. Jasiel: Próby leczenia immunosupresyj- 

nego w chorobach wątroby.
3.II.73: Doc. dr K. Swicowa: Colitis ulcerosa i choroba Crohna u dzieci. Doc. dr 

J. Stolarczyk: Wartość diagnostyczna biopsji jelita. Dr Mryglodowicz, Dr Ejsmont, 

Dr Bordzilowska: Omówienie przypadków i leczenie zachowawcze. Dr Cimoszew- 

ski: Leczenie operacyjne.

3.III .73: Dr A. Samet: Współczesne aspekty chemioterapii zakażeń gronkowcowych. 

Dr med. E. Zawistowska: Kliniczne problemy zakażeń gronkowcowych. Prof. Z. 

Buczowski, Dr J. Lalko: Oporność na antybiotyki pałeczek Salmonella wyosob

nionych od ludzi i zwierząt. Dr E. Zawistowska: Leczenie zakażeń salmonelowych. 

Dr J. Prus-Moraczyńska: Charakterystyka salmoneloz w ostatnich latach.

14.111.73: Prof. J. Pawlovic: z Jugosławii: Epidemia ospy prawdziwej w Jugosła

wii w 1972 r.

7.IV.73: Doc. dr B. Mach: Wybrane zagadnienia problematyki tężca. Dr med. 

T. Skibińska-Radzikowska, Dr med. W. Zielińska: Demonstracja przypadków tęż

ca leczonych w Klinice i W.S.Z.

5.V.73: Doc. dr A. Gajda: Stan badań nad strukturą i mechanizmem zmienności 

antygenowej wirusa grypy. Doc. dr A. Gajda, dr T. Skibińska: Obraz i przebieg 

kliniczny grypy w 1973 r. Dr A. Dominiczak, Dr I. Tołwińska: Porównanie obra

zu i przebiegu czterech ostatnich epidemii grypy.

3.XI.73: Prof. dr M. Morzycka: O szczepieniach p-odrowych ze szczególnym 

uwzględnieniem stosowanych w Polsce. Dr M. Szczurówna: Znaczenie szczepień 

przeciw-odrowych. Dr H. Gawronowa: Dotychczasowa ocena przebiegu szczepień 

przeciwodrowych.

1.X II.73: H. Kozakiewicz, J. Stolarczyk, W. Zielińska, J. Ellert, M. Jagieł, H. Imie- 

lińska: Problemy diagnostyczne, terapeutyczne i prognostyczne przewlekającego 

się wirusowego zapalenia wątroby. Morfologia przewlekającego się wirusowego 

zapalenia wątroby. Demonstracja wybranych przypadków przewlekającego się w i

rusowego zapalenia wątroby.

5.1.74: Dr A. Czauderna, Dr M. Korzon: Aktualnie proponowane metody leczenia 

bakteryjnego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych. Dr A. Szolc: Wybrane zagad

nienia z biochemii płynu m.-rdz.

2.11.74: Dr S. Góra: Przekaźniki bodźców ośrodkowego i obwodowego układu ner

wowego. Podstawowy mechanizm działania leków psychotropowych.

2.I I I .74: Prof. Abdon Stryszak: Zagadnienie profilaktyki wścieklizny. Di E. Za

wistowska, Dr J. Ellert-Zygadłowska: Demonstracja przypadków wścieklizny ho

spitalizowanych w Klinice Chor. Zakaźnych AMG. Dr I. Billewicz: Ocena postę

powania zapobiegawszego u osób podejrzanych lub zakażonych wścieklizną.

6.VI.74: H. Waluszkiewicz, T. Gronkowska: Epidemia włośnicy w Szczecinie w 1973 

r.: a) Dane epidemiologiczne, Doc. dr B. Trzaska, Dr Dr A. Oszczak, H. Pogonow

ska, Zb. Bracik, A. Palewska: b) Charakterystyka kliniczna na podstawie spo

strzeżeń ambulatoryjnych i szpitalnych. Dr wet. I. Nowosielska: Włośnica zwie

rząt: występowanie, profilaktyka i zwalczanie ze szczególnym uwzględnieniem tej 

problematyki na terenie woj. gdańskiego. Dr E. Zawistowska, Dr H. Somoleńska-
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-Oleszczuk: Charakterystyka epidemiologiczno-kliniczna włośnicy w materiale 

Woj. Szpitala Zakaźnego w Gdańsku 1967— 1972.

4.V.74: Doc. dr A. Gajda, Dr Dr M. Jasiel, K. Semicka, Z. Michalska: Zagadnie

nie żółtaczek nowotworowych na oddziałach wirusowego zapalenia wątroby. Dr Dr 

W, Zielińska, H. Kozakiewicz, M. Jasiel. Doc. dr J. Stolarczyk, Dr I. Stalewska, 

Dr A. Dominiczak: Demonstracja przypadków uszkodzenia wątroby w przebiegu 

niedomogi krążenia.

1.VI.74: Dr I. Bonin: Etiologia i diagnostyka bakteriologiczna cholery. Doc. dr 

J. Chmielewski, Dr St. Tomaszunas: Przypadek filarozy wywołanej przez Wuche- 

reria bancrofti. Doc. 'dr A. Gajda, Dr Dr B. Kotowicz, S. Niwińska: Klinika i le

czenie cholery. Epidemiologia i profilaktyka cholery.

4.XI.74: Doc. dr A. Gajda: Diagnostyka kliniczni ospy, Doc. dr Fr. Bławat, dr J. 

Dąbrowski: a) Współczesna diagnostyka laboratoryjna ospy, Dr biol. A. Tołwiań- 

sha, Mgr U. Potajałło: b) Obserwacje rozwoju wirusa ospy w mikroskopie świetl

nym i elektronowym, Mgr B. Kubica: c) Poziom odporności humoralnej u mary

narzy PMH w świetle badań własnych, d) Wpływ niektórych wirusów inaktywo- 

wanych na rozwój wirusa ospy — badania własne.

W okresie sprawozdawczym odbyły się 2 zebrania Zarządu naszego Oddziału 

1 — w listopadzie 1973 г., 1 w listopadzie 1974 r., na których złożono sprawozda

nie z działalności naukowej Oddziału i sprawozdanie finansowe oraz omawiano 

plany dalszej pracy Oddziału. Zebranie naukowe, które odbyło się w grudniu m ia

ło charakter szczególnie uroczysty. Z okazji mijającego Х Х Х -lecia PRL przed

stawiono 1) udział K liniki Chorób Zakaźnych w Gdańsku i naszego Oddziału 

PTEiLChZ, w zwalczaniu chorób zakaźnych w minionym okresie, 2) organizację 

szpitalnictwa i poradnictwa w zakresie chorób zakaźnych na terenie woj. gdań

skiego, 3) zmianę profilu chorób zakaźnych na przestrzeni ostatnich 30 lat, oraz 

wyniki prac profilaktycznych przeprowadzanych przez Woj. Stację San.-Epid. 

w Gdańsku.
Do końca bieżącego roku akademickiego 1974—1975 zaprojektowaliśmy tematy

kę zebrań: 1) farmakodynamikę sterydów, 2) żółtaczki polekowe i toksyczne, 

3) dane kliniczne i epidemiologiczne zapaleń opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu, 

które miały miejsce w jesieni br. w Kwidzynie, 4) wybrane zagadnienia chorób 

pasożytniczych w oparciu o pracę przychodni chorób jelitowych i pasożytniczych 

na naszym terenie, 5) aktualne metody leczenia śpiączki wątrobowej, 6) grzybice.

Zaproszenia z podaniem programów naszych zebrań naukowych rozsyłamy do 

wszystkich Oddziałów PTEiLChZ, Stacji San.-Epid., do Klinik i Zakładów AMG 

i do ordynatorów oddziałów wewn., pediatrycznych i neurologicznych naszego te

renu.

Za Zarząd Oddziału

Sekretarz 

Dr med. Maria Jasiel

Przewodniczący 

Dr med. Władysława Zielińska



W S P O M N I E N I E P O Ś M I E R T N E

FELIKS PRZESMYCKI 
(1892— 1974)

W dniu 25 grudnia 1974 r. zmarł w wieku 82 lat prof, dr nauk imedycznych 

Feliks Przesmycki — były wieloletni dyrektor Państwowego Zakładu Higieny, wy

bitny mikrobiolog i epidemiolog.

Urodził się na Wołyniu dnia 9 styczhia 1892 r., studia wyższe odbył na Wy

dziale Lekarskim Uniwersytetu Kijowskiego, uzyskując dyplom lekarza w r. 1916.

W r. 1918 przyjechał do Warszawy i tutaj rozpoczął pracę najpierw w Instytucie 

Epidemiologicznym przy Uniwersytecie Warszawskim, a po likwidacji tego instytu

tu od maja 1919 r. w Zakładzie Produkcji Surowic i Szczepionek, który został 

właśnie wtedy połączony z Państwowym Zakładem Epidemiologicznym, stanowią

cym zaczątek obecnego Państwowego Zakładu Higieny (PZH). Tutaj prof. Prze

smycki rozpoczął działalność naukową i wykonał swoją pierwszą pracę doświad

czalną nad typowaniem meningokoków; za pracę tę uzyskał w r. 1922 stopień do

ktora medycyny w Uniwersytecie Poznańskim.

W styczniu 1922 r. został przeniesiony do Zakładu Badania Surowic, należącego 

także do Państwowego Zakładu Epidemiologicznego, gdzie brał udział w wielu 

pracach naukowych pod kierunkiem prof. L. Hirszfelda. Prace te dotyczyły głów

nie toksyny czerwonkowej, jej budowy i działania poszczególnych składników na 

zwierzęta doświadczalne.
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W r. 1925 uzyskał prof. Przesmycki stypendium fundacji Rockefellera i wyjechał 

na studia mikrobiologiczne do Stanów Zjednoczonych Ameryki, gdzie większość 

czasu spędził w Szkole Zdrowia Publicznego Uniwersytetu Harvarda w Bostonie. 

W szkole tej pod kierunkiem prof. H. Zinssera rozpoczął badania biochemii wie- 

locukrowych antygenów meningokoków. Po powrocie do kraju kontynuował pra- 

ce_ nad biochemią antygenów, zajmując się szczególnie tzw. antygenami resztko

wymi szeregu bakterii, jak np. pałeczki duru brzusznego, odmieńca O X i9, pałeczek 

nosacizny i laseczek wąglika; wykazał między innymi jako jeden z pierwszych, 

że bezbiałkowe frakcje wielocukrowe bakteryjne mogą wywołać u uczulonych 

zwierząt wstrząs anafilaktyczny. W r. 1929 przedstawił w Uniwersytecie War

szawskim monograficzne opracowanie zagadnienia biochemii antygenów bakteryj

nych, na podstawie którego został habilitowany i uzyskał stopień docenta.

Następnie w latach 1930— 1939 prof. Przesmycki brał udział w pracach badaw

czych mających na celu poznanie działania jadów paciorkowcowych, opracowanie 

sposobu uzyskiwania surowicy przeciwpłoniczej i oznaczenie wrażliwości osobni

czej na płonicę. Inne prace wykonane w tym okresie dotyczyły pneumokoków, 

klasyfikacji pałeczek czerwonki oraz biologii maczugowców błonicy.

Od stycznia 1933 r. prof. Przesmycki został powołany na stanowisko kierownika 

Oddziału Diagnostyki PZH. Na tym stanowisku położył duże zasługi dla zdrowia 

publicznego w Polsce doprowadzając do ścisłego powiązania PZH z terenem poprzez 

tworzenie dobrze zorganizowanych i wyposażonych filii PZH, które odegrały wte

dy wiodącą rolę w walce z chorobami zakaźnymi. W r. 1938 został mianowany 

Inspektorem PZH dla spraw filii, co przyczyniło się do dalszego usprawnienia 

i podniesienia poziomu ich działalności.

W okresie okupacji prof. Przesmycki pozostał w PZH kierując Działem Bakterio

logii i Medycyny Doświadczalnej. Okres ten nie sprzyjał pracy naukowej. Prof. 

Przesmycki podjął się wtedy pracy dydaktycznej kierując nauczaniem mikrobiolo

gii studentów tajnych studiów lekarskich. Opracował także wspólnie z prof. A. Ła

wrynowiczem podręcznik mikrobiologii lekarskiej, który ukazał się drukiem (kilka 

zeszytów) po wojnie w latach 1946—51. Jednocześnie prof. Przesmycki był jednym 

z organizatorów tajnej produkcji szczepionki przeciw durowi wysypkowemu prze

znaczonej dla polskiej służby zdrowia, obozów koncentracyjnych i oddziałów par

tyzanckich. W okresie Powstania Warszawskiego położył duże zasługi dla ludno

ści Warszawy jako szef cywilnej służby zdrowia na terenie Śródmieścia.

W lutym 1945 r. bezpośrednio po oswobodzeniu kraju powierzono prof. Prze- 

smyckieviu stanowisko dyrektora PZH. Dzięki Jego energicznemu działaniu w krót

kim czasie została uruchomiona centrala PZH w Łodzi i zostały stworzone wa

runki do rozpoczęcia niezbędnych akcji zmierzających do opanowania powojen

nych epidemii chorób zakaźnych; zostały też w krótkim czasie uruchomione oca

lałe filie PZH oraz powstały nowe filie, w tym także na ziemiach odzyskanych. 

Prof. Przesmycki podjął się także w tym czasie pracy dydaktycznej organizując 

i obejmując przy Wydziale Lekarskim Uniwersytetu Łódzkiego katedrę mikrobio

logii lekarskiej; w maju r. 1946 uzyskał tytuł profesora zwyczajnego.

W r. 1947 nastąpiło przeniesienie centrali PZH z powrotem do Warszawy; za

daniem prof. Przesmyckiego była wtedy ostateczna odbudowa i reorganizacja in 

stytutu oraz przywrócenie jego intensywnej działalności naukowej oraz szkolenie 

kadr naukowych. Nie zaniechał jednak pracy dydaktycznej pełniąc równocześnie 

obowiązki profesora mikrobiologii na Wydziale Farmaceutycznym Uniwersytetu 

Warszawskiego, a od r. 1951 kierując katedrą epidemiologii w Akademii Medycz

nej w Warszawie, aż do likwidacji tej katedry w r. 1962.
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Głównym przedmiotem działalności naukowej prof. Przesmyckiego w okresie po

wojennym stała się wirusologia lekarska. Już w r. 1949 zorganizował w obrębie 

PZH Oddział Wirusologii, który od r. 1951 przekształcił się w Zakład Wirusologii; 

prof. Przesmycki niezależnie od funkcji dyrektora Instytutu, osobiście kierował 

Zakładem Wirusologii aż do końca swej działalności zawodowej, tj. do 31.X .1963 r.

W pierwszym rzędzie przedmiotem naukowego zainteresowania prof. Przesmyc

kiego była wirusologia i epidemiologia grypy. Pod Jego kierunkiem została prze

prowadzona analiza szczepów wirusów grypy izolowanych w Polsce, porównanie 

ich ze szczepami z innych krajów, usprawniona metodyka laboratoryjnego rozpo

znawania grypy oraz przeprowadzono wstępne prace poświęcone swoistej profi

laktyce grypy, a także wykonano próby przygotowania i oceny szczepionki.

Następną dziedziną wirusologii, którą interesował się prof. Przesmycki było 

wirusowe zapalenie mózgu. Zespół kierowany przez Niego opracował pod wzglę

dem wirusologicznym i epidemiologicznym dwa główne ogniska kleszczowego za

palenia mózgu w Polsce, mianowicie w rejonie Nysy i Białowieży. Szczególnie 

cenne były badania krążenia wirusa w ognisku naturalnym wykonywane przez 

kilka sezonów na terenie Białowieży. Podjęto także prace nad strukturą antygeno

wą arbowirusów wyosobnionych w Polsce oraz nad poszukiwaniem arbowirusów 

grupy A na terenie naszego kraju.

Dużym osiągnięciem naukowym, a także praktycznym prof. Przesmyckiego sta

ły się badania wirusologiczne i epidemiologiczne nagminnego porażenia dziecię

cego. Pod Jego kierunkiem wykonano pierwsze w Polsce izolacje i typowania w i

rusa poliomyelitis. Przygotowano także inaktywowaną szczepionkę wg Salka, oce

niono jej skuteczność, opracowano dokumentację jej produkcji oraz przepisy kon

troli laboratoryjnej. Dokonano także przeglądów serologicznych i ustalono wrażli

wość poszczególnych grup mieszkańców na zakażenie wirusem poliomyelitis. 

Wreszcie wykonano szereg prac dotyczących żywej szczepionki przeciwko polio

myelitis, oraz oceny jej skuteczności. W wyniku tych prac przystąpiono od roku 

1959 do masowych szczepień, która to akcja należała do najbardziej skutecznych 

działań przeciwepidemicznych w Polsce.

Pod kierunkiem prof. Przesmyckiego i z Jego osobistym udziałem wykonano 

także wiele prac zmierzających do wykazania roli innych enterowirusów (np. Co.r- 

sackie i ECHO) w schorzeniach centralnego układu nerwowego.

Materialnym wykładnikiem różnorodnej i bogatej działalności naukowej prof. 

Przesmyckiego jest około 180 publikacji naukowych. Wśród nich znajdują się także 

cenne opracowania podręcznikowe, które redagował i w dużej mierze był ich auto

rem. Należy tu wspomniany już przedtem podręcznik „Mikrobiologia Lekarska’’ 

z lat 1946— 1951, dalej „Zarys bakteriologii praktycznej”, który doczekał się 4 wy

dań, wreszcie „Wirusologia praktyczna” z r. 1963. Podręczniki te były szeroko roz

powszechnione w kraju i wywarły duży i korzystny wpływ na rozwój i poziom 

diagnostyki mikrobiologicznej.

Jako zdolny organizator w dziedzinie walki z chorobami zakaźnymi oraz znawca 

i autorytet w zagadnieniach wirusologicznych prowadził prof. Przesmycki szeroką 

i ożywioną współpracę oraz nawiązywał liczne kontakty naukowe zarówno z pla

cówkami krajowymi jak i zagranicznymi. Był często powoływany do licznych rad 

naukowych, komisji i komitetów. W latach 1949— 1950 był członkiem Rady Nau

kowej przy Ministrze Zdrowia, od r. 1953 był członkiem Komitetu Mikrobiologicz

nego PAN i przewodniczącym Komisji Wirusologicznej PAN. Przez wiele lat peł

nił funkcję eksperta Światowej Organizacji Zdrowia do spraw wirusologii, był 

członkiem Nowojorskiej Akademii Nauk, wiceprezesem Europejskiego Towarzy

stwa do Walki z Poliomyelitis, honorowym członkiem Czechosłowackiego Towa
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rzystwa Naukowego, honorowym członkiem Polskiego Towarzystwa Mikrobiologów 

oraz Polskiego Towarzystwa Epidemiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych. W r. 1951 

uzyskał Państwową Nagrodę Naukową I stopnia.

W uznaniu zasług dla ochrony zdrowia ludności i dla nauki polskiej przyznano 

Mu wiele orderów i odznaczeń, między innymi: Krzyż Oficerski, Krzyż Komandor

ski i Krzyż Komandorski z Gwiazdą Orderu Odrodzenia Polski, Order Sztandaru 

Pracy II stopnia, Medal 10-lecia PRL, Medal Komisji Edukacji Narodowej, Złotą 

Honorową Odznakę m. st. Warszawy, odznakę za wzorową pracę w Służbie Zdro

wia.

Prof. Przesmycki pozostanie w naszej pamięci jako wybitny uczony V/ zakresie 

wirusologii i mikrobiologii, znakomity organizator laboratoriów służby sanitarno- 

-epidemiologicznej w kraju, wychowawca szeregu pokoleń lekarzy i mikrobiologów, 

wielce zasłużony dla rozwoju Państwowego Zakładu Higieny — instytutu, którym 

kierował przez długie lata.

Edmund Wojciechowski
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W latach 1960— 1973 rejestrowano rocznie w Polsce 201 do 491 za

truć toksyną botulinową. Wśród ogólnej liczby 4711 zachorowań zgło

szonych w tym okresie było 80 zgonów (l,7°/o). Przetwory produkcji 

domowej były przyczyną 79,8% zatruć, a konserwy przemysłowe — 

20,2°/o. Największy odsetek stanowiły zatrucia 1-osobowe (72,9°lo) i 2- 

osobowe (14,7%). Najczęściej występowały zatrucia spowodowane typem 

B-94,2*>lo, a następnie typ A-2,9°lo, £-2,3% i F-0,6%. Wśród objawów 

charakterystycznych dla zatruć toksyną botulinową najczęściej obser

wowano suchość jamy ustnej — ok. 90% chorych oraz zamglone widze

nie — ponad 70% chorych. Najcięższy przebieg choroby obserwowano 

u chorych powyżej 50 roku życia. Najczęstsze powikłanie stanowiło 

zapalenie przyusznicy i zapalenie płuc.

Przeprowadzono badania nad występowaniem toksyny botulinowej 

we krwi chorych w zależności ód przebiegu, dnia choroby, czasu wy

konania badań. Wykazano przydatność immunofluorescencji w bada

niach diagnostycznych i środowiskowych. Ekologiczne badania jezior 

woj. olsztyńskiego wykazały w glebie przybrzeżnej, wodzie, mule lub 

jelitach ryb obecność Clostridium botulinum E, В oraz F.

Celem pracy jest kompleksowe ujęcie epidemiologii i kliniki zatruć 
toksyną botulinową w kraju z nastawieniem na opracowanie właściwych 
środków i sposobów zapobiegania i zwalczania tej choroby z uwzględ
nieniem oceny metod diagnostycznych i określenia przydatności odczynu 
immunofluorescencji w diagnostyce Cl. botulinum w badaniach laborato
ryjnych artykułów żywności i środowiskowych.

MATERIAŁ I METODY

Przed przystąpieniem do właściwych badań epidemiologicznych uje
dnolicono w kraju zasady zbierania informacji epidemiologicznych i kli
nicznych oraz ich weryfikacji i opracowano schemat dochodzenia epide
miologicznego w wypadku zatrucia toksyną botulinową. Opracowana 
również popularne materiały oświatowe dotyczące profilaktyki zatruć

*) Praca stanowi skrót habilitacyjnej rozprawy przedstawionej Radzie Naukowej 
Państwowego Zakładu Higieny. Rozpr^ j^g^jpe łnym  brzmieniu wydaje Państwowy 
Zakład Higieny jako maszynopis powj



toksyną botulinową. W Wojewódzkich Stacjach Sanitarno-Epidemiolo
gicznych wprowadzono jednolite dla całego kraju metody diagnostyki 
laboratoryjnej zatruć toksyną botulinową. Spowodowano włączenie za
truć toksyną botulinową do wykazu chorób, w odniesieniu do których 
istnieje obowiązek zbierania wywiadu epidemiólogicznego na formularzu 
E-II-12 (Dział II).

Materiał do badania epidemiologicznego stanowiło 3637 historii chorób 
chorych, u których w latach 1960— 1973 rozpoznano zatrucie toksyną bo
tulinową. Zawarte w nich informacje przenoszono na specjalnie do tego 
celu opracowane kwestionariusze pt.: „Dochodzenie epidemiologiczne 
w przypadku zatrucia jadem kiełbasianym”.

Materiał do badań serologicznych stanowiła krew chorych pobrana 
przed podaniem surowicy p/botulinowej. Typ toksyny we krwi określano 
przy pomocy testu seroneutralizacji zgodnie z opracowaną do tego celu 
instrukcją.

Materiał do badań nad przydatnością odczynu immunofluorescencji 
w wykrywaniu Cl. botulinum w żywności stanowiły konserwy produkcji 
przemysłowej zakażone sztucznie szczepami Cl. botulinum А, В, E i F 
oraz C.

W badaniach nad ekologią Cl. botulinum w jeziorach woj. olsztyń
skiego materiał stanowiły próbki gleby przybrzeżnej, muł denny, woda 
oraz zawartość jelit odłowionych ryb.
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I. SYTUACJA EPIDEMIOLOGICZNA ZATRUĆ TOKSYNĄ BOTULINOWĄ

W POLSCE

ZAPADALNOŚĆ

W latach 1960— 1973 rejestrowano rocznie od 201 do 491 przypadków 
zatruć toksyną botulinową. Zapadalność wynosiła od 0,65 do 1,52 na 
100 000 mieszkańców. Ogółem w omawianym okresie zarejestrowano 
4 711 zachorowań. Zachorowania występowały głównie na terenie woje
wództwa bydgoskiego i poznańskiego (tabela I). W woj. bydgoskim i poz
nańskim w niektórych powiatach i miejscowościach zatrucia toksyną 
botulinową występują endemicznie, w innych należą do rzadkości. W wo
jewództwie bydgoskim szczególnie często notowano zatrucia toksyną bo
tulinową w powiatach: Chojnice, Gubin, Włocławek, m. Bydgoszcz; spo
radycznie w pow. i m. Grudziądz, m. Toruniu i pow. Rypin. W woje
wództwie poznańskim częste i liczne zatrucia toksyną botulinową wy
stępowały na terenie powiatów: Węgrowiec, Konin, Oborniki, Koło, 
Czarnków; sporadyczne zatrucia w pow. Turek, Ostrzeszów, Kępno, Ka
lisz, m. Piła.

ZGONY

W Polsce nie było pełnego rozeznania umieralności z powodu zatrucia 
toksyną botulinową, ponieważ zgony wywołane tą chorobą są rejestro
wane łącznie ze zgonami spowodowanymi innymi zatruciami pokarmo-
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T a b e l a  I

Zatrucia toksyną botulinową w Polsce. Zachorowania i zapadalność na 100 000 

mieszkańców według województw w latach 1970— 1973 *)

Województwo
1970 1971 1972 1973

Zach. Zap. Zach. Zap. Zach. Zap. Zach. Zap.

m. Warszawa 4 0,31 6 0,46 2 0,15 2 0,15

m. Kraków — — — — i 1 0,17 1 0,17

m. Łódź 2 0,27 — — — — 1 0,13

m. Poznań 4 0,86 8 1,69 4 0,84 5 1,04

m. Wrocław 11 2,11 2 0,38 2 0,38 2 0,37
Białostockie 37 3,10 40 3,40 26 2,21 38 3,20

Bydgoskie 77 4,00 72 3,74 53 2,75 33 1,70

Gdańskie 44 2,99 15 1,02 24 1,61 10 0,67

Katowickie 9 0,25 13 0,35 9 0,24 4 0,11

Kieleckie 4 0,50 2 0,25 4 0,50 12 0,11

Koszalińskie 6 0,31 11 0,58 10 0,53 6 0,74

Krakowskie 6 0,27 1 0,05 8 0,36 10 0,45

Lubelskie 16 0,82 15 0,78 10 0,52 19 0,98

Łódzkie 7 0,41 9 0,54 4 0,24 3 0,18

Olsztyńskie 23 2,32 24 2,45 17 1,73 3 0,30

Opolskie 10 0,95 16 1,51 21 1,98 12 1,12

Poznańskie 73 3,32 111 5,05 91 4,13 48 2,17

Rzeszowskie 8 0.45 9 0,51 10 0,56 6 0,34

Szczecińskie 7 0,78 17 1,88 6 0,66 9 0,98

Warszawskie 4 0,16 18 0,71 12 0,48 22 0,87

Wrocławskie 26 1,30 25 1,26 10 0,50 — —

Zielonogórskie 23 2,59 25 0,82 11 1,23 11 1,22

Razem 401 1,22 439 1,34 335 1,02 247 0,75

*) Dane za lata 1960—1969 przedstawiono w oddzielnej pracy (Pol. Tyg. Lek. 

1971, 26, 39, 1471)

wymi. Należało więc wyodrębnić zgony wywołane zatruciem toksyną 
botulinową.

W latach 1960— 1973 wśród 4 711 zachorowań zarejestrowano 80 zgo
nów (1,7%) (tabela II).

Najwięcej zgonów przypadało od maja do sierpnia, w okresie szcze
gólnie sprzyjającym namnażaniu przez laseczki jadu kiełbasianego tok
syny botulinowej w artykułach żywnościowych. Znaczenie może posiadać 
również wpływ warunków klimatycznych na ustrój, np. wysoka tempe
ratura powietrza i pomieszczeń w połączeniu z dużą wilgotnością powo
duje przegrzanie ogranizmu, co wyraża się m.inn. rozszerzeniem i zwiot
czeniem naczyń brzusznych, spadkiem ciśnienia, zwolnieniem krążenia. 
Może to sprzyjać przenikaniu toksyny botulinowej z przewodu pokar
mowego do krwi.

Czas cd zachorowania do zgonu wahał się od 1 do 30 dni. Z ogólnej 
liczby 51 zgonów zmarło w pierwszym tygodniu 41 chorych (80,4%),
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Zatrucia toksyną botulinową w Polsce. Zachorowania według grup wieku w latach

1960—>1973

Grupy wieku Liczba przypadków %

0—4 29 0,8

5—9 179 5,0

10— 14 297 8,2

15—19 436 12,1

20—24 406 11,3

25—29 335 9,3

30—34 369 10,2

35—39 376 10,4

40—44 363 10,1

45-49 212 5,9

50—54 183 5,1

55—59 152 4,2

60—64 111 3,1

65—69 74 2,1

70—74 49 1,4

75—79 23 0,6

80—84 •7 0,2

Razem 3601 100,0

w drugim tygodniu 8 (15,7%); w 22 i 33 dniu choroby zmarło 2 cho
rych (3,9%).

Przedstawione dane są przypuszczalnie nieścisłe, a śmiertelność z po
wodu zatruć toksyną botulinową jest prawdopodobnie wyższa, gdyż nie 
wszystkie przypadki śmiertelne o przebiegu „piorunującym” trafiają do 
szpitala a rozpoznania przyczyny zgonu w domu zmarłego mogą być 
błędne.

Średni współczynnik ryzyka zachorowań z powodu zatrucia toksyną 
botulinową, czyli stosunek liczby przypadków zatruć do wszystkich osób 
spożywających pokarm będący źródłem zatruć, wyrażony w odsetkach, 
wynosił w latach 1960— 1969 —  43,3%, a w latach 1970— 1973 — 44,7%.

ZACHOROWANIA W ZALEŻNOŚCI OD WIEKU, PŁCI I ŚRODOWISKA

Najwięcej zachorowań w latach 1960— 1973 notowano w grupie wieku 
15—44 lat (63,4%); (tabela III). Zachorowań mężczyzn było nieco więcej 
(55,8%) niż kobiet (44,2%). Chorzy mieszkający na wsi stanowili 78,0% 
ogólnej liczby zachorowań.

SEZONOWOŚĆ

Sezonowe zwiększanie się liczby zachorowań rejestrowano głównie od 
maja do sierpnia oraz w grudniu (rye. 1). Jest to związane ze wzrnożo-
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nym w okresie świątecznym ubojem gospodarczym zwierząt i przygo
towaniem w tym okresie konserw produkcji domowej (weki). Wyraźnych 
różnic między sezonowością zachorowań w mieście i na wsi nie stwier
dzono.

ŹRÓT)ŁO ZATRUCIA

W latach 1960— 1969 przetwory produkcji domowej były w 79,8% 
przyczyną zatrucia (w tym mięso wieprzowe 76,1%, ryby 3,0%, rośliny
0,7%), a konserwy przemysłowe w 20,2%. Rzadziej przyczyną zatrucia 
były inne wyroby mięsne jak szynka wędzona, szynka marynowana, kieł
basa, salceson. W latach 1970— 1973 nastąpił wzrost zachorowań wywo
łanych przez produkty przemysłowe, które stanowiły 24,6% ogólnej liczby 
zatruć botulinowych a w 1973 roku produkty przemysłowe były przy
czyną 37,2% ogólnej liczby zatruć toksyną botulinową.

Zatrucia spowodowane produktami przemysłowymi stanowiły szcze
gólnie wysoki odsetek w województwach: rzeszowskim (48,5%), szczeciń
skim (39,5%), gdańskim (38,6%), opolskim (34,3%). Pozostaje to prawdo
podobnie w związku ze wzmożonym ruchem turystycznym na terenie 
tych województw w okresie letnim.

CHARAKTERYSTYKA OGNISK

W latach 1960— 1973 największy odsetek ognisk stanowiły zatrucia
1-osobowe (72,9%) i 2-osobowe (14,7%), które obejmowały łącznie 69,7% 
ogólnej liczby zachorowań. Ogniska powyżej 5 osób stanowiły 1,8% ogól
nej liczby ognisk oraz 4,2% liczby chorych (tabela IV).

Większe ogniska zatruć toksyną botulinową liczące 4 osoby i powyżej 
występowały w latach 1970— 1973 głównie na terenie województw: bia
łostockiego, bydgoskiego, gdańskiego, olsztyńskiego, poznańskiego i zie
lonogórskiego. Największe ogniska zatrucia toksyną botulinową zareje
strowano w internacie Liceum Ogólnokształcącego w Szczekocinie woj. 
kieleckie w 1968 roku, gdzie źródłem zatrucia był pasztet produkcji 
przemysłowej, a zatruciu uległo 50 uczniów w wieku od 15 do 17 lat
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GEOGRAFICZNE ROZMIESZCZENIE TYPÓW TOKSYNY BOTULINOWEJ 

W POLSCE

Ujednolicenie metodyki badań epidemiologicznych i laboratoryjnych 
oraz przeszkolenie bakteriologów WSSE w Państwowym Zakładzie Hi
gieny w 1971 roku stworzyło możliwość amalizy geograficznego rozmiesz
czenia typów jadu kiełbasianego.

W latach 1972/73 najczęściej występował w Polsce jad kiełbasiany 
typu В (94,2%), a następnie A (2,9%) i typ E (2,3%) oraz F (0,6%). Typ A 
notowano na terenie województwa białostockiego, gdańskiego, lubelskiego 
i olsztyńskiego, typ E w woj. bydgoskim, typ F w woj. białostockim. 
Typ В stwierdzono we wszystkich województwach, w których zarejestro
wano w latach 1972/73 zatrucia toksyną botulinową.

II. KLINICZNY OBRAZ ZATRUĆ TOKSYNĄ BOTULINOWĄ W POLSCE

W LATACH 1960—1973

OKRES WYLĘGANIA

Okres upływający od spożycia zatrutego pokarmu do wystąpienia obja
wów wynosił od kilku godzin (15,9%) do 4 dni (78,6%). Okres wylęgania 
powyżej 7 dni stwierdzono tylko u 10,3% chorych.

Stwierdzono wyraźną zależność między okresem wylęgania a ciężko
ścią przebiegu choroby. W niektórych przypadkach o przebiegu bardzo 
ciężkim okres wylęgania był długi.

OBJAW Y CHOROBOWE

Zestawienie klinicznych objawów zatrucia toksyną botulinową oraz 
częstość ich występowania w dwu okresach 1960— 1969 oraz 1972— 1973
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T a b e l a  V

Zatrucia toksyną botulinową w  Polsce. Zestawienie klinicznych objaw ów  i częstość 
ich w ystępow ania u cTTorych z rozpoznaniem zatrucia toksyną botulinową hospita

lizowanych w  latach 1960— 1969 i 1972— 1973

1960--1969 1972--1973
O bjaw y kliniczne liczba liczba

objawów %> objawów °/o

O bjaw y nieswoiste:
Mdłości 450 21,2 173 51,2
W ym ioty 909 42,7 179 53,0
Wolne stolce 526 24,7 84 24,9
Bóle brzucha 523 24,6 60 17,8

O bjaw y swoiste:
Zamglone widzenie 1414 66,5 252 74,6
Podwójne widzenie 859 40,4 205 60,7
B rak reakcji źrenic na światło 1567 73,7 143 42,3
Nierówność źrenic 169 7,9 32 9,5
Opadnięcie powiek

jednostronne 130 6,1
obustronne 346 16,3 70 20,9

Chrypka 324 15,2 123 36,4
Bezgłos 42 2,0 19 5,6
Suchość jam y ustnej 1905 89,6 288 85,2
Uczucie palenia w  przełyku 102 4,8 21 6,2
Trudność połykania 1151 54,1 235 69,5
Zaparcie 1203 56,6 149 44,1
Zatrzym anie moczu 161 7,6 47 13,9
Osłabienie siły mięśniowej 192 9,0 128 37,9
Zaburzenia oddechu 55 2,6 16 4,7

Ogólna liczba zachorowań 2127 100,0 338 100,0

zawiera tabela V. Wśród obj awów charakterystycznych dla zatrucia bo- 
tulinowego najczęściej obserwowano: suchość jamy ustnej (89,6%; 85,2%) 
i zamglone widzenie (66,5 i 74,6%) oraz podwójne widzenie (46,4%; 60,7%), 
trudność połykania (54,1%; 69,5%). Znaczne różnice w częstości występo
wania osłabienia siły mięśniowej u chorych w latach 1960/69 (9,0%) 
i 1972/73 (37,9%) przemawia za tym, że przebieg zatruć w ostatnich la
tach jest cięższy.

W latach 1960— 1969 notowano przewagę zachorowań o przebiegu lek
kim (40,1%). W latach 1970— 1973 obserwuje się częściej zachorowania
o przebiegu ciężkim lub bardzo ciężkim (1960/69 —  18,1%; 1972 —  26,6%;
1973 — 39,7%).

D Y N A M IK A  CH O RO BY

W pierwszym dniu choroby najczęściej występowały mdłości — 64,4%; 
bóle brzucha —  52,1%; wymioty — 42,5%; wolne stolce — 24,7%; 
W pierwszych czterech dniach choroby częstość występowania nieswo
istych objawów kształtowała się w granicach: mdłości — 64,3% — 24,7%;
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wymioty 42,5—8,2%; wolne stolce —  24,7 — 6,8%; bóle brzucha —  52,1 — 
26,0%. W 7 dniu choroby odsetki te w odniesieniu do w.w. objawów 
osiągnęły następujące wartości: 9,6%; 1,4%; 5,5%; 5,5%. Objawów nie
swoistych po 15 dniach trwania choroby nie obserwowano.

Do najczęściej występujących objawów swoistych występujących 
w pierwszym dniu choroby należały: suchość w jamie ustnej (76,7%) 
i zamglone widzenie (60,3%). W 7 dniu choroby suchość w jamie ustnej 
występowała u 74,0% chorych, w 14 dniu u 30,1%; zamglone widzenie 
w 7 dniu choroby u 58,9%, w 14 dniu u 28,8% chorych. W pierwszym 
tygodniu choroby podwójne widzenie utrzymywało się u 39,7% do 30,1% 
ogólnej liczby chorych; opadnięcie powiek(d) od 39,7% do 41,1%; chryp
ka —  od 39,7% do 35,6%; bezgłos od 4,1% do 1,4%; uczucie palenia od 
37,0% do 20,5%; trudność połykania od 50,7% do 47,9%; zaparcie od 49,3% 
do 45,2%; wzdęcie brzucha od 34,2 do 27,4%; zatrzymanie moczu od 
15,1% do 11,0%, osłabienie siły mięśniowej od 54,8% do 47,9%; zaburzenia 
oddechu od 6,8% do 1,4%; zawroty głowy od 2,7% do 1,4%; odczyn po- 
surowiczny od 4,1% do 1,4%.

W pojedynczych przypadkach objawy swoiste utrzymywały się nie
kiedy do 39 dnia chomóby, co można tłumaczyć długotrwałym i wy
biórczym działaniem toksyny botulinowej.

PRZEBIEG ZA TR U C IA  A W IEK I PŁEĆ CHORYCH

Największa liczba chorych o bardzo ciężkim przebiegu zatrucia (41,9%) 
występowała w grupie wieku powyżej 50 roku życia (tabela VI). Uwagę

T a b e l a  VI

Zatrucia toksyną botulinową w  Polsce. Przebieg zatrucia toksyną botulinową w e
dług grup wieku w  latach 1960— 1973

Przebieg choroby

G rupy wieku lekki średni ciężki
bardzo
ciężki Razem

*■ lp. »/o lp. %> lp °/« lp. °/o lp. %

0— 4 6 0,5 11 0,8 3 0,5 3 2,1 23 0,7
5— 9 62 5,4 79 5,7 33 5,6 7 4,9 181 5,5

10— 14 107 9,3 104 7,5 41 6,9 9 6,3 261 8,0
15—'19 102 8,8 137 9,9 90 15,3 11 7,7 340 10,5
20— 24 148 12,8 147 10,6 63 10,7 10 7,0 368 11,2
25— 29 125 10,8 142 10,3 34 5,8 3 2,1 2C4 9,3
30— 34 145 12,6 134 9,7 46 7,8 9 6,3 334 10,2
35— 39 127 11,0 144 10,4 65 11,2 12 8,4 348 10,6
40— 44 87 7,5 171 12,3 48 8Д 15 10,5 321 9,8
45—49 64 5,6 85 6,1 57 9,7 4 2,8 210 6,4
50— 54 55 4,8 77 5,6 32 5,4 21 14,7 185 5,6
55—<59 40 3,5 69 5,0 22 3,7 13 9,0 144 4,4

60 i pow. 85 7,4 84 6,1 55 9,3 26 18,2 250 7,8

Razem 1153 35,3 1384 42,3 589 18,0 143 4,4 3269 100,0





zwraca wysoka liczba chorych o ciężkim i bardzo ciężkim przebiegu 
zatrucia wśród małych dzieci i młodzieży. Przemawia to przeciwko po
glądom o większej osobniczej odporności młodych organizmów na dzia
łanie toksyny botulinowej. Małe liczby zatruć w grupie wieku 0—4 (0,7%) 
i grupie wieku 5— 9 (5,5%) można tłumaczyć rzadszym i w mniejszych 
ilościach spożyciem mięsa z weku oraz większą niż u dorosłych wy- 
brednością przy spożywaniu nadpsutych produktów mięsnych będących 
źródłem zatruć.

Zestawienie przebiegu zatruć toksyną botulinową w zależności od płci 
i środowiska (tabela VII) wskazuje, że przypadki ciężkie i bardzo ciężkie 
występują w podobnych odsetkach zarówno u  mężczyzn i kobiet (wyją
tek —  cięższy przebieg choroby w latach 1960/69 u mężczyzn w mieście).
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PRZEBIEG ZATRUCIA A OKRES PRZYJĘCIA CHOREGO DO SZPITALA

W pierwszych czterech dniach choroby przyjęto 21,9% chorych o prze
biegu lekkim, 44,4% o przebiegu średnim, 27,6% o przebiegu ciężkim, 
6,1% o przebiegu bardzo ciężkim. Duży odsetek chorych o przebiegu 
ciężkim (25,5%) i bardzo ciężkim '(1,8%) przyjęto do szpitala dopiero 
w drugim tygodniu choroby. Ogółem w ciągu pierwszych 9 dni choroby 
przyjęto do szpitala 82,9% ogólnej liczby hospitalizowanych chorych; 
w dniach 10— 14 —  11,8% w 15 dniu i powyżej 5,3% chorych. Wynika 
z tego, że część chorych zbyt późno trafia do szpitala, co nie może po
zostać bez wpływu na efekty leczenia.

POW IKŁANIA ZATRUĆ TOKSYNĄ BOTULINOWĄ

Przez powikłania rozumiemy objawy chorobowe nie charakterystyczne 
dla przebiegu choroby zasadniczej lub inną chorobę dołączającą się do 
choroby zasadniczej w czasie jej przebiegu lub w okresie rekonwale
scencji.

Najczęstsze powikłanie stanowiło zapalenie przyusznicy (u 24,1% cho
rych z objawami powikłań oraz 1,1% ogólnej liczby chorych). Do czę
stszych a zarazem i najgroźniejszych powikłań należało zapalenie płuc, 
które stwierdzono u 19 chorych w tym 3 zgony (22% chorych z powi
kłaniami) oraz toksyczne uszkodzenie mięśnia serca u 12 chorych w tym 
4 zgony (14% chorych z powikłaniami).

PRZEBIEG CHOROBY U CHORYCH ZMARŁYCH Z POWODU ZATRUCIA 

TOKSYNĄ BOTULINOWĄ

Zgony występowały głównie wśród chorych, u których przebieg za
trucia określono jako bardzo ciężki lub ciężki. W jednym przypadku 
w czasie przyjęcia do szpitala określono przebieg choroby jako „lekki”. 
Przedstawione dane wskazują, że im cięższy od początku jest przebieg 
choroby, tym większe jest prawdopodobieństwo zgonu. Należy jednak pa
miętać, że niekiedy przypadki o przebiegu ocenianym początkowo jako 
lekki mogą zakończyć się zgonem chorego. Wszystkie więc zatrucia bo- 
tulinowe wymagają poważnego potraktowania ze strony lekarza i pie
lęgniarki, podobnie jak przypadki o ciężkim przebiegu.



Największą liczbę zgonów notowano u chorych w wieku powyżej 55 
roku życia (47,1%). W 34 przypadkach zgonów (87,1%) okres wylęgania 
nie przekraczał 2 dni, co przemawia za tym, że im krótszy okres wy
lęgania, tym groźniejszy jest przebieg zatrucia toksyną botulinową. Naj
częściej dochodziło do zgonu w ciągu pierwszych 4 dni choroby (28 zgo
nów —  57,3%).
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HOSPITALIZACJA CHORYCH

Zatrucie toksyną botulinową jest chorobą podlegającą obowiązkowej 
hospitalizacji. W latach 1970— 1971 na ogólną liczbę 840 chorych 13 cho
rych (1,5%) nie hospitalizowano — u 11 z nich przełbieg był lekki, u 2 
bliżej nieznany. W tej sytuacji z naciskiem należy podkreślić, że nie
zależnie od ciężkości przebiegu choroby wszyscy chorzy z objawami za
trucia toksyną botulinową winni być hospitalizowani.

Wydaje się również, że czas hospitalizacji chorego nie powinien być 
krótszy niż 14 dni z uwagi na możliwość powikłań związanych zarówno 
z zatruciem jak i po podaniu surowicy przeciw-botulinowej. W latach 
1960— 1969 u 15,7% chorych okres hospitalizacji nie przekraczał 8 dni, 
u 1,3% chorych wynosił tylko 12 dni, u 2,6% chorych 3— 4 dni. Równie 
niekorzystnie przedstawiała się sytuacja do 8 dni w roku 1970 u 19,7% 
chorych, w roku 1971 u 24,0%, w roku 1972 u 16,1%. Zależności między 
ciężkością przebiegu choroby a długością pobytu chorego w szpitalu nie 
stwierdzono (wyjątek — przypadki o przebiegu bardzo ciężkim). Ogólnie 
biorąc najwięcej chorych wypisano ze szpitala w okresie między 9 a 16 
dniem ich pobytu w szpitalu '(47,5%) oraz między 17 a 25 dniem cho
roby (27,3%).

W latach 1960— 1969 powyżej 30 dni leczono w szpitalu 3,5% chorych, 
w roku 1970 —  1,2%, w 1971 — 1,8%, w 1972 r. — 2,8%, w 1973 r. —
0,4% chorych.

LECZENIE SUROWICĄ PRZECIWBOTULINOWĄ

Wśród klinicystów istnieją poważne rozbieżności w poglądach co do 
sposobu, ilości i wielokrótności podawania surowicy przeciwbotulinowej. 
Zwraca uwagę zarówno wysoki odsetek chorych, którym nie podano su
rowicy p.  botulinowej (u chorych o przebiegu lekkim — 18,4%, u cho
rych o przebiegu ciężkim — 5,8%, średnio — u 9,4% chorych) jak i nie
uzasadniona przesłankami racjonalnymi nadmierna częstość jej podawa
nia w odniesieniu do przypadków lekkich (3-krotnie u 13,3%, 4-krotnie 
u 4,4% oraz 5 i 6^krotnie u 1,7% chorych).

Zastrzeżenia budzą również dane dotyczące ilości podonej surowicy 
przeciwbotulinowej w w idu  przypadkach naszym zdaniem zbyt niskie 
i zbyt częste. W latach 1970— 1972 na ogólną liczbę 1175 chorych hospi
talizowano 55 chorych (4,7%) którym nie podano surowicy przeciwbo
tulinowej. Uwagę zwraca duży odsetek chorych, którym nie podano su
rowicy przeciwbotulinowej w pierwszym (9,3%) i drugim (13,9%) dniu 
choroby, jak również zbyt krótki okres hospitalizcji chorych po podaniu 
surowicy. Niezbędne jest ustosunkowanie się do przedstawionych mate
riałów klinicystów.
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POW IKŁANIA PO PODANIU CHORYM SUROWICY PRZECXWBOTULINOWEJ

Podanie lecznicze surowicy przeciw botulinowej pochodzenia końskie
go może być przyczyną powikłania leczniczego. Na ogólną licżbę 2383 
chorych, chorolba posurowicza występowała u 73 chorych (3,1%), 
a wstrząs posurowiczy u 11 (0,5%). Powikłania występowały głównie 
u chorych o średnim lub ciężkim przebiegu choroby, w grupie wieku 
30—49 lat.

Przedstawione dane sugerują potrzebę podjęcia produkcji surowicy 
przeciwbotulinowej również na innych zwierzętach a nawet i ludzkiej.

PRZEBIEG ZATRUCIA TOKSYNĄ BOTULINOWĄ U KOBIET W CIĄŻY

Z uwagi na rzadkość obserwacji o wpływie toksyny botulinowej na 
rozwój płodu ludzkiego po przebyciu przez matkę zatrucia toksyną bo
tulinową przedstawiono poniżej dane dotyczące trzech przypadków za
trucia toksyną botulinową u kobiet znajdujących się w ciąży.

W pierwszym przypadku chora J. R. znajdowała się w V II miesiącu 
ciąży i urodziła zdrowe dziecko w 52 dniu po zachorowaniu. W drugim 
przypadku chora G. J. była w IX /X  miesiącu ciąży, rodząc zdrowe dziec
ko w 19 dni po zachorowaniu.

Przypadek trzeci przedstawia przebieg ciężkiego zatrucia toksyną bo
tulinową kobiety M. R. w IV miesiącu ciąży zakończony poronieniem 
oraz zejściem śmiertelnym.

Przedstawione dane dotyczące zatrucia toksyną botulinową w czasie 
ciąży zdają się wskazywać, że toksyna botulinową nie ma właściwości 
przenikania w V II miesiącu ciąży i później przez łożysko ludzkie do 
płodu. Nie jest również wykluczone, że płód może być mniej wrażliwy 
na zatrucie niż człowiek dorosły.

POWTÓRNE ZATRUCIE TOKSYNĄ BOTULINOWĄ

W zebranym przez nas materiale natrafiono jedynie na trzy dobrze 
udokumentowane przypadki powtórnego zatrucia toksyną botulinową.

Pierwszy przypadek dotyczy chorej I. N., która po raz pierwszy za
chorowała w 1955 roku, po raz drugi w 5 lat później w 1960 roku. 
Przypadek drugi dotyczy chorego J. K., który przebył zatrucie toksyną 
botulinową po raz pierwszy w 1960 r. a po raz drugi w cztery lata 
później w 1964 roku. Trzeci przypadek zatrucia toksyną botulinową ob
serwowano u chorego Т. B. w dwa lata po pierwszym zachorowaniu.

Przedstawione dane potwierdzają pogląd, że przebycie zatrucia toksyną 
botulinową nie zapewnia itrwałej odporności. Można by zatem sugerować, 
że opisany przez Raszeję (Pol. Tyg. Lek. 1954, 9, 37, 1204) przypadek 
nawracającego zdaniem autorki zatrucia toksyną botulinową występują
cy w trzy miesiące po przebyciu lekkiego zatrucia nie był nawrotem 
zatrucia, lecz prawdopodobnie ponownym zatruciem toksyną botulinową.

III. BADANIA SEROLOGICZNE

Występowanie toksyny botulinowej we krwi chorych w zależności od 
przebiegu i dnia choroby.



Oznaczanie typu toksyny botulinowej we krwi chorych odgrywa pod
stawową rolę w leczeniu i w diagnostyce chorych swoistą antytoksyną 
botulinową.

Na ogólną liczbę 239 'badanych chorych obecność toksyny botulinowej 
stwierdzono we krwi 135 chorych (56,5%). Najwyższy odsetek chorych 
mieścił się w grupie chorych o przebiegu ciężkim (78,9%) i bardzo cięż
kim (66,7%). Odsetek ten u chorych o przebiegu lekkim i średnim wyno
sił odpowiednio 41,1% i 55,4%. Można zatem mówić o wyraźnej zależno
ści między obecnością toksyny botulinowej we krwi chorych a ciężkością 
procesu chorobowego.

Oznaczanie typu toksyny botulinowej we krwi chorych może być za
tem pomocne w rokowaniu choroby, które uzależnione jest głównie od 
ilości wchłoniętej do krwi toksyny. Z drugiej jednak strony należy pa
miętać, że toksynę botulinową można wykazać również we krwi chorych
o bardzo lekkim przebiegu choroby, a nawet jak wynika z naszych ob
serwacji (3 przypadki) również u chorych bez objawów swoistych za
trucia. Wskazuje to na celowość określania we krwi typu toksyny botu
linowej również u osób, które spożyły pokarm będący źródłem zatrucia, 
a nie wykazują jeszcze objawów zatrucia.

Nie wykazano zależności między Okresem choroby, w którym pobrano 
krew do badań, a odsetkiem potwierdzeń obecności toksyny botulinowej 
we krwi chorego. U jednego z chorych wykazano obecność toksyny bo
tulinowej we krwi jeszcze w 24 dniu choroby. Dane te świadczą o dłu
gotrwałym krążeniu (toksyny botulinowej we krwi chorych i wskazują 
na potrzebę podawania antytoksyny botulinowej w każdym przypadku 
choroby, niezależnie od okresu choroby. Tak długi ókres występowania 
toksyny botulinowej we krwi chorych sugeruje możliwość jej wytwa
rzania przez laseczki jadu kiełbasianego w przewodzie pokarmowym 
chorego. Może zatem stanowić argument przemawiający za uznaniem 
takiego przypadku jako toksoinfekcji. Ten tok rozumowania podważa 
jednak brak (po ustąpieniu działania surowicy p. botulinowej) przypad
ków zachorowań z objawami toksemii wtórnej, której następstwem były 
nawroty choroby.
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WYSTĘPOWANIE TOKSYNY BOTULINOWEJ WE KRW I CHORYCH 

W ZALEŻNOŚCI OD OKRESU WYLĘGANIA CHOROBY I CZASU 

POBRANIA KRW I DO BADANIA

Najwyższy odsetek potwierdzeń obecności toksyny botulinowej we 
krwi uzyskano u chorych z jednodniowym okresem wylęgania choroby 
(83,9%); średnio 70,9%. Uwagę zwraca liczba chorych, u których okres 
wylęgania mieścił się w granicach 8— 13 dni (na 13 badanych u 10 cho
rych). Można przypuszczać, że długość okresu wylęgania nie ma istotne
go wpływu na częstość potwierdzeń obecności toksyny botulinowej we 
krwi chorych.

Wykazano, że toksynę botulinową we krwi chorych można wykazać 
jeszcze po upływie 4— 10 dni od pobrania krwi.

U chorego O.A. przyjętego do szpitala w 21 dniu choroby toksynę bo
tulinową wykazano we krwi po 6 dniach (okres przechowywania i tran
sportu) po jej pobraniu, u chorego В. M. po 10 dniach. Celowe jest więc 
przeprowadzanie badania nawet wówczas gdy krew dochodzi do pracow
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ni nawet po upływie kilku dni, co nie zwalnia z obowiązku wykonania 
oznaczeń typu toksyny botulinowej możliwie szybko, czyli w dniu jej 
dostarczenia do laboratorium. Należy pamiętać, że krew zanieczyszczona 
drobnoustrojami szczególnie z rodzaju Clostridium oraz B. cereus nie na
daje się do przeprowadzenia testu seroneutralizacji, gdyż może dawać 
fałszywe wyniki dodatnie.

Z obserwacji tych wynika, że niezależnie od okresu przyjęcia chorego 
do szpitala, należy zawsze pobrać krew od chorego w celu określenia 
typu toksyny botulinowej.

IV. ROLA OŚWIATY ZDROWOTNEJ W ZAPOBIEGANIU I WALCE 

Z ZATRUCIAMI TOKSYNĄ BOTULINOWĄ

Oświata zdrowotna ma duże znaczenie w profilaktyce zatruć toksyną 
botulinową. Bardzo ważne jest wykorzystanie do tego celu telewizji, ra
dia, czasopism oraz społecznych organizacji (ZSMW, Liga Kobiet, Koła 
Gospodyń Wiejskich, Kółka Rolnicze, Komitety Higienizacji Wsi, Ko
misje Zdrowia ZSMW i inne).

Podstawą akcji oświaty zdrowotnej jest przygotowanie odpowiednich 
materiałów oświatowych przystosowanych do poziomu odbiorcy. Mate
riały takie opracowano i rozesłano do Departamentu Inspekcji Sanitar
no-epidemiologicznych, Konsultanta Krajowego i Konsultantów Woje
wódzkich d.s. chorób zakaźnych, do radia i telewizji oraz prasy codzien
nej (woj. bydgoskiego, poznańskiego, białostockiego). Część materiałów 
opracowana przy ścisłej współpracy z Zakładem Oświaty PZH w 1974 r. 
została opublikowana.

V. PRZYDATNOŚĆ ODCZYNU IMMUNOFLUORESCENCJI W BADANIACH 

DIAGNOSTYCZNYCH I ŚRODOWISKOWYCH

B a d a n i a  d o ś w i a d c z a l n e .  Wykazano, że metoda immunofluo- 
rescencji pośredniej umożliwia uzyskanie orientacyjnych danych odno
śnie występowania Cl. botulinum w podejrzanych produktach spożyw
czych w ciągu 1,5—2 godz. Może zatem oddać cenne usługi jako szybka 
metoda identyfikacji Cl. botulinum w ognisku epidemicznym zatrucia 
toksyną botulinową.

Sprzężona z fluoresceiną kozia immunosurowica przeciw króliczym 
globulinom IgG (produkcji Wytwórni Surowic i Szczepionek w Warsza
wie) jest dobrym preparatem diagnostycznym.

Surowice aglutynacyjne anty Cl. botulinum produkcji przemysłowej 
ze względu na niskie miana nie nadają się do zastosowania w (rutyno
wych badaniach diagnostycznych w odczynie immunofluorescencji.

Istnieje potrzeba uruchomienia przez Wytwórnie Surowic i Szczepio
nek w Warszawie produkcji sprzężonej z fluoresceiną koziej immunosu- 
rowicy przeciw końskim IgG.

Należy podjąć produkcję wysokowartościowych aglutynujących suro
wic króliczych swoistych dla poszczególnych typów Cl. botulinum.

Dokonanie posiewu próbek żywności na podłożu Wrzoska umożliwia 
większą dokładność w odczycie immunofluorescencji.
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B a d a n i a  ś r o d o w i s k o w e .  Wykazano, że bezpośredni odczyn 
immunofluorescencji można wykorzystać do badań środowiskowych. Mo
że on służyć jako szybka metoda diagnostyczna dla orientacyjnego roz
poznania umożliwiając wyeliminowanie z dalszych badań materiału nie 
zawierającego drobnoustrojów z rodzaju Clostńdium.

W badanych jeziorach (gleba przylbrzeżna, muł denny, woda, przewód 
pokarmowy ryb) stwierdzono nie tyllko szczepy Cl. botulinum E (6 
szczepów z jelit, 2 z mięśni ryb, 2 z wody), lecz również szczepy Cl. bo
tulinum В  (2 szczepy z jelit, 1 szczep z gleby przyfbrzeżnej, 2 szczepy 
z mułu dennego, 3 szczepy z wody oraz Cl. botulinum F. i(l szczep z je
lita).

Ryby badanych jezior mogą zatem stanowić źródło zatrucia nie tylko 
Cl. botulinum E, lecz również Cl. botulinum B, a nawet F. Istnieje za
tem potrzeba określania przez laboratoria WSSE mie tylko toksyny bo
tulinowej А, В i E, lecz również toksyny botulinowej F.

Wyniki uzyskane przy pomocy testu seroneutralizacji wskazują na 
obecność w jelitach ryb Cl. botulinum typu E i C.

Trudności określania typu laseczki jadu kiełbasianego związane są 
z izolacją dużej licziby szczepów botulinopodobnych, metoksynotwór- 
czyoh lub wytwarzających toksynę w ilości uniemożliwiającej wykona
nie testu seroneutralizacji.

3. А н у ш

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ОТРАВЛЕНИЙ БОТУЛИНОВЫМ ТОКСИНОМ

В ПОЛЬШЕ

С о д е р ж а н и е

В 1960—1973 годы в Польше ежегодно регистрировали 201 до 491 случая от

равления ботулиновым токсином. Из общего числа 4711 зарегистрированных 

заболеваний 80 человек умерло (1,7°/о). Домашние изделия являлись причиной 

79,8% отравлений (свиное мясо — 76,1°/о, рыбы 3,0°/о растение — 0,7°/о), а про

мышленные консервы 20,2%. Превалировали единоличные отравления (72,9%) 

и отравления 2 человек (14,7%). Чаще всего появлялись отравления типом В — 

94,2%, затем типом А — 2,9%, Е — 2,3% и F — 0,6%.

Из симптомов характерных для отравления ботулиновым токсином наиболее 

часто отмечали сухость ротовой полости — ок. 90% больных и затуманенное 

зрение — свыше 70% больных. Наиболее тяжелое течение болезни наблюда

лось у больных свыше 50 года жизни. Наиболее частым осложнением являлись 

паротит и пневмония.

Причиной летальных исходов главным образом являлись осложнения в ви

де недостаточности кровообращения и пневмонии. Чаще всего смерть наступи

ла в течение первых 4-х дней болезни (57,3%). Сывороточную болезнь наблю

дали у 3,1% из общего числа больных, сывороточный шок у 0,5% больных. 

В трех случаях наблюдали повторное отравление ботулиновым токсином 

и в трёх случаях заболели беременные.

Подвергнуто критическому анализу методы лечения противоботулинической 

сывороткой.
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Проведено исследования по появлению ботулинового токсина в крови боль

ных в зависимости от течения, дня болезни и времени произведенных иссле

дований.

Показано, что прямая реакция иммунофлюоресценции может найти практи

ческое применение как быстрый диагностический метод только-лишь в предва

рительном ориентировочном распознании.

Экологические исследования озер ольштыньского воеводства показали в при

бережной почве, в воде, иле и в кишечнике рыб наличие Clostridium botulinum 

Е, В и F.

Z. A n u s z

EPIDEMIOLOGY OF POISONING WITH BOTULINUM TOXIN IN POLAND

Summary

In the years 1960—1973 between 201 and 491 cases of botulinum poisoning were 

notified annually in Poland. Among a total of 4,711 cases of this disease, 80 deaths 

(1.7°/o) occurred. Domestically prepared dishes were the source of poisoning in 

79.8% of cases (pork meat 76.1°/o, fish 3.0%, plants 0.7%) and commercial food 

preserves in 20.2%. In the majority of instances (78.0%) only one person was 

poisoned, and in 13.3% two persons. Poisoning with type В predominated (in 

94,2% of cases); type A was involved in 2.9%, type E in 2,3%, and tyipe F in

0.6°/o of cases.

Symptoms characteristic of botulinum poisoning commonly observed included 

dryness of the mouth, in about 90% and blurred vision in 70% of patients. 

The course of the disease was most severe in patients over the age of 50. Com

plications encountered most often were parotitis and pneumonia.

Deaths were due mainly to circulatory failure and pneumonia, and usually 

occurred within the first four days of illness <57.3%). Serum sickness was obser

ved in 3.1% of all patients, and serum shock in 0.5%. Three cases of recurrence 

of botulinum toxin poisoning and 3 cases in pregnant women were observed.

Treatment with antibiotulinum serum is critically reviewed.

Occurrence of botulinum toxin in the blood of patients in relation course of 

the disease, day of illness, and time of examination wa\s studied. The immuno

fluorescence was found to be useful for diagnostic purposes and for environmental 

surveys as a rapid, but only orientative test.

Ecologic surveys in the lake region in Olsztyn province revealed presence of 

Clostridium botulinum E. В and F in soil from lakeshores, water, bottom silt, 

and in the intestines of fish.

Piśmiennictwo u autora

Adres: 00-791 Warszawa, ul. Chocimska 24, Zakład Epidemiologii PZH.
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SUROWICZE ZAPALENIE OPON MÓZGOWYCH W POLSCE

Zakład Epidemiologii Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie 

Kierownik: prof. dr med. J. Kostrzewski

Przedstawiono zachorowania na surowicze zapalenie opon mózgowo- 

-rdzeniowych w Polsce i ich etiologię. Uwzględniono epidemię suro

wiczego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych spowodowanych w iru

sem Coxsackie A9, która wystąpiła w 1974 r. na terenie 3 woje

wództw — bydgoskiego, gdańskiego i łódzkiego oraz miasta Wrocławia.

Choroby centralnego układu nerwowego (c.u.n.) pochodzenia wirusowe
go mogą występować pod postacią zapalenia mózgu, rdzenia opon mózgo
wych i nerwów obwodowych. Ścisłe rozgraniczenie poszczególnych jed
nostek chorobowych z punktu widzenia objawów klinicznych jest trudne. 
Zakażenie obejmuje zwykle cały układ nerwowy, stąd często spotyka się 
zespoły mieszane z objawami, świadczącymi o zajęciu różnych części 
układu nerwowego. Występują jednak stany, w których dominują obja
wy zapalenia mózgu lub opon mózgowych. U dorosłych i starszych dzieci 
spotyka się zespoły ze zdecydowaną przewagą objawów oponowych lub 
mózgowych. Natomiast u noworodków i niemowląt obraz kliniczny bywa 
nietypowy (17).

Rozpowszechniony jest podział chorób zakaźnych układu nerwowego, 
niebakteryjnego pochodzenia, oparty na kryteriach klinicznych i etiolo
gicznych, zaproponowany przez Nilsby (za 17), który wyróżnia następu
jące zespoły:
1) wirusowe zapalenie mózgu i opon mózgowych,
2 ) przyzakaźne zapalenie mózgu i opon mózgowych,
3) poszczepienne zapalenie mózgu i opon mózgowych,
4) zapalenie mózgu specjalnego typu.

Z punktu widzenia anatomopatologicznego wyodrębnienie zapalenia 
mózgu i zapalenia opon mózgowych nie jest ścisłe, ponieważ proces cho
robowy obejmuje zazwyczaj wszystkie struktury mózgu z różnym na
sileniem zmian (17). Pod względem klinicznym wyróżnia się jednak 
„meningitis” i „encephalitis” względnie „meningoencephalitis”, zależnie 
od objawów jakie dominują w obrazie choroby. Dla celów klinicznych 
stosowany jest ponadto podział na zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych 
bakteryjne, gruźlicze, wirusowe, grzybiczne i pierwotniakowe oraz za
palenie mózgu (15).

* Część 2 niniejszej pracy przygotowała dr med. J. Meszaros, brała ona również 
udział w opracowaniu epidemii wirusowego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych 
w 1974 r. w Grudziądzu i w powiecie Grudziądz.
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1. ZACHOROWANIA NA SUROWICZE ZAPALENIE OPON MOZGOWYCH 

W POLSCE I ICH ETIOLOGIA

Procesy zapalne c.u.n. mogą być wywołane przez różne czynniki za
kaźne, wśród których zasadniczą rolę odgrywają bakterie i wirusy, 
a mniejszą krętki, riketsje, pierwotniaki i grzyby chorobotwrócze.

Zakażenia wirusowe są szeroko rozpowszechnione wśród ludzi i coraz 
częściej obecnie rozpoznawane w Polsce (1, 4, 7, 16). Objawy ze strony 
c.u.n. mogą być wywołane przez różne wirusy: wirus opryszczki, odry, 
świnki, różyczki, półpaśca, ospy wietrznej oraz przez wirusy neutropo- 
we, do których zalicza się enterowirusy (polio, Coxsackie, ECHO), wi
rus LCM, arbowirusy i mniej częste inne lub nieoznaczone dotychczas.

Od roku I960 notuje się spadek liczby zachorowań na poliomyelitis 
z systematycznym wzrostem innych chorób układu nerwowego o różnej 
etiologii. Zdaniem niektórych autorów eliminacja wirusa polio związane 
ze szczepieniami sprzyja rozprzestrzenianiu innych zakażeń wirusowych 
układu nerwowego. Główną rolę w tych schorzeniach przypisuje się wi
rusom Coxsackie i ECHO {16, 17).

Wiele doniesień krajowych i obcych dotyczy roli enterowirusów w su
rowiczym zapaleniu opon mózgowych (s.z.o.m.). Wszystkie grupy entero
wirusów mogą być przyczyną zapalenia opon mózgowych (19). Najczę
ściej s.z.o.m. wywołane bywa przez wirusy ECHO, zwłaszcza 
ECH09'4 ,6,i6), które były czynnikiem tiologicznym epidemii s.z.o.m. (1, 8).

W grę wchodzą również inne typy wirusa ECHO — jak ECHO2,3,7.

1 1 , 14 , 18  (1) a  także ECHO 12, i 3 , 19.21.25,30 izolowane ze sporadycznych przy
padków s.z.o.m. (8). Również wirus Coxsackie bywa czynnikiem etiolo
gicznym s.z.o.m.: Coxsackie -<4 2 ,3,4,5,6,7,9,23 oraz Coxsackie B1 i B5 (8).

Wydaje się, że w różnych okresach czasu dominują określone typy 
wirusów. Z badań prowadzonych w PZH wynika, że u chorych z po
dejrzeniem neuroinfekcji w latach 1953— 1958 występowały głównie 
szczepy grupy Coxsackie A  typu A g , A 6, Л8, a z grupy В typ B5; w la
tach 1959— 1960 z grupy Coxsackie A :  A 3 i A g , z grupy B: typ B2 i B3; 
w 1960 r. z grupy Coxsackie A  dominowały A4 i A g  a z grupy B: typ Bj. 
Można z tego wnioskować, że typ wirusa Coxsackie A g  krąży w popu
lacji naszej stale, zaś inne typy występują okresowo. W grupie ECHO 
w 1959 r. izolowano głównie E6 i E9, w 1960 r. — £ 7, Eg i 2?12 a w 1961 r. 
głównie wirusy Eą i Eg. Tak więc w badanym okresie dominował wirus 
ECHOg, a inne typy wirusa obserwowano rzadziej lub wcale nie wy
stępowały (25). W latach 1965— 1970 izolowano w Polsce wszystkie typy 
wirusa polio, Coxsackie В i Ag oraz kilkanaście typów wirusów ECHO. 
Spośród wirusów Coxsackie najczęściej izolowano typ B3, B5 i A g. W 
grupie wirusów ECHO dominowały typy 6,7, 9, 11, 12 i 15 (11).

Z dotychczasowych obserwacji wynika, że s.z.o.m. może występować 
sporadycznie w ciągu całego roku lub też pojawia się w formie mniej
szych lub większych epidemii (19). W Polsce opisano kilka epidemii 
s.z.o.m. wywołanych przez enterowirusy (1, 3, 6 , 10, 13).

W opisanych epidemiach przebieg choroby był łagodny, przypadków 
śmiertelnych nie stwierdzano. Wśród chorych przeważały dzieci i młodzi 
dorośli do 20 lat. Epidemie pojawiały się od czerwca do października.

W myśl obowiązujących w kraju przepisów wynikających z Ustawy
o zwalczaniu chorób zakaźnych z 1963 r. zapalenie opon jak i zapa
lenie mózgu wirusowe i bakteryjne podlega zgłoszeniu, rejestracji oraz
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obowiązkowej hospitalizacji. Do roku 1969 krajowa rejestracja obejmo
wała poliomyelitis, meningokokowe zapalenie opon i wiosenno-letnie 
kleszczowe zapalenie mózgu (od 1966 r.) natomiast nie wyodrębniono 
surowiczego (wirusowego) zapalenia opon.

W latach 1961— 1969 rejestrowano od 915 do 1163 zachorowań pod 
numerem statystycznym „057” (meningokokowe zapalenie opon mózgo
wych). Analiza 1017 zachorowań przeprowadzona w niektórych woje
wództwach wykazała, że 50% zgłoszonych przypadków stanowiło suro
wicze zapalenie opon mózgowych a tylko 10% menigokokowe (26).

Z zapaleniem mózgu i opon wiąże się co roku pokaźna liczba zgonów. 
W latach 1970— 1973 rejestrowano od 400 do 500 zgonów z powodu rop-

T a b e l a  I

Zapalenie opon mózgowych i mózgu w Polsce w latach 1970—1974 

Liczby rejestrowanych zachorowań wg rozpoznań i nr statystycznych *)

Rozpoznanie, nr statystyczny choroby 1970 r. 1971 r. 1972 r. 1973 r. 1974 r.

Meningokokowe zapalenie opon „036” 246 201 228 233 228

Ropne zapalenie opon „320” 

Enterowirusowe surowicze „045” i lim-

1009 1028 1490 1331 1509

focytarne zapalenie opon „079.2” 

Kleszczowe zapalenie opon i mózgu

660 670 1367 1079 2112

„C62—.064” 60 41 50 22 27

Wirusowe zapalenie mózgu „065” 118 69 97 108 120

Zapalenie mózgu i rdzenia „323” 204 221 210 234 231

Razem 1. zachorowań 2297 2230 3442 3007 4227

zapadalność na 100 000 7,0 6,8 10,5 9,0 12,6

Źródło: Min. Zdir. i Op. Społ.

*) wg V III Rewizji Międzynarodowej Klasyfikacji Chorób.
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nego zapalenia opon mózgowych oraz od 300 do 400 zgonów związanych 
z zapaleniem mózgu i(5, 20, 21, 22).

Zgony w przebiegu surowiczego zapalenia opon były nieliczne; w la
tach 1971— 1973 zarejestrowano ich 28.

Rye. 1. Surowicze zapalenie opon móz- 
gowo-rdzeniowych w Polsce w latach 

1972—il974. Sezonowość zachorowań

Ryc. 2. Surowicze zapalenie opon móz
gowo-rdzeniowych w  Polsce w 1974 r. 

Sezonowość zachorowań

W celu uzyskania informacji o częstości występowania surowiczego 
zapalenia opon mózgowych i mózgu w zależności od czynnika etiologicz
nego niezbędne okazało się wprowadzenie podziału zgłaszanych zacho
rowań. Od 1970 r. zgłaszano następujące zachorowania (nr statystyczne 
wg V III Rewizji Międzynarodowej Klasyfikacji Chorób): meningokokowe 
zapalenie opon mózgowych „036”, bakteryjne zapalenie opon mózgo
wych —  „320”, enterowirusowe, surowicze zapalenie opon „045”, limfo- 
cytarne zapalenie opon „079.2”. Ponadto wyodrębniono kleszczowe zapa
lenie opon mózgowych i mózgu —  „062—064”, wirusowe zapalenie móz
gu —  „065”, zapalenie mózgu i rdzenia „323”.

W latach 1970— 1974 liczba rejestrowanych rocznie zachorowań na za
palenie opon i mózgu w Polsce wynosiła od 2297 do 4227, a zapadalność 
wahała się od 6,8 do 12,6 na 100 000 (tabela I). Obserwowano wzrost 
liczby zachorowań na s z o m i mniejszy wzrost liczby zachorowań na 
bakteryjne zapalenie opon i zapalenia mózgu. W 1970 r. zarejestrowano 
660 przypadków s-iz.o.m, a w 1974 r. zgłoszono 2112 przypadków. Nasi
lenie zachorowań na s.z.o.m. obserwo\vano co róku od czerwca do paź
dziernika (rycina 1). W 1972 i 1974 r. wystąpił wzrost liczby zachorowań. 
W 1972 r. zarejestrowano 1367 przypadków a najwyższą liczbę zacho
rowań obserwowano w 3 województwach: wrocławskim, krakowskim 
i olsztyńskim (tabela II).

W woj. wrocławskim u części chorych — głównie z ogniska epide
micznego w Bystrzycy Kłodzkiej izolowano wirus Coxsackie Ac,. W woj. 
krakowskim i Krakowie u chorych na s.z.o.m. dominował wirus ECHO9. 
W woj. olsztyńskim izolowany czynnik cytopatogenny nie został dotych
czas zidentyfikowany.
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T a b e l a  II

Surowicze zapalenie opon mózgowych w Polsce w latach 1970—1974. Liczba zare

jestrowanych zachorowań. Średnia zapadalność na 100 000

Liazba zachorowań Średnia zapadalność

Województwo
1970 1971 1972 1973 1974

na 100 000 

w latach 1970—1974

Polska 660 670 1367 1079 2112 3,5

m. Warszawa 25 25 54 84 89 4Д

m. Kraków 49 41 54 67 117 11,1

m. Łódź 18 14 12 21 47 2,9

m. Poznań — — 24 5 14 1,8

m. Wrocław 3 9 2 2 100 2,6

Białostockie 26 38 53 46 65 3,9

Bydgoskie 30 26 53 84 389 5,8

Gdańskie 34 20 71 72 205 5,4

Katowickie 13 56 89 52 71 1,5

Kieleckie 26 51 62 64 77 2,9

Koszalińskie 17 11 16 10 24 2,0

Krakowskie 190 139 219 147 162 7,8

Lubelskie 9 18 31 28 24 1Д

Łódzkie 13 18 55 60 283 5,3

Olsztyńskie 70 37 163 75 65 8,4

Opolskie 47 48 53 41 97 5,4

Poznańskie 2 16 23 18 41 1,0

Rzeszowskie 33 17 67 50 60 2,6

Szczecińskie 4 17 33 30 51 3,0

Warszawskie 22 30 71 66 51 1,9

Wrocławskie 8 U 105 22 30 1,7

Zielonogórskie 21 28 55 35 50 4,3

Źródło: Min. Zdr. i Op. Społ.

Rok 1974 charakteryzował się znacznym wzrostem liczby zachorowań 
na s.z.o.m. (2112 przypadków), związanym z powstaniem 4 ognisk epide
micznych wywołanych wirusem Coxsackie Ag.

2. ZAKAŻENIA WYWOŁANE WIRUSEM COXSACKIE Ag W SWIECIE

Zakażenia wirusem Coxsackie A g występują na całym świecie. Nieza
leżnie od okresów epidemii rejestruje się sporadyczne zachorowania spo
wodowane przez ten wirus. Ponadto można stwierdzić jego obecność 
w wodach rzecznych, w przewodzie pokarmowym gryzoni, w próbkach 
żywnościowych oraz u ludzi zdrowych lub ja'ko czynnik towarzyszący 
innym zakażeniom (9, 12, 23).

Przebieg zakażenia Coxsackie Ag jest różnorodny —  od łagodnych 
postaci z bólami mięśniowymi i czasami wysypką skórną do ciężkich 
postaci zapalenia płuc i zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych.

Wirus Coxsackie A 9 może być również czynnikiem powodującym po
wstawanie wad rozwojowych płodu w zakresie układu trawiennego (2 ).



W Bostonie w 1959 roku notowano epidemię spowodowaną przez 
Coxsackie Ag o klinicznym przebiegu zapalenia płuc. Początek choroby 
cechowało pojawienie się plamisto grudkowej wysypki na skórze (14). 
Sporadycznie izolowano wirus Coxsackie A 9 z wymazu z gardła i z mo
czu od chorych z pleurodynią ((24).

Latem 1963 r. zanotowano epidemię zapalenia opon mózgowych wy
wołaną przez wirus Coxsackie Л9 na terenie Onondaga i Syracuse w Sta
nie New York, łącznie 181 zachorowań w 33 rodzinach. Zachorowania 
dotyczyły głównie populacji dziecięcej (18).

3. EPIDEMIA SUROWICZEGO ZAPALENIA OPON MOZGOWYCH 

W POLSCE W 1974 R.

W roku 1974 zarejestrowano w 'kraju o 1000 przypadków s.z.o.m. wię
cej niż w 1973 r. Niewielki wzrost liczby zachorowań wystąpił w maju 
a następnie w sierpniu. We wrześniu i październiku zarejestrowano pra
wie sześciokrotnie więcej zachorowań niż w sierpniu. Od sierpnia do 
października zgłoszono 1226 zachorowań, tj. ponad 600 więcej niż w ana
logicznym okresie w 1973 r. (ryc. 2, tabela II).

Ponad 50% zachorowań wystąpiło na terenie woj. bydgoskiego (340 
zachorowań), łódzkiego (246 zachorowań), gdańskiego i(245 zachorowań) 
i m. Wrocławia (91 zachorowań). W tych terenach zachorowania przy
brały rozmiary epidemii z mniejszymi lub większymi ogniskami. W woj 
łódzkim zachorowania wystąpiły we wszystkich powiatach i miastach 
z wyjątkiem Poddębic, najwyższą zapadalność stwierdzono na terenach 
środkowo-wschodnich: Bełchatów, Tomaszów, Piotrków i Pabianice. 
W woj. bydgoskim większość zachorowań wystąpiła na terenie miasta 
i powiatu Grudziądz, miasta i powiatu Bydgoszcz oraz w Toruniu i Ino
wrocławiu. W woj. gdańskim zachorowania wystąpiły głównie na terenie 
miasta i powiatu Kwidzyń (122 zachorowania), a we Wrocławiu objęły 
wszystkie dzielnice miasta.

Zachorowania występowały zarówno na terenach miejskich jak i wiej
skich. Zapadalność wśród mieszkańców miasta była wyższa. Częściej cho
rowali mężczyźni niż kobiety. Najwięcej zachorowań wystąpiło wśród 
młodzieży szkolnej i młodych dorosłych. Dzieci w wieku przedszkolnym 
chorowały rzadziej niż dzieci w wieku szkolnym, nieliczne były zacho
rowania wśród dorosłych powyżej 40 lat.

Objawy choroby: choroba rozpoczynała się najczęściej silnymi bólami 
głowy, wymiotami, rzadziej nudnościami oraz zwyżką ciepłoty ciała do 
38,5—40°Ć. Ponadto u niektórych chorych występowały bóle w nad
brzuszu, bóle mięśniowe, ogólne rozbicie, objawy nieżytu górnych dróg 
oddechowych. W drugim — trzecim dniu choroby pojawiały się objawy 
oponowe pod postacią sztywności karku, rzadziej objawów Kerniga i Bru
dzińskiego. Stan chorych w chwili przyjęcia do szpitala określono prze
ważnie jako średniooiężki. U niektórych chorych stwierdzono zaburze
nia świadomości, równowagi, lub ogólną przeczulicę, w pojedynczych 
przypadkach wysypkę.

W płynie mózgowo-rdzeniowym występowała miernie podwyższona 
pleocytoza do 500, a w pojedynczych przypadkach do 1000/1 cm3 ze 
znaczną przewagą limfocytów. Poziom białka był najczęściej w grani
cach normy, lub miernie podwyższony, a odczyn Pandy’ego u większości 
chorych ( + ). Chorzy powracali do zdrowia po 10 dniach, najdalej po
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2— 3 tygodniach. Przebieg choroby był na ogół łagodny, nie obserwo
wano następstw pochorobowych ani zgonów.

W okresie epidemii obserwowano również liczne zachorowania o po
dobnym przebiegu, ale bez objawów oponowych. Chorzy ci z rozpozna
niem infekcji wirusowej, nieżytu górnych dróg oddechowych lub ostrej 
niestrawności byli leczeni ambulatoryjnie (np. w woj. łódzkim —  177 
przypadków). Począwszy od sierpnia pobierano od chorych płyn m.rdz., 
kał i wymazy z gardła oraz krew do badań diagnostycznych. Pierwsze 
wyniki badań wirusologicznych otrzymano na początku października. 
Od chorych z różnych ognisk izolowano wirusy Coxsackie Ag z płynu 
m.rdz., kału oraz wymazów z gardła. Badania bakteriologiczne płynu 
m.rdz. przeprowadzone u części chorych dały wyniki ujemne.

PODSUMOWANIE I WNIOSKI

1. Od sierpnia do października 1974 r. wystąpiła w kraju epidemia 
s.z.o.m. na terenie 3 województw i 1 miasta wydzielone, wywołana wi
rusem Coxsackie Ag. Przebieg zachorowań był na ogół łagodny a część 
zakażeń przebiegała bez objawów oponowych.

2. Okres oczekiwania na wyniki badań wirusologicznych był stosun
kowo długi, co utrudniało szybkie ustalenie czynnika etiologicznego.

3. Konieczne jest usprawnienie systemu przekazywania informacji
o wynikach badań wirusologicznych (izolowanych szczepach) do PZH 
lub Ministerstwa Zdrowia a następnie udostępnienie tych danych tere
nowych stacjom sanitarno-epidemiologicznym.

Я. Ж  а б и ц к а

СЕРОЗНЫЙ МЕНИНГИТ В ПОЛЬШЕ 

С о д е р ж а н и е

Автором представлены вопросы серозного менинго-миелита в Польше и этио

логии болезни. Дана эпидемиологическая характеристика эпидемии серозного 

менинго-миелита, вызванной вирусом Coxsackie А9, которая выспыхнула 

в 1974 г. на территории 3-х воеводств и города Вроцлав.

J. Ż a b i с к а

SERUM MENINGITIS IN POLAND 

Summary

Cases of serous meningitis and their etiology in Poland are presented, including 

the epidemic of serous meningitis due to Coxsackie Ag virus in 1974 in 3 provinces 

and Wrocław city.
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ENTEROWIRUSOWE ZAPALENIE OPON MÓZGOWO-RDZENIOWYCH 
W WOJEWÓDZTWIE ŁÓDZKIM  W ROKU 1974

Wojewódzka Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Łodzi 

Dyrektor: lek. M. Kacprzak

W sierpniu 1974 r. w niektórych rejonach województwa łódzkiego 
stwierdzono wzrost zachorowań na zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych. 
Zachorowania wystąpiły zarówno w miastach jaik i na wsi i nie miały 
między sobą powiązań. We wrześniu, październiku oraz listopadzie po-

dobne pod względem klinicznym zachorowania rejestrowano na terenie 
całego prawie województwa łódzkiego ze szczególnym nasileniem w jego 
części wschodniej i centralnej (rye. 1).



Od początku sierpnia do końca listopada zarejestrowano ogółem 246 
zachorowań na zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych. Wszystkich cho
rych hospitalizowano w miejscowych oddziałach zakaźnych. Epidemia 
osiągnęła szczyt pod koniec pierwszej i w drugiej dekadzie września,
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występowało wówczas po 9 przypadków dziennie i(ryc. 2). Po kilku
dniowym spadku liczby zachorowań, na przełomie września i paździer
nika wystąpił ponowny wzrost, o mniejszym nasileniu od poprzedniego, 
poczerń obserwowano powolny spadek zachorowań.

ZAPADALNOŚĆ NA ZAPALENIE OPON MOZGOWO-RDZENIOWYCH

W okresie epidemii od sierpnia do listopada 1974 r. zapadalność na 
100 000 mieszkańców w stosunku rocznym wynosiła 44, a w analogicz
nych okresach lat poprzednich, w odniesieniu do tego samego typu za
palenia opon mózgowo-rdzeniowych, zapadalność wynosiła: w 1971 r. — 
1,4; w 1972 r. — 6,9; w 1973 r. — 6,9 na 100 000.

Najwyższą zapadalność w omawianym okresie zanotowano w powiecie 
bełchatowskim (210,18 na 100 000 mieszkańców w stosunku rocznym), 
Tomaszowie Mazowieckim (152, 82), powiecie piotrkowskim (90,27), Pa
bianicach (78,51) i Piotrkowie Tryb. (67,29). Nie notowano zachorowań 
tylko w powiecie poddębickim, a w pozostałych powiatach i miastach 
wydzielonych woj. łódzkiego liczba zachorowań wynosiła od 1 do 19, 
a zapadalność od 6,1 do 62,1 (ryc. 1).

Zapadalność w miastach wynosiła 51,0 a na wsi 40,0. Częściej choro
wali mężczyźni — 141 przypadków (52,3 na 100 000) niż kobiety 105 
zachorowań (36,3). W wieku od 7 do 29 lat było 201 chorych (81,7%), 
a najwyższą zapadalność notowano w grupach wieku: 7— 15 lat — 88,9 
na 100 000; 16— 19 lat —  127,8; 20—24 lat — 70,1 oraz 25— 29 lat — 
86,1. Dorośli powyżej 40 roku życia chorowali bardzo rzadko. Dzieci 
w wieku przedszkolnym chorowały dwukrotnie rzadziej od dzieci szkol
nych.

Jedynie w trzech przypadkach można było przypuszczać możliwość 
zakażeń kontaktowych. Występowanie sporadycznych zachorowań na za



palenie opon mózgowo-rdzeniowych rozsianych w województwie prze
mawia za dużym rozprzestrzenieniem zarazka w populacji.

W okresie epidemii zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych placówki 
lecznictwa informowały o zachorowaniach z podobnymi objawami ogól
nymi, jednakże bez objawów oponowych. Przypadki te zarówno hospi
talizowane jak i leczone ambulatoryjnie rozpoznano i określono jako 
infekcję wirusową. Ogółem zdołano zarejestrować 177 takich przypadków
o podobnej strukturze wieku jaką obserwowano w stwierdzonych przy
padkach zapaleń opon mózgowo-rdzeniowych.
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OBJAW Y CHOROBOWE

W większości przypadków choroba rozpoczynała się silnymi bólami 
głowy, wymiotami lub rzadziej nudnościami oraz zwyżką ciepłoty ciała 
do 38,5 — 40°C. Ponadto u niektórych chorych obserwowano bóle w nad
brzuszu, bóle mięśniowe, bóle gałek ocznych, bóle w okolicy kręgosłupa, 
ogólne rozbicie, a w pojedynczych przypadkach bóle gardła. W drugim, 
trzecim dniu choroby pojawiały się objawy oponowe pod postacią mier
nie zaznaczonej sztywności karku, rzadziej objawów Kerniga i Brudziń
skiego.

Zmiany w płynie mózgowo-rdzeniowym charakteryzowały się miernie 
podwyższoną pleocytozą do 50— 100, a w pojedynczych przypadkach do 
1000 komórek, z wyraźną przewagą limfocytów. Poziom białka najczę
ściej pozostawał w granicach normy, bądź był miernie podwyższony. 
Odczyn Pandy’ego u większości chorych był ( + ) dodatni. Poziom cukru 
i chlorków nie odbiegał od normy.

BADANIA MIKROBIOLOGICZNE

Celem ustalenia czynnika etiologicznego pobierano od chorych ma
teriał (płyn mózgowo-rdzeniowy, kał, wymaz z gardła, krew) do badań 
bakteriologicznych i wirusologicznych. Badania bakteriologiczne były 
ujemne. Natomiast w badaniach wirusologicznych uzyskano izolację wi
rusa Coxsackie A g . Ogółem badaniom wirusologicznym poddano 216 osób. 
W badaniach wirusologicznych płynu mózgowo-<rdzeniowego od 188 osób. 
wyhodowano wirusa od 16 chorych. Z  prób kału pobranych od 189' osób 
z 4 prób izolowano wirusa Coxsackie A g . Ponadto z wymazów z gardła 
od 176 osób wyhodowano wirusa w 5 przypadkach. Na ogólną liczbę 
216 przebadanych osób od 19 osób wyhodowano wirusa Coxsackie Ao.

Przeprowadzono również badania serologiczne 81 par i 6 pojedynczych 
surowic dla określenia poziomu przeciwciał dla wirusa Coxsackie Ag, 
przyjmując za miano diagnostyczne poziom przeciwciał powyżej 1/32. 
Stwierdzono przeciwciała dla wirusa Coxsackie Ag w 32 parach co sta
nowi 39,5%, najwyższe osiągnięte miano wynosiło 1/8112; 6 par surowic 
nie wykazało wzrostu miana; 3 pary surowic były badane w trakcie 
spadku miana, natomiast 13 par surowic wykazało dwukrotny lub trzy
krotny przyrost przeciwciał, a w 10 parach surowic stwierdzono cztero
krotny lub wyższy przyrost przeciwciał. Wyniki badań pozostałych par 
surowic nie wykazały obecności przeciwciał dla wirusa Coxsackie Ag. 
Z  sześciu pojedynczych surowic tylko jedna była dodatnia.
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Dochodzenie epidemiologiczne prowadzone w okresie epidemii pozwo
liło ustalić występowanie zakażeń o podobnym przebiegu klinicznym ale 
bez ujawnionych objawów oponowych u 177 osób. Z przeprowadzonych 
badań wirusologicznych u tych osób uzyskano izolację wirusa Cox
sackie Ag w 8 przypadkach.

We wrześniu przeprowadzono badania wirusologiczne ścieków z 7 głów
nych kolektorów znajdujących się na terenie miast: Zgierza, Pabianic, 
Sieradza, Wielunia, Piotrkowa-Tryb, Tomaszowa-Maz. i Łęczycy. Z czte
rech, tj. z Wielunia, Łęczycy, Zgierza i Piotrkowa Tryfo. izolowano wi
rusa Coxsackie Ag.

Jak z powyższego wynika od sierpnia do listopada 1974 r. na terenie 
województwa łódzkiego wystąpiła nie notowana do tej pory epidemia 
zachorowań wywołanych wirusem Coxsackie Ag. Z uwagi na charakter 
objawów rzekomo grypowych istnieje trudność w określeniu wielkości 
liczby zachorowań. Wnioskować jednak można, że przypadki z objawami 
oponowymi stanowiły tylko część ogólnej liczby chorych.

М. М а д е р а ,  Я. В а в ж е н ь ч а к ,  Г. К л и м е  к, Я. Б о х е н ь с к а

ЭНТЕРОВИРУСНЫЙ МЕНИНГО-МИЕЛИТ В ЛОДЗКОМ ВОЕВОДСТВЕ

В 1974 ГОДУ

М. M a d e r a ,  J. W a w r z e ń c z a k ,  Н. K l i m e k ,  J. B o c h e ń s k a  

EN TERO VIE AL MENINGITIS IN ŁÓDŹ PROVINCE IN 1974
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EPIDEMIA WIRUSOWEGO ZAPALENIA OPON 
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BYDGOSKIEGO W 1974 ROKU

Wojewódzka Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna Bydgoszcz 

Dyrektor: lek. E. Dymek 

Miejska Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna Grudziądz 

Dyrektor: lek. P. Ignatowski

Rejestracja wirusowych zapaleń opon mózgowo-rdzeniowych rozpoczę
ła się w Polsce od 1970 roku. Zachorowania na wirusowe zapalenie opon 
mózgowo-rdzeniowych (045 + 079.2)+) w Województwie bydgoskim w la
tach 1970— 1974 przedstawiały się następująco: w 1970 r. —  22 (zap. 1,1), 
1971 r. —  26 (zap. 1,2), 1972 r. —  53 (zap. 2,6), 1973 r. —  84 (zap. 4,3),
1974 r. —  369 (zap. 18,8). W latach 1972— 1973 notowano więc wzrost

T a b e l a  I

Wirusowe zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych 

w (województwie bydgoskim w latach 1973—1974

Liczba zachorowań
Miesiąc

1973 1974

I _ 5

II 2 3

III 6 6

IV — 4

V — 7

VI 1 8

V II 7 18

V III 14 51

IX 21 154

X 22 99

X I 5 14

X II 4

razem 82 369

*) Numer statystyczny V III Rewizji Międzynarodowej Klasyfikacji Chorób, ura
zów i przyczyn zgonów.
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zachorowań, co może świadczyć o lepszej (rejestracji, ale w 1974 r. do
szło do wybuchu dużej epidemii.

Wyraźny wzrost sezonowy obserwowano od sierpnia do października 
(tabela I).

OBRAZ KLIN ICZNY CHOROBY

Choroba rozpoczynała się w większości przypadków nagle: gorączką, 
bólami głowy, nudnościami oraz objawami oponowymi. Powyższy obraz 
kliniczny oraz zmiany w płynie mózgowo-rdzeniowym polegające na 
podwyższonej pleocytozie ze zwiększoną limfocytozą przyjęto jako kry
terium diagnostyczne. W pewnej liczbie przypadków występowały obja
wy zwiastunowe —  nieżyt górnych dróg oddechowych, stany podgorącz 
kowe. Poza wymienionymi objawami, sporadycznie notowano bóle brzu
cha, utratę przytomności, drgawki i biegunkę. Temperatura wahała się 
od 37°C do 39°C i utrzymywała się przeciętnie 4— 6 dni. Objawy kli
niczne utrzymywały się około 14 dni.

Przebieg choroby był na ogół łagodny. Zgonów nie zanotowano. Ho
spitalizowano 100% zarejestrowanych chorych. U każdego chorego wy
konywano punkcję lędźwiową, OB, badanie morfologiczne krwi oraz ba
danie moczu.

W płynie mózgowo-rdzeniowym u wszystkich chorych stwierdzono 
zwiększoną pleocytozę, a u większości z nich przeważały limfocyty. U 25% 
chorych stwierdzono podwyższony poziom białka. Podwyższony OB 
stwierdzono u 1/3 chorych. U około 43% chorych podwyższona była leu- 
kocytoza sięgająca do około 18.000 białych ciałek krwi. W moczu zmian 
nie stwierdzano.

Badanie bakteriologiczne płynu mózgowo-rdzeniowego, kału i wyma
zów z gardła nie wykazało bakterii chorobotwórczych. Natomiast badanie 
wirusologiczne płynu mózgowo-rdzeniowego, kału i wymazów z gardła 
od 417 chorych wykazało obecność wirusa Coxsackie Ag u 8 chorych

T a b e l a  II

Wirusowe zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych w województwie bydgoskim

w 1974 r.
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w płynie mózgowo-rdzeniowym, u 2 chorych w wymazie z gardła i u 19 
chorych w kale. Czterokrotny przyrost miana przeciwciał przeciw wi
rusowi Coxsackie Ag stwierdzono u 44 chorych.

Na podstawie wymienionych badań wirusologicznych i serologicznych 
ustalono, że czynnikiem etiologicznym zachorowań był wirus Cox

sackie Ag.

EPIDEMIOLOGIA .

W 1974 roku na terenie województwa bydgoskiego pojedyncze zacho
rowania na wirusowe zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych występo
wały od początku roku. W marcu i w maju w pracowni wirusologicznej 
WSSE w Bydgoszczy wyhodowano od chorych wirusa Coxsackie Ag.
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W lipcu, w porównaniu z poprzednimi miesiącami, zwiększyła się liczba 
zachorowań dając początek fali epidemicznej. Od sierpnia zarejestrowa
no dalszy wzrost, który we wrześniu osiągnął największą liczbę. Od 
października obserwowano spadek liczby zachorowań. Zachorowania sku
piły się w kilku ogniskach (tabela II i rycina 1). Najwięcej zachorowań 
wystąpiło w dużych skupiskach ludności, na które przypada w oma
wianym okresie 244 zachorowań. Na pozostałych terenach zachorowania 
występowały sporadycznie.

Najwyższą zapadalność w województwie bydgoskim zanotowano w po
wiecie grudziądzkim (76,13), w mieście Grudziądzu (67,33) oraz w Byd
goszczy (52,49). Najwyższa zapadalność była wśród dzieci w wieku 4 lat 
(133.03) i 5 lat (97,34). Następne grupy wieku pod względem zapadal
ności to: 0 — (89,76), 8 lat —  (76,50).

Mężczyźni stanowili —  64% chorych i przeważali we wszystkich gru
pach wieku z wyjątkiem grupy wieku 0, 25—29, 20— 24 lat. Z ogólnej 
liczby chorych 19% pochodziło ze wsi, a pozostałe 81% z miast, w których 
warunki sanitarne w większości były dobre, zaopatrzenie w wodę po
chodziło z wodociągów miejskich. Zaopatrzenie w artykuły żywnościowe 
pochodziło głównie z handlu uspołecznionego.

П. И г н а т о в с к и ,  E. Б е р е н д т ,  3. С л ы х а л а

ЭПИДЕМИЯ ВИРУСНОГО МЕНИНГО-МИЕЛИТА НА ТЕРРИТОРИИ 

БЫДГОСКОГО ВОЕВОДСТВА В 1974 ГОДУ

Р. I g n a t o w s k i ,  J. B e r e n d t ,  Z. S p y c h a ł a

AN EPIDEMIC OF V IRAL MENINGITIS IN BYDGOSZCZ PROVINCE IN 1974
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Piotr Ignatowski, Zdzisława Spychała

EPIDEMIA WIRUSOWEGO ZAPALENIA 
OPON MÓZGOWO-RDZENIOWYCH NA TERENIE MIASTA 

I POWIATU GRUDZIĄDZKIEGO W 1974 ROKU

Miejska Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Grudziądzu 

Dyrektor: lek. P. Ignatowski

Od 5 września do 22 listopada 1974 r. w mieście i powiecie grudziądz
kim wystąpiła epidemia wirusowego zapalenia opon mózgowo-rdzenio- 
wych. Jako kryterium diagnostyczne tej choroby przyjęto obraz klinicz
ny na który składały się: podwyższona ciepłota ciała, objawy oponowe, 
bóle głowy, nudności lub wymioty, objawy nieżytu górnych dróg od
dechowych oraz zmiany w płynie mózgowo-rdzeniowym, polegające na 
podwyższonej pleocytozie ze zwiększoną limfocytozą. Oprócz przypad
ków o ustalonym rozpoznaniu —  na podstawie wymienionych kryteriów,

Rye. 1. Wirusowe zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych w mieście i powiecie
Grudziądzu.

wystąpiły także zachorowania o lekkim przebiegu klinicznym bez zmian 
w płynie mózgowo-rdzeniowym. W mieście Grudziądzu zachorowania 
rozpoczęły się 8 września 1974 r. d trwały do 22 listopada 1974 roku, 
przy czym zanotowano 53 przypadki pełnoobjawowe i 39 przypadków
0 lekkim przebiegu. Główna fala zachorowań rozpoczęła się 10 września
1 trwała do 27 września 1974 roku. Obejmuje ona 32 zachorowania 
pełnoobjawowe i 30 zachorowań o lekkim przebiegu.
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Poza omawianym Okresem, zachorowania występowały nieregularnie. 
Zachorowania na terenie miasta grupowały się w dzielnicach o gęstej 
zabudowie. Nie stwierdzono wyraźnych powiązań rodzinnych. W powie
cie grudziądzkim pierwsze zachorowanie wystąpiło 5 września 1974 r., 
a ostatnie 19 listopada 1974 r. Ogółem zanotowano w omawianym okre
sie 29 przypadków pełnobjawowych i 11 przypadków o lekkim przebiegu 
(rycina 1),

W mieście Grudziądzu z 92 zanotowanych przypadków za powiązane 
ze sobą w kontaktach bezpośrednich —  można przyjąć 45 przypadków 
w 15 środowiskach, z czego 12 ognisk wystąpiło w środowiskach dziecię
cych i objęło 38 przypadków (ryc. 2).

Poza kontaktami bezpośrednimi w środowiskach dziecięcych stwier
dzono także część bezpośrednich kontaktów domowych. Z tych kontak
tów pochodziło np. zachorowanie dziecka z Przedszkola nr 3, które kon
taktowało się z dwojgiem innych chorych u których rozpoznanie po
twierdzono wirusologicznie. W pozostałych przypadkach nie udało się 
wykazać powiązań między sobą.

W powiecie wystąpiły 4 ogniska zachorowań, w tym jedno składało 
się z 12 chorych z czego 10 osób pochodziło z 2 rodzin mieszkających
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w 1 gospodarstwie rolnym we wsi Mokre. Zachorowania w tych rodzi
nach wystąpiły od 9— 12.IX .74, obejmując 9 chorych pełnoobjawowych
i jednego o lekkim przebiegu. Pozostałe 2 przypadki pełnoobjawowe po
chodziły ze styczności która miała miejsce w szkole podstawowej. Od
1 chorego z tego ogniska wyizolowano wirus Coxsackie A9 z kału, 
a u drugiego stwierdzono czterokrotny wzrost miana przeciwciał w su
rowicy przeciwko wirusowi Coxsackie Ag. Pozostałe ogniska obejmowały
2— 3 osoby i wystąpiły w bardzo odległych od siebie wsiach.

Poza ogniskami zanotowano 18 przypadków, w tym 10 pełnoobjawo
wych (ryc. 3).

Istniały również kontakty pośrednie wiążące poszczególnych chorych, 
z takimi skupiskami ludności jak Grudziądz i Kwidzyn, gdzie w tym 
samym okresie występowały zachorowania na wirusowe zapalenie opon 
mózgowo-rdzeniowych. Możliwość kontaktów pośrednich istniała poprzez 
ludzi dorosłych, którzy pracowali bądź przebywali w tych skupiskach. 
W ogniskach z kontaktami bezpośrednimi zarówno w mieście jak i po
wiecie Okresy między poszczególnymi zachorowaniami wynosiły 1— 7 dni.

Spośród chorych tylko 4 osoby wyjeżdżały poza teren zamieszkania 
w okresie bezpośrednio poprzedzającym zachorowanie, z tym, że nie 
miały one żadnych kontaktów z ogniskami zachorowań. Należy zazna
czyć, że z końcem sierpnia i z początkiem września oraz w listopadzie 
wystąpiły wśród dzieci zachorowania na opryszczkowe zapalenie jamy 
ustnej i gardła. Można przypuszczać, że zachorowania te były począt
kiem i końcem omawianej epidemii. Dla ustalenia etiologii wirusowego 
zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych wysłano próbki materiałów od 71 
chorych od których wyhodowano dotychczas wirus Coxsackie A g  z 4 
próbek płynu mózgowo-rdzeniowego, 5 prób kałów oraz zanotowano 
czterokrotny wzrost miana przeciwciał przeciwko wirusowi Coxsackie Ag  

w 7 parach surowic.
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EPIDEMIA ZAPALENIA OPON MÓZGOWO-RDZENIOWYCH 
WYWOŁANEGO WIRUSEM COXACKIE Ag W MIEŚCIE 

WROCŁAWIU W 1974 ROKU

Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna miasta Wrocławia

W ostatnich latach w mieście Wrocławiu zarejestrowano następujące 
liczby zachorowań na zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych: w 1971 r .— 
22; w 1972 r. — 77; w 1973 r. —  69 zachorowań. Natomiast w pierw
szym półroczu 1974 r. zarejestrowano 65 zachorowań.

Na podstawie badań analitycznych, cech fizycznych płynu mózgowo- 
rdzeniowego, a w niektórych przypadkach na podstawie badań bakterio
logicznych i wirusologicznych oraz obrazu klinicznego wśród 22 przy
padków zarejestrowanych w 1971 r. zakwalifikowano 13 przypadków 
jako zakażenie bakteryjne, 1 jako surowicze i 8 jako limfocytarne za
palenie opon mózgowo-rdzeniowych.

W roku 1972 zakwalifikowano 1 przypadek jako meningokokowe, 74 
jako inne bakteryjne, 1 surowicze, 1 limfocytarne zapalenie opon.

W rolka 1973 zakwalifikowano 67 jako inne bakteryjne, 1 surowicze,
1 limfocytarne zapalenie opon.

W roku 1973 wśród 69 przypadków zachorowań na zapalenie opon 
mózgowo-rdzeniowych od 10 chorych wyhodowano z kału wirusy — 
w 9 przypadkach wirusa Coxackie B5 a w jednym Coxae]de Ag. Zacho
rowania występowały wśród małych dzieci.

T a b e l a  I

Od sierpnia 1974 r. zaobserwowano w Wrocławiu zwiększoną liczbę 
zachorowań na surowicze zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych; w sier
pniu 15 zachorowań, we wrześniu — 55, w październiku —  19, w listo
padzie — 2; łącznie od 1 .V III—20.X I — 91 zachorowań, a od 1 stycznia 
wraz z 65 przypadkami zgłoszonymi w I półroczu 1974 r. zarejestrowa
no 156 zachorowań czyli ponad dwukrotnie więcej niż w roku 1973. Naj
więcej zachorowań wystąpiło od 20 sierpnia do 30 września 1974 r.
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Przebieg choroby był lekki lub średni, charakteryzował się w począt
kowej fazie stanem kataralnym górnych dróg oddechowych, zaczerwie
nieniem i rozpulchnieniem migdałków, temperaturą 38—39°C, bólami 
głowy, nudnościami i wymiotami oraz słabo zaznaczonymi objawami 
oponowymi. Badaniami neurologicznymi nie stwierdzono innych odchy
leń. Z kału dwojga dzieci izolowano wirusa Coxackie Ag.

Wśród 91 chorych leczonych w szpitalu było 53 chłopców i 38 dziew
cząt (tabela I).

Zanotowano trzy ogniska zachorowań rodzinnych, ale w większości 
przypadków nie udało się ustalić powiązań epidemiologicznych.

Ponadto w Szkole Podstawowej Nr 109 stwierdzono 3 zachorowania 
w dniach: 5.IX., 16.IX. i 30.IX .1974 r. Każde z dzieci uczęszczało wpraw
dzie do innej klasy, ale przestrzeń rekreacyjna w szkole była wspólna. 
W Szkole Podstawowej Nr 13 —  wystąpiły trzy przypadki zachorowań 
w dniach: 3.IX., 6.IX., i 30.IX .1974 r. u dzieci uczęszczających do róż
nych klas. Ponadto w Szkole Podstawowej Nr 82 i Nr 16 stwierdzono 
wystąpienie zachorowań po 2 w każdej szkole. Dzieci uczęszczały do róż
nych klas. Dwa zachorowania wystąpiły w Przedszkolu Nr 86 (10.IX
i 12.IX.74 r.,). Chore dzieci należały do różnych grup.

Podobne powiązanie epidemiologiczne stwierdzono wśród chorych 
dzieci zamieszkujących przy ul. Inżynierskiej. Zachorowania występo
wały w dniach: 23.VIII, 30.VIII, 3. IX, 11. IX, 30.IX, 29.X.74 r. Ustalo
no, że mimo iż dzieci te uczęszczały do różnych zakładów nauczania, 
kontaktowały się ze sobą podczas zabaw w godzinach popołudniowych, 
korzystając ze wspólnych urządzeń jak huśtawki, boiska, piaskownice 
itp.

W okresie epidemii dokonano zabiegów dezynfekcyjnych, zaostrzono 
rygory przeciwepidemiczne i wymieniono na placu zabaw piasek w pia
skownicach. Zawieszono w tym czasie zajęcia dzieci, wymagające zwięk
szonego wysiłku fizycznego. Na wniosek konsultanta pediatria odroczono 
akcję szczepień p/polio.

В. К о ц и е л ь с к а ,  А. Г р у ш е ц к а

ЭПИДЕМИЯ МЕНИНГО-МИЕЛИТА, ВЫЗВАНА ВИРУСОМ COXSACKIE 

Аэ В ГОРОДЕ ВРОЦЛАВ В 1974 ГОДУ

W. K o c i e l s k a ,  A. G r u s z e c k a

AN EPIDEMIC OF MENINGITIS CAUSED BY COXSACKIE A9 VIRUS 

IN WROCŁAW IN 1974
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EPIDEMIA ZAPALENIA OPON MÓZGOWO-RDZENIOWYCH 
NA TERENIE POWIATU KWIDZYŃSKIEGO WYWOŁANA 

PRZEZ WIRUS COXSACKIE A9

Wojewódzka Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Gdańsku 

Dyrektor: lek. W. Karmazyn 

Powiatowa Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Kwidzynie 

Dyrektor: lek. M. Janowicz 

Państwowy Zakład Higieny — Zakład Epidemiologii 

Kierownik: prof. dr med. J. Kostrzewski

Na terenie województwa gdańskiego od 1968 do 1973 r. rejestrowano 
rocznie od 15 do 72 przypadków limfocytarnego zapalenia opon mózgo
wo-rdzeniowych (tabela I). Zachorowania te były rozproszone.

Pod koniec sierpnia 1974 r. na terenie powiatu Kwidzyń zaobserwo
wano wzrost zachorowań na zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych okre
ślanych klinicznie jako Umfocytarne. Pierwsze zachorowanie wystąpiło 
20 sierpnia a ostatnie 24 grudnia 1974 r. Zarejestrowano 122 przypadki 
z tego 115 było pewnych klinicznie a 7 zweryfikowano na podstawie 
badań serologicznych. Zarejestrowano również 87 przypadków wątpli
wych bez objawów zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych.

Jako kryterium przypadku pewnego klinicznie przyjęto podwyższoną 
temperaturę, nudności, wymioty, bóle głowy oraz objawy oponowe, nie
zależnie od stopnia nasilenia, przy równoległym występowaniu zmian 
w płynie mózgowo-rdzeniowym.

Na pozostałym terenie województwa gdańskiego w 1974 roku zareje
strowano 124 zachorowania na limfocytarne zapalenie opon mózgowo- 
-rdzeniowych występujące sporadycznie.

POCZĄTEK EPIDEMII

Od 29 sierpnia do 10 września 1974 r. zgłoszono 14 przypadków po
dejrzanych o zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych, które były leczone 
w Szpitalu Powiatowym w Kwidzynie na Oddziale Dziecięcym i Za
kaźnym. Pierwsze 2 zachorowania z 20 i 21 sierpnia — które wystąpiły 
na terenie powiatu Kwidzyń nie wzbudziły podejrzenia, że mogą być 
zwiastunem epidemii. Dalsze były sygnałem wskazującym na epidemię. 
W związku z tym oprócz hospitalizacji i leczenia chorych, wywiadów
i dezynfekcji w ogniskach, szczegółowo analizowano przebieg i rozwój 
zachorowań.
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T a b e l a  I

Limfocytarne zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych na terenie województwa 

gdańskiego w latach 1968—1973

Rok 1968 1969 1970 1971 1972 1973

Teren

Woj. gdańskie ogółem 28 25 26 15 72 63

W tym powiat Kwidzyń 2 — — 2 1 5

Gwałtowny wzrost zachorowań wystąpił w pierwszej połowie wrze
śnia, szczyt przypadł na drugą połowę września, a w pierwszej połowie 
października zaznaczył się spadek. W drugiej połowie października, w li
stopadzie i grudniu występowały tylko nieliczne zachorowania. Nasilenie 
przypadków wątpliwych układało się podobnie do przypadków pewnych 
(ryc. 1).

Na podstawie analizy krzywej epidemiologicznej (122 przyp.) ustalono, 
że okres wylęgania wahał się od 3— 14 dni. Zróżnicowany okres wylęga
nia początkowo utrudniał ustalenie kontaktów, tym niemniej bezpośre
dnio i pośrednio ustalono kontakty dla 2/3 chorych — co pozwoliło na 
określenie kontaktowej drogi zakażenia.
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zachorowań). Chorowały głównie dzieci do lat 14, przebieg choroby był 
na ogół lekki.

Na podstawie wistępnej analizy przypadków wysunięto następującą 
hipotezę.

Dominowały zachorowania na terenie miasta Kwidzyń ,(67,2% ogółu 
zachorowań. Chorowały głównie dzieci do lat 14, przebieg choroby był 
na ogół lekki. Na podstawie wstępnej analizy przypadków wysunięto 
następującą hipotezę:
1) czynnik etiologiczny może należeć do grupy enterowirusów, bowiem 

u większości chorych przebieg był dwufazowy z wysoką temperaturą, 
nudnościami, wymiotami, bólami brzucha i głowy w 1-szej fazie oraz 
objawami oponowymi w drugiej;

2) droga zakażenia jest przypuszczalnie kontaktowa;
3) populacją najbardziej narażoną są dzieci i młodzież do 19 roku 

życia.

Na terenie powiatu Kwidzyń podjęto następującą działalność przeciw- 
epidemiczną:
1) pobrano od chorych materiał do badań wirusologicznych i serologicz

nych (badania przeprowadzała pracownia wirusologiczna WSSE);
2) odwołano akcję szczepień dzieci przeciw poliomyelitis (do 20.IX.74r. 

zapadalność w grupie 0 wynosiła 204 na 100 000);
3) odwołano udział młodzieży szkolnej w pracach poi owych (wykopki);
4) nasilono akcję oświatową w szkołach i innych zakładach nauczania 

i wychowania;
5) wzmożono nadzór sanitarny nad zakładami żywienia i żywności oraz 

punktami zaopatrzenia w wodę do picia i potrzeb gospodarczych.

W realizacji w/w działalności brali udział pracownicy Powiatowej Stacji 
Sanitarno-Epidemiologicznej w Kwidzynie, Wojewódzkiej Stacji Sani
tarno-Epidemiologicznej w Gdańsku przy współudziale całej służby zdro
wia powiatu kwidzyńskiego oraz Konsultanta i Wojewódzkiego Zespołu 
Chorób Zakaźnych w Gdańsku.

ANALIZA PRZYPADKÓW

Analizą objęto przypadki pewne tj. 122 zachorowania, które wystąpiły 
w okresie od 20 sierpnia do 24 grudnia 1974 r. Przeważały zachorowa
nia wśród mężczyzn — zapadalność 314/100 000, zapadalność kobiet wy
nosiła 203/100 000 ludności. Prawie dwukrotnie wyższa zapadalność wy
stąpiła w mieście Kwidzynie —  313,7/100 000, w porównaniu z terenem 
okolicznych wsi —  177,8/100 000 (tabela II). Zachorowania dotyczyły 
głównie dzieci w wieku od 0— 14 roku życia (54%) oraz młodzieży i do
rosłych do 29 roku życia (92,6%). Najwyższa zapadalność wystąpiła 
w wieku 5— 14 lat, dotyczyła dzieci zamieszkałych w Kwidzyniu.

Na wysoką zapadalność w grupach wieku 5—9 i 10— 14 lat rzutowała 
zapadalność chłopców. Najwyższa zapadalność dziewcząt i kobiet była 
w wieku 0—4, 5— 9 r.ż. oraz 25— 29 (tabela II). Analiza zachorowań ko
biet w grupie 25—29 rok życia wykazała, że były to matki dzieci w wie
ku żłobkowym i przedszkolnym.

Zachorowania w mieście były rozproszone. Natomiast we wsiach roz
mieszczenie przypadków było nierównomierne i tak: we wsi Korzeniewo
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T a b e l a  II

Epidemia zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych w powiecie kwidzyńskim w 1974 r. 

Zachorowania i zapadalność wg płci i miejsca zamieszkania

zachorowało 8 osób, w Olszanicy —  4, w Lipiankach i Klasztorku po 3, 
w Gniewskim Polu, Gurczu i Piekarniku po 2 (co stanowiło 26 przypad
ków); pozostałe przypadki (14) rozrzucone były na terenie całego po
wiatu.

Zanotowano rodzinne występowanie zachorowań (7 rodzin po 2 osoby). 
Ponadto obserwowano skupienie zachorowań w żłobkach, przedszkolach
i szkołach. W 26 zakładach nauczania i wychowania z terenu miasta
i pow. kwidzyńskiego wystąpiło od 1 do 9 zachorowań, przy czym w 9 
zakładach chorowało troje lub więcej dzieci.

Badania wirusologiczne i serologiczne wykazały, że czynnikiem etio
logicznym był wirus Coxsackie A typ 9. Przebadano 26 osób. U 7 cho
rych potwierdzono rozpoznanie wyhodowaniem wirusa Coxsackie Ag 
z płynu m.r. lub kału, u 7 chorych uzyskano dodatnie wyniki badań wi
rusologicznych i serologicznych, w 7 przypadkach uzyskano potwierdze
nie etiologii wynikiem badań serologicznych. Najwyższy poziom prze
ciwciał dla wirusa Coxsackie Ag wynosił 1 : 512; poziomy poniżej 1 : 32 
traktowano jako ujemne.

А. Г о л у в к а ,  Г. Г а в р о н ,  М. Я н о в и ч ,  Г. В ы с о ч и н ь с к а ,
Я. Ж а б и ц к а

ЭПИДЕМИЯ МЕНИНГО-МИЕЛИТА НА ТЕРРИТОРИИ 

КВИДЗИНСКОГО РАЙОНА, ВЫЗВАНА ВИРУСОМ COXSACKIE А9
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A. H o ł ó w k a ,  H. G a w r o n ,  M. J  a n o w i с z, M. W у s о с z у ń s к a,

J. Z a b i с к а

AN EPIDEMIC OF MENINGITIS IN KWIDZYN COUNTRY CAUSED 

BY COXSACKIE A9 VIRUS

Autorzy składają podziękowanie Mgr Głowackiej z Pracowni Enterowirusów 

w Zakładzie Wirusologii PZH za wykonanie badania wirusologicznego u chorej 

Trabszo Lucyny.

Adres: 80-210 Gdańsk, ul. Curie-Skłodowskiej Nr 1 

Wojewódzka Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna

Prace z epidemiologii c.d. ze str. 430

Z. Cygan; Zagadnienie antygenów nierozpuszczalnych w identyfikacji Cl. botuli- 

num. II. Badania aglutynacyjne i hemaglutynacyjne oraz odczyn wiązania 

dopełniacza (Nr 1, str. 47).

Z. Cygan: Zagadnienia antygenów nierozpuszczalnych w identyfikacji Ci. botu- 

linum. III, Badania chemiczne wielooukrów (Nr 1, str. 65).

K. Wawrzkiewicz: Aktywność fungistatyczna nystatyny w zależności od środo

wiska i rozpuszczalnika (Nr 1, str. 85).

E. Sommer: Badanie niektórych parametrów odpornościowych w różnych stanach 

fizjologicznych i pod wpływem zakażenia wirusem wścieklizny u owiec. I. 

Wpływ dąży i pory roku (Nr 1, str. 95).

E. Sommer: Badania niektórych parametrów odpornościowych w różnych stanach 

fizjologicznych i pod wpływem zakażenia wirusem wścieklizny u owiec. 

II. Rozwój aktywności wskaźników odpornościowych w różnych stanach 

fizjologicznych i pod wpływem zakażenia wirusem wścieklizny (Nr 1, str. 115).

J. Górski: Próby uzyskania i ocena skuteczności heterologicznej (odrowej) szcze

pionki przeciw nosówce (Nr 1, str. 121).

Z. M. Szynkiewicz: Podłoże wybiorcze dla Clostridium perfingens. II. Podłoże wy

biórcze z azydkiem sodu i fioletem krystalicznym do izolacji Clostridium 

perfingens (Nr 1, str. 133).

M. Służewska, M. Truszczyński: Badania nad żywą szczepionką przeciw salmone- 

lozie cieląt (Nr 3, str. 447).

H. Lewkowicz: O miarodajności diagnostycznej badania serologicznego na bruce

lozę w okresie ciąży i porodu (Nr 4, str. 731).

POSTĘPY BIOCHEMII, 1973, 19

K. Obojska: Antybiotyki oligo- i polipeptydowe (Nr 1, str. 55).

A. Grzelińska: Teorie mechanizmu odporności roślin na choroby infekcyjne (Nr 1, 

str. 141).

J. Chrobaczek: Ryfampina (Nr 2, str. 299).

M. Sarnecka-Keller: Makrocykliczne antybiotyki jako jonofory jednowartościowych 

kationów (Nr 4, str. 559).
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POSTĘPY H IG IENY I MEDYCYNY DOŚWIADCZALNEJ, 1973, 27

F. Przesmycki: Ocena dorobku wirusologii w okresie dwudziestopięeiolecia PRL 

(Zesz. 1, str. 1).

W. Ptak, M. Zembala: Surowica antymakrofagowa (Zesz. 1, str. 40).

H. Prochacki: Zastosowanie leków przeciw,grzytoiczyoh w dermatologii (Zesz. 1, 

str. 125).

W. Kuryłowicz, L. Janota-Bassalik: Aktualny stan badań w zakresie mikrobiologii 

ogólnej i stosowanej w Polsce (Zesz. 2, str. 133).

H. Kujawa, U. Mackiewicz: Mechanizm immunologiczny w nadwrażliwości natych

miastowej typu anafilaktycznego (Zesz. 2, str. 241).

J. Giełdanowski: Współczesne poglądy na patomechanizm zapaleń i działanie nie- 

sterydowych leków przeciwzapalnych. (Zesz. 3, str. 255).

E. Skopińska-. Biologiczne działanie endoksyn bakteryjnych (Zesz. 3, str. 341).

B. Zabłocki, K. Kotełko: Kierunki badań naukowych i działalności naukowo ̂ usłu

gowych łódzkich placówek mikrobiologicznych (Zesz. 4, str. 391).

D. Rymkiewicz: Właściwości toksyn obecnych w endosforach rodzaju Clostridium, 

w szczególności Cl. botulinum  (Zesz. 4, str. 407).

P. B. Heczko: Działanie niektórych antygenów ściany komórkowej Staphylococcus 

aureus in vitro i in vivo (Zesz. 4, str. 433).

B. Bogdanikowa, H. Łukjan, Z. Pietruska: Związek między krzepnięciem, proteo- 

lizą a zjawiskami odpornościowymi (Zesz. 4, sitar. 469).

A. Ryżewska: Współdziałanie komórek T i komórek В w odpowiedzi immunolo

gicznej ustroju (Zesz. 5, str. 531).

M. Kańtoch, E. Fidziańska: Szczepionki wirusowe skojarzone i jednoczasowe 

(Zesz. 5, str. 549).

J. Maresz-Babcyszyn: Bakteriocynogenia u Klebsiella i Enterobacter (Zesz. 6, 

str. 659).

PRACE INSTYTUTÓW I LABORATORIÓW BADAWCZYCH PRZEMYSŁU

SPOŻYWCZEGO 1973, 23

J. Lipowski, I. Kosewska, J. Kuszlik: Ustalenie optymalnych parametrów steryli

zacji dla wybranych rodzajów konserw. Część II. Parametry sterylizacji dla 

konserw z fasoli szparagowej (Zesz. 1, str. 9).

T. Wolski: Oczyszczanie ścieków w przemyśle owocowo, warzywnym. Część IV. 

Wyniki badań półtechnicznych nad biologicznym oczyszczaniem ścieków osa

dem czynnym bez wstępnego oczyszczania w osadnikach (Zesz. 4, str. 673).

PROBLEMY TECHNIKI W MEDYCYNIE, 1973, 4

S.. Bachman, A.' Zegota, E. Małafiej, M. Kaźmierczak: Radiacyjna sterylizacja nie

których płynów infuzyjnych stosowanych w lecznictwie (Nr 3, str. 255).

S. Bochman, A. Zegota, H. Zegota: Radiacyjna sterylizacja dekstranu napromie- 

niartego w stanie stałym (Nr 4, str. 331).

PRZEGLĄD DERMATOLOGICZNY, 1973, 60

T. Płonka, K. Moskalewska, E. Maciejewska: Wykrywanie uozulenia na sulfona

midy za pomocą testów in vitro (Nr 1, str. 5).

J. Brzozowski: Epidemiologia chorób wenerycznych w świetle spostrzeżeń własnych 

(Nr 1, str. 37).

c.d. na str. 459
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Bertold Kassur, Jerzy Januszkiewicz

POSTĘPOWANIE PODCZAS DUŻEJ EPIDEMII WŁOŚNICY 
Z KLINICZNEGO PUNKTU WIDZENIA

K atedra Chorób Zakaźnych Akadem ii Medycznej w  W arszawie 
K ierow nik: prof. dr med. B. Kassur

Organizacja sil i środków dotyczy hospitalizacji, rozwinięcia punktu 

konsultacyjnego i zapewnienia badań pracownianych w sytuacji ma

sowych zachorowań na włośnicę.

Zgodnie z przyjętą w Polsce kwalifikacją duża epidemia włośnicy 
obejmuje ponad 50 przypadków, sięgając niekiedy kilkuset i więcej.

Masowość zachorowań stwarza wiele problemów organizacyjnych, epi
demiologicznych i psychologicznych.

Należy przyjąć, że w dużej epidemii przebieg choroby u większości 
chorych będzie lekki lub poronny. Wynika to z małej intensywności przy 
większej ekstensywności inwazji, co wielokrotnie zweryfikowano w wa
runkach naszego kraju. Ale nawet w tak przebiegających epidemiach 
u części chorych o lekkim przebiegu można uchwycić objawy charak
terystyczne dla włośnicy. Należy tylko pamiętać o tej chorobie, zwłasz
cza na terenach o znacznym natężeniu endemicznym i enzootycznym 
oraz znać jej symptomatologię. Nie oznacza to jednak, że i w takich 
epidemiach nie występują przypadki o przebiegu średnio-ciężkim i cięż
kim, ale liczba ich nie jest wielka.

Najczęściej pierwsze ujawnione przypadki włośnicy mają przebieg 
cięższy.

Z tych kilku oczywistych uwag wynika logicznie, że niezbędna jest 
znajomość objawów i umiejętność rozpoznawania włośnicy w jej wcze
snym okresie klinicznym przez personel medyczny podstawowych pla
cówek, przede wszystldm opieki otwartej, a w poradniach specjalistycz
nych szczególnie przez okulistów i neurologów.

Z chwilą ustalenia, że wystąpiło kilka do kilkunastu zachorowań oraz 
po ustaleniu przez służbę sanitarną, że na podstawie przesłanek epide
miologicznych należy spodziewać się dalszych zachorowań, przed specja
listami chorób zakaźnych i pasożytniczych wyłaniają się zadania prak
tyczne, a mianowicie: szkolenie środowiska medycznego w zakresie kli
niki i epidemiologii włośnicy, zapewnienie sił i środków dla uruchomie
nia miejsc w najbliższym oddziale zakaźnym i rozwinięcia punktu kon
sultacyjnego dla chorych, zapewnienie niezbędnych badań pracownianych. 
Tylko integracja wspomnianych trzech odcinków pracy umożliwia jedno
lity tok postępowania, zapewniający optymalne warunki opieki nad cho
rymi a równocześnie ekonomiczne gospodarowanie siłami i środkami.



Uzupełnienie sił i środków ciąży na miejscowej administracji służby 
zdrowia. Ujednolicenie postępowania według prospektywnie ustalonego 
planu ma również znaczenie dla ustosunkowania się do nierzadko wy
pływających po epidemii roszczeń o odszkodowanie. O wystąpieniu epi
demii i trybie kierowania do punktu konsultacyjnego każdego rozpoz
nanego przypadku i osób podejrzanych o włośnicę, terenowy organ słu
żby zdrowia powiadamia wszystkie podległe placówki. Służba sanitarna 
wkracza aktywnie, kierując do punktu konsultacyjnego także osoby ze 
wskazań epidemiologicznych.

ZAPEWNIENIE MIEJSC W NAJBLIŻSZYM ODDZIALE ZAKAŹNYM

Należy przewidywać, że hospitalizacji będzie podlegało nie więcej, niż 
20—30% przypadków. Kryteria kwalifikujące do hospitalizacji powinny 
być oparte o klasyfikację przebiegu choroby i uwzględnić stan chorego 
sprzed okresu zachorowania na włośnicę. Należy przyjąć, że przypadki
o średnio-ciężkim i ciężkim przebiegu będą z reguły hospitalizowane, 
lżejsze natomiast z uwagi na ogólny stan zdrowia.

Okres hospitalizacji będzie wynosił średnio ok. 3 tygodni. Napływ 
chorych będzie rozciągał się w czasie średnio przez około 2 tygodnie. 
Prognozowanie epidemiologiczne będzie więc podstawą do obliczenia po
trzebnej liczby łóżek według przytoczonych powyżej danych. Celowe jest 
zapewnienie miejsc w najbliższym oddziale zakaźnym, a nie otwieranie 
specjalnego oddziału, chyba, że rozmiary epidemii przekraczają te mo
żliwości. Personel oddziału zakaźnego może okazać się zbyt szczupły do 
sprostowania zadaniu i wtedy niezbędne jest delegowanie dodatkowych 
osób do pomocy. Pozostaje jednak zasada, że ordynator oddziału zakaź
nego jest odpowiedzialny za tok pracy zarówno w oddziale, jak w pun
kcie konsultacyjnym.
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ROZW INIĘCIE PUNKTU KONSULTACYJNEGO

Punkt konsultacyjny dla chorych na włośnicę najlepiej rozwinąć 
w bezpośrednim sąsiedztwie oddziału zakaźnego w oparciu o Poradnię 
Jelitowych Chorób Zakaźnych i Pasożytniczych, a jeśli to niewykonalne, 
możliwie najbliżej oddziału. Zapewni to oszczędną gospodarkę kadrami 
i zintegruje lepiej pracę punktu z pracą oddziału. Obsługa oddziału 
i punktu realizowana jest przy pomocy tego samego personelu lekar
skiego, a nadzór należy do ordynatora oddziału zakaźnego. Jeśli obsada 
jest niewystarczająca —  ordynator zwraca się do specjalisty wojewódz
kiego, a w szczególnych przypadkach przez specjalistę wojewódzkiego do 
specjalisty krajowego o udzielenie pomocy.

Należy tak zaplanować pracę punktu konsultacyjnego, by odgrywał 
on rolę kwalifikującą do hospitalizacji i wobec tego niemal wszyscy 
chorzy przejdą przez ten etap. Z drugiej strony ok. 70—-80% przypad
ków będzie objętych leczeniem w punkcie, a wobec tego należy prze
widzieć po 4 do 6 wizyt każdego. Wreszcie ozdrowieńcy po włośnicy, 
którzy zostali wypisani ze szpitala będą przez kilka tygodni pod opieką 
punktu i należy przewidzieć po 2—3 wizyty dla każdego.

W ambulatoryjnym leczeniu chorych w punkcie konsultacyjnym nie 
powinno się stosować kortykosterydów, natomiast można przyjąć, że



chorzy ci będą otrzymywali leki przeciwalergiczne. Wszyscy powinni 
otrzymać przez 5 dni przetwory piperazyny lub thiabendozol, o ile nie 
ma przeciwskazań do ich podawania.

Zestaw badań dodatkowych powinien obejmować m.in. skład morfolo
giczny krwi obwodowej, badania serologiczne (hemaglutynacja bierna, 
immunofluorescencja), proteinogram, aktywność kinazy kreatyny w su
rowicy, badania ogólne moczu, badania (radiologiczne klatki piersiowej 
i elektrokardiogram. Badania te należy wykonać możliwie jaknajwcze
śniej, a rytm powtarzania niektórych uzależnić od możliwości przy za
chowaniu zasady wykonania conajmniej jeszcze w okolicy szczytu cho
roby i po klinicznym wyzdrowieniu.

ZAPEWNIENIE NIEZBĘDNYCH BADAŃ DODATKOWYCH

Należy wykorzystać pracownie, które normalnie obsługują oddział za
kaźny. Jeśli niektóre badania nie będą mogły być wykonane na miejscu, 
np. Zakład Parazytologii PZH, Katedra Chorób Zakaźnych AM w War- 
i przesłanie materiału do placówki kompetentnej, albo jeszcze lepiej wy
korzystać pomoc tej placówki do zorganizowania badań na miejscu przez 
ustawienie metod, wypożyczenie sprzętu i odczynników. Wyboru pla
cówki kompetentnej należy dokonać po porozumieniu konsultanta woje
wódzkiego chorób zakaźnych z władzami administracyjnymi służby zdro
wia szczebla wojewódzkiego. W szczególnych przypadkach może to być 
np. Zakład Parazytologii PZH, Katedra Chorób Zakaźnych AM w War
szawie czy Klinika Chorób Pasożytniczych Instytutu Chorób Wewnętrz
nych AM w Poznaniu.

UWAGI OGÓLNE

Celowe wydaje się wprowadzenie do użytku konsultacyjnego ujedno
liconych kart badania, w których wymienione byłyby ważniejsze obja
wy podmiotowe i przedmiotowe, jak również rubryki dotyczące badań 
pracownianych. Inne informacje, wyniki konsultacji specjalistycznych 
(okulistycznych, neurologicznych) zawarte byłyby w części opisowej kar
ty. Tak przygotowane karty mogłyby znajdować się w dyspozycji np. - 
Departamentu Inspekcji Sanitarnej MZ i OS i być dostarczane w trybie 
pilnym do miejsca przeznaczenia.

Prowadzenie proponowanych kart miałoby istotne znaczenie nie tylko 
dla dokładniejszego opracowania epidemii, ale również byłoby elernen - 
tem pożytecznym dla ewentualnego późniejszego orzekania w sprawach 
roszczeniowych.

W instruktażu dla zespołu biorącego udział w zwalczaniu epidemii 
należy oprócz postępowania diagnostycznego i leczniczego zwrócić szcze
gólną uwagę na elementy psychologiczne postępowania. W opanowaniu 
nerwowości, a nawet niekiedy paniki, niezmiernie istotna jest rzetelna 
i prawdziwa informacja o chorobie i zdrowieniu, dementowanie pogłosek
o nieuchronnym inwalidztwie, zatruciu na całe życie, powstawaniu prze
wlekłej choroby itd. Często spotykana pogłoska, że odsetek kwasochłon- 
nych oznacza odsetek zatrucia włośniami i że utrzymywanie się eozyno- 
filii ma świadczyć o utrzymywaniu się choroby wymaga uporczywego
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prostowania. Rzadziej wyjaśnienia wymaga fakt, że zakażenie nie udziela 
się od człowieka do człowieka. W ten sposób rozwinięcie punktu kon
sultacyjnego podnosi działalność oświatowo-sanitarną, jest miejscem 
współpracy z pionem służby sanitarno-epidemiologicznej i istotnym ogni
wem w akcji opanowania epidemii.

Б. К а с с у p, E. Я н у ш к е в и ч

МЕРОПРИЯТИЯ ВО ВРЕМЯ КРУПНОЙ ЭПИДЕМИИ ТРИХИНЕЛЛЕЗА 

ИЗ КЛИНИЧЕСКОЙ ТОЧКИ ЗРЕНИЯ

С о д е р ж а н и е

Деятельность клинициста на территории массовых заболеваний трихинелле

зом состоит из: а) обучения медицинского персонала в области эпидемиологии 

и клиники трихинеллеза с особым учётом ранней диагностики, б) обеспечения 

коек в ближайшем инфекционном отделении, в) развития консультационного 

центра в тесной интеграции с больничным отделением, г) обеспечения лабора

тории для проведения необходимых диагностических исследований, д) сотруд

ничества в санитарно-просветительной деятельности.

В. K a s s u r ,  J. J a n u s z k i e w i c z

THE ROLE OF THE CLINIC DURING LARGE EPIDEMICS 

OF TRICHINELLOSIS

S u m m a r y

The role of the clinician during mass occurrence of cases of trichinellosis 

consists in: a) instructing local physicians in the epidemiology and clinical aspects 

of trichinellosis, with special regard to early diagnosis; b) ensuring beds at the 

nearest infectious disease hospital; c) organizing of the outpatient-depairtment in 

close relation with the hospital; d) ensurance of laboratory facilities; e) partici

pation in health education and sanitary instruction.

Adres: 01-201 Warszawa, til. Wolslka 37, Kiinilka Chorób Zakaźnych AM.
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Świętosław Bileeki, Zofia Golińska, Tadeusz Osuch, Zdzisław Dziubek

ZACHOWANIE SIĘ PRZECIWCIAŁ NIEKOMPLETNYCH 
W PRZEWLEKŁEJ BRUCELOZIE

Klinika Chorób Zakaźnych Akademii Medycznej w Warszawie 

Kierownik: prof. dr med. B. Kassur 

Wojskowy Instytut Higieny i Epidemiologii 

Komendant: prof, dr n. przyr. J. Kubica

W 170 surowicach pobranych od 122 chorych na przewlekłą bruce

lozę wykonano odczyny: aglutynacji, wiązania dopełniacza, antyglobu- 

linowy Coombsa oraz immunodyfuzji radialnej. Przeciwciała niekom

pletne przeważały nad kompletnymi w 63,5% przypadków. Miano od

czynu Coombsa było wyższe o'd miana odczynu aglutynacji najczęściej

o 1—2 rozcieńczenia. Stwierdzono również, że przeciwciała niekom

pletne, ciepłostałe gromadzą się głównie w klasie IgG, w mniejsze] 

ilości w IgA, a ilość ich wydaje się wzrastać w miarę trwania cho

roby.

Rola przeciwciał niekompletnych w brucelozie, ich właściwości fi
zyko-chemiczne i biologiczne nie zostały dotąd dokładnie wyjaśnione 
(4, 5, 6, 12, 15, 16). Wielu autorów natomiast podkreśla przydatność ozna
czeń poziomu przeciwciał niekompletnych w diagnostyce brucelozy 
przewlekłej (4, 7, 10); określenie ich poziomu jest szczególnie przydatne 
w tych przypadkach brucelozy przewlekłej, gdzie tradycyjne odczyny 
serologiczne wypadają w niskich mianach.

Celem niniejszej pracy było określenie częstości występowania prze
ciwciał niekompletnych w przewlekłej brucelozie, określenie ich sto
sunku do przeciwciał kompletnych oraz ustalenie ich przynależności do 
poszczególnych klas immunoglobulin.

MATERIAŁ I METODY

1. Materiał stanowiło 170 surowic pobranych od 122 chorych z bru
celozą przewlekłą leczonych w Klinice Chorób Zakaźnych A.M. w War
szawie oraz w Oddziale Brucelozy Szpitala Uzdrowiskowego w Busku 
Zdroju.

Rozpoznanie brucelozy przewlekłej ustalono na podstawie obowiązują
cych kryteriów (2, 3, 9).

2. Kontrolę stanowiły surowice pobrane od 30 osób zdrowych.
3. Z klasycznych odczynów serologicznych wykonywano odczyn aglu

tynacji Wrighta i odczyn wiązania dopełniacza w sposób opisany w jed
nej z poprzednich prac (2).

4. Prizy nastawianiu odczynu Coombsa korzystano ze wskazówek Ha- 
jdu (8), Królaka (10), Lewkowiczowej (11) i Romaniukowej (13).





Jako antygenu używano zawiesiny do aglutynacji „Brucellognost” pro
dukcji Instytutu Weterynarii w Puławach, którą pirzed użyciem prze
mywano 3-krotnie roztworem soli fizjologicznej.

Surowice rozcieńczano w probówkach powyżej miana aglutynacyjnego 
w sposób analogiczny jak w odczynie Wrighta. Do każdego rozcieńczenia 
surowicy dodawano 0,5 ml nie rozcieńczonego, przemytego antygenu, 
dokładnie mieszano, wstawiano ma 2 godziny do łaźni wodnej o tempe
raturze 37°, odwirowywano, przemywano osad 3-krotnie roztworem fi
zjologicznym i po ostatnim przemyciu zawieszano go w 1 ml tegoż roz
tworu. Do każdej probówki dodawano następnie po 0,1 ml surowicy 
antyglobulinowej rozcieńczonej do miana roboczego i  wstawiano pro
bówki do cieplarki o temperaturze 37° na 18 godzin, po czym odczyty
wano wyniki.

Surowicę antyglobulinową otrzymano w stanie zliofilizowanym z Wo
jewódzkiej Stacji Krwiodawstwa Kraków — Nowa Huita.

5. Odczyn immunodyfuzji radialnej w żelu agarowym wykonywano 
w sposób opisany w jednej z poprzednich prac (3). Odczyn ten wyko
nywano z surowicami inaktywowanymi w 56° oraz w 70°.

W YNIK I BADAŃ I OMÓWIENIE

Częstość występowania przeciwciał niekompletnych w przewlekłej bru
celozie ilustruje tabela I. Podano w niej obok wyników odczynu anty- 
globulinowego Coombsa wyniki odczynów aglutynacji i OWD. Jak wy
nika z tej tabeli, dodatni odczyn Coombsa występował w 63,5% surowic 
chorych na brucelozę przewlekłą. Wartość ta jest niższa od danych 
Cerni/Sevej i Dujcenova (4), którzy stwierdzili u chorych na brucelozę 
przewlekłą obecność przeciwciał niekompletnych w 99% przypadków. 
Z tabeli I wynika również, że w odczynie Coombsa otrzymywano naj
częściej miana o 1 lub 2 rozcieńczenia wyższe niż w odczynie aglutyna
cji. Dane te pótwierdzają doniesienia szeregu autorów (4, 7, 9 i in.) o czę
stej przewadze przeciwciał niekompletnych nad kompletnymi w prze
wlekłej brucelozie. Cemyseva i Dujcenov (4) otrzymali w odczynie Co
ombsa miana 2— 3 razy wyższe niż w odczynie aglutynacji.

W tabeli II przedstawiono miana w odczynach serologicznych w za
leżności od czasu trwania choroby w czterech przedziałach czasowych: 
I — czas trwania choroby 1— 5 lat, II —  6— 10 lat, III — 11— 15 lat, 
IV —  ponad 15 lat. W odczynie aglutynacji we wszystkich klasach naj
częściej powtarzało się miano 1:25. W odczynie wiązania dopełniacza we 
wszystkich klasach większość wyników stanowiły wartości zerowe. W od
czynie antyglobulinowym Coombsa w klasie I najczęściej powtarzały się 
wartości zerowe, a w klasach II, III i IV najczęściej powtarzały się mia
na 1:200. Mogłoby to świadczyć, że wytwarzanie przeciwciał niekomplet
nych zwiększa się w brucelozie wraz z czasem trwania choroby.

Według niektórych autorów (7) możliwość występowania przeciwciał 
niekompletnych istnieje u osób, u których odczyn aglutynacji Wrighta 
wypada ujemnie lub wykazuje niskie miana, a odczyn wiązania dopeł
niacza jest dodatni. W badaniach własnych otrzymywano jednak wy
sokie miana w odczynie Coombsa również przy ujemnych OWD.

Średnią zawartość immunoglobulin w surowicach chorych na prze
wlekłą brucelozę i w grupie kontrolnej ilustruje tabela III. W klasach 
IgG i IgA stwierdzono wyższe wartości w surowicach chorych na prze-
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T a b e l a  II

Miana w odczynach serologicznych w zależności od czasu trwania choroby

Uwaga: w 26 przypadkach nie ustalono czasu trwania choroby

wlekłą brucelozę niż w surowicach kontrolnych ludzi zdrowych. Nato
miast w klasie IgM średnia zawartość immunoglobulin u chorych na 
przewlekłą brucelozę była nieco niższa niż w grupie kontrolnej. 

Otrzymane w niniejszej pracy średnie Wartości poszczególnych klas 
immunoglobulin w surowicach inaktywowanych w 56° pochodzących od
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T a b e l a  III

Średnia zawartość immunoglobulin w surowicach chorych na przewlekłą brucelozę

i w grupie kontrolnej

ludzi chorych na brucelozę i zdrowych były zbliżone do wartości uzyska
nych w jednej z poprzednich prac (3).

Wartości immunoglobulin IgG w surowicach chorych na brucelozę 
przewlekłą wahały się w bardzo szerokich granicach —  od 4 do 60 mg/ml 
przy normie wynoszącej 7— 15 mg/ml. Wartości immunoglobulin IgA 
wahały się również w bardzo szerokich granicach — od 0,76 do 9,6 
mg/ml przy normie wynoszącej 1,5— 3,5 mg/mil (3).

Jak wynika z tabeli III, pod wpływem inaktywa-cji w 70°C nastąpił 
znaczny spadek średniej zawartości immunoglobulin w klasach IgG i IgA 
zarówno w surowicach chorych na brucelozę przewlekłą, jak i w kon
trolnych. W klasie immunoglobulin IgG, w surowicach chorych na bru
celozę, spadek ten był 2,7-krotny, a w surowicach kontrolnych ludzi 
zdrowych /— 5,7-krotny. W klasie IgA zawartość immunoglobulin po 
inaktywacji w 70° spadła u chorych na brucelozę 2,8 razy, a u ludzi 
zdrowych —  3,3 razy. Jak wynika z piśmiennictwa (8, 14), przeciwciała 
kompletne podlegają w temperaturze 70° inaktywowaniu, natomiast prze
ciwciała niekompletne są w tej temperaturze względnie stałe. Z tabeli 
III i przytoczonych wyżej cyfr można więc wnioskować, że jakkolwiek 
według danych z piśmiennictwa (4 i in.) przeciwciała niekompletne mogą 
należeć do 3 podstawowych klas immunoglobulin, to jednak w prze
wlekłej brucelozie gromadzą się w największej ilości w klasie IgG, w 
mniejszej zaś — w IgA.

Na podstawie przedstawionych wyżej wyników badań wydaje się, że 
dla przewlekłej brucelozy nie jest charakterystyczny wzrost przeciwciał 
klasy IgG jako takiej, gdyż może on występować również w innych 
chorobach, lecz gromadzenie się w tej klasie przeciwciał ciepłostałych.

W N IO SK I

1. W przewlekłej brucelozie przeciwciała niekompletne przeważały 
nad kompletnymi w 63,5% przypadków.

2. Miana przeciwciał niekompletnych w odczynie antyglobulinowym 
Coombsa były przeważnie o 1—2 rozcieńczenia wyższe niż przeciwciał 
kompletnych w odczynie aglutynacji.

3. Przeciwciała w przewlekłej brucelozie gromadzą się w największej 
ilości w klasie IgG, w mniejszej zaś — w IgA, charakterystyczne jest 
zwłaszcza gromadzenie się w klasie IgG przeciwciał niekompletnych, 
ciepłostałych.
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4. Zawartość przeciwciał niekompletnych w surowicach chorych na 
przewlekłą brucelozę wydaje się wzrastać wraz z czasem trwania cho
roby.

С. Б и л е ц к и ,  3. Г о л и н ь с к а ,  Т. О с у х ,  3. Д з ю б е к

ПОВЕДЕНИЕ НЕПОЛНЫХ АНТИТЕЛ В ХРОНИЧЕСКОМ 

БРУЦЕЛЛЕЗЕ

С о д е р ж а н и е

На 170 пробах от 122 больных хроническим бруцеллезом обозначено частоту 

появления неполных антител, их количественное отношение к полным анти

телам и принадлежность к отдельным классам иммуноглобулинов.

Неполные противотела превалировали над полными в 63,5% случаев. Титр 

реакции Кумбса был выше по сравнению с титром агглютинации чаще всего 

на 1—2 разведения. Констатировано тоже, что антитела неполные термоста

бильные главным образом сосредоточены в классе IgG, в меньшем количестве 

в Ig А; а их количество кажется растет по мере продолжительности болезни.

S. B i l e c k i ,  Z. G о 1 i ń s k  a, T. O s u c h ,  Z. D z i u b e k

INCOMPLETE ANTIBODIES IN CHRONIC BRUCELLOSIS 

S u m m a r y

In 170 sera of 122 patients with chronic brucellosis, frequency of ocourence 

of incomplete antibody, their quantitative ratio to complete antibodies, and cla

ssification into immunoglobulin classes were studied.

Incomplete antibodies predominated over complete antibodies in 63.5% of cases. 

Titers of the Coombs test were higher than titers of the agglutination test, 

usually by 1—2 dilutions. Thermostable incomplete antibodies belonged mainly 

to the IgG class, dn lesser degree to IgA, and their titer seems to increase in the 

course of the disease.

PIŚMIENNICTWO

I. Anusz Z.: Pol. Tyg. Lek. 1973, 6, 227. — 2. Bilecki S., Dziubek Z., Osuch Т.: 

Przeg. Epid. 1971, 25, 64. — 3. Bilecki S., Dziubek Z., Golińska Z.: Przeg. Epid.

1972, 26, 506. — 4. Cernyseva М. I., Dujcenov K. D.: Z. Mikrobiol. 1971, nr 12, 

97. _  5. Cernyseva М. I., Knjazeva E. N., Dranovskaja E. A.: Z. Mikrobiol. 1973, 

nr 3, 90. — 6. Cunninghan B. i wsp.: Irish Vet. J. 1968, 22, 102. — 7. Jeżyna Cz.: 

Med. Wet. 1971, 27, 584. — 8. Hajdu S.: Arch. exp. Vet. Med. 1964, 18, 883. — 9. 

Kassur В Bruceloza u ludzi i zwierząt, P.W.R.L. Warszawa. — 10. Królak М.: 

Med. Wet. 1972, 28, 203.
II. Lewkowicz H.: Med. Wet. 1972, 28, 536. — 12. MacDonald A., Elmslie W. H.\ 

Lancet, 1967, 1, 380. — 13. Romaniukowa K.\ Med. Wet. 1960, 16, 227. — 14. Rzu- 

cidło L.: Immunologia ogólna i doświadczalna, PWN, Warszawa, 1972. — 15. V er si

ło va, CernySeva М. I., Knjazeva E. N.: Z. Mikrobiol. 1970, nr 4, 100. — 16. Wil- 

kinsen P. S.: J. Immunol., 1966, 96, 457.

Adres: Wojskowy Instytut Higieny i Epidemiologii, ul. Kozielska 4, 00-961 Warszawa



E P I D E M I O L O G I A  C H O R Ó B  N I E Z A K A Ź N Y C H

PRZEG. EPID. ROK XXIX, 1975, 4

Artur Czyżyk, Zbigniew J. Brzeziński, Andrzej S. Królewski, 
Danuta Janeczko, Mirosław Wysocki, Barbara Punceimcz

LOSY CHORYCH NA CUKRZYCĘ *)

I. PLAN BADAŃ, METODY I GRUPA BADANA

II I  Klinika Chorób Wewnętrznych Akademii Medycznej w Warszawie 

Kierownik: prof, dr med. A. Czyżyk 

Instytut Medycyny Społecznej Akademii Medycznej w Warszawie 

Dyrektor: doc. dr med. H. Kirschner 

Zakład Epidemiologii Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie 

Kierownik: prof. dr med. J. Kostrzewski

W pracy przedstawiono założenia badań epidemiologicznych nad 

uwarunkowaniami występowania powikłań naczyniowych wśród cho

rych na cukrzycę, metody i sposób doboru grupy do badań oraz prze

bieg badania przekrojowego.

Przewlekłe choroby nie zakaźne stały się w krajach rozwiniętych głów
nym problemem zdrowotnym. Schorzenia te są przedmiotem wielu ba
dań naukowych, zmierzających do wyświetlenia ich etiologii oraz udo
skonalenia metod terapeutycznych. Wśród chorób przewlekłych poczesne 
miejsce zajmuje cukrzyca. Zaburzoną tolerancję węglowodanową wykry
wa się w różnych populacjach z częstością od 0,5% do 16% (30, 28, 4, 
37, 29, 5, 44, 42).

Obserwowane różnice między populacjami zależą głównie od kryte
riów diagnostycznych stosowanych przy rozpoznaniu cukrzycy (10, 1, 44) 
i struktury wiekowej zbiorowości (1) oraz od częstości występowania oty
łości w tych populacjach (17, 31, 43).

Odkrycie w roku 1921 insuliny oraz wprowadzenie w czwartej i piątej 
dekadzie bieżącego wieku sulfonamidów i antybiotyków zmniejszyło 
znacznie liczbę zgonów na cukrzycę wskutek redukcji częstości ostrych 
powikłań choroby, takich jak śpiączka kwasicza, zakażenia czy zabiegi 
operacyjne (20, 7, 15). Mimo ogromnych postępów terapii chorzy z za
burzoną tolerancją węglowodanów, w porównaniu z osobami bez cuk
rzycy, stanowią nadal grupę o zwiększonym ryzyku wystąpienia powi
kłań naczyniowych (18, 8, 12, 19, 9) oraz zgonów z tego powodu (12, 23, 
20, 18, 8, 9, 36).

*) Praca częściowo finansowana przez Zjednoczenie Przemysłu Farmaceutycz
nego „Polfa”.



Chociaż powikłania te nie zawsze są bezpośrednią przyczyną zgonu, 
to czynią często z chorych na cukrzycę osoby o zmniejszonej aktywności 
fizycznej i społecznej, o znacznym stopniu zależności (29). Częstość i in
tensywność zmian naczyniowych wśród chorych na cukrzycę może 
w pewnym stopniu tłumaczyć częstsze występowanie w tej grupie zna
mion zwiększonego ryzyka zmian naczyniowych w postaci nadciśnienia 
(12, 32) hiperłipidemii (12, 11, 43) czy otyłości (12, 43) w porównaniu 
z ogółem ludności.

Z niektórych badań (12, 19) wynika jednak, że zagęszczenie czynni
ków ryzyka nie tłumaczy bez reszty częstszego występowania powikłań 
naczyniowych wśród chorych na cukrzycę. Przypuszcza się, że czynni
kiem zwiększającym ryzyko powikłań naczyniowych jest sama cukrzy
ca (8). Na tej podstawie można sądzić, że zarówno stopień zaburzenia 
tolerancji węglowodanowej, jak i jej systematyczne wyrównanie, po
winny odgrywać rolę w intensywności i częstości występowania powi
kłań naczyniowych. Istnieją jednak przesłanki przeciwko istnieniu takiej 
zależności (21).

Jednym z najbardziej kontrowersyjnych badań, zaprzeczających 
związkowi powikłań ze stopniem wyrównania cukrzycy jest badanie 
przeprowadzone przez grupę uniwersytetów amerykańskich (UGDP) (39). 
W badaniach tych stwierdzono że systematyczna kontrola poziomu gli- 
kemii u chorych z cukrzycą typu dorosłych nie zapobiega występowaniu 
powikłań naczyniowych (13). W badaniach tych stwierdzono również, że 
stosowanie doustnych leków hipoglikemizujących (pochodna sulfonylo- 
mocznika — tolbutamid oraz pochodna biguanidów — fenformina) przy
czynia się wręcz do zwiększenia ryzyka zgonu z powodu powikłań na
czyniowych wśród osób leczonych tymi preparatami (13, 40, 41). Wy
niki te potwierdzono w kilku innych badaniach (16, 3, 36, 23) podjęto 
również próby wyjaśnienia patomechanizmu szkodliwego działania tych 
leków (26, 33).

Inną hipotezą starającą się wytłumaczyć rozpowszechnienie powikłań 
naczyniowych wśród chorych na cukrzycę jest teoria złożonej dziedzicz
nej predyspozycji do starzenia się. Fenotypy o większej liczbie genów 
sprzyjających temu procesowi byłyby bardziej skłonne do równoległego 
powstawania zaburzeń tolerancji węglowodanowej oraz innych zmian ty
pu „degeneracyjnego” w tym również schorzeń naczyniowych (14).

III Klinika Chorób Wewnętrznych AM w Warszawie wraz z Instytu
tem Medycyny Społecznej AM w Warszawie i Zakładem Epidemiologii 
PZH, podjęła na początku lat 1970-tych badania nad losami chorych na 
cukrzycę i czynnikami je warunkującymi. Badania będą prowadzone 
w kilku etapach. W roku 1973— 1974 przeprowadzono badanie przekro
jowe. Celem badania było określenie częstości powikłań naczyniowych 
wśród chorych na cukrzycę pozostających pod opieką poradni przeciw
cukrzycowych na terenie miasta Warszawy oraz ustalenie osobniczych 
i środowiskowych cech towarzyszących ich występowaniu. Szczególną 
uwagę zwrócono na występowanie powikłań naczyniowych w zależno
ści od leczenia cukrzycy.

Dalszym etapem badań jest obserwacja prospektywna zbadanej grupy 
pacjentów w roku 1973—74. W niniejszej pracy przedstawiono sposób 
doboru grupy badanej, jej podstawową charakterystykę oraz metody 
przeprowadzanych badań.
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GRUPA BADANA

W Warszawie istnieją 4 poradnie przeciwcukrzycowe podległe Wydzia
łowi Zdrowia i Opieki Społecznej: poradnia przy III Klinice Chorób We
wnętrznych AM .w Warszawie, poradnia specjalistyczna w przychodni 
obwodowej Warszawa Żoliborz poradnia specjalistyczna w przychodni 
obwodowej Warszawa Wola oraz poradnia specjalistyczna w przychodni 
obwodowej Warszawa Praga Północ.

Do poradni kierowani są pacjenci z prawdopodobną lub rozpoznaną 
cukrzycą w celu potwierdzenia rozpoznania i ustalenia sposobu lecze
nia. Po potwierdzeniu rozpoznania cukrzycy większość pacjentów pozo
staje pod opieką poradni. W niektórych przypadkach po ustaleniu lecze
nia pacjenci kierowani są do lekarzy rejonowych, którzy dalej prowadzą 
leczenie tej choroby. Pacjenci ci zgłaszają się do poradni przeciwcukrzy
cowych na wizyty okresowe, bądź w przypadku pogorszenia tolerancji 
węglowodanowej.

Do poradni przeciwcukrzycowych pacjenci (kierowani są przez lekarzy 
opieki podstawowej (lekarze rejonowi, lekarze przemysłowej służby 
zdrowia) lekarzy innymi poradni specjalistycznych oraz przez szpitale.

Z badań przeprowadzonych w roku 1973/74 wśród lekarzy rejonowych 
w Warszawie (22) wynika, że prawie wszyscy pacjenci którzy są w sta
nie zgłosić się na wizytę w przypadku podejrzenia lub rozpoznania cu
krzycy są kierowani do poradni diabetologicznych. Pod opieką lekarzy 
rejonowych pozostają zazwyczaj osoby w zaawansowanym Wieku z ła
godnymi zaburzeniami tolerancji węglowodanów (22).

W Warszawie oprócz poradni specjalistycznych wymienionych wyżej, 
istnieją jeszcże: poradnia przeciwcukrzycowa dla pracowników PKP
i poradnia dla pracowników Ministerstwa Spraw Wewnętrznych. W celu 
wyodrębnienia grupy do badań przejrzano rejestry pacjentów w wymie
nionych wyżej poradniach podległych Wydziałowi Zdrowia i Opieki Spo
łecznej, ąceniając jednocześnie kryteria na podstawie których rozpozna
no cukrzycę. Do badań zakwalifikowano osoby, które urodziły się 
w okresie 1905 r. —  1956 r., zamieszkałe w chwili rejestracji w poradni 
na terenie Warszawy, u których cukrzycę rozpoznano po 1 stycznia 
1963 r. a przed 30 czerwca 1973 r., u których stwierdzono na czczo lub 
w dwie godziny po podaniu doustnie 50 lub 100 g glukozy wartość' gli- 
kemii wyższe niż 140 mg%.
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METODYKA BADANIA

Pacjenci odpowiadający wyżej wymienionym kryteriom zostali zapro
szeni do udziału w badaniach przez lekarzy opiekujących się nimi w po
radniach lub listownie. Badania były prowadzone w poradni przeciwcu
krzycowej przy III Klinice Chorób Wewnętrznych AM w okresie od lu
tego 1973 r. do marca 1974 r. Po poinformowaniu o celach i istocie ba
dań, u każdego zgłaszającego się pacjenta zbierano wywiady wg jedno
litego kwestionariusza oraz wykonywano pomiary:

—  ciśnienia tętniczego
— grubości fałdu tłuszczowego
—  wzrostu i ciężaru ciała
—  zapis ekg w spoczynku
— badania laboratoryjne



Wywiady zbierały odpowiednio dobrane i przeszkolone ankieterki (25,
34), a w części dotyczącej przebiegu i sposobu leczenia cuikrzycy —  spe
cjalnie przeszkoleni lekarze. Kwestionariusz którym posługiwały się 
ankieterki podczas zbierania wywiadu zawierał pytania dotyczące: wieku, 
wykształcenia, miejsca urodzenia, rodzaju wykonywanej pracy, nawyku 
palenia papierosów, ciężaru ciała przed ujawnieniem się cukrzycy 
i w czasie jej trwania, leczenia z powodu nadciśnienia, dolegliwości 
w klatce piersiowej, bólów zawałopodobnych i hospitalizacji z powodu 
zawału serca, bólów w kończynach dolnych, zmian zgorzelinowych na 
stopach. W części dotyczącej nawyku palenia papierosów, bólów w klatce 
piersiowej i w kończynach dolnych wykorzystano standardowe pytania 
opracowane w Londyńskiej Szkole Higieny i zalecane przez Światową 
Organizację Zdrowia do stosowania w badaniach epidemiologicznych (34,
35).

Kwestionariusz, którym posługiwali się lekarze podczas zbierania wy
wiadów, zawierał pytania dotyczące: daty i okoliczności ujawnienia się
1 rozpoznania cukrzycy, sposobu leczenia cukrzycy od chwili jej roz
poznania, dat i przyczyn hospitalizacji w okresie od 1963 r. Lekarze 
podczas zbierania wywiadów dotyczących leczenia cukrzycy porównywali 
odpowiedzi pacjentów z zapisem w książeczce cukrzycowej. (Każdy pa
cjent z chwilą zarejestrowania w poradni przeciwcukrzycowej ma za
kładaną książeczkę, z którą zgłasza się na wizyty do poradni, w ksią
żeczkach tych lekarze wpisują kolejne zlecenia w zakresie diety i leków).

Pomiar ciśnienia tętniczego był wykonywany przez ankieterki, które 
przeszły odpowiednie przeszkolenie w tym zakresie (34).

Po zakończeniu zbierania wywiadów pacjent odpoczywał w pozycji 
siedzącej przez 10 minut, a następnie wykonywano u niego pomiar ciś
nienia tętniczego skurczowego i rozkurczowego na lewym ramieniu. Ciś
nienie skurczowe było oznaczane w momencie usłyszenia pierwszego wy
raźnego dźwięku, a ciśnienie rozkurczowego w momencie zniknięcia ryt
micznych tonów. Wszystkie odczyty były dokonywane z dokładnością do
2 mm. W przypadku trudności w oznaczeniu ciśnienia podczas pierw
szego pomiaru wykonywano drugi pomiar. Posługiwano się aparatami 
rtęciowymi o rozmiarach mankietów 12X24 cm. Aparaty były kalibro
wane co 14 dni. Grubość fałdu tłuszczowego mierzono nad mięśniem 
trójgłowym ramienia po stronie lewej, w połowie odległości między wy
rostkiem barkowym i łokciowym. Pomiary wykonywano przy użyciu 
fałdomierza typu harpendenowskiego z dokładnością do 0,1 mm (6).

Pomiary wysokości ciężaru ciała w pozycji stojącej dokonywano z do
kładnością do 1 om, a pomiar ciężaru ciała z dokładnością do 0,1 kg. 
Pomiary przeprowadzano bez obuwia oraz bez wierzchniego okrycia, po
sługując się wagami lekarskimi ze wzrostomierzem, po ich sprawdzeniu 
i wykalibrowaniu.

Badanie ekg spoczynkowe było wykonane przy użyciu trzykanałowego 
aparatu ,,Multicard”. U każdego pacjenta wykonywano 12 standardo
wych odprowadzeń, przy przesuwie papieru z szybkością 25 mm/sek. 
Taśmy ekg po opatrzeniu danymi identyfikującymi były następnie nie
zależnie kodowane wg kodu Minnesota (34) przez dwóch lekarzy. Wy
stępujące między nimi rozbieżności rozstrzygał trzeci lekarz tzw. arbiter 
(34, 24). Każdy pacjent przed badaniem ekg minimum przez dwie go
dziny, nie spożywał żadnych posiłków, nie pił herbaty ani kawy oraz 
nie palił papierosów.
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Na badania laboratoryjne pacjenci zgłaszali się w innym dniu, rano 
na czczo wraz z próbką moczu z ostatniej zbiórki nocnej. Osoby leczone 
insuliną nie wstrzykiwały sobie porannej dawki w dniu zgłoszenia się 
na badania, a osoby leczone lekami doustnymi nie zażywały leków przez
3 dni przed zgłoszeniem się na badania laboratoryjne. Od każdego pa
cjenta pobierano 10 ml krwi żylnej. Osoby leczone lekami doustnymi 
lub dietą dodatkowo miały pobieraną krew żylną w 2 godziny po wy
piciu 50 g glukozy w 20% roztworze.

W surowicy z pobranej krwi żylnej na czczo oznaczano:
— poziom glukozy metodą ortotoluidynową Hultmana (38)
— poziom cholesterolu metodą Błaszczyszyna (38)
— poziom tłuszczów całkowitych wg Łętowskiego i Tomaszewskiego (27)
— poziom kreatyniny metodą Bielika (2)

W surowicy krwi pobranej w dwie godziny po podaniu 50 g glukozy 
doustnie oznaczano poziom glukozy metodą ortotoluidynową.

W próbce moczu z ostatniej zbiórki nocnej przyniesionej przez pa
cjentów oznaczano:
— białko zmodyfikowaną metodą Extona (38)
— cukier metodą jakościową Benedicta, a następnie ilościowo na pola- 

rymerze Zeissa (38).
Wszysitkie badania laboratoryjne były wykonywane w jednym labo

ratorium, w którym powtarzalność kontrolowano dając do oznaczeń 
w dniu następnym wylosowane surowice z dnia poprzedniego oraz su
rowice standardowe.

W okresie od grudnia do kwietnia 1974 r. do pacjentów, którzy mimo 
zaproszenia do badań przez lekarzy, lub dwukrotnego zaproszenia listo
wnego, nie zgłosili się na badania, wysłano ankieterów, którzy w do
mach zbierali wywiady posługując się standardowymi kwestionariuszami 
i zapraszali pacjentów do badań ekg i laboratoryjnych.

OPRACOWANIE W YNIKÓW

Dane z wywiadów oraz wyniki wykonanych pomiarów i badań prze
niesiono na karty perforowane, a następnie opracowano przy użyciu 
komputera ICL-1905. Opracowano program kontroli zbioru pod wzglę
dem formalnym i zgodności logicznych. Po poprawieniu błędów, które 
wykryto w czasie sprawdzania zbioru opisano badaną grupę pod wzglę
dem podstawowych zmiennych. W chwili obecnej przygotowywane są 
programy analiz szczegółowych.
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W YNIKI

Spośród Około 13 tysięcy osób zarejestrowanych po 1 stycznia 1963 r. 
w poradniach przeciwcukrzycowych podległych Wydziałowi Zdrowia 
i Opieki Społecznej w Warszawie, do badań zakwalifikowano 5666 pa
cjentów. Pozostałe osoby nie spełniały przyjętych kryteriów. W kilku
dziesięciu przypadkach nie udało się ustalić kryteriów rozpoznania cu
krzycy z powodu zaginięcia dokumentacji poradnianej. Przypadków tych 
nie zakwalifikowano do grupy badanej. W badaniach uczestniczyło 2120 
mężczyzn i 2518 kobiet, co stanowiło odpowiednio 79% i 84% osób za
kwalifikowanych (tabda I).
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T a b e l a I

Chorzy na cukrzycę zakwalifikowani do badań wg płci i uczestnictwa w badaniach

Mężczyźni Kobiety

liczba % liczba %

Ogółem zakwalifikowani do badań 2684 100% 2982 100%
Uczestniczyło w badaniach 2120 79,0% 2518 84,4%
Odmówiło udziału w badaniach 18 0,7% 19 0,6%
Niedostępni 67 2,5% 67 2,3 %
Nieosiągalni 279 10,4% 243 8,2%
Zmarli 200 7,4 % 135 4,5%

Wśród osób zakwalifikowanych do badań około 2,4% stanowili pacjenci 
tzw. niedostępni (w okresie prowadzenia badań przebywali poza War
szawą lub w placówkach służby zdrowia). 10,4% mężczyn i 8,2% kobiet 
stanowiły osoby tzw. nieosiągalne tzn. takie, które nie zgłosiły się na 
badania mimo dwukrotnego zaproszenia listownego a ankieterzy wysłani 
pod wskazany adres stwierdzili: brak adresu, pod wskazanym adresem 
pacjent był nieznany, pod wskazanym adresem pacjent zamieszkiwał ale 
wyprowadził się nie podając nowego adresu, pod wskazanym adresem 
nikogo dwukrotnie nie zastano.

Znikoma liczba osób (0,6%) odmówiła udziału w badaniach. 7,4% męż
czyzn i 4,5% kobiet w badanej grupie stanowiły osoby zmarłe. Odsetek

T a b e l a  II

Chorzy na cukrzycę zakwalifikowani do badań wg płci, wieku i uczestnictwa

w badaniach

Wiek
Mężczyźni Kobiety

ogółem 269 100% 210 100%

zbadani 210 78,1% 171 81,4%
18—40 lal

zmarli 8 3,0% 5 2,4%

nie badani 51 18,9% 34 16,2%

ogółem 58П 100,0% 473 100%

zbadani 479 82,6 % 403 85,2%
41—50 lal

zmarli 19 3,3% 10 2,1 %
nie badani 82 14,1% 60 12,7%

ogółem 745 100% 890 100%

zbadani 598 OoCOOCO 785 88,2%
51—60 lat zmarli 42 5,6% 18 2,0%

nie badani 105 14.1% 87 9,8%

ogółem 1090 100,0 1409 100%
zbadani 835 76,4% 1159 82,3%

61—68 lat
zmarli 131 12,0% 102 7,3%

nie badani 126 11,6% 148 10,6%



Nr 4 Losy chorych na cukrzycę 455

T a b e l a  I I I

Chorzy na cukrzycę zakwalifikowani do badań wg płci, poradni, w której byli 

zarejestrowani i uczestnictwa w badaniach

Mężczyźni Kobiety

Liczba % Liczba %

ogółem 1341 100,0°/o 1304 100,0%
Poradnia przy zbadani 1129 84,2% 1159 88,9%

III  KI. Ch. Wew. zmarli 103 7,7% 63 4,8%

nie badani 109 8,1% 82 6,3%

ogółem 622 100,0% 796 100,0%

Poradnia przy zbadani 433 69,6% 624 78,4%

PI. Dąbrowszczaków zmarli 50 8,0% 38 4,8%

nie badani 139 22,4% 134 16,8%

ogółem 401 100,0% 495 100,0%

Poradnia przy zbadani 300 74,8% 403 81,4%

ul. Karmelickiej zmarli 25 6,2% 20 4,0%

nie badani 76 19,0% 72 14,6 %

ogółem 320 100,0% 387 100,0%

Poradnia przy zbadani 258 80,6% 332 85,8%

ul. Cegłowskiej zmarli 22 6,9% 14 3,6%

nie badani 40 12,5% 41 10.6%

I

zgonów wzrastał z wiekiem i w każdej grupie wiekowej był wyższy 
wśród mężczyzn niż Wśród kobiet (tabela II). Brak uczestnictwa w ba
daniach był niezależny od wieku. Wśród kobiet odsetek niezbadanych 
był nieco-niższy niż w grupie mężczyzn (tabela II).

W .tabeli III przedstawiono strukturę grupy zakwalifikowanej do ba
dań w zależności od płci, poradni w której byli zarejestrowani i uczest
nictwa w badaniach. Liczba pacjentów zarejestrowanych w poszczegól
nych poradniach wynika z wielkości rejonu nad którym sprawuje opiekę 
dana poradnia.

Poradnia przy III Klinice Chorób Wewnętrznych jest poradnią specja
listyczną dla dzielnic: Mokotowa, Ochoty i Śródmieścia, poradnia przy 
ul. Karmelickiej sprawuje opiekę nad pacjentami zamieszkującymi 
w dzielnicy Wola, poradnia przy ul. Cegłowskiej 80 sprawuje opiekę 
nad pacjentami zamieszkującymi na Żoliborzu, a poradnia przy PI. Dą
browszczaków sprawuje opiekę nad pacjentami zamieszkującymi w dziel
nicy Praga Północ i Południe. Poszczególne poradnie nie różniły się 
między sobą odsetkiem osób zmarłych. Nie obserwowano również różnic 
w strukturze wieku między chorymi z różnych poradni.

Istnieją natomiast różnice w zakresie uczestnictwa w badaniach. Naj
mniejszy odsetek osób uczestniczył w badaniach z poradni przy PI. Dą
browszczaków. Wynikło to prawdopodobnie z faktu, że w dzielnicach 
Praga Północ i Południe w okresie ostatnich 10 lat miały miejsce liczne 
wyburzenia starych domów i w związku z tym największa liczba nie
aktualnych adresów. Wśród osób uczestniczących w badaniach 85,7% 
zgłosiło się na badania przy III Klinice Chorób Wewnętrznych, a po
zostałe osoby odwiedzili ankieterzy w domach. Grupa zbadana w po
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radni nie różniła się pod względem płci i wieku od grupy odwiedzanej 
w domu.

W tabeli IV przedstawiono kompletność badań wykonanych w grupie 
osób uczestniczących w badaniach. Wszystkie badania i pomiary wyko
nano u 3819 osób co stanowiło 82,4% ogółu uczestniczących w badaniach. 
U 541 osób nie wykonano badań EKG co stanowiło 11,7% ogółu bada
nych. 788 osób nie zgłosiło się na badania laboratoryjne, co stanowiło 
17,0%.

T a b e l a  IV

Chorzy na cukrzycę uczestniczący w badaniach wg płci i kompletności

wykonanych badań

Mężczyźni Kobiety

liczba % liczba %

Zebrano wywiady i wykonano 

badanie ekg i badania 

biochemiczne 1739 82,0% 2080 82,6
Zebrano wywiady i wykonano 

badania ekg (brak badań 

biochemicznych) 128 6,0% 150 6,0°/o
Zebrano wywiady i wykonano 

badania biochemiczne 

(brak badań ekg) 15 0,8°/o 16 0,6%
Zebrano wywiady

(brak badań biochemicznych

i badań ekg) 238 11,2% 272 10,8%

Razem 2120 100,0°/o 2518 100,0%

Wśród mężczyzn uczestniczących w badaniach 89,7% stanowili pa
cjenci którzy_zostali zarejestrowani w poradniach przeciwcukrzycowych 
bezpośrednio po rozpoznaniu cukrzycy lub zostali skierowani do tych 
poradni z podejrzeniem choroby. Pozostałe 10,3% przed zarejestrowaniem 
się w poradniach przynajmniej przez okres 6 miesięcy lub dłużej pozo
stawało pod opieką lekarzy opieki podstawowej (głównie lekarzy rejo
nowych). Wśród kobiet uczestniczących w badaniach 83,1% stanowiły 
pacjentki, które zostały zarejestrowane w poradniach przeciwcukrzyco
wych bezpośrednio po rozpoznaniu cukrzycy lub zostały skierowane do 
tych poradni z podejrzeniem choroby. Pozostałe pacjentki przed zareje
strowaniem w poradni przez 6 miesięcy lub dłużej pozostawały pod opie
ką lekarzy opieki podstawowej (głównie lekarzy rejonowych).

Przeważającą liczbę w badanej grupie stanowią osoby, u których cu
krzycę rozpoznano w wyniku spontanicznego zgłoszenia się tych pacjen
tów do lekarzy opieki podstawowej lub lekarzy poradni specjalistycz
nych z powodu różnego rodzaju dolegliwości. Jedynie u 17,4% mężczyzn 
i 10,5% kobiet cukrzyca została rozpoznana w związku z badaniami okre
sowymi w pracy, przed przystąpieniem do pracy, lub w związku z ba
daniami wykonanymi przed wyjazdem do sanatorium, oddaniem krwi itp.
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Na podstawie opisu badanej grupy i przeprowadzonych badań wśród 
lekarzy rejonowych w Warszawie (22) można stwierdzić, że zakwalifi
kowana do badań grupa chorych na cukrzycę stanowi zdecydowaną więk
szość ogółu pacjentów z rozpoznaną cukrzycą (wg przyjętych kryteriów) 
na terenie Warszawy. Materiał poradniany a zatem i badana grupa nie 
zawiera przypadków cukrzycy jawnej nierozpoznanej.

Z badań przeprowadzonych w 1963 r. w Polsce (5) wynika, że na 
jeden przypadek cukrzycy jawnej rozpoznanej przypada jeden przypa
dek cukrzycy jawnej ale nierozpoznanej. Można sądzić, że w Warszawie 
w związku z większą dostępnością opieki lekarskiej, częstość cukrzycy 
nierozpoznanej jest niniejsza niż w  1963 r. w całej Polsce.

Spośród osób zakwalifikowanych do badań tylko niewielki odsetek 
pacjentów (około 13%) nie uczestniczył w badaniach. Uczestnictwo w ba
daniach było niezależne od wieku, zależało natomiast od płci i poradni, 
w której pacjenci byli zarejestrowani.

W czasie prowadzenia badań autorzy współpracowali z zespołem kilkudziesięciu 

osób, którym pragną złożyć podziękowanie za pomoc i współpracę.

Szczególne słowa podziękowania należą się doc. dr hab. med. L. Tomaszewskiemu, 
byłemu kierownikowi laboratorium analitycznego przy poradni specjalistycznej PSK 

nr 1 w Warszawie oraz lekarzom poradni przeciwcukrzycowych na terenie miasta 

Warszawy: lek. A. Buczowskiej-Szymańskiej, lek. A. Czech, lek. J. Karpińskiej, 
lek. Z. N owak-H leszcza, lek. D. Ptaszyńskiemu, lek. J. Różyńskiej, dr med. R. Walc, 
lek. J. Walc.

А. Ч и ж и к ,  3. Я. Б ж е з и н ь с к и ,  А. С. К р у л е в с к и ,  Д. Я н е ч к о ,

М. В ы с о ц  к«,  Б. П у н ц е в и ч

СУДЬБА БОЛЬНЫ Х САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ

I. План исследований, методы и исследовавшаяся группа 

С о д е р ж а н и е

В статье представлены принципы исследований „Судьба больных сахарным 

диабетом”, методы и подбор группы для исследований. Среди пациентов заре

гистрированных в диабетических диспансерах в г. Варшаве, зачислено к ис

следованиям 5666 человек, жителей Варшавы, рожденных в период 1905—1956 г., 

у которых сахарный диабет распознано после 1. 1. 1963 г. Из всех зачислен

ных к исследованиям, 335 человек т.е. 5,9°/о, составляли умершие, 693 человека, 

т.е. 12,2% не участвовало в исследованиях. Остальных 4638 человек, т.е. 81,9°/о 

из числа зачисленных, исследовано в течение периода от февраля 1973 г. по 

март 1974 г.

Участие в исследованиях было независимо от возраста, но от пола и ди

спансера, в котором больные были регистрированы. Лица участвующие в ис

следованиях провели все исследования и измерения в 82,4% (опрос, электро

кардиограмма, биохимические анализы, измерение: роста и веса тела, толщи

ны жировой складки и артериального давления).

Przeg. Epidemiolog. — 5
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FATE OF DIABETIC PATIENTS

I. Plan of the study, methods and study group 

S u m m a r y

This paper describes the plans for a study on ’’The fate of diabetic patients”, 

including methods and selection of patients groups. Qualified for the study were 

5,666 patients, inhabitants of Warsaw born between 1905 and 1956, in Whom dia

betes Was diagnosed after January 1, 1963. Of this number, 335 (5.9% of those 

qualified) were dead, and 693 (12.2%) did not take part in the study. The rema

ining 4,638 patients, i.e. 81.9% of those qualified, were examined between Febru

ary 1973 and March 1974.

Submission to the examinations was independent of age, but was related to 

sex and dispensary at which the patients were registered. In 82.4% of those taking 

part in the study, all examinations and measurements have been carried out (cli

nical history, ECG, biochemical studies, measurements of body height and weight, 

skin fold thickness and arterial blood pressure).
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POZAGAŁKOWE ZAPALENIE NERWU WZROKOWEGO 
W PRZEBIEGU NAGMINNEGO ZAPALENIA ŚLINIANEK 
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Katedra i Klinika Chorób Zakaźnych Akademii Medycznej w Warszawie; 

Kierownik: prof. dr med. B. Kassur 

Oddział Okulistyczny Szpitala Wolskiego 

Ordynator: dr med. H. Hryniewska

Autorzy opisują przypadek pozagalkowego zapalenia nerwu wzroko

wego w przebiegu nagminnego zapalenia ślinianek przyusznych oraz 

omawiają patomechanizm zmian chorobowych.

W przebiegu nagminnego zapalenia ślinianek przyusznych występuje 
stosunkowo często zapalenie surowicze opon mózgowordzeniowych, jąder, 
najądrzy, rzadziej zapalenie trzustki, jajników, rzadko zapalenie mięśnia 
sercowego, gruczołu tarczowego, spojówek, gruczołu łzowego, twardówki 
i sporadycznie zapalenie rogówki, nerwów czaszkowych i rdzeniowych, 
przytarczyc, gruczołów sutkowych (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 12). 
Dlatego też przedstawiamy obserwowany przez nas przypadek pozagał- 
kowego zapalenia nerwu wzrokowego.

OPIS PRZYPADKU

Chory B.J., lat 27 (1. ks. gł. 3028/1971), przyjęty do Kliniki Chorób 
Zakaźnych w Warszawie w 14 dniu choroby, która rozpoczęła się obrzę
kiem i bolesnością lewej, a następnie prawej ślinianki przyusznej oraz 
stanami podgorączkowymi dochodzącymi do 37,5°C. Po kilku dniach cie
płota ciała wzrosła do 40,0°C, pojawiły się bóle i obrzęk dbu jąder oraz 
bóle głowy. W 14 dniu choroby nagle wystąpiły bóle lewej gałki ocznej 
nasilające się podczas ruchów czynnych i ucisku oraz wyraźne obniżenie 
ostrości wzroku i trudności w rozróżnianiu barw. Zgłosił się do okulisty, 
który stwierdził: V od=5/5, Sn=0,5, V os =  3/25, Sn=nie czyta. Oko 
prawe: przedni i tylny odcinek bez odchyleń od normy. Oko lewe: przed
ni odcinek bez odchyleń od normy. Dno oka: tarcza nerwu wzrokowego



bladoróżowa, plaska, o granicach lekko zatartych ze wszystkich stron. 
Przebieg i wygląd naczyń krwionośnych siatkówki prawidłowy. Refleks 
z plamki żółtej nieco zamazany. Pole widzenia badane perymetrem 
Maggiore wykazało zakres pola widzenia prawidłowy, centralny mroczek 
bezwzględny od 15 do 25° i względny na barwę białą od 30 do 40°; 
barwy czerwonej nie rozpoznaje. Rozpoznano pozagałkowe zapalenie ner
wu wzrokowego najprawdopodobniej w przebiegu nagminnego zapalenia 
ślinianek przyusznych. Podano pozagałkowo 25 mg hydrokortisonu i skie
rowano do Kliniki Chorób Zakaźnych.

W chwili przyjęcia stan ogólny chorego był dobry. Z istotnych od
chyleń od stanu prawidłowego, poza wyżej opisanymi, stwierdzono po
nadto: śladową sztywność karku, dodatni objaw Kerniga, niewielkie po
większenie i bolesność uciskową obu ślinianek podżuchwowych (brak 
powiększenia ślinianek przyusznych) oraz niewielki obrzęk i bolesność 
obu jąder. Skład morfologiczny krwi obwodowej był prawidłowy. OB 
20/35 mm. Płyn mózgowo-rdzeniowy wypływał pod wzmożonym ciśnie
niem. Odczyn Pandy ++, N. Apelta +; białko 45 mg%, pleocytoza 116 
krwinek białych w 1 mm3, w tym 10% granulocytów podzielonych i 90% 
limfocytów; cukier 46 mg%, chlorki 133 mEq/L. Posiew płynu jałowy. 
Diastaza we krwi 11 j. Wohlg., w moczu 40 j. Wohlg. Rtg. klatki pier
siowej i zapis EKG — prawidłowe. Odczyn Wassermana ujemny. Ba
dania otolaryngologiczne, audiometryczne i próby błędnikowe nie wy
kazały odchyleń od stanu prawidłowego. Miano przeciwciał dla wirusa 
nagminnego zapalenia ślinianek przyusznych w odczynie zahamowania 
hemaglutynacji wynosiło 1 : 640 i potwierdziło wirulsową etiologię scho
rzenia. Otrzymał salicylany, oleotetryn, enkorton, wtaminę B i2, witaminę 
B] forte, witaminę Bcomp., witaminę С i glukonian wapnia. Objawy opo
nowe bardzo szybko ustąpiły i w 3 dobie pobytu chorego w Klinice bada
niem neurologicznym nie stwierdzono już żadnych odchyleń od sta
nu prawidłowego. Tegoż dnia badanie okulistyczne wykazało utrzymy
wanie się bólów przy ruchach gałki ocznej oraz dalsze obniżanie się 
ostrości wzroku w oku lewym do 2/50, podczas gdy obraz dna oka nie 
uległ istotnej zmianie w porównaniu z badaniem poprzednim. W polu 
widzenia utrzymywał się nadal centralny mroczek bezwzględny i względ
ny na barwę białą; barwy czerwonej nadal nie rozróżniał. Ponownie po
dano 25 mg hydrokortisonu pozagałkowo. W 2 dni później zauważono 
rozpoczynającą się poprawę ostrości wzroku i wyraźne ustępowanie do
legliwości bólowych przy ruchach gałki ocznej. Łącznie otrzymał 5 inje- 
kcji po 25 mg hydrokortisonu pozagałkowo. W chwili wypisu z Kliniki 
tj. w 34 dniu od chwili hospitalizacji stwierdzono: V os =  5/5, Sn =  0,5. 
Dno oka lewego bez odchyleń od stanu prawidłowego. W polu widzenia 
paracentralny mroczek okrężny na barwę czewoną między 15 a 25° pola 
widzenia.

Po wyjściu z Kliniki kontynuowano leczenie w ambulatorium okuli
stycznym. Otrzymywał w dalszym ciągu wit. B12, wit. Bcomp., kókarbo- 

ksylazę oraz jeszcze jedno wstrzyknięcie 25 mg hydrokortisonu poza le
wą gałką oczną. W 7 miesięcy później stwierdzono jedynie gorsze roz
różnianie barwy czerwonej okiem lewym. V os =  5/5, Sn =  0,5. Dno 
oka: tarcza nerwu II blada w części skroniowej, płaska, o wyraźnych 
granicach. Refleks z plamki żółtej żywy. W polu widzenia utrzymuje 
się w dalszym ciągu paracentralny okrężny mroczek na barwę czerwoną.
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OMÓWIENIE

W przebiegu nagminnego zapalenia ślinianek przyusznych, w wyniku 
neutropowych właściwości wirusa, u około 65% chorych występują zmia
ny w ośrodkowym układzie nerwowym najczęściej pod postacią suro
wiczego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych o lekkim przebiegu (4). 
Zapalenie nerwów czaszkowych i rdzeniowych spotyka się rzadko, a za
palenie nerwu wzrokowego należy do powikłań najrzadszych. Chromiń
ska i wsp. wśród 252 chorych na nagminne zapalenie ślinianek przy
usznych stwierdziła zapalenie nerwu wzrokowego tylko u jednego cho
rego (4). W Klinice naszej w ciągu ostatnich 20 lat obserwowaliśmy 852 
chorych na nagminne zapalenie ślinianek przyusznych, często o ciężkim 
przebiegu klinicznym, z różnymi powikłaniami i tylko w jednym przy
padku stwierdziliśmy pozagałkowe zapalenie nerwu II. W piśmiennic
twie krajowym opisano dotychczas zaledwie dwa ze spostrzeganych 
trzech przypadków (4, 5, 10). Pierwszy przypadek opisano w 1901 r., 
drugi zaś w 1968 r. (5, 10).

Zapalenie nerwu wzrokowego może przebiegać pozagałkowo lub we- 
wnątrzgałkowo. Występuje zazwyczaj między 2 a 4 tygodniem choroby
i im wcześniej pojawi się, tym lepsze jest rokowanie. Zmiany pojawia
jące się późnie1] mogą doprowadzić do zaniku nerwu wzrokowego (4, 9).

Niezupełnie jasny jest patomechanizm doprowadzający do zmian we 
włóknach nerwu wzrokowego. Wydaje się, że zmiany te nie są wywoła
ne bezpośrednim działaniem wirusa lecz procesami autoimmunologicz- 
nymi przez nie zainicjowanymi. Przemawiałoby za tym współistnienie 
procesów chorobowych w centralnym układzie nerwowym i oponach, 
okres występowania powikłań (najczęściej 2—4 tydzień choroby) oraz 
skuteczność terapeutyczna glikokortykoidów.

Wczesne wystąpienie pozagałkowego zapalenia nerwu II, szybkie roz
poznanie i prawidłowe leczenie doprowadziło w naszym przypadku do 
stosunkowo szybkiego ustąpienia prawie wszystkich objawów. Czynność 
oka lewego «wróciła praktycznie do stanu prawidłowego, a pozostało je
dynie skroniowe Zblednięcie tarczy nerwu wzrokowego jako wyraz roz
woju tkanki glejowej po zapaleniu części osiowej nerwu w odcinku po- 
zagałkowym. W polu widzenia pozostał jedynie wąski mroczek paracen- 
tralny na barwę czerwoną.

Przypadek niniejszy publikujemy celem zwrócenia uwagi klinicystów 
na możliwość wystąpienia tego rzadkiego powikłania w przebiegu na
gminnego zapalenia ślinianek przyusznych.

Т. O c y x ,  E. Я н е ч к о ,  Я. Я в о р е к

РЕТРОБУЛЬБАРНЫЙ НЕВРИТ ЗРИТЕЛЬНОГО НЕРВА 

В ТЕЧЕНИЕ ЭПИДЕМИЧЕСКОГО ПАРОТИТА

С о д е р ж а н и е

Авторам приводится случай ретробульбарного неврита зрительного нерва — 

очень редкого осложнения в течение эпидемического паротита; обсуждаются 

патомеханизмы, которые могут привести к изменениям в волокнах данного 

нерва. По мнению авторов, в основе этого осложнения лежат автоиммунологи- 

' ческие процессы, зачинателем которых является вирус.
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T. O s u c h ,  J. J a n e c z k o ,  K. J a w o r e k

RETROBULBAR OPTIC NEURITIS IN THE COURSE OF EPIDEMIC

PAROTITIS

S u m m a r y

A caise of retrobulbar optic neuritis, a very rare complication during epidemic 

parotitis, is reported, and the pathomechanism of lesions in the fibers of the optic 

nerve is discussed. It was concluded that auto immunologic processes initiated by 
viruses underly this complication.
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Józefa Pakulska, Barbara Kalinowska, Zofia Steblowska

ZASTOSOWANIE WYMIENNYCH PRZETACZAN KRWI
w p r z y p a d k u  Ś p ią c z k i  w ą t r o b o w e j

W PRZEBIEGU WIRUSOWEGO ZAPALENIA WĄTROBY

I I I  Oddział Miejski Szpitala Zakaźnego Nr 1 w Warszawie 

Ordynator: dr J. Pakulska

U 56-letniej kobiety z wzw wobec braku poprawy po 24 godzin

nym leczeniu, w 2-ej i 4-ej dobie śpiączki zastosowano wymienne 

przetaczanie krwi uzyskując powrót świadomości. Dalsze leczenie do

prowadziło do ustąpienia żółtaczki i normalizacji badań dodatkowych. 

Kontrolne badanie po 6-ciu latach wykazało niepowiększoną wątrobę 

i prawidłowe wartości badań biochemicznych.

Jedną z prób leczenia śpiączki wątrobowej w przebiegu wirusowego 
zapalenia wątroby (wzw) jest przetaczanie wymienne krwi (1— 17). We
dług danych z piśmiennictwa ilość przetaczanej krwi była różna, ale za
wsze uzależniona od stanu klinicznego chorego i wynosiła od 1500 ml do 
kilkunastu litrów (1, 2, 4, 6, 7, 9, 13, 14, 15). Używano przeważnie krwi 
heparynizowanej. Podkreśla się, że największe szanse przeżycia mają 
chorzy, u których zabieg przetoczenia wymiennego wykonano w jak naj- 

t wcześniejszym okresie śpiączki (1, 2, 6, 17). Wyniki leczenia tą metodą 
według jednych autorów były pozytywne (1, 2, 6, 13, 14, 17), inni uzy
skiwali tylko przejściową poprawę, bądź też nie mieli żadnych efektów 
leczenia (1, 2, 4, 6, 9, 10, 17).

Przedstawiamy przypadek wirusowego zapalenia wątroby ze śpiączką, 
w leczeniu którego zastosowano wymienne przetaczania krwi.

Chora G.M. lat 56 Nr ks. gł. 2204 przyjęta do Szpitala w dniu 26. V. 
1968 r. Według wywiadu zebranego od rodziny od 10 dni miała złe po
czucie, ogólne osłabienie, pobolewania brzucha, nudności, kilkakrotne 
wymioty, utratę łaknienia, apatię. Od 3-ch dni wystąpiła żółtaczka, od
2 dni senność, a w dniu przybycia całkowita utrata przytomności. 
W marcu 1968 r. operowana z powodu zapalenia wyrostka robaczkowego 
i niedrożności jelit.

Od 1961 r. leczona z powodu choroby wrzodowej żołądka, w 1966 r. 
miała wykonaną częściową resekcję żołądka. Kontaktu z chorymi na 
wzw, ani przetaczań krwi nie miała. Badaniem przedmiotowym stwier
dzono: stan ogólny bardzo ciężki, całkowita utrata świadomości, brak re
akcji na bodźce bólowe. Oddech głęboki powolny. Skóra zażółcona, bez 
obrzęków i wybroczyn. Na skórze brzucha w linii białej 2 blizny poope
racyjne. Spojówki gałkowe zażółcone, źrenice słabo reagujące na światło, 
szerokie. Błona śluzowa jamy ustnej podsychająca. Język obłożony bia
łym nalotem, suchy. Wyraźne cuchnienie wątrobowe z ust. W zakresie



przylegania płuc do klatki piersiowej odgłos opukowy jawny z odcie
niem bębenkowym, szmer oddechowy pęcherzykowy z wydłużonym wy
dechem. Czynność serca miarowa 68/min., tony głuche. Tętno średnio 
napięte i wypełnione. Ciśnienie tętnicze krwi 110/80 mm Hg. Brzuch 
wzdęty, perystaltyka niesłyszalna. Wątroba i śledziona niewyczuwalne. 
Objawy oponowe ujemne, odruchy śeięgniste zaznaczone, brzusznych nie 
udaje się wywołać. Objaw Babińskiego obustronnie ujemny.

Wykonano cewnikowanie pęcherza moczowego uzyskując 1300 ml mo
czu. Badanie moczu: odczyn kwaśny, c. wł. 1015, barwniki żółciowe 
(++), urobilinogen (— ), urobilina (+), leukocyty 4—6 w p.w. OB 7/28. 
Skład morfologiczny krwi obwodowej Hb 84%, erytrocytów 4 380 000 
w 1 mm3, wsk. 0,97%, leukocytów 14 100 w 1 mm3, (Pał. 3%, Segm. 84%, 
Limf. 11%), Hematokryt 43%. Poziom mocznika w surowicy 15 mg%, 
oukru 81 mg%, sodu 130 mEq/l, potasu 4,3 mEq/l, chlorków 596,7% 
NaCl, 362 mg% Cl, cholesterolu całk. 125 mg%, estrów 82 mg%. Zasób 
zasad 31,0 mqEq/l, próba tymolowa 11,0 j. Mci, poziom bilirubiny całko
witej 10,4 mg% (bezpośredniej 6,1 mg%, pośredniej 4,3 mg%), aktywność 
aminotransferaz. ASPAT — 680 j. ALAT — 1780 j. czas protrombinowy 
27" (n — 16 "), wskaźnik protrombinowy 59,2%. W ciągu pierwszej doby 
podano kokarboxylazę, zespół witamin z grupy B, witaminę K, penicy
linę procainową we wstrzyknięciach domięśniowych, 250 mg Ultraeor- 
tenu H, 1500 ml 10% glukozy z witaminą С i kwasem glutaminowym, 
1000 ml roztworu Ringera i 500 ml 0,9% NaC'1 we wlewach kroplowych 
dożylnych.

Następnego dnia, tj. w drugiej dobie głębokiej śpiączki, wobec braku 
poprawy wykonano wymienne przetoczenie krwi, kontynuując poprze
dnie leczenie. Przetoczono 5000 ml krwi konserwowanej cytrynianem so
du grupy A „Rh + ” upuszczając 4000 ml krwi chorej. W godzinę po za
kończeniu przetaczania chora była niespokojna, reagowała na bodźce bó
lowe, otwierała oczy, wypiła kilka łyżeczek płynu. Po 12 godz. zawołała 
„pić” nie rozumiała jednak co się do niej mówi, a po 36 godz. spełniała 
polecenia, odpowiadała na proste pytania „tak lub nie”, okresowo jed
nak zasypiała. Cuchnienia wątrobowego nie stwierdzono, wątroba była 
niewyczuwalna. Rozpoczęto ponowną wymienną transfuzję. Przetoczono 
500 ml krwi bez powiłkań, natomiast po przetoczeniu 80 ml krwi innego 
dawcy wystąpiły wstrząsające dreszcze i przyspieszenie tętna do 120/min. 
Wstrzyknięto dożylnie 20 ml 10% Calcium gluconicum, 50 mg% Ultra- 
cortenu H, kontynuując przetoczenie krwi innego dawcy. Po 30 min. 
dreszcze ustąpiły, zagorączkowała do 38,8°. Śpiączka pogłębiła się, rysy 
twarzy zaostrzyły się, pojawił się objaw fajkowy. W sumie przetaczano 
w tym dniu 1500 ml krwi przy upuście 1000 ml krwi chorej. Po kilku 
godzinach stan chorej uległ wyraźnej poprawie, zaczęła odpowiadać na 
proste pytania i spełniać polecenia. Po 18 godzinach od zakończenia dru
giego przetoczenia wymiennego, tj. w 5 dniu pobytu w oddziale odzy
skała całkowicie przytomność, zdradzała jednak objawy niepamięci 
wstecznej. Pojawiły się obrzęki w okolicy lędźwiowej i płyn w jamie 
otrzewnowej, który w ciągu następnych dni narastał. Od 6 dnia pobytu 
nie stwierdzono odchyleń od stanu prawidłowego w zakresie układu neu
rologicznego ani w stanie psychicznym. Od 9 dnia wątroba była wy
czuwalna 2,5 cm poniżej prawego łuku żebrowego, konsystencji wzmo
żonej i brzegu ostrym. Nadal kontynuowano leczenie siterydami, poda
wano leki moczopędne, przetaczano albuminy i plazmę, uzupełniano nie
dobory elektrolitowe. Stopniowo zmniejszała się ilość wolnego płynu
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w jamie otrzewnowej, ustąpiły obrzęki. Poziom bilirubiny w surowicy, 
utrzymujący się na poziomie 10— 11 mg%, zaczął obniżać się od 23 dnia 
po drugim wymiennym przetaczaniu, natomiast aktywność aminotrans- 
feraz uległa zmniejszeniu po 24 godzinach, dłużej natomiast utrzymywa
ły się zmiany w proteinogramie pod postacią obniżenia frakcji albumin 
i zwiększenia globulin. Stopniowo zmniejszano dawkę sterydów odsta
wiając je już po ustąpieniu żółtaczki. Chorą wypisano do domu po 3- 
-miesięcznym pobycie w oddziale w stanie ogólnym dobrym, z wątrobą 
wystającą na 2,5 cm spod prawego łuku żebrowego, konsystencji wzmo
żonej i brzegu ostrym, z następującymi wynikami badań biochemicz
nych: próba tymolowa — 4,25 j., McL, poziom bilirubiny całkowitej
0.4 mg%, aktywność ALAT — 40 j., białko całkowite 6,9 g%, alb. 42%, 
glob. «i — 7,2%, «2 — 9,9%, В — 15,3%, 7 — 25,6%.

Skład morfologiczny krwi obwodowej — Hb —  11,5 g%, erytrocytów
3.260.000 w 1 mm3, wskaźnik barwny — 0,94, leukocytów 5600 w 1 mm3, 
(Pał. —  2%, Segm. —  56%, kwas. — 1%, Limf. — 39%, Mon. — 2%. 
OB — 7/10 mm, mocz — bez zmian). Kontrolowana po 2-miesięcznym 
pobycie w domu. Skarżyła się na pobolewanie głowy, drażliwość, 
drętwienie kończyn górnych. Wątroba była powiększona na 2 palce, 
miękka, niebolesna. Ze strony układu nerwowego odchyleń od stanu 
prawidłowego nie stwierdzono. Badania biochemiczne w normie. Kon
trolowana ponownie po 6-ciu latach. Poza ogólnym osłabieniem i nad
mierną pobudliwością skarg nie zgłaszała. Wątroba i śledziona były nie- 
powiększone.

Wyniki badań dodatkowych w dniu 30. IX. 1974 r. OB — 8/22 mm, 
skład morfologiczny krwi obwodowej, Hb — 15,5%, erytrocytów —
4.700.000 w 1 mm3, SSH — 33,0%, leukocytów — 9000 w 1 mm3 (Pał. 
5%, Segm. —  56%, Limf. —  35%, Mon. — 1%). Czas protrombiny 14" 
(n. 13”) wskaźnik protrombinowy —  92,8%. Poziom cholesterolu w su
rowicy całkowitego 300 mg%, estrów —  190 mg%. Poziom bilirubiny 
całkowitej 0,5 mg%. Próba tymolowa —  1,85 j. McL, aktywność ami- 
notransferaz ASPAT — 43 j. ALAT — 30 j. Fosfatazy zasadowej 50 j. 
Ul. Białko całkowite w surowicy —  7,85 g%, albuminy: 55,3%, glob. «i — 
5,2%, «2 — 9,2%, В —  14,5%, У — 15,8%. Immunoglobuliny: IgG — 90
1.u./ml (n — 92—206), IgA — 65 i.u./ml (n — 54—261), IgM — 160 
i.u./ml (n — 69—322). Nie wykryto we krwi obecności antygenu HB. Na 
proponowaną biopsję wątroby nie zgodziła się.
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OMÓWIENIE

W przedstawionym przypadku braliśmy pod uwagę możliwość śpiączki 
endogennej na skutek zaburzeń biochemicznych w wyniku uszkodzenia
i niewydolności komórki wątrobowej oraz śpiączki z dyselektrolitemi 
w przebiegu wirusowego zapalenia wątroby.

Mimo klinicznych objawów odwodnienia poziom elektrolitów w suro
wicy był w granicach normy, wskaźnik hematokrytowy prawidłowy, diu- 
reza dostateczna. Zastosowanie dożylnych wlewów roztworu Ringera, 
soli fizjologicznej, glukozy oraz podanie kortykosterydów nie dało po
prawy. Wymienne przetaczania krwi doprowadziły do odzyskania świa
domości. Pogłębienie śpiączki w okresie powtórnego przetaczania było 
prawdopodobnie wywołane wstrząsem poprzetoczeniowym. Wydaje się 
więc, że mieliśmy do czynienia ze śpiączką wątrobową, a wymienne
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przetoczenia krwi nie tylko uzupełniły ewentualne niedobory elektroli
towe, które mogły nie ujawnić się w rutynowych badaniach, alle usu
wając z krwioobiegu substancje toksyczne przyczyniły się do odzyskania 
przytomności. Dalsze typowe leczenie doprowadziło do ustąpienia żół
taczki i normalizacji badań biochemicznych.

Na podstawie kontrolnego badania klinicznego i wyników badań do
datkowych nie można wyłączyć bez wykonania biopsji przewlekłego za
palenia wątroby lub marskości, ale 6-letni okres przeżycia bez klinicz
nych i biochemicznych objawów zaostrzenia oraz niestwierdzenia obec
ności antygenu HB w surowicy mogłyby przemawiać za wyleczeniem.

Ю. П а к у л ь с к а ,  Б. К а л и н о в с к а ,  3. С т е б л о в с к а

ПРИМЕНЕНИЕ ОБМЕННОЙ ГЕМОТРАНСФУЗИИ В СЛУЧАЕ ПЕЧЕНОЧНОЙ 

КОМЫ В ТЕЧЕНИЕ ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА

С о д е р ж а н и е

У 56-летней женщины в печеночной коме в течение вирусного гепатита, 

в виду того, что после 24 часов лечения состояние не улучшилось, применили 

обменное переливание крови; первое 5000 мл, второе ок. 1500 мл, на 4 сутки 

комы.

В несколько часов после вторичной трансфузии наблюдалось улучшение со

стояния, а после 18 часов к больной полностью вернулось сознание. Дальней

шее типичное лечение привело к уступлении желтухи и. нормализации био

химических тестов. Больную выписали из отдела после 3-месячного пребыва

ния — в хорошем состоянии, с увеличенной печенью на 2 1/2 см.

Контрольные исследования 6 лет спустя показали хорошее общее состояние, 

неувеличенные печень и слезенку, биохимические тесты в норме, отсутствие 

антигена НВ в сыворотке.

J. P a k u l s k a ,  В. K a l i n o w s k a ,  Z. S t e b l o w s k a

EXCHANGE BLOOD TRANSFUSION IN HEPATIC COMA IN THE COURSE

OF VIRAL HEPATITIS

S u m m a r y

In a 56-year-old woman with hepatic coma in the course of viral hepatitis, 

unimproved after 24 hours treatment, exchange blood transfusions were done, 

5,000 ml on the second, and 1,500 ml on the fourth day of coma.

Several hourse ofter the second transfusion, the patient’s condition improved, 

and after 18 hours she regained complete consciousness. Further typical treat

ment was followed by regression of icterus and normalization of biochemical fin 

dings. The patient wais discharged after 3 month’s stay in hospital in satisfactory 

condition, with an enlarged liver by 2 i/s cm.

Follow-up after 6 years showed good general condition, unenlarged liver and 

spleen, normal biochemical test results, and absence of HB antigenemia.
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A. Łabuz-Łaciak, J. Baszczyński, M. Wiaderek: Wybrane zagadnienia z kliniki 

toksoplazmozy wrodzonej (Nr 3, str. 245).

O. Szczepski, E. Korman, J. Korbas, J. Socha, W. Cichy: Obraz kliniczny dzieci 

z zakażeniem pasożytniczym przewodu pokarmowego (Nr 4, str. 279),

O. Szczepski, J. Socha, W. Cichy, J. Korbas, E. Korman: Ocena trawienia i wchła

niania u dzieci z robaczycami przewodu pokarmowego (Nr 4, str. 287).

O. Szczepski, W. Cichy, J. Socha, E. Korman, J. Korbas: Ocena czynności w ą

troby u dzieci z robaczycami przewodu pokarmowego (Nr 4, str. 293).

W. Maszkiewicz, J. Zaniewska, H. Osmęda, W. Błaszczuk, D. Irzyńska-Fonfara: 

Zapobiegawcze podawanie antybiotyków u noworodków, wyniki i ocena 

(Nr 4, str. 325).
J. Winkielman: Diagnostyka osteogenesis imperfecta w klinice chorób dzieci (Nr 4, 

str. 333).

PRZEMYSŁ SPOŻYWCZY, 1973 27

Gorączka ekologiczna (Nr 2, str. 66).
E. Kołakowski, M. Fik, T. Seidler: Wpływ sterylizacji na wartość odżywczą kon

serw rybnych (Nr 3, str. 118).
T. Kluk: Gospodarka wodno-ściekowa w przemyśle spożywczym (Nr 5, str. 145).

K. Skalski: Podstawy optymalizacji gospodarki wodno-ściekowej zakładów prze

mysłu spożywczego w fazie jej projektowania (Nr 8, str. 355).

K. Skalski: Gospodarka wodno-ściekowa i przemysł ziemniaczany (Nr 10, str. 467).

PSYCHIATRIA POLSKA, 1973, 7

J. Kędzior, H. Nowakowska: Zapalenie mózgu z powikłaniami psychotycznymi 

(Nr 2, str. 215).
M. Olajossy: Trudności diagnostyczne i terapeutyczne w przypadku zapalenia 

mózgu powikłanymi objawami brzusznymi (Nr 4, str. 441).

C. Jeżyna, B. Kość: Powikłania mózgowe w przebiegu półpaśca (opis przypadku) 

(Nr 6, str. 649).

REUMATOLOGIA, 1973, 11

H. Brózik, B. Lamentowska, H. Staniaszczyk, M. Wiaderek: Zachorowania na go

rączkę reumatyczną wśród dzieci miasta Łodzi w latach 19^9—1971 (Zesz.

2, str. 147).
M. Witczyńska: Zachorowalność na gorączkę reumatyczną wśród dzieci miasta 

Białegostoku (Zesz. 2, str. 159).

ROCZNIK WOJSKOWEGO INSTYTUTU HIGIENY I EPIDEMIOLOGII, 1973, 12

W. Gall: Problemy ekologii i profilaktyki w ogniskach przyrodniczych kleszczo

wego zapalenia mózgu (str. 5).

Z. Stelmaszyk: Badania kleszcza z gatunku Dermacentor pictus Herm. jako prze- 

nosiciela wirusa środkowoeuropejskiego kleszczowego zapalenia mózgu (str. 

213).
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PRZYPADEK ZESPOŁU GUILLAIN-BARRE 
W PRZEBIEGU WIRUSOWEGO ZAPALENIA WĄTROBY

Oddział Obserwacyjno-Zakaźny Szpitala Wojewódzkiego w Kielcach 

Ordynator:'doc. dr med. S. Koba

Autorzy przedstawiają przypadek 59 letniej kobiety z zespołem Guil

lain-Barre w przebiegu wirusowego zapalenia wątroby o pomyślnym 

przebiegu.

Powikłania neurologiczne w przebiegu wirusowego zapalenia wątroby 
występują stosunkowo rzadko. Najczęściej dotyczą one obwodowego 
układu nerwowego, głównie pod postacią zapalenia wielonerwowego, lub 
wielokorzorikowego, uszkodzeń pojedynczych nerwów obwodowych. 
W okresie prodromalnym występować mogą osłabienie i drętwienie koń
czyn, bóle rzekomo-stawowe nasilające się nocą. W tym czasie pojawiać 
może się zespół rzekomo-korzonkowy. Dolegliwości te mogą utrzymywać 
się przez kilka tygodni.

W przebiegu wirusowego zapalenia wątroby może wystąpić zespół 
Guillain-Barre, którego etiologia nie jest dotychczas ostatecznie wyja
śniona. Niektórzy zespół ten określają jako neuroinfekcję. Inni natomiast 
są zwolennikami teorii alergicznej lub toksycznej. Według Bannawarth’a
i Pette’go zespół Guillain-Barre należy traktować jako nieswoisty odczyn 
alergiczny na różne zakażenia. Zestpół ten obserwowano po przebyciu 
niektórych chorób zakaźnych, po szczepieniach ochronnych, po zatru
ciach lekami i środkami chemicznymi.

Zasadniczym objawem klinicznym zespołu Guillain-Barre jest wiotki 
niedowład kończyn, głównie dolnych, zazwyczaj cofający się. W płynie 
mózgowo-rdzeniowym stwierdza się przeważnie rozczepienie białkowo- 
-komórkowe.

OPIS PRZYPADKU

Chora G.S., lat 59, mężatka, hist, choroby nr 1252/74. Choroba roz
poczęła się pod koniec listopada 1974 r. uczuciem ogólnego rozbicia, na
rastającym osłabieniem, bezsennością, brakiem łaknienia, pobolewaniem 
stawów, brzucha i wzrostem ciepłoty ciała do 38°C utrzymującym się 
przez kilka dni. Po tygodniu pojawiła się żółtaczka oraz drętwienie i bóle 
kończyn zwłaszcza dolnych z uczuciem pieczenia pod stopami i na dło
niach.

W kilka dni później wystąpił niedowład kończyn, głównie dolnych- 
Chora została skierowana do Szpitala Powiatowego w Busku skąd 6. XII.



74 r. przeniesiono ją do naszego oddziału z rozpoznaniem wirusowego 
zapalenia wątroby i niedowładu kończyn.

W dniu przyjęcia stan ogólny chorej był bardzo ciężki. Skarżyła się 
na ogólne osłabienie, duszność, na silne bóle i drętwienie kończyn, głów
nie stóp i podudzi, na niemożność chodzenia i siadania. Tętno 78/min. 
Temp. 36,6 C. RR 140/90. Powłoki ciała wybitnie żółte. Tony serca ciche 
głuche. Prawy płat wątroby wystaje spod łuku żebrowego na szczycie 
wdechu na 1 palec i jest gładki, miękki o brzegu zaokrąglonym.

Chora przytomna, okresowo pobudzona, krzykliwa, krytycyzm obniżo- 
ny (prymitywna). Mowa dość wolna, bez cech afazji i dyzartrii. Nie cho
dzi, nie zmienia pozycji na posłaniu. Nieznaczny oczopląs poziomo-rota- 
cyjny. Dno oczu prawidłowe. Żwacze napina słabo. Nieznaczna asymetria 
twarzy, na niekorzyść strony lewej. Kończyny górne uniesione opadają, 
bardziej lewa. Zanik mięśni głównie przedramienia. Znaczne ogranicze
nie ruchów czynnych w zakresie palców, nadgarstków i częściowo Sta
wów łokciowych. Siła osłabiona bardziej w lewej kończynie, napięcie 
mięśniowe obniżone. Zniesienie odruchów z mięśni ramienno-promienio- 
wych. Nie wykonuje w pełni prób sprawnościowych. Czucie dotyku 
obniżone w ohszarze „długich rękawiczek”. W kończynach dolnych 
stwierdza się zanik mięśni głównie podudzi, wyraźne ograniczenie ru
chów czynnych w stawach kolanowych i skokowych „stopy opadające”, 
obniżenie napięcia mięśniowego z wyraźnym osłabieniem siły mięśnio
wej. Zniesienie odruchów kolanowych i skokowych. Czucie dotyku 
znacznie osłabione w obszarze „długich skarpetek”. Zwiotczenie i mierny 
zanik mięśni grzbietowych.

Badania pomocnicze. Hb. 12,2 g%, krw. czerw. 3 720 000 w 1 mm3, 
krw. białe 9400 w 1 mm3 w tym: pał. 1%, wiel. 75%, lirnf. 24%. OB 
15/35. Mocz: barwniki żółciowe ( + ), urobilinogen wzmożony. Poziom bi
lirubiny w sur. krwi 8,48 mg%. Odczyn Kunkela — 16 j. ML., odczyn 
tymolowy —  11 j. ML., odczyn Van den Bergha —  bezpośredni (++). 
Białko całkowite 7,26 g%, alb. — 51,8%, glob. alfai — 5,9%, alfa2 —  8,1%, 
beta — 12,7%, gamma —  21,4%. Aktywność AspAT — 900 j. RF, 
A1AT — 1380 j. RF. Aktywność ceruloplazminy — 93,6 j. m. Poziom 
żelaza w sur. krwi 150 gamma%. Antygen Au/HB ( + ) miano 1 :8 (met. 
EJP), antygen Au/HB ( + ) w mianie 1 :4 (met. JP). Zasób zasad — 
24 mEq/l. Poziom chlorków w sur. krwi 106 mEq/l, sodu 139 mEq/l, po
tasu 4 mEq/l. Poziom cukru we krwi 80 mg%, mocznika 30 mg%, kre- 
ateniny 0,8 mg%.

Płyn mózgowo-rdzeniowy: przejrzysty, ciśnienie początkowe 200 m‘m 
słupa wody, końcowe 90 mm słupa wody. Cytoza 18/3, białkb 99 mg%, 
cukier 70 mg%, chlorki 683 mg%. Odczyn Nonne-Appelta (++), odczyn 
Pandy’ego (++), odczyn Weichbrodta ( + ). Stosunek limfocytów do gra- 
nulocytów 80 : 20. WR we krwi i w płynie mózgowo-rdzeniowym ujem
ny. Krzywa Langego prawidłowa. Rtg. czaszki bez zmian. Rtg. całego 
kręgosłupa poza nieznacznymi zmianami zwyrodnieniowymi nie wyka
zało odchyleń od stanu prawidłowego. EKG dyskretne zmiany mięśnio
we. EEG: podstawowa czynność bioelektryczna nieco hypersynchronicz- 
na z cechami dysrytmii. Badań wirusologicznych w kierunku zakażenia 
enterowirusami nie wykonano.

Rozpoznano wirusowe zapalenie wątrdby i zespół Guiłlain-Barre. W le
czeniu stosowano między innymi antybiotyki, hormony kory nadnercza, 
witaminy, wlewy kroplowe 5% glukozy, strychninę, polystygminę, gim
nastykę leczniczą.
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Stan ogólny chorej po 3 tygodniach leczenia uległ wyraźnej poprawie. 
Żółtaczka ustąpiła, próby biochemiczne wątroby wróciły do normy. Nie- 
dowały kończyn zmniejszyły się. Od około 15 stycznia chora poruszała 
się samodzielnie. Parestezje w zakresie kończyn głównie części dystal- 
nych ustąpiły około 25. I. 1975 r. Dnia 27. I. 1975 r. chora została wy
pisana z oddziału w stanie ogólnym dobrym z utrzymującym się osła
bieniem odruchów skokowych.

Przedstawiony przypadek wydaje się być interesujący ze względu na 
stosunkowo rzadkie występowanie zespołu Guillain-Barre w przebiegu 
wirusowego zapalenia wątroby.

Przypuszczalnym czynnikiem przyczynowym opisanego zespołu Guil- 
lain-Barre był wirus zapalenia wątroby typ B.

С. К о б а ,  С. Н о в а к

СЛУЧАЙ СИНДРОМА GUILLAIN-BARRE В ТЕЧЕНИЕ ВИРУСНОГО

ГЕПАТИТА

S. K o b a ,  S. N o w a k

A CASE OF GUILLAIN-BARRE SYNDROME IN THE COURSE OF VIRAL

HEPATITIS

S u m m a r y

A case of Guillain-Barre syndrome, observed in a 59-year-old woman in the 

course of viral hepatitis, with favorable outcome, is reported.

Adres: 25-317 Kielce, ul. Niska 5, Oddział Obserwacyjno-Zakaźny Szpitala Wo

jewódzkiego.
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c.d. ze str. 470 Prac z epidemiologii

ROCZNIKI AKADEMII MEDYCZNEJ W POZNANIU, 1973, 7

M. Rudnicka: Różnicowanie szczepów Candida albicans wyhodowanych z plwocin 

osób leczonych na gruźlicę oraz zdrowych, na podstawie ich właściwości 

enzymologicznych i biologicznych (str. 81).
J. Krajnik, B. Jachimowicz, F. Kopaczyk, R. Nowicka: Wpływ miejscowego sto

sowania penicyliny, streptomycyny, oksytetracykliny i proszku chrzęstnego 

na gojenia ran tkanek miękkich (str. 97).

J. Chylak: Badania nad skojarzonym działaniem wybranych antybiotyków i in 

nych środków сhemoterapeutуcznych na pałeczkę Escherichia coli (str. 151).

A. Lisiecki: W skaźnik niektórych badań laboratoryjnych w przebiegu ospy wietrz

nej (str. 170).

c.d. na str. 479
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ROCZNIKI AKADEMII MEDYCZNEJ IM. JULIANA MARCHLEWSKIEGO

W BIAŁYMSTOKU, 1973, 18

M. Witkowska: Wpływ borowiny białostockiej na niektóre drobnoustroje (str. 3).

R. Czerpak, E. Kłyszejko: Wpływ witaminy A i aurotioglikozy na intensywność 

inwazji Trichinella spiralis ii oddychanie mięśni przepony myszek białych 

zarażonych pasożytami (str. 37).

Z. Gorczyńska: O zaburzeniach gospodarki żelazowo-miedziowej w wirusowym 

zapaleniu wątroby (str. 93).

A. Jarzyna: Czynnik monocytogenny Listeria monocytogenes (str. 201).

ROCZNIKI PZH, 1973, 24

J. Maleszewski i wspr.: Zmiany mikrobiologiczne i chemiczne w tuszkach drobiu 

mrożonego i chłodzonego podczas przechowywania w obrocie handlowym 

(Nr 1, str. 23).

J. Łuczak i wspr.: Występowanie pestycydów persystentnych w wodach użytko

wanych dla potrzeb komunalnych na terenie miast Krakowa i Warszawy 

oraz województw gdańskiego, łódzkiego d olsztyńskiego (Nr 1, str. 101).

S. Maziarka: Biomedyczne aspekty zanieczyszczeń powietrza atmosferycznego (Nr 2, 

str. 121).
J . Łuczak, J. Maleszewska, J. Stanisławska, D. Życiński: Wpływ pestycydów fo

sforoorganicznych (malation, foschlor, dichlorfos) na właściwości fizyczno-che- 

miczne wody i organizmy wodne (Nr 2, str. 137).
B. Styczyńska, A. Krzemińska, H. Mańkowska: Próby zwalczania mrówek Mono-

morium pharaonis w obiektach miejskich (Nr 2, str. 233).

E. Jaszczuk, H. Krzywicka: Oporność bakterii na działanie niektórych kationowych 

związków powtierzchniowo-czynnych (Nr 2, str. 241).

S. Ziemińska, H. Swiderska: Zastosowanie immunofluorescencji w mikrobiologii 

wody na przykładzie wybranych Chorobotwórczych szczepów Escherichia coli. 

Cz. I. Badania wstępne z czystymi szczepami (Nr 3, str. 253).

D. Danielsson, S. Ziemińska: Zastosowanie immunofluorescencji w mikrobiologii

wody na przykładzie wybranych chorobotwórczych szczepów Escherichia coli. 

Cz. II. Badania z zakażoną wodą naturalną (Nr 3, str. 267).

B. Styczyńska, A. Krzemińska: Działanie insektycydów fcarbamiiinianowych na lar

wy prusaków Blattella germanica L (Nr 3, str. 377).

L. Zdunkiewicz, H. W ojdon-Machała: Stan sanitarno-higieniczny przedszkoli (Nr 3, 

str. 383).

J. Maleszewski i wspr.: Stopień zakażenia i trwałość przetworów mięsnych (wę

dlin) z dodatkiem zastępczych preparatów białkowych (Nr 4, istr. 419).

1. Iwańczuk, B. Wichrowska: Wpływ srebra na przeżywalność jaj robaków jeli

towych człowieka Ascaris lumbricoides i Enterobius vermicularis w base 

nach kąpielowych (Nr 4, str. 477).

K. Zych: Problemy związane z kontrolą efektywności sterylizacji (Nr 4, str. 507).

H. Mańkowska, B. Styczyńska: Owadobójcze działanie nowego insektycydu karba- 

mlindanowego „Ficam 80 W ” (Nr 4, str. 515).

E. M. Rutczyńska-Skonieczna: Oznaczanie w mleku pozostałości niektórych leków

stosowanych w medycynie weterynaryjnej. Cz. I. Metoda oznaczania nitro- 

furanu (Nr 5, str. 579).

A. Pliszka, B. .Windyда, К. Madejska, E. Stec: Porównanie metod wykrywania 

enterotoksyny gronkowcowej w żywności (Nr 5, str. 585).
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PRZEG. EPID. XIX , 1975, 4

SPRAWOZDANIE 
Z IV MIĘDZYNARODOWEJ KONFERENCJI NA TEMAT TĘŻCA 

DAKAR, SENEGAL, 6— 12. IV. 1975 R.

Konferencje na temat tężca odbywają siię co 3—5 lat. Poprzednie konferencje 

odbyły się w Bombaju (1963), Bernie (1966) i Sao Paulo (1970), a następna jest 

planowana w Sztokholmie w 1979 roku.

Obecna konferencja została zorganizowana przez prof. I. Diop Mar z Wydziału 

Medycznego Uniwersytetu w Dakarze, sekretarzem generalnym był prof. dr M. 

Rey z Clermont-Ferrand we Francji, a przewodniczącym konferencji prof. G. Ed- 

sall z London School of Hygiene and Tropical Medicine. Konferencja była po

pierana przez szereg instytucji, a między innymi przez Światową Organizację 

Zdrowia, Institut Merieux i Institut Pasteura. W Konferencji wzięło udział 113 

osób reprezentujących różne kraje: 36 osób z Afryki, 3 z Azji, 5 z Ameryki Płd., 

61 z Europy (w tym 37 z Francji), po 3 z Kanady i USA.

Obrady toczyły się w 7 sekcjach poświęconych: 1) epidemiologii, 2) patogene

zie, 3) klinice, 4) leczeniu, 5) immunologii, 6) szczepieniom ochronnym, 7) zapobie
ganiu tężcowi u zranionych.

Ad. 1. Tężec obecnie stanowi jeden z ważnych problemów zdrowotnych rozwija

jących sdę krajów Afryki, Azji i Ameryki Płd., co jest spowodowane ca

łym kompleksem przyczyn natury socjo-ekonomieznej, medycznej i klimatycznej. 

W niektórych krajach Afryki zapadalność na tężec osiąga 10—40 na 100.000 m. 

Poważnym problemem w tych krajach jest tężec noworodków. Szacuje się, że 

przeszło 90% wszystkich porodów odbywa się bez medycznej opieki w złych wa

runkach higienicznych. W Indii tężec noworodków stanowi 25°/o, na Wybrzeżu Ko

ści Słoniowej 27%, w Dakarze 30%, w Republice Środkowej Afryki 50% wszyst

kich przypadków tężca. W niektórych krajach Afryki wrotami zakażenia są czę

sto rany po przekłuciu płatków usznych (w Dakarze 31% u kobiet) lub po 

obrzezaniu, które jest praktykowane u muzułmanów. Częstymi wrotami zakażenia 

są również w niektórych krajach niejałowe wstrzyknięcia środków przeciw ma

larii. Tężec wśród ogólnej populacji (po wyłączeniu tężca noworodków) jest wa

runkowany między innymi częstością i umiejscowieniem ran. Szacuje się, że 

w rozwiniętych krajach około 5% ludzi ulega rocznie zranieniom i zg’asza się po 

poradę lekarską, a dwukrotnie więcej z mniejszymi zranieniami nie zgłasza się 

do lekarza. W rozwijających się krajach więcej niż 10% populacji doznaje co

rocznie ostrych zra!nień, z czego 70% to dzieci poniżej 14 lat. Cvjetanovic i Byt- 

chenko przedstawili epidemiologiczny model tężca, w którym główne cechy natu

ralnego przebiegu choroby i jej dynamika były określone przez tzw. „siłę infek

cji”. Pojęcie to określa wpływ różnych czynników, które determinują częstość 

infekcji, zapadalność i umieralność z powodu tężca. Wśród tych czynników ana

lizowano czynniki socjo-ekonomiczne, dostępność usług medycznych (szczepienie 

i leczenie rany), poziom higieny i wykształcenia, stopień industrializacji i ur

banizacji, dochód narodowy.

Ad. 2. W tej sekcji uwagę uczestników skupiły problemy związane z naturą i bu

dową tetanospazminy oraz ze sposobem jej przenoszenia się i działania. 

Fedinec z USA omówił budowę cząsteczki toksyny która skada się z co najmniej 

3 funkcjonalnych grup: antygenowej, toksoforowej — odpowiedzialnej za pato
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genny efekt i wiążącej się z receptorami. O ile istnieje już dużo informacji o an

tygenowych i wiążących właściwościach toksyny, to sposób toksycznego działania 

nie jest zupełnie poznany. Ostatnie badania potwierdzają teorię neuronalnego roz

przestrzeniania się toksyny z miejsca wstrzyknięcia lub infekcji do miejsca pier

wotnego jej działania w centralnym układzie nerwowym. Toksyna wstrzyknięta 

do mięśnia przemieszcza się wzdłuż nerwów (epineurium) zaopatrujących dany 

mięsień do rdzenia kręgowego gdzie kumuluje się i powoduje objawy miejscowe

go tężca. Jeżeli toksyna dostanie się do systemu limfatycznego lub do krwi, jest 

ona przenoszona do innych nerwów wzdłuż których dostaje się do innych części 

rdzenia, powodując objawy tężca uogólnionego. W tym ujęciu toksyna z krwi 

powoduje uogólniony tężec, który jest zwielokrotnionym tężcem miejscowym.

Ciekawe badania van Heningena dotyczyły wiązania się toksyny z gangliozy- 

dami, a szczególnie gangliozydami zawierającymi reszty kwasu sialowego. Autor 

wykazał również, że toksyna choleryczna jest wiązana przez te lipidowe struk

tury, Nie wiadomo jednak jakie znaczenie ma wiązanie się toksyny tężcowej 

z gangliozydami w sposobie patogennego działania toksyny. Tężec wg Kriżanow- 

skiego należy uważać za polisystemowe schorzenie, a tężcowa intoksykacja repre

zentuje pewną formę molekularnej patologii. Toksyna tężcowa działa na różne 

synapsy — hamujące i pobudzające, centralne i obwodowe zaburzając mechaniz

my zwalniania synaptycznych neuro-mediatorów. Proces patologiczny obejmuje 

oprócz CUN również anatomiczny system nerwowy, systemy krążeniowy, odde

chowy, wydzielniczy i trawienny. Mellanby podkreśliła konieczność kompleksowej 

terapii tężca skierowanej przeciw różnym patologicznym zjawiskom; mając na 

względzie fakt, że tężcowa intoksykacja dotyczy różnych części systemu nerwo

wego i innych systemów, można sądzić, że leczenie tylko mięśniowych skurczów 

może być niebezpiecznym uproszczeniem. Stosowanie kompleksowej terapii wy

maga ciągłej, dynamicznej kontroli wszystkich systemów organizmu.

Ad. 3. W tej sekcji analizowano skład chorych na tężec pod względem wieku, 

płci, Okresu inkubacji, śmiertelności. Przedstawiono wyniki pomiarów fo- 

sfokinazy kreatyny w surowicy chorych, stwierdzając, że badanie to przeprowa

dzone w pierwszych 12 godzinach po skierowaniu do szpitala może być pomocne 

w rokowaniu. Veronesi z Brazylii przedstawił analizę złamań kręgów w 163 przy

padkach tężca; 80% chorych w wieku 1—10 lat i 73°/o chorych w wieku 11—20 

lat wykazywało złamania jednego lub więcej kręgów piersiowych.

Ad. 4. Pierwsza część tej sekcji była poświęcona seroterapii. Duże zestawienia 

z USA przedstawione przez Blake wydają się wskazywać na pewną war

tość terapeutyczną antytoksyny. W większości rozwiniętych krajów szeroko sto

suje się ludzką antytoksynę tężcową (TIG), kraje rozwijające się nadal korzy

stają z końskiej antytoksyny (ATS). W dyskusji jednak kilku dyskutantów pod

kreślało, że wynik leczenia nie zależy od rodzaju lub dawki antytoksyny, a ra

czej od właściwej, intensywnej opieki nad chorym mającej na celu utrzymanie 

podstawowych funkcji życiowych.

Kilka doniesień dotyczyło stosowania TIG lub ATS w wstrzyknięciach dordże- 

niowych lub domózgowych. Ten sposób terapeutycznego stosowania antytoksyny 

został zarzucony w latach 40-tych ze względu na dużą częstość powikłań. Ponow

ne zainteresowanie tą drogą wprowadzania antytoksyny wzbudziły prace Ildrima 

z Turcji w 1967 r., który uzyskał zachęcające wyniki w leczeniu tężca nowo

rodków. W tej sekcji, Ildrim, Greco z Brazylii, Bolot z Francji, Diop Mar z Se

negalu przedstawili wyniki leczenia tężca noworodków lub tężca u dorosłych 

ludzi dordzeniowymd lub podpotylicznymi (do cisterna magna) wstrzyknięciami 

TIG lub ATS. U noworodków najczęściej stosowano 2.500 JA  z prednisolonem do 

układu nerwowego przy jednoczesnym wstrzykiwaniu antytoksyny domięśniowo, 

dożylnie i wokół rany na kikucie pępowiny. Nie stwierdzono wyraźnych różnic
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między TIG a ATS, a śmiertelność u chorych którzy dodatkowo otrzymali awty- 

toksynę do układu nerwowego była niższa niż u chorych którym wstrzykiwano 

antytoksynę innymi drogami. Różnice nie zawsze były statystycznie znamienne. 

lldrim  przedstawił również- wyniki badania na psach, wykazujące, że powikłania 

opisywane po donerwowym stosowaniu an ty toksyny nie są powodowane przez sa

mą antytoksynę ale przez środki konserwujące obecine w produkcie (fenol 0,25— 

—0,5°/o).

W drugiej części sekcji debatowano nad zagadnieniami chemoterapii i inten

sywnej opieki. Przedstawiciele krajów rozwijających się podkreślali, że leczenie 

dużej liczby chorych wg zasad stosowanych w intensywnej i kosztowej terapii 

jesit niemożliwe. W krajach tych próbuje się organizować specjalne jednostki 

szpitalne z ograniczoną, ale kwalifikowaną pomocą polegającą na ciągłej perfuzji 

dożylnej, stosowaniu relaksantów w oparciu o diazepam, podstawowej kontroli 

układu oddechowego, z tracheotomią „w razie konieczności”, odżywianie przez 

sondę i wzmożoną opiekę pielęgniarską. Rhea z Arabii Saudyjskiej podkreślił 

znaczenie intubacji nosowo-jelitowej za pomocą cienkiego przewodu silikonowe

go przez który w przypadkach tężca noworodków podawane są wszystkie płyny 

odżywcze i leki.

Ad. 5. W tej sekcji większe zainteresowanie wzbudziły zagadnienia naturalnej 

odporności przeciw tężcowi, zabezpieczający poziom przeciwciał tężcowych 

i praktyczne metody określenia odporności. Veronesi w swym raporcie przedsta

wił epidemiologiczne i serologiczne dowody świadczące o naturalnej odporności 

u ludzi i zwierząt (koni, psów, świnek morskich i świń) wyrażającej się obecno

ścią antytoksyny we krwi. Miliony ludzi i zwierząt w krajach rozwijających się 

żyją w złych warunkach higienicznych, w ciągłym kontakcie z zarodnikami tężca, 

przy stałym spożywaniu pokarmów lub wody zanieczyszczonych zarodnikami tęż

ca. Autor sądzi, że mechanizm naturalnej odporności polega na długotrwałej sty

mulacji ustroju subletalnymi dawkami toksyny zwalnianej z zarodników tężca 

w przewodzie pokarmowym. Na dowód tego mechanizmu autor przedstawił wy

niki kilkumiesięcznego uodporniania świnek morskich per os toksyną tężcową lub 

zarodnikami tężca; u zwierząt obserwowano wzrost aktywności przeciwciał. Kor- 

ner i Kiridt z RFN wykazali, że poziom przeciwciał 0,005 JA/m l chroni świnki 

morskie przed 200 DLM toksyny tężcowej. Przedstawiono również podobne wyni

ki u dwojga dzieci, którym wstrzyknięto śród skórnie 2000 mysich DLM toksyny 

tężcowej; dziecko bez wykrywalnych przeciwciał « [  0,005 JA/ml) zachorowało 

na tężec, podczas gdy dziecko z poziomem przeciwciał 0,005 JA/ml pozostało 

zdrowe. Na podstawie raportu Gałązki dyskutowano nad przydatnością różnych 

metod do określania stanu odporności przeciw tężcowi. Klasyczna neutralizacyjna 

metoda in vivo jest bardzo czuła i swoista, ale czasochłonna i kosztowna. Z róż

nych metod in vitro na uwagę zasługuje metoda biernej hemaglutynacji, jednak 

posługiwanie się nią wymaga ostrożności i znajomości stosunku między mianami 

neutralizacyjnymii i hemaglutynacyjnymi. SOZ organizuje badania w kilku ośrod

kach nad stosowaniem tej metody jako testu mającego stanowić podstawę do 

wyboru właściwej formy zapobiegania tężcowi.

Ad. 6. Część referatów była poświęcona przygotowywaniu toksoidu tężcowego: 

użyciu gluitaraldehydu do detoksyfikacji toksyny (Relyveld z Francji), usu

waniu z preparatu wysokocząsteczkowych substancji o właściwościach uczulają

cych za pomocą filtracji na Sephadexie (Robb — Kanada, Knight — Anglia), 

poszukiwaniu ulepszonych podłóż produkcyjnych (Steiner — Kanada). Masar 

z CSR przedstawił zasady i wyniki akcji szczepienia całej populacji Słowacji. 

Obecnie zalecany system rutynowych szczepień dzieci w CSR polega na stoso

waniu 3 dawek szczepionki DTP w pierwszym roku życia, (w 3, 4 i 11 miesiącu 

życia) i 2 dawkach przypominających szczepionki DiTe w 7 i 15 roku życia.
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Opierając się na wynikach badań stanu odporności w różnych grupach wieku 

i na braku zachorowań na tężec wśród dzieci do 15 roku życia wydano nowe 

zalecenia zapobiegania tężcowi u zranionych: nie używa się wogóle heterologicz- 

nej antytoksyny tężcowej zastępując ją ludzką antytoksyną, dzieci do 15 roku 

życia nie otrzymują przypominającej dawki toksoidu, którą stosuje się tylko 

u zranionych osób w wieku powyżej 15 lat. Bytchenko przedstawił wyniki przy

pominającego szczepienia ludzi drogą doustną; słabe i zmienne wyniki tego szcze

pienia i wysoki koszt preparatu w żelatynowych kapsułkach nie zachęcają do tej 
drogi uodpornienia..

W doniesieniu z Senegalu Rey przedstawił zachęcające efekty epidemiologiczne 

pierwszych akcji masowych szczepień ochronnych wg uproszczonego schematu 

składającego się z 2 dawek toksoidu wstrzykiwanych w przerwie 6—12 mie
sięcy.

W sumie Konferencję należy uznać za udaną. Zwróciła ona uwagę na znacze

nie tężca zarówno w krajach rozwijających się jak i rozwiniętych, z tym, że cele

i zadania walki z tężcem w tych różnych rejonach świata są odmienne. W kra

jach rozwijających się z olbrzymią zapadalnością na tężec walka z tężcem pole

ga przede wszystkim na polepszaniu higienicznych warunków porodów, zapew

nieniu dostępnej opieki medycznej i wprowadzeniu uproszczonych szczepień 

ochronnych. W krajach rozwiniętych ważniejszą staje się ocena szkód i powi

kłań spowodowanych przez szeroko stosowane swoiste zapobieganie tężcowi.

Artur Gałązka
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