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Halina Rudnicka

EPIDEMIOLOGIA RÓŻYCZKI W POLSCE

Zakład Epidemiologii Państwowego Zakładu Higieny 
w  W arszawie

Przedstawiono analizę epidemiologiczną różyczki w  Polsce w  latach  
1966— 1974 oraz ocenę ryzyka  różyczki wrodzonej.

Na ogół łagodna choroba wirusowa, jaką jest różyczka, staje się pro
blemem zdrow otnym  gdy chorują na nią kobiety ciężarne. Związek m ię
dzy różyczką u kobiet w  pierwszych miesiącach ciąży a wadam i roizwo- 
.iowymi ich dzieci odkrył w 1941 roku australijsk i oftaelmolog Gregg (4). 
Działanie teratogenne w irusa różyczki zaczęto badać szczegółowo w la
tach pięćdziesiątych, w związku z epidemią różyczki w kilku krajach 
europejskich (9, 10), a epidemia różyczki w  1964 roku w Stanach Zjedno
czonych wzbudziła duże zaniepokojenie w świecie, gdy po epidemii uro
dziło się 20 do 30 tysięcy dzieci z wadam i wrodzonymi, k tóre można by
ło wiązać z różyczką u m atek  w czasie ciąży (1 1 ).

W polskim piśm iennictw ie b rak  było opracowań epidemiologicznych 
różyczki, poza jednym  doniesieniem om awiającym  sytuację epidemiolo
giczną różyczki w województwie gdańskim  w latach 1968— 1969 (14). 
W prowadzenie obowiązku rejestrac ji różyczki w  1966 roku pozwoliło na 
uzyskanie danych dotyczących rozkładu zachorowań w edług płci, wieku, 
rejonu geograficznego, środowiska.

Celem niniejszej pracy jest ocena sytuacji epidemiologicznej różycz
ki w Polsce oraz ocena ryzyka występowania różyczki wrodzonej w na
szym kraju.

Sytuację epidemiologiczną różyczki w Polsce oceniono na podstawie 
analizy danych o 115 530 chorych, zarejestrow anych w wykazach cho
rób zakaźnych. W ykazy zachorowań uzyskano z powiatowych i m iej
skich (dzielnicowych) stacji sanitarno-epidemiologicznych w terenu: 84 
w ybranych powiatów i m iast (83 068 zachorowań zarejestrow anych w la
tach 1966— 1974), z województwa warszawskiego (11 872 zachorowania 
zarejestrow ane w latach 1966— 1971) oraz z m iasta Warsizawy (20 590 
zachorowań zarejestrow anych w laitach 1966— 1971). Inform acje zaWar- 
te w wykazach (wiiek, płeć, środowisko, adres, data zachorowania) a do
tyczące zachorowań zarejestrow anych w W arszawie, zostały przeniesione 
na karty  brzeżnie perforowane, zaś inform acje dotyczące zachorowań za
rejestrow anych w 84 powiatach Д  "w^&ojewództwie warszawskim  zosta-
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ły  zakodowane na kartach  maszynowych w Dziale Techniki S tatystycz
nej PHZ i opracowane mechanicznie na m aszynach sortujących.

Do analizy zachorowań na różyczkę w całej Polsce w latach 1966— 
1974 w ykorzystano statystyki M inisterstw a Zdrowia i Opieki Społecznej 
zaw arte w tygodniowych M eldunkach o Zgłoszonych Zachorowaniach 
oraz w Rocznych Biuletynach Epidemiologicznych.

Dla analizy częstości w ystępowania w  Polsce różyczki wrodzonej 
i oceny jej ryzyka przeprowadzono dwa rodzaje badań:

1. Z wykazów zachorowań na choroby zakaźne w latach 1966— 1971, 
uzyskanych ze stacji sanitarno-epidem iologicznych iz terenu  84 w ybra
nych powiatów, województwa warszawskiego i m iasta W arszawy, w y
brano inform acje dotyczące wszystkich kobiet w wieku rozrodczym  (16— 
44 lata), które w tych latach  chorow ały na różyczkę. Do kobiet tych w y
słano listy w celu Otrzymania inform acji, czy w czasie zachorowania na 
różyczkę były w  ciąży. Po otrzym aniu odpowiedzi, do kobiet, k tóre od
powiedziały tw ierdząco, wysłano ankiety ( o treści mniej lub bardziej 
rozbudowanej w zależności od otrzym anych inform acji) w celu uzyska
nia bliższych danych o okresie ciąży, w jakim  wystąpiło zachorowanie 
na różyczkę oraz o w ynikach ciąży;

2. W dziesięciu warszawskich szpitalach i oddziałach położniczych, 
w których w latach 1971— 1972 urodziło się 33 377 dzieci, w ybrano infor
macje o dzieciach z w adam i wrodzonymi rozpoznanym i w oddziałach 
noworodkowych w ciągu pierwszych kilku dni życia dziecka lub z podej
rzeniam i wad wrodzonych. Badaniem objęto 1549 dzieci. Inform acje
o tych dzieciach zbierano w archiw ach szpitalnych korzystając z książek 
noworodków, historii chorób położnic i h istorii rozw oju noworodka. Na
stępnie dane o dzieciach zakodowano na kartach  brzeżnie perforowanych, 
a do m atek tych dzieci w ysłano ankiety w celu uzyskania inform acji
o zachorowaniu na różyczkę w okresie ciąży lub kontakcie z chorym  na 
różyczkę oraz w celu potwierdzenia istnienia wady. Treść ankiety  była 
zróżnicowana w zależności od rozpoznania szpitalnego (rozpoznanie jaw 
nej wady lub podejrzenie wady). Do kobiet, które chorowały na różycz
kę (lub m iały kontakt z chorym  na różyczkę) w czasie ciąży — w ce
lu  uściślenia uzyskanych poprzednio inform acji — wysłano nowe ankie
ty  o treści zależnej od zakresu odpowiedzi na pierwszą ankietę. P rze
prowadzono analizę otrzym anych odpowiedzi.
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WYNIKI

Ogólna charak terystyka epidemiologiczna różyczki w Polsce.

Z a p a d a l n o ś ć  i r o z m i e s z c z e n i e  g e o g r a f i c z n e .

W latach 1966— 1974 zapadalność na różyczkę w Polsce wahała się 
od 65,4 na 100 000 w 1966 roku do 362,7 na 100 000 w 1972 roku. W y
raźny wzrost liczby zachorowań na różyczkę obserwowano w roku 1967 
i w latach 1971— 1973. Obserwowano duże różnice zapadalności w  po
szczególnych województwach, co świadczy o występowaniu epidemii 
w różnych latach (rye. 1 ).

W 1966 roku zapadalność na różyczkę w całym  k ra ju  była niska — 
od około 1 0  do około 1 0 0  na 1 0 0  0 0 0  — co może być odzwierciedleniem  
gorszej rejestracji w pierwszym  roku obowiązkowego zgłaszania cho-
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roby. Najwyższą zapadalność notowano w m iastach wydzielonych: W ar
szawie, W rocławiu i  Poznaniu.

W 1967 roku zanotowano w Polsce ponad dw ukrotny wzrost liczby 
zachorowań na różyczkę. W zrost zapadalności w ystąpił głównie w po
łudniowej części k ra ju  oraz w  województwach: gdańskim, koszalińskim, 
lubelskim  i łódzkim. Po okresie spadku zapadalności w latach 1968— 1970, 
w 1971 roku ponownie w ystąpił w Polsce wzrost zapadalności na ró 
życzkę, co w szczególności dotyczyło centralnej i południowo-zachodniej 
części k ra ju  oraz miast: W arszawy (zapadalność 528,5/100 000), Poznania 
(zapadalność 906,4/100 000) i W rocławia (zapadalność 407,1/100 000).

W roku 1972 wybuchła w Polsce epidemia różyczki, w w yniku któ
rej zarejestrow ano 119 734 zachorowania, to jest praw ie dw ukrotnie w ię
cej niż w  1971 roku. Ponad 30% zachorowań wystąpiło na terenie w oje
wództwa katowickiego i tam  też zanotowano najwyższą zapadalność 
w k ra ju  — 983,5 na 100 000. W zrost zapadalności obserwowano na wszy
stkich terenach  z w yjątkiem  m. st. W arszawy, Poznania, W rocławia oraz 
województw: warszawskiego, wrocławskiego i łódzkiego.

W następnym  roku zapadalność w kraju  obniżyła się do poziomu
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z roku 1971. Epidemie obserwowano jedynie w W arszawie i Krakowie, 
gdzie wystąpiło ponad 2 0 %  ogólnej liczby zachorowań.

W 1974 roku nastąpił w Polsce dalszy spadek liczby zachorowań na 
różyczkę. Największy, bo około dziesięciokrotny spadek zapadalności za
notowano w mieście Krakowie. Dość wysoką zapadalnością (powyżej 
2 0 0 / 1 0 0  0 0 0 ) cechowały się jedynie województwa północne (bydgoskie, 
koszalińskie, białostockie) oraz Poznań i W arszawa, w której zapadalność 
w om awianych latach jest w yraźnie wyższa (oprócz 1972 roku) od śred
niej krajow ej zapadalności (ryc. 2 ).

Zgony z powodu różyczki są nieliczne. W latach 1966— 1969 notowa
no po jednym  zgonie rocznie, w 1972 roku  wystąpiły 4 zgony, a w la
tach 1970, 1971, 1974 nie rejestrow ano zgonów spowodowanych różyczką.

S e z o n o w o ś ć

Szczyt zachorowań na różyczkę przypada w Polsce od m arca do m a
ja. W czerwcu rozpoczyna się spadek liczby zachorowań, k tóry  trw a aż 
do października. Wczesną zimą daje się zauważyć niewielki wzrost licz
by przypadków (ryc. 3). W 1972 roku najwięcej zachorowań — 27 227 — 
zarejestrow ano w m arcu, a najm niej —  1181 zachorowań — w paździer
niku.

Ś r o d o w i s k o ,  w i e k ,  p ł e ć

Na terenie 84 w ybranych powiatów zapadalność w miastach jest wie
lokrotnie wyższa niż na wsi. W latach 1967— 1969 współczynniki zapa
dalności w m iastach były siedm iokrotnie wyższe niż na wsi; różnice te 
zm niejszyły się w latach 1970— 1974 (ryc. 4).

Najwyższa zapadalność w mieście dotyczy dzieci w wieku 5—9 lat 
(995,8 na 100 000), a na wsi dzieci 10— 14-letnich (103,0 na 100 000)







(ryc. 5). Ten stosunek 10: 1  najwyższych współczynników zapadalności 
na wsi i w mieście zmniejszył się znacznie w epidemicznym roku 1972 
(1980,2 na 100 000 w mieście i 553,8/100 000 na wsi). W m iastach cho
ru ją  na różyczkę głównie małe dzieci w  wieku do 9 la t (ryc. 6 ), które 
są bardziej narażone na zakażenie w  w yniku częstszych kontaktów w za
kładach dziecięcych. Najwyższe współczynniki zapadalności dotyczą dzie
ci 4 — 5  letnich (powyżej 1 0 0 0 / 1 0 0  0 0 0 ), chociaż niem owlęta również b a r
dzo często chorują na różyczkę (zapadalność 400/100 000) (ryc. 7). Szcze
gólnie wysoka zapadalność m ałych dzieci w ystępuje w Warszawie. Za
padalność dzieci w w ieku 0—9 lat sięga w W arszawie około 1500/100 000
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przy ogólnej zapadalności w ahającej się od 198,5 /100  000 w 1968 roku 
do 528 ,5 /100  000 w 1971 roku. Na wsi dzieci w wiieku przedszkolnym 
są bardziej izolowane i ważnym m omentem  epidemiologicznym jest dla 
nich w stąpienie do szkoły, w tedy też nasilają się zachorowania na ró
życzkę. Wśród kobiet w wieku rozrodczym, zapadalność jest najwyższa 
w grupie wieku 15— 19 lat a następnie obniża się z wiekiem.

Na w szystkich analizowanych terenach na ogół obserwuje stię wyższą 
zapadalność kobiet w wieku 20— 29 lat (ryc. 8), na przykład w W arsza
wie w roku 1968 zapadalność kobiet w wieku 20— 24 lata, była sześcio
krotnie wyżsiza niż zapadalność mężczyzn.

W latach 1966— 1971 zarejestrow ano w W arszawie 251 zachorowań 
na różyczkę wśród kobiet w wieku rozrodczym. Stanowi to 1,2%  zareje
strowanych przypadków różyczki.

268 H. Rudnicka Nr 3

Ryc. 8. Różyczka w 84 w ybranych powiatach. Zapadalność na 100 000 wg wieku
i  płci. (mediany za la ta  1966—1974).
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RÓŻYCZKA WRODZONA

1. R y z y k o  w y s t ą p i e n i a  r ó ż y c z k i  w r o d z o n e j

Badaniem objęto 972 kobiety w wieku rozrodczym, k tó re  chorowały 
na różyczkę w latach 1966— 1971. Spośród tych kobiet 473 zamieszkiwa
ły na terenie 84 w ybranych powiatów, 248 — w  województwie w arszaw 
skim, a 251 — w W arszawie. Do kobiet tych  wysłano listy  z prośbą
o inform ację, czy w czasie zachorowania na różyczkę były w ciąży. 
Otrzym ano odpowiedzi od 669 kobiet, z których 27 (4%) było w ciąży 
w chwili zachorowania na różyczkę. Inform acje o wynikach ciąży przed
stawiono w tabeli I. Żadna z badanych kobiet, k tóre odpowiedziały na 
ankietę, nie urodziła dziecka z wadam i wrodzonymi. W 5 przypadkach

T a b e l a  I. W ynik ciąży w  zależności od okresu ciąży, w  którym  nastąpiło  
zachorow anie n a  różyczkę

zachorowanie na różyczkę w czasie ciąży miało wpływ na podjęcie de
cyzji o przerw aniu ciąży. W jednym  przypadku można podejrzewać 
wpływ różyczki u  m atki na w ystąpienie poronienia samoistnego. Była 
to 24-letnia kobieta, k tóra zachorowała na różyczkę pod koniec m aja 
1970 roku (hospitalizacja-rozpoznanie kliniczne różyczki), dwa tygodnie 
później stw ierdziła, że jest w  ciąży. Poronienie samoistne miało miejsce 
na początku sierpnia 1970 roku.

2. C z ę s t o ś ć  w y s t ę p o w a n i a  r ó ż y c z k i  w r o d z o n e j

Badaniem  objęto 1549 dzieci z wadam i wrodzonymi, rozpoznanymi 
w oddziałach noworodkowych, lub z podejrzeniam i w ad wrodzonych. 
O trzym ano odpowiedzi od m atek 1139 dzieci. W 308 (27%) przypadkach 
m atki odpowiedziały, że po dalszym badaniu pediatrycznym  dziecko 
uznane zostało za zdrowe. Tak więc badanie ograniczyło się do 831 dzie
ci z wadam i wrodzonymi. Większość wad rozwojowych u tych dzieci to 
wady układu kostno-mięśniowego, a następnie w ady układu moczowo- 
-płciowego i wady skóry.

Wśród 1139 kobiet, które odpowiedziały na ankietę —*30 (2,6%) po
tw ierdziło przebycie różyczki w czasie ciąży lub kontakt z chorym  na 
różyczkę (tab. II). Dodatkowo otrzym ane inform acje od tych 30 kobiet 
pozwoliły na określenie okresu ciąży, w którym  wystąpiło zachorowanie
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na różyczkę lub kontakt z chorym. Ustalono także, że 9 z tych kobiet 
(30%) miało kontakt z różyczką w miejscu pracy (nauczycielki, pielęg
niarki).

T a b e l a  II. W ady wrodzone d podejrzenia wad u dzieci a w yniki wywiadów
od m atek

Większość wad u dzieci tych 30 m atek dotyczyło układu kostno-m ię- 
śniowego (w 15 przypadkach wady staw u biodrowego i ty lko w  jednym  
przypadku wrodzone przykurcze palców), w 4 przypadkach były to wady 
serca, w 2 — rozszczep podniebienia, jedna w ada układu pokarmowego 
oraz w ady skóry w 3 przypadkach i zespół Downa w 2 przypadkach.

W 13 przypadkach z ogólnej liczby 30, kobiety przebyły różyczkę 
z tego w 7 przypadkach w I trym estrze ciąży. W pozostałych 17 przy
padkach był to kon tak t z chorym  na różyczkę (w 5 przypadkach w I try 
m estrze ciąży). W pływ różyczki m atki na w ystąpienie wad wrodzonych 
u dziecka podejrzewać można w 5 przypadkach (tab. III), upoważnia do 
tego rodzaj w ady i fak t w ystąpienia klinicznej różyczki’ w pierwszym  
trym estrze ciąży.

Biorąc pod uwagę, że przypadki te w ystąpiły wśród 33 377 dzieci uro
dzonych w dziesięciu szpitalach w mieście st. W arszawie w latach 1971— 
1972, można przypuszczać, że różyczka wrodzona w ystąpiła 1 raz na 
6600 urodzeń (0,015°/o). Uwzględnić jednak należy także 410 dzieci nie
objętych badaniem  z powodu braku  inform acji (zmieniony adres, brak  
odpowiedzi). Zakładając, że częstość wad niepotwierdzonych w dalszym 
badaniu pediatrycznym  oraz częstość różyczki wrodzonej w grupie dzie
ci nieobjętej badaniem , jest taka sam a jak  w grupie badanej, można 
przyjąć, że różyczka wrodzona wystąpiła 1 raz na 4900 urodzeń (0,02%).
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T a b e l a  III. W ady wrodzone u dzieci urodzonych przez kobiety, k tóre przebyły
różyczkę w  czasie ciąży

*) W ady w ykryte po opuszczeniu oddziału noworodkowego

OMÓWIENIE

Zapadalność na  różyczkę w Polsce od początku re jestrac ji tej choroiby 
w ielokrotnie przewyższa zapadalność w Stanach Zjednoczonych w okre
sie od 1966 do 1971 roku  (2). Nie można porównywać zapadalności w Sta
nach Zjednoczonych po 1971 roku z danym i polskimi ponieważ w pro
wadzenie szczepień przeciw różyczce w 1969 roku w USA spowodowa
ło zmniejszenie liczby zachorowań w grupie objętej szczepieniami, a tym  
samym wpłynęło na obniżenie ogólnej zapadalności.

Sezonowy rozkład zachorowań w Polsce jest podobny jak  w innych 
krajach europejskich (8) oraz w  Stanach Zjednoczonych (1).

W Polsce zapadalność dzieci w wieku 0—4 lata jest bardzo wysoka, 
np. w m iastach zapadalność w latach 1967— 1971 (mediana) wynosiła 
907/100 000. Natomiast w Anglii różyczka rzadko w ystępuje przed czwar
tym  rokiem  życia (12). W ytłumaczyć to można znacznie m niejszą niż 
w Polsce liczbą wychowawczych zakładów dziecięcych.

Procentowy udział poszczególnych grup wieku w zachorowaniach na 
różyczkę inaczej kształtu je  się w  Polsce niż np. w Stanach Zjednoczo
nych. Zachorowania na różyczkę w naszym  k ra ju  w ystępują wśród młod
szych ludzi niż w  USA, bo podobny odsetek zachorowań notowany jest 
w Polsce u osób w wieku do 14 lat, jak  w Stanach Zjednoczonych do 
19 lat. Znajduje to potwierdzenie w badaniach serologicznych, z których 
wynika, że w USA około 15°/o kobiet w wieku rozrodczym jest w rażli
wych na zakażenie w irusem  różyczki, podczas gdy w Polsce około 5°/o 
kobiet w tym  wieku nie posiada przeciwciał różyczkowych (5,6). Zapa
dalność na różyczkę kobiet w wieku powyżej 20 la t jest dość niska, lecz 
na ogół przewyższa nieco zapadalność mężczyzn w tym  wieku. Wyższą 
zapadalność kobiet można wytłum aczyć większą możliwością kontaktów 
z chorującym i dziećmi z racji wykonyw anych zawodów oraz przypusz
czalnie lepszym zgłaszaniem  różyczki u dorosłych kobiet.

Ryzyko wystąpienia wad wrodzonych u dziecka po różyczce u m atki 
w I trym estrze ciąży oceniane było przez w ielu autorów. Na podstawie 
badań, których w yniki ogłoszono w latach 1957— 1969, wynosiło od 9,7%



do 32,6%. W badaniu dotyczącym ryzyka w ystąpienia różyczki wrodzo
nej, zarejestrow ane zachorowania kobiet, rozpoznane były tylko klinicz
nie, gdyż w Polsce nie prowadzi się rutynow ej diagnostyki serologicznej 
różyczki. Możliwe jest więc, że u części tych  kobiet rozpoznanie różyczki 
było błędne. Tylko w jednym  przypadku (poronienie samoistne) podej
rzewać można było wpływ infekcji różyczkowej matki. W pięciu przy
padkach natom iast po zakażeniu w irusem  różyczki matkii w pierwszym  
trym estrze ciąży urodziły zdrowe dzieci, k tóre przez okres wczesnego 
dzieciństwa nie zdradzały objawów w ad wrodzonych. Z drugiej strony 
różyczka bezobjawowa może stanowić znaczną część przypadków różycz
ki. Stosunek zakażeń bezobjawowych do objawowych jest różnie oce
niany, na ogół jednak uważa się, że około 40— 50% przypadków zakażeń 
wirusem  różyczki przebiega bezobjawowo (7, 13). Należy więc sądzić, że 
wiele kobiet w wieku rozrodczym, które przechodziły subkliniczną in
fekcję, nie trafiło do tych rejestrów . Niewątpliwy jest jednak wpływ ró
życzki na podejm owanie decyzji o przerw aniu ciąży. W opisanym bada
niu, na 11 kobiet, które przechodziły różyczkę w I trym estrze ciąży, 
5 zdecydowało się na poronienie terapeutyczne.

Niewielu autorów  podaje częstość różyczki wrodzonej. Niezwykle tru d 
no jest to ocenić ze względu na znaczną część infekcji subklinicznych, 
k tóre również mogą wpływać na  płód, oraz to, że wady wrodzone często 
nie są w ykryw ane w okresie noworodkowym. Częstość różyczki wro
dzonej wynosi około 1 na 4000 żywych urodzeń w niektórych krajach 
w laitach międzyepidemicznych, ale może być większa w okresach epi
demii (3). W Europie w ady wrodzone mające związek z różyczką prze
bytą  przez kobiety w czasie ciąży, w ystępują prawdopodobnie rzadziej 
niż 1 raz na 1000 urodzeń i stanowią 5— 10% wszystkich w ad wrodzo
nych (8).

Przedstawione w pracy badanie, dotyczące częstości występowania 
różyczki wrodzonej, objęło dzieci z wadam i wrodzonymi rozpoznanymi 
w oddziałach noworodkowych, bądź w chwili urodzenia dziecka, bądź 
też w ciągu 5—7 dni pobytu dziecka w oddziale. W wielu przypadkach 
niew ątpliw ych wad rozpoznanie nie mogło budzić zastrzeżeń. Jednak  
w 27% przypadków rozpoznano lub podejrzew ano wady, które w yklu
czono w dalszym badaniu pediatrycznym . Z drugiej strony wielce p raw 
dopodobne jest, że wiele w ad nie zostało rozpoznanych w ciągu pierw 
szych kilku dni życia dziecka. Badanie to mogło w ykryć jedynie część 
wad związanych z różyczką u kobiety w czasie ciąży. Takie wady jdk 
głuchota, niedorozwój umysłowy, mikrocefalia, częściowo w ady serca 
nie mogły być w ykryte w tak  krótkim  okresie życia dziecka. Dlatego 
też określona częstość wad — 1 na 4900 urodzeń — prawdopodobnie 
związanych z zachorowaniem m atki na różyczkę w czasie ciąży, w  rze
czywistości może być większa.

W yniki badań przedstaw ione w niniejszej pracy pozwalają na wyciąg
nięcie następujących wniosków:

1. Różyczka w Polsce jest chorobą endemiczną a okresowo w ystępują 
epidemie. Większość zachorowań rejestru je  się w miesiącach wiosen
nych.

2. Zachorowania na różyczkę w Polsce w ystępują głównie wśród 
dzieci, najwyższa zapadalność dotyczy dzieci w wieku 5—9 lat. Zachoro
wania osób dorosłych w wieku powyżej 20 lat stanowią 1,6% ogółu za
chorowań na różyczkę.
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3. Zapadalność na różyczkę w m iastach jest kilkakrotnie wyższa niż 
na wsi, najwyższa zapadalność w  m iastach dotyczy dzieci w wieku 5—9 
lat, a na wsi — w wieku 10—14 lat.

4. Wśród kobiet w wieku rozrodczym  zapadalność jest najwyższa 
w grupie wieku 15— 19 lat a następnie obniża się z wiekiem. Zapadal
ność kobiet w  wieku 20—29 lat jest nieco wyższa niż zapadalność męż
czyzn.

5. Zachorowania na różyczkę kobiet w pierwszym  trym estrze dąży  
miało wpływ na podjęcie decyzji o przerw aniu ciąży.

6. W ady wrodzone u dzieci, rozpoznane w ciągu pierwszych kilku 
dni życia dziecka, spowodowane różyczką u m atki w czasie ciąży w y
stąpiły  jeden raz na 4900 urodzeń (0,02%).

Г. Р у д н и ц к а

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ КРАСНУХИ В ПОЛЬШ Е 

С о д е р ж а н и е

Представлено эпидемиологическую ситуацию краснухи в Польше за 1966— 
1974 годы; анализ основано на данных, охватываю щ их 115 530 больных красну
хой. Для оценки частоты появления врожденной краснухи в Польше, проведено
2 типы ретроспективных исследований: исследование женщин, переболевших 
краснухой и исследование детей с врожденными пороками, рож денны х в боль
ницах г. В арш авы в 1971—1972 годы.

Результаты  исследований показывают, что краснуха является в Польш е эн
демической болезнью, а большинство случаев регистрируют в весенние месяцы 
года.

Самая высокая заболеваемость краснухой в городах приходится на возраст 
от 5 до 9 лет, а в сельских местностях от 10 до 14 лет. Заболеваемость красну
хой в городе выше сельской несколько раз. Среди женщ ин в генеративном воз
расте самая высокая заболеваемость падает на возраст от 15 до 19 лет, а затем 
сниж ается с возрастом.

Врожденные пороки у детей, распознанные в течение первых дней жизни 
ребенка и вы званны е краснухой матери во время беременности, появлялись 
один раз на 4 900 рождений (0,02%).

Н. R u d n i c k a

RUBELLA EPIDEMIOLOGY IN POLAND

The epidemiological situation of rubella in Poland iin the  period 1966—1974 is 
presented basing on analysis of 115 530 cases. R etrospective analysis of two types 
was applied to evaluate the incidence of congenital rubella: investigation of women 
who have undergone rubella , and investigation of children w ith  congenital m alfor
m ations bom  in  W arsaw  hospitals in  1971—1972. T here are  indications th a t rubella 
is endemic in Poland, the  m ajority  of cases occurring in  spring months. M orbidity 
ra te  is higher in u rban  areas, involving children 5—9 years of age, and low er in 
ru ra l areas, involving children 10— 14 years of age. Among women in  reproductive 
age, m orbidity ra te  is  highest in 15—(1® age group, then  it decreases w ith age. 
Congenital m alform ations in children, diagnosed in the firs t days of life and due 
to rubella  of the m other in pregnancy, occurred in  one out of the 4900 b irths 
(0 .02% ).
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K azim ierz Bochyński

METODA OCENY SKUTKÓW EKONOMICZNYCH WIRUSOWEGO 
ZAPALENIA WĄTROBY W RADOMIU

W ojewódzka S tacja Sanitarno-Epidem iologiczna w  Radomiu 
D yrektor: lek. K. Bochyński

Praca podejm uje problem atykę ekonomiczną zdrowia. Celem je j jest 
oszacowanie kosztów  jak im i obarcza społeczeństwo w irusowe zapalenie 
wątroby.

BADANIA NAD OCENĄ SKUTKÓW EKONOMICZNYCH CHORÓB

Gospodarka każdego k raju  ponosi poważne s tra ty  ekonomiczne zwią
zane z chorobami jego mieszkańców (23, 25). Dotychczas przeprowadzo
nych zostało niewiele badań zmierzających do oszacowania skutków eko
nomicznych zarówno globalnie w stosunku do wszystkich, jak  i w sto
sunku do w ybranych chorób i oceny stopnia obciążenia budżetu państw a 
oraz w ynikających z tego uzasadnionych ekonomicznie zamierzeń prze
ciwdziałania zachorowaniom (25). Ta problem atyka najliczniej reprezen
towana jest w pracach autorów am erykańskich. A xn ick  oszacował np. 
koszty odry w Stanach Zjednoczonych za okres sześcioletni od 1963 do 
1968 roku na 747 mil. dolarów, czyli średnio na  125 mdl. rocznie (23). 
Meisbrod zaś zbadał sku tk i finansowe raka, gruźlicy i poliom yelitis  
w 1954 roku, k tóre to choroby pochłonęły sumy: 2.607 mil., 724 mil., 
i 26 mil. dolarów. Oszacowano również, że zgony związane ze wspom nia
nym i chorobami podwyższyły te w ydatki jeszcze o 10% (23). Natomiast 
według badań opartych o m iędzynarodową klasyfikację chorób, skutki 
ekonomiczne chorób w USA w 1963 roku opiewały na kwotę 84 bil. do
larów, a według kursu  handlowego (obrotowego) — 19 bil. dolarów ogól- 
ngo bilansu (23). Dwaj inni autorzy am erykańscy: Bryan  i Tolsma osza
cowali ekonomicznie skutki wzw w 1970 roku na ponad 650 mil. dola
rów. Problem atykę tę podjęto w  ostatnim  czasie w Biurze Regionalnym 
dla Europy Światowej Organizacji Zdrowia z założeniem w szechstron
nego naświetlenia ekonomicznych aspektów większości chorób zakaźnych. 
Poza tym  Biuro to widzi swoją rolę w  koordynacji i standaryzacji me
tod badawczych w tym  zakresie w  regionie europejskim , w eliminacji 
bezskutecznego działania, a planow aniu metod efektywnych, tanich 
i prostych w oparciu o analizę ekonomiczną oraz w sterow aniu współ
pracą na tym  polu m iędzy poszczególnymi krajam i (25).

W Polsce dotychczas nie prowadzono tego typu badań. W ybór w iru
sowego zapalenia w ątroby (wzw) jako przedm iotu podjętego badania 
wynika z poważnego problem u zdrowotnego jak  również ekonomicznego 
jaki ta ohroba stanowi obecnie w naszym kraju , a także z zainteresowań



autora (1, 16, 22, 25). Szczególnej wagi chorobie tej nadaje nie tylko 
wysoka zapadalność (1, 3, 14, 15, 16, 18, 19, 21), ale przede 'wszystkim 
jej następstw a, zwłaszcza po postaci wywołanej w irusem  typu В (prze
wlekłe zapalenie wątroby, zmiany m arskie w wątrobie), a także:

szeroko rozpowszechnione na całym świecie nosicielstwo antygenu 
HBsAg wśród ludzi zdrowych (1, 4, 12, 16, 21, 22),

związane z tym  potencjalne zagrożenie zakażeniem wirusem  HB, 
szczególnie pacjentów  leczonych krw ią i p reparatam i krwiopochodnymi 
oraz pracowników służby zdrowia zwłaszcza grup szczególnego narażenia 
(1, 21, 23, 25),

udowodniony związek między antygenem ią HBsAg, a w ystępującym i 
powikłaniam i w przebiegu wzw oraz przew lekłe procesy zapalne lub 
m arskie w ątroby po ustąpieniu okresu ostrego choroby (1, 2, 4, 5, 6, 7, 8, 
9, 10, 11, 12, 13, 16, 17, 18, 20, 21, 23, 24, 25).

W tym  świetle staje się uzasadnione podjęcie pracy nad bliższym 
i wszechstronnym  zbadaniem  oceny skutków ze szczególnym uwzględ
nieniem  aspektu ekonomicznego wzw.

MATERIAŁ I METODY

Ocenę skutków zdrowotnych i ekonomicznych wzw przeprowadzono 
indywidualnie dla każdego chorego obserwowanego przez okres 18 mie
sięcy. W tym  celu opracowano schem at (zał. n r 1) skonsultowany z eko
nom istam i zarówno dużych jednostek służby zdrowia jak  i zakładów 
produkcyjnych oraz z przedstawicielam i insty tucji świadczeń społecz
nych. Głównymi źródłami inform acji do wyliczenia kosztów choroby 
w kolejnych jej okresach są:

1. W ywiad o chorobie zakaźnej zbierany przez personel Stacji Sa
nitarno-Epidemiologicznej .

2. Uzupełnienie do wspomnianego w yw iadu zawierające szczegółowe 
dane ekonomiczne konieczne do kalkulacji skutków  (zał. n r 2).

3. Dokum entacja chorobowa jak: historia choroby ze szpitala, histo
ria choroby z lecznictwa otwartego (poradni hepatologicznej) za okres 
18-tu miesięcy po przechorowaniu, karta  inform acyjna z leczenia szpi
talnego, karta  inform acyjna z leczenia sanatoryjnego.

4. Inform acje z zakładów pracy chorych odnośnie wysokości w ypłat 
pieniężnych za okres nieobecności w  pracy spowodowanej chorobą, bądź 
też z powodu opieki nad chorym  oraz co do szacunku s tra t produkcyj
nych wynikających z nieobecności chorego w pracy jak również w  spra
wie ew entualnych innych świadczeń zakładu związanych z chorobą p ra 
cowników (np. zapomogi pieniężne).

5. Inform acje z komisji do spraw  orzecznictwa o inwalidztw ie oraz 
z Zakładu Ubezpieczeń Społecznych odnośnie wysokości w ypłat pienięż
nych w związku z przejściem  chorego na rentę.

Badaniem  objęto chorych na wzw z m iasta Radomia i przyległych 
doń okolicznych wsi o łącznej liczbie 225.000 mieszkańców i param etrach 
demograficznych odpowiadających średnio wskaźnikom krajowym . Za
padalność na wzw na ty m  teren ie jest od 3 lat niższe niż średnia krajo 
wa i wynosi przeciętnie 20,0 na 10 000 tj. około 400 zachorowań rocznie. 
Ponieważ okres badania zaprogramowano na dwa lata stąd bezpośrednią 
obserwacją objętych zostanie około 800 chorych.
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Ocena skutków ekonomicznych zależna jest od klinicznego przebieg i 
choroby. Koszt choroby poszczególnych pacjentów  liczony jest indyw i
dualnie, ponieważ każdy z chorych może w okresie choroby w różnym  
stopniu korzystać ze świadczeń służby zdrowia lub innych. Różna może 
być liczba wizyt i badań laboratoryjnych. Indyw idualny jest poza tym  
okres choroby a więc i wysokość s tra t pośrednich — „produkcyjnych” 
w ynikających z nieobecności w pracy. W reszcie zejście choroby stwarza 
różne w arianty  jak  chociażby — krańcowo biorąc — szybkie pełne w y
zdrowienie, marskość w ątroby, a w w yniku tego inwalidztwo i dodat
kowo koszty z ty tu łu  świadczeń rentalnych lub zgon i związane z tym  
stra ty  spowodowane przedwczesną śmiercią.

Wysokość kosztów zgodnie z pozycjami ujętym i w załączniku Nr 1 
nanoszona jest na indyw idualną kartę  założoną dla każdego pacjenta (za
łącznik Nr 2).

Dla ułatw ienia i uproszczenia oceny wysokość kosztów z ty tu łu  świad
czeń jednorodnych lub podobnych np. koszt wizyty lekarskiej w przy
chodni, zabiegu, pomocy pogotowia ratunkowego, zostaje ujednolicony.

Koszty bezpośrednie obejm ują:
—- Zunifikowany koszt w izyty lekarskiej kalkulowany jest z realiza

cji średniej płacy (średnia płaca zespołu lekarskiego danej placówki) le
karza i czasu poświęconego na jedną wizytę, a w w ypadku wizyty domo
wej dodatkowo koszt transportu  jeżeli lekarz korzysta z samochodu za
kładu służby zdrowia. Identycznie kalkulow ane są koszty zabiegów pie
lęgniarskich z tym , że dodatkowo obejm ują w artość sprzętu np. igły, 
strzykaw ki — jednorazowego użytku.

— Koszt leków w okresie leczenia domowego liczony jest indywi
dualnie dla każdego pacjenta z uwzględnieniem  dopłaty 30*/» lub otrzy
manych bezpłatnie.

— Ujednoliconą w artość pogotowia ratunkow ego tworzą dwie pozy
cje: usługa medyczna a transport liczone oddzielnie przez dwie różne 
jednostki służby zdrowia tj. ZOZ i Kolumnę Transportu Sanitarnego.

— Koszt pomocy lekarskiej obejm uje: płace lekarza i sanitariusze 
oraz leki wyliczone średnio na jedną wizytę wg faktycznego wykonania 
budżetu na ten cel za dany rok. Pozycje te pochłonęły np. w br wartości 
90 zł +  73 zł +  27 zł co daje  190 zł na jedną w izytę bez kosztu tran s
portu.

— Jednym  z zasadnicznych elem entów oceny kosztów leczenia szpi
talnego chorych jest ustalenie wartości faktycznego wykonania tzw. nor
my rzeczowej na jedno łóżko w skali danego roku. Norma ta obejm uje: 
utrzym anie pomieszczeń, sprzątanie i utrzym yw anie czystości, energia 
elektryczna, gaz. Do tego dochodzą zunifikowane koszty leków na jed 
nego pacjenta, dzienny koszt wyżywienia, koszt bielizny, płace lekarz}' 
w tym  i za dyżury (według średniej dla zespołu), płace pielęgniarek, 
salowych oraz koszt badań laboratoryjnych.

— Podobne zasady obowiązują przy obliczaniu kosztów leczenia sa
natoryjnego.

Koszty pośrednie obejm ują dwie pozycje, a mianowicie:
1. S tra ty  produktywności, tj.
— S tra ty  spowodowane u tra tą  czasu pracy, których w artość oblicza 

się w oparciu o średni dochód dla każdej grupy zawodowej w poszcze
gólnym zakładzie pracy w danym roku w stosunku miesięcznym (ilość
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dn i, tygodni, miesięcy nieobecności w pracy razy średni zarobek mie
sięczny), w w ypadku jeżeli pacjent po chorobie podejm uje pracę.

— W sytuacji kiedy z powodu u tra ty  zdrowia, pracow nik przechodzi 
na ren tę  inwalidzką, dolicza się do tego w artość ren ty .

— S tra ty  czasu pracy dotyczą zarówno choroby samego pracownika 
jak  też nieobecności w pracy z powodu opieki nad chorym  członkiem 
rodziny.

2. S tra ty  spowodowane zgonem.
Na s tra ty  ponoszone z tego ty tu łu  składają się: koszty leczenia do 

chwili zgonu, s tra ty  przyszłej produkcyjności tzn. wartość zarobków 
przez okres trw ania życia produkcyjnego.

M ateriał zbierany jest od września 1976 roku

Piśmiennictwo u autora
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Z a ł ą c z n i k  Nr  1

PODSTAWY KALKULACJI SKUTKÓW EKONOMICZNYCH 
WIRUSOWEGO ZAPALENIA WĄTROBY

A. KOSZTY BEZPOŚREDNIE

I. O k r e s  o s t r y  c h o r o b y

1. Pobyt chorego w  domu
a) koszt w izyty lekarza — w przychodni, lub w  domu chorego
b) koszt zabiegów pielęgniarskich
c) koszt w ykonanych badań  laboratoryjnych
d) koszt ew entualnej pomocy pogotowia ratunkow ego z uwzględnieniem  doko

nanych zabiegów, leków podanych chorem u i przepisanych
e) koszt leków zleconych i stosowanych przez chorego w leczeniu am bulato ry j

nym (70% i 100%).
f) koszt transportu  do szpitala środkam i służby zdrowia

2. Pobyt chorego w  szpitalu
a) koszty personelu: (pensje}» lekarzy, pielęgniarek, salowych, adm inistracji, per

sonelu dyżurnego — lekarzy
b) koszty wyżywienia
c) koszty leków
d) koszty u trzym ania pomieszczeń
e) koszty bielizny
f) koszty badań laboratoryjnych
g) koszty adm inistracji

3. Pobyt chorego w  sanatorium
a) koszt leczenia sanatoryjnego wg schem atu jak  szpital
b) koszit przejazdu — jeżeli obciążają zakład pracy  lub służby zdrowia.

II. O k r e s  p r z e w l e k ł y  c h o r o b y

Koszt leczenia obejm uje zarówno chorobę zasadniczą i jej ew entualne następstw a 
(jak np. zapalenie w ątroby przewlekłe) jak  również pow ikłania i zaostrzenia is t
niejących już uprzednio stanów  patologicznych, a związane z wzw.
Czas obserw acji — 18 miesięcy po przechorowaniu.

III. D z i a ł a l n o ś ć  p r o f i l a k t y c z n a

1. Koszt opracow ania ogniska wzw
a) koszt środków dezynfekcyjnych
b) koszt transportu



c) koszty personelu (wywiad, ustalenie kontaktów , zabieg dezynfekcyjny, nadzór 
nad ogniskiem)

d) koszty adm inistracji — rejestrac ja , dokum entacja, inform acja
e) koszt podania gam m a globuliny z uwzględnieniem  jej oceny.

2. Koszt badania dawców krw i w  k ie runku  antygenu HBsAg

B. KOSZTY POŚREDNIE 

I. K o s z t y  s p o w o d o w a n e  s t r a t ą  c z a s u  p r a c y

1. Nieobecność w  pracy z powodu choroby
2. Nieobecność w pracy z powodu opieki nad chorym członkiem rodziny:

a) w artość s tra t produkcji (wartość produkcji na 1-go pracow nika na dzień — 
ew entualna rów now artość pensji lub średni dochód dla danej grupy)

b) w artość wypłaconego zasiłku chorobowego
c) w artość bezzwrotnych zapomóg pieniężnych wypłaconych przez zakład pracy 

z ty tu łu  choroby.
3. S tra ty  zw iązane z przejściem  na ren tę

a) w artość s tra t produkcji (średni dochód w grupie)
b) wartość ren ty  inwalidzkiej.

II. S t r a t y  s p o w o d o w a n e  p r z e d w c z e s n ą  ś m i e r c i ą  j a k o  
s k u t e k  w z w

1.. W artość leczenia do chwili zgonu .
2. Skutki pośrednie zgonu — stra ty  śm iertelności, w artość zarobków (średniaf 

przez okres w ieku produkcyjnego lub długość (średnia) życia.
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Z a ł ą c z n i k  Nr 2

UZUPEŁNIENIE DO WYWIADU O CHOROBIE ZAKAŹNEJ (WZW)

Nazwisko i im ię ................... -.........-............................................................................................. -.........
rencista, ubezpieczony, nieubezpieczony (właściwe podkreślić)

I. L e c z e n i e  w d o m u

1. W izyty w  przychodni, ośrodku zdrowia (podać ilość wizyt) .........................................

2. W izyty domowe — ilość ...................................
3. Czy wzywano pogotowie (ile razy) ................................................

4. Rodzaj udzielonej pomocy przez pogotowie ........................................................................
wymienić ilość i  rodzaj zastosowanych leków

5. W ykaz stosowanych leków z podaniem  ilości opakow ań w  przypadku leczenia

w przychodni lub ośrodku zdrowia .............................. ..........................................................

6. W ykonywane badania laboratory jny  (jakie, ile) ................................................ .................

7. Od kiedy przebyw a n a  zwolnieniu lekarskim  ..................................................................
8. Stosowane zabiegi w  ostatn ich  6-ciu m iesiącach przed zachorowaniem : tran s

fuzja — krew , osocze, k rw inki (właściwe podkreślić), zabiegi dentystyczne ja 
kie), iniekcje .....  dożylne, domięśniowe, podskórne (właściwe podkreślić) i inne

II. L e c z e n i e  s z p i t a l n e

1. T ransport do szpitala we własnym  zakresie, pogotowie (właściwe podkreślić)

2. Ilość dni pobytu w  szpitalu  ................................................ ...............................................
3. Zejście choroby — w yzdrowienie pełne (tak, nie), następstw a pochorobowe —

związane z uszkodzeniem w ątroby (wpisać rozpoznanie) ................................................



inne wymienić
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III. L e c z e n i e  p o s z p i t a l n e

1. Ozy korzystał z leczenia sanatoryjnego (tak, nie)

a) nazw a sanatorium  ...................................................................................................

b) ilość dni pobytu ................................................................................................
2. Leczenie w  przychodni

a) -ilość w izyt w  przychodni — ośrodku .............................................................................

b) ilość w izyt domowych ......................................................................... .................................

c) ilość wezwań pogotowia .................................................... '................................................

d) stosowane zabiegi (jakie, ile) .............................................. .................................................

e) podaw ane leki (jakie, ile) .....................................................................................................

f) badania laboratory jne (jakie, ile) ...................................................................................

3. Pow rót do pracy (po ilu  dniach zwolnienia) .... ..................................................................

4. P rzejście na ren tą (grupa inwalidztwa) .............................................................................

5. Zgon (data, przyczyna zgonu) ..................................................................................................

Adres: 26-600 Radom, ul. Dzierżyńskiego 34, WSSE.

К. Б о х и н ь с к и

МЕТОД ОЦЕНКИ ЭКОНОМИЧЕСКИХ ПОСЛЕДСТВИЙ ВИРУСНОГО 
ГЕПАТИТА В ГОРОДЕ РАДОМ

С о д е р ж а н и е

Исследования касаю тся экономических вопросов здравоохранения. Целью ра
боты была оценка социальных расходов по поводу вирусного гепатита; показа
на методика такой оценки. Проведенные исследования являю тся элементом ме
ждународного сотрудничества под покровительством Европейского Бюро Все
мирной Организации Здровоохранения.

К. B o c h y ń s k i

A METHOD FOR EVALUATION OF THE ECONOMIC CONSEQUENCES OF 
VIRAL H EPATITIS IN  THE RADOM CITY

The economic problem s of public health  are discussed. An attem pt was made 
to evaluate the costs v ira l hepatitis is bearing upon the community. A method 
for such an evaluation is presented. The paper is a contribution to  in ternational 
cooperation under the auspices of WHO.
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Bożena Szyszko, \ Czesław M ardarowicz |

WIRUSOWE ZAPALENIE WĄTROBY WŚRÓD PRACOWNIKÓW 
SŁUŻBY ZDROWIA W LUBLINIE W LATACH 1960— 1974 

NA PODSTAWIE ANALIZY CHORYCH LECZONYCH 
W KLINICE CHORÓB ZAKAŹNYCH

K linika Chorób Zakaźnych In sty tu tu  Chorób W ewnętrznych 
Akadem ii Medycznej w Lublinie 

K ierow nik: doc. d r  med. | Cz. M ardarowicz |

A utorzy przeanalizowali zachorowania na w irusow e zapalenie w ą 
troby wśród pracowników służby zdrowia, k tórzy  byli leczeni w  K linice  
Chorób Z akaźnych w  Lublinie w  latach 1960—1974. W zięto pod uwagę 
w iek, zawód, specjalność i staż pracy. Stw ierdzono, że najliczniejszą  grni
pę chorych stanow iły pielęgniarki i lekarze specjalności zabiegowych w  
w ieku  do 29 roku życia, k tórzy  chorowali w  pierw szych 5 latach pracy 
zabiegowej.

W ostatnich latach obserw uje się w zrastającą liczbę zachorowań na 
wirusowe zapalenie w ątroby (w.z.w) wśród pracowników służby zdrowia 
(p.S.Z.) (2, 3, 4). Związek z pracą zawodową, często ciężki przebieg, odle
głe następstw a, długi okres rekonw alescencji i niezdolności do pracy 
staw iają w.z.w w rzędzie chorób zawodowych (2, 3, 4, 5, 6, 7). Problem  
ten nabiera tym  większego znaczenia gdy zważy się, że p.S.Z. stanowią 
poważny odsetek (ok. 0,5%) ogólnej liczby mieszkańców w Polsce.

Badania nad częstością zachorowań na w.z.w. wśród p.S.Z. są prow a
dzone na całym  świecie a przede wszystkim  w krajach  o wysokiej zapa
dalności i w krajach  o wysokim standarcie cywilizacji jak  w Anglii, 
Austrii, Czechosłowacji, Danii, Jugosławii, Niemieckiej Republice Demo
kratycznej, Polsce, Republice Federalnej Niemiec, Stanach Zjednoczo
nych Am eryki Północnej, Szwecji, W ęgrzech, Włoszech, ZSRR (1, 2, 3,
4, 5, 6, 9, 11, 12). W w yniku badań ankietowych i dochodzeń epidemio
logicznych przeprowadzonych w większości tych krajów  stwierdzono, że 
10,4 do 16,8% personelu medycznego a przede wszystkim  lekarze i pie
lęgniarki przebyli w.z.w. w czasie pełnienia pracy zawodowej. Stanowi 
to zdaniem Friebergera i wsp. (cyt. za Gajdą) 7 do 20 razy większe ryzy
ko zachorowania na w.z.w. niż w innych grupach zawodowych.

Dużą rolę w  epidemiologii zachorowań personelu medycznego stano
wią chorzy na postacie bezżółtaczkowe, chorzy z przew lekłą postacią za
palenia w ątroby oraz zdrowi nosiciele (1, 2, 3, 11).

BADANIA WŁASNE

Celem naszych obserwacji była ocena występowania zachorowań na 
wirusowe zapalenie w ątroby wśród pracowników Służby Zdrowia leczo
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nych w Klinice Chorób Zakaźnych w Lublinie w latach 1960— 1974 w 
zależności od wieku, zawodu, specjalności i stażu pracy. Uzyskane dane 
zestawiono w tabelach od I do V.

Wśród 16715 wszystkich chorych leczonych w Klinice Chorób Zakaź
nych (tabela I) na w.z.w. chorowało 7213 co stanow i 43% ogółu chorych. 
W liczbie 7213 osób leczonych na w.z.w. było 249 p.S.Z. tj. 3,5% ogólnej 
liczby chorujących na w.z.w. Do roku 1965 obserwowano wzrost liczby 
chorych na w.z.w. hospitalizowanych w Klinice Chorób Zakaźnych, a od 
1965 r. nastąpił spadek liczby zachorowań, k tó ry  utrzym yw ał się poniżej 
średniej arytm etycznej za okres 15 lat równej 481 (tabela I).

T a b e l a  I. Chorzy leczeni w  Klinice Chorób Zakaźnych w  Lublinie w  latach 
1960—1974 z wyszczególnieniem chorych n a  w.z.w.

W tym  samym okresie liczba zachorowań na w.z.w. wśród personelu 
medycznego wahała się od 12 do 22 przypadków rocznie.

Od roku 1965 mimo zmniejszania się liczby zachorowań na w.z.w. 
hospitalizowanych w klinice zwiększyła cię liczba hospitalizowanych 
chorych p.S.Z. leczonych z powodu w.z.w.

Spośród 249 p.S.Z. leczonych w om awianym  okresie z powodu w.z.w. 
najliczniejszą grupę stanow iły pielęgniarki — 116 chorych (46%) oraz 
66 lekarzy (26,5%) (tabela II). Stosunek tych liczb jest bliski stosunkowi 
zatrudnienia lekarzy i pielęgniarek w służbie zdrowia, który  wynosi 
1 : 2 (6 ).

Wśród ogólnej liczby 66 lekarzy najliczniejszą grupę 45 chorych 
(68,3%) stanowili specjaliści dyscyplin zabiegowych; 20 przypadków 
(30%) w tym  najliczniejsi byli chirurdzy i stomatolodzy; 12 chorych 
(18,1%). Obserwowano 21 zachorowań na w.z.w. lekarzy niezabiegcwych 
specjalności. Wśród nich było 10 internistów  i 7 pediatrów, (tabela III). 
Należy podkreślić, że nie obserwowaliśmy zachorowań na w.z.w. wśród 
lekarzy chorób zakaźnych.
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Jak  w ynika z zestawienia (tabela IV), lekarze i pielęgniarki chorują 
najczęściej w wieku młodym, co prawdopodobnie wiąże się z początkiem 
pracy zawodowej, która zaczyna się u lekarzy przeważnie w wieku około 
25 lat a u pielęgniarek w wieku około 18 lat. Najwięcej zachorowań ob
serwowaliśmy wśród pielęgniarek w wieku od 18 do 29 lat. Drugą grupę 
pod względem ilości zachorowań stanowią lekarze, którzy podobnie jak 
pielęgniarki najczęściej chorują w wieku do 29 lat.

Gajda i wsp., oraz Chromińska  i wsp. badając przyczyny zachorowań 
oraz oceniając ryzyko zachorowań różnych grup zawodowych na w.z.w.-' 
ustalili, że są one związane ze stażem  pracy i jej charakterem . Najczę
ściej chorują p.S.Z. narażeni na kontakt z chorym i w  okresie przedżół- 
taczkowym, pobieraniem  i przetaczaniem  krwi, zabiegami chirurgiczny
mi (2, 6, 8, 10). Również badania Szyszkowej  podkreślają istotną roilę 
i znaczenie bezżółtaczkowych postaci w.z.w. w klinice i epidemiologii 
w.z.w. W yniki naszych obserwacji są zgodne z wynikam i prezentow a-
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T a b e l a  IV. Pracow nicy Służby Zdrow ia leczeni w  Klinice Chorób Zakaźnych 
w  Lublinie w  latach 1960—1974 z powodu w.z.w. w zależności od wieku, 

stażu  pracy i zawodu

nymi przez wyżej wspomnianych auto.ów  a mianowicie zachorowania na 
w.z.w. szczególnie często w ystępują u pracowników w pierwszych latach 
pracy zawodowej.

PODSUMOWANIE

1. Wśród pracowników służby zdrowia leczonych na wirusowe zapa
lenie w ątroby w  Klinice Chorób Zakaźnych w Lublinie w latach 1960— 
1974 najliczniejszą grupę stanow iły pielęgniarki i lekarze (głównie chi
rurdzy).

2. Zachorowania na wirusowe zapalenie w ątroby wśród pracowników 
służby zdrowia, którzy byli leczeni w latach 1960—1974 w Klinice Cho
rób Zakaźnych w Lublinie w ystępow ały w najw iększej liczbie do 29 roku 
życia w pierwszych 5 latach pracy zawodowej (pielęgniarki, lekarze).

Б. Ш и ш к о ,  Ч. М а р д а р о в и ч

ЗАБОЛЕВАНИЯ ВИРУСНЫМ ГЕПАТИТОМ СРЕДИ РАБОТНИКОВ 
ЗДРАВООХРАНЕНИЯ, ЛЕЧЕННЫ Х В КЛИНИКЕ ИНФЕКЦИОННЫ Х 

БОЛЕЗНЕЙ В Г. ЛЮ БЛИНЕ В 1960—1974 ГОДЫ

С о д е р ж а н и е

Проведен анализ заболеваний вирусным гепатитом среди работников здраво
охранения, леченных в клинике инфекционных болезней г. Люблина в 1960— 
1974 годы. В результате наблюдений констатировали, что найболее численную 
группу составляли медицинские сестры и врачи хирурги -— до 29 года жизни, 
в течение первых 5 лет профессиональной работы.

В. S z y s z k o ,  С z. M a r d a r o w d c z

VIRAL HEPATITIS AMONG PUBLIC HEALTH WORKERS IN LUBLIN IN THE 
YEARS 1060 — 1974: ANALYSIS OF CASES TREATED IN THE CLINIC OF 
^  INFECTIOUS DISEASES

Viral hepatitis cases w ere analyzed among public health  w orkers trea ted  in 
the In P atien t Clinic of Infectious Diseases in Lublin, in th e  period 1960—1974. It 
was found th a t m ajor group of patients was constituted by nurses and surgeons 
up to 29 years of age, in the firs t 5 years of professional activity.
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(c.d. na str. 292)
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WPŁYW WIEKU ZWIERZĄT LABORATORYJNYCH NA ZDOLNOŚĆ 
REPLIKACJI USTALONEGO I ULICZNEGO W IRUSA WŚCIEKLIZNY 

W OŚRODKOWYM UKŁADZIE NERWOWYM

In sty tu t Chorób Zakaźnych i Inw azyjnych 
W ydziału W eterynaryjnego SGGW — AR w W arszawie

Badano przebieg w ścieklizny u osesków m ysich i szczurzych oraz 
m yszy  dorosłych po zakażeniu w irusem  ustalonym  i w irusem  u licz
nym . W ykazano w iększą  wrażliwość osesków niż m yszy  dorosłych, co 
wiąże się z  in tensyw niejszą  replikacją wirusa w ścieklizny w  ośrodko
w ym  układzie nerw ow ym  żywiciela.

W diagnostyce wścieklizny w ostatnich latach poczyniono znaczne po
stępy. Opracowano kilka nowych obiecujących, szybkich m etod diagnosty
cznych takich jak  im m onufluorescencja, precypitacja w żelu agarowym, 
elektroforeza białek surowicy zwierząt podejrzanych o wściekliznę i od
czyn wiązania dopełniacza. W praktyce sprawdziła się jednak tylko me
toda im m unofluorescencji, k tóra została wprowadzona do rutynow ej dia
gnostyki wścieklizny. Poza nią zgodnie z zaleceniami Światowej Orga
nizacji Zdrowia nadal pozostaje jako metoda obowiązująca wykryw anie 
ciałek Negriego i próba biologiczna.

Postawienie diagnozy na podstawie obecności cN w  badanym  mózgu 
częstokroć jednak jest trudne, bowiem ciałka Negriego nie zawsze w y
stępują lub nie we wszystkich przypadkach wścieklizny są wykryw alne.

Na podstawie aktualnych danych z piśm iennictwa przyjm uje się, że 
u 10% zwierząt zakażonych w w arunkach naturalnych  nie udaje się 
wykazać obecności cN, a wg Goldvassera i Kisslinga {3) procent ten mo
że naw et niekiedy wzrosnąć do 26. Procent wykryw alności cN zależy od 
długości okresu wylęgania, gatunku zwierzęcia, stanu klinicznego w któ
rym  zwierzę zostało zabite lub padło oraz od właściwości w irusa (6). 
Dlatego też we wszystkich przypadkach, w których nie udaje się w yka
zać cN względnie antygenu w próbie im m unofluorescencji uciekam y się 
zawsze do próby biologicznej.

Z piśm iennictwa wynika, że w 10% przypadków, w których badania 
na obecność cN w ypada ujemnie, udaje się postawić diagnozę za pomo
cą próby biologicznej (6). Zakażenie w rażliwych zwierząt jest więc m e
todą bardziej skuteczną aniżeli badania na obecność cN. Stąd też użycie 
właściwego i czułego m ateriału  doświadczalnego przy pomocy którego 
można potwierdzić pewnie i szybko rozpoznawanie choroby jest spraw ą 
zasadniczą (5).

W rutynow ej diagnostyce wścieklizny do próby biologicznej powsze
chnie używane są białe myszy. W prawdzie już przed rokiem  1940 w lite-



ratu rze rabiologicznej spotkać można sporadyczne doniesienia o większej 
podatności młodych zwierząt niż dorosłych na wirus wścieklizny, jed 
nak pierwsze szczegółowe badania w tym  zakresie podjął Casals (1). Au
tor ten na białych m yszkach linii „Swiss” wykazał, w zależności od wie
ku myszy, ilościowe różnice w reakcji tych zwierząt na zakażenie za
równo wirusem  fixe  jak  w irusem  ulicznym wścieklizny. Stw ierdził on, 
że myszy 7—9 dniowe są bardziej podatne na zakażenie domózgowe lub 
domięśniowe wirusem  fixe  niż myszy 20-dniowe lub 60-dniowe. Różni
ca ta przy zakażeniu domózgowym wyrażona w LD50 wynosiła od 1/1000 
do 1/100 w zależności od użytego szczepu. Różnica ta przy zakażeniu 
domięśniowym była 16 razy większa dla myszy 20-dniowych, niż dla 
myszy 7-dniowych, a 256 razy większa dla myszy 60-dniowych, niż dla 
myszy 7-dniowych. Natom iast nie stw ierdził Casals w yraźnych różnic po 
domózgowym wprowadzeniu tej samej dawki myszom 20-dniowym i 60- 
-dniowym. Różnica ta  wynosiła zaledwie 1/10 LDso.

Analogiczne doświadczenia przy użyciu w irusa ulicznego wykazały 
brak  widocznych różnic między wrażliwością myszy 20-dniowych i 60- 
-dniowych na zakażenie domózgowe, domięśniowe i podskórne.

Badania Casalsa w ykazały zatem brak  różnic we wrażliwości myszy 
20-dniowych i 60-dniowych na zakażenie w irusem  ulicznym, a znaczne 
i istotne różnice przy zakażeniu wirusem  fixe. Casals nie badał jednak 
zachowania się w irusa ulicznego na myszach w wieku poniżej 20 dni.

Ercegovac i Turubatovic  (2) używali do próby biologicznej 3—8 ty 
godniowe szczury. W ykazali oni, że cN można u tych zw ierząt w yka
zać w  80% przypadków już 5-go dnia po zakażeniu domózgowym, w 90% 
przypadków 6-go dnia, w 100% po ich padnięciu. W ykazali również, że 
cN udaje się szybciej i pewniej wykazać w tej pułkuli mózgowej do któ
rej w irus był wprowadzony. Truhina  (7) dla zwiększenia wrażliwości 
próby i przyśpieszenia ew. diagnozy wścieklizny zaleca używanie do do
świadczenia młodych myszy o wadze 4—5 g. Z kolei Gulniew  (4) do p ró
by biologicznej używał 1-2 dniowych królików, u których kliniczne obja
w y wścieklizny stw ierdzał między 5 — 8 dniem po zakażeniu domózgo
wym. Usypiając zwierzęta w pierwszym  dniu występowania objawów 
klinicznych G ulnieic stw ierdził w ośrodkowym układzie nerwowym  
w 100% przypadków ciałka Negriego, zarówno w preparatach odcisko
wych jak  i skraw kach histologicznych.

Z uwagi na fakt, że w naszych pracowniach rozpoznawczych prze
prowadza się próbę biologiczną najczęśiej na 12— 13 g myszach, przy 
czym ostateczny wynik tej próby uzyskuje się po 2—3 tygodniach, po
stanowiliśm y sprawdzić czy i o ile można by skrócić okres trw ania próby 
biologicznej, w ykorzystując do szybkiej i rutynow ej diagnostyki oseski 
szczurze i mysie. Jednocześnie dla celów porównawczych użyliśmy m y
szy dorosłych.

Celem pracy było prześledzenie replikacji w irusa wścieklizny w ośrod
kowym układzie nerwowym  w zależności od wieku żywiciela.

MATERIAŁ I METODYKA

Do badań użyto:
— 5— 6-dniowych osesków szczurzych „W istar”
— 4— 6-dniowych osesków mysich „Swiss” oraz 20 i 60-dniowych 

myszy
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—  szczepu ustalonego w irusa wścieklizny (PZH)
— szczepu ulicznego wirusa wścieklizny 202/70 (ZHW W arszawa) 

wyizolowanego z lisa.
Oseski szczurze zakażono domięśniowo 0,2 ml, a myszy dorosłe 0,4 ml. 

10% zawiesiny mózgu m yszy zawierającego wirus ustalony o mianie 
lO-6 '1, po czym począwszy od 48 godz. po zakażniu w 24 godz. odstępach 
czasu usypiano po dwa oseski i po 2 m yszy dorosłe. Odpowiednimi roz- 
cieńczemami tkanki mózgowej w dawce 0,02 ml zakażono 15 gramowe 
myszki określając miano w irusa metodą Reeda i Muencha. W dalszych 
badaniach zakażono domózgowo 4—6 dniowe oseski mysie oraz 20 i 60 
dniowe myszy dziesięciokrotnymi w zrastającym i rozcieńczeniami wirusa 
ulicznego w dawce 0,02 ml. szczep 202/70.

WYNIKI

W yniki badań zestawione są w tabelach I i II. Z danych zawartych 
w tabeli I wynika, że na zakażenie w irusem  ulicznym  wścieklizny oseski 
mysie w ykazują wyraźnie większą wrażliwość aniżeli myszy 60 dniowe. 
Z analizy tabeli II wynika, że u osesków stw ierdza się replikację w irusa 
w ośrodkowym układzie nerwowym  już w 48 godz. po domięśniowym 
wprowadzeniu w irusa ustalonego. Natomiast u myszy dorosłych wirus 
daje się wykazać w próbie biologicznej dopiero w  120 godz. po injekcji. 
Okres inkubacji u myszek zakażonych mózgiem osesków po 48 godz. w y
nosił 11 i 14 dni, ale już po 72 godzinach w tych samych rozcieńczeniach 
uległ skróceniu do 7 dni. Natom iast u myszy zakażonych zawiesiną móz
gów myszy dorosłych okres inkubacji wynosił 120 i 144 godz. po zaka
żeniu 13,5 dni i dopiero po 168 godz. uległ skróceniu do 7—8 dni.

Różnice w replikacji w irusa w zależności od wieku zwierząt wyrażo
no w LDso kształtow ały się następująco: u osesków szczurzych w irus usta
lony był w ykryw alny w ośrodkowym  układzie nerw owym  począwszy od 
48 godz. po zakażeniu i sukcesywnie miano wzrastało osiągając w 72 
godz. po zakażeniu 10-3’25 a po 96 godz. 10~5’5. U myszy dorosłych do 
tego okresu wirus był niew ykryw alny. Po 120 godzinach miano wirusa 
było o 2,74 log. (miano wirusa 10~4'74) a po 144 godz. o 4,5 log. (miano 
wirusa 10—®'5) wyższe u osesków niż u myszy dorosłych u których po 
120 i 144 godz. miano wirusa wynosiło 10-2. Począwszy od 168 godz.
i dalszych odstępach czasowych osiągało ono wartości równe wartościom 
stw ierdzanym  u osesków po 96 i 144 godz. po zakażeniu.

Z uzyskanych wyników badań można wysunąć następujący wniosek:

T a b e l a  I. Przebieg wścieklizny u myszy w  zależności od w ieku po i.e. zakażeniu
w irusem  ulicznym
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T a b e l a  II. Przebieg w ścieklizny u osesków szczurzych i myszy dorosłych 
po im . zakażeniu w irusem  fix e  PZH

stw ierdzone wyższe wartości m ian w irusa wścieklizny w ośrodkowym 
układzie nerwowym  u młodych zwierząt z równoczesną zwiększoną ich 
śm iertelnością pozwalają wnioskować, że zwiększona wrażliwość ose
sków na zakażenie jest przede wszystkim  związana z intensywniejszą re- 
plikacją w irusa w ośrodkowym układzie nerw owym  żywiciela.

Я. О й ж а н о в с к а

РЕПЛИКАЦИЯ ФИКСИРОВАННОГО И УЛИЧНОГО ВИРУСА БЕШ ЕНСТВА 
В ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЕ У КРЫ СИНЫ Х И М Ы Ш ИНЫ Х 

СОСУНКОВ И МЫШ ЕЙ ВЗРОСЛЫ Х

С о д е р ж а н и е

Исследовано течение бешенства у крысиных и мышиных сосунков и взро
слых мышей после инфицирования фиксированным и уличным вирусом. Отме
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M. Sieniaw ska, M. W róblew ska-K ałużew ska, A. Nałęc:, J. Korniszew ska, I. Toł- 
loczko,/B . W ierzbowska-Lange: H iperbilirubinem ia w przebiegu zakażenia uk ła
du moczowego u niem ow ląt (Nr 7, str. 869).

I. K acprzak-Bergm an: Rola w irusów  w  chorobach autoim m unizacyjnych (Nr 7, str. 
939).

B. Narbutowicz, K. K ostrzew ska, Z. Tomaszewska: S tatystyczna ocena bakteriolo
gicznej diagnostyki zakażeń układu moczowego u dzieci leczonych w szpitalu 
ogólnym (Nr 8, str. 971).

T. C ieplińska• B adania nad wrażliwością gronkowców koagulazododatnich na an ty 
biotyki (Nr 8, str. 981).

D. C hm ielewska, J. G utkow ska, K. Szczypiorski, T. T om aszew ska : W pływ w akcy- 
noterapii na produkcję przeciwciał hum oralnych u dzieci z naw racającym i infek
cjam i dróg oddechowych (Nr 8, str. 1009).

B. Zaorska, H. D ługokęcka, S. Lichota, A. Sobociński, E. Z ielińska: Zakażenia nie
m ow ląt pałeczką Salm onella agona na terenie województwa warszawskiego (Nr
9, str. 1137).

W. Cendrowski: Podostre tw ardniejące zapalenie mózgu: epidemiologia nietypo
wego zakażenia zarazkiem  zbliżonym do w irusa odry (Nr 9, str. 1163).

J. Nowak, I. Bączyk, M. Chmielowa: Badanie powierzchniowych im m unoglobulin 
lim focytów u niem ow ląt z ostrym  zapaleniem  górnych dróg oddechowych (Nr 10, 
s tr. 1243).

H. Jankow ska: Odczyny skórne w odpowiedzi na leczenie am picyliną u dzieci cho
rych na m ononukleozę zakaźną (Nr 11, str. 1357).

Z. R udkow ski, C. Rabenda: Przew lekłe agresywne zapalenie w ątroby u dzieci 
z wrodzonym brakiem  IgA (Nr 12, str. 1433).

A. Nartowicz, J. Słow ik: Zapalenie opon m ózgowo-rdzeniowych u 2,1/2 letniego 
dziecka w ywołane pałeczką ropy błękitnej (Nr 12, str. 1501).

PIELĘGNIARKA I POŁOŻNA, 1975
R. Malec: W ąglik (nr 1, str. 4).
M. Płaska: Środki dezynfekcyjne (nr 1, str. 10).

POLIM ERY W MEDYCYNIE, 1975, 5
P. Sm olarek, H. Płachta: Zastosowanie jałowych i niejałowych przylepców 3M w le

czeniu ran  (Nr 2, str. 123).
J. Ciszecki: Próby zastosowania tlenku  etylenu do w yjaław iania przedm iotów  ter- 

m owrażliwych (Nr 2, str. 157).
T. Drobiński, K. Bolewski: Dalsze próby profilaktyki grypy k la tra tem  polialkoholu 

winylowego z jodem i kw asem  bornym  (Nr 2, str. 163).
S. N. P łotkina, B. S. K rasowska ja, D. A. W irnik: Badanie aktywności przeciw bakte- 

ry jnej m odyfikowanych nioi ftorlonowych (Nr 3, str. 220).
P. Z. Zagórski: S terylizacja rad iacy jna sprzętu medycznego jednorazowego użytku 

(Nr 4, str. 30)10-
E. Czerniawski, L. Stolarczyk: Wyznaczenie daw ki prom ieniow ania dla sterylizacji 

radiacyjnej sprzętu medycznego jednorazowego użytku (Nr 4, str. 307).

POLSKI PRZEGLĄD CHIRURGICZNY, 1945, 47
T. Paliwoda, J. Dobosz: Nowy sposób leczenia śpiączki w ątrobow ej całkowitym  

w ypłukaniem  krw i z chorego (Nr 1 str. 71).
J. Góralczyk, A. Metera: Rifam pioina w leczeniu nieswoistych zakażeń w torako

chirurgii (Nr 3, str. 369).
M. Ł ukiański, M. Lukasiew icz, В. W ójcik: Zachowawcze leczenie ropniaków  po 

operacjach wycięcia płuca (Nr 6, str. 727).
K. R enkielski, M. Dybicki: Przypadek ostrego ropnia krwiopochodnego mięśnia 

biodrowo-lędźwiowego (Nr 7, str. 965).
W. Pawliszyn, A. H artwich, J. Zulichowska: N arastanie oporności drobnoustrojów  

na antybiotyki w  latach 1967—1971 w Klinice Chirurgicznej (Nr lii, str. 1Г<97).
B. Szczygieł, S. Sw itka , J. W encel, B. Petsch: Chlorheksydyna — barw iony 0,5°/o 

roztw ór w 70°/o alkoholu w  postaci aerosolu produkcji krajow ej (Nr 11, str. 1305).

POLSKI PRZEGLĄD RADIOLOGII I MEDYCYNY NUKLEARNEJ, 1975, 39
W. Dziurak: Przebieg zapalenia płuc w obrazie radiologicznym  u młodych ludzi 

(Nr 1, str. 25).

c.d. tekstu  ze str. 286

. c.d. tekstu  na str. 304
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Świętosław Bilecki, Zdzisław Dziubek, Jacek G rzybowski

ODCZYN HEMAGLUTYNACJI BIERNEJ W PRZEW LEKŁEJ
BRUCELOZIE

W ojskowy In s ty tu t H igieny i Epidemiologii 
K om endant: prof. d r  n. przyr. J . Kubica

In sty tu t Chorób Zakaźnych i Pasożytniczych 
A kadem ii Medycznej w W arszawie 
D yrektor: prof. dr med. B. Kassur

A utorzy porów nują w yn ik i odczynu hem aglutynacji biernej z  w y 
n ikam i odczynów: aglutynacji, wiązania dopełniacza i anty globulino - 
wego Coombsa w  199 surowicach chorych na przew lekłą brucelozą. Na 
podstawie uzyskanych  w yn ików  autorzy sugerują włączenie tego od
czynu do obowiązującej d iagnostyki laboratoryjnej brucelozy.

Odczyn hem aglutynacji biernej był wielokrotnie stosowany w róż
nych m odyfikacjach do w ykryw ania swoistych przeciwciał w surowicach 
ludzi i zwierząt chorych na brucelozę (1—3, 6, 8, 10, 11— 14, 18). Od
czyn tein uważany jest za czułą metodę w ykryw ania przeciwciał swo
istych w brucelozie, niem niej jego wartość diagnostyczna w porównaniu 
z innym i odczynami serologicznymi nie została jeszcze dostatecznie po
znana. Celem niniejszej pracy było więc porównanie odczynu hem aglu
tynacji biernej z klasycznymi odczynami serologicznymi oraz z odczy
nem antyglobulinowym  Coombsa zalecanym przez w ielu autorów w dia
gnostyce przewlekłej brucelozy.

MATERIAŁ I METODY

Badane surowice. Zbadano 199 surowic pochodzących od chorych na 
przew lekłą brucelozę, hospitalizowanych w Klinice Chorób Zakaźnych 
Akademii Medycznej w Warszawie. Brucelozę rozpoznano na podstawie 
wywiadu epidemiologicznego, wyników badań klinicznych, w tym  rów 
nież specjalistycznych (rentgenologicznych, neurologicznych, otolaryngo
logicznych i in.), testu  B urneta i odczynów serologicznych. U 7 chorych 
poza dodatnimi odczynami serologicznymi bruceloza była klinicznie nie
czynna.

Do kontroli użyto surowic 10 osób, k tóre nie zetknęły się nigdy z an 
tygenem  brucelozowym oraz 9 pacjentów przyjętych do K liniki z po
dejrzeniem  brucelozy, u  których na podstawie kom pleksu przeprowadzo
nych badań wykluczono brucelozę.

Antygen do uczulania krwinek. Lipopolisacharydowy antygen izolo-



wano z liofilizatu Brucella abortus 544 — nr 432 *) za pomocą ekstracji 
fenolowo-wodnej według W estphala  i wsp. (21), po wprowadzeniu nie
wielkich modyfikacji. 10 g liofilizatu poddawano dw ukrotnej ekstrakcji 
w  tem peraturze 68° roztw orem  — 90% fenolu, 10% wody. Po dializie 
produkt ekstrakcji zagęszczano za pomocą p repera tu  Aquacide II (Cal- 
biochem) i liofilizowano.

O trzym any liopopolisacharyd oczyszczano od nadm iaru kwasów nu 
kleinowych m etodą frakcjonow ania etanolem. W ydajność preparatyki 
wynosiła 1,5% w stosunku do wyjściowej suchej masy bakterii.

Sporządzony antygen używano do opłaszczania krw inek baranich.
Przygotow anie krwinek. K rw inki baranie przygotowane w płynie Al- 

severa, przem ywano PBS i uczulano według Le Garecca i wsp. (14) z tą 
różnicą, że w  końcowej fazie zawieszano je w surowicy króliczej roz
cieńczonej PBS w stosunku 1:100, tak  by uzyskać zawiesinę 1%.

W ykonanie odczynu hem aglutynacji. Odczyn hem aglutynacji biernej 
nastawiano na płytkach m etapleksowych. Rozcieńczenia surowic wyko
nywano bezpośrednio w dołkach płytek, wychodząc od stężenia 1:12,5. 
Do każdego rozcieńczenia surowic dodawano po 0,05 ml uczulonych krw i
nek. W yniki odczytywano po 18 godzinach, posługując się wzorcem po
danym  przez Carpentera (7).

Pozostałe odczyny serologiczne. Oprócz odczynu hem aglutynacji b ier
nej nastawiano równocześnie odczyny aglutynacji, wiązania dopełniacza
i antyglobuliny Coombsa w sposób opisany w poprzednich pracach (4, 5).

Opracowanie statystyczne. Otrzym ane w yniki poddano analizie sta
tystycznej w tekście Chi2. Z m ian w poszczególnych odczynach obliczono 
średnie geometryczne.

WYNIKI BADAŃ I OMÓWIENIE

W grupie kontrolnej, obejm ującej 10 osób zdrowych i 9 pacjentów 
Kliniki, u których wykluczono brucelozę, odczyn hem aglutynacji i po
zostałe odczyny serologiczne z antygenem  brucelozowym wypadły zgod
nie ujemne.

Zestawienie m ian w odczynie hem aglutynacji na tle m iana w innych 
odczynach serologicznych u osób, u których rozpoznano brucelozę, po
dano w tabeli I. Na 199 surowic odczyn hem aglutynacji w ypadł ujem 
nie w 5 surowicach (2,5%). O trzym ano ujem ne w yniki we wszystkich od
czynach serologicznych w jednym  przypadku, w drugim  stwierdzono n i
skie miano tylko w odczynie antyglobulinow ym  Coombsa. Pozostałe 3 su
rowice wykazywały przy ujem nym  odczynie hem aglutynacji dodatnie 
w yniki odczynu aglutynacji i Coombsa, w tym  2 surowice — ujem ny
i i  — w ątpliw y OWD. Ujem ne wyniki odczynu hem aglutynacji przy do
datniej aglutynacji i ujem nych OWD otrzym ywali również G. Renoux  
i M. Renoux  (17). W 8 surowcach (4°/o) otrzymano dodatni odczyn hem a
glutynacji przy równoczesnym ujem nym  wyniku wszystkich pozostałych 
odczynów. Także Corbeli i wsp. (9) oraz Rem izów  i wsp. (16) donoszą
o w ykryw aniu przeciwciał w odczynie ham aglutynacji w tych przypad
kach, gdy inne odczyny serologiczne okazały się ujem ne. Zastosowanie 
przez nas odczynu hem aglutynacji biernej obok innych badań serologicz
nych, a więc odczynów aglutynacji, wiązania dopełniacza i antygldbulino- 
wego Coombsa, zwiększało szansę w ykrycia przeciwciał brucelozowych w
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*) Szczep ten otrzym ano z In sty tu tu  W eterynarii w Puławach.





zespole tych odczynów do 99,5%. Świadczy to o wartości diagnostycznej 
odczynu hem aglutynacji biernej jako testu  uzupełniającego odczyny se 
rologiczne klasyczne i odczyn antyglobulinow y Coombsa.

W 7 surowicach (3,5%) otrzym ano dodatni odczyn hem aglutynacji 
obok dodatniego odczynu Coombsa, w 5 surowicach (2,5%) — obok do
datniego lub wątpliwego odczynu wiązania dopełniacza, w 2 (1%) — przy 
dodatnim  OWD i odczynie Coombsa, w 50 (25,1%) — przy dodatniej 
aglutynacji i odczynie Coombsa oraz w 117 (58,8%) — przy dodatnich 
wszystkich odczynach (w tym  w niektórych przypadkach wątpliwym  
OWD). W tym  ostatnim  w ypadku miana w odczynie hem aglutynacji 
były niższe od mian aglutynacyjnych w 4 surowicach, równe mianom 
aglutynacyjnym  w 76 surowicach, a wyższe od nich — w 37 surowicach.

Ogółem w odczynie hem aglutynacji biernej w ykryto przeciwciała 
w 194 (97,5%) surowicach, w odczynie aglutynacji — 170* (82,4%), w od
czynie wiązania dopełniacza — w 126* (64,9) i odczynie antyglobulino- 
wym Coombsa — w 117 (88,9%) surowicach. W ynika z tego, że stosując 
odczyn hem aglutynacji biernej w diagnostyce brucelozy przewlekłej uzy
skano o 15,1% więcej wyników dodatnich niż stosując odczyn ag lu tyna
cji, o 32,6% więcej — niż stosując odczyn wiązania dopełniacza i o 8,6% 
więcej — niż w  odczynie antyglobulinow ym  Coombsa.

Za pomocą testu  Chi2 (metoda 1) stwierdzono, że istnieje statystycz
nie istotna różnica pomiędzy liczbą surowic, w których w ykryto prze
ciwciała brucelozowe odczynem hem aglutynacji, a liczbą surowic, w k tó
rych w ykryto je każdym  z pozostałych odczynów. Przy 1 stopniu swo
body i ta =  0,05, porównanie odczynu hem aglutynacji z odczynem aglu
tynacji daje ta =  14,876, z odczynem wiązania dopełniacza — ta =  69,766, 
odczynem antyglobulinowym  Coombsa — ta =  11,480.

W iersziłowa i wsp. (20) u ludzi a Bielczenko  i wsp. (3) oraz Czerny- 
szewa i wsp. (10) stw ierdzili w surowicach zwierząt częściej w yniki do
datnie w odczynie hem aglutynacji niż w odczynie aglutynacji.

Natom iast Kanatow  i wsp. (13) otrzym ali praw ie równą liczbę w yni
ków dodatnich w odczynie hem aglutynacji biernej i aglutynacji, 
a m niejszą — w odczynach wiązania dopełniacza. Odsetek surowic, 
w których Kanatow  i wsp. w ykryli przeciwciała wspom nianym i wyżej 
metodami był o wiele m niejszy niż w badaniach własnych.

Jeśli przyjąć za G. i M. Renoux  (17), że o styczności człowieka z an 
tygenem  brucelozowym świadczy miano hem aglutynacyjne 1:50 i wyższe, 
odczyn hem aglutynacji biernej miał w badaniach własnych wartość dia
gnostyczną w 141 przypadkach tj. w 78,5%.

Renoux  i wsp. (18) podkreślali przed kilku laty  (1970 r.), że odczyn 
hem aglutynacji biernej ma szczególną wartość w w ykryw aniu przeciw
ciał we wczesnych stadiach zakażenia, kiedy surowice nie reagują jeszcze 
w odczynach klasycznych. Badania własne potwierdziły przydatność od
czynu również w przypadkach przewlekłych.

Spośród 7 chorych z przew lekłą brucelozą, u których wygasły obja
wy kliniczne, u trzech stwierdzono wyłącznie dodatni w ynik odczynu 
hem aglutynacji, u dwóch — również dodatni w ynik odczynu Coombsa, 
w jednym  przypadku oprócz dodatniej hem aglutynacji — dodatnią aglu
tynację i odczyn Coombsa oraz również w jednym  przypadku —  ujem 
ną hem aglutynację przy pozostałych odczynach dodatnich. W ynika z te 
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*) W 5 surow icach nie oznaczano aglutynin i przeciw ciał w iążących dopełniacz.



go, że hem aglutyniny u trzym ują się w surowicy długo, w niektórych 
przypadkach dłużej niż inne przeciwciała i wówczas o przebytej b ruce
lozie świadczy często tylko dodatni odczyn hem aglutynacji. Dłuższe 
utrzym yw anie się hem aglutynin niż innych przeciwciał stw ierdzili w  b ru 
celozie również W iersziłowa  i wsp. (20) oraz Bielczenko  i wsp. (3).

W badaniach Bielczenki i wsp. (3), Corbella i wsp. (9), Czernyszewej 
i wsp. (10) oraz Kanatowa i wsp. (13) odczyn hem aglutynacji był b a r
dziej czuły i dawał wyższe m iana niż odczyny klasyczne. W badaniach 
w łasnych natom iast zdarzały się w pojedynczych przypadkach miana he- 
m aglutynacyjne niższe niż w odczynach klasycznych lub naw et ujem ne 
przy dodatnich odczynach klasycznych.

Podobne wyniki otrzym ali G. i M. Renoux  (17). Stwierdzono następu
jące wartości średniej geometrycznej mian: odczyn hem aglutynacji b ier
nej — 1:60, odczyn aglutynacji — 1:53. odczyn wiązania dopełniacza — 
1:23, odczyn antyglobulinowy Coombsa — 1:78. Różnica w wysokości m ian 
między odczynem hem aglutynacji a odczynem Coombsa na korzyść od
czynu Coombsa, spowodowana jest tym, że w pierwszym  z tych odczy
nów w ykryw a się tylko przeciwciała kom pletne, w drugim  zaś również 
niekom pletne, które przew ażają w  przewlekłej brucelozie.

Średnie miano w odczynie hem aglutynacji przewyższało miano w od
czynie aglutynacji i wiązania dopełniacza — jest to zgodne z doniesie
niam i innych autorów (3, 9, 10, 13). W badaniach w łasnych nie potw ier
dzono spostrzeżeń Kanatowa i wsp. (13), jakoby miano hem aglutynacyjne 
przewyższało zawsze miano odczynu dopełniacza. Z tabeli I w ynika bo
wiem, że odczyn hem aglutynacji był w 1 przypadku ujem ny przy w ątp li
wym odczynie wiązania dopełniacza, a ponadto w 20 przypadkach dawał 
niższe miana od odczynu wiązania dopełniacza.

Spink  (19) uważa, że odczyn aglutynacji jest pewniejszy niż hem aglu
tynacja, jednak przedstawione wyżej w yniki badań własnych obrazują, 
że zaznacza się wyższość odczynu hem aglutynacji biernej nad odczyna
mi klasycznymi; potw ierdzają to również inni autorzy (3, 13, 20). O d
czyn hem aglutynacji jest cennym  uzupełnieniem  odczynów klasycznych, 
dając w niektórych przypadkach dodatnie wyniki w surowicach, z k tó ry 
mi odczyny klasyczne w ypadają ujemnie. Jest przy tym  łatw y w wyko
naniu i odczycie, aczkolwiek czasochłonny w fazie przygotowania an ty 
genu do uczulania krw inek. W ydaje się więc celowe wprowadzenie od
czynu hem aglutynacji biernej do obowiązującej diagnostyki laborato
ryjnej brucelozy. Należałoby uwarunkować to jednak podjęciem pro
dukcji antygenu do uczulania krw inek przez jedną z w ytw órni suro
wic i szczepionek.

N r 3 Odczyn hem aglutynacji b iernej 297

WNIOSKI

1. W diagnostyce serologicznej brucelozy odczyn hem aglutynacji b ier
nej przewyższał wartością diagnostyczną odczyny klasyczne.

2. Odczyn hem aglutynacji biernej łącznie z odczynami klasycznymi 
i odczynem Coombsa zwiększał możliwość potwierdzeń serologicznych 
brucelozy do 99,5%.

3. Odczyn hem aglutynacji biernej, po podjęciu produkcji antygenu 
przez W ytwórnię Surowic i Szczepionek mógłby być wprowadzony jako 
obowiązkowy do serodiagnostyki brucelozy u ludzi.
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С. Б и л е ц к и ,  3. Д з ю б е  к,  Я. Г ж ы б о в с к и

РЕАКЦИЯ ПАССИВНОЙ ГЕМАГГЛЮТИНАЦИИ В ХРОНИЧЕСКОМ
БРУЦЕЛЛЕЗЕ

С о д е р ж а н и е

Результаты  исследований 199 сывороток крови больных хроническим бру- 
це л лезем, сравнивали по отношению к  следующим серологическим реакциям: 
реакция пассивной гемагглютинации, реакция агглютинации, р. связы вания ком
племента и р. антиглобулиновая Кумбса.

С помощью реакции пассивной гемагглютинации обнаружено антитела в 194 
сыворотках крови (97,5%), реакции агглютинации — в 170 (82,4%), р. связы ва
ния комплемента — в 126 сыворотках (64,9%), р. антиглобулиновой Кумбса — 
в 117 сыворотках (88,9%).

Среднее геометрическое титров составляло: в реакции пассивной агглю тина
ции — i ; 60, р. агглютинации — 1 : 53, р. связы вания комплемента — 1 : 23, 
р. антиглобулиновой Кумбса — 1 : 78.

Реакция гемагглютинации Тйяла полож ительная у 6-и  из 7-и больных, у ко
торых исчезли клинические симптомы бруцеллеза, в том у 3-х больных яв л я 
лась единственной положительной серологической реакцией.

S. B i l e c k i ,  Z. D z i u b e k ,  J.  G r z y b o w s k i

INDIRECT HEMAGGLUTINATION TEST IN CHRONIC BRUCELLOSIS

The resu lts  of indirect hem agglutination test w ith  199 sera of patien ts w ith 
chronic brucellosis w ere com pared w ith  those of agglutination, com plem ent fix a
tion,, and Coombs tests.

Antibodies w ere detected by indirect hem agglutination in 194 (97.5%), by agg lu 
tination  in  170 (82.4%), by com plem ent fixation  in 186 (64.9%), and by Coombs test 
in 117 (88.9%) sera. Geom etric m ean biter was 1:60 by indirect hem agglutination, 
1:53 by agglutination, 1:23 by com plem ent fixation, and 1:78 by Coombs test.

H em agglutination test w as positive in 6 out of the 7 patients in whom  clini
cal symptoms disappeared, and in 3 of them  it was the  only positive serological 
test.
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Halina Stąpień

FLORA BAKTERYJNA I GRZYBICZA PRZEWODU POKARMOWEGO 
U DZIECI ZARAŻONYCH PASOŻYTAMI JELITOWYMI

P racow nia Biologii i Parazytologii 
In sty tu t Analizy i Technologii Farm aceutycznej 

A kadem ii Medycznej w  Lublinie 
K ierow nik: doc. dr biol. H. Stanios

U 224 dzieci zarażonych pasożytam i je litow ym i stw ierdzono obec
ność różnorodnej flory baktery jnej i grzybiczej. Najliczniejszą florą to
warzyszącą stw ierdzono przy zakażeniach dzieci Enterobius (7 ga tun
ków  bakterii i 4 rodzaje grzybów). U dzieci zarażonych Enterobius, 
Trichuris i Ascaris w ykry to  jedynie E. coli i S. faecalis, a Spośród 
grzybów  ty lko  C. albicans.

Stosunki biocenotyczne zachodzące pomiędzy fauną pasożytniczą, 
a florą bak tery jną i grzybiczą jelit są tem atem  zainteresowania wielu 
badaczy współczesnych. W zajemne układy pomiędzy pasożytami jelito
wymi, a m ikroorganizm am i mogą oddziaływać zarówno na stru k tu rę  po
pulacji pasożytniczych jak  i na ogólną reakcję organizmu żywieielskiego. 
Poznanie zależności pomiędzy tym i różnogatunkowym i organizmami mo
że przyczynić się do poznania mechanizmów patogenezy i szerzenia się 
chorób pasożytniczych.

Z dotychczasowych badań wynika, że bakterie  ham ują lub przyspie
szają rozwój pasożytów w żywicielu (2—6). Stwierdzono, że bakterie 
Gram  (—) i B. subtilis z Gram  ( +  ) sprzyjały  rozwojowi niektórych ro 
baków obłych zaś B. m egatherium  i m esentericus oraz Lactobacillus ha
mowały ich rozwój. Badania Damma i innych autorów (1, 4) wykazały, 
że inwazje niektórych pasożytów powodują zwiększone namnażanie się 
drobnoustrojów w przewodzie pokarm owym  zwierząt.
Celem niniejszej pracy było zbadanie m iędzygatunkowych zależności 
istniejących pomiędzy bakteriam i, grzybam i i pasożytami jelitowym i 
u dzieci.

M ATERIAŁ I METODY

Badania w kierunku pasożytów jelitow ych przeprowadzono trzy 
krotnie u 422 dzieci w wieku 7 — 15 lat z terenu  woj. lubelskiego. Kał 
badano metodami dekantacji, Kato i Miura. W kierunku owsicy zasto
sowano równolegle metodę wymazu odbytnicy (Grahama). W przypad
kach w których badania koproskopowe w ykazały pojedyńcze lub wielo
gatunkow e inwazje pasożytów przewodu pokarmowego1, zostały wykona
ne badania bakteriologiczne i mikologiczne. Ocenę flory baktery jnej do
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konywano ogólnie przyjętym i metodami posiewów oraz izolacji i k lasy
fikacji szczepów. Pobrany jałowym  wacikiem wymaz z kiszki stolcowej 
dzieci zarażonych pasożytami jelitowym i wysiewano na podstawowe po
dłoże agarowe z krw ią i podłoże wybiórcze Mac Conkeya. P ły tk i inku- 
bowano w term ostacie w tem peraturze 37°C przez 24 godz. Z uzyskanych 
hodowli wykonywano preparaty  i barwiono je  metodą Grama. W przy
padkach w ątpliwych przeprowadzano badania biochemiczne. M ateriałem  
do badań mikologicznych był świeży kał dzieci zarażonych pasożytami 
jelitowym i. Kał ten wysiewano na podłoże Sabouraud z chloram feniko
lem i aktidiomem, a następnie inkubowano w tem peraturze 25° i 37° 
przez 2—3 dni. Następnie przeprowadzano identyfikację wyizolowanych 
grzybów na podstawie ich właściwości morfologicznych, hodowlanych 
(m. in. test filam entacji (7) oraz biochemicznych. Obliczano również każ
dorazowo ilość wyrosłych kolonii.

W YNIKI BADAŃ I OMÓWIENIE

W śród“422 przebadanych dzieci stwierdzono pasożyty jelitowe w 224 
przypadkach, co stanow i 50,6%. W grupie dziieci z w ykrytym i pasożytami 
jelitow ym i stwierdzono najczęstsze zarażenie Enterobius vermicularis 
(61%), w m niejszym  stopniu Trichuris trichiura  (32,5%), a najm niej dzie
ci było zarażonych Ascaris lumbicoides (6,5%). Również stwierdzono za
rażenia mieszane dwoma lub  trzem a gatunkam i pasożytów. Uzyskane w y
niki pozwoliły na podział badanego zespołu na VI grup: grupę I — sta 
nowiły dzieci zarażone Enterobius verm icularis, grupę II — Trichuris 
trichiura, grupę III — dzieci zarażone Enterobius verm icularis i Trichu
ris trichiura, grupę IV — zarażone Enterobius verm icularis i Ascaris 
lumbricoides, grupę V — stanow iły dzieci zarażone trzem a gatunkam i 
pasożytów, a mianowicie: E. vermicularis, T. truchiura  i A. lumbricoides, 
oraz grupę VI stanow iły dzieci u których nie w ykryto pasożytów. W w y
żej wym ienionych grupach przeprowadzono badania bakteriologiczne 
i mikologiczne.

Zestawienie uzyskanych wyników przedstaw ia tabela I. Przeprow a
dzone badania w ykazały obecność, w przewodzie pokarm owym  dzieci za
rażonych pasożytam i jelitow ym i różnorodnej flory baktery jnej oraz grzy
biczej. Spośród bakterii najczęściej izolowano E. coli i S. faecalis, rzadziej
S. epidermidis, S. aureus, В. subtilis i  S. lutea, a jedynie sporadycznie 
K. pneumoniae. F lorę grzybiczą reprezentow ała głównie C. albicans 
obecna w przewodzie pokarm owym  wszystkich grup badanych dzieci. 
W czterech grupach obok C. albicans stwierdzono rodzaj Geotrichum, 
a wyjątkow o izolowano rodzaj Rhodotorula i  inne niezidentyfikowane 
bliżej drożdżaki.

W poszczególnych grupach dzieci w zależności od rodzaju pasożyta 
i stopnia zarażenia rozmaicie kształtow ały się stosunki jakościowe i ilo
ściowe bakterii i grzybów (Tabela II).

Najliczniejszą florę towarzyszącą stwierdzono przy zakażeniach dzie
ci Enterobius (7 gatunków bakterii i 4 rodzaje grzybów), Enterobius 
i Trichuris (7 gatunków bakterii i 2 rodzaje grzybów) oraz Enterobius 
i Ascaris (6 gatunków bakterii i 2 rodzaje grzybów). Należy sądzić, że 
obecność tych pasożytów w przewodzie pokarm owym  dzieci nie u trudnia 
równoległelgo nam nażania się szeregu bakterii i grzybów. W grupie dzieci 
zarażonych T. trichiura  izodowano tylko 5 gatunków bakterii nie stw ier-
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T a b e l a  II. F lora bak tery jna  i grzybicza przewodu pokarm owego dzieci
zarażonych pasożytam i

U w a g a :  Cyfry w rubrykach  oznaczają liczby przypadków  w k tórych  stw ier
dzono równocześnie pasożyty i odpowiednie populacje bak terii i grzybów.

dzono tu  nigdy gatunku S. aureus i K. pneumoniae. W ystępowanie 
u dzieci trzech gatunków pasożytów w istotny sposób wpłynęło na florę 
baktery jną i grzybiczą. W tym  przypadku z treści przewodu pokarm o
wego izolowano jedynie E. coli i S. faecalis, a spośród grzybów tylko 
C. albicans. F ak t ten w ydaje się wskazywać z jednej strony, że jakkol
wiek w ielogatunkowa iwazja pasożytnicza w ew identny sposób ograni
cza nam nażanie się zarówno szeregu bakterii jak  i grzybów to jednak 
nie wpływa na nam nażanie się najczęstszych w przewodzie pokarm owym  
bakterii (E. coli i S. faecalis) i grzybów (C. albicans.).

W przewodzie pokarm owym  badanych dzieci stwierdzono niekiedy 
znaczne ilości chorobotwórczego gatunku Candida albicans. Fakt ten 
może tłumaczyć zjawisko endogennej infekcji tym  zarazkiem w przy- 

, padkach osłabienia sił obronnych ustro ju  dziecka. Być może, że równo
czesna silna inwazja pasożytnicza odgrywa tu ta j również ważną rolę.

W NIOSKI

U dzieci zarażonych jednym  lub dwoma gatunkam i pasożytów stw ier
dzono różnorodną florę jelitową. Natom iast u dzieci zarażonych trzem a 
gatunkam i pasożytów (Ascaris, Enterobius, Trichuri.>) izolowano tylko 
E. coli, S. faecalis i C. albicans. Uzyskane w yniki pozwalają wniosko
wać, że pasożyty jelitowe ograniczają w pewnym  stopniu nam nażanie 
się w przewodzie pokarm owym  niektórych gatunków  bakterii.

P ani Doc. dr hab. K rystyn ie  W aw rzkiew iczow ej z In sty tu tu  Chorób Zakaźnych 
AR w Lublinie sk ładam  serdeczne podziękowanie za umożliwienie w ykonania b a 
dań mikologioznych oraz pomoc w oznaczaniu gatunków  grzybów.
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Г. С т е м п е н ь

БАКТЕРИАЛЬНАЯ И ГРИБКОВАЯ ФЛОРА КИШ ЕЧНОГО ТРАКТА  
У ДЕТЕЙ ЗА РА Ж ЕН Н Ы Х  КИШ ЕЧНЫ М И ПАРАЗИТАМ И

С о д е р ж а н и е

Бы ло показано, что инвазия киш ечны х паразитов может иметь влияние на 
количественные и качественные изменения кишечной ф лоры  хозяина. У детей 
зараж енны х энтеробиозом отметили 7 видов бактерий и грибки рода Candida, 
Geotrichum , Rhodotorula.

Из бактериальной ф лоры  сопутствующей энтеробиозу отмечено преимущ е
ственно грамположительные микроорганизмы. Из грамотрицательных бактерий 
констатировано только лиш ь Е. coli и К. pneum oniae. У детей зараж енны х 
энреробиозом и аскаридозом не обнаружено К. pneum oniae, в то время у детей 
с трихурозом — обнаружено К. pneum oniae и S. aureus.

В группе детей зараж енны х тремя видами паразитов, выделено только лишь
Е. coli, S. faecalis и получено рост многочисленных колоний С. albicans.

Н. S t ę p i e ń

BACTERIAL AND MYCOTIC FLORA OF THE ALIMENTARY TRACT 
IN CHILDREN W ITH ENTERIC PARASITE INVASION

Enteric parasite  invasion w as found to m odify quan tita tive ly  and qualita tively  
the host in testinal flora. Seven bac teria l species and fungi of the genus Candida, 
Geotrichum , Rhodotorula, as well as yeast-liike fungi w ere detected in  children w ith 
threadw orm  invasion, which w as alsio accom panied by mostly G ram -positive bac
teria. E. coli and K. pneum oniae w ere found of th e  G ram -negative bacteria. K. 
pneum oniae was not detected in children w ith  th readw orm  and ascaris mixed 
invasion, and in children w ith  trichocephalus th e re  was no K. pneum oniae and 
S. aureus. In  a group of children w ith invasion of th ree  species of enteric p a ra 
sites only E. coll and S. faecalis w ere isolated, and grow th of num erous C. albicans 
colonies was o-btained.
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Mirosław W ysocki, K rystyna  Tem pska-Cyrankiew icz, Zofia Słońska,
Zofia Kalinowska

OBJAWY I DOLEGLIWOŚCI ZE STRONY UKŁADU RUCHU 
WSROD PRACOWNIKÓW ZAKŁADÓW PRZEMYSŁOWYCH

SKOCZOWA

Zakład Epidemiologii Państwowego Zakładu Higieny w Warszawie 
Kierownik: prof. dr med. J. K ostrzew ski 

Zakład Organizacji Walki z Chorobami Reumatycznymi Instytutu 
Reumatologicznego w Warszawie 

Kierownik: dr med. K. T em pska-C yrankiew icz  
Obóz Społeczno-Wychowawozy Śląskiej Akademii Medуoznej 

Kierownik: 1 prof, dr med. J. Szaj larski\

Przedstawiono w yn ik i pilotowego badania epidemiologicznego, które  
wykazało, że częstość analizowanych objaw ów ze strony układu ruchu  
(poranna sztyw ność staw ów, obrzęk staw ów, ograniczenie ruchomości 
dłoni, choroby układu  ruchu w  w yw iadzie) rosła z w iekiem  badanych  
i była w yższa u kobiet n iż u  m ężczyzn. Stw ierdzono także różnice czę
stości występow ania objaw ów wśród osób zatrudnionych w  różnych za 
kładach pracy.

W roku 1973 dokonano analizy dostępnych danych o rozpowszechnie
niu chorób układu ruchu w Polsce, ze szczególnym uwzględnieniem  reu 
matoidalnego zapalenia stawów (rzs) (5). Stwierdzono, że współczynniki 
um ieralności i chorobowości szacowanej na podstawie zgłoszeń do leka
rza zależą w znacznej mierze od dostępności opieki zdrowotnej i re je 
stracji, a nie tylko od rzeczywistego rozpowszechnienia chorób układu 
ruchu. Natom iast w yniki przeprowadzonych dotychczas w Polsce badań 
terenow ych tych chorób nie są porównywalne z wynikam i badań- w in 
nych krajach, ze względu na stosowanie odm iennych kryteriów  diagno
stycznych. W tej sytuacji uznano za konieczne przeprowadzenie dobrze 
zaplanowanych i opartych na porównywalnych kry teriach  diagnostycz
nych, epidemiologicznych badań chorób układu ruchu na w ybranych te 
renach m iejskich i wiejskich.

Celem tych badań byłoby oszacowanie zbliżonej do rzeczywistej czę
stości występowania określonych objawów oraz chorobowości z powodu 
rzs, zesztywniającego zapalenia stawów kręgosłupa (zzsk) i niektórych 
postaci zwyrodnieniowej choroby stawów oraz spraw dzenia czynników 
osobniczych, społecznych i środowiskowych związanych z występowa
niem tych chorób i objawów. Dalszy etap polegałby na kilkuletniej pro
spektyw nej obserwacji osób podzielonych na grupy wg objawów i roz
poznań w celu lepszego poznania historii naturalnej badanych chorób.

Ustalono, że badanie będące punktem  wyjścia do obserwacji prospek
tywnej prowadzone będzie w dwóch etapach w sposób wypróbowany 
przez Cobba i wsp. oraz Adlera  i Abramsona  (2, 3). Etap pierwszy to ba
danie skriningowe, polegające na zbieraniu prostego, jednolitego wyw ia



du. W drugim  etapie przeprowadza się obszerny, standartow y wywiad 
i badanie lekarskie, podstawowe badania analityczne, badania serologicz
ne, a w  razie potrzeby badania rtg. Badaniam i drugiego etapu  objęte 
powinny być osoby zgłaszające określone dolegliwości podczas skriningu 
oraz losowa próba osób bez objawów.

W celu wypróbowania opisanej wyżej procedury badań, a także 
wstępnego określenia częstości występowania objawów i zespołów cho
robowych postanowiono, przed podjęciem badań głównych, przeprow a
dzić badania pilotowe. W latach 1974—-1975, w okresie lipiec—wrzesień, 
w kilku rejonach Polski przeprowadzono pierwszy etap pilotowego ba
dania objawów i dolegliwości ze strony układu ruchu. W tym  okresie 
przeszkoleni ankieterzy — studenci Akadem ii M edycznych — posługu
jąc się prostym , specjalnie w  tym  celu opracowanym  kwestionariuszem  
zebrali wywiady od około 2000 osób w wieku od 30 do 60 lat. Z grupy 
tej około 600 osób zostało zakwalifikowanych do drugiego etapu badania 
pilotowego, które rozpoczęto w pierwszej połowie 1976 roku.

Niniejsze doniesienie dotyczy jedynie części wyników pierwszego e ta
pu, tzn. badania pilotowego przeprowadzonego w latach 1974— 1975 
przez uczestników Obozu Społeczno-Wychowawczego Śląskiej Akademii 
Medycznej. Badania te objęło 640 osób w wieku od 30 do 60 lat, zatrud
nionych w następujących zakładach przem ysłowych Skoczowa: Skoczow
skie Zakłady Wyrobów Filcowych, Południowe Zakłady Skórzane „Cheł
m ek” (Garbarnia), Skoczowskie Zakłady Przem ysłu W ełnianego „P ledan” 
oraz Fabryka Samochodów M ałoiitrażowych — Zakład N r 5 Odlewnia 
Żeliwa. Liczby zbadanych osób wg płci' i zakładu pracy przedstaw iono 
w tabeli I.

Pracow nicy poszczególnych zakładów dobierani byli do badań w spo
sób przypadkowy, ale nie spełniający w pełni kryteriów  doboru losowego. 
Odsetek zbadanych w stosunku do liczebności załogi wahał się od 20% 
w przypadku Zakładu Nr 5 FSM do 64% w przypadku objętych bada
niem oddziałów m okrych (filcownia i wałkownia) Zakładów Wyrobów 
Filcowych.

Cele pierwszego etapu badania pilotowego były następujące:
1) spraw dzenie przydatności i możliwości wykorzystanie prostego 

kwestionariusza w badaniu epidemiologicznym chorób układu ruchu,
2) ocena częstości występowania objawów ze strony układu ruchu 

w objętych badaniem  grupach pracowników.
3) wybór osób kw alifikujących się do II fazy badania i ew entualnych 

badań prospektywnych.
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T a b e l a  I. Liczby osób objętych pierwszym  etapem  badania pilotowego objaw ów  
i dolegliwości ze strony układu ruchu  wg płci i zakładu pracy w  SkoczoiWiie

w latach 1974—1975



N r 3 O bjaw y w układzie ruchu pracow ników 307

WYNIKI

Stwierdzono, że używany kwestionariusz, który  został opracowany 
specjalnie dla potrzeb badań, jest prosty i zrozumiały dla ankieterów
i ankietowanych. Zebranie w yw iadu trw ało 5—7 m inut i nie nastręczało 
trudności, naw et jeśli ankietow any nie miał podstawowego wykształce- 
nia.

W tabelach II i III przedstawiono odsetki osób, które skarżyły się na 
występujące w ciągu ostatnich trzech miesięcy poranną sztywność lub 
ból stawów, obrzęk stawów obecnie lub w przeszłości, trudności w za
ciśnięciu dłoni w pięść oraz przebycie w przeszłości jednej z wymienio
nych w kw estionariuszu chorób układu ruchu. Przedstawiono również 
odsetki badanych osób, które skarżyły się na co najm niej trzy  z wym ie
nionych czterech objawów. Liczba odpowiedzi „ tak” na 4 pytania doty
czące tych objawów stanowi tzw. indeks przewlekłego zapalenia stawów,

T a b e l a  II. Częstość (°/o) w ystępow ania objaw ów  ze strony układu ruchu  wśród 
322 mężczyzn zatrudnionych w  zakładach przem ysłowych Skoczowa



ч
który  używany był już w terenow ych badaniach epidemiologicznych w 
USA przez Cobba i wsp. (3), Mikkelsena  i wsp. (4) oraz w Izraelu przez 
Adlera i Abramsona  (2).

Częstość występowania objawów ze strony układu ruchu była różna 
w zależności od płci i zakładu pracy. Objawy były częściej zgłaszane 
przez kobiety niż przez mężczyzn i przez osoby zatrudnione w Zakładach 
Wyrobów Filcowych i Zakładach „P ledan” niż przez pracowników Za
kładu Nr 5 FSM i G arbam i „Chełmek”. Ogółem wśród zbadanych m ęż
czyzn było 30 (9,3%), a wśród kobiet 82 (25,8°/») zgłaszających równocze
śnie co najm niej trzy z czterech analizowanych objawów chorobowych.

Stwierdzono, że częstość występowania poszczególnych objawów 
a także odsetki csćb, które skarżyły się na co najm niej trzy  objawy 
w zrastały z wiekiem badanych. Wśród kobiet najczęstsze występowanie 
wszystkich ankietowanych objawów stwierdzono w najstarszej grupie 
wieku (50— 60 lat) (rye. 1). Wśród mężczyzn tendencja ta nie była tak  
w yraźna — najwyższy odsetek badanych zgłaszających równocześnie co 
najm niej trzy  objawy stw ierdzono w grupie wieku od 40 do 49 lat 
(ryc. 2). Na obrzęki stawów obecnie lub w przeszłości skarżyło się ogó
łem 20,2% mężczyzn i 42,5°/» kobiet, a na poranną sztywność lub ból s ta 
wów 20,5% mężczyzn i 38,4°/o kobiet.

W dalszej kolejności oceniano wpływ wieku, rodzaju pracy i w y
kształcenia pracowników poszczególnych zakładów na częstość w ystępo
wania objawów ze strony układu ruchu. Stwierdzono, że średnie wieku 
osób zbadanych w poszczególnych zakładach pracy były zwłaszcza u męż
czyzn bardzo zbliżone (tabela IV). W obu grupach płci, przy przedziale

308 M. Wysocki i in. N r 3
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wieku osób objętych badaniem  od 30 do 60 lat średnia wieku wynosiła 
43 lata.

Stwierdzono pewne różnice pomiędzy odsetkam i pracowników fi
zycznych wśród objętych badaniem  grupy osób zatrudnionych w po
szczególnych zakładach. Również odsetki osób z wykształceniem  niższym 
niż średnie różniły się pomiędzy sobą (tabela IV). W w yniku dalszej ana
lizy stwierdzono, że ani typ wykształcenia ani rodzaj pracy (wg podziału 
fizyczna — umysłowa) nie wpływ ają na częstość zgłaszanych objawów. 
Być może wynikało to z niewielkich liczebności badanych grup. W ydaje 
się natom iast, że pewien wpływ na występowanie objawów mogą mieć 
w arunki pracy fizycznej. W skazuje na to fakt, że_ najw yższą częstość 
objawów stw ierdzono wśród kobiet zatrudnionych w Zakładach W yro
bów Filcowych, k tó re  były pracownicam i tzw. oddziałów mokrych.

4 — P rz e g lą d  E p id e m io lo g ic z n y  3/77
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OMÓWIENIE WYNIKÓW

W yniki przeprowadzonego badania w skazują na częste występowanie 
objawów ze strony układu ruchu wśród pracowników zakładów przem y
słowych Skoczowa. W objętej badaniem  grupie co dziesiąty mężczyzna
i co czwarta kobieta zgłaszali równoczesne występowanie co najm niej 
trzech z czterech analizowanych objawów. Objawy te stw ierdzano znacz
nie częściej u kobiet niż u mężczyzn, a częstość ich występowania w zra
stała z wiekiem, zwłaszcza wśród kobiet.

Stwierdzono różnice w częstości występowania objawów wśród osób 
zatrudnionych w poszczególnych zakładach pracy. Ponieważ objęte ba
daniem  grupy nie były dobrane m etodą losową, a ich liczebność była 
niewielka trudno wyciągać z tego wiążące wnioski.

Podkreślić należy, że stw ierdzone w badanej grupie częstości w ystę
powania poszczególnych objawów były nieco wyższe od uzyskanych 
przez posługujących się podobną m etodyką badań M ikkelsena i wsp. 
(4) w USA oraz Adlera  i Abramsona  (2) w  Izraelu. Badania przeprow a
dzone przez tych autorów  objęły kilkutysięczne populacje mieszkańców 
miast, podczas gdy w Skoczowie zbadano kilkusetosobową grupę pracow
ników zakładów przemysłowych. Obserwowane różnice mogą więc wyni
kać z różnic pomiędzy badanym i grupam i ludności.

Przeprowadzone badanie miało charakter badania pilotowego, w któ
rym  jako narzędzia diagnostycznego używano krótkiego kwestionariusza 
opartego na wzorach Cobba i wsp., Adlera  i Abramsona  oraz Achesona 
(i, 2, 3).

In terp re tu jąc  dane uzyskane w tym  etapie badań, należy pamiętać, 
że są one wyrazem  subiektyw nej i niepotwierdzonej badaniem  lekarskim  
opinii osób odpowiadających na pytania kwestionariusza.

Czułość, a zwłaszcza swoistość zgłaszanych objawów, we wstępnej 
diagnostyce reum atoidalnego zapalenia stawów jest niewielka. Natomiast 
te same cztery pytania jako zespół stanowią użyteczny i sprawdzony test 
skriningowy, używany jako narzędzie doboru badanych osób do dalszych 
etapów obserwacji.

Celem drugiego etapu badania pilotowego jest, poza sprawdzeniem  
używanej metodyki, obiektywna ocena częstości występowania określo
nych chorób i zespołów objawów ze strony układu ruchu wśród osób 
zgłaszających objawy chorobowe i wolnych od tych objawów w czasie 
pierwszego etapu badań. Drugi etap badania pilotowego, o którego m eto
dyce wspominano w pierwszej części niniejszego doniesienia, rozpoczęto 
w Skoczowie w pierwszej połowie 1976 roku.

М. В ы с о ц к и ,  К.  Т е м п с к а - Ц ы р а н к е в и ч ,  3. С л о н ь с к а ,
3. К а л и н о в с к а

СИМПТОМЫ И НЕДОМОГАНИЯ СО СТОРОНЫ ДВИГАТЕЛЬНОЙ
СИСТЕМЫ СРЕДИ РАБОТНИКОВ ПРОМ ЫШ ЛЕННЫХ УЧРЕЖ ДЕНИЙ

Г. СКОЧОВА

С о д е р ж а н и е

Исследованиями охвачено 640 лиц в возрасте от 30 до 60 лет. Констатирова
но, что частота анализированных симптомов со стороны двигательной системы 
(утренняя несгибаемость суставов, отек суставов, ограничение подвижности л а
дони, болезни двигательной системы по данным опроса) увеличивалась с воз
растом исследовавшихся лиц и была выше у женщ ин чем у мужчин.
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Отмечено такж е различия в частоте появления симптомов среди лиц заня
тых в отдельных учреждениях. В охваченной исследованиями группе — к а ж 
дый десятый мужчина и каж дая  четвертая ж енщ ина предъявляли одновремен
ное появление по крайней мере 3 из анализированных симптомов.

М. W y s o c k i ,  К.  T e m p s k a - C y r a n k i e w i c z ,  Z. S ł o ń s k a ,
Z. K a l i n o w s k a

SYMPTOMS AND COMPLAINTS FROM THE LOCOMOTOR SYSTEM AMONG 
INDUSTRIAL WORKERS IN SKOCZOW

A to ta l of 640 persons w ere investigated, aged 30 to 60. The incidence of sym p
tom s under analysis (morning stiffness of joints,, jo int swelling, lim ited hand mo
tions, anam nestic data on diseases of the  locomotor system) was found to increase 
w ith  age, and to be higher in women than  in men. Groups of persons w orking in 
the d ifferen t m anufactures also w ere found to differ in the incidence of sym p
toms. The every ten th  m an and th  eevery fourth  w om an reported  at least th ree 
of the sym ptom s under analysis.
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Stefania Chabudzińska, Aleksandra Prandota, Jadwiga Remion

TRZY PRZYPADKI MYKOPLAZMOWEGO ZAPALENIA PŁUC
O RÓŻNYM PRZEBIEGU U DZIECI

K linika Chorób Zakaźnych W ieku Dziecięcego 
In sty tu tu  P ed ia trii A kadem ii M edycznej we W rocławiu 

K ierow nik: doc. d r med. Z. R udkow ski

W pracy przedstawiono 3 przypadki m ykoplazm ow ego zapalenia 
płuc, które różniły się obrazem k lin icznym  i radiologicznym.

Zakażenia spowodowane przez Mycoplasma pneumoniae (M.o.) dają 
obraz kliniczny bardzo różnorodny, co u trudnia  rozpoznanie zwłaszcza 
w przypadkach sporadycznych. Niektóre objaw y obserwowane są czę
ściej, jak  suchy męczący kaszel, bóle głowy, gardła, brzucha, nudności
i wymioty, osłabienie, poty, wysypki na Skórze różnego rodzaju, prze
krw ienie spojówek, rzadziej objaw y oponowe. Ze strony płuc badaniem  
fizykalnym  stw ierdza się rzężenia, skrócenie lub stłum ienie wypuku, 
trzeszczenia, a w obrazie radiologicznym plam iste zlewające się zagęsz
czenia z odczynem węzłowym, niedomogę segmentową, wysięki, zwłasz
cza w międzypłaciu oraz zm iany zrębowe. Często na podstawie obrazu 
radiologicznego staw ia się m ylne rozpoznanie gruźlicy węzłowo-płucnej 
lub rozpoznaje się bak tery jne zapalenie płuc. Obserwuje się duże róż
nice w badaniach dodatkowych tak ich  jak  OB i m orfologia krwi: OB od 
prawidłowych do bardzo wysokich wartości, leukocyty od wartości p ra 
widłowych do leukopenii często z limfopenią lub do leukocytozy, naw et 
znacznej, z dużym przesunięciem  w kierunku młodych form  komórek 
w ielojądrzastych. Inaczej przedstaw ia się spraw a diagnostyki w w ypad
kach epidemii, zresztą niezbyt dużych. Zwykle są to epidemie lokalne 
w środowiskach dziecięcych lub wojsku. Rozpoznanie czy podejrzenie
0 chorobę wywołaną m ykoplazmam i jest tu  ułatwione. Potwierdzeniem  
tego zakażenia jest izolacja m ykoplazm lub odczyny serologiczne o odpo
wiednim mianie. Najczęściej stosuje się odczyn wiązania dopełniacza 
(OWD). Za dodatni uważa się miano od 1 : 200 i wyższe lub 4-krotną 
zwyżkę miana w stosunku do wartości wyjściowej. I jedno i drugie ba
danie wymaga dłuższego czasu: izolacja mykoplazm 1—3 miesięcy, w y
tworzenie się przeciwciał około 2 tygodni. Zrozumiałe więc jest zaintere
sowanie kliniką celem wczesnego rozpoznania i zastosowania odpowied
niego leczenia. Najlepsze w yniki uzyskuje się stosując erytrom ycynę lub 
tetracykliny, natom iast gentam ycyna, streptom ycyna, chloram fenikol
1 inne wykazują słabsze działanie na mykoplazmy. Penicylyna i jej po
chodne syntetyczne tego działania nie przejaw iają. Od czasu zidentyfiko
wania czynnika Eatorn jako „mykoplazm y” przez Chanocka i wsp. w 
1962 r. w piśm iennictw ie światowym  pojawiło się wiele opisów tej cho



roby, przypadków sporadycznych jak i małych epidemii. Clyde i Denny 
(3) opisują biologię M.p., epidemiologię oraz objawy kliniczne choroby 
wywołanej przez М. p., wspom inają o trudnościach diagnostycznych i le
czeniu. Jedni opisywali przypadki mykoplazmozy przebiegające z w y
sypką typu rum ienia wysiękowego wielopostaciowego potwierdzone ba
daniam i serologicznymi (2), inni ze zmianami na skórze i śluzówkach
0 typie zespołu Stevensa-Johnsona potwierdzone izolacją mykoplazm 
z wym azu z gardła (6). Lyell i  wsp. (5) przedstaw ili 2 przypadki zaka
żenia M.p. ze zmianami pęcherzowymi na skórze. Z treści tych pęcherzy 
wyizolowano M.p. Rola M.p. jako czynnika etiologicznego w zespole Ste- 
vensa-Johnsona nie jest jasna. Konieczne są dalsze obserwacje i bada
nia.

W Polsce pierwsze doniesienie o epidemii wywołanej przez M.p. po
jawiło się w 1971 r. (1, 4, 7, 8). W W arszawie w jesieni i zimie 1970/ 
/1971 r. hospitalizowano 50 dzieci chorych na mykoplazmowe zapalenie 
płuc. /Chorowały dzieci powyżej 5 lat, przew ażnie w wieku szkolnym. 
W czasie' tej epidemii obserwowano sporadycznie w ystępujące naw roty- 
-zaostrzenia tej choroby w 2—3 tygodniu od początku zachorowania. Po
czyniono wiele cennych obserwacji dotyczących epidemiologii jak  i kli
niki mykoplazmozy.

W Klinice Chorób Zakaźnych W ieku Dziecięcego Insty tu tu  Pediatrii 
AM we W rocławiu pod koniec 1975 r. rozpoznano 3 przypadki m ykoplaz
mozy.

P r z y p a d e k  1. Dziewczynka 9-letnia K.S. (nr hist. chor. 444/75) 
została skierowana w 22 dniu choroby z podejrzeniem  gruźlicy płuc. 
Choroba zaczęła się gorączką, nieżytem  górnych dróg oddechowych, osła
bieniem, bólami głowy i brzucha, wolnymi stolcami. Kaszel był bardzo 
męczący, suchy, okresowo o charakterze napadowym . Nie obserwowano 
popraw y po stosowaniu penicyliny i jej pochodnych syntetycznych. 
W trzecim tygodniu choroby leczenie szpitalne chlorocidem i w ibram y- 
cyną nie dało efektu. S tan  dziecka pogarszał się, gorączka utrzym yw ała 
się w granicach 39— 40°C., pojaw iły się wym ioty, postępowało wynisz
czenia. Stwierdzono rówmież objawy oponowe, nad płucam i rzężenia
1 furczenia. Rtg klatk i piersiowej wykazał powiększenie węzłów chłon
nych wnękowych oraiz w środkowym  polu płucnym  praw ym  zagęszcze
nie miąższu płucnego wielkości orzecha włoskiego (ryc. 1). P łyn mózgo-
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wo-rdzeniowy nie wykazywał zmian, odczyn W idala był ujem ny, OB 
70/85, w morfologii krw i leukopenia z przew agą komórek wielo jądrza- 
stych. Przy przyjęciu do K liniki stan dziewczynki był bardzo ciężki: 
znacznego stopnia duszność wdechowo-wydechowa, sinica wokół ust, ka
szel o charakterze napadowym , przekrw ienie spojówek, śluzówek jam y 
ustnej, migdałków i gard ła ,m ad płucam i liczne rzężenia drobno- i śred- 
niobańkowe, furczenia, w ypuk jaw ny. Stwierdzono również powiększoną 
na 3 p.p.ł.z. wątrobę, objaw y oponowe, tętno 112/min. Badania dodatko
we: OB 80/115, leukopenia 2000— 1850, płytki krw i 54.000—36.000, od
czyn zimnej aglutynacji ujem ny, RT23 ujem ny, EKG — zaburzenie repo- 
laryzacji m ięśnia sercowego, rtg  płuc wykazał znaczną progresję zmian: 
duże niejednolite zacienienie w środkowej części pola płucnego prawego, 
nad przeponą lewą oraz w okolicy przy wnękowej lewej, jak  też powięk
szone węzły chłonne wnękowe (ryc. 2 i 3). Na podstawie całości obrazu
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chorobowego wykluczono gruźlicę płuc. Podano gentam ycynę i am picy
linę, gammaglobulinę, środki krążeniowe i p/gorączkowe, witam iny, tlen. 
S tan dziecka pogarszał się stopniowo. Przebieg choroby, w yniki badań , 
dodatkowych oraz brak efektu na dotychczas stosowane antybiotyki na
sunęły nam podejrzenie mykoplazmozy. Po 3 dniach odstawiono am pi
cylinę i gentam ycynę, zlecono natom iast dożylnie erytrom ycynę, a do
ustnie rim aktan. W tym  czasie obawialiśmy się stosować tetracykliny 
z uwagi na znaczną leukopenię i małopłytkowość. Po zmianie leczenia 
zaczęła się stopniowa poprawa: tem peratura w ciągu kilku dni opadła do 
normy, ustąpiła sinica i duszność, zm niejszyły się zmiany w płucach. 
O trzym any wynik OWD z antygenem  M.p. w mianie 1 : 960 potwierdził 
nasze podejrzenie. Erytrom ycynę podawano przez 2 tygodnie, rim aktan 
przez 7 dni. OB obniżył się, p łytki krw i wzrosły do wartości praw idło
wej, zmienił się obraz ciałek białych: z leukcpenii do znacznej leukccy- 
tozy. Zmiany zapalne w płucach nie ustąpiły całkowicie. W tedy postano
wiono podać jeszcze sigmamycynę (10 dni). W czasie pobytu w Klinice 
3-krotnie pojawiła się na skórze dziecka wysypka różyczkopodobna u trzy 
m ująca się przez kilka dni. Po 50 dniach leczenia ustąpiły objawy choro
bowe za w yjątkiem  nielicznych rzężeń w dole płuca lewego, w obrazie 
radiologicznym odpowiadały tem u odcinkowi zmiany śródmiąższowe. 
W ypisano dziecko w stanie ogólnym dobrym  do dalszego leczenia sanato
ryjnego.

P r z y p a d e k  2. Chłopiec 10-letni J.M. (nr hist. chor. 439/75), 
u którego choroba w ystąpiła w szpitalu, w czasie leczenia wirusowego 
zapalenia wątroby. Przy końcu 3-go tygodnia pobytu zagorączkował do 
39°C, w ystąpił ka ta r nosa, chrypka, suchy, męczący kaszel. Po kilku 
dniach stwierdzono nad płucam i trzeszczenia, a w obrazie radiologicz
nym  liczne rozsiane drobno- i średnioplam kowe cienie, zlewające się w 
obrębie całego lewego płuca (ryc. 4). OB wysoki, leukopenia. Wobec b ra 
ku popraw y po leczeniu penicyliną i jej pochodnymi syntetycznym i skie
rowano dziecko w 8-ym dniu choroby do naszej Kliniki. Przy przyjęciu 
stan dziecka ciężki, blade z sinicą wokół ust, dusznością wdechowo-wy- 
dechową, męczącym kaszlem. Nad płucem  lewym  stwierdzono liczne rzę-
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żenią drobnobańkowe, w ypuk był jaw ny. W ątroba wystaw ała na 1 p.p. 
ł.ż., akcja serca 112/min. Rozpoznano wstępnie lewostronne zapalenie 
płuc, prawdopodobnie na tle bakteryjnym . Zastosowano gentam ycynę 
i ampicylinę. Po 2 dniach tem peratura  opadła do norm y, stan dziecka 
stopniowo 'popraw iał się. Obserwowano ustępowanie zmian płucnych. 
Wobec wycofania się zmian w płucach odstawiono antybiotyki w 10 dniu 
pobytu. W czasie analizy przebiegu choroby przypadku 1, u którego po
dejrzewano mykoplazmozę, nasunęły się również wątpliwości co do słusz
ności rozpoznania bakteryjnego zapalenia płuc w przypadku nr 2. W y
słano więc surowicę dziecka do badania serologicznego. W ynik dodatni 
OWD z antygenem  M.p. w mianie 1 : 120 otrzym ano przed wypisaniem  
dziecka do domu. Po dalszych 2 tygodniach miano wzrosło do 1 : 640 
(bad. amb.). W tym  przypadku rozpoznanie mykoplazmowego zapalenia 
płuc postawiono wstecznie.

P r z y p a d e k  3. Chłopiec 12-letni C.K. (nr hdst. chor. 469/75) skie
rowany został do Kliniki w 4-tym  tygodniu choroby z podejrzeniem  
gruźlicy naciekowej płuca prawego. Choroba m anifestowała się stanam i 
podgorączkowymi, bólami głowy, zlewnym i potam i oraz suchym  kaszlem. 
Przy przyjęciu stan ogólny dziecka średnio-ciężki, blade, osłabione. 
Stwierdzono lekkie zaczerwienienie gardła, nad płucam i pojedyncze fu r
czenia, w ypuk jaw ny, nad sercem  szmer skurczowy. Badanie radiolo
giczne wykazało zmiany zapalne w górno-przyśrodkowej części pola p łu 
cnego prawego (ryc. 5). OB 50/75, leukocytoza praw idłowa z przewagą 
krw inek w ielojądrzastych, odczyn RT23 ujem ny. Obserwowano okresowo 
zwyżki tem peratury  od 37,6 do 38°C. W 9-tym  dniu pobytu pojawiła się 
na tułow iu wysypka różyczkopodobna, utrzym ująca się przez kilka dni. 
Po 3 tygodniach zmniejszył się kaszel, ustąpiły bóle głowy, a po 4 tygod
niach pobytu ustąpiły całkowicie zmiany zapalne prawego płuca. W yklu
czono gruźlicę płuc. W leczeniu początkowo stosowano ampicylinę, na
stępnie streptom ycynę. Pierw szy wynik OWD z antygenem  M.p. o trzy
mano w mianie niskim 1 : 30, drugi w m ianie 1 : 480 (7 tydz. choroby) 
otrzym ano pod koniec pobytu dziecka w Klinice.
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OM ÓW IENIE

W pierwszym  przypadku chcieliśmy podkreślić bardzo ciężki przebieg 
choroby o skrytym  początku z dalszym, stopniowym  pogarszaniem się 
stanu chorej: długo utrzym ująca się gorączka, duże zmiany w płucach, 
niedomogę oddychania i krążenia, postępujące wyniszczenie. W badaniach 
dodatkowych uderzała znaczna leukopenia i małopłytkowość w pierw 
szym m iesiącu choroby. Nieskuteczność leczenia w ielu antybiotykam i, 
zmienność obrazu chorobowego w ciągu kilku dni obserwacji, nasunęły 
podejrzenie mykoplazmozy. W prowadzone jeszcze przed uzyskaniem po
twierdzającego w yniku badania serologicznego leczenie celowane e ry tro 
m ycyną dało szybką popraw ę stanu dziecka. Mimo intensywnego lecze
nia przez 2 miesiące, dziecko wypisano ze zmianami w oskrzelach, w y
m agającym i dłuższej rehabilitacji w sanatorium . Drugi przypadek prze
biegał ostro — stan  dziecka na początku choroby był dość ciężki, obraz 
kliniczny i rentgenowski płuc przypom inał zapalenie bakteryjne. Lecze
nie gentam ycyną okazało się skuteczne już po kilku dniach jej stosowa
nia. Najlżejszy przebieg choroby dem onstrował trzeci chory — stan ogól
ny dziecka był lepszy, objaw y ze strony układu oddechowego były skąpe 
i krótkotrw ałe, zmiany radiologiczne były większe, przypom inały g ru 
źlicę. Dodatni w ynik OWD z antygenem  M.p. w późniejszym okresie
o wiążącym mianie i ustąpienie zmian płucnych pozwoliły na właściwe 
rozpoznanie.

С. Х а б у ^ з и н ь с к а ,  А. П р а н д о т а ,  Я. Р е м и о н

ТРИ  СЛУЧАЯ МЫКОПЛАЗМОВОЙ ПНЕВМОНИИ С РАЗЛИЧНЫ М  

ТЕЧЕНИЕМ У ДЕТЕЙ 

С о д е р ж а н и е

Представлено три случая мыкоплазмовой пневмонии с различным течением, 
подтвержденные с помощью серологических исследований. У одного ребенка 
отметили острое течение — к ак  в бактериальной пневмонии, у 2 остальных 
больных радиологическая картина напоминала туберкулез легких.

S. C h a b u d z i ń s k a ,  A. P r a n d o t a ,  J.  R e  m i o n

THREE CASES VARIABLE IN COURSE OF MYCOPLASMAL PNEUMONIA
IN CHILDREN

T hree cases of m ycoplasm al pneum onia are reported , which differed in cli
nical course and w ere diagnosed by serology. One of them  was acute, resem bling 
bacteria l pneum onia, in the  o ther tw o X -ray  pattern s w ere sim ilar as in lung 
tuberculosis.
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WYDALANIE Z MOCZEM 17-KETOSTERYDÓW 

I 17-HYDROKSYKORTYKOIDÓW U CHORYCH NA DUR BRZUSZNY
W CZASIE TRWANIA EPIDEMII W KRAŚNIKU FABRYCZNYM

K linika Chorób Zakaźnych In sty tu tu  Chorób W ewnętrznych 
A kadem ii M edycanej w  Lublinie 

K ierow nik: Doc. d r med. G. Rzeszowska  
Oddział Zakaźmy Zespołu Opieki Zdrow otnej w K raśniku 

O rdynator: Lek. H. Stępniak

Badano w ydalanie z m oczem  17-ketosterydów  (17-KS) i 17-hydro- 
ksykortyko idów  (17-OH) u 12 chorych na dur brzuszny i ustalono, żc 
w okresie gorączkow ym  choroby w ystąp iły  w iększe zaburzenia w  w y 
dalaniu 17-KS w  dobowej ilości moczu, n iż 17-OH, w  porównaniu  
z w ydalaniem  u  osób klinicznie zdrow ych.

Próba oceny czynności kcry  nadnerczy w przebiegu, ostrych chorób 
zakaźnych była przedm iotem  nielicznych doniesień w piśm iennictw ie 
polskim (1, 8, 9). W postaciach toksycznych chorób zakaźnych wiele ob
jawów klinicznych może sugerować upośledzenie funkcji kory nadnerczy. 
W przebiegu duru brzusznego w okresie gorączkowym często dochodzi do 
przejściowego zaburzenia czynności коту nadnerczy, przy czym rezerwa 
czynnościowa kory nadnerczy jest w tym  okresie na ogół prawidłowa. 
W okresie zdrowienia obserw uje się poprawę prób czynnościowych kory 
nadnerczy (1, 10).

Jedną z najbardziej m iarodajnych prób czynnościowych kory nadner
czy jest badanie dobowego wydalania sterydów w moczu. Stosowanie 
innych badań dla oceny czynności kory nadnerczy  w durzę brzusznym  
takich jak  oznaczanie uropepsyny ma ograniczone znaczenie diagnostycz
ne, a próba Thorna jest nieprzydatna ze względu na zmniejszenie liczby 
granulocytów kwasochłonnych we krw i obwodowej (1, 2, 4, 5, 6, 11).

.Celem pracy było podjęcie badań w ydalania 17-ketosterydów i 17- 
hydroksykortykoidów w moczu chorych na dur brzuszny w czasie trw a
nia epidemii tej choroby i przydatność ich przy ustalaniu wskazań do 
stosowania preparatów  sterydowych w leczeniu.

MATERIAŁ I METODY

Badania przeprowadzono u 12 chorych w wieku od 19 do 42 lat 
w okresie gorączkowym duru brzusznego, hospitalizowanych w pierw 
szym tygodniu choroby, w czasie trw ania epidemii w Kraśniku Fabrycz
nym  w 1975 roku.

Oznaczenia 17-ketosterydów (17-KS) i 17-hydroksykortykoidów



(17-OH) u każdego chorego wykonywano w dobowej ilości moczu trzy
krotnie, w odstępach 6-dniowych.

Rozpoznanie choroby o przebiegu średnio-ciężkim  z w yraźną tokse- 
mią durową potwierdzono dodatnim i posiewami bakteriologicznym i 
z krw i i kału chorych.

17-KS oznaczano w moczu dobowym metodą Zimm erm ana, a 17-OH 
metodą Silbera i Portera  (7). W dobranej grupie kontrolnej dw unastu 
osób zdrowych w ydalanie 17-KS w dobowej ilości moczu wahało się od 
6 do 19 mg/24 godz., średnio wyniosło 8,92 mg/24 godz. z odchyleniem 
standardow ym  2,41, natom iast 17-OH od 3,8 do 4,5 mg/24 godz., średnio 
wynosiło 4,48 mg/24 godz. z odchyleniem standardow ym  0,68. Ocenę 
istotności różnic w przeciętnym  poziomie 17-KS i 17-OH u osób chorych 
w trzech kolejnych badaniach przeprowadzono za pomocą analizy w a
riancji w  klasyfikacji podwójnej oraz testu Duncana. Porównanie w ar
tości obserwowanych u osób chorych z wynikam i uzyskanym i w grupie 
kontrolnej przeprowadzono za pomocą testu  Duncana. We wszystkich 
analizach przyjęto stały  poziom istotności a =  0,05 (3).

OMÓWIENIE WYNIKÓW BADAŃ I WNIOSKI

Z przedstaw ionych badań wynika, że w przebiegu średniociężkich 
postaci duru  brzusznego w okresie gorączki obserwowano większe zabu
rzenia w w ydalaniu 17-KS w dobowej ilości moczu niż 17-OH w porów
naniu  z wydalaniem  u osób klinicznie zdrowych. W dwu przypadkach 
znacznie obniżone wartości wydalania 17-KS i 17-OH w porównaniu 
z najniższym i wartościam i uzyskanym i od osób zdrowych (dla 17-KS 
6 mg/24 godz. i 17-OH 3,8 mg/24 godz.) utrzym yw ały się przez trzy  ko
lejne badania. U tych  chorych w przebiegu choroby obserwowano dłużej 
utrzym ującą się wysoką tem peraturę i toksemię.

Analiza statystyczna podstawowego w ydalania 17-OH nie w ykazy
wała istotnych różnic w porównaniu z grupą kontrolną. Jedynie uzyska
ne w yniki w w ydalaniu 17-KS są niższe niż zakłada norm a na poziomie 
istotności p =  0,05.
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T a b e l a  I. W ydalanie w  moczu dobowym 17-KS 1 17-OH (mg/24 godz.) 
u chorych na du r brzuszny
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T a b e l a  II. W artości średnie (X), odchylenia standardow e (S) i współczynniki 
zmienności (V) z badań nad dobowym w ydalaniem  w moczu 17-KS i 17-OH

17-KS 4F7-OH

I II III I 1 И 1 III

W artości 17-KS oraz 17-OH w kolejnych trzech badaniach wzrastały, 
a obserwowane między nimi różnice były istotne. W przypadku 17-KS 
wyniki w badaniu I i II były istotnie niższe niż w badaniu III. W artości 
w badaniu I i II różniły się nieistotnie. W przypadku wartości 17-OH 
4,48 mg/24 godz. ich poziom w I i II badaniu nie różnił się istotnie od 
tego jaki obserwowano w grupie kontrolnej, natom iast w III badaniu 
był istotnie wyższy niż u zdrowych.

Porównanie wyników uzyskanych w grupie chorych z przeciętnym  
poziomem w grupie kontrolnej pozwala stwierdzić, że w przypadku 
17-KS średnie wartości w każdym  z trzech badań były istotnie niższe niż 
u osób zdrowych.

T a b e l a  III. Porów nanie w artości 17-ketosterydów oraz 17-hydroksykortykoidów 
uzyskanych w  trzech badaniach

Przejściowe upośledzenie czynności kory nadnerczy, które może w y
stąpić w przebiegu duru  brzusznego w okresie gorączkowym jak  w ynika 
z obserwacji w łasnych i innych autorów (1, 10) może mieć związek z ob
jaw am i bakteriem ii i nasilonej toksemii. W iadomym jest w  praktyce 
klinicznej, że w przebiegu średnio-ciężkich postaci duru  brzusznego z to- 
ksemią może wystąpić reakcja wstrząsowa. Do wywołania reakcji w strzą
sowej wystarczyć mogą bardzo małe dawki jadów bakteryjnych, a głów
na rola przypada reakcji osobniczej. Stosowanie preparatów  sterydowych 
w tych przypadkach jest nieodzowne zwłaszcza, że p reparaty  kory nad
nerczy obok korzystnego działania na mięsień sercowy (dodatnie inotro- 
powe) stabilizują hemodynam ikę krążenia.

W ydaje się, że przy ustalaniu wskazań do stosowania sterydów  w le
czeniu duru brzusznego należałoby uwzględniać obniżone w ydalanie 
17-KS i 17-OH w moczu w okresie gorączkowym choroby.
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Р. М о д ж е в с к а ,  JI. К е р а г а ,  И. М е ж е е в с к а ,  И. Р а д о м и н ь с к а ,
Г. С т е м п н я  к

ВЫДЕЛЕНИЕ С МОЧОЙ 17-КЕТОСТЕРИДОВ И 17-ГИДРОКСИКОРТИКОЙДОВ 
У БОЛЬНЫ Х БРЮ Ш НЫ М  ТИФОМ ВО ВРЕМЯ ЭПИДЕМИИ В Г. КРАСЬНИК

Ф А БРИ ЧН Ы Й

С о д е р ж а н и е

Исследовано выделение с мочой .17-кетостеридов (17-КС) и 17-гидроксикорти- 
койдов (17-ГК) у 12 больных брюшным тифом. Установлено, что в течение ли 
хорадочного периода болезни отмечались большие наруш ения в выделении 
17-КС в суточном количестве мочи, чем 17-ГК — по сравнению с выделением 
у лиц, клинически здоровых.

R. M o d r z e w s k a ,  Ł. К  i e r  a g a ,  J.  M i e r z e j e w s k a ,
J. R a d o m i ń s k a ,  H. S t ę p n i a k

URINE EXCRETION OF 17-KETOSTEROIDS AND 17-HYDROXYCORTICOIDS 
IN PATIENTS W ITH TYPHOID FEVER DURING THE EPIDEM IC IN 

KRAŚNIK FABRYCZNY

U rine excretion of 17-ketosteroids (17-KS) and 17-hydroxycorticoids (H7-OH; 
was tested in 12 patien ts w ith  typhoid fever. H igher disturbances in 17-KS than  
in  17-OH excretion in daily portion of u rine  w ere observed in the  febrile period 
of the disease, as com pared w ith  excretion in clinically healthy  persons.
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Janusz M. Kostrzew ski, W ładysław Kościelniak 

WYLECZONY TĘŻEC NOWORODKA

Oddział Zakaźny i Oddział Intensyw nej Opieki Medycznej 
Wojewódzkiego Szpitala Zespolonego w Zielonej Górze 

O rdynatorzy: d r med. J. M. K ostrzew ski ‘i lek. W. Kościelniak

Przedstawiono opis ciężkiego przypadku  tężca u  noworodka sku tecz
nie leczonego relanium  i inderalem.

Zapadalność na tężec wśród noworodków była do niedaw na w Pol
sce niepokojąco duża. W ynosiła średnio 10% ogółu zachorowań a w woj. 
krakowskim  i rzeszowskim naw et 25% (2, 6, 11). W liczbach bezwzględ
nych równało się to od 43 (w 1962 r.) do 4 (w 1968 r.) zachorowań rocz
nie w grupie dzieci poniżej pierwszego roku życia z czego ponad 90% 
przypada na noworodki (10). W m iarę popraw y higieny i opieki nad 
rodzącą i noworodkiem zachorowania te są coraz rzadsze. W 1973 i 1974 r. 
zarejestrow ano tylko po jednym  przypadku (3, 4). Śm iertelność w tężcu 
noworodków jest bardzo duża. W Polsce w latach 1961— 1965 wynosiła 
od 80 do 100% (2). Należy domyślać się, że do zdrowia w racały przy
padki lżejsze o długim  okresie wylęgania. Przedstaw iony niżej opis s ta 
nowi udaną próbę przeniesienia sposobów leczenia dorosłych na nowo
rodka.

OPIS PRZYPADKU

Dnia 14. VIII. 1976 roku  na oddział zakaźny przyjęto noworodka płci 
żeńskiej, wagi 3,350 g w 7 dniu życia. Dziecko ze wsi z ciąży dziesiątej, 
urodzone w domu bez pomocy fachowej. Odpępnione przez rodzącą noży
cami krawieckimi. W przeddzień zachorowania noworodek był badany 
przez lekarza i położną i nie wykazywał odchyleń od stanu praw idło
wego. Pierw sze objawy w ystąpiły w 6 dniu życia pod postacją trudności 
w ssaniu piersi przy równoczesnych oznakach głodu. W chwili przyjęcia 
stwierdzono um iarkow any szczękościsk, ślino tok, wzmożone napięcie mię
śni i cechy odwodnienia. Pępek duży, suchy, pokryty  strupem . Nasila
nie objawów następowało bardzo szybko. Niewielkie nawet bodźce po
wodowały napady prężeń z typowym  przywiedzeniem  rączek do klatki 
piersiowej, w yprostnym  ułożeniu kończyn dolnych i odgięciem główki. 
Objawom tym  towarzyszyło zaczerwienienie a potem  zasinienie całelgo 
ciała i przyspieszenie czynności serca z 140 do 180 na m inutę. N astęp
stwem  prężeń było wynicowanie pępka i oderw anie się strupa, pod któ
rym  znajdowała się wydzielina ropna. Ranę opracowano chirurgicznie. 
Niezwykle w yglądała ewolucja ułożenia ust w m iarę nasilania prężeń. 
Na początku kąciki ust były nieco uniesione a wargi rozchylone (risus).

5 — P r z e g lą d  E p id e m io lo g ic z n y  3/77
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Następnie kąciki były pociągane ku dołowi (płaczliwy wyraz twarzy) 
i wreszcie usta układały się w ryjek. W ciągu pierwszych dni dziecko 
gorączkowało. Z uwagi na stan zagrożenia życia już w pierwszej dobie 
zostało przeniesione do oddziału intensyw nej opieki medycznej. W szczy
towym  okresie rozw oju objawów podczas prężeń można było noworodka 
postawić unosząc za potylicę. W trzecim  dniu leczenia w ystąpiły zabu
rzenia oddychania poprzedzone pogorszeniem wskaźników gazometrycz- 
nych (ph 7, 18, P c 0 2 51 mmHg, nadm iar zasad — 9 mEg/1). W ykonano 
intubację ru rką  Reesa i zastosowano oddech kontrolow any (IPPV) w zwiot
czeniu d-tubokuraryną w dawce 0,5"m g/kg dożylnie. W entylację prze
prowadzono respiratorem  Keuskampa firm y Loos Co stosując częstość 
oddechów 35—40/min. Stosunek wdechu do wydechu wynosił 1 :5, a ci
śnienie wdechu 20—25 cm słupa wody. Kwasicę zwalczano podawaniem 
dwuw ęglanu sodu według ogólnie przyjętych zasad. Uzyskano znaczną 
poprawę stanu  ogólnego i wskaźników gazometrycznych. W drugiej dobie 
sztucznej w entylacji w ystąpiła nalgle duża sinica, w pierw  przyspieszenie 
a potem zwolnienie czynności serca do 40/min. i zakłócenie w pracy 
respiratora. N arastała kwasica oddechowa (ph 7,04; P C 0 2 90, nadm iar 
zasad — 8,0). Rozpoznano niedrożność ru rk i intibacyjnej, k tórą natych
m iast wymieniono na ru rkę  niemowlęcą typu Coole’a. Dalsze prowadze
nie sztucznej w entylacji było niemożliwe z powodu częstego zatykania 
się ru rk i wydzieliną w miejscu jej zwężenia. Z powodów technicznych 
nie można było ponownie zastosować ru rk i Reesa. Dalej tlenoterapię pro
wadzono przy pomocy maseczki typu Venti-M ask po uprzedniej ekstu- 
bacji. Uzyskano popraw ę kliniczną i gazometryczną.

Leczenie farmakologiczne polegało głównie na stosowaniu, wpierw 
domięśniowym a potem  dożylnym, w zrastających dawek relanium  (od
4 X 1 mg do 8 X 1,5 mg) oraz inderalu (2—3 X 0,15 mg i.v.). Na wstępie 
w strzyknięto surowicę przeciwtężcową 15.000 j z czego 1/3 wprowadzono 
dożylnie. Z innych leków podawano krew, plazmę, album iny, płyny elek
trolitowe, penicylinę, ampicylinę, nystatynę oraz eufilinę i furosemid. Od 
samego początku dziecko odżywiano przez sondę. Z uwagi na znaczne w y
dzielanie śluzu konieczne było częste odśluzowywanie przez szereg dni. 
Dwukrotnie wykonywano wensekcję. Uniknęliśm y wprawdzie najczęst
szego powikłania jakim  jest zapalenie płuc lecz prowadzenie chorego
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utrudniały  pow tarzające się obrzęki, biegunka, pleśniawica jam y ustnej 
i niedokrwistość (ryc. 1). Dziecko wypisano w 34 dniu pobytu z jeszcze 
nieznacznie wzmożonym napięciem mięśniowym.

OMÓWIENIE

Tężec noworodków zdarza się rzadko w krajach cywilizowanych na
tom iast w gospodarczo zaniedbanych i rozw ijających się jest nadal zja
wiskiem bardzo częstym. Szczególnie dużą zapadalność i śmiertelność 
notuje się w strefie tropikalnej (2, 10). Rozpoznanie tężca u noworodków 
nie przedstaw ia na ogół trudności diagnostycznych. Istotnym  zagadnie
niem  będącym nadal w okresie rozwoju jest leczenie. Z praktycznego 
punktu  widzenia ważna jest ocena ciężkości przebiegu tężca, odpowied
nia klasyfikacja i nakreślenie na tej podstawie planu leczenia. Do tego 
celu powinien wystarczyć kró tk i okres obserwacji w zasadzie bez leków 
sedatywnych (9). Przedstaw iony przypadek w oparciu o propozycje pol
skich autorów zakwalifikowano jako ciężki (9). W łasne doświadczenia 
potw ierdzają słuszność podstawowej zasady leczenia jaką jest m aksym al
na eliminacja bodźców zewnętrznych. Wychodząc z tego założenia uwa
żamy za konieczne zainstalowanie od samego początku wensekcji i poda
wanie wszystkich leków drogą dożylną ew entualnie przez sondę żołąd
kową przy okazji odżywiania. Aby utrzym ać jak  najdłużej drenik w żyle 
godne polecenia jest w okresie przerw y w podaw aniu leków w strzykiw a
nie do drenika nieznacznej ilości heparyny. W ażny postęp w leczeniu 
tężca i obniżeniu śmiertelności spowodowały nowe poglądy na jego pato
genezę (5) co w następstw ie doprowadziło do zastosowania nowych p re
paratów  jakim i są relanium  i inderal (7). Odnosimy wrażenie, że um ie
jętne m anipulowanie dawkam i tych leków pozwoli wyleczyć dużą część 
ciężkich postaci tężca bez uciekania się do sztucznej wentylacji. A lder (1) 
jest zdania, że zwiotczenie mięśni — o ile to możliwe — powinno znosić 
tylko silne kurcze z zachowaniem spontanicznego oddechu, aby w trakcie 
odsysania zachować odruch kaszlowy. Leczenie ciężkich postaci tężca 
noworodków stanowi szczególnie trudne zadanie z uwagi na odrębności 
anatomiczno-fizjologiczne. Duża głowa, krótki kark, miękka, o małym 
przekroju i łatwo załam ująca się tchawica u trudnia  pielęgnację trache- 
ostomii. Dlatego w razie konieczności intubacja dotchawicza jest postę
powaniem z w yboru (12). Trudności w umocowaniu ru rk i ustno-tchaw i- 
czej pozwala ominąć in tubacja nowowo-tchawicza ru rk ą  Reesa. Ta osta t
nia, jak  zresztą wszystkie ru rk i stosowane u noworodków, z uwagi na 
m ałe światło nastręcza trudności w odsysaniu (12). Tracheostomia u no
worodka ze wskazań nagłych powinna być zarezerwowana jedynie dla 
przypadków, w których nie można wykonać intubacji (8).

Stosowana niekiedy sztuczna w entylacja (IPPV) stanowi dalszy po
stęp w leczeniu tężca i jest przez niektórych autorów uważana za metodę 
z wyboru (7). Należy ją  prowadzić respiratorem  sterow anym  objętością 
w zupełnym  zwiotczeniu d-tubokuraryną, alloferyną lub pavulonem. Pod
kreśla się celowość częstego podawania m ałych dawek środków zwiotcza
jących, z k tórych łatwo się wycofać w przeciw ieństwie do leków o prze- 
dłużonym działaniu (1).

Przedstaw iony opis stanow i dowód, że współczesne m etody leczenia 
pozwalają na poprawę rokowania w przypadkach tężca noworodków do 
niedawna uważanych za beznadziejne.
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ВЫ ЛЕЧЕННЫ Й СТОЛБНЯК НОВОРОЖДЕННОГО 

С о д е р ж а н и е

Представлено описание тяж елого случая столбняка у новорожденного, и зле
ченного медикаментозными средствами — реланиум и индераль.

J. М. K o s t r z e w s k i ,  W.  K o ś c i e l a k

A CURED TETANUS CASE IN A NEWBORN

A severe case of te tanus in a new born is reported , w hich was effectively cured 
w ith relanium  and inderal.
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BANK PYTAŃ OCENIAJĄCYCH PRZYGOTOWANIE FACHOWE 
LEKARZY SPECJALIZUJĄCYCH SIĘ W ZAKRESIE 

EPIDEMIOLOGII *)

Państw ow y Zakład Higieny 
D yrektor: prof, d r med. W. K urylow icz

Od czasu powołania w  Polsce specjalizacji z  epidemiologii opieką 
m erytoryczną nad je j przebiegiem  spraw uje Zakład Epidemiologii Pań
stwowego Z akładu Higieny. Dla osób specjalizujących się w  dziedzinie 
epidemiologii organizowane są w  P aństw ow ym  Zakładzie H igieny za
równo kursy specjalizacyjne jak  i  egzam iny specjalizacyjne.

W P aństw ow ym  Zakładzie H igieny opracowano 259 pytań  egzam i
nacyjnych w  zakresie epidemiologii.

Zgodnie z regulam inem  egzaminów na Il-gi stopień specjalizacji, 
wprowadzonym  przez D epartam ent Szkolnictwa i Nauki M inisterstwa 
Zdrowia i Opieki Społecznej w 1974 roku (11. X. 1974, ND-544-76{74) 
egzamin z epidemologiii składa się z dwu części: praktycznej i teorety
cznej. Egzamin teoretyczny obejm uje 5 pytań, przygotowanych i do
branych pod względem stopnia trudności i ważności zagadnień.

Pytania egzam inacyjne mogą być form ułow ane bezpośrednio przed 
egzaminem przez Komisję, względnie niezależnie od sesji egzam inacyj
nej przez Komisję lub upoważnioną do tego osobę.

Pytania egzam inacyjne form ułow ane bezpośrednio przed egzaminem 
często dotyczą zakresu wiedzy, k tóry  interesuje egzam inatorów lub jest 
im najlepiej znany. Niekiedy zachodzi obawa, że pytania mogą być for
m ułow ane pod kątem  widzenia oczekiwanego zasobu wiedzy osób egza
minowanych.

Ponieważ pytania te nie mogą być udostępnione wcześniej osobom 
przygotowującym  się do egzaminu, w związku z tym  spełniają tylko 
jedną funkcję — spraw dzają zasób wiedzy osoby egzaminowanej.

Pytania egzam inacyjne opracowane niezależnie od sesji egzamina
cyjnej, k tórych zakres określa ram owy program  specjalizacji, mogą 
uwzględniać zagadnienia szczegółowo om awiane na kursach specjaliza- 
cyjnych oraz zagadnienia na k tóre zwraca się szczególną uw agę w  pro
gram ach staży cząstkowych. Lista pytań może być poddana szerokiej dy
skusji w gronie specjalistów a następnie uzupełniona zależnie od potrzeb, 
System atyczny sposób opracowania pytań egzam inacyjnych ułatw ia przy
gotowanie listy pytań obejm ującej jeżeli nie całość to większość zagad
nień, jakich znajomość powinien posiadać epidemiolog specjalista Ii-go 
stopnia. Udostępnienie listy pytań osobom będącym w trakcie specjaliza
cji z epidemiologii może wywrzeć pozytyw ny wpływ nakłaniając do uzu-

*) P raca w ykonana w  ram ach problem u MR-12 (4.09).



pełnienia brakujących wiadomości zgodnie z sugestiam i zaw artym i w py
taniach.

Zakłada się, że osoba przystępująca do egzaminu specjalizacyjnego 
będzie losować zestaw zawierający 5 pytań. Zestawy pytań do losowa
nia będą przygotowane przez Komisję bezpośrednio przed egzaminem. 
Można również założyć, że wylosowany zestaw nie będzie ponownie w łą
czony do puli zestawów do losowania, natom iast nie wyklucza się po
wtarzania tego samego pytania w różnych zestawach.

Uznając, że operowanie pytaniam i przygotowanym i niezależnie od 
sesji egzam inacyjnej jest korzystne, w Państw ow ym  Zakładzie Higieny 
opracowano 259 pytań przystosowanych do potrzeb pracy epidemiologa 
w stacji sanitarno-epidemiologicznej.

Pytania podzielono na 5 grup z zakresu:
A. Metod pracy epidemiologa oraz instrukcji, zaleceń i przepisów 

legislacyjnych.
B. Epidemiologii ogólnej względnie z pogranicza epidemiologii i nauk 

pomocniczych lub pokrewnych.
C. Epidemiologii szczegółowej.
D. C harakterystyki klinicznej chorób zakaźnych, chorób zawodowych 

i innych chorób podlegających obowiązkowemu zgłoszeniu do stacji sa
nitarno-epidem iologicznych (Uwaga: charakterystyka powinna uwzględ
niać różnicowanie chorób).

E. Badań laboratoryjnych (bakteriologicznych, parazytologicznych, 
wirusologicznych, serologicznych, analitycznych, biochemicznych i in.) 
m ających na celu określenie etiologii choroby, względnie potwierdzenie 
rozpoznania klinicznego oraz ustalenie źródła zakażenia względnie dróg 
szerzenia się choroby.

Zestawy egzaminacyjne będą zawierać po jednym  pytaniu  z każdej 
grupy.

W najbliższym  czasie zostanie opracowana lista pytań dla osób spe
cjalizujących się w dziedzinie epidemiologii chorób niezakaźnych. Obie 
listy pytań  złożą się na bank pytań oceniających przygotowanie fachowe 
lekarzy specjalizujących się w zakresie epidemiologii.

Listy pytań egzam inacyjnych będą uzupełniane co 2 lub 3 lata. 
W miarę możliwości uzupełnienia te będą podawane do wiadomości Czy
telników Przeglądu Epidemiologicznego.

Publikując listę py tań  w Przeglądzie Epidemiologicznym Redakcja 
i Studium  Sanitarno-H igieniczne Państwowego Zakładu Higieny oczeku
ją  od Czytelników tego kw artaln ika wypowiedzi w sprawie zakresu 
i sform ułowania pytań  oraz ewentualnego nadesłania własnych propo
zycji lub uzupełnień.

A .l. C harakterystyka m etod stosowanych w badaniach epidemiolo
gicznych.

A.2. Zastosowanie m etod epidemiologicznych w chorobach niezakaź
nych.

A.3. Zasady planow ania badań epidemiologicznych — form ułowanie 
hipotez i ich sprawdzanie.

A.4. Podstaw y m etodyczne i organizacyjne badań kontrolowanych.
A.5. Zasady organizacji kontrolowanych badań epidemiologicznych (na 

dowolnym przykładzie).
A.6. Ocena sytuacji epidemiologicznej określonego terenu — zasady 

opracowania.
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A.7. Źródła zakażenia: definicja, rodzaje.
A.8. Źródło zakażenia a rezerw uar zarazka — definicje, różnice, zbież

ność.
A.9. Ogólne zasady zapobiegania chorobom szczerzącym się drogą po- 

w ietrzno-kropelkow ą, znaczenie stosowanych szczepień ochron
nych.

A. 10. Zasady opracowania ogniska epidemicznego choroby szerzącej się 
drogą pow ietrzno — kropelkową.

A .ll. Ogólne zasady zapobiegania chorobom szerzącym się drogą po
karm ową, znacznie stosowanych szczepień ochronnych.

A.12. Zasady opracowania ogniska epidemicznego choroby szerzącej się 
drogą pokarmową.

A .13. Epidemie pochodzenia wodnego w Polsce w latach 1973— 1976, za
sady zapobiegania epidemiom wodnym.

A .14. Epidemie pochodzenia pokarmowego w Polsce w latach 1973— 
1976, zasady zapobiegania epidemiom szerzącym się poprzez żyw
ność.

A.15. Zatrucia pokarm owe — zasady opracowania ogniska epidemicz
nego.

A. 16. Zasady postępowania w  ognisku epidemicznym wirusowego zapa
lenia wątroby.

A. 17. Zasady postępowania w w ypadku masowego zatrucia środkam i 
chemicznymi.

A.18. Zasady postępowania w w ypadku zatrucia pestycydami.
A. 19. Zasady postępowania w w ypadku zatrucia rtęcią  lub ołowiem 

(związkami).
A.20. M iędzynarodowe przepisy zdrowotne (kwarantannowe) — jakich 

chorób dotyczą i jakie spraw y regulują.
A.21. Omówić podstawowe definicje z zakresu międzynarodowych prze

pisów zdrowotnych.
A.22. Zasady postępowania w w ypadku zawleczenia do Polski choroby 

szczególnie niebezpiecznej.
A.23. Zasady postępowania lekarza epidemiologa w wypadku powzię

cia podejrzenia o w ystąpieniu zachorowania na chorobę szczegól
nie niebezpieczną na terenie gminy.

A.24. Ogólne zasady organizacji izolatorium, szpitala obserwacyjnego 
i epidemicznego.

A.25. Pojęcie kordonu sanitarnego — omówić w świetle nowoczesnych 
zasad epidemiologii.

A.26. Szczepienia w podróżach międzynarodowych.
A.27. Zasady oceny skuteczności szczepień ochronnych.
A.28. Ocena skuteczności prowadzonej akcji szczepień..

Zasady metodyczne.
A.29. Zasady oceny skuteczności nowych typów lub rodzajów szczepio

nek.
A.30. Ocena prawidłowości organizacji, nadzoru fachowego i w ykonaw

stw a szczepień.
A.31. W skazania i przeciwskazania do szczepień.
A.32. Bezpieczeństwo szczepionek. Dlaczego i jak  prowadzona jest oce

na bezpieczeństwa szczepionek.
A.33. Ocena odczynowości zabitych szczepionek bakteryjnych.
A.34. Ocena odczynowości żywych szczepionek wirusowych.
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A.35. Szczepienia ochronne w Polsce w świetle obowiązujących aktów 
praw nych.

A.36. Ustalenie wskazań do szczepień człowieka przeciw wściekliźnie:
a) Jakie elem enty należy uwzględniać w wywiadzie epidemiolo

gicznym?
b) Jakie elem enty należy uwzględnić w wywiadzie epizootiolo- 

gicznym?
A.37. Postępowanie z człowiekiem pokąsanym  przez wściekłe zwierzę 

w zależności od danych z w yw iadu epidemiologicznego i danych 
klinicznych.

A.38. Zapobieganie tężcowi — omówienie obowiązujących w tym  zakre
sie wytycznych.

A.39. Zasady postępowania w przypadku zachorowania kobiety ciężar
nej na różyczkę lub styczność kobiety ciężarnej z chorym  na 
różyczkę.

A.40. Zasady postępowania w w ypadku podejrzenia względnie stw ier
dzenia zgorzeli gazowej.
Obowiązujące instrukcje, ak ty  prawne.

A.41. Zasady postępowania z chorym i na wirusowe zapalenie wątroby, 
ozdrowieńcami i osobami z bezobjawową antygenem ią HB i ich 
otoczeniem.

A.42. Program  zapobiegania i zwalczania wirusowego zapalenia w ątro
by na lata 1976— 1980 i zasady jego realizacji.

A.43. Nosicielstwo pałeczek wywołujących schorzenia jelitowe jako źró
dło epidemicznego zagrożenia terenu. Zasady postępowania z no
sicielami (omówić obowiązujące w tym  zakresie instrukcje, roz
porządzenia itp.).

A.44. Zadania Wojewódzkich Stacji Sanitarno-Epidemiologicznych w za
kresie zapobiegania i zwalczania chorób pasożytniczych.

A.45. Zadania i obowiązki Stacji Sanitarno-Epidem iologicznych w zakre
sie zapobiegania i zwalczania zatruć pestycydami.

A.46. Zadania i obowiązki Stacji Sanitarno-Epidem iologcznycih w zakre
sie zapobiegania i zwalczania zakażeń szpitalnych.

A.47. Ustawa o zwalczaniu chorób zakaźnych z dnia 13. XI. 1963 r.
A.48. A ktualne obowiązujące ak ty  praw ne dotyczące chorób podlegają

cych obowiązkowemu zgłoszeniu, hospitalizacji, względnie przy
musowemu leczeniu.

A.48. Omówić ostatnio opublikowany akt praw ny regulujący struk tu rę  
i zasady pracy Stacji Sanitarno-Epidemiologicznych.

A.50. S tru k tu ra  Stacji Sanitarno-Epidemiologicznych szczebla woje
wódzkiego i terenowego.

A.51. Podstawy praw ne organizacji Stacji Sanitarno-Epidemiologicznych.
A.52. Omówić ostatnio opublikowany ak t praw ny dotyczący zapobiega

nia względnie zwalczania chorób zakaźnych (uwzględnić Dziennik 
Urzędowy M.Z. i Op. Społ., Dziennik Ustaw, M onitor Polski).

B .l. Badanie umieralności:
swoiste współczynniki umieralności, wsp. um ieralności proporcjo
nalnej, um ieralność niemowląt, wsp. śmiertelności.

B.2. Umieralność niem owląt w Polsce w latach 1956— 1976.
B.3. Dotychczasowe w yniki program u w alki z um ieralnością niem owląt 

w Polsce —  zadania w tym  zakresie na przyszłość.
B.4. Co wpłynęło na niską um ieralność ogólną w  Polsce w latach
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1960— 1970 i czy była ona wynikiem  dobrego stanu zdrowia lud
ności.

B.5. Cel stosowania standaryzacji współczynników zapadalności choro
bowości i umieralności.

B.6. M etody statystyczne oceny stanu  zdrowia ludności.
B.7. Podstawowe m ierniki stanu  zdrowia ludności.
B.8. M ierniki częstości występowania chorób (definicje, przykłady, za

leżności między m iernikami).
B.9. M ierniki występowania i rozpowszechnienia chorób i zgonów.
B.10. Badania kohortowe — dobór kohort do badania, zasady obserwacji, 

analizy i in terp retacji wyników.
B .ll .  Badania skrindngowe.
B.12. Pojęcia „czułości” i „swoistość” testów diagnostycznych stosowa

nych w badaniach epidemiologicznych.
B.13. Podstawowe cechy i główne zalety badań prospektyw nych i re tro 

spektywnych.
B.14. Próba losowa i jej zastosowanie w badaniach epidemiologicznych.
B.15. Pobieranie prób i losowanie (pobieranie prób ze skończonej popu

lacji i dobór próby do eksperym entu klinicznego).
B.16. Test chi kw adrat — wykorzystanie w  praktyce.
B.17. Dowody związku przyczynowego między paleniem  tytoniu a w y

stępowaniem  raka płuc.
B.18. Zwłóknienie pozasoczewkowe — przykład dochodzenia epidemio

logicznego w chorobie o etiolog i niezakaźnej.
B.19. W pływ czynników demograficznych na sytuację epidemiologiczną 

kraju .
B.20. Czynniki sanitarno-higieniczne m ające wpływ na sytuację epi

demiczną.
B.21. W pływ środowiska fizycznego na zdrowie i choroby.
B.22. C harakterystyka chemicznych środków dezynfekcyjnych.
B.23. C harakterystyka środków dezynfekcyjnych — zasady ich stoso

wania.
B.24. Zastosowanie chemicznych środków dezynfekcyjnych w szpita

lach.
B.25. Środki dezynsekcyjne — zasady stosowania. Zasady (zakres) sto

sowania środków dezynsekcyjnych.
B.26. Zastosowanie środków dezynsekcyjnych w zakładach służby 

zdrowia.
B.27. Dezynfekcja i sterylizacja — skuteczność tych  zabiegów i ich zna

czenie w praktyce epidemiologicznej.
B.28. Dezynfekcja wody do potrzeb gospodarczych i do picia — stoso

wane metody. Ocena z punktu  widzenia epidemiologicznego.
B.29. Fluorow anie wody jako metoda zapobiegająca próchnicy zębów, 

ocena z punktu  widzenia w pływ u na zdrowie i z punktu  widzenia 
metodycznego.

B.30. Cechy wody przem aw iające za jej zanieczyszczeniem substancjam i 
organicznymi.

B.31. Unieszkodliwianie ścieków i nieczystości — m etody i znaczenie 
epidemiologiczne.

B.32. Główne zanieczyszczenia powietrza w m iastach i wpływ ich na 
zdrowie człowieka.

B.33. Klasy im m unoglobulin człowieka — w ykorzystanie znajomości 
klas imm unoglobulin w praktyce epidemiologicznej.



B.34. Odporność komórkowa — w jakich zakażeniach odgrywa decydu
jącą rolę.

B.35. In terferon — znaczenie w przebiegu chorób zakaźnych.
B.36. In terferon a odporność in terferencyjna, omówić podstawowe po

jęcia i znaczenie w zapobieganiu chorobom zakaźnym.
B.37. Gamma globulina — charakterystyka p repara tu  i zasady stosowa

nia zapobiegawczego.
B.38. Reakcje alergiczne, anafilaktyczne i odpowiedź typu późnego — 

znaczenie dla prak tyki czynnego i biernego uodpornienia.
B.39. Szczepienie podstawowe i przypom inające z punktu  widzenia od

powiedzi immunologicznej człowieka.
B.40. Odczyny i powikłania po szczepieniach ochronnych.
B.41. Przyczyny powikłań poszczepiennych.
B.42. M echanizm powikłań poszczepiennych po szczepieniu przeciw 

wściekliźnie. M etody postępowania i leczenia.
B.43. Stosowanie szczepionki i surowicy przeciw wściekliźnie.

Sposób dawkowania i stosowania.
B.44. Ryzyko w ystąpienia powikłań w przebiegu odry a ryzyko w y

stąpienia odczynów i powikłań po szczepieniu przeciw odrze.
B.45. C harakterystyka chorób zakaźnych, które zostały w Polsce w yko

rzenione, zlikwidowane, bądź opanowane.
B.46. Pojęcia atenuacji i stopnia atenuacji na przykładzie szczepów 

szczepionek odrowych.
B.47. Co to są m arkery  genetyczne szczepów szczepionkowych — omó

wić podstawowe pojęcie na przykładzie w irusa poliom yelitis  — 
znaczenie m arkerów  dla prak tyki epidemiologicznej.

B.48. Lekoopomość bakterii —■ znaczenie epidemiologiczne.
B.49. Bakteriofagi — wykorzystanie w praktyce epidemiologicznej.
B.50. Hipoteza o szerzeniu się cholery przez wodę i jej udowodnienie 

przez Snow ’a. Na podstawie jakich danych sform ułowano hipotezę 
i jaką m etodą potwierdzono.

B.51. Panum  i jego obserwacje epidemiologiczne odry — ich znaczenie 
teoretyczne i praktyczne.

B.52. Obserwacje Snow ’a poczynione w czasie epidemii cholery w Lon
dynie — znaczenie dla ówczesnej i obecnej prak tyki epidemiolo
gicznej.

B.53. Budd i jego obserwacje epidemiologiczne w zakresie duru  brzusz
nego, ich znaczenie teoretyczne i praktyczne.

B.54. K rótka charakterystyka wielkich epidemii i pandem ii, k tóre na
wiedziły Polskę w  XVII — XIX wiekach.

B.55. H istoria w drażania do praktyki szczepień zapobiegawczych 
w Polsce.

C.l. Ocena sytuacji epidemiologicznej chorób zakaźnych wieku dzie
cięcego w Polsce.

C.2. Błonica — tężec — krztusiec — ocena sy tuacji epidemiologicznej 
w Polsce i w krajach  sąsiednich.

C.3. Epidemiologia płonicy — szczególne cechy procesu epidemiologicz
nego — czym epidemiologia płonicy różni się od innych chorób
o etiologii baktery jnej, szerzących się drogą kropelkową.

C.4. Epidemiologia krztuśca — szczególne cechy procesu epidemiczne
go — czym epidemiologia krztuśca różni się od epidemiologii in
nych chorób wieku dziecięcego o etiologii baktery jnej, szerzących 
się drogą kropelkową.
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C.5. Epidemiologia świnki — szczególne cechy procesu epidemiczne
go — czym epidemiologia świnki różni się od epidemiologii innych 
chorób wirusowych, szerzących się drogą kropelkową.

C.6. Epidemiologia odry — szczególne cechy procesu epidemicznego.
C.7. Epidemiologia grypy — szczególne cechy procesu epidem iczne

go — czym epidemiologia grypy różni się od epidemiologii in
nych chorób szerzących się drogą powietrzno-kropelkową.

C.8. Etiologia i przyczyny zatruć pokarm owych w Polsce.
C.9. Etiologia i przyczyny biegunek dziecięcych w Polsce.
C.10. Poliomyelitis i inne zakażenia enterowirusow e w Polsce — etio

logia i przyczyny występowania.
C .ll . Zatrucie jadem  kiełbasianym  w Polsce, analiza sytuacji epidemio

logicznej w latach 1970— 1976.
C.12. N iebakteryjne zatrucia pokarmowe — etiologia i przyczyny za

truć.
C.13. Czerwonka baktery jna — etiologia, tendencje w kształtow aniu się 

sytuacji epidemiologicznej w Polsce w latach 1945— 1975.
C.14. Choroby odzwierzęce rzadko występujące w Polsce — etiologia, 

przyczyny występowania.
C.15. Ostre choroby zakaźne w ystępujące w Polsce głównie jako zacho

row ania sporadyczne — etiologia, przyczyny występowania.
C.16. C harakterystyka epidemiologiczna leptospiroz w Polsce.
C.17. C harakterystyka epidemiologiczna toksoplazmozy w Polsce.
C.18. Etiologia i przyczyny zakażeń szpitalnych w Polsce.
C.19. Epidemiologia różyczki — szczególne cechy procesu epidemiczne

go — różnice w stosunku do epidemii innych chorób o etiologii 
w irusowej, szerzących się drogą kropelkową.

C.20. Ocena sytuacji epidemiologicznej różyczki w Polsce w porów na
niu z sytuacją w świecie, ze szczególnym uwzględnieniem metod 
zapobiegania.

C.21. A ktualna sytuacja epizootiologiczna wścieklizny w Polsce i ten
dencje zmian w latach 1945 — 1975. W pływ obrazu epizootiolo- 
gicznego wścieklizny na ustalenie wskazań do szczepień ludzi.

C.22. Sytuacja epidemiologiczna wirusowego zapalenia w ątroby w Pol
sce. Zadania Stacji Sanitarno-Epidemiologicznych w zwalczaniu 
i zapobieganiu.

C.23. Rozwój sytuacji epidemiologicznej cholery w latach 1970— 1976 — 
aktualny  stan zagrożenia k ra ju  cholerą.

C.24. Sytuacja epidemiologiczna zimnicy w świecie i w Polsce. Zasady 
postępowania z chorym i podejrzanym i o zimnicę.

C.25. Włośnica — aktualna sytuacja epidemiologiczna w Polsce. Zada
nia Stacji Sanitarno-Epidemiologicznych w zapobieganiu i zwal
czaniu włośnicy.

C.26. Inwazje nicieni jelitowych w Polsce — aktualna sytuacja epide
miologiczna.

C.27. Inwazje pierwotniaków jelitowych w Polsce — aktualna sytuacja 
epidemiologiczna.

C.28. Zapadalność z powodu chorób zakaźnych w Polsce. Porównanie 
z tendencjam i w zapadalności na świecie.

C.29. Umieralność z powodu chorób zakaźnych w Polsce. Porównanie 
z kształtow aniem  się um ieralności na świecie.

C.30. .Salm cnelozy — występowanie w Polsce w ostatnich 10 latach, 
charakterystyka etiologiczna i epidemiologiczna,
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C.31. Zespół czerwonkowy — charakterystyka etiologiczna, epidemiolo
giczna, zmiany zaszłe w charakterystyce zespołu w okresie powo
jennym .

C.32. Dur brzuszny i dury  rzekome — szczególne cechy procesu epide
miologicznego, czym epidemiologia duru  brzusznego różni się od 
epidemiologii salmoneloz odzwierzęcych.

C.33. D ur brzuszny i du ry  rzekome, rozwój sy tuacji epidemiologicznej 
od 1960 roku.

C.34. Badanie kontrolowane szczepionek przeciw durowi brzusznemu 
w Polsce, Założenia i sposób realizacji, skutk i praktyczne.

C.35. Znaczenie nosicielstwa pałeczek z grupy Salmonella dla sytuacji 
epidemiologicznej kraju.

C.36. Nosicielstwo gronkowców i paciorkowców — znaczenie epidemio
logiczne.

C.37. Neuroinfekcje w Polsce — charakterystyka etiologiczna i epide
miologiczna.

C.38. N euroinfekcje w Polsce — omówienie opracowania ognisk opisa
nych w piśm iennictw ie z ostatnich 3 lat.

C.39. Epidemiologia nagminnego zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych, 
szczególne cechy procesu epidemiologicznego, aktualna sytuacja 
epidemiologiczna.

C.40. Epidemiologia duru  wysypkowego, epidemicznego i nawrotowego, 
cechy procesu epidemicznego i różnicowanie.

C.41. Epidemiologia l is te r io z y — cechy procesu epidemicznego — za
sady zapobiegania.

C.42. Ocena sytuacji epidemiologicznej gruźlicy w Polsce w porów na
niu  z sytuacją w świecie.

C.43. Ocena sytuacji epidemiologicznej chorób wenerycznych w Polsce 
w porównaniu z sytuacją w świecie.

D .l. Zatrucia pestycydam i — objaw y kliniczne. Różnicowanie z inny
mi zatruciam i, zwłaszcza z botulizmem.

D.2. Zatrucia związkami chemicznym i (N-960, N-987, N-989, 2 i 3) cha
rak terystyka  kliniczna.

D.3. Zatrucia pokarmowe chemiczne (N-988.2, N-988.9, N-989). Cha
rak terystyka  kliniczna.

D.4. Zatrucia grzybam i (N-988.1). C harakterystyka kliniczna.
D.5. Zatrucia jadem  kiełbasianym  — objaw y kliniczne — różnicowa

nie z innym i chorobami zakaźnymi i niezakaźnymi.
D.6. Ostre i przew lekłe zatrucie związkami rtęci. C harakterystyka kli

niczna.
D.7. Ostre i przew lekłe zatrucie ołowiem. C harakterystyka kliniczna.
D.8. Dur wysypkowy epidemiczny i sporadyczny. C harakterystyka k li

niczna, różnicowanie na podstawie danych epidemiologicznych, 
klinicznych i laboratoryjnych.

D.9. K ryteria  kliniczne i laboratoryjne różnicowania ospy prawdziwej 
i ospy w ietrznej.

D.10. Cholera — obraz kliniczny i różnicowanie. Zasady postępowania 
z chorym  lub podejrzanym  o chorobę.

D .ll. Zimnica — obraz kliniczny w zależności od czynnika etiologicz
nego — różnicowanie.

D.12. Pełzakowica — charakterystyka kliniczna — różnicowanie.
D.13. Obraz kliniczny kleszczowego zapalenia mózgu.
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D.14. Obraz kliniczny zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych o etiologii 
baktery jnej — różnicowanie.

D.15. Zakażenia meningokowe — obraz kliniczny.
D.16. Posocznice, posocznicó-ropnice, etiologia i obraz kliniczny.
D.17. Choroba posurowicza. Patogeneza — obraz kliniczny, różnicowa

nie.
D.18. K rętkow ice (Leptospiroses) obraz kliniczny i różnicowanie.
D.19. Choroby wywołane przez adenowirusy. C harakterystyka kliniczna 

zespołów chorobowych z uwzględnieniem  etiologii.
D.20. Grypa — charakterystyka kliniczna choroby i jej powikłań.
D.21. Zespół różyczki wrodzonej —objaw y kliniczne z uwzględnieniem 

w ieku dziecka, w  którym  objaw y mogą się ujawnić.
D.22. Różyczka a w ady wrodzone — rodzaj i ryzyko wystąpienia wad 

w zależności od okresu ciąży.
D.23. Błonica — patogeneza, charakterystyka kliniczna, różnicowanie 

w oparciu o dane kliniczne.
D.24. K rztusiec i krztusiec rzekom y — charakterystyka kliniczna, roz

poznanie różnicowe.
D.25. Odra — charakterystyka kliniczna, rozpoznanie różnicowe, powi

kłania w przebiegu choroby.
D.26. Świnka — charakterystyka kliniczna, rozpoznanie różnicowe, po

wikłania.
D.27. Choroba ptasia — papuzica, charakterystyka kliniczna.
D.28. Toksoplazmoza — charakterystyka kliniczna.
D.29. Bruceloza — charakterystyka kliniczna.
D.30. W ąglik — charakterystyka epidemiologiczna i kliniczna.
D.31. Gorączka Lassa — etiologia, objawy kliniczne, cechy epidemiolo

giczne, możliwość zawleczenia do Polski.
D.32. Pneumocystodoza — etiologia, objawy kliniczne, cechy epidemio

logiczne.
D.33. Zakażenie w yw ołane przez drobnoustroje rodzaju Mycoplasma, 

charakterystyka kliniczna i epidemiologiczna.
D.34. W irusowe zapalenie w ątroby — obraz kliniczny i różnicowanie.
D.35. Dur brzuszny i duiry rzekome — obraz kliniczny i różnicowanie.
D.36. Salmonelozy — obraz kliniczny w zależności od czynnika etiologi

cznego, różnicowanie.
D.37. Salmonelozy — charakterysyka przebiegu klinicznego chorób tej 

grupy.
D.38. Zatrucia pokarm owe — obraz kliniczny zależnie od czynnika etio

logicznego, różnicowanie.
D.39. Zespół czerwonkowy — charakterystyka kliniczna, różnicowanie.
D.40. Biegunki dziecięce — charakterystyka kliniczna, różnicowanie.
D.41. Biegunki dziecięce — etiopatogeneza.
D.42. Mononukleoza — charakterystyka kliniczna, różnicowanie.
D.43. Płonica — charakterystyka kliniczna, różnicowanie.
D.44. Paciorkowcowe zapalenie gardła — charakterystyka kliniczno-epi- 

demiologiczna, różnicowanie.
D.45. Choroba reum atyczna — charakterystyka kliniczna, związek z za

każeniami paciorkowcowymi.
D.46. Włośnica — charakterystyka kliniczna, różnicowanie.
D.47. Poliomyelitis — charakterystyka kliniczna, rozpoznanie różnicowe, 

powikłania.



D.48. Zakażenia wywołane wirusam i ECHO — charakterystyka klinicz
na, różnicowanie.

D.49. Zakażenie wywołane enterowirusam i: obraz kliczny zależnie od 
czynnika etiologicznego.

D.50. Zakażenia wywołane przez w irusy Coxsackie A i В — obraz k li
niczny zależnie od czynnika etiologicznego.

D.51. Tężec — obraz kliniczny i różnicowanie.
D.52. Zakażenia beztlenowcam i — przyranne — obraz kliniczny, różni

cowanie.
D.53. Tularem ia — charakterystyka kliniczna i różnicowanie.
D.54. Gorączka Q — charakterystyka kliniczna i różnicowanie.
E .l. Diagnostyka laboratoryjna w w ypadku zatruć związkami chemicz

nym i — rodzaj badanego m ateriału  — rodzaj badań — in te rp re
tacja wyników.

E.2. Diagnostyka pokarm owych zatruć chem icznych — rodzaj badane
go m ateriału  — rodzaj badań — in terp retacja  wyników.

E.3. Diagnostyka laboratoryjna zatruć grzybam i — rodzaj badanego 
m ateriału  — rodzaj badań — in terpretacja  wyników.

E.4. Badania laboratoryjne jakie należy wykonać w w ypadku zatruć 
pestycydam i — rodzaj badanego m ateriału  — rodzaj badań — in
terp retacja  wyników.

E.5. Diagnostyka laboratoryjna zatrucia jadem  kiełbasianym  — rodzaj 
badanego m ateria łu  — rodzaj badań — in terp retacja  wyników.

E.6. Badania laboratoryjne jakie należy wykonać w w ypadku zatrucia 
rtęcią  — omówić rodzaj badanego m ateriału  i in terpretację  w y
ników.

E.7. Badania laboratoryjne jakie należy wykonać w w ypadku zatrucia 
ołowiem — omówić rodzaj badanego m ateriału  i in terpretację  w y
ników.

E.8. Diagnostyka laboratoryjna cholery — rodzaj badanego m ateriału, 
transport m ateriału  —  rodzaj badań — in terpretacja wyników.

E.9. Diagnostyka laboratoryjna zimnicy — zasada pobierania m ateriału  
do badania — rodzaj badań — in terp retacja  wyników.

E.10. Diagnostyka laboratoryjna pełzakowicy — pobieranie m ateriału  
do badań, transport — rodzaj badań i in terp retacja  wyników.

E .l l .  Diagnostyka laboratoryjna zapaleń mózgu — pobieranie m ateria
łu do badań — rodzaje badań i in terpetacja  wyników.

E.12. Diagnostyka laboratoryjna zapaleń opon mózgowo-rdzeniowych
— pobieranie m ateriału  do badań, transport — rodzaje badań 
i in terp retacja  wyników.

E.13. Diagnostyka laboratoryjna leptospiroz — pobieranie m ateriału  do 
badań, transport — rodzaje badań i in terpretacja  wyników.

E.14. Diagnostyka laboratoryjna w chorobach wyw ołanych (podejrze
niach) przez adenowirusy — rodzaj badanego m ateriału, sposób 
pobierania, przesyłanie do badań — rodzaj badań i in terpretacja  
wyników.

E .l5. Diagnostyka laboratoryjna grypy — sposób pobierania m ateriału, 
transport — rodzaj badań i in terpretacja  wyników.

E .l6. Diagnostyka laboratoryjna różyczki — rodzaj oraz sposób pobie
ran ia  i przesyłania m ateriału  do badań — jakich? In terpretacja  
wyników.

E .l7. Diagnostyka laboratoryjna różyczki wrodzonej — rodzaj pobiera
nego m ateriału  do badań — jakich? In terp retacja  wyników.
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E.18. Diagnostyka laboratoryjna błonicy i płonicy — pobieranie m ate
riału, transport — rodzaj badań i in terp retacja  wyników.

E.19.. Diagnostyka laboratoryjna krztuśca, pobieranie m ateriału, tra n 
sport — rodzaj badań i in terpretacja wyników.

E.20. Diagnostyka laboratoryjna odry, rodzaj badań — pobieranie m a- 
tria łu  do badań, in terp retacja  wyników.

E.21. Diagnostyka laboratoryjna świnki, pobieranie m ateriału  — rodzaj 
badań, in terpretacja  wyników.

E.22. Etiopatogeneza wścieklizny — możliwość potwierdzenia lub w y
kluczenia wścieklizny na podstawie badań laboratoryjnych.

E.23. M etody diagnostyczne w kierunku wścieklizny: a) przyżyciowe,
b) pośm iertne.

E.24. In terpretacja wyników badań diagnostycznych zwierzęcia w aspe
kcie wskazań do szczepień przeciw wściekliźnie człowieka.

E.25. Diagnostyka laboratoryjna włośnicy — wyniki jakich badań po
zw alają postawić rozpoznanie.

E.26. Badania laboratoryjne w inwazjach nicieni jelitow ych — rodzaj 
i metoda pobierania m ateriału, transport — rodzaj badań, in te r
pretacja wyników.

E.27. Badania laboratoryjne w inwazjach pierwotniaków jelitow ych — 
rodzaj i metoda pobierania m ateriału, transport — rodzaj badań, 
in terpretacja  wyników.

E.28. Diagnostyka laboratoryjna brucelozy — pobieranie m ateriału  do 
badań — rodzaje badań, in terp retacja  wyników.

E.29. Diagnostyka laboratoryjna toksoplazmozy — rodzaj m ateriału  ba
danego, transport — rodzaj badań, in terpretacja.

E.30. Diagnostyka laboratoryjna pneumocystozy — rodzaj badanego 
m ateriału , transport —-rodzaj badań.

E.31. Diagnostyka zakażeń mycoplasma  — rodzaj badanego m ateriału, 
transport — rodzaj badań, in terpretacja.

E.32. Etiologia wirusowego zapalenia w ątroby z uwzględnieniem: a) obo
wiązującego obecnie mianownictwa, b) stosowanych obecnie me
tod w ykrywania.

E.33. Diagnostyka laboratoryjna wirusowego zapalenia wątroby — ro
dzaj m ateriału  i rodzaj badań, in terpretacja  wyników.

E.34. M etody laboratoryjne służące do w ykryw ania antygenu Hbs.
E.35. Diagnostyka laboratoryjna duru brzusznego i durów  rzekom ych — 

rodzaj badań, in terp retacja  wyników.
E.36. Diagnostyka laboratoryjna salmoneloz — rodzaj badań, in te rp re

tacja wyników.
E.37. Zatrucia pokarmowe — rodzaje badanego m ateriału , sposób po

bierania i transportu  próbek — rodzaje badań i in terpretacja  w y
ników.

E.38. Diagnostyka laboratoryjna czerwonki.
E.39. Diagnostyka laboratoryjna zakaźnych biegunek dziecięcych — 

kierunki badań, in terpretacja  wyników.
E.40. Diagnostyka laboratoryjna mononukleozy — rodzaj badanego m a

teriału , transport — rodzaj badań, in terpretacja  wyników.
E.41. Diagnostyka laboratoryjna zapaleń gardła i angin — kierunki ba

dań, in terpretacja  wyników.
E.42. Diagnostyka laboratoryjna poliomyelitis — rodzaj m ateriału  do 

badań, transport — rodzaj badań, in terpretacja wyników.
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E.43. Diagnostyka laboratoryjna zakażeń wyw ołanych wirusam i ECHO
— rodzaj m ateriału  do badań, in terpretacja wyników.

E.44. Diagnostyka zakażeń wywołanych enterow irusam i — rodzaj ma
teriału  do badań, in terpretacja wyników.

E.45. Diagnostyka zakażeń wywołanych wirusam i Coxackie A  i В — ro
dzaj m ateriału  do badań — rodzaj badań, in terpretacja  wyników.

E.46. Diagnostyka laboratoryjna przyrannych zakażeń beztlenowcam i — 
rodzaj i sposób pobierania m ateriału, transport — rodzaj badań, 
in terp retacja  wyników.

E.47. Diagnostyka laboratoryjna tularem ii, jak i m ateriał należy pobrać 
do badań w ognisku i od chorego (podejrzanego) jaki rodzaj badań 
można wykonać, in terpretacja wyników.

E.48. Diagnostyka laboratoryjna gorączki Q, jaki m ateriał należy pobrać 
do badań w ognisku i od chorego, wymienić —-rodza j badań, po
dać in terpretację  wyników.

E.49. Zastosowanie badań serologicznych w pracy epidemiologicznej.
E.50. Diagnostyka laboratoryjna stanu  nosicielstwa pałeczek Salmonella.
E.51. Podstawowe badania laboratoryjne wody w  ognisku choroby sze

rzącej się drogą wodną.
Sposób pobierania m ateriału  — rodzaj badań, in terpretacja w y
ników.

E.52. Podstawowe badania laboratoryjne wody pozwalające stwierdzić 
jej przydatność do celów gospodarczych, spożywczych — wym a
gania w miejscowościach rekreacyjnych.

E.53. Badania laboratoryjne wym agane od osób powracających z k ra
jów tropikalnych — rodzaj badań, in terp re tac ja  wyników.

E.54. Badania laboratoryjne jakie należy wykonać u osób zatrudnio
nych w przem yśle spożywczym przy obrocie żywnością, w zakła
dach dziecięcych itp. — rodzaj badań, in terpretacja  wyników.

E.55. Unieszkodliwianie m ateriału  zakaźnego w pracowniach diagnosty
cznych.
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K R O N I K A  E P I D E M I O L O G I C Z N A
P R Z E G L . E P ID . X X X I, 1977, 3

Konrad Zem brzuski, Zofia Dym owska

TASIEMCZYCA TAENIA SOLIUM W POLSCE, 1971— 1974

Zakład Parazytologii L ekarskiej Państwowego Zakładu Higieny 
w  W arszawie przy w spółpracy stacji sanitarno-epidem iologicznych 

szczebla wojewódzkiego

W latach 1971— 1974 zarejstrowano w  Polsce 171 tasiem czyc Taenia  
solium, najw ięcej w  w ojew ództw ach centralnych (z w y ją tk iem  łódz
kiego) oraz południow ych (katow ickie, krakow skie). L iczby u jaw nionych  
przypadków  oraz w skaźn ik i w ykryw alności na 100 000 m ieszkańców  
w  latach 1972— 1974 nie w ykazu ją  tendencji spadkowej.

Tasiemiec uzbrojony w ystępuje u ludzi w dwóch postaciach: dojrza
łej Taenia solium  w jelicie cienkim (tasiemczyca, taeniosis) i larw alnej 
Cysticercus cellulosae w tkankach (wągrzyca, cysticercosis).

W tasiemczycy człowiek jest ostatecznym  żywicielem pasożyta; zaraża 
się, jedząc mięso świni, zawierające w ągry zdolne do rozwoju. Postać ta  
niesie charakterystyczne dolegliwości, a także zagraża człowiekowi w ą- 
grzycą. W ystępuje w Polsce w niew ielkim  odsetku rozpoznanych labo
rato ry jn ie  tasiemczyc (1971 — 1,8%; 1972 — 1,2%; 1973 -— 1,1%; 1974 — 
1 ,2 %).

W wągrzycy człowiek jest pośrednim  żywicielem pasożyta; zaraża się 
wskutek: 1) połknięcia pokarm ów lub napojów zanieczyszczonych kałem  
ludzkim, zaw ierającym  jaja  tasiemca uzbrojonego, 2) samozarażenia, gdy 
nosiciel „własnego”, dojrzałego tasiemca przeniesie ja ja  tego pasożyta do 
ust, 3) wstecznego ruchu robaczkowego jelit nosiciela, gdy przejrzałe 
człony tasiem ca dostaną się do żołądka, gdzie pod wpływem  soków tra 
w iennych uw alniane są onkosfery. Onkosfery po przeniknięciu błony 
śluzowej jelita  są roznoszone z krw ią lub chłonką po całymi ciele; w tkan 
kach przekształcają się w  postać zwaną wągrem. W ągrzyca zależnie od 
lokalizacji może być ciężką i niebezpieczną chorobą. Rozpoznanie jej jed 
nak za życia człowieka jest trudne lub praw ie niemożliwe. W Polsce 
notu je się ją  w w yjątkow ych przypadkach.

Istnieje pogląd, że tasiemczyca Taenia solium  jest rozpowszechniona 
głównie na wschodnich terenach Polski i że ma tendencję do zanikania. 
Celem niniejszej pracy było zweryfikowanie tego poglądu.

SPOSTRZEŻENIA

W latach 1971— 1974 zarajestrow ano w Polsce 171 tasiemczyc Taenia 
solium, najw ięcej w  województwach: warszawskim  (29), bydgoskim (18), 
katowickim  (18), kieleckim  (12), poznańskim (12) i krakowskim  (10).
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Spośród m iast wydzielonych stosunkowo znaczną liczbę przypadków 
tej tasiemczycy wykazały m. W rocław (9) i m. st. W arszawa (8). Nie od
notowano wogóle tej tasiemczycy w woj. opolskim i m. Łodzi. W nie- 
wym ieniónych województwach głównie peryferyjnych oraz m iastach w y
dzielonych liczba przypadków tej tasiemczycy wahała się od 2 do 8. 
(tabela I, rycina 1).

Najwięcej zachorowań zarejestrow ano w Polsce w r. 1971 (61, czyli
0,18 na 100 000 mieszkańców). W latach następnych (1972—1974) liczba
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Ryc. 1. Rozpowszechnienie Taenia solium w Polsce w latach 1971—1974 według 
wojew ództw  (M — miasto wydzielane).

ta była znacznie mniejsza (34—39). M niejszy też był wskaźnik w ykry
walności na 100 000 (0,10—0,12). Spadek liczby zachorowań w porów na
niu z r. 1971 jest trudny  do wyjaśnienia. W latach 1972—1974 w ahania 
liczby w ykrytych inwazji oraz wskaźnika wykrywalności były nieznacz
ne i nie wykazywały tendencji spadkowej, (tabela I).

W NIOSKI

1. Największą liczbę zachorowań na tasiemczycę Taenia solium, notuje 
się w  województwach centralnych z w yjątkiem  łódzkiego oraz połud
niowych (katowickie, krakowskie).

2. Liczby zarejestrow anych przypadków tasiemczycy Taenia solium 
oraz wskaźniki jej w ykrywalności na 100 000 w latach 1972— 1974 nie 
w ykazują tendencji spadkowej.

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

К. З е м б ж у с к и ,  3. Д ы м о в с к а

ТЕНИОЗЫ  В ПОЛЬШ Е В 1971—1974 ГОДЫ 

С о д е р ж а н и е

За 1971—1974 годы в Польш е зарегистрировали 171 случай свиного цепня, 
чащ е всего в центральны х и ю ж ны х воеводствах страны. Числа вы явленных 
случаев и показатели заболеваемости на 100 000 населения в 1972—1974 годы не 
показываю т тенденции к снижению.

К. Z e m b r z u s k i ,  Z. D y m o w s k a

TAENIA SOLIUM INVASION IN POLAND, 1971—1974

In the period 1971—li974 a to ta l of 171 cases of Taenia solium invasion w ere 
noted in Poland, the m ajority  of them  in cen tral and sou thern  provinces. The num 
bers of detected cases and the detectability  index per 100 000 inhabitants showed 
no tendency to deorease in the years 1972—1974.
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cd. testku  ze str. 320
W yniki leczenia w ybranych przypadków  przewlekłego agresywnego zapalenia 
w ątroby (Nr 1, str. 57).

P. V. Holland, K. M adaliński: Podtyipy antygenu H epatitis В (Nr 2, str. 105).
W. Biczysko, J. Juszczyk, M. Płonka, W. K iczka : U ltrastru k tu ra  w ątroby  w  p rze

biegu brucelozy u ludzi (Nr 3, str. 219).
B. M alczewski, A. C zyżyk, K. M adaliński: W ystępowanie antygenu hepatitis В 

(Australia) u  chorych na cukrzycę (Nr 6, str. 627).
E. M iedzińska-Szadkow ska: Rola zakażenia wirusowego w  patogenezie cukrzycy 

(Nr 6, str. 653).
POLSKIE ARCHIWUM MEDYCYNY WEW NĘTRZNEJ, 1975, 54

E. Kardaszewicz, L. Siejeńska: Im m unoterapia BCG w przewlekłych białaczkach 
szpikowych (Nr 1, s tr. 7).

M. Caban: D ługotrw ały w lew  dożylny zieleni indocyjaninowej w rozpoznawaniu 
uszkodzenia w ątroby  (Nr 4, s tr. 339).

T. Stelm asiak: K atecholam iny w  chorobach w ątroby (Nr 4, str. 363).
G. N atorff, R. L iw ski, G. G iętko: U row alidyna w  leczeniu zakażeń układu moczo

wego (Nr 4, str. 379).
K. Kosieradzki: Zakażenia pokarm ow e NR 5, str. 401).
J. Nowak, A. Horst, E. Słom ska, W. K iczka, A. Szkaradkiew icz: B adania pow ierzch

niowych receptorów  lim focytów  u chorych na przew lekłą brucelozę (Nr 5, str. 
427).

S. Zajączkowski: W spółczesne poglądy na białko ostrej fazy (Nr 5, s tr . 475).
J. Cianciara, B. Kassur: N ieparenteralne zakażenia w irusem  hepatitis  typu  В (WHB) 

w rodzinach osób z przew lekłą bezjobjaw ową antygenem ią HB — aspekty 
epidemiologiczne i kliniczne (Nr 6, str. 515).

S. Maj, H. Zdziechowska, I. M ietkow ska, S. Pawelski: Zespoły cytopeniczne po sto
sow aniu chloram fenikolu (Nr 6, str. 533).

POLSKIE ARCHIWUM WETERYNARYJNE, 1975, 18
A. Ram isz, A. Kom orow ski: Histochem iczne badania nad wpływem  estrów  fosforo- 

-organicznych Z-50 (Fenchlorofos) i Z-51 (bromofos) na aktywność cholinesteraz 
w  m ięśniow ej fazie doświadczalnej w łośnicy u  m yszek (Nr 2, str. 623).

POSTJJPY HIGIENY I MEDYCYNY DOŚW IADCZALNEJ, 1975, 29
B. Zawirska: Biologiczne aspekty zagrożenia zdrow ia ludzkiego przez aflatoksyny 

(Nr 7).
F. M. Levy: Piędziesiięciolecie odkrycia anatoksyn (Zesz. 2, str. 145).
W. K uryłow icz, K. Raczyńska-Bojanow ska, Z. K ow szyk-G indifer: Classification of 

antibodies according th e ir  chem ical structu re , origin, biogenesis and the m ade 
of action. (Zesz. 3, str. 385).

A. D. Inglot: Powolne zakażenia w irusow e (Zesz. 4, s tr. 409).
S. Kow alczyk-Bronisz: Czynnik przepuszczalności węzła chłonnego (LNPZ) (Zesz. 4, 

str. 425).
E. J. Sikorska: Somatyczna translokacja i rekom binacja w  procesie tw orzenia prze

ciwciał (Zesz. 5, str. 569).
PRACE INSTYTUTÓW I LABORATORIÓW BADAWCZYCH PRZEMYSŁU

SPOŻYWCZEGO, 1975, 25
L. Kosewska, J. Lipowski: U stalenie optym alnych param etrów  sterylizacji dla w y

branych rodzajów  konserw. Cz. III. P aram etry  sterylizacji dla konserw  w a- 
rzyw no-m ięsnych i mięsnych. (Zesz. 2, str. 241).

PROBLEMY TECHNIKI W MEDYCYNIE, 1975, 6
W. Kasprzak, A. R ydzew ski: U rządzenie do zam rażania i rozm rażania szczepów 

pierw otniaków  przechowywanych w  niskich tem peratu rach  (Nr 3, str. 287).
PROBLEMY UZDROWISKOWE, ,1975

E. Lange: S an itarne i higieniczne problem y wybrzeża Bałtyku na tery torium  NRD 
(Zesz. 1/2, str. 205). , ...

A. Brodniewicz, J. K. K rzem iński: Zagadnienie ochrony przed san ita rn ie szkodliwymi 
ow adam i w  m iejscowościach uzdrowiskowych i kąpieliskow ych na wybrzezu 
B ałtyku (Zesz. 1/2, str. 209). . ,

A. Brodniewicz, I. Iwańczuk: Baseny pływ ackie i w anny w  św ietle badan helrnin- 
tologicznych (Cz. II. Zesz. 9/10 str. 19). . , . . . .

M. K w a ś n i e w s k a - Błaszczyk, M. Kopka: Badanie bakteriologiczne ap ara tu ry  inha
lacyjnej (Cz. II. Zesz. 9/10, str. 71). .O pracował: Zbigniew  Anusz
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Konrad Zem brzuski, Zofia Dym owska

TASIEMCZYCE, 1975 *

Zakład Parazytologii L ekarskiej Państwowego Zakładu Higieny w W arszawie 
przy współpracy stacji sanitarno-epidem iologicznych szczebla wojewódzkiego

M ateriał opracowano w oparciu o karty  perforowane wzoru PZH, za
kładane dla poszczególnych inwazji i gromadzone w stacjach sanitarno- 
-epidemiologicznyeh. W związku ze zmianą podziału adm inistracyjnego 
kraju  m ateriał uporządkowano w dwóch częściach: I — dotyczącej p ier
wszego półrocza 1975 w starym  układzie adm inistracyjnym , II —- dotyczą
cej drugiego półrocza w nowym  układzie adm inistracyjnym . Dane obyd
wóch półroczy zestawiono, uzyskując informacje, dotyczące całego kraju  
bez podziału na województwa.

I. PIERW SZE PÓŁROCZE (1. 1—30. VI) 1975

W pierwszym  półroczu 1975 r. w ykryto ogółem 1790 tasiemczyc. N aj- 
więcj inwazji zanotowano w m iastach Łodzi (287) i W arszawie (181) oraz 
w województwach: katowickim  (168), szczecińskim (133), bydgoskim (129)
i gdańskim  (111); najm niej w lubelskim  (10), rzeszowskim (15) i kosza
lińskim  (18). Częściej na tasiemczyce chorowano w miastach (90,2%), ani
żeli na wsi (9,8% ogółu zachorowań). Większa część chorych, to kobiety 
(57,2%), mniejsza mężczyźni (42,8%).

Laboratoryjnie rozpoznano 1598 (89,3%) zarejestrow anych inwazji. 
Najczęściej w ystępującym  gatunkiem  był Taenia saginata (86,3%). Dość 
często czynnie w ykryw ano Taenia species (12,3%), najw ięcej w  mieście 
W arszawie oraz w województwach katowickim, łódzkim, olsztyńskim
i wrocławskim. Nielicznie notowane były: Taenia solium (0,8%), Hyme- 
nolepis nana (0,6%) i D ipylidium  caninum  (0,1%).

Przypadków leczonych bez rozpoznania laboratoryjnego było 192, czyli 
10,7% ogółu w ykrytych tasiemczyc. Najwyższy odsetek tasiemczyc nie 
wyjaśnionych laboratoryjnie zanotowano w województwach białostockim 
(78,9%), lubelskim  (30,0%) i bydgoskim (25,6%). W województwach kie
leckim, koszalińskim, krakowskim , zielonogórskim oraz w m iastach Łodzi
i W arszawie wszystkie w ykryte tasiemce były badane laboratoryjnie.

II. DRUGIE PÓŁROCZE (1. VII—31. XII) 1975

W drugim  półroczu 1975 r. w ykryto w Polsce 1488 tasiemczyc; na j
więcej w województwach: łódzkim m iejskim  (285), poznańskim (148), 
warszawskim stołecznym (135), gdańskim (131) i katowickim (110). Nie 
notowano tasiemczyc w tym  okresie w województwach: chełmskim, kro
śnieńskim, przem yskim  i sieradzkim. Podobnie, jak  w pierwszym półro

* P raca w ykonana w  ram ach problem u MR-12.



czu częściej chorowały kobiety (57,8%), aniżeli mężczyźni (42,2%), jak 
również częściej mieszkańcy m iast (90,2%), aniżeli wsi (9,7%). Tabela I.

Uzyskano laboratoryjne rozpoznanie w 1302 przypadkach, czyli 
w 87,5% ogółu w ykrytych tasiemczyc. Najczęściej reprezentow anym  ga
tunkiem  był Taenia saginata (89,7%). Czynnie w ykryto Taenia species 
(8,1%). W małych odsetkach zanotowano inwazje Taenia solium (0,7%), 
D iphyllobothrium  latum  (0,1%), Hymenolepis nana (1,3%) i Dipylidium 
caninum  (0,1%). Tabela II.
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T a b e l a  I. Rozpowszechnienie tasiem czyc u ludzi w Polsce w  drugim  półroczu 
1975 r. z uw zględnieniem  podziału wg płci i środowiska
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T a b e l a  II. Tasiemczyce u ludzi w  Polsce w  drugim  półroczu 1975 r.
znanych gatunków

wg rozpo-

Bez rozpoznania laboratoryjnego leczono 186, czyli 12,5% ogółu w y
kry tych  tasiemczyc. Najwięcej nie zidentyfikowanych tasiemczyc zano
towano w województwach: łomżyńskim (100%), włocławskim (100%), za
m ojskim (100%), białostockim (89%), bialskopodlaskim (83%) i tarnobrze
skim (67%). W województwach: warszawskim  stołecznym, ciechanowskim, 
elbląskim, jeleniogórskim, legnickim, leszczyńskim, łódzkim miejskim, 
nowosądeckim, ostrołęckim, płockim, siedleckim, słupskim, tarnow skim
i zielonogórskim wszystkie w ykryte przypadki tasiemczyc m iały rozpo
znanie laboratoryjne. Tabela III.
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III. ROK 1975

Ogółem w roku 1975 w ykryto 3278 tasiemczyc, czyli 9,6 na 100 000 
mieszkańców Polski. Na m iasta przypadło 2958 (90,2%), na wieś 320 (9,8%), 
Kobiet chorowało 1883 (57,4%), a mężczyzn 1395 (42,6%). Tabela IV.

T a b e l a  III. O dsetek nie zidentyfikow anych tasiem czyc u ludzi w Polsce w  d ru 
gim półroczu 1975 roku

nowskim , i Zielonogórskim wszystkie w ykry te przypadki tasiemozyc m iały rozpo 
znanie laboratoryjne. 

x) w  odniesieniu do liczby w ykrytych tasiemozyc

T a b e l a  IV. Zestaw ienie danych o rozpowszechnieniu tasiemczyc w Polsce w  ro 
k u  1975

x) 9,6 na 100 000 m ieszkańców Polski 
xx) w  odniesieniu do liczby w ykrytych tasiem czyc



Laboratoryjnie zidentyfikowano 2900 inwazji, czyli 88,5% w ykrytych 
inwazii; najw ięcej Taenia saginata 2547 (87,8%), w niniejszym  stopniu: 
Taenia species 302 (10,4%), Hymenolepis nana 27 (0,9 /o), Taenia solium 
21 (0,7%), Dipylidium  caninum  2 (0,1%) i D iphyllobothrium  latum  1
(0,03%). Tabela IV. n.

Bez rozpoznania laboratoryjnego leczono 378 przypadków, czyli 11,5%
w ykrytych tasiemczyc. Tabela IV.

К. З е м б ж у с к и ,  3. Д ы м о в с к а

ТЕНИИДОЗЫ, 1975 Г.

Adres: 00-791 W arszawa, ul. Chooimska 24, Zakład Parazytologii Lekarskiej.
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K. Z e m b r z u s k i ,  Z. D y m o w s k a
TAENIASIS, 1975



ADRESY KSIĘGARŃ „DOMU KSIĄ ŻKI”,

w których można kupić lub zamówić za zaliczeniem pocztowym 
wydaw nictwa PZWL:

15-062 Białystok — ul. W arszawska 39
43-300 Bielsko Biała — ul. Zamkowa 2 
85-005 Bydgoszcz — ul. 1 Maja 5
41-902 Bytom — PI. Kościuszki 10
42-200 Częstochowa — Al. N.M.P. 27
80-239 Gdańsk-W reszcz — ul. Miszewskiego 16
44-100 Gliwice — ul. Zwycięstwa 47
40-009 Katowice — ul. W arszawska 11
25-005 Kielce — ul. Sienkiewicza 37
75-007 Koszalin — PI. Bojowników PPR 1 
31-027 Kraków — ul. Mikołajska 3
20-076 Lublin — ul. Krakowskie Przedmieście 62
90-004 Łódź'— ul. Piotrkowska 102a
10-102 Olsztyn — PI. Wolności 2/3
45-020 Opole — Rynek 19/20 
05-400 Otwock — ul. W arszawska 27 
61-805 Poznań — ul. Czerwonej Armii 26 
05-800 Pruszków — ul. Kościuszki 42
26-600 Radom — ul. 1 Maja 28 
35-030 Rzeszów — ul. 3 Maja 2/II
27-600 Sandom ierz — Rynek 16/17
76-200 Słupsk —- PI. Zwycięstwa 11 
70-414 Szczecin — PI. Lotników SDM 
87-100 Toruń — Rynek Starom iejski 30 
58-300 W ałbrzych — ul. Słowackiego 1 
00-524 W arszawa — ul. M arszałkowska 74
00-068 W arszawa — ul. Krakowskie Przedmieście 7
01-882 W arszawa — ul. Żeromskiego 81
50-068 W rocław — Księgarnia Centralna, ul. Świdnicka 28 
50-369 W rocław — ul. C. Skłodowskiej 39
41-800 Zabrze — ul. Wolności 288 
65-066 Zielona Góra — ul. Żeromskiego 16 
68-200 Żary — ul. Rosenbergów 1
Ośrodek Rozpowszechniania W ydawnictw Naukowych PAN 

00-110 W arszawa — Pałac K ultu ry  i Nauki



O C E N Y

Zb. Ż ó ł t o w s k i  (red.): Arachno-entom ologia lekarska.
PZWL, W arszawa, 1976, S. 412.

A racbno-entom ologia lekarska, w ydana pod redakcją prof, d r hab. Zbigniewa  
Żółtowskiego  przez Państw ow y Zakład W ydawnictw  Lekarskich, poświęcona jest 
pam ięci jej in icjatora — Profesora W itolda Stefańskiego. K siążka ta  jest jedną 
z niewielu w  naszym k ra ju  publikacji dotyczących arachno-entom ologii tokarskiej. 
Dlatego też wzbogaca ona ubogą w  w ydaw nictw a specjalistyczne naszą parazy to
logię o nową cenną pozycję.

Po drugiej w ojnie ukazały się tylko dw a podręczniki z arachno-entom ologii, 
tj. „Zarys entomologii lekarsk ie j” B. K iełczewskiego  i Zb. Żółtowskiego, wydany 
przez Państw ow y Zakład W ydaw nictw  Lekarskich w  1951 roku  oraz w ydana 
w  trzech częściach w  la tach  1953—1956 przez W ydawnictwo M inisterstw a Obrony 
Narodowej „Entomologia san ita rna” Zb. Żółtowskiego. Poza wym ienionym i publi
kacjam i, z okazji konferencji szkoleniowej, zorganizowanej pod patronatem  Kom itetu 
Parazytologicznego PAN w październiku 1966 roku, w  Jabłonnie, opublikow ane 
zostały obszerne streszczenia wykładów pod wspólnym  ty tu łem  „W ybrane zagad
nienia z arachnoentom ologii lekarsk ie j”, wydane przez Polską Akadem ię Nauk 
w  1(967 roku.

W ymienione książki, ze względu n a  duże zapotrzebowanie i niewielkie nakłady, 
rozeszły się szybko. W związku z tym  dobrze się stało, że z arachno-entom ologii 
lekarskiej ukazał się nowy podręcznik, k tóry  przynajm niej częściowo w ypełni lukę 
pow stałą w  dotychczasowym piśm iennictw ie z tego zakresu.

W podręczniku tym  omówione zostały przede wszystkim  zagadnienia z zakresu 
arachno-entom ologii lekarskiej i sanitarnej. Składa się on z czterech części zaopa
trzonych przedm ową prof, d r hab. Bogdana Czaplińskiego. W dwóch pierwstzych, 
poza omówieniem dotychczasowego stanu badań z zakresu arachno-entom ologii le
karskiej w  Polsce, podane zostały ogólne wiadomości o stawonogach, o ich paso- 
żytniotw ie i wpływie jego na organizm  żywiciela oraz meohanicznym i biologicz
nym przenoszeniu przez nie zarazków  chorób transm isyjnych. W skazano również 
na stawonogi jako na czynnych i biernych przenosicieli zarazków  chorobotwórczych 
oraz jako n a  rezerw uar zarazków  chorób transm isyjnych o ogńisfcowości naturalnej. 
Omówiono ich znaczenie san ita rne  i gospodarcze oraz dokonano przeglądu w ażniej
szych grup system atycznych, związanych przede w szystkim  z naszym krajem .

W poizostałych dwóch częściach, o charakterze czysto praktycznym , uwzględ
niono m etody niszczenia niektórych gatunków  czy grup stawonogów, ważnych 
z punktu  widzenia medycznego. Szczególnie dokładnie omówiono zwalczanie środ
kam i chemiezymi czy biologiczne środki i m etody zwalczania stawonogów. W tym  
ostatn im  przypadku zwrócono uwagę na możliwość w ykorzystania organizmów 
z różnych grup system atycznych. Poza tym  uwzględniono zagadnienia dotyczące 
zbioru, zabezpieczania i przygotowania m ateriałów  akaroentom ologicznych do róż
nych badań. W spomniano także o sekcjonowaniu niezbędnym przy określaniu przy
należności gatunkow ej niektórych stawonogów izolacji m ikroorganizm ów  z po
szczególnych narządów, określaniu  w ieku fizjologicznego pijących krew  samic ko
m arów  lub stw ierdzaniu organizm ów wywołujących choroby inw azyjne u staw ono
gów czy ludzi.

W podręczniku tym  podano także metody hodowli laboratory jnej stawonogów 
oraz metody badań dla potrzeb epidemiologicznych przy jednoczesnym uwzględnie
niu metod badania oporności stawonogów na stosowane obecnie środki dezynsek- 
cyjne.

Książka przedstaw ia dużą w artość ze względu na syntetyczne opracowanie 
i przedstaw ione w  niej osiągnięcia z zakresu akaroentom ologii lekarskiej, a w  szcze
gólności akaro-entom ologii polskiej.

Mimo starannego opracow ania tekstów  nie ustrzeżono się pewnych drobnych 
usterek. Przede w szystkim  należy wspomnieć o nierów nym  opracow aniu om aw ia



nych w  nie j części czy rozdziałów, a naw et poszczególnych grup system atycznych, 
co zapewne w ynikło z tego, że książka ta  pisana była przez kilka osób. W skazane 
byłoby także, dla u łatw ienia czytelnikowi sięgnięcia do opracowań oryginalnych 
i w  razie potrzeby bliższego zapoznania się ze szczegółami om awianego zagadnienia, 
aby po każdej z opracowanych części podane zostało w ykorzystane tam  piśm iennic
two. Wpłynęło by to zarazem na ujednolicenie sposobu podaw ania lite ra tu ry  w tek
ście, gdyż zdarza się, że w  poszczególnych częściach książki, a naw et w  tych sa
mych artykułach, obok nazwisk z podanym  rokiem  w ydania publikacji, cytowane 
są tylko same nazw iska — bez tych dat. Umieszczenie w  podręczniku indeksu naz
wisk autorów  oraz skorowidzów rzeczowego i nazw  łacińskich w ydatnie ułatw iło 
by korzystanie z niego.

K siążkę „Arachno-entom ologia lekarska należy uznać za w ydanie bardzo po
żyteczne. Będzie ona bowiem przydatna dla bardzo różnorodnego kręgu odbiorców, 
jak: akaro-entom ologów, mikrobiologów, lekarzy m edycyny i w eterynarii, a przede 
wszystkim dla studentów  w ielu  specjalności, k tórzy różne inform acje zaw arte 
w  niej pow inni opanować jako podstawowe wiadomości wyniesione ze studiów
o pewnych kierunkach przyrodniczych.
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W S P O M N I E N I E  P O Ś M I E R T N E
P R Z E G L . E P ID . X X X I, 1977, 3

W dniu 17 m aja 1976 zm arł Docent d r hab. med. Czesław M ardarowicz — kie
rownik K liniki Chorób Zakaźnych In sty tu tu  Chorób W ew nętrznych Aikademii Me
dycznej w  Lublinie.

Urodził się w  C hatham  w  Anglii dnia 17.IX.1920 r. 
W 1939 roku uzyskał św iadectwo dojrzałości w  Liceum 
Ogólnokształcącym w  Kaliszu. S tudia m edyczne na 
W ydziale Lekarskim  Akadem ii Medycznej w  Lublinie 
ukończył w 1951 r. Już  jako student zainteresow ał się 
p racą naukow ą i zaczął pracować w  Zakładzie M ikro
biologii Lekarskiej A kadem ii Medycznej, czego efek
tem , zaledwie w  rok po uzyskaniu dyplom u, było 
otrzym anie stopnia doktora m edycyny na podstawie 
pracy: „M odyfikacja próby M artina d wspr. na zja- 
dliwość prątków  gruźlicy”.

P racu jąc równocześnie w  K linice Chorób Zakaź
nych — kolejno uzyskał specjalizację z zakresu m i
krobiologii, epidemiologii i chorób zakaźnych. Odbył 
także w  ośrodkach naukow ych krajow ych i zagranicz
nych, jak: K openhaga 1948, Berlin, Lipsk, Rostock 
1960, L ipsk 1962. In teresow ał się szeroką p roblem aty
ką naukow ą związaną z chorobam i zakaźnym i, do ty
czącą m iędzy innym i zakaźnych schorzeń przewodu 

pokarmowego, chorób odzwierzęcych jak  wąglik, w ścieklizna, włośnica, a przede 
w szystkim  bruceloza. Tem u ostatniem u tem atow i poświęcił w iele la t pracy. W do
robku naukow ym  posiada 50 prac opublikowanych w  czasopismach krajow ych 
i zagranicznych.

W 1965 roku przyznano Docentowi M ardarowiczowi stypendium  naukow e na 
wyjazd do In sty tu tu  М аха P lancka w  Tybindze (RFN), gdzie przebyw ał 5 miesięcy 
i zakończył pracę habilitacyjną dotyczącą brucelozy pt. „B adania anatomiczne, bio
chemiczne i biologiczne ścian kom órkowych B rucella”. Na podstaw ie te j pracy 
w  1967 r. o trzym ał stopień doktora habilitowanego, a następnie został powołany 
na stanow isko docenta.

Od grudnia 1968 r. pozostaw ał kierow nikiem  K liniki Chorób Zakaźnych aż do 
śmierci. Równocześnie przez k ilka la t pełnił funkcję specjalisty wojewódzkiego cho
rób zakaźnych na terenie województwa lubelskiego. Pod Jego kierunkiem  wielu 
lekarzy uzyskało specjalizację, a kilku stopień doktora m edycyny.

P racu jąc zawodowo Docent M ardarowicz pełnił również wiele funkcji społecz
nych. Przez szereg la t był przewodniczącym  lubelskiego Oddziału Pol. Tow. Epi
demiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych, a także członkiem Zarządu Głównego 
Towarzystwa. A ktyw nie uczestniczył w  żyoiu naukow ym  środowiska akadem ickie
go. W ygłosił szereg referatów  z dziedziny chorób zakaźnych na posiiedzeniach róż
nych Tow arzystw  Naukowych. Docent M ardarowicz odznaczał się dużym i zdolno
ściam i organizacyjnym i. Należał do ludzi, którzy łączą rozległą wiedzę z um ie ję t
nością jej przekazyw ania innym oraz głębokim poczuciem odpowiedzialności. Dzię
ki tym  wartościom  pozostanie w  trw ałe j pam ięci młodzieży akadem ickiej.

Pomimo ciężkiej i d ługotrw ałej choroby, pow stałej w w yniku  prowadzonych 
prac badawczych, do ostatnich chwil życia był nierozerw alnie związany z kliniką. 
Zawsze skrom ny, życzliwie zainteresow any spraw am i innych, ponad wszystko uzna
wał dobro chorego powierzonego opiece kliniki.

W pam ięci współpracowników  pozostanie jako człowiek niezwykle sum ienny 
w postępow aniu i w  ocenie w yników  badań naukowych, bezinteresowny, o bardzo 
wysokim m orale, życzliwy nauczyciel i przyjaciel.

W uznaniu zasług został odznaczony Złotym Krzyżem Zasługi, odznaką „Za 
wzorową pracę w  służbie Zdrowia” oraz wyróżnieniam i ziwiązkowymi.

Dr med. I. M ierzejewska



STRESZCZENIA Z PIŚMIENNICTWA ZAGRANICZNEGO

W. Base, В. Dragosics, P. Ferenci, W. Fill, O. K rassnitzky, F. X. Pesendorfer, F. We- 
w alka: Dane dotyczące 5-letn iej obserwacji nosicieli antygenu Australia (HBs-Ag). 
Z 82 Zjazdu Naukowego Niemieckiego Tow arzystw a In ternistów , W iesbaden, 25—29.
IV.1976.

W 1971 roku podczas Z jazdu Naukowego Niemieckiego Tow arzystwa In te rn i
stów  autorzy przedstaw ili w yniki badań przeprow adzonych wśród ochotników, 
H B s-Ад-dodatnich krwiodawców. W śród 56 osób, u których wykonano badaijia bio
ptyczne w ątroby, u 34 stw ierdzono różnego rodzaju i stopnia natężenia histolo
giczne zm iany w ątroby, od m inim alnego zwłóknienia, obwodowego stłuszczenia, po
przez steatozę, hepatitis chronica persistens i aggressiva do m arskości w ątroby. Po 
5 latach obserw acji wyżej w ym ienionej grupy, autorzy podają, że p raw ie  u wszyst
kich badanych osób u trzym uje się antygenem ia HBs, choć o zm iennym natężeniu. 
W czasie obserw acji zm arł jeden osobnik (27 lat) z powodu pierwotnego raka  w ą
troby, u jednej osoby w ystąpiło po 2 latach ostre wzw, u choryoh na przewlekłe 
zapalenie w ątroby w yniki badań uległy na ogół pogorszeniu, chociaż w niektó
rych przypadkach hepatitis chronica persistens', pomimo stałego w ykryw ania 
HBs-Ад, pozostałe w yniki badań w róciły do normy.

Zdaniem  autorów  nosiciele H Bs-Ад  pow inni być szczegółowo przebadani i zna j
dować się pod stałą obserw acją hepatologiczną.

J. Hornik

U. K aboth, O. K lingę, A. Schober, K. W inckler, W. C reutzfeldt: Długotrwałe kon
trolne badania bioptyczne w ątroby u klin icznie zdrow ych nosicieli H Bs-Ад. Dtsch 
med. Wschr. 1976, 101, 34, 1259.

U HBs-Ag-nosicieli, u których nie stw ierdzono odchyleń od norm y w bada
niach klinicznych i biochemicznych autorzy w ykonyw ali w  ciągu 4—5 la t badania 
bioptyczne w ątroby. Przy stale utrzym ującej się H B s-antygenem ii w  żadnym  przy
padku nie stw ierdzili pogorszenia się obrazu histologicznego ani pow staw ania prze
wlekłego postępującego zapalenia wątroby.

J. Hornik

M. Brodersem, M. W irth: W ykryw alność H Bs-Ад w pocie. Acta H epato-G astroen- 
terol., 1,976 , 23, 3, 194. O

Autorzy przebadali 18 chorych u których stwierdizono obecność H BsAg  w  su
rowicy na obecność tego antygenu w  pocie. U 9 osób potwierdzono obecność HBsAg  
w  pocie, podczas gdy w 20-osobowej grupie kontrolnej nie stw ierdzono w ystępo
w ania tego antygenu w  żadnym  przypadku. W ykrywalność H BsAg  w  pocie kore
lowała z wysokością m iana antygenu w  surow icy i zakaźnością krw i oraz ze stop
niem stężenia badanego m ateriału . Na podstaw ie analizy ilościowej należy przyjąć, 
że HBsAg  poprzez zakażenie krw i czy osocza dostaje się do potu. Z uwagi na zbież
ność przekrojów  cząsteczek należy przyjąć, że mechanizm  w yzw alania się za
każającego w irusa żółtaczki zakaźnej jest podobny. Wniosek z tego, że pot, podobnie 
jak  surowica, jest dobrym  param etrem 1 określającym  zakaźność. Toczy się dy
skusja, czy i w jakim  stopniu HBsAg  w pooie spełnia rolę ochronną przed zakaże
niem po kontakcie z chorym i w ten sposób prowadzi do homologicznej odporno
ści w  w irusowym  zapaleniu w ątroby typu B.

J. Hornik
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M. H altinner, U. Binswanger, M. Knoblauch, P. Grób, F. L argradier: HBs-antyge- 
nem ia i w irusowe zapalenie w ątroby po przeszczepach nerek. Schweiz, med. Wschr. 
Ii976, 106, 30, 1012.

Autorzy oceniają kliniczne znaczenie stw ierdzonej H Bs-antygenem ii u 18 cho
rych po przeszczepieniu nerki. W 2/3 przypadków  zakażenie w ystąpiło już po w y
konaniu przeszczepu.

W 16 przypadkach w ykazano obecność HBsAg w  ciągu 15—89 miesięcy. 
P rzejście w hepatitis chronica persistens spostrzegano w 7 przypadkach natom iast 
nie stwierdzono żadnego przypadku hepatitis chronica agressiva.

J. Hornik

R. Schuetz, M. M eyer-G launer: Częstość występow ania wirusowego zapalenia w ą
troby wśród w yjeżdżających do tropiku. Muench. med. Wschr. 1976, 118, 35, 1093.

W 1975 roku autorzy przebadali 2755 osób po podróży do k ra jów  tropikalnych, 
uw zględniając między innym i zachorowanie na w irusowe zapalenie w ątroby (wizw) 
podczas pobytu w tropiku. P rzypadki zachorowania n a  wzrw stwierdzono w  Indiach, 
Pakistanie i A fganistanie podobnie jak  w  Etiopii, w  k rajach  zachodniej Afryki oraz 
w  kilku  państw ach A m eryki Południow ej, gdzie bezspornie ryzyko zakażenia się 
jest większe. Z danych autorów  wynika, że w śród badanych zapadalność na wzw 
w  czasie pobytu w  trop iku  była 10-krotnie wyższa niż zapadalność w  Republice 
Federalnej Niemiec. Szczególnie narażen i byli pracownicy służby zdrowia i sektoru  
socjalnego. Stosowanie gam m aglobuliny standardow ej chroniło wszystkich przed za
chorowaniem  n a  wzw przez okres 4—6 miesięcy. Po tym  okresie nie można było 
potw ierdzić profilaktycznego działania tego środka.

J. Hornik

К. H. K ratzsch, S. Zim m erm ann, J. Morenz, M. Fuerstenau, M. Zugehoer, B. Claus,
I. Lewicki: Humoralne odczyny odpornościowe w  przew lekłych chorobach wątroby. 
Zschr. inn. med. 1976, 31, 14, 533.

U 60 chorych z morfologicznie potw ierdzonym  przewlekłym  zapaleniem  w ątro
by (pzw) i u 40 osób kontrolnych, „hepatologicznie” zdrowych przeprowadzono ilo
ściowe oznaczenie im m unoglobulin i im m unfluorescencyjne określanie przeciwciał 
przeciw jądrow ych, przeciw  mm. gładkim  i m itochondriom . Tylko u jednej osoby 
z 51 chorych na hepatitis chronica aotiva autorzy w ykryli przeciw ciała przeciw ją- 
drowe i przeciw  mm. gładkim  w m ianie ponad 1 : 40 i tylko u 2 chorych z p ie r
w otną m arskością żółciową stw ierdzono przeciw ciała przeciw m itochondrialne 
w  m ianie 1 :160. M iana niższe notowano jednakow o często w  grupie chorych na 
w ątrobę jak  i kontrolnej tak , że autorzy nie byli w  stanie odgraniczyć autoim m u- 
nologicznej postaci kryptogennej marskości. Szczególne znaczenie ma ujaw nienie 
przeciwciał o wysokim m ianie przeciw  jądtrom i mm. gładkim  z towarzyszącym 
izolowanym wzrostem  frakcji IgG w  autoim m unologicznej postaci przewlekłego, 
aktywnego zapalenia w ątroby oraz wykrydie przeciwciał o wysokich m ianach prze
ciw m itochondriom  w  połączeniu z izolowanym wzrostem  frakcji IgM.

J. Hornik

J. Freise, B. May, E. Schm idt: Żółtaczka cholestatyczna po azathioprin. Dsch. med. 
W schr. 1976, 101, 33, 1233.

U 2 chorych, z których jeden był leczony prednisolonem  i azathioprin z powo
du hepatitis chronica aggressiva, a drugi z powodu ziarnicy W egenera pojawiła 
się ciężka żółtaczka cholestatyczina. W obrazie chorobowym dom inowały cechy 
uszkodzenia w ątroby, polegające na odw racalnym  zaburzeniu czynności w ydalni- 
czej i syntetycznej, podczas gdy cechy uszkodzenia miąższu w ątroby były tylko 
m inim alnie zaznaczone. Po odstaw ieniu azathioprin doszło po 6—8 tygodniach do 
stopniowej norm alizacji patologicznie zmienionych param etrów . W związku z przed
staw ionym i powyżej obserw acjam i należałoby azathioprin uznać za pośredni, fa 
ku lta tyw ny środek hepatotoksyczny i dlatego przy  długotrw ałym  leczeniu tym  
środkiem  obok regularnych kontroli hem atologicznych (obraz krwi) należałoby prze
prowadzać badania czynnościowe w ątroby.

J. Hornik



D. Seitz, H. Ch. Hopf, R.W.C. Janzen, W. Meyer: M iastenia wywołana penicylam i- 
niną  (Cuprenil w  przebiegu leczenia polyarthritis chronica) Dtsch. med. W schr 
1976, 101, 31, 1153.

U 12 kobiet o przeciętnym  w ieka 51 lat, leczonych z powodu polyarthritis chro
nica penicylam niną w ystąpiły po około 7—8 miesięcznym stanie u ta jen ia odczyny 
m iasteniczne. W większości przypadków  spostrzegano postać oczną, choć zdarzały 
się też przypadki uogólnienia procesu w rozm aitym  stopniu natężenia. Po odstaw ie
niu leku objawy m iasteniczne ustępowały praw ie w  zupełności, jednak przy pró
bach ponownego zastosowania penicylam iny następow ała wznowa objaw ów  ubocz
nych. Często konieczne było przejściowe sym ptom atyczne leczenie cholinesterazo- 
-b lok ieram i Patom echanizm  objaw ów  m iastenicznych jest najpraw dopodobniej po
dobny do tego, k tóry  stw ierdza się w  nefropatii antym em brano-podstaw ow sj 
w przebiegu leczenia penicylam iną.

J. Hornik

M. Weise, J.H.H. Erich, A. Voller: Udział nerek w  zim nicy. Klin. Wschr. 1976, 54, 
14, 651,.

Zakażenie zimnicą mogą powodować u ludzi zaburzenia nerkowe. W wielu za
każeniach zimnicą spostrzegano odw racalną proteinurię. Zespół nerczycowy w ystę
puje tylko w  malaria ąuartana, a ostrą  niewydolność nerek  można czasem stw ier
dzić w m alarii tropica. Patogenetyczne m echanizm y zm ian nerkow ych w  przebiegu 
zimnicy w yw oływ ane są przez co najm niej dw a różniące się procesy im m unolo
giczne: ostre przem ijające zapalenie kłębuszkowe nerek  (immunokompleksowe) 
z odw racalnym  białkomoczem oraz zapalenie kłębuszkowe nerek (immunologicznie) 
z nieodw racalnym  zespołem nerczycowym.

J. H ornik

U. Asseburg, A. Roessner, W. W irth, Th. Buechner: K ala-Azar po urlopie nad m o
rzem  Śródziem nym . Med. Welt. 1976, 27, 30, 1421.

43-letnii chory zakaził się Leishm ania donovani najpraw dopodobniej podczas 
urlopu spędzonego na M ajorce. P ierw sze objaw y chorobowe w ystąpiły po 8 m ie
siącach, a do ostatecznego ustalenia rozpoznania upłynęło następne 10 tygodni. 
Poniżej wym ienione objaw y i w yniki badań w skazyw ały — retrospektyw nie — na 
podejrzenie w k ierunku  K ala-A zar:

1. n ieregularn ie pojaw iające się rzuty  gorączkowe z obfitym i potam i, czego nie 
można było opanować antybiotykam i, 2. znam ienny spadek wagi ciała, 3. m aksy
m alnie podwyższony OB oraz w ybitna hipergam m aglobulinem ia bez danych p rze
m aw iających za paraproteinem ią czy kolagenozą, 4. panhem ocytopenia, 5. spleno- 
megalia (ze znaczną spoistością śledziony) i hepatom egaiia, 6. obciążający wywiad — 
pobyt w  miejscowości z endemicznie w ystępującym  zespołem — K ala-A zar — 
przed 8 m iesiącami.

W om awianym  przypadku autorzy ustalili rozpoznanie dzięki w ykryciu zarazka 
w  kom órkach układu siateczkowego, w szpiku kostnym  i punkcie w ątroby. U jaw 
nienie zarazka ze szpiku może być ułatw ione przez sporządzenie „uciskowych” p re
paratów , ponieważ w  norm alnym  rozmazie retykulocyty, zaw ierające zarazki zw ią
zane są z cząstkam i szpiku i są zam askowane. Stosunkowo najłatw iej w ykryw a się 
Leishm anie w punktacie śledziony i węzłach chłonnych. Dalszą m etodą pomocniczą 
w diagnostyce stanow i ujaw nienie przeciw ciała w OWD i im m unofluorescencyjnie. 
W terapii p repara ty  antym onow e są nadal lekiem  z wyboru. Autorzy posługiwali 
się 5-wartościowym  natrium - antym onylglukonadem  (Pentostam , Glucantim e). Pen-* 
tam idin Lomidine jest dobrym  lekiem działającym  na wszystkie postacie Leishm a
nia. W przypadkach cięższych, nie reagujących na wymienione środki można spró
bować am pho-tericin  В Na ogół powinno się przeprowadzić dwa cykle leczenia, 
a jego w yniki kontrolow ać przez kilka miesięcy między innym i pobierając m ateriał 
do badania z nakłucia m ostka i wątroby.
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J. L. B ruce-C hw att: Chemioterapia i chem ioprofilaktyka w  zim nicy. Muench. med. 
W schr. 1976, 118, 35, 1097.

Chloro quin i am adiaguin należą wciąż jeszcze do najważniejszych środków lecz
niczych w  zimnicy, z w yjątk iem  przypadków  w ystępujących w k rajach  południo- 
w o-azjatyckich oraz w  pew nych rejonach południowej i  środkow ej Ameryki, 
w których stw ierdza się zm ienną wrażliwość Plasm odium  falciparum  na te środki.

N adal n iezadaw alająca jest sy tuacja w  zakresie zapobiegania zimnicy, jakko l
w iek istnieją niektóre niezłe p reparaty , które przy należytym  stosowaniu i p rze
strzeganiu zalecanych przepisów  mogą mieć wpływ na zm niejszenie zachorow al
ności.

J. Hornik

W. Mohr: Problemy pelzakow icy. Im m unitaet und Infektion, 1976, 4, 156.

Złożoność problem atyki pełzakowicy polega głównie na tym , ażeby schorzenie 
to odróżnić z punktu  w idzenia klinicznego od innych chorób przewodu pokarm o
wego o podobnym obrazie klinicznym , względnie odróżnić przypadki przebiegające 
z ropniam i po pozajelitowym  ulokow aniu się am eb w  w ątrobie, płucach, mózgu 
lub w  innych narządach od ropni innej etiologii. W ykrycie cyst czy postaci m inuta 
w kale nie upoważnia do rozpoznania czerwonki amebowej. Cały bowiem szereg 
chorób tropikalnych przebiega z biegunką i m a różną etiologię.

Biorąc pod uwagę higieniczne w arunki panujące w Europie Środkowej, nosiciele 
am eb nie stanow ią niebezpieczeństwa epidemiologicznego i n ie  wolno ich trak to 
wać na równi iz nosicielami np. salmoneli. W rozpoznaniu należy uwzględnić za
równo obraz retoskopowy jak  i obraz rentgenow ski je lita grubego. W postaci z rop
niami, a więc pozajelitowej, w diagnostyce różnicowej przydatne są badania sero
logiczne, im m unoelektroforeza i im m unodyfuzja oraz scyntografia i sonografia. Le
czenie pełzakowicy nie stw arza dziś żadnych trudności. Również ropień w  porę roz
poznany jest uleczalny.

J. Hornik

I. Singh, K. Y. Tsang, W. S. B lakem ore: Imm unologiczne badania ludzi i zw ierząt 
pozostających w  kontakcie z m ięsakiem  kości. N aturę, 1975, 265, 54Д1

Posizukując bezobjawowych lub subklinioznych form  zakażeń objęto badaniam i 
immunologicznymi ludzi narażonych na domowe kontak ty  z chorym i na chorobę 
nowotworową. Badano przy tym  obecność hum oralnych swoistych przeciw ciał przeciw 
antygenom  ludzkiego m ięsaka kości, jak  również swoistą odporonść komórkową. 
Zastosowano też model zwierzęcy, badając chom iki-m atki, pozostające w  ścisłym 
kontakcie ze swoim potomstwem, przed i po indukcji nowotworów u potomstwa. 
W surow icach 7 z 10 chom ików -m atek wykazano przeciw ciała w  20-tym dniu po 
w prow adzeniu potom stw u kom órek nowotworowych. W dniu  iniekcji i 5 dni póź
niej odczyn był ujem ny. Nie zaobserwowano tego odczynu w grupie kontrolnej. 
U tych sam ych 8 chom ików -m atek w ykazano w  20-tym dniu cytotoksyczność lim fo
cytów wobec kom órek nowotworowych.

Swoiste przeciw ciała hum oralne u ludzi w ykazano u 5 z 6 osób pozostających 
w dobrym  kontakcie z pacjentem  chorym na m ięsaka kości. P rzeciw ciała tak ie w y
kazano również w  surow icy samego pacjenta oraz 4 innych chorych. Natomiast 
w badaniach kontrolnych tylko u jednej z 9 badanych osób w ykazano obecność 
przeciwciał. Podobne w yniki uzyskano w odniesieniu do odporności komórkowej.

A. Zakrzew ska

G. Fernandes, E. J. Yunis, A. Good: Zahamowanie w zrostu  gruczolakoraka przez 
im m unologiczne następstw a ograniczeń kalorycznych. N ature, 1976, 263, 504.

Prow adzone dotychczas badaniia w ykazały, że ograniczenie dopływu kalorii, jak  
również białka i am inokwasów, ham uje u gryzoni rozwój gruczolakoraka gruczołu 
sutkowego lub płuc, now otw oru w ątroby i różnych nowotworów indukow anych 
chemicznym i kancerogenam i. Stwierdzono, że zubożenie diety myszy i szczurów 
przez dłuższy czas obniża w ytw arzanie przeciwciał, doprowadzając jednocześnie do 
ożywienia odporności komórkowej. Należy tu ta j brać pod uwagę odporność na za
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każenie wirusowe, zdolność do odrzucania przeszczepu skórnego, aktywność cyto- 
toksyczną skierow aną przeciw  komórkom nowotworowym syngenicznym i alloge- 
niicznym. Tym niem niej, wyższy stopień zubożenia diety pod względem ilości biał
ka, obniża odporność zarówno hum orakią, jak  i komórkową. Z drugiej strony, 
u młodych myszy ograniczenia kaloryczne opóźniają rozwój zdolności do reakcji 
imm unologicznych, ale przedłużają życie. Nie po jaw iają się też u nich nowotwory.

W yniki te  mogą pozwolić na powiązanie um iarkow anych ograniczeń białko
wych i kalorycznych z podwyższeniem odporności kom órkowej, jednak  nie p rze
prowadzono dotychczas bezpośrednich badań wpływ u ograniczeń diety na bezpo
średni rozwój nowotworów i reakcje immunologiczne. Autorzy niniejszej pracy 
przeprow adzili takie badania.

Dieta 4-tygodniowych myszy СЗН/Umc sk ładała się z 22°/o kazeiny, 33°/o dek
stryny, 33% skrobi, 5°/o oleju kukurydzianego, 4% mieszaniny soli i 2'°/o m ieszaniny 
w itam in. Myszy kontro lne otrzym yw ały 16 kalorii dziennie (norma). Dieta zubo
żona pod względem b iałka i kalorii dostarczała tylko 10 kalorii, ale pod każdym 
innym  względem była taka sam a. Dieta ubogokaloryczna całkowicie zapobiegała 
pojaw ieniu się gruczolakoraka sutka (o/18 myszy padłych w oiągu 600 dni), nato
m iast przy diecie norm alnej pojaw ił się on w  12 przypadkach na 17 myszy padłych 
w  oiągu 600 dni, czyli stanow ił przyczynę śm ierci w  71Я/о. Następnie przeprow a
dzono dalsze badania, k tórych  w yniki pozw alają w pewien sposób powiązać om a
wiane zjawisko ze zm ianam i reakcji immunologicznych, które, z kolei, mogą być 
przy niedożywieniu wywołane przez niedoczynność gruczołów dokrewnych. Pożą
dane są dalsze badania możliwości sterow ania dietą procesów w pływ ających na 
podatność lub odporność organizm u na nowotwory.

A. Zakrzew ska

I. Heron, К. Berg, К. Cantell: Regulacyjny w p ływ  w yw ierany przez in terferon na 
kom órki T  in vitro. J. Immunol., 1976, 117, 1370.

A ntyw irusow a aktywność in terferonu jest już znana od szeregu lat, podczas 
gdy inne jego właściwości dopiero niedawno wzbudziły zainteresowanie. Zwrócić 
trzeba tu ta j uwagę na zaham owanie syntezy DNA w lim focytach stym ulow anych 
m itogenem  lub antygenem  i na supresję tw orzenia się przeciw ciał zarówno in  vivo  
jak  i in  vitro.

A utorzy pracy sta ra li się dowiedzieć, czy oczyszczony in terferon z leukocytów 
ludzkich w pływ a na funkcję ludzkich lim focytów T in  vitro. S tw ierdzili, że w 
określonym stężeniu in terferon  ham ował proliferację, ale jednocześnie wzmagał 
aktywność pow stających kom órek cytotoksycznych. Prow adzi to do wniosku, że 
in terferon  ̂gra rolę jednego z regulatorów  odpowiedzi immunologicznej.

Nie wiadomo jeszcze, czy uda się przy dalszym oczyszczaniu oddzielić om aw ia
ne właściwości in terferonu  od jego aktywności antyw irusow ej. Problem  jest ważny 
nie tylko ze względów teoretycznych, ale również dlatego, że in terferon jest już 
stosowany w leczeniu chorób nowotworowych u ludzi, z obiecującym i rezultatam i.

A. Zakrzew ska

H. M. Johnson: C ykliczny AM P jako regulator indukowanego m itogenem  tworzenia  
się interferonu i represji odpowiedzi im m unologicznej. N ature, 1977, 265, 154.

Adenozyno-3', 5'-m onofosforan (cAMP) ham uje działanie leukocytów  biorących 
udział w  reakcjach  immunologicznych i zapalnych, czemu przeciw działa guanozy- 
no-3', 5'-m onofosforan (cGMP). Sugerowano, że stosunek cAMP do cGMP decyduje
0 tym , czy reakcja imm unologiczna będzie się wzmagać, czy wygasać. cAMP ha
m uje w ytw arzanie szeregu m ediatorów  przez lim focyty stym ulow ane antygenem  
lub mitogenem. M itogeny lim focytów  T są silnym i inhibitoram i odpowiedzi im m u
nologicznej in  v itro  w w yniku aktyw ow ania kom órek supresorowych. Są one rów 
nież silnym i stym ulatoram i w ytw arzania przez lim focyty T in terferonu  unikalnego 
typu. In terferon  ten może być m ediatorem  niektórych form  aktywności supresoro- 
wej kom órek T. Au/tor niniejszej pracy  badał, czy egzogenny cAMP i czynniki, 
k tó re  podwyższają jego poiziom w  komórce, ham ują in v itro  tworzenie interferonu
1 podwyższenie aktywności suipresorowej kom órek mysich.

cAMP ham ował w ytw arzanie przez kom órki T stym ulow ane mitogenem in te r
feronu, oraz supresję kom órek tworzących in v itro  łysinki, wykazywał więc funk 
cję ochronną przy tw orzeniu przeciwciał. Możliwość wspólnego ham owania w ytw a
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rzania in terferonu  i zjaw iska supresji pozwala wyciągać wniosek, że in terferon 
może być m ediatorem  indukow anej mitogenem aktyw ności kom órek supresorow ych 
i brać przez to udział w regulacji odpowiedzi im m unologicznej.

A. Zakrzew ska

J. Ngan, H. S. Lee, L. S. K ind: H am ujący w pływ  in terferonu na zdolność m ysich  
kom órek śledziony w ytw arza jących  IgE do uczulania skóry szczura w  heterologicz- 
n ym  odczynie na zasadzie anafilaksji skórnej. J. Im m unol., 1976, 117, 1063.

O bserw uje się niesłabnące zainteresow anie kom órkam i i produktam i komórek, 
regulującym i odpowiedź im m unologiczną. W stosunku do IgE znaleziono zarówno 
substancję ham ującą, jak  i podwyższoną odpowiedź. A utorzy niniejszej pracy za
stosowali do swoich badań  heterologiczny odczyn na zasadzie anafilaksji skórnej, 
podobny do w ykonywanego przy badaniu biernej anafilaksji skórnej, a różniący się 
tylko użyciem zawiesiny kom órek zam iast surowicy. S tw ierdzili przy tym , że mysie 
kom órki śledziony w ytw arzające IgE i uczulające skórę szczura, tracą  swoją zdol
ność uczulania jeśli zostaną potraktow ane m ysim  interferonem . Tak więc in te rfe
ron może ham ować tw orzenie lub w ydzielanie przez te  kom órki IgE. W ydzielany 
przez do jrzałe lim focyty T w  trakcie transfo rm acji iblastycznej, może in terferon  
być regulatorem  odpowiedzi imm unologicznej, w łączając w  to odpowiedź przeciw 
ciał IgE. Być może, że pozostaje z tym  w  związku wysoki poziom in terferonu  
stw ierdzony w  surow icy k rw i chorych na dychawicę oskrzelową.

A. Z akrzew ska
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Jan Kostrzewski

OSTATNIE ETAPY W YKORZENIENIA OSPY W AZJI

V  kw ie tn iu  1977 r. w  Butanie, Indiach i w  Nepalu działały m ięd zy
narodowe kom isje  powołane przez Św iatow ą Organizację Zdrowia (SOZ) 
dla oceny w ykorzenienia  ospy. W skład K om isji wchodzili specjaliści 
z dziedziny epidemiologii, m ikrobiologii, m edycyny społecznej, m ed ycy
ny tropikalnej i klin icznej z  szesnastu krajów  *.

Członkow ie K om isji o trzym ali szczegółowe raporty w  sprawie orga
nizacji, przebiegu i w yn ikó w  zwalczania ospy w  Butanie, Indiach i w  
Nepalu, opracowane przez SOZ oraz m in isterstw a zdrowia odpow ied
nich krajów . Po szczegółowej analizie raportów i zbadaniu system u do
kum entacji zw alczania ospy w  poszczególnych stanach, dystryk tach  i za
kładach służby zdrowia, członkow ie K om isji wraz z  zespołami tow arzy
szących im  epidem iologów i osób kierujących zw alczaniem  ospy doko
nali w izy tac ji placówek terenow ych oraz osobiście przeprowadzili bada
nia i dochodzenia epidem iologiczne wśród ludności wsi i m iast — w  do
mach, szkołach, zakładach pracy, na targom skaęh , w  m iejscach pie l
grzym ek, w  portach m orskich i lotniczych.

W w y n ik u  tych badań kom isje uznały, iż Nepal, Indie i Butan są 
wolne od ospy. W nioski i zalecenia K om isji zostały przekazane rządowi
i naczelnym  w ładzom  — Nepalu w  dniu  13 kw ietn ia , Indii w  dniu  
23 kw ietn ia , B utanu w  dniu  24 kw ietn ia  1977 r.

Przez wykorzenienie ospy w świecie należy rozumieć wyelim inowanie 
choroby wywołanej przez w irusa ospy praw dziw ej.

Ospa przenosi się z człowieka na człowieka ciągłym łańcuchem  transm i
sji. Nie stw ierdza się nosicielstw a w irusa u ludzi i n ie  ma rezerw uaru 
w irusa ospy prawdziwej wśród zwierząt. Należy więc przyjąć* że prze
rw anie transm isji od człowieka do człowieka i nieobecność klinicznych 
przypadków ospy praw dziw ej wśród ludzi są jednoznaczne z likw idacją 
ospy w przyrodzie (4).

Dla stw ierdzenia przerw ania transm isji ospy konieczne jest zorganizo
wanie sprawnego nadzoru epidemiologicznego, k tóry  byłby zdolny w y
kryć wszystkie przypadki zakażenia w irusem  ospy przebiegające z obja
wami klinicznym i. Doświadczenie nagrom adzone w ciągu ostatnich k ilku
nastu  lat dowodzi, że w  krajach, w których wprowadzono skuteczny nad

* Skład M iędzynarodowej K om isji d la  Oceny W ykorzenienia Ospy w  B utanie
i w Indiach: J. K ostrzew ski (Polslka) — sekre tarz  i przewodniczący K om isji; J. Cer- 
venka  (Czechosłowacja); W. A. B. De Silva  (Sri Lanka); F. Fenner (A ustralia) — 
spraw ozdaw ca Kom isji d la  Indii; H. F lam m  (Austria); R. S. Hoon (Indiie); T. K i- 
tamura  (Japonia); W. Koinange-Karuga  (Kenia); H. Lundbeck  (Szwecja); A. M. Mus- 
taąul Huq  (Bangladesz); D. M ackay (Wielka B rytania); M. F. Polak (Holandia); 
R. Roashan  (Afganistan) — spraw ozdaw ca K om isji d la  B u tanu ; D. Sencer (USA); 
U T hein  N yu in t (Burm a); V. M. Zdanov  (ZSRR).

Skład M iędzynarodowej K om isji d la  Oceny W ykorzenienia Ospy w  N epalu: J. K o
strzew ski (Polska) — sek re tarz  i przewodniczący; D. M ackay (W ielka B rytania) — 
spraw ozdaw ca; T. K itam ura  (Japonia). .
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zór epidemiologiczny można było w ykryć resztkowe ogniska endemicz
nej ospy nie później niż w ciągu 12 miesięcy od czasu widocznego prze
rw ania transm isji.

Zgodnie z zaleceniami K om itetu Ekspertów SOZ dla W ykorzenienia 
Ospy, zaw artym i w raporcie z 1972 r. (4), przyjęto  zasadę powoływania 
przez SOZ m iędzynarodowych komisji dla oceny i potwierdzenia wyko
rzenienia ospy w poszczególnych krajach  i regionach. Badania komisji 
powinny w szczególności dotyczyć skuteczności nadzoru epidemiologicz
nego w okresie ostatnich dwóch lat od ostatniego zachorowania na ospę 
w danym  kraju . W skład kom isji zapraszani są specjaliści z różnych k ra 
jów, którzy reprezentu ją  różne dyscypliny — epidemiologię, m edycynę 
społeczną, m edycynę tropikalną i dyscypliny kliniczne. Mimo, że komisje 
te powołuje SOZ, są one niezależne w swoim działaniu i postanowieniach. 
Zadaniem  ich jest zbadanie i dokonanie oceny zarówno krajow ych służb 
zdrowia powołanych do zwalczania ospy jak  i działalności SOZ w tej 
dziedzinie.

Jeżeli w yniki badań kom isji są pomyślne, kraj zostaje oficjalnie uznany 
za wolny od ospy.

ZWALCZANIE OSPY W NEPALU (3)

Rozwój sytuacji epidemiologicznej — Do roku 1962 b rak  było w iary
godnych inform acji na tem at w ystępowania ospy w Nepalu. Wiadomo, że 
w 1958 r. panowała tam  w ielka epidemia ospy praw dziw ej, ale nie znane 
są liczby zachorowań i ich rozmieszczenie w kraju . W m iarę rozwoju
i doskonalenia nadzoru epidemiologicznego w latach sześćdziesiątych 
zgromadzono wiele aktualnych  inform acji o zachorowaniach na ospę 
w Nepalu, zaś badanie blizn poospowych na tw arzy mieszkańców doliny 
K atm andu przeprowadzone w 1965 r. wykazało, że ospa stanow iła po
ważny problem  zdrow otny również w przeszłości. W śród niem owląt 2,4% 
posiadało poospowe blizny, a wśród ogółu ludności od 12% do 14% po
siadało na tw arzy ślady przebytej ospy.

W roku 1970 ponad połowę dystryktów  objęto akcją wykorzenienia 
ospy, a od 1971 r. wprowadzono operatyw ny nadzór epidemiologiczny 
w całym kraju . W prowadzono wówczas zasadę, że ujaw nienie zachoro
w ania na ospę powinno być punktem  wyjścia natychm iastow ej akcji prze- 
ciwepidemicznej w celu opanowania ogniska.

Przez ognisko epidemiczne należy rozumieć pojaw ienie się jednego lub 
więcej zachorowań na ospę w  miejscowości — wsi, osiedlu, dzielnicy m ia
sta.

W roku 1973 w ykryto na terenie Nepalu 43 ogniska ospy. Epidemia 
ogarnęła 18 spośród 75 dystryktów . Trzydzieści pięć ognisk (81%) miało 
swój początek w Indiach, z tego 21 zrodziło się w stanie U ttar Pradesz, 
13 w stanie Bihar i 1 w stanie M aharastra. Praw ie połowa przypadków 
im portow anych z Indii do Nepalu pojaw iła się w dystryktach niedaleko 
siebie położonych, lub sąsiadujących ze sobą przez granicę, w  których ist
nieje bardzo ożywiony ruch  graniczny.

W roku 1974 powstało w Nepalu 180 ognisk ospy w 28 dystryktach. 
W pierwszej połowie roku przew ażały ogniska w następstw ie zawleczenia 
ospy ze stanu  Bihar i północno-wschodnich dystryktów  U ttar Pradesz 
do wschodniego Nepalu oraz z zachodnich dystryktów  U ttar Pradesz do 
zachodniego Nepalu. Sto piętnaście ognisk (64%) powstało w następstw ie
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tych im portacji (rye. 1). Jednakże z rozpoczęciem się1 pory deszczów
1974 r. liczba przypadków zawleczonych z Indii do Nepalu gwałtownie 
zmalała, a proporcjonalnie wzrosła częstość transm isji ospy pomiędzy dy
stryktam i w samym  Nepalu.

W roku 1975 w ykryto w Nepalu 16 nowych ognisk, z tego 5 miało swój 
początek w listopadzie i grudniu 1974 r. Tylko dwa dystryk ty  były objęte 
epidemią: dystrykt Morang z liczbą 15 ognisk i jedno ognisko w R autahat. 
Wszystkie ogniska, z w yjątkiem  jednego, powstały w skutek przeniesienia 
ospy na niewielkie odległości w ew nątrz kraju . Ogółem w 1975 r. w ykry
to 95 przypadków ospy. O statni w ykryty  przypadek pojawił się 6 kwiet-

Ryc. 2. Zachorow ania na ospę wg daty w ystąpienia w ysypki w  1974 i 1975 roku.
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nia 1975 r. we wsi Belahi, gmina Am adaha, w  dystrykcie Morang, w po
bliżu granicy Indii. Rycina 2 ilu stru je  dynam ikę zachorowań na ospę 
w Nepalu w 1974 i 1975 r.

-- Z w a l c z a n i e  o s p y  i n a d z ó r  e p i d e m i o l o g i c z n y  — 
Pierw sze próby opanowania ospy w Nepalu drogą m asowych szczepień 
podjęto w dolinie K atm andu w 1962 r. Niemożliwe okazało się jednak 
osiągnięcie zamierzonego celu, tj. zaszczepienie 80—90% ludności —  z po
wodu trudności organizacyjnych oraz sprzeciwów niektórych grup lud
ności podyktowanych względami religijnym i. Rząd królestw a Nepalu 
i SOZ podpisały w  1967 r. program  wykorzenienia ospy, którego zamie
rzeniem  było zaszczepienie całej ludności. Ale i te  plany nie doczekały 
się pełnej realizacji i po trzech latach uległy zasadniczej zmianie. W roku 
1975 po raz pierwszy wprowadzono w Nepalu system  aktyw nego nadzoru 
epidemiologicznego, polegający na powiązaniu akcji w ykryw ania zacho
rowań z opanowaniem nowo w ykrytych ognisk poprzez izolację chorych 
oraz szczepienia ludności skoncentrowane wokół ogniska. N ajbardziej do
świadczonych i operatyw nych wakcynatorów  uwolniono od obowiązku 
rutynow ych szczepień zlecając im aktyw ny nadzór epidemiologiczny po
legający na system atycznym  poszukiwaniu chorych od wsi do wsi, w cią
gu całego roku. W ykrycie zachorowania było sygnałem  do utworzenia na 
m iejscu zespołu przeciwepidemicznego dla opanowania ogniska. Chorych 
izolowano w domu, a wszystkich mieszkańców danej wsi poddawano 
szczepieniu.

T r y b  p r a c y ,  w n i o s k i  i z a l e c e n i a  M i ę d z y n a r o d o 
w e j  K o m i s j i  (8) — M iędzynarodowa Komisja dla Oceny W ykorze
nienia Ospy w Nepalu odwiedziła Nepal w pełnym  składzie od 6 do 
13 kw ietnia 1977 r. W listopadzie 1976 r. przed rozpoczęciem prac mię
dzynarodowej Komisji, Sekretarz Komisji dokonał w stępnej analizy i oce
ny program u wykorzenienia ospy w Nepalu i pozostawił szereg zaleceń, 
których w ykonanie miało być również przedm iotem  badań terenow ych 
zespołów Komisji. Na wstępnym , plenarnym  posiedzeniu Kom isji dla Ne
palu, k tóre odbyło się 5 kw ietnia 1977 w Nowym Deli, dokonano prze
glądu program u wykorzenienia ospy i ustalono plan pracy. Powołano dwa 
terenowe zespoły, jeden dla zachodniej a drugi dla wschodniej części 
kraju.

Komisja dokonała w izytacji 40 wsi i m iast w 25 dystryktach na ogólną 
liczbę 75 dystryktów ; od nizinnych terenów  południowego Nepalu, po
przez środkowy pas wzgórz, aż do górzystych okolic Him alajów na półno
cy kraju . W toku swych prac członkowie Komisji odwiedzili terenow e 
zespoły zwalczania ospy w dystryktach, ośrodkach zdrowia, szpitalach 
i punktach zdrowia oraz osobiście przeprowadzili badania ludności 
w m iejscu jej zamieszkania; w  domach, w  szkołach, na targow iskach i w 
m iejscach pielgrzym ek, zbierając równocześnie wyw iady zm ierzające do 
w ykrycia chorych na ospę. Głównym przedm iotem  badań Komisji było 
spraw dzenie system u nadzoru epidemiologicznego i jego sprawności zwła
szcza w zakresie w ykryw ania chorych na ospę.

W w yniku badań przeprowadzonych w terenie, w w yniku analizy m a
teriałów  i dokum entacji oraz przeprowadzonej dyskusji Komisja doszła 
do wniosku, że nie ma dowodów na utrzym yw anie się transm isji ospy 
w Nepalu w ciągu ubiegłych dwóch lat, to  znaczy od ostatniego w ykry
tego zachorowania w kw ietniu  1975 r. Kom isja stw ierdziła ponadto, że
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nadzór epidemiologiczny był dostatecznie spraw ny i dokładny aby w y
kryć zachorowania na ospę, gdyby pojaw iły się one w Nepalu w  ciągu 
ostatnich dwóch lat. W ymagania postawione przez < K om itet Ekspertów 
SOZ dla W ykorzenienia Ospy zostały więc spełnione i należy uznać, że 
ospa została w Nepalu wykorzeniona.

Komisja zaleciła uspraw nienie diagnostyki laboratoryjnej ospy. Nadzór 
epidemiologiczny oraz aktyw ne poszukiwanie przypadków ospy należy 
kontynuować w Nepalu, tak  długo, aż wszystkie k ra je  subkontynentu  
indyjskiego zostaną uznane za wolne od ospy. Wysoko oceniając do
świadczenie i wyszkolenie pracowników zatrudnionych w nadzorze epi
demiologicznym, Kom isja wyraziła nadzieję, że ich doświadczenie zosta
nie w ykorzystane również w zwalczaniu innych chorób zakaźnych. Ko
m isja zaleciła również, aby kontynuować pierw otne szczepienia przeciw 
ospie aż do potwierdzenia w ykorzenienia ospy w świecie.

ZWALCZANIE OSPY W INDIACH (1)

R o z w ó j  s y t u a c j i  e p i d e m i o l o g i c z n e j  — Od najdaw niej
szych czasów Indie i sąsiadujące z Indiam i kraje  należały do głównych 
endemicznych regionów ospy w świecie. S tatystyki dawnych la t były 
jednak  mało dokładne i nie inform owały w sposób w iarygodny o fak 
tycznej zapadalności i um ieralności na ospę.1 Wiadomo, że w ostatnim  
stuleciu co kilka lat pojaw iały się w Indiach duże epidemie. W latach 
1900— 1920 um ieralność z powodu ospy wahała się od 180 do 800 zgonów 
na 100 000, w latach 1921— 1946 obniżyła się do 290 średnio rocznie, a w la-
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tach 1947— 1964 do 150. W ciągu ostatnich dwudziestupięciu lat n a j
większe epidemie ospy pojaw iły się w latach 1951, 1958, 1963, 1967 i 1974 
(tab. I) osiągając szczytową zapadalność co 4 do 7 lat (1). W latach szczy
towego nasilenia w  1958, 1963, 1967 roku 60% do 75% wszystkich zareje
strow anych zachorowań oraz około 75% wszystkich zgonów w świecie 
przypadało na Indie. W latach 1967— 1970 zapadalność na ospę zm niej
szała się w szybkim tem pie osiągając najniższą liczbę 12 341 zachorowań 
w 1970 r. Od roku 1971 nastąpił jednak  ponownie wzrost zapadalności 
osiągając w 1974 r. szczyt — 188 002 zachorowań. Ten ponowny wzrost 
zapadalności był bodźcem do intensyw nej kam panii i energicznego w y
szukiwania zachorowań. Przyczyniło się to do znacznego uspraw nienia 
rejestracji zachorowań i zgonów z powodu ospy. Podobnie jak  większość 
chorób zakaźnych ospa ma charakterystyczny przebieg sezonowy. Sezo
nowość ospy jest związana z w arunkam i klim atycznym i. Najwięcej za
chorowań pojawia się w  suchej porze roku od grudnia do m aja i zapadal
ność osiąga szczyt w kw ietniu. W porze deszczowej od lipca do paździer
nika liczba zachorowań szybko się zmniejsza, co jest związane ze znacz
nym  ograniczeniem poruszania się ludzi. Nie wykluczono również, że 
w okresie deszczów przetrw anie w irusów  w aerosolu jest krótsze niż 
w  suchych i chłodniejszych miesiącach. W latach 1971— 1974 epidemia 
ospy przesuw ała się z zachodu na wschód w środkowej części Indii, od 
stanów G udżart, Radżastan i H ariana poprzez Madia Pradesz i U ttar 
Pradesz do stanów  Bdhar i Zachodniego Bengalu.

O statnie endemiczne przypadki ospy w Indiach zarejestrow ano w stanie 
Bihar z początkiem  m aja 1975 r. a definityw nie ostatnie zachorowanie na 
ospę zostało w ykry te  z końcem m aja w  stanie Assam. Była to żebraczka, 
Saiban Bibi, k tóra pochodziła z Bangladesz i tam  uległa zakażeniu. Zacho
rowała ona 24 m aja 1975 r. w czasie, gdy przebyw ała na dworcu kolejo
wym  w  mieście K arim ganż w dystrykcie Kaczar (stan Assam) na pogra
niczu Bangladesz. Natychm iastowa akcja przeoiwepidemiczna i szcze
pienie całej ludności m iasta oraz w szystkich wsi, k tóre chora odwiedziła 
po 21 m aja, a ponadto szczepienie ludności wzdłuż linii kolejowej do
prowadziły do zlikwidowania ospy w tym  rejonie.

Z w a l c z a n i e  o s p y  i n a d z ó r  e p i d e m i o l o g i c z n y  w I n 
d i a c h ,  w a ż n i e j s z e  d a n e  — W październiku 1960 r. w  Nowym 
Deli i w jednym  dystrykcie każdego stanu w Indiach podjęto próby 
zwalczania ospy drogą masowych szczepień. W styczniu 1962 r. m ini
sterstw o zdrowia przeznaczyło 69 milionów rupii na ogólnokrajową akcję 
zwalczania ospy i na system atyczne dostaw y szczepionki. W październi
ku i listopadzie 1962 r. zorganizowano ruchom e zespoły szczepień w w ięk
szości stanów i terytoriów  związkowych. W latach 1962—1966 dokonano 
około 60 milionów szczepień pierw otnych i 440 milionów powtórnych 
szczepień. Jednakże liczba zachorowań na ospę nie tylko nie zmalała, ale 
naw et wzrosła do 80 000 w 1967 г., a liczba zgonów była praw ie taka sama 
w 1967 r. co w 1963 r., gdy rozpoczęto akcję.

W m aju 1966 r. Światowe Zgromadzenie Zdrowia postanowiło uspraw 
nić i nasilić akcję wykorzenienia ospy w świecie. W roku tym  ospa pa
nowała endemicznie jeszcze w 33 krajach.

W 1967 r. liczba zachorowań w Indiach stanowiła 65% światowej liczby 
przypadków. W roku tym  SOZ i Rząd Indii dokonały oceny sytuacji 
i stw ierdziły, że akcja zwalczania ospy w większości stanów jest niezada- 
walająca.

W kw ietniu 1969 r. wprowadzono w Indiach nową technikę szczepienia
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polegającą na licznych uciskach wykonyw anych rozwidloną igłą specjal
nie skonstruow aną dla szczepień krowianką.

We wrześniu 1970 r. Rząd Indii i SOZ podpisały plan operacyjny zwal
czania ospy, na mocy którego w roku 1971 przybyli do Indii specjaliści 
z różnych krajów  i z ich pomocą opracowano nowy plan  strategiczny, 
polegający na aktyw nym  w ykryw aniu  zachorowań oraz natychm iasto
wym  opanowaniu w ykrytych ognisk drogą izolowania chorych oraz szcze
pienia otaczającej ludności.

W 1972 r. usprawniono system  zgłaszania i re jestrac ji chorych, a w li
stopadzie 1972 r. zaplanowano ostatnią fazę zwalczania ospy, wyznaczając 
jako cel zredukow anie do zera liczby zachorowań w Indiach w okresie 
najbliższych dwu lat. W lipcu i w sierpniu 1973 r. przeprowadzono ogól
nokrajow ą akcję intensywnego poszukiwania chorych w miastach, a od 
września do grudnia objęto tą akcją teren  całego kraju , koncentrując się 
szczególnie na stanach o najwyższej zapadalności — Bihar, Madia P ra- 
desz, U ttar Pradesz i Zachodni Bengal.

W styczniu 1974 r. SOZ przeznaczyła dodatkowo 900 000 doi. am. na 
zwalczanie ospy w Indiach, a szereg krajów  przyszło również z pomocą 
dostarczając środki finansowe, szczepionkę, sprzęt i specjalistów. W 1974 r. 
około 100 epidemiologów z Indii i innych krajów  stale pracowało na te 
renach opanowanych przez ospę. Znacznie usprawniono w ykryw anie cho
rych. W m aju 1974 r. liczba w ykrytych  ognisk dosięgnęła szczytu — 8403 
ogniska i około 11 000 przypadków  zgłoszono w jednym  tylko tygodniu. 
W lecie i w  jesieni liczba zachorowań zaczęła się szybko zmniejszać.

Od stycznia 1975 r. rozpoczął się ostatni etap wykorzenienia ospy w In 
diach. W tym  roku rozszerzono postępowanie przeciwepidemiczne i akcją 
likw idacji ognisk objęto wszystkie przypadki podejrzane o ospę oraz 
wszystkie zgony spowodowane ospą w ietrzną, zanim jeszcze postawiono 
ostateczne rozpoznanie. W m aju 1975 r., jak  wspomniano wyżej, zlikwi
dowano ostatnie ogniska ospy w Indiach.

Dla pozyskania współpracy ludności w akcji zwalczania ospy, od lipca 
1975 r. rozpowszechniono inform ację o nagrodzie 1000 rupii dla każdej 
osoby, k tóra wskaże przypadek ospy w Indiach. W styczniu 1976 r. w pro
wadzono obowiązek rejestracji i nadzoru epidemiologicznego wszystkich 
zachorowań przebiegających z gorączką i wysypką, a w m arcu i w paź
dzierniku 1976 r. przeprowadzono akcję wyszukiwania chorych na ospę 
od domu do domu. Odwiedzono 110 milionów m ieszkań w ponad 500 ty 
siącach wsi i 2600 miast. W sierpniu 1976 r. przeprowadzono akcję w y
szukiwania chorych na ospę od domu do domu we wszystkich m iastach 
Indii.

W grudniu 1976 r. Sekretarz M iędzynarodowej Komisji dla Oceny W y
korzenienia Ospy w Indiach dokonał w izytacji czterech stanów i 13 g rud
nia 1976 r. przedstaw ił swe zalecenia Krajow ej Komisji dla Oceny W y
korzenienia Ospy, k tóra w grudniu 1976 r. i styczniu 1977 miała dokonać 
w izytacji wszystkich stanów  i terytoriów  związkowych Indii. Sześć ze
społów złożonych z 32 epidemiologów i organizatorów ochrony zdrowia 
reprezentujących Rząd Federalny i Rząd poszczególnych stanów Indii 
oraz SOZ pracowało w terenie od 15 grudnia 1976 do 8 stycznia 1977 r. 
Odwiedzili oni 144 wydziałów zdrowia w dystryktach, 46 m etropolii i du
żych miast, 237 ośrodków zdrowia i 191 wsi, przeprowadzając wnikliwe 
badania epidemiologiczne. W w yniku badań wszyscy członkowie Komisji 
kategorycznie stw ierdzili, że nie można znaleźć żadnych dowodów u trzy 
m ywania się ospy na w izytow anych terenach po term inie w ykrycia ostat
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niego zarejestrow anego zachorowania. Komisja przekazała szereg zaleceń 
na przyszłość, a zwłaszcza na okres 3 miesięcy, tj. do czsu przyjazdu do 
Indii M iędzynarodowej Komisji.

T r y b  p r a c y ,  w n i o s k i  i z a l e c e n i a  M i ę d z y n a r o d o 
w e j  K o m i s j i  d l a  I n d i i  (7) — M iędzynarodowa Kom isja rozpo
częła swą pracę sesją p lenarną 4 i 5 kw ietnia 1977 r., na k tórej rozpa
trzono sprawozdanie SOZ i M inisterstw a Zdrowia Indii opracowane w po
staci tzw. centralnego rapo rtu  (1). W ysłuchano również sprawozdania 
z wyników badań Krajow ej Komisji w  Indiach oraz przedyskutow ano 
inform acje o sytuacji epidemiologicznej krajów  sąsiadujących z India
mi — A fganistan (5), Pakistan (9), Nepal (3), Butan (2), Burm a, Bangla
desz i S ri Lanka. Na koniec ustalono program  pracy Międzynarodowej 
Komisji. Od 6 do 20 kw ietnia wszyscy członkowie Komisji w tow arzy
stw ie epidemiologów SOZ i epidemiologów oraz adm inistratorów  służby 
zdrowia Indii dokonali w izytacji w szystkich stanów Indii oraz czterech 
spośród dziewięciu terytoriów  związkowych. Ogółem odwiedzono 150 spo
śród 397 dystryktów  (ryc. 3). Końcowa sesja p lenarna odbyła się 21 i 22

Ryc. 3. Indie — dyskrykty  w izytowane przez Członków M iędzynarodowej Komisji
6 — Й0.1УЛ977 r.

kwietnia. Zreferowano i omówiono w yniki badań w terenie oraz opraco
wano wnioski i zalecenia. Dnia 23 kw ietnia 1977 wnioski i zalecenia Ko
m isji zostały przedstaw ione Rządowi Indii a następnie na konferencji 
prasowej Przewodniczący Komisji oświadczył publicznie, że ospa została 
w Indiach wykorzeniona.

M etoda terenowej pracy Kom isji w Indiach była podobna jak  w Ne
palu. Pomiędzy 1 a 20 kw ietnia członkowie Komisji wraz z tow arzyszą
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cymi im  zespołami epidemiologów przeprowadzili badania dokum entacji 
i m ateriałów dotyczących zwalczania ospy w poszczególnych stanach i dy
stryktach, spraw dzając działalność różnego typu pracowników uczestni
czących w akcji w ykryw ania chorych, opanowania ognisk i szczepień. 
Niezależnie od spraw dzenia inform acji zaw artych w dokum entach, człon
kowie Komisji w raz z zespołami epidemiologów przeprowadzili badania 
ludzi oraz stopień uświadomienia ludności odwiedzając mieszkańców wsi 
i m iast, szkoły, m iejsca pracy, bazary, św iątynie i m iejsca pielgrzym ek 
oraz m iędzynarodowe porty  wodne i lotnicze. W badaniach tych nie na
trafiono na żadne ślady zachorowań na ospę po dacie w ykrycia ostatniego 
przypadku w danym  rejonie.

W nioski Komisji sprowadzały się do stw ierdzenia, że w  ciągu 2 lat od 
ostatniego zachorowania na ospę w Indiach, tj. od 24 m aja  1975 r., nadzór 
epidemiologiczny był dostatecznie spraw ny, aby w ykryć zachorowania na 
ospę wśród ludności, gdyby pojaw iły się one w  kraju . Komisja s tw ier
dziła, że spełnione zostały wym agania i w arunki postawione przez Ko
m itet Ekspertów  SOZ dla W ykorzenienia Ospy, należy więc uznać, że ospa 
została w Indiach wykorzeniona.

Komisja opracowała również szereg zaleceń na przyszłość, między in 
nym i zaleciła, aby kontynuow ać pierw otne szczepienia przeciw ospie do 
czasu zlikwidowania ostatniego ogniska ospy w  świecie i aby utrzym ać 
system  nadzoru epidemiologicznego nastaw iony na w ykryw anie przypad
ków ospy i natychm iastow e opanowanie ognisk. W tym  celu należy rów
nież utrzym ać laboratoria diagnostyki ospy w Indiach oraz referencyjny 
system  diagnostyki laboratoryjnej zorganizowany przez SOZ dla potrzeb 
międzynarodowych.

ZWALCZANIE OSPY W BUTANIE (2)

I n f o r m a c j e  o k r ó l e s t w i e  B u t a n u  — B utan jest położony 
we wschodniej części łańcucha W ielkich Himalajów, granicząc od półno
cy z Chinami — Tybetem , a od wschodu, południa i zachodu z Ind ia 
mi — stanam i Sikkim, Zachodni Bengal, Assam i A runaczal Pradesz. 
Stolicą jest m iasto Timpu. Obszar k ra ju  — 47 000 km 2 stanowią na pół
nocy wysokie góry do 8000 m poprzecinane przełęczami prowadzącymi 
do Tybetu; w centralnej części żyzne doliny i góry o wysokości 1500— 
3000 m; a na południu nizinne tereny  poprzecinane rzekam i uchodzącymi 
do Bram aputry. Ludność B utanu, wg szacunków na 1976 r. wynosi około 
1 300 tysięcy, na co składają się dawni m ieszkańcy Butanu (Sharehops), 
którzy zajm ują wschodnią część k ra ju  (ok. 54%), potomkowie im igrantów 
z T ybetu osiedleni w zachodniej części a na południu nepalczycy, którzy 
przybyli do B utanu z początkiem  obecnego stulecia. Ludność żyje we 
wsiach rozsianych na zboczach gór i w dolinach. Butańczycy trudn ią  się 
głównie rolnictw em  i hodowlą bydła. System  ośw iaty i ochrony zdrowia 
jest w zaczątkach. Na służbę zdrowia składa się 6 szpitali (430 łóżek), 
47 punktów  sanitarnych, 9 ośrodków zdrowia, 3 leprosoria, w  których 
p racuje około 300 pracowników służby zdrowia o niewysokich kw alifika
cjach.

R o z w ó j  s y t u a c j i  e p i d e m i o l o g i c z n e j  — Pierw sza w zm ian
ka o ospie w Butanie pochodzi z notatek  brytyjskiego urzędnika z 1906 r., 
wspom inających o epidemii ospy w miejscowości Dongme-Czu. Ludność 
zniszczyła wówczas most na rzece aby uniemożliwić wędrówkę ludzi i aby 
odciąć ogniska epidemii. M ieszkańcy wsi dotkniętej chorobą zostali za-
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szczepieni przeciw ospie. Od dawna przyjętym  zwyczajem ludność izolu
je chorych na wysypkowe choroby i unika domów dotkniętych chorobą. 
W ten sposób w Butanie ospa wygasała samoistnie, zwłaszcza w górzy
stych terenach, gdzie ludność jest bardzo rozproszona.

Na podstawie badań retrospektyw nych, wywiadów i badania blizn po- 
ospowych na twarzy, można przypuszczać, że ospa nie była zadomowiona 
w Butanie, a w  w ypadku jej zawleczenia wygasała na ogół bez in terw en
cji służby zdrowia. W tabeli II odtworzono liczby zachorowań i zgonów 
w okresie ostatniego ćwierćwiecza w poszczególnych obszarach (zonach) 
Butanu.

Ostatnie zachorowanie na ospę w B utanie w ykryto w lutym  1974 r. 
w południow o-centralnej części Butanu we wsi Haw adżuri w pobliżu 
granicy Indii. Wieś liczyła 9 domów. Zachorowały 3 osoby w sześciooso
bowej rodzinie. Pierw szy chory, mężczyzna w wieku 70 lat zachorował 
w pierwszym  tygodniu lutego 1974 r. i zm arł po siedm iu dniach. Ostatni 
chory zachorował w ostatnim  tygodniu lutego. W połowie stycznia 1974 r. 
mężczyzna, który pierwszy zachorował w yjechał na jeden tydzień do 
miejscowości Gajlegfug i po drodze spędził jedną noc na stacji kolejowej 
Kokradżar w dystrykcie Goalpara (stan Assam) w Indiach. W dwa dni 
po powrocie do wsi H aw adżuri w ystąpiły u niego krw aw ienia i po sied
miodniowej chorobie zmarł. Od niego zaraziło się 2 członków rodziny, 
mężczyzna w w ieku 33 lat i dziewczynka —  3 lata. W tych okolicach 
stanu  Assam, które odwiedzał pierwszy chory panowała epidemia ospy. 
W pierwszej połowie 1974 r. zarejestrow ano tam  470 przypadków  i 100 
zgonów z powodu ospy.

Z w a l c z a n i e  o s p y  i n a d z ó r  e p i d e m i o l o g i c z n y  w B u 
t a n i e  — W latach 1961— 1965 program  zwalczania ospy ograniczał się 
do szczepień wykonyw anych przez przyuczonych wakcynatorów. W latach 
1966— 1972 stopniowo rozszerzono akcję szczepień na teren  całego kraju , 
starając się zaszczepić wszystkich mieszkańców; wprowadzono liofilizo
w aną szczepionkę. W m arcu 1973 r. SOZ dostarczyła służbie Zdrowia Bu
tanu  wszelkich inform acji i m ateriały  potrzebne dla zorganizowania nad
zoru epidemiologicznego. W czerwcu 1976 r. służba zdrowia Indii przy
szła z pomocą służbie zdrowia Butanu, w celu zorganizowania nadzoru 
epidemiologicznego i ostatecznej likw idacji ospy; w lipcu plan akcji zo
stał zatw ierdzony przez Rząd Butanu, a w sierpniu wprowadzony w ży
cie. Od września 1976 rozpoczęło się aktyw ne poszukiwanie chorych od 
wsi do wsi i od domu do domu, początkowo w m iastach i najgęściej za
ludnionych terenach wiejskich, a następnie w całym  kraju . Akcją tą  ob
jęto również ludność żyjącą w najbardziej niedostępnych terenach. Od 
stycznia do m arca 1977 powtórzono przegląd w tych terenach, k tóre były 
niedostatecznie zbadane poprzednio.

T r y b  p r a c y ,  w n i o s k i  i z a l e c e n i a  M i ę d z y n a r o d o w e j  
K o m i s j i  d l a  B u t a n u  (6) — W grudniu  1976 r. Sekretarz Między
narodowej Komisji dla B utanu wraz z epidemiologami SOZ i Indii doko
nał analizy sytuacji epidemiologicznej w B utanie na podstawie dostarczo
nej mu dokum entacji i przekazał swoje zalecenia zespołowi kierującem u 
akcją zwalczania ospy. W ostatnim  tygodniu m arca 1977 r. członek Mię
dzynarodowej Komisji dla Butanu wraz z zespołem epidemiologów prze
prowadził badania epidemiologiczne w terenie, w różnych częściach k ra 
ju, a raport ze swej inspekcji przedstaw ił na plenarnej sesji M iędzynaro
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dowej Komisji w Nowym Deli 4 kw ietnia 1977 r. M iędzynarodowa Ko
m isja, po analizie dokum entów dostarczonych przez Rząd Królestwa Bu
tanu oraz raportu  z badań w terenie, doszła do wniosku, że od ostatnich 
zachorowań na ospę w Butanie w lu tym  1974, nie można było znaleźć 
dowodów dalszych zachorowań w ciągu ostatnich trzech lat. Należy więc 
uznać, że ospa została w Butanie wykorzeniona.

Komisja zaleciła, podobnie jak  w rekom endacjach dla Indii i Nepalu, 
aby w Butanie nadal prowadzić pierw otne szczepienia przeciwko ospie 
aż do czasu, gdy ostatnie ognisko ospy prawdziwej zostanie w świecie 
zlikwidowane. Należy kontynuować również nadzór epidemiologiczny 
w celu szybkiego w ykrycia zachorowań na ospę, gdyby choroba ta po
nownie pojaw iła się w kraju . Światowa Organizacja Zdrowia powinna 
zapewnić możliwość szybkiej diagnostyki wirusologicznej przypadków po
dejrzanych o ospę.

*
* *

W ykorzenienie ospy w Indiach, Nepalu i Butanie oraz pom yślna sy
tuacja epidemiologiczna w Bangladesz, gdzie od ostatniego zachorowania 
na ospę w  październiku 1975 r. nie udało się w ykryć ani jednego przy
padku ospy mimo bardzo skrupulatnych  i intensyw nych poszukiwań, 
oznacza zlikwidowanie w świecie wielkiej ospy —  variola major -— to 
znaczy ciężkiej postaci ospy praw dziw ej, k tóra odznaczała się bardzo w y
soką śm iertelnością 30%—50%.

Nie oznacza to jednak całkowitego zakończenia akcji zwalczania ospy 
w świecie, albowiem  w 1976 i 1977 r. w k rajach  wschodniej Afryki, 
a zwłaszcza w Somalii i Etiopii nadal utrzym yw ały się ogniska ospy 
praw dziw ej, tzw. m ałej ospy — variola minor  — o łagodniejszym  przebie
gu i śm iertelności 1%—2%. Światowa Organizacja Zdrowia koncentruje 
obecnie swe siły w tych krajach  dla ostatecznego zlikwidowania ospy.

<•

Я. К о с т ж е в с к и

ПОСЛЕДНИЙ ЭТАП ИСКОРЕНЕНИЯ ОСПЫ В АЗИИ 

С о д е р ж а н и е

В апреле 1977 года, в Бутане, Индии и Непале действовали комиссии соз
данные Всемирной Организацией Здравоохранения (ВОЗ), в целью оценки дела 
искоренения оспы. В состав Комиссии вошли специалисты в области эпидемио
логии, микробиологии, социальной медицины, тропической и клинической меди
цины из 16-и стран.

Ч лены  Комиссий получили подробные рапорты насчет организации, течения 
и результатов борьбы против оспы в Бутане, Индии и Непале, составленные 
ВОЗ и М инистерствами Здравоохранения соответствующих стран. После тщ а
тельного анализа рапортов и изучения системы документации по борьбе про
тив оспы в отдельных департаментах, дистриктах и медицинских учреж дениях, 
члены  Комиссии совместно с группой сопровождающих эпидемиологов и лиц 
управляю щ их борьбой против оспы, провели визитацию местных учреж дений 
и лично провели исследование и эпидемиологический опрос сельского и город
ского населения — в домах, ш колах, предприятиях, на базарах, на местах па
ломничества, в морских портах и аэропортах.

В результате проведенных исследований Комиссии признали, что Н епаль, 
Индия и Бутан являю тся свободными от оспы. П редложения и рекомендации 
Комиссии были переданы правительству и руководящим органам — Н епаля — 
13 апреля, Индии — 23 апреля и Б утана — 24 апреля 1977 года.
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LAST STEPS IN SMALLPOX ERADICATION IN ASIA 

S u m m a r y

In  A pril 1977 in ternational commissions, sponsored by the WHO, w orked in 
B utan, India, and N epal to evaluate sm allpox eradication. The commissions inc lud 
ed experts' in  epidemiology, microbiology:, so-cial, tropical,, and clinical m edicine 
from  16 countries.

Members of th e  commissions w ere supplied detailed reports on the organization, 
course, and resu lts of figh t against sm allpox in  B utan, India,, and Nepal, worked 
out by WHO and health  au thorities of (these countries. The reports w ere analyzed 
and docum entation system s in  the  individual srtates, d istricts, and public health  
institu tions w ere review ed. Then m em bers of the commissions, accom panied by 
epidemiologists and persons heading the sm allpox eradication campaign, visited 
public health  field spots and personally  perform ed epidemiological exam ination and 
inqu iry  among ru ra l and  u rb an  papulation — in houses, schools, workshops, m a r
kets, pilgrim age sacral spots, sea- and airports.

The commssions stated  Nepal, India, and B utan to be free of sm allpox. The 
resolutions and recom m endations w ere officially delivered to G overnm ents — of 
N epal on A pril il^bh, of Ind ia on A pril 23rd, and of Butan on A pril 2(4tht 1977.
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PORÓWNANIE ODCZYNOWOSCI SZCZEPIONEK PRZECIW OSPIE 
PRZYGOTOWANYCH Z WIRUSA KROW IARKI SZCZEPU LISTER

I W A R S Z A W A

Zakład Epidemiologii Państwowego Zakładu Higieny w  W arszawie*)

W badaniach kontrolow anych u ludzi porównano 3 szczepionki ospo- 
we przygotowane ź  różnych szczepów wirusa krow ianki; analizowano  
natężenie odczynu poszczepiennego, w ystępow anie dużych odczynów  
i odczynów gorączkow ych oraz powikłań.

W większości laboratoriów  na świecie do produkcji szczepionki ospo- 
wej jest używ any w irus krow ianki — szczep Lister, znany ze swej m a
łej patogenności dla ludzi i zwierząt laboratoryjnych i wysokich właści
wości im m unogennych (1, 2, 6, 7). Szczep ten jest stosowany do przygo
towania m iędzynarodowego p repara tu  referencyjnego dla szczepionki 
ospowej (8, 9, 10, 11, 12).

Do produkcji szczepionki ospowej w Polsce od 1945 r. jest używany 
w irus krow ianki — szczep Warszawa. C harakterystyka biologiczna tego 
szczepu jest więc określona na podstaw ie wieloletniej historii szczepień 
w naszym  kraju , natom iast ocena laboratoryjna wykazała zwiększoną pa- 
togenność i m niejszą siłę uodparniającą szczepu Warszawa w porów naniu  
ze szczepem Lister (3).

Właściwości biologiczne szczepów szczepionkowych mogą być uzależ
nione od podłoża na k tórym  jest nam nażany w irus do celów produkcyj
nych. Na podstaw ie zaleceń WHO w zakresie ujednolicenia m etod pro
dukcji szczepionki ospowej, każdy szczep szczepionkowy po 5 kolejnych 
pasażach skórnych przez zwierzę produkcyjne powinien być jednorazowo 
przepasażowany przez inne zwierzę; zwierzęciem z w yboru jest w tym  
przypadku królik — tzw. lapinizacja szczepu. Szczepionka z Insty tu tu  
Listera jest przygotowana z w irusa hodowanego na skórze owiec, pasaż 
pośredni zaś na skórze królika.

*) B adania wykonano przy w spółpracy W arszawskiej W ytwórni Surow ic d Szcze
pionek w1 zakresie przygotow ania szczepionek; kontrolę m ateriałów  wyjściowych 
i szczepionek prow adziła T. W ysokińska  z Zakładu B adania Surowic i Szczepionek 
PZH; obserw ację odczynów po szczepieniu w ykonano iprzy w spółpracy S tacji San,- 
-Epid. w  Warszaiwie — H. Przestalska  d w  G rudziądzu — P. Ignatowski; W ojsko
wego In s ty tu tu  H igieny i Epidemiologii — W. Gall i H. Dziopa oraz lekarzy i  pie
lęgniarek z dom ów dziecka, przedszkoli i żłobków. B adania bakteriologiczne (wy
konała W. H ryniew icz  i A. Ludw icka  z Zakładu Bakteriologii PZH.
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Szczep Warszawa do celów produkcyjnych był pasażowany na skórze 
jałówki i okresowo (5— 10 pasaży) przeprowadzano tzw. hum anizację 
szczepu — pobierano m ateriał z wykwitów poszczepiennych u dzieci i da
lej prowadzono pasaż na skórze jałówki. W 1974 r. również w Polsce 
wprowadzono m etodę lapinizacji szczepu, rezygnując z dotychczas stoso
wanej m etody pasażu przez skórę człowieka. W badaniach laboratory j
nych nie stwierdzono różnic w stopniu patogenności między szczepem la- 
pinizowanym i nielapinizowanym  (4).

Uzyskane w yniki laboratoryjne uzasadniają potrzebę zm iany szczepu 
szczepionkowego w irusa krow ianki w Polsce ze szczepu Warszawa  na 
szczep lAster. Zm iana szczepu szczepionkowego wym aga jednak  porów
nania odczynowości szczepionek przygotowanych z obu szczepów w irusa 
w badaniach kontrolow anych u ludzi.

MATERIAŁY I METODY

S z c z e p i o n k i

Trzy szczepionki ospowe zostały przygotowane przez W arszawską W y
tw órnię Surowic i Szczepionek, jedna ze szczepu Lister  i dwie ze szczepu 
Warszawa. Serie szczepionek ze szczepu Warszawa, k tóre użyto w bada
niu, zostały wyprodukowane do rutynow ego stosowania w akcji szczepień. 
W szystkie m ateriały  wyjściowe, jak  również szczepionki były badane 
zgodnie z wymogami K ontroli Państw owej dla szczepionki ospowej. Peł
ną charakterystykę szczepionek podano w tabeli I.

T a b e l a  I. C harak terystyka szczepionek ospowych przygotow anych przez W ar
szaw ską W ytw6rnię Surowic i  Szczepionek

* m ateria ł w yjściow y do w ykonania I pasażu na jałówce stanow iła liofilizowana 
szczepionka ospowa z In sty tu tu  L istera пт serii 2433



S z c z e p i e n i a

Badania zaplanowano i przeprowadzono z uwzględnieniem  podwójnie 
ślepiej próby. Poszczególne szczepionki oznaczono symbolami, kod szcze
pionki rozszyfrowano po zakończeniu badań i przeprowadzeniu oceny 
statystycznej wyników. Szczepienie wykonano w 3 grupach: I szczepienie 
u dzieci w wieku 11 miesięcy — 3 lata, szczepieniami objęto dzieci w śro
dowiskach zam kniętych jak  dom dziecka i żłobek; I rew akcynacja u dzie
ci w wieku 6—7 lat, szczepienia prowadzono w przedszkolach; II rew ak
cynacja — młodzi dorośli (żołnierze). Szczepienia te były zgodne z kalen
darzem  szczepień obowiązującym  w Polsce w 1975 r. Zaszczepiono tylko 
osoby zdrowe po uprzednim  badaniu lekarskim . Osoby zakwalifikowane 
do szczepienia przydzielono do poszczególnych szczepionek w oparciu
0 tabelę liczb losowych. Szczepienie wykonała jedna osoba.

O b s e r w a c j e  k l i n i c z n e
Obserwacje odczynów poszczepiennych były prowadzone przez lekarza

1 pielęgniarkę przez okres 3 tyg. — codziennie od 1 do 15 doby po szcze
pieniu i końcowa obserwacja w 21 dobie. W yniki obserwacji notowano 
na karcie wg podanego tam  schem atu. Notowano wielkość w ykw itu po- 
szczepiennego na poszczególnych etapach rozwoju, wielkość nacieku 
i tem peraturę oraz inform acje dotyczące stanu klinicznego.

O c e n a  o d c z y n ó w  p o s z c z e p i e n n y c h

Stopień natężenia odczynów poszczepiennych określono metodą punk
tacji (5). Ponadto analizowano częstość występowania dużych odczynów 
poszczepiennych (5), odczynów gorączkowych i chorób współistniejących 
oraz powikłań poszczepiennych. •

WYNIKI

Zaszczepiono 569 osób, w tym  4 osoby z wynikiem  ujem nym  (dzieci). 
Dzieci te zaszczepiono po raz drugi i wyłączono z analizy. Liczbę osób 
szczepionych z wynikiem  dodatnim  w poszczególnych grupach podano

Nr 4 Porów nanie odezynowości szczepionek przeciw  ospie 3 7 7
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w tabeli II. Z analizy wyłączono 17 osób z powodu niepełnych inform a- 
. cji. U wszystkich tych osób odczyn poszczepienny był w granicach nor

my. Natężenie odczynów poszczepiennych wyrażono w punktach, anali
zując wielkość nacieku i w ykw itu na poszczególnych etapach rozwoju 
oraz rozwój odczynu w czasie (14 i 21 doba, u rew akcynow anych także 
6 i 10 doba) i przedłużone gojenie, oraz takie elem enty jak  powiększenie 
okolicznych węzłów chłonnych, w ykw ity dodatkowe wokół w ykw itu  po- 
szczepiennego i wybroczyny w obrębie nacieku. Ponadto u osób u któ
rych wystąpiło powikłanie poszczepienne związane z w irusem  szczepion
kowym, lub zakażenie baktery jne w ykw itu  poszczepiennego natężenie 
odczynu oceniano łącznie jako sumę punktów  za odczyn miejscowy i po
wikłanie. W yniki oceny odczynów poszczepiennych przedstawoino na 
ryc. 1. Najm niej odczynowa okazała się szczepionka Lister, przy porów
naniu szczepionek różnica jest statystycznie znam ienna tylko w grupie 
dzieci szczepionych po raz pierwszy.

Niezależnie od oceny przeprowadzonej m etodą punktacji określono czę
stość występowania dużych odczynów poszczepiennych (5). W yniki ilu 
stru jące ryc. 2. Najmniej odczynowa jest szczepionka ze szczepu L i
ster.

W przebiegu obserwacji odczynów poszczepiennych notowano w w y
sokim odsetku występowanie chorób nie związanych bezpośrednio ze 
szczepieniem, w tym  chorób o przebiegu gorączkowym szczególnie
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Częstość występowania odczynów gorączkowych ilustru je  ryc. 4. 'Wy
sokie odsetki notowano w grupie szczepionych po raz pierwszy i u osób 
rew akcynow anych po raz drugi. Nie stwierdzono zależności między na
tężeniem  odczynu poszczepiennego, a występowaniem  odczynu gorącz
kowego, szczególnie u osób rew akcynow anych, ponadto podwyższoną 
tem peraturę  notowano często u osób z chorobami współistniejącym i. Dla 
uzyskania pełnej inform acji analizowano dodatkowo odczyny gorączko
we, które przyjęto arb itra ln ie  za związane ze szczepieniem. Do tej g ru
py kwalifikowano osoby u których nie było chorób współistniejących, 
a odczyn gorączkowy występował w okresie pełnego rozwoju odczynu 
poszczepiennego. We wszystkich grupach najniższe odsetki notowano po 
szczepionce przygotowanej ze szczepu Lister.

U osób szczepionych stwierdzono 3 przypadki powikłań przyczynowo 
związanych ze szczepieniem i 3 przypadki dodatkowego zakażenia bak
teryjnego w ykw itu poszczepiennego. Pow ikłań neurologicznych nie1 no
towano.

OPIS PRZYPADKÓW

1. Przeszczep — przebieg lekki, bezgorączkowy. Dziecko szczepionego 
raz pierwszy szczepionką Lister, odczyn poszczepienny o średnim  natę
żeniu. W 9 dobie po szczepieniu dziecko rozdrapało krostę a w następ
nej dobie na ram ieniu pajaw iły się poronne, małe (o średnicy poniżej 
5 mm), powierzchniowe pęcherzyki, po okresie 1 tyg. pokryte powierz- 
chowymi strupam i. W 21 dobie pozostały ślady w postaci złuszczenia na
skórka, blizn nie stwierdzono

2. Przeszczep — przebieg lekki, bezgorączkowy. Dziecko rew akcyno- 
wano szczepionką Lister, odczyn poszczepienny o średnim  natężeniu.



Nr 4 Porów nanie odczynowości szczepionek przeciw  ospie 381

W 5 dobie po szczepieniu na ram ieniu pojaw iły się pojedyncze poronne, 
m ałe krosty. W 14 dobie skóra bez zmian, blizn nie stw ierdzono .

3. Krow ianka uogólniona i zakażenie bak tery jne skóry — przebieg 
kliniczny ciężki. Dorosły, rew akcynow any szczepionką Warszawa II. 
W wywiadzie trądzik młodzieńczy, na skórze w okolicy łopatkowej licz
ne blizny, w dniu szczepienia skóra czysta bez zmian. Odczyn poszcze
pienny duży. W 9— 11 dobie na przedram ieniu, okolicy karku, potylicy 
i policzkowej pojaw iły się liczne w ykw ity krowiankow e otoczone nacie
kiem. Tem peratura 39,5° utrzym yw ała się przez następne 4 dni do 38°. 
Chorego hospitalizowano w m iejscowym szpitalu. Z w ykw itu poszcze
piennego i przeszczepów izolowano Staphylococus aureus koagulazo-do- 
datni (wrażliwy na klaksacylinę i neomycynę). Po leczeniu (Morbaran, 
kloksacylina i neomycyna miejscowo) zmiany skórne ograniczyły się, 
jednak w miejscu szczepienia powstało owrzodzenie głębokie. Pow tórnie 
w 4 tyg. z przeszczepów izolowano Streptococcus g rupy A. Chory o trzy 
mał penicylinę (5 dni) miejscowo distreptazę i nadal neomycynę. W 6 ty 
godniu zmiany skórne zagoiły się z pozostawieniem powierzchniowych 
blizn, w m iejscu szczepienia —  blizna bez ubytku  skóry. W tym  okresie 
na pośladkach i kończynach dolnych pojaw iły się pojedyncze zm iany rop
ne. które nasiliły się w ciągu następnych dni, chory zagorączkował do 
39°, hospitalizowany w szpitalu W ojskowym w W arszawie. Ze zmian 
skórnych izolowano Streptococcus  grupy A i Staphylococcus aureus 
(wrażliwy na penicylinę). Po leczeniu nastąpiło pełne wyzdrowienie.

4. Zakażenie baktery jne w ykw itu poszczepiennego. Dorosły rew akcy
nowany po raz drugi szczepionką Warszawa I. Odczyn miejscowy duży
o przedłużonym  gojeniu, z odczynem gorączkowym. W 4 tygodniu po 
usunięciu strupa owrzodzenie głębokie. Izolowano Staphylococcus koa-

, gulazo dodatni, dum ping  factor (—). Chory leczony kloksycyliną, m iej
scowo neomycyna i distreptaza. W 6 tygodniu powierzchowna blizna po- 
szczepienna bez ubytku

5. Zakażenie bak tery jne w ykw itu poszczepiennego. Dziecko szczepio
ne po raz pierwszy szczepionką Warszawa II. Odczyn poszczepienny
o średnim  natężeniu. W 21 dobie w m iejscu szczepienia s tru p  głęboki
o średnicy 5 mm. Po 2 dobach pod strupem  powstało owrzodzenie głę
bokie z dużą ilością ropnej wydzieliny, wokół naciek, obejm ujący całe 
ram ię, tem peratu ra  do 40°. Izolowano Staphylococcus aureus koagulazo- 
-dodatni (wrażliwy na penicylinę). Dziecko hospitalizowano. W 4 tygod
niu w miejscu szczepienia powstała powierzchowna blizna.

6. Zakażenie bak tery jne w ykw itu poszczepiennego. Dziecko szczepione 
po raz pierwszy szczepionką Warszawa I. Odczyn poszczepienny o śred
nim natężeniu. W 8 dobie zmiany skórne na tw arzy o typie impetigo, 
ustąpiły  po leczeniu syntarpanem . W 21 dobie w m iejscu szczepienia 
strup  o średnicy 10 mnj, Po 2 dniach w miejscu szczepienia pojawił się 
naciek i ropna wydzielina. Izolowano Staphylococcus epidermidis w rażli
wy na penicylinę. Po leczeniu w 4 tygodniu w m iejscu szczepienia po
wstała powierzchowna blizna. .

OMÓWIENIE WYNIKÓW I WNIOSKÓW

O kreślenie cech biologicznych szczepu Warszawa używanego do pro
dukcji szczepionki ospowej w  Polsce pozwoliło na stw ierdzenie, że szczep
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ten w porów naniu ze szczepem referencyjnym  — Lister  w ykazuje w ięk
szą patogenność dla zwierząt laboratoryjnych i m niejszą siłę uodparnia- 
jącą (3). W niosek ten, uzasadnił celowość przygotowania w WWSiS szcze
pionki odwoławczej ze szczepu Lister  dla porównania jej w ram ach 
szczepień kontrolow anych z rutynow o produkow aną szczepionką ze 
szczepu Warszawa. W założeniu badania kontrolow ane powinny określić 
czy szczepionka Lister  przygotowana ze szczepu o małej patogenności 
wyprodukow ana i zastosowana w Polsce wykaże również m niejszą od- 
czynowość w porównaniu ze szczepionką Warszawa. Szczepionkę odwo
ławczą Lister  przygotowano w III pasażu w irusa na skórze jałówki wg 
schem atu produkcyjnego stosowanego w Polsce (m ateriał wyjściowy do 
produkcji stanowiła oryginalna szczepionka z Insty tu tu  Listera). Ze 
szczepu Warszawa  użyto 2 serie produkcyjne:

1) szczepionka n r  serii 430974 przygotowana m etodą tradycy jną z IV 
pasażu tzw. szczepu humanizowanego,

2) szczepionka n r  serii 50275 przygotowana z III pasażu szczepu lapi- 
nizowanego.

Odczynowość szczepionek określono analizując wszystkie elem enty k li
niczne odczynu miejscowego, jego wielkość i rozwój w  czasie. Dla prze
prowadzenia analizy statystycznej natężenie odczynu wyrażono liczbą 
punktów  wg arb itran ie  przyjętego schem atu. Dodatkowo dla spraw dze
nia przydatności m etody punktacji oceniono częstość występowania du
żych odczynów poszczepiennych. Ponadto określono występow anie od
czynów gorączkowych, chorób współistniejących i-powikłań.

Ocena odczynowości szczepionek w ykazała istnienie różnic między 
szczepionkami, najm niej odczynowa jest szczepionka Lister  w  porówa- 
niu z dwiema szczepionkami ze szczepu Warszawa. Ocena szczepionki 
przygotowanej ze szczepu Lister  jest zbliżona do wyników badań uzy
skanych przez Polaka, k tóre można uznać za klasyczne w tym  zakresie 
(6). Różnice m iędzy szczepionkami jak  można było oczekiwać są n a j
bardziej zaznaczone w grupie dzieci szczepionych po raz pierwszy, po
nieważ po rew akcynacji odczyny poszczepienne są złagodzone i zmody
fikowane niezależnie od rodzaju stosowanej szczepionki.

Powikłanie, k tóre w ystąpiło u  dwojga dzieci (przeszczep) po szcze
pionce Lister, mimo że przyczynowo związane ze szczepieniem, nie ma 
dodatkowego znaczenia w ocenie szczepionki ze względu na lekki prze
bieg kliniczny. Przeniesienie w irusa z w ykw itu poszczepiennego na inną 
okolicę skóry i powstanie wykw itów  w tórnych jest najczęściej wynikiem  
mechanicznego przeniesienia w irusa i może być niezależne od rodzaju 
szczepionki.

Można sugerować natom iast, że w ystąpienie krow ianki uogólnionej* po 
szczepionce Warszawa II, może być uw arunkow ane zarówno osobiczną 
wrażliwością, jak  i stosowaniem szczepionki przygotowanej z w irusa
o większej patogenności dla człowieka. Podobnie w ydaje się, że rozwój 
wtórnego zakażenia bakteryjnego w obrębie zmian krowiankow ych mo
że być ułatw iony po stosowaniu szczepionek o większej odczynowości.

Przedstaw ione w yniki pozwalają na stw ierdzenie, że szczepionka L i
ster  przygotowana ze szczepu o małej patogenności w yprodukow ana i za
stosowana w Polsce w ykazuje również m niejszą odczynowość w porów
naniu ze szczepionkami ze szczepu Warszawa.
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Я. М е ш а р о с ,  Д. Н а р у ш е в и ч - Л е с ю к ,  М.  П о д ч а с к а

СРАВНИТЕЛЬНЫ Е ИССЛЕДОВАНИЯ РЕАКТОГЕННОСТИ 
ПРОТИВООСПЕННЫХ ВАКЦИН ИЗГОТОВЛЕННЫХ И З ВИРУСА 

ВАКЦИНЬИ, ШТАММА ЛИСТЕР И ШТАММА ВАРШ АВА

С о д е р ж а н и е

В контролированных исследованиях у людей сравнивали три оспенные в ак 
цины: одну изготовленную из ш тамма Листер и две из штамма Варшава. Было 
привито — с положительным результатом — 565 человек, а наблюдения реак 
ции на прививку проводили в течение 3 недель. Реактогенность вакцин опре
деляли на основе интенсивности поствакцинальной реакции, частоты появления 
крупны х реакций и лихорадочных реакций, а такж е поствакцинальных ослож 
нений.

Результаты  контролированных исследований у людей разреш аю т констатиро
вать, что вакцина Листер, изготовлена из слабопатогенного ш тамма и приме
нявш аяся в Польше была менее реактогенна по сравнению с вакцинами из 
штаммов Варш ава. У привиты х отмечено три случая осложнений, связанны х 
с вакцинацией, из них 2 случая пассаж а с легким течением — после вакцины 
Листер и один случай генерализованной вакциньи, с тяж елы м  клиническим 
течением — после вакцины  В арш ава; сверх того отметили три случая вторичной 
бактериальной инфекции оспенного струпа — после вакцины Варшава. Н евро
логические ослож нения не отмечались.

J. M e s z a r o s i ,  D. N a r u s z e w i e  z-L е s i  u k, M. P o d c z a s k a

REACTIVTY TO SMALLPOX VACCINES PREPARED FROM VACCINIA 
VIRUS STRAINS LISTER AND WARSZAWA

S u m m a r y
T hree sm allpox vaccines (one from  the  L ister s tra in  and two from  the W ar

szawa s tra in  of vaccinia virus) w ere com pared in a tr ia l in  565 persons vaccina
ted w ith  positive result. The reactions w ere  followed fo r 3 weeks afte r vaccina
tion. R eactivity  w as evaluated  by th e  reaction  in tensity , frequency of servere 
reactions and fever, and com plications.

T he L ister vaccine., prepared  n i th is country from  a s tra in  w ith  low patho 
genicity, showed low er reac tiv ity  com pared w ith  vaccines from  th e  W arszawa 
strain . Com plications occurred 'in 3 cases: in  2 subjects transm ission m ild in 
course a fte r L ister vaccine, and in  one sub ject generalized vaccinia wilth secon
dary  bacteria l sikin infection severe in  course a fte r W arszawa vaccine. In  o ther 
3 cases vaccination With W arszawa vaccine was followed by secondary bacterial 
infection of the inoculation site. No neurological com plications w ere noted.
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c.d. ze str. 374 '
PRZEGLĄD PEDIATRYCZNY, 197®, 5

D. Derulska, R. Rokicka-M ilew ska: W pływ arabinozydu cytozyny na przebieg za
każali w irusow ych u dzieci z ostrą białaczką. (Nr 1, str. 31)

K. Sroczyński, B. K azim ierczak-K osicka, M. W iaderek: P rzew lekłe zapalenia płuc 
u niem ow ląt — analiza kliniczna. (Nr 1, str. 57)

D. Kam ińska, A. K retkow ska, I. Słow ińska: Pow ikłania że strony układu oddecho
wego w  przebiegu odry. (Nr 2, str. 97)

M. Gołębiowska, A. Łabuz-Łaciak, D. Konieczna: Testy selekcyjne w w ykryw aniu 
zakażeń układu moczowego u dzieci szkolnych. (Nr 2, s tr. 131)

E. Szym aniak: Zębopochodne ogniska zakażenia. (Nr 2, str. 145)
C. Jeżyna: Zakażenia grzybicze z odczynam i gorączkowymi. (Nr 2, str. 151)
J. Jacków ska-K lim ow icz: Odczyny gorączkowe w  chorobach pasożytniczych. (Nr 2, 

str. 152)
S. Chyrek-Borow ska: S tany gorączkowe w chorobach uk ładu  krw i. (Nr %, str. 173) 
W. Sadokierski: Potoksyczne odczyny gorączkowe. (Nr 2, str. 179)
Z. Rajtar-Leontiew , М. H. Zapaśnik-K obierska: Czynniki w pływ ające na częstość 

i przebieg zapaleń płuc u dzieci. (Nr 3, s tr. 209)
R. S tem pień, I. L ipińska-P iotrow ska, I. Słow ińska: O braz chorobowy i postępowa

nie lecznicze w  odrowym  zapaleniu mózgu. (Nr 3, str. 221)
I. Chrzanowska, W. Pater, W. Prusek, J. H ajzik, E. Nawrocka: Przebieg i pow i

kłania ciężkich zapaleń mózgu i rdzenia. (Nr 3, s tr. 229)
P. Boroń, A. Boroń-Kaczm arska, R. K ossakow ski, E. Sokolew icz-Bobrowska: Ocena 

oznaczania hepatitis В antygenem ii (H B A ) w  prognozie zejścia chorobowego 
wirusowego zapalenia w ątroby (wzw) u  dzieci w  ikorelacji ze zm ianam i histo
logicznymi w ątroby. (Nr 3, str. 239)

J. K uska, B. Saurasewicz: S tan  zarobaczenia w  niektórych zbiorowych ośrodkach 
opieki nad dzieckiem w  Łodzi. (Nr 3, str. 243)

B. Górnicki, I. K rupińska-Sanecka, B. K luczyńska, A. Nałęcz: Ocena w stępna an
tybiotyku „Colistin” (produkcji „Polfa”) w  leczeniu biegunek infekcyjnych 
u niem ow ląt i m ałych dzieci. (Nr 3, s tr. 285).

J. K ow alczyk: Candidiasis u dzieci. (Nr 3, str. 291)
Z. Kobielowa: Rozwój m echanizm ów obronnych dziećka. (Nr 4, s tr. 305)
Z. Kobielowa: Dziecięce zespoły niedomogi imm unologicznej. (Nr 4, s tr. 317)
A. W anicka: Znaczenie im m unofluorescencji w  diagnostyce klinicznej. (N r 4, str. 

343)
Z. Kobielowa: Odporność w  chorobach przewodu pokarm owego u dzieci. (Nr 4, 

str. 355)
T. G um iński: P rzew lekłe zapalenie w ątroby u dzieci. (Nr 4, str. 363)
K. Januszkiew icz: Odrębności kliniczne i patogenetyczne biegunek baktery jnych  

i n iebaktery jnych  u dzieci. (Nr 5, s tr. 4)27)
T. G erkowicz, E. Rodecka-G ustaw , B. Obarowa: Ocena epidemiologiczna zakażeń 

S. enteritidis  u  niem ow ląt (Nr 5, str. 435)
S. Now ak, J. Bodalski i inni: N egram  i Septrin  w  leczeniu nosicielstwa patogennych 

szczepów E. coli i S. enteritid is  u  dzieci. (Nr 5, s tr. 4)4il)
A. Brański, W. Kłącz: Dwa przypadki pow ikłania po domięśniowym podaniu De

becyliny. (Nr 6, str. 533)
M. P iotrow ski, S. Kasprzak, W. K retow icz, C. Nowicka: Ropniak opłucnej wywo

łany przez pałeczkę ropy błękitnej u 2,5 letniego chłopca. (Nr 6, s tr. Й43)
A. Divengele Nimi: Zapalenie m ięśnia serca w ywołane przez w irusy Coxsackie В. 

(Nr 6, str. 547)

PRZEMYSŁ SPOŻYWCZY, 1975, 29

K. Skalski: P roblem y ochrony środow iska naturalnego w  przem yśle spożywczym. * 
(Nr 5, str. 196)

W. Rzędow ski: Japońsk ie praw o i profilak tyka san ita rne j kontro li żywności. (Nr 8—
—9, str. 338)

PSYCHIATRIA POLSKA, 1975, 9

D. Stankiew icz, M. K azubska, J. W ysocki, H. Ekiert, Z. Gogolowa: Zaburzenie psy
chiczne w w irusow ym  zapaleniu w ątroby. (Nr 4, str. 399)

c.d. na str. 392
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Czesława Fry gin, Zofia Lewińska, Stanisława W  oyciechowska

BADANIA NAD ROZPRZESTRZENIENIEM W KRAJU ZAKAŻEŃ 
WYWOŁANYCH PRZEZ RIC K ETTSIA  BURNETI

I. BADANIA SEROLOGICZNE ZW IERZĄT GOSPODARSKICH

Zakład Bakteriologii Państw ow ego Zakładu H igieny w  W arszawie 
K ierow nik: prof. d r med. E. W ojciechow ski 

In sty tu t Chorób Zakaźnych i  Inw azyjnych A kadem ii Rolniczej — SGGW
w  W arszawie 

K ierow nik: doc. dr wet. K. M alicki

Przebadano serologicznie w  kierunku  gorączki Q 3436 sztuk zw ie 
rząt gospodarskich z  terenu 21 w ojew ództw  (2284 krów , 958 owiec, 194 
konie) w ykazało ty lko  u  3 sztuk  bydła dodatni w yn ik  odczynu w ią
zania dopełniacza, ponadto u  19 sz tu k  zw ierząt dodatni odczyn kap i
larny aglutynacji z  nierozcieńczonym i surowicami. U zyskane w yn ik i 
przem aw iają za tym , że praktycznie do 1977 roku w  Polsce nie w y 
stępowały ogniska zakażenia gorączką Q wśród zw ierząt gospodar
skich.

Badania serologiczne w k ierunku  gorączki Q wykonyw ane od 1952 
do 1971 roku u ludzi i zwierząt na terenie naszego k ra ju ’ dały wyniki 
bądź całkowicie ujem ne (7, 14, 20), bądź wykazały obecność przeciwciał 
dla R. burneti w  około 1% badanych próbek surowic (3, 5, 10, 22, 24, 
25). Badania te  jednak prowadzone raczej w  sposób wyrywkow y, nie 
obejm ujące większych terenów kraju , nie pozwalały na wyciągnięcie 
ostatecznych wniosków co do ewentualnego zarazka gorączki Q na na
szym terenie.

Obecna praca stanowi pierwszą część zaplanowanych badań, m ają
cych na celu poznanie stopnia rozprzestrzeniania i ew entualnie istnienia 
rezerw uarów  R. burneti na teren ie  Polski.

MATERIAŁ I METODY

S u r o w i c e  b a d a n e .  Badaniam i objęto 3436 surowic pochodzą
cych od 2284 sztuk bydła, 958 sztuk owiec, i 194 sztuk koni. Surowice 
bydlęce obejm owały 2216 próbek od dorosłych, zdrowych zwierząt, 33 
próbki od cieląt i 35 próbek od krów, u k tórych stwierdzono zaburzenia 
ciąży i porodu. Badane bydło pochodziło z państw owych gospodarstw 
rolnych, położonych w 17 województwach (tab. II). Surowice owiec po
chodziły z rzeźni warszawskiej i z gospodarstw rolnych położonych 
w 6 województwach (ciechanowskie, lubelskie, łomżyńskie, siedleckie,



skierniewickie, warszawskie). Surowice koni pochodziły z państwowych 
stadnin, położonych w 6 województwach (konińskie, leszczyńskie, olsztyń
skie, poznańskie, warszawskie). Próbki badanych surowic pobierane były 
w okresie od m aja 1974 roku do lutego 1977 roku.

S u r o w i c e  k o n t r o l n e  d o d a t n i e .  Surowice dla R. burneti po
chodziły od świnek morskich, uodpornionych dw ukrotnym , domięśnio
wym wstrzyknięciem  inaktyw ow anych zawiesin zarazka fazy I i II szcze
pu Henzerling.

A n t y g e n y .  Do odczynu wiązania dopełniacza i do odczynu barw nej 
aglutynacji kapilarnej użyto antygenów  komórkowych R. burneti — 
szczep Henzerling  (16) fazy I i  II, przygotowanych z hodowli zarazka 
w woreczkach żółtkowych zarodków kury. A ntygeny do odczynu wiąza
nia dopełniacza przygotowano według zmodyfikowanej m etody Toppin- 
ga i Sheparda  (19), stosując różnicujące wirowanie i wyciąganie eterem . 
A ntygeny fazy I przygotowano z III, IV i V pasażu zarazka w zarodku 
kury. A ntygeny do odczynu barw nej aglutynacji fazy I i II przygoto
wano według m etody Luoto  (9), barw iąc oczyszczone zawiesiny riketsji 
hem atoksyliną.

O d c z y n y  s e r o l o g i c z n e .  Badania w  obecnej pracy wykonano 
przy zastosowaniu odczynu wiązania dopełniacza i odczynu barw nej 
aglutynacji. Odczyn wiązania dopełniacza wykonano w edług zmodyfiko
wanej, probówkowej m etody Bengtson i Toppinga (1) dla rozcieńczeń su
rowic od 1:4 w  górę. Odczyn aglutynacji barw nej wykonano m etodą ka
pilarną w edług Luoto  (9), badając surowice nierozcieńczone.
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WYNIKI

I
Dane uzyskane dla badanych surowic w odczynie wiązania dopełnia

cza i w odczynie barw nej aglutynacji kapilarnej wg Luoto przedstaw io
no sum arycznie w  tabeli I.

Jak  w ynika z tabeli w grupie 2216 sztuk bydła, dorosłego, zdrowego 
dwie surowice (0,09°/«) reagow ały w m ianie 1:4 i 1:8 z antygenem  R. bur
neti  szczepu Henzerling  fazy I i dwie surowice w podobnym mianie 
reagow ały z antygenem  fazy II. Jedna z tych surowic reagowała jedno
cześnie z antygenam i obu faz.

W odczynie barw nej aglutynacji wg Luoto  uzyskano w powyższej gru
pie surowic 12 wyników dodatnich (0,54°/») z antygenem  fazy I i 8 w y
ników dodatnich (0,36%) z antygenem  fazy II. Pięć surowic reagowało 
jednocześnie z antygenam i obu faz.

W grupie zdrowych cieląt i w grupie krów z zaburzeniam i ciąży i po
rodu nie stwierdzono obu odczynami przeciwciał dla użytych antygenów 
R. burneti.

W szystkie surowice owiec i koni badane w odczynie wiązania dopeł
niacza dały w yniki ujem ne z obu fazam i R. burneti. W odczynie ag lu ty
nacji kapilarnej natom iast uzyskano dla surowic od owiec 2 w yniki do
datnie (0,2%) z antygenem  fazy I i 1 w ynik dodatni (0,1°/°) z antygenem  
fazy II. W śród próbek od koni 1 surowica (0,51%) reagowała z antygenem  
fazy I.
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T a b e l a  II. Wynikli odczynów serologicznych z antygenam i R. burneti u zw ierząt
z poszczególnych w ojew ództw

*) Miano 1 :4  lub 1 : 8

W tabeli II przedstawiono, z których województw pochodziły surow i
ce reagujące dodatnio z antygenam i R. burneti  w odczynie wiązania do
pełniacza i barw nej aglutynacji.

Jak  w ykazują dane zaw arte w tabeli II w odczynie wiązania dopeł
niacza reagow ały dodatnio trzy  surowice bydlęce, pochodzące po jednej 
z województw: lubelskiego, opolskiego i warszawskiego. W odczynie 
barw nej aglutynacji kapilarnej uzyskano wyniki dodatnie dla próbek su
rowic pochodzących od zwierząt z 9 województw.

Na rycinie 1 przedstawiono schem atyczną mapę Polski z zaznacze
niem  województw, w których uzyskano dodatnie w yniki odczynów sero
logicznych z antygenam i R. burneti  dla badanych surowic zwierzęcych, 
a także z zaznaczeniem w szystkich województw, z których pochodziły ba
dane surowice.



Nr 4 W ystępow anie R. burneti

DYSKUSJA I W NIOSKI

W yniki przeprowadzonych badań serologicznych przedstawionych 
w tej pracy, nie w skazują na istnienie ognisk zakażenia gorączką Q u by
dła, owiec i koni na terenie badanych województw. Stwierdzanie poje
dynczych dodatnich reakcji z antygenam i R. burneti w badanych gru
dach zwierząt mogłoby jednak sugerować możliwość zetknięcia się tych 
zwierząt z zarazkiem, którego przypuszczalnego rezerw uaru należałoby 
prawdopodobnie szukać wśród małych, dzikich zwierząt (4). Miejscem 
zetknięcia się zw ierząt hodowlanych z zarazkiem  mogą być pastwiska, 
przy czym zasadniczą rolę w przenoszeniu zarazka z rezerw uaru jakim  
mogą być dzikie zw ierzęta odgryw ają przede wszystkim  kleszcze. S tw ier
dzany w Polsce dotąd (do lutego 1977 r.) brak ognisk gorączki Q za
równo wśród zwierząt gospodarskich, jak  i ludzi, można by tłum aczyć 
albo brakiem  czy też m ałą ilością rezerw uarów , albo m ałą aktyw nością 
(zjadliwością) szczepów R. burneti, w ystępujących na badanych te re 
nach.

Za prawdopodobieństwem  istnienia zarazka gorączki Q na terenie Pol
ski przem aw iałyby fak t występowania pojedynczych, ale szeroko rozrzu
conych w wielu województwach dodatnich odczynów serologicznych 
wśród zwierząt badanych w tej pracy, a także stw ierdzanie dodatnich 
reakcji z antygenam i. R. burneti zarówno wśród ludzi jak  i wśród zwie
rząt we wcześniejszych przeglądach serologicznych dokonywanych na 
terenie naszego kraju  (5, 22, 24, 25).

Zagadnienie gorączki Q w Polsce winno interesować zarówno służbę 
zdrowia (23) jak  i służbę w eterynary jną  (8), ze względu na groźne po
wikłania jakie mogą występować u człowieka w jej przebiegu (2, 12, 21) 
oraz ze względu na możliwość dużych s tra t ekonomicznych, w ynikają
cych z częstych ronień obserwowanych u bydła i owiec zakażonych 
R. burneti.

Dotychczas na terenie naszego k ra ju  były obserwowane pojedyncze 
ogniska gorączki Q, powstałe wyłącznie w związku z im portem  bądź 
zwierząt hodowlanych jak  to-m iało miejsce w 1956 roku (10, 13), bądź
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surowców pochodzenia zwierzęcego (6). Stosowana zasada radykalnego 
niszczenia m ateriału  zakażonego dotychczas zapobiegła pojaw ianiu się 
u nas nowych ognisk tej antropozoonozy..

Omawiając problem  gorączki Q w Polsce nie można pominąć faktu, 
iż w krajach sąsiadujących z Polską w ystępują zakażenia wywołane przez 
R. burneti zarówno wśród zwierząt jak  i wśród ludzi (15, 17, 18, 26); 
istnieje więc możliwość przedostaw ania się (poprzez małe, dzikie zwie
rzęta) zarazka na nasze tereny.

W ydaje się więc wskazane przeprowadzanie okresowe badań dzikich 
zwierząt, a także kleszczy w ystępujących na naszym  terenie w k ierun
ku zakażenia rike tsją  gorączki Q. w ykonując obok badań serologicznych 
także próby izolacji zarazka. Możliwość wykonyw ania takich badań jest 
związana z potrzebą zapewnienia odpowiedniej bazy laboratoryjnej, po
zwalającej na pracę z zarazkiem  wysoce zakaźnym. Badania takie w inny 
być przeprowdzane przy ścisłej współpracy służby zdrowia i służby we
terynary jnej.

4 . Ф р ы г и н ,  3. Л е в и н ь с к а ,  С. В о й ц е х о в с к а

ИССЛЕДОВАНИЯ ПО РАСПРОСТРАНЕНИЮ  В СТРАНЕ ИНФЕКЦИЙ, 
ВЫ ЗВАННЫ Х RICKETTSIA BURNETI

I. Серологические исследования хозяйственных животных 

С о д е р ж а н и е

Было проведено серологическое исследование 2284 голов скота, 958 овец и 194 
лошадей — с помощью реакции связы вания комплемента и реакции кап и лляр
ной агглютинации — с применением антигенов R. bu rne ti (Henzerling) I и II  ф а 
зы. Исследовавшиеся сыворотки, взяты е в период от мая 1974 года до ф евраля 
1977 года, происходили преимущественно из Государственных А грарных Хо
зяйств, расположенных в 21 воеводствах.

Три скотские сыворотки реагировали положительно в реакции связывания 
комплемента, из них две с антигеном ф азы  I в титрах 1 : 4 и 1 : 8, и две с анти
геном ф а зы  II (одна из этих сывороток реагировала одновременно с обеими 
ф азам и  антигена). Лошадины и овечье сыворотки было отрицательны в реакции 
связы вания комплемента. Реакция цветной капиллярной агглютинации была по
ложительной в сыворотках 12 голов скота с антигеном ф азы  I и 8-и голов с ан
тигеном ф азы  II. И з них пять сывороток роагировало с обеими фазами. Сы
воротки от 2 овец дали положительную  реакцию  с антигеном ф азы  I и от од
ной с антигеном ф азы  И. Только лиш ь одна лош адиная сыворотка реагировала 
положительно в этой реакции с антигеном ф азы  I.

П оложительные результаты , полученные в обеих реакциях, относились к  сы
вороткам, происходящим из 9 воеводств.

Полученные результаты  свидетельствуют о том, что до 1977 года в Польш е 
лихорадка Q у хозяйственных ж ивотны х не появлялась в форме энзоотичес
ких очагов.

C z. F  г у g i ц, Z. L  е w  i  ń s ka, S. W o y c i e c h o w s k a

DISTRIBUTION OF RICKETTSIA BURNETI INFECTIONS IN POLAND 

I. Serological surveillance, of dom estic anim als 

S u m m a r y

Sera of cattle (22.84), sheep (9.58), and horses (194) w ere  tested by com plem ent 
fixation and cap illary  agglutinatkm  w ith  phase I and  phase II  R. bum eiti an ti
gens (Heiniaerlmg), The se ra  w ere  collected in  th e  period from  M ay 19(74 to  Fe
b ru ary  1977, m ainly in  national farm s in  21 provinces.
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Three cattle se ra  w ere positive in  com plem ent fixation, 2 w ith  phase I antigen 
(1:4 and 1:8) and 2 w ith  phase II antigen (one serum  reacted  w ith  both a n t i
gens). H orse and sheep sera w ere  negative in  com plem ent fixation. C apillary 
color agglutination  itest was positive w ith  12 cattle sera w ith  phase I, and w ith  
8 sera w ith  phase I I  an tigen  (5 se ra  reacted  w ith  both phases). Two sheep se ra  
w ere positive w ith  phase I, and one serum  w ith  phase II antigen. One horse 
serum  only w as positive in  th is te s t w ith  phase 1 antigen. Positive resu lts  of both 
tests included sera collected in  9 provinces.

I t  m ay be suggested th a t  uni til ,11977 Q fever infection of dom estic anim als in 
Poland did not occur as enzootic foo l
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Romuald Pruszyński *)

EPIDEMIA CZERWONKI WYWOŁANA PRZEZ SH IG E LLA SONNEI

Opisano epidem ię czerw onki baktery jnej w yw ołanej przez S. sonnei 
obejm ującej 2533 zarejestrowane przypadki na terenie m iasta G iżycka  
i jego okolic w  woj. suw alskim . P rzyczyną w ybuchu  epidem ii było 
prawdopodobnie zakażenie wody p itnej w  m iejskiej sieci wodociągo
wej.

W dniach 14 i 15.08.1975 r. w ystąpił w Giżycku nagły wzrost za
chorowań u dzieci z objaw am i nieżytu żołądkowo-jelitowego. Pomimo 
nieznacznie nasilonych objawów jelitow ych pobrano wymazy z odbytu 
od 83 dzieci do badania bakteriologicznego w k ierunku pałeczek jelito
wych. Już 18.08.1975 r. Pracow nia Bakteriologiczna Terenowej Stacji 
Sanitarno-Epidemiologicznej w Giżycku wyizolowała z przesłanych m a
teriałów do badania S. sonnei (w 29 przypadkach na 83 zbadanych za
chorowań), co pozwoliło ustalić czynnik etiologiczny tych  masowych za
chorowań.

W ciągu kilku następnych dni liczba zachorowań gwałtownie w zrasta
ła na terenie m iasta Giżycka, a od 18.08.1975 r. zaczęły napływ ać duże 
liczby zgłoszeń z podejrzeniem  o zachorowanie na czerwonkę z okolic 
Giżycka, a mianowicie: z gmin Giżycko, Ryn, M ikołajki, Miłki, W ydmi
ny oraz m iasta i gm iny Węgorzewo. Teren więc rozprzestrzeniania się 
czerwonki stał się rozległy —  obejm ował 2 pow iaty byłego woj. olsztyń
skiego (powiat giżycki i węgorzewski). Tak niepokojąca sytuacja epide
miologiczna upoważniła Państwowego Wojewódzkiego Inspektora Sani
tarnego w Suw ałkach do ogłoszenia stanu  epidemicznego, co umożliwi
ło zastosowanie energicznych środków przeciwepidemicznych.

PRZEBIEG EPIDEM II

Pierw szych zachorowań nie zgłoszono służbie sanitarno-epidem iologi- 
cznej i dlatego trudno było ustalić ściśle początek epidemii. Na pod
staw ie zachowania się krzywej ciągłej na ryc. I, ilustrującej dzienne 
liczby zachorowań rozpoznanych klinicznie i bakteriologicznie można 
przypuszczać z dużym prawdopodobieństwem , że początek epidemii miał 
miejsce w  drugim  tygodniu sierpnia 1975 r. Przem aw ia też za tym  po
czątkowy fragm ent krzyw ej przeryw any, k tó ry  wskazuje, że od 12. 08. 
do 15. 08. 1975 r. stw ierdzono praw ie wyłącznie przypadki potwierdzo

*) A utor —- epidemiolog Okręgowego Inspek to ra tu  Sanitarnego PK P w G dań
sku brał udział w  zw alczaniu opisanej tu  epidem ii. Za udostęnienle m ateriałów  
dziękuje d r  M. Potapie — D yrektorow i W ojewódzkiej S tacji Sanitarno-Epidem io
logicznej iw Suw ałkach i  d r  W. W asilew skiej — D yrektorow i Terenow ej S tacji S a
nitarno-Epidem iologicznej w  Giżycku.

3 — P r z e g lą d  E p id e m io lo g ic z n y  4/77
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było tu  wyłączyć ex  post w ystąpienia większej liczby zachorowań w tym  
okresie ze względu na łagodny i nietypow y na ogół przebieg choroby, 
który  łatwo mógł ujść uwadze i rejestracji.

Jak  w ynika z w ykresu na ryc. 2 najw iększe nasilenie zachorowań 
w mieście Giżycko wyprzedzało m aksym alne częstości zachorowań w te 
renie. Stopniowe wznoszenie się krzywej zachorowań w terenie, św iad
czy zatem, że czerwonka szerzyła się tu  wolniej i nie miała tak  gw ał
townego wzrostu zachorowań jak  w mieście Giżycko.

Epidemia zaczęła wygasać dopiero około 20.09.1975 r. (i od tego cza
su częstości zachorowań stopniowo m alały. Od 10.10.1075 r. liczby za
chorowań w ahały się od 5 do 10 przypadków dziennie. Były to już za
chorowania sporadyczne, rozsiane w różnych częściach m iasta i okolic 
Giżycka. Tak zwany ogon epidem ii czerwonki ciągnął się do 17 paździer
nika 1975 r.

T a b e l a  I. Podział przypadków  wg m iejsca zachorow ania i rozpoznania

Rozmieszczenie terenow e zarejestrow anych przypadków przedstaw io
no w tabeli I. Jak  widać z tej tabeli najw iększą liczbę zachorowań, bo 
aż 1013 przypadków (40%) zanotowano w mieście Giżycko. Epidemia 
ogarnęła praw ie wszystkie ulice miasta. Największe jednak  nasilenie za
chorowań stw ierdzono przy głównych ulicach miasta, co można tłum a
czyć dużym skupieniem  ludności w tym  obszarze i charakterem  zamie
szkiwania (bloki mieszkalne). W gminie Giżycko zanotowano 315 p rzy
padków czerwonki, co łącznie z 1013 przypadkam i w mieście stanowi 
52,4% ogólnej liczby zarejestrow anych przypadków.

Rycina 3 ilustru je  geograficzne rozmieszczenie przypadków czerwon
ki i powiązanie m iasta Giżycka szlakami kom unikacyjnym i z miejsco
wościami, w których w ystąpiły zachorowania.

Na uwagę zasługuje m iasto i gmina Ryn, gdzie stwierdzono 331 przy
padków czerwonki, pomimo stosunkowo niedużej liczby mieszkańców 
w tym  rejonie. W arto nadmienić, że w tym  rejonie już pod koniec czerw-
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ca i lipca 1975 r. zarejestrow ano pierwsze przypadki czerwonki b a te ry j
nej wywołanej S. sonnei.

Dość duże liczby zarejestrow ane na terenie m iasta W ęgorzewa i w je 
go okolicach oraz w innych gminach w ynikały najprawdopodobniej 
z kontaktowego rozsiania zarazka, ponieważ dochodzenie epidem iczni 
nie wykazało innych przyczyn szerzenia zakażenia na tym  terenie.

W związku z epidem ią zbadano 35 892 próbki kału, 1586 próbek w ody, 
i 374 prób żywności.

Potw ierdzenie bakteriologiczne uzyskano w 974 przypadkach czerwon
ki (38,5%), natom iast w 1559 przypadkach (61,5%), mimo stw ierdzenia 
klinicznych objawów zespołu czerwonkowego wykonane posiewy bakte
riologiczne w ypadły ujem nie.

W 203 przypadkach zarejestrow ano zakażenie bezobjawowe, ponieważ 
zakażeniom tym  nie towarzyszyły objawy choroby. Były to na ogół
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osoby z bliskiej styczności z chorym i na czerwonkę, najczęściej w ogni
skach źakażeń rodzinnych i w zakładach nauczania i wychowania.

Rozkład liczby przypadków wg grup wieku przedstawiono w tabeli II. 
Jak  widać z tej tabeli dominowały zachorowania w najm łodszej grupie 
wieku 0—3 lat: 692 przypadki (27,3%). W śród dorosłych najw iększe licz
by zachorowań zanotowano również w  najm łodszej grupie wieku 21—30 
lat: 359 przypadków (14,2%). Rozkład liczby przypadków w środowiskach 
dziecięcych przedstaw iono w tabeli III.

T a b e l a  III. Podział przypadków  wg rodzaju środowiska dziecięcego i rozpoznania

obserw ow any przebieg kliniczny zachorowań był na ogół lekki i czę
sto o słabym  nasileniu objawów, tj. z krótkotrw ałą biegunką, nierzadko 
bez domieszki krw i i śluzu i bez bolesnych parć. Tylko 111 chorych było 
hospitalizowanych ze wskazań klinicznych lub epidemiologicznych. Wśród 
tych  chorych przebieg średniociężki lub ciężki stwierdzono tylko w 17 
przypadkach. W żadnym  przypadku nie nastąpiło zejście śm iertelne. 

Wśród ogólnej liczby 974 przypadków zakażeń potwierdzonych bak te



riologicznie zanotowano 24 nosicieli tymczasowych (0,9%) oraz jednego 
nosiciela stałego. Ze względu na brak badań rektom anoskopowych nie 
można powiedzieć ilu spośród tzw. „zdrowych nosicieli” cierpiało na po
ronną lub nietypow ą postać przew lekłej czerwonki.

PRZYCZYNY EPIDEM II

Przed rozpoczęciem analizy przyczyn epidem ii czerwonki pragnę zwró
cić uwagę na środowisko, w którym  ta epidemia wystąpiła. Miasto Gi
życko i okolice są położone wśród wielkich jezior m azurskich (ryc. 3). 
W okresie lata jest to teren wzmożonego napływ u turystów , co powoduje 
przeludnienie i pogorszenie sanitarnych w arunków  bytowania. Miasto Gi
życko jes t także zapleczem gospodarczym i handlow ym , do którego przy
jeżdżają okoliczni rolnicy, a szczególnie w okresie lata w celu nabycia 
produktów  żywnościowych dla swoich letników. Wiele też osób dojeżdża 
do Giżycka do zakładcjw pracy.

Ponadto tereny  te są obszarami endemicznym i dla czerwonki. P ierw 
sze bowiem lokalne ogniska epidemiczne czerwonki i zachorowania spo
radyczne — jak  wynikało z analizy retrospektyw nej — pojaw iły się 
w  okolicach Giżycka i Rynu w końcu czerwca i lipca 1975 r. W tym  okre
sie obserwowano w mieście Giżycko również liczne zachorowania z obja
wami mogącymi odpowiadać zespołowi czerwonkowemu, które były roz
poznawane jako ostre nieżyty żołądkowo-jelitowe pod nr 561 zgodnie 
z M iędzynarodową Klasyfikacją Chorób.

Były to jednak niew ielkie ogniska epidemiczne i zachorowania spo
radyczne. -Eksplozywność w ystąpienia zachorowań w mieście Giżycko 
w drugim  tygodniu sierpnia 1975 r. przem aw iała przeciwko hipotezie epi
demii kontaktow ej, a raczej za jednym  dużym  rezerw uarem  zarazka, 
z którego wiele przypadków  miało miejsce zakażenia. W yniki badań i do
chodzeń epidemiologicznych z dużym prawdopodobieństwem  wskazywały 
na możliwość, że przyczyną w ybuchu epidemii było zakażenie wody p it
nej z miejskiej sieci wodociągowej.

Za powyższym przem aw iały następujące dane:
1) zły stan sanitarno-techniczny sieci wodociągowej i kanalizacyjnej 

(skorodowanej i zanieczyszczonej) oraz częste drobne jej awarie,
2) nadm ierne' obciążenie ściekami kolektora miejskiego, zwłaszcza 

w okresie turystycznym  przekraczające ustalone normy, co doprowadzało 
do częstego zalewania piwnic domów m ieszkalnych i piwnic zakładów 
żywienia zbiorowego oraz do w ypływ u ścieków ze studzienek rew izyj
nych na ulice miasta,

3) stw ierdzone rozmieszczenie zachorowań w mieście Giżycko wzdłuż 
ulic, przy których stan sieci wodociągowo-kanalizacyjnej budził na j
więcej zastrzeżeń,

4) w yniki badań bakteriologicznych wody wodociągowej w mieście Gi- % 
życko, k tóre od 11.08.1975 r. wypadały w granicach w ątpliw ych lub 
złych. 1

Woda w ujęciu m iasta Giżycka (studnia głębinowa, wiercona) przed 
epidem ią i w czasie trw ania epidemii nie budziła zastrzeżeń pod wzglę
dem bakteriologicznym . Woda z miejskiej sieci wodociągowej badana 
w miesiącu lipcu 1975 r., tj. przed w ybuchem  epidem ii wykazywała 
m iana coli 100, natom iast na agarze i żelatynie stw ierdzono 12. 07. 1975 r. 
znaczną liczbę kolonii bakteryjnych. Przeprow adzone badanie k ilku pró
bek wody w  sieci po m iesiącu tj. 11.08.1975 r. w ykazało poza dużą licz
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bą kolonii na agarze i żelatynie miano coli od 1,6 do 50. Następnie 16. 08.
1975 r. w kilkunastu  próbkach pobranych z różnych końcówek miejskiej 
sieci wodociągowej, oprócz dużej liczby kolonii na agarze i żelatynie 
stwierdzono miano coli od 0,04 do 50. Spowodowało to wdrożenie syste
m atycznych — codziennych badań bakteriologicznych próbek wody po
bieranych z różnych końcówek sieci wodociągowej m iasta Giżycka. Rów
nocześnie wprowadzono intensyw ną dezynfekcję wody wodociągowej 
(chlorowanie) ze stałą kontrolą poziomu wolnego chloru na końcówkach. 
Należy zaznaczyć, że mimo prowadzenia stałego chlorowania stw ierdzo
no obniżenie m iana coli od 0,4 do 50 w licznych próbkach w różnych 
końcówkach aż do 20.08.1975 r. Ponadto z wody tej Pracow nia M ikro
biologii Sanitarnej Zakładu Higieny K om unalnej Państwowego Zakładu 
Higieny w W arszawie wyhodowała oprócz pałeczek Escherichia coli typu 
kałowego również Streptococcus faecalis. Od 20.08.1975 r. stan wody 
w sieci wodociągowej pod względem bakteriologicznym  uległ znacznej 
poprawie. Sporadycznie stw ierdzano jednak w pojedynczych próbkach 
obniżenie miana coli i wzrost liczby bakterii na żelatynie, w tym  Pseu- 
domonas fluorescens. Od 30.09. do 28.10.1975 r. system atyczne badania 
wody wodociągowej wykazały we wszystkich próbkach miano coli w  nor
mie, tylko na żelatynie okresowo stw ierdzano nieznaczny wzrost bakterii, 
w tym  Pseudomonas fluorescens,

5) stw ierdzenie jednorodności szczepu epidemicznego. Przeprowadzone 
bowiem typowanie przez Pracow nię Czerwonki Państwowego Zakładu 
Higieny w W arszawie izolowanych od ludzi szczepów S. sonnei metodą 
określenia kolicynogenności oraz antybiotykooporności wykazało, że 
szczepy te  nie w ytw arzają kolicyn i przedstaw iają ten  sam wzorzec 
wrażliwości na leki przeciw bakteryjne (wrażliwość na: — streptom ycy
nę, chlorom ycetynę, oksyterracynę, neom ycynę i sulfonam idy; opor
ność na: — erytrom ycynę i m etacyklinę).

Jakkolw iek wym ienione powyżej dane nie stanow ią jednoznacznego 
dowodu potwierdzającego przyczynę w ybuchu epidemii, to jednak  z du 
żym prawdopodobieństwem  w skazują na możliwości masywnego zaka
żenia S. sonnei wody pitnej w m iejskiej sieci wodociągowej nie odpo
w iadającej wymogom sanitarnym . Zakażenie to mogło być spowodowa
ne zassaniem ścieków lub przeciekam i przy brakach wody, k tóre często 
w ystępowały w okresie sezonu w mieście Giżycko.

W dalszym przebiegu epidem ii doszło do znacznego rozsiania zarazka 
nie tylko wśród ludności m iasta Giżycka ale i jego okolic oraz powstania 
bardzo licznych źródeł i dróg zakażenia. Np. wśród pracowników za
kładów związanych z produkcją i dystrybucją żywności w ykryto  187 
przypadków czerwonki. Na podstaw ie analizy dat zachorowań stw ier
dzono, że z w yjątkiem  3 przypadków zakażenie pałeczką czerwonki na
stąpiło prawdopodobnie dopiero po 23.08.1975 г., a więc w okresie już 
znacznego rozsiania zarazka wśród ludności. Ponadto w większości przy
padków zakażenie dotyczyło pracowników branżow ych z okolicy Gi
życka, co zilustrowano w tabeli IV.

Rozsianiu tem u sprzyjały — jak  już wspom niałem  — częste podróże 
mieszkańców okolic do m iasta Giżycka i ożywiony ruch turystyczny. 
Jednym  słowem im dłuższy okres trw ania był epidemii w Giżycku tym  
więcej mieszkańców okolic m iało szanse zakażenia się w mieście. Św iad
czy o tym  najw ym ow niej powolny wzrost dziennej liczby zachorowań 
dla okolicy i nasilanie się tu  zakażeń po szczycie epidem ii w Giżycku
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(ryc. 2). Znajduje to też potw ierdzenie w geograficznym rozmieszczeniu 
częstości zarejestrow anych przypadków zakażeń wzdłuż szlaków kom uni
kacyjnych (ryc. 3).
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T a b e l a  IV.

Analiza źródeł zakażenia nie wyłączyła możliwości szerzenia się epi
demii przez środki spożywcze, tym  bardziej, że szerzeniu się tem u mogły 
sprzyjać duże zaniedbania sanitarno-higieniczne w wielu zakładach w y
twórczych i produkcyjnych, żywienia zbiorowego, a zwłaszcza zakładów 
mleczarskich. Nie stw ierdzono jednak wspólnego pokarm u spożywanego 
przez chorych, a szczegółowe dochodzenie epidemiologiczne, badania bak
teriologiczne z prześledzeniem  procesów technologicznych nie pozwoliły 
na potwierdzenie podejrzenia przyczyny epidemii związanej zakażeniem 
mleka lub produktów  mlecznych.

ZWALCZANIE EPIDEM II

W zwalczaniu epidemii zastosowano tryb  postępowania przeciwepide- 
micznego, którego omówienie przekraczałoby ram y tego artykułu . Należy 
podkreślić, że mimo zastosowania energicznych środków przeciwepide- 
micznych już na początku epidemii, liczby zachorowań utrzym yw ały się 
przez dłuższy czas na wysokim  poziomie (ryc. 1). W dalszym przebiegu 
epidemii zakażenia S. sonnei nie miało jednak charakteru  jednolitego 
wzrostu zachorowań, ale szerzyło się ono głównie od przypadku do p rzy
padku, przede wszystkim  drogą kontaktow ą w postaci ognisk rodzin
nych, w  przedszkolach, szkołach itp. lub zachorowań pojedynczych nie 
wiążących się w łańcuch epidemiczny.

W łaściwe zatem  zwalczanie tak  licznych ognisk na rozległym  terenie * 
wymagało pełnego zaangażowania wszystkich pracowników fachowych 
służby zdrowia lecznictwa podstawowego. W tym  celu przeprowadzono 
liczne szkolenia instruktażow e, opracowano szczegółowe instrukcje po
stępow ania w ogniskach czerwonki oraz wprowadzono kartę  dyspense- 
ry jn ą  dla każdego przypadku zakażenia czerwonką lub jej podejrzenia 
(ryc. 4).

K arty  te były prowadzone system em  ruchom ym  (zgodnie z obowiązu
jącym i okresam i badań) przez każdą Przychodnię, Ośrodek Zdrowia itp. 
na terenie objętym  epidemią. W arto zwrócić uwagę, że na odwrotnej
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stronie tej karty  wyszczególniono osoby, które były w ścisłej styczno
ści z chorym  na czerwonkę np. członkowie rodzin itp. Podlegały one 
również nadzorowi lekarskiem u i epidemiologicznemu oraz jednorazo
wym  badaniom  bakteriologicznym , co umożliwiło wczesne rozpoznanie 
zachorowań oraz rozpoznanie ew entualnych przebiegów subklinicznych 
i tzw. nosicielstwa bezobjawowego. Należy podkreślić, że im więcej prze
prowadzono badań tym  więcej w ykryw ano zakażeń S. sonnei. Obserwo
wana bowiem ogromna przew aga zakażeń o łagodnym  przebiegu i czę
sto niecharakterystycznych objawach była również istotną przyczyną 
dotychczasowych niepowodzeń w zwalczaniu epidemii. Dopiero więc u ję
cie całości akcji w jednolity  system  nadzoru epidemiologicznego i lekar
skiego nad osobami zakażonymi, a zwłaszcza pracującym i przy produkcji 
i dystrybucji żywności, przyczyniło się do radykalnej popraw y i w resz
cie do zakończenia epidemii. Reasum ując powyższe należy powiedzieć, 
że uwzględniając rozm iar i zasięg epidemii, gdy przystąpiono do po
wyższej planowej akcji przeciwepidemicznej epidemia ta została opano
wana w krótkim  czasie.

w z Or  k a r t o t e k i

Ryc. 4. Wzór karto tek i dyspanseryjnej w  przypadku w ykrytego zakażenia pałecz
ką czerwonki.
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Р. П р у ш и н ь с к и

ЭПИДЕМИЯ ДИЗЕНТЕРИИ, ВЫ ЗВАНА ПАЛОЧКОЙ SHIGELLA SONNEI

С о д е р ж а н и е

Эпидемия дизентерии вспыхнула в начале августа 1975 года и продолж алась 
до 16 октября 1975 г. Бы ло охвачено 2533 человека; заболевания были регистри
рованы в городе Гиж ицк и его окрестности, в местностях расположенных среди 
больших озер и путей сообщения с городом Гижицком.

Причиной эпидемической вспыш ки вероятно являлось загрязнение питьевой 
воды в городской водопроводной сети. Клиническое течение болезни было воб- 
щем легкое и часто атипичное. В 203 случаях инф екция не сопровождалась кли
ническими симптомами.

R. P r u s z y ń s k i

DYSENTERY EPIDEM IC INDUCED BY SHIGELLA SONNEI 

S u m m a r y

The outbreak  s ta rted  at th e  beginning of A ugust 1975 and lasted until 16. 10. 1975,, 
involving 253,3 recorded cases in  Giżycko city, its surroundings, villages in  .the 
region of g rea t lakes, and spots joined by transpo rta tion  wiith Giżycko. The epide
mic w as due probably  to infection of the m unicipal w ater supply system , which 
failed to m eet san ita ry  requirem ents.

Clinical course of the disease was m ild and often atypical. In 203 cases the 
infection w as no t accom panied by any pathologic symptoms.

Adres: 80-399 G dańsk-O liw a, ul. Chłopska 12-D-15
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Tadeusz Januszko, Tamara Popławska 

GRZYBY AFLATOKSYNOTWÓRCZE
w Ś r o d o w i s k u  c z ł o w i e k a  i z w i e r z ą t

Zakład H igieny In sty tu tu  Medycyny Społecznej 
A kadem ii M edycznej w Białym stoku 
K ierow nik : doc. d r  med. T. Januszko

Stw ierdzono w ystępow anie oraz w zrost w  środow isku człowieka
i zw ierząt grzybów  Aspergillus flavus produkujących a jla toksynę B h 
substancję o silnym  działaniu toksycznym  i rakotw órczym .

Rozpowszechnienie toksycznych szczepów Aspergillus flavus  w k ra 
jach tropikalnych jest dobrze znane (1, 2, 3, 4, 8). Grzyby te w ystępują 
także w klimacie um iarkowanym , powodując skażenie produktów  żyw
nościowych wytworzonym i m etabolitam i, do których należy m. in. afla- 
toksyna Bi (5, 6, 9, 12, 13, 15, 16, 17, 18, 19). Zwraca się uwagę, że sub
stancja ta zaw arta w produktach żywnościowych może wywierać silne 
działanie toksyczne i rakotwórcze (8). Biorąc pod uwagę szkodliwe dzia
łanie m etabolitów grzybowych oraz częstość ^występowania tych grzy
bów, Konferencja Sztokholmska Organizacji Narodów Zjednoczonych 
w  spraw ie ochrony środowiska, badania nad aflatoksynam i uznała jako 
priorytetow e (11).

Ceiem niniejszej pracy było określenie występow ania szczepów grzy
bów z rodzaju Aspergillus flavus  produkujących af la toksynę Bi W środo
wisku ludzi i zwierząt domowych.

M ATERIAŁ I METODY

Do badań użyto m ateriał:
1) w ydaliny i wydzieliny chorych podejrzanych o zakażenie grzybicze, 

pobierane w szpitalach m. Białegostoku (plwociny, wym azy z gardła, po
płuczyny oskrzelowe, żółć), 2) zmienione płuca gęsi pobierane w czasie 
uboju, 3) pasze zwierzęce (kiszonki zielone i siano), 4) środowisko pie
karni (powietrze, odpady m ąki niew ykorzystane do produkcji), 5) woda 
rzeki Supraśl na stanow iskach najbardziej zanieczyszczonych przez rze
kę Białą (6 stanowisk).

Hodowle izolowanych grzybów prowadzono na podłożu płynnym  Sa- 
bourauda przez okres 12 dni w tem peraturze 24°C. Następnie oznaczano 
masę grzybni (12, 13). Obecność aflatoksyny Bi oznaczano w m okrej
i suchej masie grzybni m etodą (10).

Ilościowa ocena aflatoksyny Bi polegała na odczycie ekstynkcji elua- 
tów z chrom atogram u na spektrofotom etrze Beckmana przy długości fali 
360 m/u. W yliczenia dokonywano z krzyw ej wzorcowej sporządzonej przy 
użyciu aflatoksyny B] firm y kopenhadzkiej (Rijks Instituu t voor de 
Volksegenzodheid) (12, 13).

Dokonano także bezpośredniego pom iaru aflatoksyny Bi w m ateria
łach, z k tórych izolowano grzyby.



404 J. Januszko i wsp. Nr 4

WYNIKI

W tabeli I przedstawiono w ystępowanie grzybów produkujących afla- 
toksynę B] w środowisku ludzi i zwierząt.

T a b e l a  I. W ystępowanie w środow isku ludzi i zw ierząt s,zczepów 
produkujących aflatoksynę Bj

Liczba Liczba w yhodowanych Liczba szczepów 
M a t e r i a ł  nróbek szczepów -z rodzaju A. flavus  p roduku ją-

F Aspergillus cych aflatoksynę Bj

W ydaliny i wydzieliny
ludzkie 44 28 11
Płuca gęsi
Środowisko w ypieku

124 27 11

chleba 64 45 13
Kiszonki zielone i siano :239 121 47
Woda rzeki Supraśl 48 34, 8

Jak  widać z tabeli w znacznym procencie z pobieranych prób wyizolo
wano szczepy grzybów z rodzaju Aspergillus flavus  posiadających zdol
ność produkow ania aflatoksyny Bj.

W ystępowanie grzybów w kiszonkach zielonych i sianie przedstaw io
no w tabeli II. , 

Z przedstaw ionych danych wynika, że z około 50% próbek kiszonek 
zielonych i siana izoluje się grzyby należące do rodzaju  Aspergillus. Na
leży zwrócić uwagę, że w  kolejnych latach w zrasta liczba szczepów, któ
re w ykazują zdolność produkcji aflatoksyny Bi. I tak np. w  r. 1971 ok. 
10% w ykrytych grzybów produkowało aflatoksynę Bi, zaś w  kolejnych 
latach odsetek ten  w zrasta do około 40—50%.

W tabeli III przedstawiono średnie stężenie aflatoksyny Bi w w ybra
nych szczepach Aspergillus flavus  izolowanych z różnego m ateriału.

Średnie stężenie aflatoksyny w hodowlach grzybów Aspergillus flavus  
waha się w granicach od 0,136— 1,100 /ig/g suchej m asy grzybni.

T a b e l a  II. W ystępowanie seczepów grzybów produkujących aflatoksynę Bi 
w  kiszonkach zielonych i sianie
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T a b e l a  III. Średnie stężenie aflatoksyny B] 
w grzybmi w w ybranych szczepach Izolowanych z różnego m ateria łu

Należy podkreślić, że w bezpośrednim  m ateriale, z którego izolowano 
grzyby toksynotwórcze nie udało się dostępnym i m etodami wykazać 
obecności aflatoksyny Bi.

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Z przedstaw ionych danych wynika, że w środowisku człowieka
i zwierząt domowych w ystępują grzyby w ykazujące zdolność produkcji 
aflatoksyny Bi. Szczególnie zwraca uwagę fak t występowania tych grzy
bów w paszach zwierzęcych w analizow anych latach oraz w znacznym 
procencie w zmienionych płucach gęsi pobieranych w czasie uboju. 
W poprzednich badaniach wykazano (14), że fungicydy stosowane na 
polach stym ulują wzrost szczepów grzybów z rodzaju Aspergillus flavus  
produkujących aflatoksynę В ь stw arzając potencjalne niebezpieczeństwo 
dostania się m etabolitów tych grzybów do produktów  żywnościowych. 
Również obecność tych grzybów w wodzie rzeki Supraśl, której wody 
m ają znaczenie kom unalne i rekreacyjne może budzić pewne obawy. Za
nieczyszczenie produktów  żywnościowych m etabolitam i grzybów Asper
gillus flavus  po dostaniu się do organizmu ludzkiego w yw ołuje w nich 
zmiany toksyczne (5, 6, 8, 11), zaś długotrw ałe dostawanie się tego związ
ku do organizm u może prow adzić. prawdopodobnie do schorzeń nowo
tworowych. Dotychczas nie ma bezpośredniego dowodu w pływ u afla- 
toksyn na organizm ludzki, jednak wykazano istnienie aflatoksyny Bi 
w w ątrobie u ludzi zm arłych na nowotwory złośliwe (14). W naszym 
przypadku nie udało się wykazać obecności aflatoksyny Bj w  bezpo
średnim  m ateriale, z którego izolowano grzyby aflatoksynotwórcze, mi
mo tego faktu  wykazana częstość w ystępowania tych grzybów wymaga 
dalszych badań i kontroli.

WNIOSKI

1. Stwierdzono szczepy grzybów produkujących aflatoksynę Bi w śro
dowisku człowieka i zwierząt.

2. W zrasta liczba grzybów aflatoksynotwórczych w analizow anych la
tach w paszach zwierzęcych.
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3. Częstość występowania grzybów produkujących aflatoksynę Bi 
w płucach gęsi wym aga szczegółowej kontroli^w czasie uboju.

4. W w ydalinach i wydzielinach ludzi podejrzanych o schorzenia grzy
bicze w ok. 25% w ystępują grzyby produkujące aflatoksynę В*.

Т. Я н  у ш к о ,  Т. П о п л а в с к а

ГРИ БЫ  ОБРАЗУЮ Щ ИЕ АФЛАТОКСИН В СРЕДЕ ЧЕЛОВЕКА 
И Ж ИВОТНЫ Х

С о д е р ж а н и е

Проведено оценку наличия грибов вида Aspergillus flavus в экскрементах 
и выделениях больных, в пробах гусиных легких из убоя, в зеленых силосах 
и сене, пробах воздуха, отходах муки из пекарни и в воде реки Српрасль.

Во всех исследуемых пробах было выявлено наличие грибов вида Aspergillus, 
в среди них грибы относящиеся к  A spergillus flavus обладающие способностью 
образовать аф латоксин Bi.

Средняя концентрация аф латоксина В^ в выделенных ш таммах грибов на
ходилась в пределах 0,136—1,100 /ugjg массы мицелия. Констатировано, что чи
сло грибов аф латоксигенны х увеличилось в анализированные годы в зеленых 
силосах и в сене.

Т. J a n u s z k o ,  Т. P o p ł a w s k a

AFLATOXINOGENIC FUNGI IN THE HUMAN AND ANIMAL 
ENVIRONMENT

S u m m a r y

Fungi of th e  genus Aspergillus w ere looked for in excretions and secretions 
collected from  patien ts, sam ples of goose lung tissue from  a slaughterhouse, green 
fodder and hay, air sam ples and mead w astes from  bakeries, and w ater from  toe 
Supraśl river.

All (the sam ples (tested w ere found to  contain  Aspergillus, including A. flavus 
which is capable of producing aflaitoxin Bj. Mean aflaitoxin Bi concentration in 
the isolated fungal stra in s ranged from  i0.13l6 to 1.100 /*g/g of mycelium  mass. The 
num ber of aflatoxinogenic fungi w as found to  increase in  the obervation  period 
in green fodder and hay.
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O rdynator: d r med. R. K ossakow ski

W latach 1971— 1973 w  zakładzie dla dzieci i m łodzieży z niedoroz
w ojem  um ysłow ym , dokonano oceny stanu zarobaczenia. Badaniem  k a 
łu na obecność je j pasożytów  stw ierdzono zarażenie tasiem cem  karło
w a tym  (Hym enolepis папа) u  10,5P/o badanych w  1971 roku, 19,8°lo w  ro
k u  1972 i 4,8°/o w roku 1973. Przeprowadzono analizą zarażenia tym  pa
sożytem  w  zależności od stopnia niedorozwoju um ysłowego i środowi
ska z  którego pochodzą zarażeni.

Zarażenia Hymenolepis папа w  populacji polskiej nie należą do czę
stych chorób pasożytniczych i wynoszą od 2,0 do 2,7% osób zarażonych 
tasiemczycą (1, 9).

W ostatnich latach obserw uje się wzrost częstości zarażeń tym  paso
żytem  wśród dzieci, k tóre przebyw ają w  środowiskach zam kniętych (10).

W mechanizm ie zarażeń tasiem cem  Hymenolepis папа zwraca się uw a
gę na znaczenie bezpośredniego kontaktu  osobników w tej samej popu
lacji jak  również na znaczenie kontaktów  z rodziną lub okresowego p rze
bywania danego osobnika w środowisku domowym.

Zam knięte środowisko dzieci z niedorozwojem umysłowym, nierozu- 
m iejących i nieprzestrzegających elem entarnych zasad higieny osobistej 
stw arza w arunki dla trw ałego utrzym yw ania się zarobaczenia (2, 4). 
W niniejszej pracy podjęto próbę oceny zarażenia tasiem cem  karłow a
tym  w zam kniętej populacji dzieci i młodzieży z niedorozwojem  um y
słowym.

MATERIAŁY I METODY

Analizie poddano 121 chłopców w wieku 4—22 lat, pensjonariuszy 
Państwowego Domu Pomocy Społecznej dla Dzieci w  Białymstoku. Ba
dane osoby w zależności od stopnia niedorozwoju umysłowego i fizycz
nego podzielono na 5 grup:
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Grupa I — upośledzeni fizycznie, przebyw ający stale w łóżku, z głę- 
boki-n niedorozwojem  um ysłowym  (26 osób).

G rupa II — chodzący lub przebyw ający w łóżku, z głębokim niedoroz- 
woiem umysłowym, z w ybitnym  pobudzeniem  psychoruchowym  (25 
osób).

G rupa III — dzieci i młodzież chodząca z niedorozwojem um ysłowym 
głębokiego lub średniego stopnia (24 osoby).

Grupa IV — dzieci i młodzież chodząca z niedorozwojem umysłowym 
stopnia średniego (24 osoby).

Grupa V — młodzież chodząca z niedorozwojem  um ysłowym stopnia 
lekkiego lub średniego (22 osoby).

W latach 1971— 1973 w oparciu o 3-krotne badania kału na zawartość 
jaj (cyst) pasożytów oceniono:

1) częstość zarażenia tasiemcem karłow atym ,
2) zarobaczenie w zależności od stopnia niedorozwoju umysłowego

i związku rodzinnego badanych,
3) efekt leczenia wśród zarażonych.
Zarażenie tasiemcem karłow atym  w badanej populacji miało przebieg

bezobjawowy.

WYNIKI BADAŃ

Wśród 121 badanych w 1971 roku, zarażenie tasiemcem karłow atym  
stwierdzono u 13 osób, co stanowi 10,7% badanej populacji. Zarażenie 
tylko tym  typem  pasożyta stwierdzono u 1-go osobnika, a mieszane za
rażenie innym i pasożytami (włosogłówka, lamblie, glista lub owsik) u 12 
badanych.

W roku 1972 stwierdzono wzrost liczby zarażonych tasiemcem Hyme-  
nolepis папа do 19,8% (24 osoby). Zarażenia tylko tasiemcem  karłow a
tym  stwierdzono u 8 osób, a mieszane u 16 osób.

W roku 1973 na podstawie badań koproskopowych w ykryto w  bada
nej populacji 6 osób zarażonych tasiemcem  (4,8%), przy czym zarażenie 
izolowane dotyczyło 4 osób, a mieszane 2 osób (tabela I).

T a b e l a  I. Zarażenie tasiem cem  karłow atym  w latach 1971—1973i 
wśród pensjonariuszy Państw ow ego Domu Pomocy Społecznej 

dla Dzieci w  B iałym stoku

Na 24 osoby zarażone H. папа w 1972 roku (tabela II), 17 pochodziło 
ze wsi (70,8%), a 7 z m iasta (29,2%). Ustalono, że co najm niej 13 dzieci 
(52,1%) zarażonych nie przebywało w  środowisku rodzinnym , ze wzglę
du na bardzo duży stopień upośledzenia fizycznego lub psychicznego
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* ,— stopień niedorozw oju psychofizycznego w poszczególnych grupach omówiono 
w tekście.

W zależności od stopnia niedorozwoju umysłowego wykazano, że na j
więcej zarażonych osób (16) stw ierdzano wśród dzieci z głębokim niedo
rozwojem um ysłowym  (grupa II i III), znacznie mniej wśród dzieci 
wogóle niechodzących (4 osoby) oraz ze średnim  niedorozwojem  um ysło
wym  (4 osoby).

W celu leczenia osób zarażonych wyłącznie tasiem cem  karłow atym  
zastosowano w roku 1971 Yomesan lub Sagimid w dawkach od 2X1 tabl. 
do 2X 2 tabl. na dobę przez 7 dni kolejnych. W latach 1972— 1973 zara
żonych leczono wyłącznie Yomesanem. Po kuracji podstawowej w od
stępie 10 dni powtarzano kurację, stosując dawki leku i czas podawania 
jak  w kuracji podstawowej.

W zarażeniach m ieszanych oprócz Yomesanu stosowano dodatkowo le
ki działające etiotropowo na pasoży ty ,vktórych ja ja  (cysty) dodatkowo 
stw ierdzano w kale. K ontrolne 3-krotne badania kału  na obecność jaj 
pasożytów w ykonyw ano bezpośrednio po leczeniu, w  2 i 3 tyg. po zakoń
czeniu kuracji.

T a b e l a  III. W yniki leczenia dzieci i młodzieży zarażonej H ym enolepis папа
w  la tach  1971—1973

Rok Leczonych ogółem W yleczonych B rak  efektu

1971 13 10 3
1972 24 18 6

1973 6 2 4

Jak  w ynika z tabeli III na 13 osób leczonych w 1971 roku z powodu 
tasiemczycy, po zakończonej kuracji ja ja  tasiemca karłowatego stw ier
dzono w kale u 3 osób (30,7%). W roku 1972 leczono z tego powodu 24 
osoby. Po zakończonej kuracji obecność jaj H. папа w  kale wykazano 
u 6 osób (25%). Osoby te odizolowano od pozostałych pensjonariuszy
i poddano w 1973 roku 5-krotnej kuracji Yomesanem w odstępach 2 tyg. 
Efekt terapeutyczny uzyskano u 2 dalszych osób, a pozostałe 4 osoby le
czono ponownie Yomesanem w 1974 roku, uzyskując wyleczenie u 1 oso
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by. U 3 pozostałych zarażonych osób pomimo stosowania system atycz
nych kuracji Yomesanem do chwili obecnej stw ierdza się obecność jaja  
H. папа w kale.

OMÓWIENIE

f Zarażenie tasiemcem karłow atym , w odróżnieniu od innych tasiemczyc 
spotyka się przede wszystkim  u dzieci (3, 7, 10). W zakładach zbiorowego 
wychowywania dzieci częściej w ystępują tego typu zarażenia, co należy 
wiązać przede wszystkim  z cyklem  biologicznego rozwoju pasożyta (brak 
żywiciela pośredniego — zarażenie następuje drogą kontaktu) (6).

Odsetek zarażonych H. папа w stosunku do ogólnej liczby zarażonych 
był różny wg różnych autorów  i wynosił 6,2% w m ateriale Płotkowiaka 
(5) do 30,4% dzieci w m ateriale W ojtyńskiej  (8). Stopień zarażenia tym  
pasożytem  wśród dzieci z upośledzeniem umysłowym, nie przebyw ają
cych w zakładach zam kniętych wynosił w badaniach prowadzonych 
przez lwańczuk  (3) — 0,9% i był wyższy niż u dzieci zdrowych w tym  
samym  wieku.

Środowisko zam knięte dzieci niedorozwiniętych umysłowo, szczególnie 
predysponuje do szerzenia się tego typu zarażeń. Znalazło to potw ierdze
nie w naszych badaniach, w których stw ierdziliśm y w pierwszym  roku 
badań — 10,5% zarażonych Я. папа w  stosunku do badanej populacji. 
W drugim  roku badań 19,9% a w trzecim  roku badań po system atycznej 
kuracji, obniżył się do 4,8% badanej populacji.

Stopień niedorozwoju umysłowego i kontakty  ze środowiskiem ro
dzinnym  mogą rzutow ać na ostateczne efekty terapeutyczne tego zaraże
nia. Na podstawie obserwacji w łasnych i niektórych autorów (8, 10) na
leży stwierdzić, że Yomesan jest skuteczny w leczeniu hymenolepidozy. 
Uwzględniając jednak cykl biologicznego rozwoju pasożyta, należy ku
rację wydłużyć od 7 do 10 dni i pow tarzać ją  2 lub 3-krotnie w odstę
pach 10— 12 dniowych. Taki typ postępowania, niszczy pasożyty, które 
znajdowały się w trakcie leczenia w kosmkach jelitow ych oraz zapobie
ga dojrzewaniu tasiemca uniem ożliwiając składanie nowych jaj (6, 7, 
10). ................................

Stw ierdzony przez nas wyższy odsetek zarażonych wśród dzieci z cięz- 
szym upośledzeniem um ysłowym  oraz wśród dzieci pochodzących ze wsi 
wskazuje na konieczność wzmożonego nadzoru dotyczącego higieny oso
bistej w zakładzie zam kniętym  oraz właściwego nadzoru profilaktyczno- 
-leczniczego środowiska domowego z którego te dzieci pochodzą.

М. К а ч м а р с к и ,  Ф.  Т а р а ш к е в и ч ,  Р. К о с с а к о в с к и ,  С. С к у п ,
К.  Л о т о ц к а

ИССЛЕДОВАНИЯ ПО ГИМЕНО ЛЕПИ ДОЗУ В ЗА КРЫ ТО Й  ПОПУЛЯЦИИ 
ДЕТЕЙ И МОЛОДЕЖ И С УМСТВЕННЫМ НЕДОРАЗВИТИЕМ

С о д е р ж а н и е

В 1971—1973 гг. была проведена оценка распространения гименолепидоза 
в группе 121 м альчика с умственным недоразвитием, в возрасте от 4 до 22 лет, 
пансионеров Государственного детского дома социальной помощи в городе Б я - 
лысток.

На основе копрологических исследований установлено зараж ение карлико
вым цепнем в 1971 году у 10,5% лиц из числа исследованных, в 1972 г. у 19,8°/о 
и в 1973 г. у 4,8°/о исследованных. Ч ащ е всего были инвазированы дети с глу
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боким умственным недоразвитием, а значительно реж е дети со средней степенью 
умственного недоразвития.

С лечебной целью применяли Иомесан (Сагимид) в течение 7—10 дней и по
вторяли цикл лечения 2- или 3-кратно, с 10—12-дневными интервалами. У 4-х 
зараж енны х пациентов, несмотря на систематически проводившиеся циклы ле
чения против карликового цепня, не получено излечения.

М. K a c z m a r s k i ,  F. T a r a s z k i e w i c z , ,  R. K o s s a k o w s k i ,
5. S k u p ,  К.  Ł o t o c k a

HYMENOLEPIS NANA INVASION IN A CLOSED POPULATION 
OF YOUNG SUBJECTS W ITH MENTAL DISABILITY

i S u m m a r y

In the period 1971—1973 a  group of 121 m entally  reta rded  boys 4—22 years old, 
residents of C hildren’s Social C are House in Białystok, w ere tested  for Hym eno- 
lepis nana invasion. By koprological exam ination th e  parasite  w as detected in 
197:1 in  10.5%>, in 1972 in  19.8°/o(, and in  197,3 in  4.8% of .eases. The invasion was 
most frequen t among children  w ith  deep m ental disability, and m uch less frequen t 
among those w ith m oderate disability.

Yomesan (Sagimid) was adm inistered for 7—10 days, the trea tm en t being repe
ated 2 o r 3 tim es a t 10—12-day .intervals. In  4 patien ts the  the rapy  was not suc
cessful, in  spite of system atically  repeated  application.
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ZESPÓŁ WĄTROBOWO-NERKOWY

In sty tu t Chorób Zakaźnych i Pasożytniczych A kadem ii M edycznej w  W arszawie 
D yrektor: prof. d r  med. B. Kassur

W ostatnich latach pojaw ia się coraz w ięcej doniesień na tem at za 
burzeń czynności nerek w  chorobach wątroby. Ponownie dyskutow ana  
jest słuszność wyodrębnienia zespołu w ątrobowo-nerkowego jako jed 
nostk i chorobowej. W pracy przedstaw iono aktualne poglądy na tem at 
patogenezy i leczenia zespołu wątrobowo-nerkowego.

Patogeneza i klinika zespołu wątrobowo-nerkowego nie została dotąd 
dostatecznie w yjaśniona mimo postępu badań we współczesnej hepatolo- 
gii. Od dawna wiadomo, że w  chorobach w ątroby  może dojść do zaburzeń 
czynności nerek, co w ynika z fizjologicznych, niejako uzupełniających się 
czynności wydalniczych, udziału w  przem ianie m aterii, regulacji naczy
niowej oraz wrażliwości na czynniki toksyczne obu narządów. Dlatego 
też uszkodzenie jednego narządu może wpływać na stru k tu rę  i czynność 
drugiego. Aby podkreślić tę współzależność, już na początku naszego s tu 
lecia wprowadzono pojęcie zespołu wątrobow o-nerkowego (1, 11, 23). Do 
chwili obecnej uznanie tego zespołu ma zarówno swoich zwolenników 
jak  i przeciwników (2, 10, 11, 18, 20, 23, 24, 27, 29, 30) i pozostaje nadal 
kontrow ersyjnym  pojęciem klinicznym . W piśm iennictw ie polskim pro
blem em  tym  zajm owali się w ostatnich latach Kuska  (17) i Brzozowski 
(10). W ystąpienie zespołu wątrobowo-nerkowego wiązano początkowo 
z niewydolnością nerek powstałą po zabiegach operacyjnych na drogach 
żółciowych (1, 23, 27). Później nazwę tę rozszerzono na każdą niedomogę 
nerek współistniejącą ze schorzeniem w ątroby, np. w  przebiegu takich 
chorób jak  leptospiroza, periarteritis nodosa, sarkoidoza, skrobiawica, po
socznice, krw aw ienia z żylaków przełyku u chorych z m arskością w ątro
by. Conn proponuje dla tych  schorzeń nazwę zespołu pseudowątrobowo- 
-nerkowego (11).

Uważa się, że w chorobach w ątroby może dojść do następujących za
burzeń i/lub zmian w nerkach:

1) ostrej niezapalnej niewydolności nerek przy wspólnym uszkodzeniu 
w ątroby i nerek  np. przez czterochlorek węgla, toksyny, leki (29),

2) ostrej niezapalnej niewydolności nerek po zabiegach na drogach 
żółciowych (1, 23, 27),

3) czynnościowych zmian ,nerek w przebiegu m arskości lub w  w iru 
sowym zapaleniu w ątroby prawdopodobnie w skutek zwiększonej ak tyw 
ności aldosteronowej i ADH w osoczu oraz wzmożonego proksym alnego 
wchłaniania sodu (22, 25),

4) kłębkowego zapalenia nerek (k.z.n.) w  w irusow ym  zapaleniu w ą
troby  typu  В związanego przyczynowo z powierzchniowym  antygenem  
HBsAg  i rdzeniowym  HBcAg  oraz k.z.n. w przebiegu marskości. Biorąc



pod uwagę, że u chorych z marskością w ątroby w około 30% przypad
ków stw ierdza się obecność antygenu HBS w surowicy krw i w patogene
zie k.z.n. w tych  przypadkach nie można wykluczyć współudziału tego 
antygenu (6, 9),

5) ostrej m artw icy cewek nerkow ych w w yniku krw aw ień z żylaków 
przełyku (23, 24),

6) oraz zmian określonych jako zespół w ątrobow o-nerkowy.
W świetle doniesień z ostatnich la t zespołem wątrobow o-nerkowym  

określa się gwałtow ne pogorszenie czynności nerek w przebiegu prze
wlekłych chorób w ątroby a zwłaszcza w marskości. M anifestuje się on 
skąpomoczem, przy wysokiej jego osmolarności i niskiej zawartości sodu 
oraz zatrzym aniem  substancji azotowych w surowicy (11, 20, 23, 24, 29, 
30). Patogeneza tego zespołu nie jest jasna, a hipotezy przy pomocy któ
rych próbowano ją  wyjaśnić oparte są głównie na badaniach u chorych 
z niew yrów naną marskością w ątroby. W edług najstarszej z nich zespół 
w ątrobow o-nerkow y pow staje na skutek zmniejszenia objętości osocza 
u chorych ze schyłkową niewydolnością w ątroby, wodobrzuszem i na
stępowym zmniejszeniem przepływ u krw i przez nerki (20). Jednakże dal
sze badania w ykazały jednoznacznie, że całkowita objętość osocza jest 
u chorych z m arskością i wodobrzuszem raczej zwiększona (19, 24, 29).

Nie znaleziono również zależności między objętością osocza a przesą
czaniem kłębkowym. Przetoczenie album in czy dextranu  daje tylko przej
ściową popraw ę czynności nerek i to nie u wszystkich chorych, nie zmie
nia klinicznego przebiegu ani nie zwiększa okresu przeżycia (19).

W patogenezie zespołu wątrobow o-nerkowego podnosi się też rolę nad
ciśnienia w żyle głównej dolnej i żyłach nerkow ych (21). W badaniach 
eksperym entalnych na psach wykazano, że nadciśnienie to koreluje ze 
zmniejszonym przesączaniem  kłębkowym, zmniejszonym przepływem  
krw i przez nerki i m niejszą zdolnością nerek do w ydalania nadm iaru  wo
dy. U ludzi z m arskością w ątroby rzadko jednak  dochodzi do dużego 
wzrostu ciśnienia w  żyle głównej dolnej i żyłach nerkowych. Co więcej, 
wykazano, że zmniejszone w ydalanie sodu z moczem nie jest zależne 
zarówno od ciśnienia w żyle głównej dolnej jak  i żyłach nerkow ych (19, 
cyt. 20). Uważa się, że u chorych z m arskością lub w irusow ym  zapale
niem  w ątroby zależy ono obok wzmożonej aktyw ności aldosteronowej oso
cza, również od wzmożonego wchłaniania sodu w kanaliku proksym al- 
nym  prawdopodobnie na skutek unieczynniania domniemanego horm onu 
sodopędnego, utożsamianego przez niektórych z prostaglandyną PGA 
(8, 15, 31).

Powszechną akceptację uzyskała teoria aktyw nego skurczu naczyń n e r
kowych w patogenezie zespołu wątrobowo-nerkowego (7). Badania przy 
użyciu kwasu paraam inohipurow ego oraz xenonu radioaktyw nego w y
kazały, że skurcz ten dotyczy wybiórczo naczyń kory, doprowadzając do 
zmienionego rozdziału krw i w nerce na korzyść nefronów przyrodzenio-' 
wych (12, 15, 28). Przyczyna powstania skurczu naczyń pozostaje niezna
na. Znikanie tych zmian w angiogram ach pośm iertnych w skazuje na ich 
czynnościowy charakter (12, 30). O statnie doniesienia sugerują, że skurcz 
ten może być wyw ołany przez jakąś substancję krążącą naczynio-aktyw - 
ną, w ydalaną czy też produkow aną względnie nie m etabolizowaną przez 
uszkodzoną w ątrobę (4, 23, 24). Nie zidentyfikowano jednak do tej pory 
substancji, k tóra działałaby wybiórczo na naczynia nerkowe. Inni au to 
rzy próbują w ytłum aczyć skurcz naczyń korowych przew agą układu 
sympatycznego (cyt. 30). P róby zm ierzające do popraw y perfuzji nerko
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wej przez blokadę układu sympatycznego dały niejednolite wyniki. I tak 
Baldus osiągnął przy pomocy infuzji phenoxybenzam iny popraw ę ukrw ie- 
nia nerek (3). Natom iast Epstein  nie mógł wpłynąć na hem odynam ikę 
nerek przez wlewy phentolam iny do tętn icy  nerkowej (12).

Fischer jest zwolennikiem  hipotezy, że skurcz naczyń korowych jest 
wynikiem  nagrom adzenia się „fałszywych neurotransm iterów ” na zakoń
czeniach nerw ów sym patycznych, które elim inują prawidłowo aktyw ne 
am iny takie jak norepinephryna i dopamina (13). Dożvlne w lew y dopa- 
m iny rzadko jednak popraw iają ukrw ienie nerek (5). Sugeruje się rów 
nież, że w zrost ren iny  w osoczu u chorych z uszkodzona w ątrobą może 
być odpowiedzialny za skurcz naczyń nerkow ych (cyt. 30). Inni autorzy 
u trzym ują, że wzmożona aktywność reniny jest raczej następstw em , a nie 
przyczyna zaburzonej hem odynam iki nerkow ej (4). Z przedstaw ionych 
powyżej doniesień wynika, że dalecy jesteśm y od tego, by odpowiedzieć 
na pytanie, na podstawie jakich mechanizmów patogenetycznych u cho
rych z niedomoga w ątroby  rozwija się zespół wątrobow o-nerkowy.

Dotychczas ustalono następujące powiązania patogenetyczne między 
uszkodzona w ątroba a nerkam i: zmniejszone ukrw ienie nerek (28), zmie
niony rozdział krw i w nerce na korzyść nefronów przyrdzeniow ych (12. 
15). zmniejszone przesączanie kłebkowe. zwiększoną aktywność ADH
i aldosteronu, ew entualne istnienie innych substancji w azoaktyw nych 
(22) bądź horm onu sodopędnego (15).

N iewyjaśniona jest spraw a organicznego uszkodzenia nerek w zespole 
w ątrobow o-nerkowym . W histologicznych badaniach nerek  osób zm ar
łych z powodu różnych chorób w ątroby, przy użyciu m ikroskopu św ietl
nego, elektronow ego i techniki im m unofluorescencyinej stwierdzono nie
wielkie zm iany anatom iczne w kłębkach, w cewkach, naczyniach nerko
wych i tkance śródmiąższowej nerek (26). Powyższe zmiany morfologicz
ne nie m aią prawdopodobnie znaczenia klinicznego, zwłaszcza że w ostat
nich latach stw ierdzono, iż nerk i pobrane od osób zm arłych z powodu 
zespołu w ątrobow o-nerkowego nadają się do przeszczepienia i pracują 
norm alnie u nowego osobnika (11).

Z punk tu  widzenia praktycznego dla lekarza-klinicysty rzeczą bardzo 
ważną jest odróżnienie zespołu wątrobowo-nerkowego od ostrej m artw i
cy cewek nerkowych. Jest to szczególnie istotne, ponieważ ostra m artw i
ca kanalikow a może często wystąpić u tych chorych w w yniku k rw a
wień z żylaków przełyku (23, 24). Zarówno w jednym  jak  i w drugim  
zespole chorobowym stw ierdza się skąpomocz oraz podwyższony poziom 
mocznika i k rea tyn iny  w surowicy. Jednakże w ostrej m artw icy cewek 
nerkow ych w odróżnieniu od zespołu wątrobowo-nerkowego ciężar w ła
ściwy i osmolalność moczu będą niskie a zawartość sodu w moczu będzie 
wysoka (powyżej 40 mEq/l).

Rokowanie w zespole w ątrobow o-nerkowym  u osób z niew yrów naną 
m arskością w ątroby jest bardzo złe i kończy się w 100% śmiercią. P rze
ciętny okres przeżycia od chwili w ystąpienia mocznicy wynosi około
6 tygodni (20). Śm ierć jest następstw em  przede wszystkim  dużego uszko
dzenia w ątroby z towarzyszącą często encefalopatią a zmiany w nerkach 
są czynnościowe i odwracalne, jeśli przyw róci się praw idłową czynność 
w ątroby.

Celem leczenia jest więc przede wszystkim  popraw a funkcji wątroby. 
Poza konw encjonalnym  leczeniem zachowawczym polecano skrzyżowane 
krążenie, transfuzje  w ym ienne, perfuzję przez obcogatunkową wątrobę,
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zespolenie żyły głównej dolnej z żyłą w rotną (2, 16). Obecnie na pod
staw ie doświadczeń naszej kliniki jak  i innych ośrodków nie zachęca się 
do tego typu  leczenia. Pew ne nadzieje na przyszłość wiążą się jedynie 
z przeszczepianiem  w ątroby (14), jak  również z lekam i zmniejszającymi 
opór naczyniowy w nerkach i popraw iającym i przez to ukrw ienie ne
rek. W ymienia się tu  octapressin, dopaminę, prolaktynę, prostaglandynę 
PGA, m etaram inol (11, 30). Działanie tych leków jest jednak  tylko przej
ściowe a ocena ich skuteczności wym aga dalszych badań.

Reasum ując, zespół w ątrobow o-nerkow y jest to samoistne, postępują
ce uszkodzenie czynności nerek u chorych z zaawansowaną chorobą w ą
troby  głównie w  niew yrów nanej marskości. Klinicznie charakteryzuje  
się on mocznicą, skąpomoczem, zmniejszonym  w ydalaniem  sodu z m o
czem i wysoką osmołalnością moczu. Skurcz naczyń korowych z nastę
powym przem ieszczaniem  krw i do rdzenia jest powszechnie przy jętą  h i
potezą w yjaśniającą mechanizm tych zmian. Obraz morfologiczny zmian 
w nerkach nie jest znam ienny a zespół ma charak ter czynnościowy. W y
mienione leczenie nie jest w  pełni skuteczne, a jego istota dyskusyjna. 
Popraw a czynności w ątroby jest podstawowym  w arunkiem  cofnięcia się 
zmian określonych m ianem  zespołu wątrobowo-nerkowego.

В. Р ы х а л ь с к а - Г л а н ц
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KOMITET ORGANIZACYJNY V III ZJAZDU 
Polskiego Tow arzystw a Epidemiologów 
i Lekarzy Chorób Zakaźnych 
61-003 Poznań, ul. W incentego 1, tel. 710-4,1

KOMUNIKAT NR 2

U przejm ie zaw iadam iam y, że w dniach  2i3 i 24 kw ietn ia  1978 r. odbędzie się 
w  Poznaniu (Pałac K ultury) V III Zjazd N aukow y Polskiego Tow arzystwa Epidem io
logów i Lekarzy Chorób Zakaźnych.

Tem atyka Zjazdu:
1. W irusowe zapalenie w ątroby: diagnostyka i te rap ia  postaci ostrych i przew le

kłych
2. Im m unologia chorób zakaźnych
3. Choroby odzwierzęce
4. B adania epidemiologiczne w  ocenie wpływu środow iska na s tan  zdrow ia ludno

ści
Referenci o form ie przedstaw ienia zgłoszonych p rac zostaną powiadom ieni od

dzielnym  K om unikatem .
Przew idziane im prezy tow arzyszące:

24 kw ietnia — godziny wieczorne: spotkanie tow arzyskie
25 kw ietn ia — 2 wycieczki krajoznaw cze (do wyboru) na trasie

1. K órnik — Rogalin
2. Szlak P iastow ski — Gniezno-Lednogóra

W ram ach  powyższych wycieczek przew idziane jest zwiedzanie zabytków  Poznania. 
Koszt uczestnictw a w  Zjeździe — 200,— zł 
O rientacyjne ceny: pokoje w  hotelach „Orbis” : 
dwuosobowy — 300,— zł, jednoosobowy — 200,— zł 
Udział w  spotkaniu  tow arzyskim  — 200,— zł 
Udział w  wycieczkach w raz z obiadem  — 200,— zł 

Adres K om itetu Organizacyjnego:
K linika Chorób Zakaźnych
Insty tu tu  Chorób W ew nętrznych A kadem ii Medycznej 
61-003 Poznań, ul. W incentego 1, tel. 710-41 
Nr konta PKO w  Poznaniu: 63S1-18438-132.

Sekretarz Zjazdu V-се Przewodniczący 
Dr A. K ryska  Z jazdu

Dr J. Juszczyk

Przew odniczący Zjazdu 
Doc. d r bab.' W. K iczka
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W.' M aszkiewicz, A. Banaś, R. Sołtys, H. Osmęda: Wyriik badań gazometrycznych 
u noworodków zakażonych (w przebiegu biegunek). (Zesz. 6, str. 433)

K. B ielecki: Ropnie w ątroby. (Zesz. 6, str. 469)
H. Midro: Ocena przydatności testów  paskowych „Patho Tec” do badań bak terio 

logicznych. (Zesz. 6, str. 513)
J. P rzyjem ski, H. Chrostowska, J. E llert-Zygadłow ska, J. K rzyszto fow icz: Badania 

niektórych czynników krzepnięcia k rw i i fibrynolizyn u chorych z w iruso
wym  zapaleniem  w ątroby. (Zesz. 7, str. 533)

M. Burghart-C zaplińska, B. Sawicka: Im m unoelektroforeza białek surowicy krw i 
chorych n a  różne postacie zapalenia płuc. (Zesz. 7, str. 543)

W. W. Jędrzejczak, K. C hm ielew ski, M. Skierczyński:  Neurotoksyczność w inkrystyny 
a półpasiec. Możliwe działanie potęgujące. (Zesz. 7, str. 585)

W. M aszkiewicz, A . F iutowska: U jaw nienie u now orodka po szczepieniu BSG uszko
dzenia ośrodkowego układu  nerwowego wywołanego brucelozą. (Zesz. 7, str. 
593)

W. Prusek, A. Rotter, B. Fluder, I. Chrzanowska, L. Springer, W. Żyłka: Ocena 
skuteczności rondom ycyny w  infekcjach układu oddechowego u dzieci. (Zesz. 8, 
str. 629)

D. Prokopowicz: B adania I0-dniow ej dynam iki odczynów granulocytarnych krw i
obwodowej u chorych leczonych enkortonem . (Zesz. 8, str. 625)

Z. Holendzki, M. Iw ulska-L eśn iew ska: Stosowanie antybiotyków  u niem ow ląt 
w  pierw szych m iesiącach życia. (Zesz. 8, str. 657)

Z. Daciewicz, A. Badowski: Postępy w  leczeniu zgorzeli gazowej. (Zesz. 8, str. 663)
S. S. K acprzyk: Uszkodzenie nerek  u 1'2-letniej dziewczynki w  przebiegu leczenia 

m etycyliną. (Zesz. 10, str. 841)
M. K rzem ińska-P akuła , J. Pracka  i inni: W spółistnienie reum atycznego i b ak te ry j

nego zapalenia w sierdzia (obraz kliniczny i anatomopatologiczny). (Zesz. 11, 
str. 953)

Z. K raw czyk, M. Brocki, A. Sękulski: Torbiel bąblow ca w  płucu. (Zesz. 11, str. 
961)

I. Radomańska, I. M ierzejew ska, M. F ija łka-Rym ar: P rzyczynek do zakażeń Sal
monella derby. (Zesz. 11, str. 989)

C. M ardarowicz, B. Tuczapska: Przypadek zgorzeli gazowej, pow ikłanej agranulocy- 
tozą. (Zesz. 12, str. 1083)

W. M ierzejew ski, J. Szczepański: K liniczny obraz ciężkich pow ikłań infekcyjnych 
w  połogu. (Zesz. 12, s tr. 1087)

E. Zaręba-Bogdal, Z. P lam ieniak, M. Stępień-Dobrowolska: W ybiórcze uszkodzenie
podwzgórza w  gruźliczym zapaleniu mózgu i opon mózgowych. (Zesz. 13, str. 
1149)

Z. D ettla ff, I. Biesiekierska: Uogólniona gruźlica węzłów chłonnych. (Zesz. 17, str. 
1487)

Z. Koba, S. Nowak: Zespół psychoorganiczny praw dopodobnie w  następstw ie p rze
bytego zakażenia ornitozą. (Zesz. 17, str. 1499)

J. W łodarczyk, A. Pacyński: Ospa praw dziw a w  św ietle pracy prof. P. Tissota  z ro 
ku 1773. (Zesz. 17, str. 1523)

S. Zajączkowski: B adania nad przydatnością odczynu lateksowego do bznaczania 
antygenu Australia. (Zesz. 16, str. 1353)

S. Nowak, I. P laneta-M ałecki i wsp.: P rzyczynek do leczenia zakażeń układu m o
czowego u dzieci. (Zesz. 16, str. 1367)

H. W ojtowicz: P rzypadek brucelozy przew lekłej z tow arzyszącą cukrzycą i nadci
śnieniem  tętniczym . (Zesz. 26, str. 1365)

I. Formejster: Ostry krw otok z żołądka oraz w tórny ostry  wrzód kw asicy zespole- k
nia żołądkowo-jelitowego, jako pow ikłanie pogrypowe. (Zesz. 16, str. 1391)

M. Górecka: Ropień pełzakowy w ątroby  skojarzony z bak teriem ią duru  brzusznego. 
(Zesz. 16, str. 1395)

M. Skonieczna, J. Skonieczny: W spraw ie zapalenia szpiku u n iem ow ląt i małych 
dzieci. (Zesz. 20, str. 1741)

B. Batko: P roblem y te rapeu tyczne w  lambliozie. (Zesz. 22, str. 1820)
S. Kośmider, A. M isiewicz, H. Hrycek: W pływ zanieczyszczeń em itow anych przez 

zakłady azotowe na zachowanie się białek odpornościowych surowicy krw i. 
(Zesz. 22, s tr. 1835)

c.d. ze str. 412

c.d. na str. 426
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Praca zespołowa !)

EPIDEMIOLOGICZNE BADANIA PRZEWLEKŁYCH 
NIESWOISTYCH CHORÓB UKŁADU ODDECHOWEGO 

WŚRÓD MIESZKAŃCÓW KRAKOWA 2)

WYNIKI POW TÓRNEGO BADANIA ANKIETOW EGO I PRZEDMIOTOWEGO

Przedstawiono m etody badań oraz uzyskane w  1973 roku w yn ik i po
wtórnego badania dorosłych m ieszkańców  Krakowa. Badanie ankietow e  
przeprowadzono u S5eU osób, wchodzących w  skład losowej próby, zba
danej po raz pierw szy w  1968 roku. Badanie spirom etryczne w ykonano  
w  1973 roku  u  96°/o osób, które m iały to badanie w ykonane w  1968 roku
i u  których  zebrano dw ukro tn ie w yw iady. Nie stw ierdzono w iększych  
różnic m ędzy grupą osób zbadanych dw ukro tn ie i tym i, u których  ze 
brano w yw iady ty lko  w  1968 roku.

Badanie epidemiologiczne przew lekłych nieswoistych chorób układu 
oddechowego wśród mieszkańców K rakowa podzielono na kilka etapów. 
Po pierwszym  etapie przygotowawczym  etap drugi zrealizowano w 1968 
roku, kiedy to przeprowadzono badanie przekrojowe. Badanie to objęło 
próbę losową mężczyzn i kobiet w wieku od 19 do 70 la t (1, 2). W okresie 
od lutego do m aja 1973 roku, w ram ach trzeciego etapu przeprowadzono 
powtórne badanie osób wylosowanych i zbadanych w 1968 roku.

METODY

B a d a n i e  a n k i e t o w e
Zbieranie wywiadów powierzono specjalnie w tym  celu przeszkolonym 

ankieterom , których pracę nadzorowali K ierownicy G rup Ankieterów. 
Funkcję tych ostatnich, zarówno w 1968 jak  i 1973 r., pełnili ci sami do-

1 P lan . i kierow nictw o badania oraz przygotowanie te j p racy : Feliks Saw icki (Za
kład S tatystyki M edycznej Państw owego Zakładu Higieny w  Warszawie). 
Przygotow anie badania ankietow ego i prow adzenie sek re taria tu  badań ankietow ych: 
zespół pracow ników  Dzielnicowej S tacji Sanitarno-Epidem iologicznej w K rakow ie- 
-K row odrza pod kierunkiem  L ucyny Tw ardow skiej.
Przeprow adzenie badania ankietowego: T. Dobrowolska, B. Olszowy, Z. Szrom ba- 
-Rysowa, D. T yłkow a  i  A. Zam brzycka-K unachow icz  z zespołem ankieterów .
Badanie przedm iotow e: Zespół pracow ników  Instytu/tu M edycyny W ew nętrznej AM 
w  K rakow ie pod k ierunkiem  M. K opczyńskie j-K ow alczykow ej, Przychodni P rzeciw 
gruźliczej w  Nowej H ucie pod kierunkiem  K. Z urek-W ójcickiej oraz Zakładu Epi
demiologii In sty tu tu  M edycyny Społecznej AM w K rakow ie pod kierunkiem  W. Ję- 
drychowskiego.
Analiza statystyczna: Zespół pracow ników  Zakładu S tatystyk i M edycznej PZH.

2 B adania były częściowo subw encjonow ane z umowy 05-651-R  zaw artej przez 
Państw ow y Zakład H igieny z N ational C enter fo r H ealth  Statistics,, Rockville, M a
ryland, USA (kierownik badań: Doc. d r F. Sawicki).
B adania w  K rakow ie były prowadzone pod patronatem  Rady Program ow o-N auko- 
w ej B adań nad Przew lekłym i Chorobam i U kładu Oddechowego w  K rakow ie (P rze
wodniczący: Prof. d r J. K ostrzewski).



420 P raca zespołowa Nr 4

świadczeni ankieterzy. Obowiązki ankieterów powierzono głównie kobie
tom, z co najm niej średnim  wykształceniem . Nie zatrudniano jako an
kieterów  lekarzy, pielęgniarek, studentów  medycyny.

Szkolenie ankieterów  w 1973 r. przeprowadzono w podobny sposób, jak  
w 1968 r. (1). Po przedstaw ieniu celu, zakresu, organizacji i metod badań 
oraz po krótkim  omówieniu treści kw estionariusza i w yjaśnieniu pod
stawowych pojęć i definicji przystąpiono do zajęć praktycznych, które 
polegały na przeprowadzeniu próbnych wywiadów, w których każdy an 
k ieter odgrywał kolejno rolę ankietera lub respondenta.

Z kolei każdy z ankieterów  zebrał po kilka wywiadów u dowolnie w y
branych osób. Następnie przedstawiono organizację badania ankietowego 
oraz omówiono sposób wypełniania form ularzy pomocniczych. Na koniec 
każdy z ankieterów  w tow arzystw ie K ierow nika G rupy przeprowadzał 
badanie w dwóch mieszkaniach. A nkieterzy nie wiedzieli o tym , że jest 
to badanie próbne.

Przydział ankieterów  do m ieszkań był losowy. Przybycie ankietera do 
mieszkania poprzedzało wysłanie listu uprzedzającego, w którym  przed
staw iony był cel badania oraz w yrażona była prośba o życzliwą współ
pracę. Po przybyciu do mieszkania ankieter zbierał wyw iady od każdej 
z osób, które były  zbadane uprzednio w  1968 r.

Po zebraniu w yw iadu ankieterzy wręczali każdem u respondentow i za
proszenie do badania przedmiotowego. Zaproszeń do badań przedm ioto
wych nie wręczano osobom przew lekle obłożnie chorym  oraz ciężko po
szkodowanym inwalidom.

W przypadku niezastania któregokolwiek ze stałych mieszkańców 
w wieku od 19 do 70 lat, do obowiązku ankietera należało co najm niej 
dw ukrotne odwiedzenie mieszkania w term inie późniejszym.

A nkieterzy zbierali w yw iady korzystając z jednolitego kwestionariusza, 
zgodnie z w ytycznym i szczegółowej instrukcji. K w estionariusz użyty 
w pow tórnym  badaniu przeprowadzonym  w 1973 r. różnił się nieznacz
nie od w ersji w ykorzystanej w 1968 r. (1). Zawierał on inform acje do
tyczące występow ania objawów kaszlu, odkrztuszania flegmy, duszności, 
świszczącego oddechu, napadowej duszności, niezdolności do pracy  z po
wodu chorób układu oddechowego, niektórych chorób przebytych w prze
szłości, nałogu palenia, wykształcenia, p racy  zawodowej, w arunków  mie
szkaniowych i społeczno-bytowych.

Pom inięto w  tym  kw estionariuszu niektóre pytania, dotyczące faktów, 
k tóre m iały m iejsce przed 1968 r. Np. nie pytano respondentów o m iej
sce urodzenia, o historię zamieszkania, a byłych palaczy, którzy przerw ali 
palenie przed 1968 r., nie pytano pow tórnie o przyczyny przerw ania pa
lenia itp. Dodano kilka pytań, dotyczących sposobu spędzania wolnego 
czasu, zmian m iejsca zamieszkania i rodzaju ogrzewania mieszkania 
w okresie od 1968 do 1973 r. Inform acje o nałogu palenia uzupełniono 
dwoma pytaniam i dotyczącymi zaciągania się przy paleniu oraz ograni
czania ilości w ypalonych papierosów w okresie ostatnich lat.

B a d a n i e  p r z e d m i o t o w e
Po zebraniu wyw iadu ankieterzy zapraszali respondentów  do badań 

przedm iotowych, w ram ach których przeprowadzano pom iary wysokości 
ciała w pozycji stojącej i  siedzącej, pom iar ciężaru ciała, badanie spiro
m etryczne oraz pom iar fałdu tłuszczowego. M etodyka badań przedm ioto
wych była taka sama jak  w  1968 r. (1).

Pom iar wysokości ciała w pozycji stojącej oraz wysokości ciemieniowo-
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-siedzeniowej wykonywano z dokładnością do 1 cm, przy użyciu wzrosto- 
mierzy. Pom iaru ciężaru ciała dokonywano z dokładnością do 0,1 kg.

Badanie wydolności w entylacyjnej płuc przeprowadzono za pomocą 
apara tu  „V italograph”. Badane osoby wykonyw ały pod kontrolą laboran
tów m aksym alny wdech, a następnie bez zatykania nosa w ydychały z n a j
większą mocą zawartość powietrza z płuc. Pom iar wykonano u każdej 
z osób pięciokrotnie, w odstępach co najm niej 15 sekund. Z uzyskanych 
5-ciu zapisów wybierano do analizy wartości m aksym alnej pojemności 
życiowej (FVC) oraz odpowiadające im wartości m aksym alnej pojem no
ści wydechowej sekundowej (FEV1>0). Równocześnie notowano tem pera
turę i ciśnienie atm osferyczne w pomieszczeniu, w  których wykonano ba
danie w celu standaryzacji pomiarów za pomocą wskaźnika BTPS ł). Po 
pewnym  okresie czasu pow tórnie obliczano wartości FVC i FEVi.0 i ko
rygowano błędne wyniki.

Pom iary fałdu tłuszczowego wykonywano za pomocą fałdom ierza L an
gego nad m ięśniem  trójgłow ym  prawego ram ienia oraz pod dolnym  ką
tem  praw ej łopatki. Pom iary wykonywano z dokładnością do 1 mm.

WYNIKI

B a d a n i e  a n k i e t o w e
W 1968 r. ankieterzy zebrali wywiady u 4355 osób, tj. u 94% spośród 

4653 osób w wieku od 19 do 70 lat, m ieszkających wówczas w 1930 wylo
sowanych mieszkaniach.

W 1973 r. ankieterzy zebrali pow tórnie wyw iady u 3688 osób, co sta
nowi 79,3% w stosunku do wylosowanej próby, a 84,7% w stosunku do 
grupy, u której zebrano wyw iady w 1968 r. Wśród 3688 osób, u których 
zebrano powtórnie w yw iady było 876 (24%) takich, k tóre w  międzycza
sie zmieniły mieszkanie w Krakowie i k tóre zostały odszukane. Odsetek 
odm awiających i nieosiągalnych w 1973 r. był nieco niższy (3,5%) niż 
w 1968 r. (4,0%). Pozostałe 11,8% przypada na zmarłych, osoby niedostęp
ne, te które w yjechały na stałe z Krakowa, lub których nie udało się od
naleźć (tab. I).

>) BTPS — (tem peratura ciała i ciśnienie gazu nasyconego wodą.
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Po zakończeniu badania terenowego wiosną 1973 r. obliczono, że tylko 
65% respondentów zgłosiło się do badania przedmiotowego. W związku 
z tym  w jesieni 1973 r. przeprowadzono dodatkowe badania spirom etrycz
ne u tych osób, k tóre nie zgłosiły się do badań na wiosnę. Szczególną 
uwagę zwrócono na wykonanie badania spirom etrycznego u tych osób, 
u których wykonano badanie spirom etryczne w 1968 r. U tych osób, które 
nie chciały lub nie mogły pójść na badania wykonano pom iary spirom e
tryczne w domu.

W rezultacie w  1973 r. wykonano co najm niej jedno z zaplanowanych 
badań przedm iotowych u 1260 ankietow anych mężczyzn (79,7%) i 1680 
kobiet (79,7%). W śród osób zbadanych dw ukrotnie przez ankieterów  u 70% 
wykonano dw ukrotne badanie przedm iotowe, a u ok. 17% nie wykonano 
tych badań ani razu  (tab. II). W 1973 r. wykonano badanie przedm ioto
we u blisko 96% mężczyzn i 97% kobiet spośród tych, u k tórych zebrano 
dw ukrotnie wywiady, a k tórzy mieli w ykonane to badanie w 1968 r. 
U części osób nie udało się wykonać wszystkich zaplanowanych badań 
przedm iotowych (tab. III).

B a d a n i e  p r z e d m i o t o w e

’) co najm niej jedno z zaplanowanych badań

T a b e l a  III. Badanie przedm iotow e w  1973 r.

W yszczególnienie
Liczba
osób

. Odsetek w  stosunku 
do osób, u których 

zebrano w yw iad

Zgłosili się do badań  bez ponownego
wezwania 1291 35%

Zgłosili się do badań po 1 dodatkowym  
w ezw aniu 660 18°/o

Zgłosili się do badań po 2 dodatkowych 
wezwaniach .429 12%

Zbadana dodatkowo w  jesieni 1973 r. 560 ,15%

Zbadani ogółem 2940 80%

Pom iar spirom etryczny 2926 79%
Ciężar ciała 2594 7 0%
Wysokość ciała w  pozycji stojącej ,2602 71%
Wysokość oiemioniowo-siedzeniowa -21599 70%
Fałd tłuszczowy n a  ramienliu 2588 70%
Fałd tłuszczowy pod łopatką 2584 70%
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B a d a n i  wg p ł c i  i w i e k u
W 1968 r. wyw iady zebrano u 1925 mężczyzn i 2430 kobiet. Pow tórnie 

w yw iady zebrano u 1581 mężczyzn (82%) i 2107 kobiet (87%). Średni wiek 
1925 mężczyzn zbadanych w 1968 r. wynosił 41,1 lat, 2430 kobiet — 41,7 
lat. W 1973 r. średni wiek 1581 zbadanych mężczyzn wynosił 45,9 lat, 
a 2107 kobiet 46,3 lat. Uwzględniając 5-letni okres jaki upłynął między 
dwoma badaniam i w 1973 r. obserw uje się nieco niższe średnie wieku 
u mężczyzn i kobiet, niż należałoby tego oczekiwać. Zarówno w 1968 jak 
i 1973 r. u  kobiet obserwowano wyższy niż u mężczyzn odsetek osób n a j
młodszych i najstarszych (tab. IV).

T a b e l a  IV. Osoby objęte badaniem  ankietow ym  wg w ieku i  płci w  1968 i w  1973 r.

Mężczyźni Kobiety___________
Wiek zbadanych

-w 1968 r. w  1968 r. w  1973 r. w  1968 Г. -w 1973 r.

P a l e n i e  t y t o n i u
W 1968 i w 1973 r. większość kobiet nie paliła, u mężczyzn obserwowa

no zjawisko wprost przeciwne. U mężczyzn i kobiet w okresie 5 lat 
zmniejszył się odsetek niepalących. Wzrósł odsetek byłych palaczy, zwła
szcza u mężczyzn. Odsetek aktualnych palaczy zwiększył się wśród ko
biet a zmniejszył się wśród mężczyzn.

Zestawienie inform acji o nałogu palenia w 1968 i 1973 r. u osób zba
danych dw ukrotnie (tab. V) wskazuje, że w okresie 5-letniej obserwacji 
niepalący mężczyźni nieco częściej niż kobiety rozpoczynali palenie 
a aktualnie palący nieco rzadziej je przerywali. Kobiety częściej niż męż
czyźni po uprzednim  zaprzestaniu palenia powracały do tego nałogu.

T a b e l a  V. Palenie ty toniu u osób zbadanych dw ukrotnie wg płci 
iw 1968 i w  1973 r.
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A n a l i z a  g r u p y  o s ó b  n i e o b j ę t y c h  d w u k r o t n y m  
b a d a n i e m

Porównano grupę osób, u której zebrano w yw iady w 1968 i w 1973 r. 
z grupą osób niezbadanych powtórnie. O dsetek niezbadanych mężczyzn 
(21%) był istotnie wyższy od odpowiedniego odsetka kobiet (15%). W p ra 
wie wszystkich kategoriach osób niezbadanych w 1973 r. z w yjątkiem  od
m awiających odsetek mężczyzn był wyższy niż kobiet (tab. I). Średni 
wiek osób zbadanych dw ukrotnie był przeciętnie niższy od średniego w ie
ku osób niezbadanych, przy czym tylko u kobiet różnica między tym i 
średnim i była duża (2,5 lat) i statystycznie istotna. U mężczyzn i kobiet 
najwyższy odsetek niezbadanych stwierdzono w grupach najm łodszych 
i najstarszych osób. U bytki w grupie najm łodszych były najczęściej spo
wodowane wyjazdem  z Krakowa, w grupie najstarszych zgonami. Drugą 
z kolei przyczyną nie przeprowadzenia powtórnego badania w grupie 
osób najstarszych były odmowy.

G rupa osób niezbadanych pow tórnie w 1973 r. różniła się istotnie od 
grupy zbadanych dw ukrotnie pod względem nałogu palenia wg danych 
z 1968 r. W grupach wydzielonych wg nałogu palenia najwyższy odsetek 
niezbadanych był wśród aktualnie palących w 1968 r. mężczyzn i byłych 
palaczek.

Nie stwierdzono istotnych różnic między częstością występowania ob
jawów przewlekłego nieżytu oskrzeli, zespołu astm atycznego oraz innych 
analizowanych objawów ze strony układu oddechowego u osób zbadanych 
dw ukrotnie i niezbadanych powtórnie. Jedynie wśród mężczyzn, którzy 
w 1968 r. podali najw yższy stopień duszności stwierdzono istotnie wyższy 
odsetek niezbadanych niż u tych, którzy tych objawów nie podawali.

Średnie wartości FEVa,0 w 1968 r. były u zbadanych dw ukrotnie męż
czyzn nieco wyższe niż u niezbadanych powtórnie, u kobiet przeciwnie, 
ale różnice były statystycznie nieistotne. W grupie mężczyzn i kobiet, 
u których w 1968 r. stwierdzono zespół zaporowy (FEV10% ^  60%) odse
tek niezbadanych był nieco wyższy niż w grupie tych osób, u których 
wartość FEV10% była w 1968 r. wyższa od 60%. Różnice te były nieistot
ne.

Zwraca uwagę istotnie wyższy odsetek osób u których nie zebrano po
w tórnie wywiadów w 1973 r. wśród tych, którzy w 1968 r. nie zgłosili się 
do badań przedmiotowych.

PODSUMOWANIE

Po upływie 5 lat udało się odnaleźć i zebrać wywiady u 85% osób, które 
w 1968 r. m ieszkały w  1930 wylosowanych m ieszkaniach i były w  wieku 
od 19 do 70 lat, i u których wówczas zebrano w yw iady po raz pierwszy. 
Badanie spirom etryczne przeprowadzono pow tórnie u 96% osób, u któ- % 
rych zebrano dw ukrotnie (w 1968 i w 1973 r.) wywiady, i k tóre m iały 
wykonane badanie spirom etryczne w 1968 r. Zarówno w 1968 jak  i w 
1973 r. zastosowano takie same m etody badania ankietow ego,, spirom e
trycznego i antropom etrycznego.

W okresie 5 lat, k tóre dzieliły oba badania ubyło z grupy zbadanej 
w 1968 r. najw ięcej osób najm łodszych i najstarszych. Zmniejszył się od
setek niepalących mężczyzn i kobiet, zmniejszył się też nieznacznie odse
tek ak tualn ie palących mężczyzn, natom iast wzrósł odsetek aktualnie pa
lących kobiet.
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Porównanie grupy osób zbadanych dw ukrotnie z tym i, k tóre były ba
dane tylko w 1968 r. wykazało, że w pierwszej grupie średni w iek m ęż
czyzn i kobiet był niższy niż w drugiej, przy  czym tylko u kobiet różnica 
ta była istotna. Częstość występowania objawów ze strony układu odde
chowego w 1968 r. w obu porów nyw anych grupach nie różniła się istotnie. 
Również nie stwierdzono istotnych różnic między średnim i wartościam i 
FEV1-0 w 1968 r. oraz częstością występowania zespołu zaporowegq w obu 
tych grupach.

К о л л е к т и в н а я  р а б о т а

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ХРОНИЧЕСКИХ 
НЕСПЕЦИФИЧЕСКИХ БОЛЕЗНЕЙ  ДЫ ХАТЕЛЬНОЙ СИСТЕМЫ СРЕДИ 

Ж ИТЕЛЕЙ ГОРОДА КРАКОВА. РЕЗУЛЬТАТЫ  ПОВТОРНОГО 
АНКЕТНОГО И ОБЬЕКТИВНОГО ИССЛЕДОВАНИЯ

С о д е р ж а н и е

В 1973 году было проведено повторное исследование взрослых ж ителей горо
да К ракова, которые в 1968 г. прож ивали в выбранны х квартирах (по слу
чайной выборке), были в возрасте от 19 до 70 лет и подвергались тогда иссле
дованиям. Повторное анкетное изучение провели у 85% лиц из числа исследо
ванных в 1968 году, а спирометрические исследования провели у 96% лиц, у ко
торых двукратно собрали опросы и которые подвергались спирометрическим 
исследованиям в 1968 г. В течение 5-летнего периода убыло больше всего лиц 
самого младшего и самого старшего возраста. Лица двукратно не исследован
ные были в среднем старше тех, у которых дваж ды  собрано опросы. Группа 
лиц обследованных двукратно не различалась существенным образом от груп
пы исследованных только-лиш ь в 1968 г. — по отношению к частоте появления 
симптомов со стороны ды хательной системы в 1968 г. В группах выделенных по 
привычке курения убыло больше всего тех мужчин, которые в 1968 г. курили 
папиросы и тех женщ ин, которые были зачислены к  группе бывш их куриль
щиц.

C o l l e c t i v e  w o r k

EPIDEMIOLOGICAL STUDY OF CHRONIC NONSPECIFIC RESPIRATORY 
DISEASES AMONG INHABITANTS OF CRACOW — RESULTS OF FOLLOW -UP

SURVEY

S u m m a r y

In 1973 a follow-up study was perform ed am ong adult inhabitan ts of Cracow, 
who in 1968 lived in random ly selected dwellings, w ere 19 to 70 years old, and w ere 
exam ined a t th a t time. The repeated  in terv iew  study covered 85% of persóns exa
m ined in  1968, and spirom etric m easurem ents w ere m ade in 96% of those who 
w ere reinterview ed, and who had  these m easurem ents in  1968. The losses during 
the 5 year observation period w ere m ostly from  the youngest and oldest age groups. 
Persons who w ere not exam ined tw ice w ere on the average older than  those who 
w ere reinterview ed. Prevalence of resp ira to ry  sym ptom s in 1968 did not differ 
significantly  in  the group of subjects who w ere in terview ed twice and those Who 
w ere not exam ined for the second time. In  the group of nonresponses in 1073 w ere 
m ore males who w ere in 1968 presen t smokers and fem ale ex-sm okers than  in the 
group of subjects who w ere exam ined twice.
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Feliks Sawicki, Bogdan W ojtyniak, Andrzej Ratyński

PRZEW LEKŁY NIEŻYT OSKRZELI I ZESPÓŁ ASTMATYCZNY 
U DOROSŁYCH MIESZKAŃCÓW KRAKOWA 

W OKRESIE 5-LETNIEJ OBSERWACJI i)

Z Zakładu S tatystyk i M edycznej Państw owego Zakładu Higieny w  W arszawie 
K ierow nik: doc. d r  med. F. Saw icki

Przedstawiono zm iany w  częstości w ystępow ania przewlekłego nie
ży tu  oskrzeli i zespołu astm atycznego w  zależności od płci, w ieku  i na
łogu palenia. D ynam ika występow ania objaw ów przewlekłego nieżytu  
oskrzeli była w yraźnie j zw iązana z nałogiem palenia, natom iast dyna
m ika  w ystępow ania zespołu astm atycznego była w yraźn ie j związana  
z w iek iem  badanych.

W 1968 i w 1973 r. przeprowadzono w K rakow ie dw ukrotne badanie 
ankietowe 3688 mężczyzn i kobiet, którzy w 1968 r. byli w wieku od 19 
do 70 lat. Osoby te  mieszkały w 1968 r. w wylosowanych wówczas miesz
kaniach. M etodykę badań oraz ogólne w yniki badania podano w poprzed
nim doniesieniu 2).

W tym  opracowaniu przedstaw ione są zm iany w częstości w ystępowania 
oraz dynam ika objawów przewlekłego nieżytu oskrzeli i zespołu astm a
tycznego w okresie 5-letniej obserwacji.

KRYTERIA DIAGNOSTYCZNE

Przew lekły nieżyt oskrzeli (PNO) rozpoznawano u osób, k tóre podały 
występowanie objawów przewlekłego kaszlu i odkrztuszania flegmy. Ob
jaw y traktow ano jako przew lekłe jeżeli występow ały one codziennie (co 
najm niej cztery dni w tygodniu), co najm niej w okresie kolejnych trzech 
miesięcy w roku, przez dwa lata lub dłużej.

Rozpoznanie zespołu astm atycznego (ZA) ustalano u tych osób, które 
odpowiedziały pozytyw nie na co najm niej dwa spośród trzech pytań  do
tyczących występowania świszczącego oddechu, napadowej duszności oraz 
leczenia się z powodu astm y (dychawicy) oskrzelowej.

!) B adania były częściowo subw encjonow ane z umowy 05-651-R, zaw artej przez 
Państw ow y Zakład Higieny z N ational Center for H ealth  Statistic^, Rockville, M a
ryland, USA (Kierownik badań: Doc. d r F. Saw icki). B adania terenow e w  K rakow ie 
były prowadzone pod patronatem  Rady Program ów o-N aukow ej B adań nad P rze
w lekłym i Chorobam i U kładu Oddechowego w  K rakow ie (Przewodniczący: Prof, dr 
J. K ostrzewski). W badaniu  terenow ym  uczestniczyli pracow nicy A kadem ii Medycz
nej, S tacji Sanitarno-Epidem iologicznej o raz innych in sty tucji w  Krakowie.

2) Przeg. Epid., 1977, 31, 4, 419.
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Badanych podzielono na grupy w zależności od stosunku do nałogu pa
lenia. W tym  opracowaniu uwzględniono cztery z nich:

NN — osoby, k tóre podały i w  1968 i w 1973 r., że nigdy nie paliły re 
gularnie (co najm niej 1 papierosa dziennie),

AA — osoby, które podały że palą ty toń i w 1968 i w 1973 r.,
AE — osoby, które w 1968 r. podały, że palą tytoń, a następnie w okre

sie 1968— 1973 r. przerwrały palenie,
ЕЕ — osoby, które przerw ały palenie przed 1968 r. i nie powróciły już 

do tego nałogu.

Dynam ikę występowania objawów PNO i ZA w okresie 5-letniej ob
serw acji analizowano za pomocą wskaźników (dynamiki) przedstaw iają
cych:

1. Prawdopodobieństwo utrzym ania się objawów (PNO 68/73 lub ZA 
68/73), oszacowane na podstawie frakcji osób z objawami (odpowiednio 
PNO lub ZA) zarówno w 1968 jak  i w 1973 r. wśród ogółu zbadanych.

2. Prawdopodobieństwo przetrw ania objawów (PNOs lub ZAS), oszaco
wane na podstawie frakcji osób z objawam i (odpowiednio PNO lub ZA) 
w 1973 r. wśród tych, którzy mieli te objaw y (PNO lub ZA) w 1968 r.

3. Prawdopdobieństwo cofnięcia się objawów (PNO- lub ZA-), oszaco
wane na podstaw ie frakcji osób bez objawów przewlekłego kaszlu i od
krztuszania w 1973 r. (w przypadku PNO) lub bez jakichkolw iek objawów 
astm atycznych w 1973 r. (w przypadku ZA) wśród tych, którzy mieli 
objawy PNO lub odpowiednio ZA w 1968 r.

4. Prawdopodobieństwo w ystąpienia nowych objawów (PN O + lub 
Z A + ), oszacowane na podstawie frakcji osób z objawam i (PNO lub ZA) 
w 1973 r. wśród tych, k tórzy ich nie mieli (odpowiednio PNO lub ZA) 
w 1968 r.

CZĘSTOŚĆ WYSTĘPOW ANIA OBJAWÓW PNO I ZA WG PŁCI I WIEKU

Objawy PNO, a w mniejszym  stopniu objawy ZA w ystępowały częściej 
u ogółu mężczyzn niż u ogółu kobiet i w 1968 i w 1973 r. (tab. I). Objawy 
występowały częściej w 1973 niż w 1968 r. u przedstaw icieli obu płci.

W SKAŹNIKI DYNAMIKI
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T a b e l a  III. Częstość w ystępow ania ZA (odseitki) w  1968 li 1973 r. 
w  5-letniich przedziałach w ieku wg płci

1) odpowiednio w  1968 i w  1973 r.

się badanej dw ukrotnie grupy osób, porównano częstość występowania 
tych objawów w 1968 r. i 1973 r. w  pięcioletnich klasach w ieku (tab. II 
i III). Analizą objęto  tylko te osoby, k tóre i w  1968 i 1973 r. m ieściły 
się w przedziale w ieku od 25 do 70 lat. Porównano kolejno częstość w y
stępowania objawów PNO i ZA w 1968 i 1973 r. w wieku 26 i 30 lat, 
31 do 35 lat itd. Obliczono standaryzow ane współczynniki, w  liczniku 
których znajduje się obserwowana w 1973 r. liczba osób z objawami, 
a w m ianowniku liczba oczekiwana, tj. taka, k tórej należałoby oczekiwać 
gdyby odsetek osób z objawami w każdej 5-letniej grupie wieku w 1973 
r. był tak i sam  jak  w  1968 r. W artość standaryzow anych współczynni
ków obliczonych dla PNO wynoszą 1,11 dla mężczyzn a 1,35 dla kobiet, 
dla ZA odpowiednio 0,93 dla mężczyzn, dla kobiet — 1,21. W 1973 r. 
u mężczyzn stw ierdzono więcej objawów PNO, a u kobiet więcej obja
wów PNO i ZA, niż należałoby oczekiwać wyłącznie w w yniku starze
nia się badanej grupy osób. Zmienność różnic między odsetkam i osób 
z objaw am i ZA w tych sam ych przedziałach w ieku w 1968 i 1973 r. (są 
to różne osoby) w ydaje się wskazywać na to, że efekt kohortow y jest 
w yraźniej zaznaczony w przypadku ZA niż PNO.

CZĘSTOŚĆ WYSTĘPOW ANIA OBJAWÓW PNO I ZA WG NAŁOGU PALENIA

Częstość występowania PNO i ZA była związana z nałogiem palenia 
zarówno w 1968 jak  i w 1973 r. (tab. IV). Objawy PNO występow ały na j
częściej u aktualnie palących, objawy ZA u byłych palaczy.

Po upływ ie 5 la t objawy PNO częściej występow ały w grupie niepalą
cych (NN) i aktualnych  palaczy (AA), oraz w  grupie mężczyzn, którzy 
przerw ali palenie przed 1968 г. (ЕЕ). Zm niejszenie się częstości w ystę
powania objawów obserw uje się u tych  mężczyzn, którzy przerw ali pale
nie po 1968 r. (AE) oraz u byłych palaczek z przed 1968 г. (ЕЕ). Zwraca 
uwagę identyczna częstość występowania PNO w 1968 i w 1973 r. u nie-
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T a b e l a  IV. Częstość w ystępow ania objawów PNO i ZA wg nałogu palen ia  i płci

palących mężczyzn i kobiet. W grupach palących i byłych palaczy częstość 
PNO była wyższa u mężczyzn.

Objawy ZA u mężczyzn występowały w 1973 r. częściej niż w 1968 r. 
z w jątkiem  grupy NN, u kobiet w 1973 r. występow ały również częściej 
z w yjątkiem  grupy ЕЕ. U niepalących kobiet objaw y ZA występowały 
częściej niż u mężczyzn.

W YSTĘPOWANIE OBJAWÓW PNO I ZA W 1968 I 1973 R.

Podzielono ogół badanych na grupy wg występowania objawów kaszlu 
i odkrztuszania w 1968 i 1973 r. (tab. V):

BO — grupa bez objawów przew lekłych kaszlu i odkrztuszania, albo 
całkowicie bez tych  objawów,

OPKO — grupa z objawami przewlekłego kaszlu lub przewlekłego od
krztuszania flegmy,

PNO — grupa z objaw am i przewlekłego kaszlu i przewlekłego od
krztuszania flegmy.

W okresie 5-letniej obserw acji u 346 mężczyzn (22%) i u 281 kobiet 
(13%) doszło do przyrostu  objawów, a u 200 mężczyzn (13%) i u 162 ko
biet (8%) doszło do całkowitego lub częściowego cofnięcia się objawów 
kaszlu i odkrztuszania flegmy.
.'-Następnie podzielono ogół badanych na inne trzy  grupy, pierwszą, 

ótiejm ującą osoby bez objawów astm atycznych (BO), drugą — osoby, 
któ^e podały, że w ystępuje u nich tylko świszczący oddech albo tylko



ВО — bez objaw ów  przew lekłych
OPKO — objaw y przewlekłego kaszlu lub przewlekłego odksztuszamlia 
PNO — przew lekły n ieżyt oskrzeli

napadowa duszność, albo, że tylko leczyły się z powodu astm y oskrzelo
wej (PZA) oraz trzecią — z objawam i ZA (tab. VI). Ogółem stwierdzono 
w okresie 5 la t przyrost objawów astm atycznych u 248 mężczyzn (16%) 
i u 318 kobiet (15%). Cofnięcie się objawów, częściowe lub całkowite, 
stwierdzono u 150 mężczyzn (9%) i 161 kobiet (8%).

DYNAMIKA W YSTĘPOWANIA OBJAWÓW PNO

Prawdopodobieństwo utrzym ania się (PNO 68/73), p rzetrw ania (PNOs), 
cofnięcia się (PNO—), oraz w ystąpienia nowych objawów PNO (P N O + ) 
było w yraźnie związane z w iekiem  tylko u mężczyzn (tab. VII). Najgorsze 
wartości wskaźników dynam iki obserwowano w grupie aktualnych pala
czy (AA) obu płci. Najwyższe prawdopodobieństwo cofnięcia się objawów 
PNO (PNO—) obserw uje się u  mężczyzn, którzy przerw ali palenie po 
1968 r. (AE). Prawdopodobieństwo utrzym ania się objawów PNO (PNO 
68/73) i wystąpienia nowych objawów (PNO +  ) było zbliżone w grupie 
AE i ЕЕ. W artości wskaźników dynam iki w grupie niepalących (NN) na
leżały do najlepszych.

DYNAMIKA WYSTĘPOWANIA OBJAWÓW ZA

Prawdopodobieństwo utrzym ania się (ZA 68/73), przetrw ania (ZAS), 
cofnięcia się (ZA—) oraz w ystąpienia nowych objawów ZA (Z A + ) było 
wyraźnie związane z wiekiem  badanych mężczyzn i kobiet (tab. VIII).
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T a b e l a  VIII. D ynam ika objawów ZA wg wieku, nałogu palenia i płci

* — w skaźnika nie obliczano ze w zględu na m ałą liczebność grupy

Nie stw ierdza się tak  wyraźnego jak  w  przypadku PNO związku między 
wartościam i analizow anych wskaźników dynam iki objawów ZA, zwłasz
cza u kobiet, a stosunkiem  do nałogu palenia badanych osób. Np. praw do
podobieństwo cofnięcia się objawów ZA (ZA—) było wyższe u aktualnie 
palących kobiet, niż u tych, k tóre nigdy nie paliły.

PODSUMOWANIE

W grupie mieszkańców Krakowa obserwowanej przez 5 la t częstość 
występowania objawów PNO i ZA zwiększyła się. W zrost częstości w y
stępowania objawów tylko w pewnym  stopniu można przypisać proceso
wi starzenia się badanej grupy. Zm iany w częstości występowania obja
wów ZA były w większym stopniu uw arunkow ane efektam i kohortow y- 
mi niż zmiany w  częstości występowania objawów PNO.

Częstość występowania objawów PNO i ZA były związana z wiekiem 
badanych, zwłaszcza mężczyzn oraz z nałogiem palenia. Przetrw anie, 
utrzym yw anie się, cofanie się i występowanie nowych objawów PNO 
było związane z wiekiem  badanych mężczyzn, a z nałogiem palenia za
równo u mężczyzn jak  i u kobiet. Dynam ika występowania objawów ZA 
była u mężczyzn i kobiet związana z wiekiem, natom iast nie stwierdzono 
wyraźnego związku z paleniem  tytoniu, zwłaszcza u kobiet.

Stosunkowo wysoki odsetek osób, u k tórych cofnęły się objaw y PNO
i ZA w okresie 5 lat nasuwa pew ne1 wątpliwości dotyczące słuszności 
przyjętej definicji przew lekłych chorób układu oddechowego. Zjawisko 
powyższe nie w ydaje się być następstw em  błędów, np. błędu którego 
źródłem mógł być respondent lub ankieter. Przeciwko tem u przem awia 
fakt, że prawdopodobieństwo cofnięcia się objawów PNO i ZA jest tym  
większe, im młodsi byli badani, a ponadto praw dopodobieństwo cofnięcia 
się objawów PNO jest w  logiczny sposób związane ze stosunkiem  do n a 
łogu palenia.

W yraźne obniżenie się częstości w ystępowania objawów PNO w gru
pie osób, k tóra przerw ała palenie w okresie 5-letniej obserw acji ukazuje 
konkretny k ierunek działalności zapobiegawczej, zmierzającej do obniżę-
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nia się częstości w ystępowania przewlekłego nieżytu oskrzeli u osób do
rosłych.

Pow tórne badanie tych samych osób przeprowadzone po 5 latach po
tw ierdziło postawioną uprzednio hipotezę, wg której wyższa częstość w y
stępowania PNO i w pewnej mierze ZA, u mężczyzn niż u kobiet spowo
dowana jest większym rozpowszechnieniem nałogu palenia wśród męż
czyzn. Wśród niepalących zarówno częstość występowania objawów PNO 
i ZA oraz wartości wskaźników dynam iki były takie same lub zbliżone 
u mężczyzn i u kobiet. Różnice między tym i wartościam i u aktualnych 
i byłych palaczy obu płci są prawdopodobnie uw arunkow ane różnym  na
tężeniem  palenia.

Ф. С а в и ц к и ,  Б. В о й т ы н я к ,  А. Р а т ы н ь с к и

ХРОНИЧЕСКИЙ БРО Н ХИ Т И АСТМ АТИЧЕСКИЙ СИНДРОМ 
У ВЗРОСЛЫ Х Ж ИТЕЛЕЙ ГОРОДА КРА КО ВА  В ПЕРИОДЕ ПЯТИЛЕТНЕГО

НАБЛЮ ДЕНИЯ

С о д е р ж а н и е

П ять лет спустя были собраны повторно опросы от 3688 взрослых жителей 
города К ракова, которые в 1968 г. были в возрасте от 19 до 70 лет. В течение 
пятилетней обсервации увеличилась частота появления хронического бронхита 
и астматического синдрома, что только лиш ь частично было обусловлено про
цессом старения исследуемых лиц.

Динамику появления симптомов анализировали с помощью показателей удер
ж ивания, сохранения, прекращ ения и появления новых симптомов. Динамика 
появления симптомов хронического бронхита была связана у мужчин с воз
растом исследуемых, а у представителей обоих полов с курением папирос. Ди
намика появления астматического синдрома была связана только лиш ь с воз
растом исследуемых. Прекращ ение курения сниж ает отчетливо вероятность 
удерживания, сохранения и появления новых симптомов хронического бронхита 
и увеличивает вероятность прекращ ения этих симптомов, особенно у мужчин.

Частота появления симптомов и их динамика у некурящ их были почти иден
тичны у мужчин и женщин.

F. S a w i c k i ,  В. W o j t y n i a k ,  A. R a t y ń s k i

CHRONIC BRONCHITIS AND ASTHMATIC SYNDROME IN CRACOW ADULT 
POPULATION DURING A 5-YEAR OBSERVATION PERIOD

S u m m a r y

In  3688 adu lt inhabitan ts of Cracow, who in 1968 w ere 19 to 70 years old, in te r
view exam ination w as perform ed again a fte r 5 years. The prevalence of chronic 
bronchitis and asthm atic syndrom e increased during  5-year observation period, 
w hat m ight be ascribed only in  p a r t  to  ageing process.

The changes in above sym ptom s w ere analyzed by indices of persistence, 
continuance, regression, and the incidence of new  symptoms. The changes in 
chronic bronchitis w as associated w ith  age in  men, and in both sexes w ith tobacco 
smoking. The changes in  asthm atic syndrom e w ere related  to age only. Cessation 
of smoking greatly  decreases the probability  of persistence, continuance, or the 
incidence, of new sym ptom s of chronic bronchitis, and increasee the probability  
of regression of the sym ptom s, especially in  men.

The prew alence of sym ptom s and the ir dynam ics in  nonsm okers w ere alm ost 
the sam e among m en and women.

Adres: 00-791 W arszawa, ul. Chocimska 24, Zakład S tatystyki Medycznej P ań 
stwowego Zakładu Higieny.
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C. Gerwel, J. M icheida, K. Boczoń: Biochemia la rw  Trichinella spiralis. (Nr 4/5„ 
str. 669)

P. Boroń, C. Jeżyna, J. K lim owicz: Białko C -reaktyw ne <CRP) jako w skaźnik n ie
specyficznego zespołu ostrej fazy w  korelacji z leukocytozą i  odczynem 
Biernackiego w  badaniach nad chorobą włośnicową. (Nr 4/5, str. 703)

J. Kaczm arek, W. Kociecka, B. Stechow ski: B adania elektrom yograficzne u cho
rych w  ostrym  okresie włośnicy. (Nr 4/5, str. 711)

W. Kociecka, J. K aczm arek, B. Stechox^ski, L. Gutowska: B adania elektrom yogra
ficzne u osób po przebytej włośnicy. (Nr 4/5, str. 72(1)

A. Prusiński, S. K otw ica  i  wsp.: W spraw ie istn ienia przew lekłej m iopatii w łośni- 
cowej. (Nr 4/5, str. 731)

F. hancostre: Stosunek żyw iciel—pasożyt we włośnicy badanych za pomocą tra n s 
p lan tac ji jelitowych. (Nr 4/5, str. 737)

J. M. K ostrzew ski: P róba oceny ekonomicznych skutków  epidem ii włośnicy. i(Nr 4/5, 
str. 739)

P. Gabryel, L. G ustow ska, M. Blotna-Filipiak: Zm iany u ltra stru k tu ra ln e  w  ko
m órce m ięśniowej w  przebiegu zakażenia włośniem krętym . (Nr 4/5, str. 839)

c.d, ze str. 426

WIADOMOŚCI STATYSTYCZNE, 1975, 20

W. Kondrat: A ktualne trendy  um ieralności w  Europie. (Nr 3, str. 5)
M. Grzesiak: iStan czystości rzek  w  Polsce. (Nr 4, s tr . 37)
J. Bejnarowicz: Rocznik Statystyczny O chrony Zdrow ia 1374. (Nr 4, str. 45)
W. Kondrat: M iędzynarodowe porów nanie um ieralności z uwzględnieniem  płci 

i wieku. (Nr 5, s tr. 21)
W. Kondrat: Ewolucja s tru k tu ry  um ieralności w edług przyczyn w  niektórych k ra 

jach europejskich. l(Nr 6, str. 21)
I. Dudek: Ogólna charak terystyka w ojew ództw  w  nowym  podziale adm in istracy j

nym  {Nr 7, s tr. 1)
Z. Sm oliński: S tatystyka dem ograficzna w  Polsce. (N r 8, str. 42)
L. Bolesławski: Tablice um ieralności w edług przyczyn. (Nr 12, str. 14)

W SZECHŚWIAT 1975

T. Nowak: Im m unopatologia — alergologia. (Zesz. 3, str. 66)
B. K aw ecka, A. Starzecka: W pływ tu rystyk i n a  rozwój b ak terii i glonów w  po

toku tatrzańskim . (Zesz. 6, str. 144)

WYCHOWANIE FIZYCZNE I HIGIENA SZKOLNA 1975, 23

E. Chwirot, Z. Pawłow ski, K. Ruczyńska: Zwalczanie owsicy u dzieci przedszkol
nych. (Nr 3\, s tr. 20)

ZDROWIE PUBLICZNE 1975, 86

J. Leowski: Ocena w alki z gruźlicą. Cz. I. P rogram  w alki z gruźlicą i jego rea li
zacja. (Zesz. ,1, s tr. 1)

Z. Tesarz: Chorobowość dzieci i młodzieży w  Polsce (lipiec 1667—czerwiec 1968). 
{Zesz. 1, str. 18)

W. Sapiński: U m ieralność niem ow ląt w  Polsce a czynniki dem ograficzno-społeczne. 
(Zesz. 2, str. 25)

W. M aszkiewicz, E. Janicka, M. Podwysocka, B. ta rczyń ska :  Um ieralność nowo
rodków  w  pierw szych sześciu godzinach życia w szpitalach w ojewództwa 
wrocławskiego. (Zesz. 1„ str. 45)

J. Leowski: Ocena w alk i z gruźlicą w  Polsce. Cz. II. Model epidem iom etryczny ja 
ko narzędzie oceny i prognozowania sy tuacji epidemiologicznej gruźlicy. 
(Zesz. 2, str. 125)

G. Bluszcz: S tan zatrudnien ia i kw alifikacji powiatowych inspektorów  san itarnych  
w  Polsce. (Zesz. 2J, str. .177)

P. O strow ska: M edycyna naukow a i ośw iata san ita rna  w  piśm iennictw ie polskim  
doby Oświecenia. (Zesz. 2,, str. 193)

c.d. na str. 440
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Maria Karp-Damdin, Ryszard Wiśniewski

OBSERWACJE NAD WYSTĘPOWANIEM RZĘSISTKA POCHWOWEGO 
I GRZYBÓW DROŻDŻOPODOBNYCH U CHORYCH WENERYCZNIE

W ojewódzka Przychodnia Skórno-W enerologiczna, Rzeszów 
K ierow nik: lek. ,K. K uźniar

Praca omawia w y n ik i badań nad w ystępow aniem  rzęsistka pochwo
wego i grzybów  drożdżopodobnych w  przebiegu rzeżączki i kity.

Zagadnieniem  nadal aktualnym  jest problem  rzęsistkowicy z uwagi 
na jej społeczny charak ter (14, 22) i przynależność do chorób zakaźnych 
przenoszonych drogą płciową (26). Znaczne różnice i w ahania w częstości 
inwazji tego wiciowca w różnych środowiskach są powodem prowadzenia 
stałych i system atycznych badań w tym  zakresie (2, 3, 7, 18, 21, 22, 23, 
24). Wiele uwagi poświęca się również zagadnieniu współistnienia rzęsist
ka pochwowego i grzybów (15, 25, 27).

MATERIAŁ I METODA

W latach 1974— 1976 w W ojewódzkiej Przychodni Skórno-W enerolo- 
gicznej w Rzeszowie przeprowadzono równoczesne badania w  kierunku 
rzęsistka pochwowego i grzybów drożdżopodobnych u 195 pacjentów  cho
rych na rzeżączkę i kiłę, w yodrębnionych z 1870 osób skierow anych z po
dejrzeniem  o chorobę weneryczną. W grupie tej było 186 osób chorych 
na rzeżączkę, 7 osób chorych na kiłę i 2 osoby z równoczesnym zakaże
niem kiłowo-rzeżączkowym. W iek badanych w ahał się od 18—35 lat.

M ateriał do badań pobierano u mężczyzn z cewki moczowej i worka 
napletkowego po kilkugodzinnej przerw ie w oddawaniu moczu, nato 
m iast u kobiet z cewki moczowej, szyjki macicy i ścian pochwy.

Dane o zakażeniach kiłowych uzyskiwano z C entralnej K artoteki na 
podstawie badań przeprowadzonych w pracow ni serologicznej (kierownik 
lek. wet. E. Drozd) W ojewódzkiej Przychodni Skórno-W enerologicznej 
w Rzeszowie. Identyfikację zakażeń rzeżączkowych, rzęsistkowych i grzy
biczych przeprowadzono ogólnie przyjętym i m etodam i (preparaty bezpo
średnie i hodowle), (10, 12, 13, 16). W przypadkach w ątpliw ych stosowa
no im m unofluorescencję gonokoków (1, 9) i fluorescencję rzęsistków (6). 
Candida albicans identyfikow ano testem  filam entacji (5).

WYNIKI I OMÓWIENIE

Spośród 1870 przebadanych osób w k ierunku  rzeżączki i kiły w yodręb
niono 195 osób chorych wenerycznie, k tóre przebadano w k ierunku rzę
sistka pochwowego i grzybów drożdżopodobnych. W w yniku obserwacji 
stwierdzono 21,0% przypadków  z rzęsistkiem  pochwowym, przy czym
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u kobiet w 40,6%, natom iast u mężczyzn w 2%. Zakażenie grzybam i droż- 
dżopodobnymi w ykryto w  36,4%, przy czym u kobiet w 27,1%, natom iast 
u mężczyzn w 45,5%. Skojarzone występowanie rzęsistków z grzybam i 
zaobserwowano u 3,6% przebadanych. U kobiet w 6,3%, a u mężczyzn 
w 1,0% (tab. I).

T a b e l a  I. Częstość 'Zakażenia rzęsistkiem  pochwowym i grzybam i u w enerycznie
chorych

К  — kobiety, M — mężczyźni

Uzyskane w yniki obrazujące występowanie rzęsistka pochwowego oraz 
grzybów drożdżopodobnych u kobiet pokryw ają się z danym i większości 
autorów  (4, 11, 17, 25). Również u mężczyzn częstość zakażeń rzęsistkiem  
pochwowym zgodna jest z większością autorów  (2, 19, 20), natom iast od
setek zakażeń grzybam i drożdżopodobnymi jest znacznie wyższy (8). Sto
sunkowo m ała liczba przebadanych osób nie pozwala na wyciągnięcie 
ostatecznych wniosków a zwłaszcza na wykazanie różnic m iędzy w ystę
powaniem  rzęsistka pochwowego i grzybów drożdżopodobnych u chorych 
na kiłę i rzeżączkę.
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PODSUMOWANIE

1. Wśród 195 chorych w enerycznie stwierdzono rzęsistka pochwowego 
u 21,0% pacjentów, natom iast zakażeń grzybiczych u 36,4%.

2. Co piąta osoba chora wenerycznie miała rzęsistka pochwowego, a co 
trzecia grzybicę dróg moczopłciowych.

3. U kobiet wykazano przewagę inwazji rzęsistka pochwowego, nato
m iast u mężczyzn przewagę zakażeń grzybam i drożdżopodobnymi.

4. W spółistniejące potrójne zakażenia rzęsistkowo-grzybicze z rzeżącz- 
ką stwierdzono w 7 przypadkach, a rzęsistkowo-grzybicze z kiłą w jed 
nym  przypadku. Poczwórne zakażenie stwierdzono w jednym  przypadku.

5. Stwierdzono b rak  zakażeń grzybiczych u chorych na kiłę, natom iast 
wykazano ich obecność w  zakażeniach rzeżączkowo-kiłowych.

6. Częstość zakażeń rzęsistkowych i grzybiczych zależy od doboru po
pulacji.

7. Wobec znacznego odsetka zakażeń rzęsistkowych i grzybiczych na
leży obowiązkowo przeprowadzać równoczesne badania w tym  kierunku 
u chorych zgłaszających się do Poradni Skórno-W enerologicznej.

М. К а р п - Д а м д и н ,  Р. В и с ь н е в с к и

ОБН А РУ Ж ЕН И Е ВЛАГАЛИЩНОГО ТРИХОМ ОНИАЗА 
И ДРОЖ Ж ЕП ОДО БНЫ Х  ГРИБКОВ У ВЕНЕРИЧЕСКИ БОЛЬНЫ Х

С о д е р ж а н и е
В 1974— 1976 годы было исследовано 195 человек больных гонореей и сиф и

лисом — с целью вы явления сопутствующих инфекций: влагалищного трихомо- 
ниаза и дрож жеподобных грибков. В исследуемой группе находилось 186 боль
ных гонореей, 7 больных сифилисом и 2 человека с гонорейно-сифилитической 
болезнью. В результате проведенных исследований (с помощью прямых препа
ратов, культуры , реакции флуоресценции), выявлено 21%  случаев с влагалищ 
ным трихомониазом; в то время инфекции дрожжеподобными трубками кон
статировали в 36,4% случаев (прямые препараты, культура, тест филаментации). 
Сопутствующие инф екции трихомониазо—грибковые совместно с гонореей или 
сифилисом отметили в 8 случаях, а четверную инфекцию  только лиш ь в од
ном случае.

М. K a r p - D a t m d i n ,  R. W i ś n i e w s k i

THE OCCURRENCE OF TRICHOMONAS VAGINALIS AND YEAST-LIKE FUNGI
IN VENEREAL PATIENTS

S u m m a r y

In the -period 1974—1976 a group of 195 patients wiith gonorrhea and syphilis w ere 
exam ined fo r Trichom onas vaginalis and yeast^iiike fungi. The group included 1I86 
patien ts w ith  gonorrhea, 7 patien ts w ith  syphilis,, and 2 patien ts w ith  maxed in fec
tion. Trichom onas vaginalis was detected in  21.0% of cases (direct sm ears, cultu re, 
fluorescence), and yeast-like fungi in 36,4% of cases (direct sm ears, culture, fluo res
cence), and yeast-like fungi in  36,4% of cases (direct sm ears, culture, filam entation 
test). Sim ultaneous infection w ith Trichom onas and fungi in  gonorrhea or syphilis 
cases was detected in  8 persons, and in one case the infection was fourfold.
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Z. D utkiew icz: S terylizacja strzykaw ek i igieł ciepłem w ilgotnym  w autoklaw ach 
parą w odną zaw ierającą powietrze. (Zesz. 4, str. 389)

Z. Bożyk: Ocena i prognozowanie sy tuacji epidemiologicznej o raz efektywność 
działań  służby zdrowia. Cz. I. Zachorow alność n a  d u r brzuszny, koklusz, bło
nicę i chorobę Heinego-M edina. (Zesz. 6, str. 483)

Z. B o żyk: Ocena i prognozowanie sy tuacji epidemiologicznej n a  efektyw ność dzia
łań  służby zdrowia. Cz. II. Um ieralność niem owląt. (Zesz. 6, s tr. 493)

J. M. K ostrzew ski: Uwagi do sta tystyk i śm iertelności w  oddziałach zakaźnych. 
(Zesz. 6, s tr. 559)

Z. Bożyk:. Ocena i prognozowanie sy tuacji epidemiologicznej na efektywność dzia
łań służby zdrowia. Oz. III. Um ieralność niem owląt. (Zesz. 6, s tr. 591)

H. H ofm an, A. Janicki, E. Daskołow: U m ieralność okołoporodowa w  szpitalu 
w Polsce w  la tach  1970 i 1971. (Zesz. 7, str. 619)

W. Jędrychow ski: Rola i znaczenie badań  epidemiologicznych w m edycynie prze
mysłowej. (Zesz. 7, s tr. 639)

J. Biernacik: Absencja1 chorobowa i pierwszorazowe orzeczenie o inw alidztw ie 
z powodu gruźlicy płuc. (Zesz. 8, str. 751)

Z. Tesarz, M. W olańska: Chorobowość dzieci i młodzieży w  Polsce (lipiec 1967— 
czerwiec 1968). (Zesz. 9, str. 787)

R. Zabłotniak: Sekcja san ita rna  K om itetu Książęco-Riskupiego w  K rakow ie (1915— 
1918). (Zesz. 12, str. 10|11)

ŻYCIE W ETERYNARYJNE 1975, 50
H. Mól: W ścieklizna zw ierząt w  Polsce 1974 ir. (Nr 5, str. ,144)
B. Pyszczuk: A ktualne zagadnienia w  program ie działalności w eterynary jnej inspek

cji san ita rne j w  przem yśle rybnym . (Nr 7„ str. 210)
A. Damm: O bserwacje nad zm iennością w rażliw ości na antybiotyki szczepów S. ty-  

ph im urium  z przypadków  salmonelozy. (Nr 8., s tr. 237)
Z. Anusz: Botulizm z ludzi i  zw ierząt w świecie w  la tach 1960—̂1973. (Nr 9, str. 26/9) 
K. K rzem ińska, K. K rzem iński: W alka ze w ścieklizną na przestrzeni wieków. (Nr 9, 

s tr. 278)
W. L utyński: Nowa s tru k tu ra  organizacyjna służby w eterynary jnej. (Nr 10, str. 303)
D. Serokowa: P erspektyw y zwalczania w ścieklizny zw ierząt dzikich w  Polsce. (Nr 11, 

sitr. 329)
H. Mól: W ścieklizna zw ierząt w Polsce w  I półroczu 1975 r. (Nr ,11, str. 3,3(3)

Opracował: Zbigniew  A nusz
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Stanisław Koba, Stanisław Nowak, Zbigniew Anusz

ZAKAŻENIA SZPITALNE WYWOŁANE PRZEZ 
C H LAM YD IA  PSITTAC I  WgRÓD PERSONELU SZPITALNEGO

Oddźiai O bserw acyjno-Zakaźny Zespołu N auczania Klinicznego 
Akadem ii M edycznej w  K rakow ie przy W ojewódzkim Szpitalu Zespolonym

w Kielcach 
O rdynator: doc. dr med. S. Koba

Przedstawiono opis 10 przypadków  zakażeń szpitalnych wśród perso
nelu szpitalnego obsługującego w  latach 1968— 1976 94 chorych na orni
tozę. U w szystk ich  osób stw ierdzono zapalenie płuc oraz narastanie 
przeciwciał 1 :16 do pow yżej 1 : 64. Przebieg choroby u  3 osób był cięż
ki. U 1 chorego po 4 miesiącach nastąpił nawrót choroby, u  1 chorego 
po 8 miesiącach w ystąp ił spastyczny n ieżyt oskrzeli, u  2 chorych zespół 
rzekom oneurasteniczny.

W Polsce w latach 1968— 1976 rejestrow ano rocznie od 3 do 33 zacho
row ań na chorobę ptasią, głównie w woj. kieleckim  (1, 2). W ydaje się, że 
dane te nie odzwierciedlają w  pełni właściwej sytuacji epidemiologicznej 
ornitozy w Polsce.

Rezerw uarem  i źródłem zakażenia są najczęściej papugi, gołębie, ka
narki, kaczki, kury  i inne. Zarazek ornitozy dostaje się do organizmu 
człowieka najczęściej drogą oddechową, poprzez w dychane powietrze za
nieczyszczone tym i drobnoustrojam i. Do zakażenia człowieka może dojść 
również bezpośrednio od chorego wydzielającego z plwociną zarazki o r
nitozy (1, 5, 6). W czasie epidem ii ornitozy w Kielcach w 1968 r. zarazki 
ornitozy izolowano z popłuczyn gardła u 21,7% chorych (6).

Zakażenia wśród osób opiekujących się chorym i nie należą do rzadko
ści. Kassur  (1952) obserwowała 2 przypadki zachorowań wśród osób opie
kujących się chorym i na papuzicę. Podobnie Meyer  (1959) opisał zakaże
nie ornitozą u pielęgniarek. Babudieri (1964) przedstaw ił zakażenie szpi
talne szerzące się drogą w ielokrotnych kontaktów  bezpośrednich: chory
na ornitozę ----->■ l e k a r z ----->- asystentka ----->- pielęgniarka (zm a rła )-----►
——> pielęgniarka. Koba (1971) przytacza opis dwojga dzieci, które mogły 
ulec zakażeniu od chorego ojca.

Meyer  i Eddie (1960) obserwowali chorego, k tóry  po przebyciu ornitozy 
wydzielał z plwociną zarazki przez 8 lat, nie zakażając nikogo. Zdaniem  
Meyera  (1959) i Janssena (1960) niektóre szczepy zarazków mogą się za
adaptować w organizmie człowieka, k tóry  staje się ich nosicielem. Do za
każenia dochodzi zwykle w ostrym  okresie choroby, zwykle w czasie a ta 
ku kaszlu.

WYNIKI I OMÓWIENIE

W latach 1968— 1976 leczono w oddziale 94 chorych na ornitozę (w 1968 
r. — 35 chorych, w 1969 r. — 9, w  1970 r. — 4, w  1971 r. — 1, w 1972 r. —
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18, w 1973 r. — 10, w 1974 r. — 4, w 1975 r. — 12, w 1976 r. — 1). 
Większość chorych pochodziła z ognisk epidemicznych, które w ystępo
wały głównie na terenie Zakładów Jajczarsko-D robiarskich w Kielcach. 
W czasie leczenia chorych bezpośredni kon tak t z nimi miało 35 pracow
ników, spośród których 10 zachorowało na ornitozę.

Wśród osób, które uległy zakażeniu przy pielęgnacji i leczeniu chorych 
na ornitozę było 2 lekarzy, 5 pielęgniarek i 3 salowe. W iek chorych w a
hał się od 24 do 55 lat. Okres zatrudnienia w oddziale wynosił od 1 roku 
do 25 lat (tabela I).



U 4 osób choroba rozpoczęła się nagle, u 6 poprzedzona była okresem 
zwiastunów, trw ających od 2 do 6 dni. W śród objawów wstępnych domi
nowały bóle mięśni, zwłaszcza karku  i lędźwi, postępujące ogólne osła
bienie, suchy, męczący kaszel, zlewne poty, bezsenność. Ciepłota ciała 
była w granicach 38—40°C. U jednej osoby w ystąpiła oprysżczka na w ar
dze a u 3 bąble pokrzywkowe na tułowiu, u trzym ujące się przez okres 
kilku dni. U wszystkich chorych stw ierdzono zapalenie płuc. Liczba krw i
nek białych wahała się od 3200 do 7600 w 1 m m 3. U 40% chorych było 
przesunięcie leukogram u w lewo. Szybkość opadania krw inek czerwo
nych po 1 godzinie wynosiła średnio 32 mm, po 2 godzinach 72 mm. 
U 4 chorych obserwowano obniżenie album in i wzrost gamma globulin. 
Zm iany te cofnęły się w okresie rekonwalescencji. U 5 chorych spostrze
gano m ierny wzrost aktyw ności am inotransferaz, zwłaszcza am inotransfe- 
razy alaninowej. U jednej chórek stw ierdzono przem ijające podwyższe
nie poziomu cukru we krwi. Przejściow y białkomocz i krwinkomocz w y
stąpił u jednej osoby. Odczyn wiązania dopełniacza z antygenem  ornito- 
zy w ypadł dodatnio u w szystkich chorych. U 4 chorych w kontrolnym  
badaniu odczyn ten  wykazał dw ukrotny wzrost miana. Chorzy ci leczeni 
byli w szpitalu. U pozostałych chorych badania serologiczne wykonano 
po ustąpieniu ostrej fazy choroby ptasiej.

U 2 pacjentów  stw ierdzono zm iany w zapisie ekg, polegające na ob
niżeniu odcinka ST i spłaszczeniu załamka T, k tóre ustąpiły  po 3 tygod
niach. Przebieg ornitozy u tych chorych był ciężki. U jednej osoby w y
stąpiły  objawy niewydolności krążenia, które cofnęły się po 2 tygodniach 
leczenia.

Pacjenci leczeni w szpitalu otrzym yw ali detreom ycynę w dawce 2,0 na 
dobę przez okres 10 dni, a pozostali zaś rondomycynę, w ibram ycynę i pe
nicylinę. W 2 przypadkach stosowano horm ony kory nadnercza.

U chorego S. N. w ystąpił po 4 m iesiącach naw rót ornitozy, o przebiegu 
klinicznym  lżejszym niż pierw otne zachorowanie. Jako powikłanie orn i
tozy rozwinął się u jednej chorej przew lekły, spastyczny nieżyt oskrzeli, 
u 2 osób w ystąpił zespół rzekom oneurasteniczny.

U chorego S. K. po 5 m iesiącach od zachorowania stwierdzono radiolo
gicznie zgrubienie zrębu płucnego w postaci siateczki w m iejscu istn ieją
cych nacieków zapalnych w ostrym  okresie choroby ptasiej.

Na ogół przyjm uje się, że przebieg ornitozy w przypadku zakażenia się 
od chorego człowieka jest ciężki (3, 6, 7). Nasze obserwacje nie potw ier
dzają w pełni tego spostrzeżenia (ciężki przebieg tylko u 3 osób). S tw ier
dzono brak  kontaktu  chorych z drobiem  oraz brak  zachorowań wśród do
mowników. Badania serologiczne w kierunku ornitozy w ykonane u człon
ków rodzin chorych w ypadły ujemnie.

W NIOSKI

Przedstawione dane wskazują, że Ch. psittaci może odgrywać istotną 
rolę jako czynnik etiologiczny w zakażeniach szpitalnych. Dotyczy to 
szczególnie personelu szpitalnego mającego bezpośredni kontakt z cho 
rym i na ornitozę w  ostrym  okresie choroby.

Oddziały szpitalne hospitalizujące chorych z objawam i zapalenia płuc 
w inny wzmóc nadzór sanitarno-higieniczny (przestrzeganie zasad higieny 
osobistej, dezynfekcja pomieszczeń szpitalnych 6% chloram iną, właściwa 
sterylizacja, właściwe używanie masek gazowych, przestrzeganie rozdzia
łu odzieży osobistej od ochronnej).

N r 4 Zakażenie szpitalne 443
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С. К о б а ,  С. Н о в а к ,  3. А н у ш

БОЛЬН И ЧН Ы Е ИНФ ЕКЦИИ ВЫ ЗВАННЫ Е МИКРООРГАНИЗМАМИ 
CHLAMYDIA PSITTA CI СРЕДИ БОЛЬНИЧНОГО ПЕРСОНАЛА

С о д е р ж а н и е

Представлено 10 случаев больничных инфекций (в 1970 году — 2, в 1975 г. —
3 и 1976 г. — 5 случаев) среди 35 человек больничного персонала (2 врача, 5 ме
дицинских сестер, 3 санитарки), обслуживающего в 1968—1976 гг. — 94 больных 
орнитозом. Течение болезни было тяж елое у 3-х человек. У всех больных рас
познано пневмонию. Реакция связы вания комплемента была полож ительная 
в титре 1 : 16 до свыш е 1 : 64. У одного больного отмечено рецидив заболевания 
орнитозом после 4 месяцев, у одного больного спустя 8 месяцев появился спа
стический бронхит, у 2 лиц — псевдоневрастенический синдром.

Авторы показали, что Ch. psittac i может сыграть существенную роль как 
этиологический ф актор в распространений больничных инфекций.

S. K o b a ,  S. N o w a k ,  Z. A n u s z

CHLAMYDIA PSITTACI INFECTION AMONG THE HOSPITAL PERSONNEL

S u m m a r y

The report presents 10 cases of hospital infection (2 in  1970, 3 in 1975, and 5 in
1976,) among 36 persons of a hospital s ta ff  (2 doctors, 5 nurses,, and 3 persons of 
accessory personnel) who w ere taking care of 94 ornithosis patients in th e  period 
1968—1976.

The disease ran  severe course in  3 persons, and pneum onia w as daignosed in  all 
patients. Com plem ent fixation test was positive in  titers  from  1,: 16 to over 1 : 64. 
In one person ornithosis was recu rren t afte r 4 m onths, spastic bronchitis occurred 
in one person afte r 8 m onths, and in  2 persons pseudoneurastenic syndrom e devel
oped.

I t was stated  th a t Ch. psittaci may be im portan t as the  etiologie agent of 
hospital infection,

PIŚM IENNICTW O

1. A nusz Z.: Zarys epidemiologii chorób zakaźnych. PWN, W arszawa, 1970, ll'23. —
2. A nusz Z.: Choroba ptasia . Rozdział w  książce pod red. J. Kostrzewskiego „Cho
roby zakaźne w  Polsce i ich zw alczanie w  la tach 1961—<1970”, PZWL, W arszawa, 
1973„ 304. — 3. Ba.bud.ieri B.: Arch. Exp. Vet., 1964, 18, 1„ '5. — 4. Janssen E.: O rn i
thosis in H elsinki and otheT localities in  F inland. A Serological and Clinical study. 
M ercatorin K irjapaine. H elsinki, I960. — 5. Kassur B.: Choroba papuzią, PZWL, 
W arszawa 1952. — 6. Koba S.: B adania epidemiologiczne i klin iczno-laboratoryjne 
w przebiegu ornitozy u ludzi, K ielce, 1971. — 7, M eyer K . F.: O rnithosis and p sita- 
cosis. George W. Hooper Foundation, U niversity  of California, San Francisco, 
1959. — 8. M eyer K. F., Eddie В.: Science, 1960, 13Ą 300.

Adres: 25-317 Kielce, ul. N iska 5, Kliniczny Oddział O bserw acyjno-Zakaźny 
Wojewódzkiego Szpitala Zespolonego.



P R Z E G . E P ID ., X X X I, 1977, 4

Tomira Sawaryn, Karol Szymoński, Maria Machalska

SYLIMARYNA W LECZENIU PRZEW LEKŁYCH ZAPALEŃ
WĄTROBY

K linika Chorób Zakaźnych In sty tu tu  Chorób W ew nętrznych Śląskiej Akadem ii
M edycznej 

K ierow nik: prof. d r  med. K. Szym oński

W ykazano, że sylim aryna m oże m ieć zastosowanie lecznicze jedynie  
w  kierunku  przewlekłego ograniczonego zapalenia wątroby.

Pierw sze doniesienia o stosowaniu sylim aryny w leczeniu schorzeń 
w ątroby ukazały sie w latach 1970—71 (2, 3, 7, 8). Sylim aryna została 
wyizolowana w 1960 roku przez Janiaka i Hdnsla z nasiona rośliny Car- 
duus Marianus (4). Roślina ta według istniejących zapisów (wg 4) zna
na była jako lecznicza w chorobach w ątroby już w  starożytności, a póź
niej stosowana w  m edycynie ludowej w  Szwajcarii i Tyrolu. Janiak  
i Hansel wyosobnili z nasion tej rośliny trzy  związki czynne: silibinę, 
silidianinę i silichristinę, k tóre są izomerami 5,7,4-trójhydroksy-3-m eto- 
ksy-flawonon-3-olu. Z najbardziej czynnego izom eru silibiny uzyskano 
substancję pochodną, k tórą nazwano sylim aryną. Podjęte badania na 
zwierzętach potw ierdziły korzystne działanie tej substancji na m etabo
lizm komórki w ątrobow ej (6, 9). W doświadczalnych zatruciach cztero
chlorkiem  węgla sylim aryna zapobiegała zmianom aktywności enzymów 
i histologicznym objawom  uszkodzenia (6).

M echanizm działania tego związku ma polegać na i ej wpływie na 
m ikrosomy komórek wątrobow ych poprzez odwracalne blokowane czyn
ności mikrosomów oraz kom petycyine łączenie się czynników szkodli
w ych z blokowanymi mikrosomami (6, 7, 9).

Pom yślne w yniki badań doświadczalnych na zwierzętach przy  braku 
objawów ubocznych, pozwoliły na podjęcie prób leczenia schorzeń m iąż
szu w ątroby u ludzi. Sylim arynę stosowano głównie w  przypadkach 
stłuszczenia w ątroby  (2) oraz toksycznego uszkodzenia w ątroby (7), m ar
skości w ątroby (1, 2) w  różnych postaciach przewlekłego zapalenia w ą
troby (3, 5, 8), schorzeniach dróg żółciowych z w ew nątrzw ątrobow a cho- 
lestazą (3), a naw et w ostrym  w irusow ym  zapaleniu w ątroby (5). W ięk
szość autorów  uzyskiwała dobre w yniki leczenia preparatam i sylim a
ryny.

BADANIA WŁASNE

Biorąc pod uwagę pojaw ienie się preparatów  sylim aryny na naszym 
terenie podjęliśm y próbę oceny skuteczności tego leku na własnym  ma-



teriale chorych z różnym i postaciam i przew lekłych zapaleń wątroby, le
czonych w I Klinice Chorób Zakaźnych Śląskiej Akademii Medycznej.

MATERIAŁ I METODYKA

Sylim arynę stosowaliśm y w następujących grupach chorych:
I. Przedłużające się w irusow e zapalenie w ątroby — 15 chorych

II. Przew lekłe p rzetrw ałe zapalenie w ątroby  — 20 chorych
III. Przew lekłe nieswoiste zapalenie w ątroby — 4 chorych
IV. Marskość w ątroby pozapalna — 8 chorych 
V. Przew lekłe postępujące zapalenie w ątroby — 10 chorych

Ogółem stosowano sylim arynę u 57 chorych. Rozpoznanie we w szyst
kich przypadkach ustalono na podstawie całokształtu przebiegu klinicz
nego, zespołu badań biochemicznych, a przede wszystkich obrazu histo
patologicznego punktatów  w ątroby pobieranych igłą Menghiniego. Oce
ny  skuteczności leczenia dokonywano na podstawie obrazu klinicznego 
oraz biochemicznych testów w ątroby. W yników leczenia nie oceniono 
morfologicznie, ponieważ nie udało się uzyskać zgody chorych na kon
tro lną biopsję w ątroby  w  stosunkowo niedługim  czasie, bo w  odstępach 
ok. 3 miesięcy. Testy biochemiczne wykonywano u wszystkich chorych 
przed leczeniem, u chorych hospitalizowanych co 10 dni a u leczonych 
am bulatoryjnie co 21 dni. Kompleksowe badania laboratoryjne składa
ły  się z następujących param etrów  biochemicznych: poziom bilirubiny 
(med. Jendrassika), elekroforezy białek surowicy, próby tymolowej, 
aktyw ności am inotransferaz alaninowej i asparaginowej (met. Reitma- 
na) oraz próby brom osulftaleinow ej. U wszystkich chorych leczenie roz
poczęto w  klinice, kontynuując je przez 30 dni, a następnie am bulato
ry jn ie  przez 6 tygodni. Łączny czas stosowania sylim aryny wynosił 10 
tygodni. Podczas leczenia sylim aryną nie podawano żadnych innych le
ków za w yjątkiem  chorych grupy V  z przew lekłym  postępującym  za
paleniem  w ątroby, u których stosowano jednocześnie leki im m unosu- 
presyjne. Podaw aliśm y dwa p repara ty  sylim aryny: Legalon firm y Ma- 
daus zaw ierający 1 draż. 70 mg sylim aryny oraz Silibejan firm y Merck, 
zawierający również 70 mg sylim aryny, a ponadto w itam inę B i,  B2, 
Be, B12 i kwas pantotenow y. We w szystkich przypadkach przez 30 dni 
leczenia klinicznego podawano 4 razy dziennie po 2 draż., a następnie 
przez 6 tyg. leczenia am bulatoryjnego 3 razy dziennie po 2 draż. tych 
preparatów .

446 T. Saw aryn i wsp. N r  4

WYNIKI

G r u p a  I. Przedłużające się w irusow e zapalenie wątroby.

Za podstawę do rozpoznania tej postaci wzw przyjęliśm y, niezależnie 
od okresu choroby w ynik badania histopatologicznego w którym  stw ier
dzono cechy przedłużającego się wirusowego zapalenia wątroby.

W grupie tej liczącej 15 przypadków było 8 kobiet i 7 mężczyzn 
w wieku od 15 do 50 lat. Czas trw ania choroby do zastosowania lecze
nia sylim aryną wynosił od 4 do 6 mies. Połowa chorych otrzym yw ała 
Legalon, druga połowa Silibejan. Przed rozpoczęciem leczenia u chorych

1
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tej grupy stwierdzono następujące odchylenia od stanu  prawidłowego: 
u 7 powiększenie w ątroby, u 5 stan  podżółtaczkowy. W surow icy krw i
5 chorych stwierdzono wzrost poziomu bilirubiny nie przekraczający 
1,80 mg%. We w szystkich przypadkach w ystępowała podwyższona ak ty 
wność am inotransferaz w surowicy od 80 do 250 Ul oraz podwyższona 
próba tymolowa od 8 do 28 j.McL. Retencja brom sulftaleiny u w szyst
kich chorych nie przekraczała wartości prawidłowych, tj. 5%. U 9 cho
rych tej grupy stw ierdzono w surow icy krw i dodatni antygen HBS Ag. 
Zachowanie się param etrów  biochemicznych u chorych tej grupy w cza
sie leczenia sylim aryną zestawiono w tabeli I.

T a b e l a  I. Zachow anie się param etrów  biochemicznych w  surowicy krw i chorych 
grupy I w czasie leczenia sylim aryną

w yraźna popraw a po 10 tygodniach leczenia Legalonem, w yrażająca się 
pełną norm alizacją aktyw ności am inotransferaz oraz próby tymolowej 
w surowicy krwi. U 4 chorych obserwowano jedynie niewielki spadek 
aktyw ności enzymów oraz obniżenie się próby tymolowej. Natomiast 
u 5 chorych objawy kliniczne i param etry  biochemiczne uległy znacz
nem u pogorszeniu. W ykonana u tych chorych kontrolna biopsja w ątro
by ujaw niła w badaniu histopatologicznym  cechy rozpoczynającego się 
przewlekłego procesu zapalnego, pod postacią obfitych nacieków zapal
nych w nikających już między beleczki, przy znacznie poszerzonych prze
strzeniach wrotno-żółciowych.

G r u p a  II. Przew lekłe przetrw ałe zapalenie wątroby.

W tej grupie chorych znajdowało się 9 kobiet i 11 mężczyzn, w wie
ku od 17 do 53 lat. Rozpoznanie kliniczne u wszystkich chorych było 
oparte na w yniku badania histopatologicznego punktatów  w ątroby. Scho
rzenie to powstało w następstw ie przebytego wirusowego zapalenia w ą
troby w okresie od roku do 5 lat. Połowa chorych była leczona Sylibe- 
janem , druga połowa Legalonem. U wszystkich chorych stwierdzono 
przed leczeniem w surow icy krw i podwyższoną aktywność am inotrans
feraz (od 52 do 430 Ul), u 16 — podwyższone wartości próby tym olo
wej, natom iast poziom bilirubiny w surow icy krw i i próba BSP były 
we wszystkich przypadkach prawidłowe. U 7 chorych stw ierdzono po
większenie wątroby. Dodatni HBS Ag stw ierdzono u 12 pacjentów  tej



grupy. W tabeli II przedstawiono zachowanie się param etrów  bioche
micznych w przebiegu leczenia preparatam i sylim aryny.
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T a b e l a  II. Zachow anie się param etrów  biochem icznych w  surow icy .krwi chorych 
g rupy  I I  przed i  w  czasie leczenia sylim aryną

W tej grupie obserwowaliśmy niew ielką popraw ę param etrów  bioche
m icznych w  czasie i po zakończeniu leczenia sylim aryną. U 5 chorych 
ustąpiło powiększenie w ątroby. U 15 chorych tej grupy aktyw ność am i- 
notransferaz i próba tym olowa obniżyła się po 10 tyg. leczenia. U 4 cho
rych nie obserwowano poprawy, natom iast tylko w jednym  przypadku 
w ystąpiło pogorszenie stanu  klinicznego i param etrów  biochemicznych.

G r u p a  III. Przew lekłe nieswoiste zapalenie wątroby.

Grupa ta  obejm owała 2 kobiety i 2 mężczyzn w wieku od 364 do 48 
lat.

U chorych tej grupy badaniem  m orfologicznym punktatów  w ątroby 
rozpoznano przew lekłe zapalenie w ątroby, k tóre wobec b raku  w yraź
nych cech charakterystycznych ocenione zostało przez histopatologa ja 
ko nieswoiste. W tych przypadkach nie stw ierdzono w wywiadzie prze
bytego wirusowego zapalenia w ątroby. U w szystkich chorych stw ier
dzono powiększoną w ątrobę na ok. 2 palce, podwyższony poziom am i- 
notransferaz od 150—360 Ul i patologiczną próbę tym olow ą od 8,5 do 
14 j. McL. R etencja brom osulfataleiny wynosiła u jednego chorego 10%
i u jednego 32%. Natom iast poziom bilirubiny w surowicy krw i był we 
wszystkich przypadkach praw idłowy. Brak antygenu HBsAg w suro
wicy krwi. Po leczeniu u 3-ch chorych w ystąpiła w yraźna poprawa 
w obrazie klinicznym  i w  zakresie param etrów  biochemicznych oscylu
jących około w artości prawidłowych. U jednego chorego, pomimo le
czenia zaobserwowano pogorszenie się procesu chorobowego ze wzrq- 
stem  aktyw ności am inotransferaz oraz powiększenie się wątroby.

G r u p a  IV. Marskość w ątroby pozapalna.

Marskość u tych  8 chorych w wieku 36 do 60 la t była następstw em  
przebytego przed kilku la ty  wzw. U jednego chorego stwierdzono wodo- 
brzusze. HBsAg był w 5 przypadkach dodatni w surowicy krwi. Tylko 
u jednego chorego zaobserwowano po 10 tygodniach leczenia sylim ary
ną poprawę, charakteryzującą się znacznym  obniżeniem próby tym olo
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wej a także zmniejszeniem  retencji BSP. U pozostałych chorych brak 
wyraźnej poprawy, u chorego z wodobrzuszem — pogorszenie.

G r u p a  V. Przew lekłe postępujące zapalenie wątroby.

Ocena efektywności leczenia w  tej grupie liczącej 10 przypadków jest 
dosyć trudna, ponieważ wszyscy chorzy otrzym ali jednocześnie lecze
nie im m unosupresyjne (encorton +  im m uran). U 7 chorych tej grupy 
stwierdzono przed leczeniem  dodatni HBsAg w surow icy krwi. W ydaje 
się jednak w porównaniu z innym i chorym i tej grupy, leczonymi w y
łącznie lekam i im m unosupresyjnym i, że leczenie skojarzone w tych 
przypadkach (leki im m unosupresyjne +  sylim aryna), powoduje wcze
śniejszą norm alizację param etrów  biochemicznych oraz dłuższe okresy 
rem isji. N iestety nasze oberw acje były stosunkowo krótkie i ograniczo
ne zbyt m ałą ilością leku. W ydaje się nam, że zagadnienie to powinno 
być ponownie przebadane na większym  m ateriale i przez dłuższy okres 
czasu.

T a b e l a  III. W yniki stosow ania sylim aryny w  badanych grupach chorych

Positać kliniczna Liczba
przypadków Popraw a B rak

popraw y
Pogorsze

nie

Przedłużające się w irusow e 
zapalenie w ątroby 15 1 ' 9 5

Przew lekłe przetrw ałe zapa
lenie w ątroby 20 15 4 1

Przew lekłe niesw oiste 
zapalenie w ątroby 4 3 — 1

M arskość pozapa.lna w ątroby 8 1 6 1

W tabeli III przedstaw iliśm y w yniki leczenia sylim aryną poszczegól
nych postaci schorzeń w ątroby, a w tabeli IV zachowanie się antygenu 
HBsAg u chorych w poszczególnych grupach przed i po leczeniu syli
m aryną.

T a b e l a  IV. H BsAg  w  surow icy k rw i w  poszczególnych grupach chorych

G rupa

H B sAg  w  surow icy krw i
p rzy -

ipadków
Przed leczeniem1 

liczba przypadków
Po leczeniu 

liczba przypadków

I 15 9 7
II Д0 12 11

III 4 0 0
IV 8 5 5
V 10 7 7

Jak  w ynika z tabeli III jedynie w grupie chorych z ograniczonym pro
cesem zapalnym  obserwowano pewną popraw ę kliniczną i biochemicz
ną, natom iast u  chorych z ostrym  czynnym  procesem chorobowym, jak  
to miało miejsce w przypadkach przew lekającego się wzw nie obser
wowaliśmy dodatniego w pływ u terapeutycznego sylim aryny. Nie ob
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serwowaliśmy jak  to w ynika z tabeli IV dodatniego wpływu tego leku 
na antygenem ię HBsAg w suroowicy krw i u leczonych chorych. Brak 
antygenu w pojedynczych przypadkach stw ierdzony po zakończeniu le
czenia sylim aryną nie stanow i podstaw y do oceny działania tego1 leku 
na procesy immunologiczne ustroju. Nie stw ierdziliśm y żadnej w yraź
nej różnicy w działaniu preparatów  Legalon zawierającego jedynie Sy
lim aryną jak  i Silibejan w skład którego oprócz Sylim aryny wchodził je 
szcze kom plet w itam in z grupy B.

W NIOSKI

1. W ybitnie optym istyczne opinie na tem at sylim aryny w leczeniu 
przew lekłych uszkodzeń w ątroby nie znalazły potw ierdzenia w bada
niach przeprowadzonych na naszym  m ateriale.

2. Jak  w ynika z naszych obserwacji klinicznych sylim aryna może 
mieć zastosowanie jedynie w leczeniu przewlekłego ograniczonego za
palenia wątroby.

3. Niewątpliwą zaletą tego leku jest jego tolerancja i b rak  działania 
ubocznego.

Т. С а в а р и н ,  К.  Ш и м о н ь с к и ,  М. М а х а л ь с к а

СЫ ЛИМ АРИН А В ЛЕЧЕНИИ ХРОНИЧЕСКИХ ГЕПАТИТОВ 

С о д е р ж а н и е

Представлены результаты  применения сылимарины (Легалон, Сылибеян) 
в лечении различны х форм хронического гепатита. Наблюдением охватили все
го 46 больных. Небольшое улучш ение болезненного процесса отмечено в хрони
ческой персистентной форме гепатита. Не отметили благоприятного действия 
этого лечебного средства в хроническом активном гепатите.

Т. S a w a r y n ,  К.  S z y m o ń s k i ,  М.  M a c h a l s k a

SYLIMARIN IN THE TREATMENT OF CHRONIC HEPATITIS

S u m m a r y

A to ta l of 46 patien ts with' various form s of chronic hepatitis w ere trea ted  
w ith  sylim arin (Legalon, Sylibejan). Slight im provem ent of th e  pathologic p ro
cess was observed in chromic persis ten t hepatitis and chronic unspecific hepatitis. 
The drug w as found to have mo positive effect in chronic active hepatitis.
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SPRAWOZDANIE

Z IV NAUKOWEGO KONGRESU CHORÓB ZAKAŹNYCH 
I PASOŻYTNICZYCH, WARNA, BUŁGARIA 27—31. X. 1976 R.

O rganizatorem  K ongresu był prof, d r Ł. Szinclarow, obowiązki sek re tarza  pełnił 
d r D. Stojanow . W K ongresie udział wzięło ok. 4.00 osób, w  tym  przedstaw iciele 
państw  dem okracji ludowych (ZSRR, Czechosłowacja, Jugosław ia, NRD, Mongolia, 
Polska,, Rum unia, Słowacja i Węgry). N ajliczniejszą grupę gości stanow ili przed
staw iciele ZSRR, najm niej liczną Polska (1 osoba). O brady były . prowadzone w  ję 
zyku bułgarskim  lub rosyjskim .

Program  obrad zgrupow ano w  6 sekcjach tem atycznych, w tym  sympozjum 
nt.: „Epidemiologia i zapobieganie zakażeniom  szpita lnym ” :

1. P rogram  zwalczania chorób zakaźnych, 2. Dezynfekcja, dezynsekcja i dera
tyzacja, 3. W irusowe zapalenie w ątroby, 4. P roblem y odpornościowe w  zakaźnych 
schorzeniach przew odu pokarm owego, 5. Choroby pasożytnicze, 6. Epidemiologia 
i zapobieganie zakażeniom  szpitalnym .

W spraw ozdaniu tym  główną uwagę poświęcono problem atyce zakażeń szp ita l
nych. W ram ach sym pozjum  „Epidemiologia i zapobieganie zakażeniom  szpital
nym ” wygłoszono 113 doniesień. Szczególnie in teresu jący  był re fera t prof. d r E. Ge- 
biewa  (Sofia), k tó ry  dokonał przeglądu obecnego stanu  i k ierunków  rozwoju b a 
dań w  zakresie zakażeń szpitalnych.

L. Angiełow  (Plowdiw) przedstaw ił propozycje w  zakresie nazew nictw a i k lasy
fikacji zakażeń szpitalnych. K. Ananiew a  i L. Angiełow  (Plowdiw) omówili norm y 
h ig ien iczne, w  zakresie projektow ania, urządzenia i  budowy izby przyjęć w  sy
stem ie zdecentralizowanego przyjm ow ania chorych. Autorzy postulow ali koniecz
ność zebrania przepisów  dotyczących postępow ania przeciwepidem icznego przy 
przyjm ow aniu, pobycie w  szpitalu  i w ypisyw aniu pacjentów .

J. Karaczolew i wsp. (Sofia) w  oparciu o szczegółową analizę poszczególnych 
przypadków  zakażeń szpitalnych1 opracow ali ankietę zaw ierającą dane epidem io
logiczne, mikrobiologiczne i kliniczne um ożliw iające kontrolę zakażeń szpitalnych 
przy pomocy zautom atyzowanego system u. Zagadnienie efektyw ności k ierow ania 
profilaktyką i w alką z zakażeniam i szpitalnym i były om aw iane również przez k ilku  
innych au torów  (Ł. Angiełow  i wsp.: E. K am enow  i wsp.: Gołybowa  i wsp.:
D. Jordanowa  i  wsp.).

G. Czankow  i D. B iezew  (Plowdiw) wykazali,, że zakażenia szpitalne w  la tach  
1975—1976 obejm ow ały znaczny odsetek hospitalizow anych chorych. I tak  w  1975 
r. na 4407 chorych u 1375 chorych (2i8,9°/o) stw ierdzono zakażenia szpitalne (za
każenia uk ładu  moczowego, 'ropienia, zakażenia skóry, górnych dróg oddechowych 
i inne).

L. Angiełow  i wsp. (Plowdiw) om ówili efektyw ność program u dezynfekcji we 
współczesnym szpitalu.

G. Ganiew  (Sofia) przedstaw ił doniesienie „Epidemiologiczne aspekty ekspery
m entalnego system u sprzątan ia i u tylizacji trw ałych odpadów w  szpitalach”. Zbiór
ka i uty lizacja odpadków jest dokonyw ana przez specjalne zespoły zaopatrzone 
w  nowoczesny sprzęt techniczny. Opracowano specjalne sta tyw y  n a  w orki jedno
razowego użycia z polietylenu z odpowiednim i oznaczeniami do zbierania róż
nych odpadów. Niebezpieczne w  sensie epidemiologicznym odpadki spalane są 
w  przeznaczonych do tych celów piecach na terenie szpitala.

Т. I. Istem ina  i wsp. (Moskwa) przedstaw ili in teresu jące doniesienie n t. „Kom
pleks przedsięwzięć dezynfekcyjnych w  dziecięcych grupach przedszkolnych w  okre
sie nasilenia w irusow ych zakażeń uk ładu  ^oddechowego”. Autorzy w skazują, że n ie
bezpieczeństwo w niknięcia w irusów  drogą pow ietrzną (zakażenie kropelkow e) jak 
również przez zakażone przedm ioty jest szczególnie duże u dziieci przebyw ających 
w  szpitalach w  okresie obniżonej ich odporności oraz ścisłego bezpośredniego m ię
dzy nim i kontak tu . Niezależnie od częstego spraw dzania porządku san.-hig., do
kładnej pracy filtrów , kom pleksowej dezynfekcji urządzeń w  przedszkolach, duże 
znaczenie ma — w ielokrotne przew ietrzanie pomieszczeń, stery lizacja pow ietrza
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przy pomocy ultrafioletow ych lam p bakteriobójczych, stosowanie pojem ników  aero
zolowych, noszenia przez personel 4-w arstw ow ych m asek z gazy.

Niezależnie od chemicznej dezynfekcji, naczynia, zabawki, odzież -chorego w in
ny być w yparzane w rzątkiem  lub  zanurzone na 30—60 m inut w  jednym  ze środ
ków dezynfekcyjnych (0,5% chloran, 0,01% sulfochloran, inne). Pomieszczenia 
w inny być 2—3 razy dziennie zm ywane w.w. środkam i.

Z. A nusz  (W arszawa) przedstaw ił pracę pt. „W stępna ocena zakażeń szpital
nych w Polsce i program  badań  na przyszłość”.

A. Dakowa  i wsp. (Sofia) podjęli próbę retrospektyw nej oceny rozprzestrzenia
n ia się zakażeń szpitalnych w  jednym  ze szpitali dziecięcych. Ustalono,, że w  la 
tach  1972—1976 n a  1446 dzieci u 179 (12,3%) stw ierdzono zakażenie szpitalne. 
W 19,5% były  to ostre  choroby zakaźne (czerwonka, salmoneloza, colitis i inne) 
potw ierdzone w 13,6% bakteriologicznie. W badaniach nad rolą czynnika zew nętrz
nego w  szerzeniu się zakażeń szpitalnych Dakowa  i wsp. w ykazali obecność E. coli 
na rękach personelu szpitalnego w  46,8%.

G. C zonkow  i  wsp. (Plowdiw) przeprow adzili analizę zachorow ań na choroby 
zakaźne w śród dzieci uczęszczających do 30 żłobków -miasta Plow diw  oraz 23 żłob
ków w  rejonie m iejskim . A utorzy stw ierdzili, że zachorowalność w żłobkach była 
bardzo wysoka (440 chorych na 100 łóżeczkach i 22i6 zachorow ań na 100 przecho
dzących przez żłobek dzieci). Ogólna liczba zachorow ań wynosiła 17 468 p rzy
padków.

K. Trojanowa  i wsp. (Sofia) w  badaniach porównawczych zakażeń bakteryjnych 
środowiska wewnętnznego (ręce, odzież ochronna, bielizna, różne powierzchnie) 
trzech różnych oddziałów  (chirurgiczny, dziecięcy, urologiczny) w ykazali najw yż
szy odsetek pał. Enterobacteriaceae i S. aureus n a  oddziale urologicznym. W 70% 
wyizolowane drobnoustroje należały do rodziny Enterobacteriaceae, w 17% do
S. aureus.

In teresu jące doniesienie p rzedstaw ił N. M isarski (Sofia) o w pływ ie decen tra li
zacji -karmienia now orodków  na obniżenie -zakażeń szpitalny-ch. A utor w ykazał, że 
jednoczesne karm ienie noworodków w  jednej sali (30—50 dzieci) podwyższa znacz
nie ryzyko zakażenia szpitalnego.

K ierów  i  wsp. (Sofia) w  doniesieniu pt. „W alka Ó niedopuszczenie i w strzy
m anie zakażeń -na oddziale chirurgicznym ” w ykazali, że najw iększe znaczenie epi
demiczne dla zakażeń szpitalnych przedstaw ia personel szpitalny, szczególnie p e r
sonel n ie  wchodzący w  skład  zespołu operacyjnego. Isto tną rolę w  szerzeniu się 
zakażeń odgryw ają wózki do transpo rtu  chorych po operacjach i inne pomocnicze 
przedmioty.

Duża liczba p rac poświęcona była omówieniu ro li w  zakażeniach Szpitalnych 
takich  drobnoustro jów  jak : S. aureus (M. Grigorowa i wsp., S. P ietrow ski, N. Ra- 
karowa  i  wsp., 1. Karaczolew  i wsp., N. M ircewa  i wsp., N. Szarankow); Klebsiella  
(G. T erzijsk i i wsp., M. K ażesz i wsp. ,1. Georgiewa); S. agalactiae (M. Stojano- 
wa).

Na podkreślenie zasługuje dobra organizacja pracy K ongresu oraz jak zwykle 
w yjątkow a gościnność Kolegów bułgarskich.

Zbigniew  A nusz



О С Е N А

J. H enry W ilkinson. THE PRINCIPLES AND PRACTICE OF DIAGNOSTIC 
ENZYMOLOGY. Edw ard Arnold Ltd, Londyn 1976, str. 592, rye. 64, tab lic  39.

Autorem  książki jest słynny enzymolog, profesor chem ii klinicznej w  C haring 
Cross H ospital M edical School w  Londynię, znany w Pol-sce zarówno ze swoich 
poprzednich książek (,,An In troduction  to Diagnostic Enzymology”, Arnold Ltd, 
Londyn 1962 i  „Isoenzym es”* Spon Ltd, Londyn 1965), jak  i  z w ykładów  iz enzy- 
mologii klinicznej, k tó re  wygłosił w Polsce w  .1975 roku. K siążka stanow i pełne 
i4krytyozne om ówienie d iagnostyki enzymologicznej, zarówno pod względem teo 
retycznym  i metodycznym,, jak  i  w  aspekcie klinicznym , co podnosi je j wartość 
nie ty lko  dla osób zajm ujących się diagnostyką laboratory jną, ale również dla kli
nicystów. _ _ _ ''«fi*» 

P ierw sza część książki Й18 stron), zatytułow ana „Rozważania biochem iczne” 
dotyczy przede wszystkim  budowy i s tru k tu ry  enzymów ze szczególnym uw zględ
nieniem  tych, k tóre za jm ują już ustaloną pozycję w  diagnostyce enzymologicz- 
nej. _ _ "'N 

A utor podaje w  sposób jasny i  p rzejrzysty  zasady i wytyczne k lasyfikacji enzy
mów wg zaleceń Kom isji do Spraw  Enzym ów (E. C.) M iędzynarodowej Unii Bio
chemicznej. OmaWia rów nież zagadnienie specyficzności narządow ej enzym ów i p ro 
filu ixcenzymatycznego oraz teoretyczne podstaw y i zasady oznaczania aktyw no
ści enzym atycznej. O bszerne piśm iennictw o części teoretycznej obejm uje około 
1000 pozycji do 1973 roku  włącznie.

D ruga część książki poświęcona jest enzymologii klinicznej. W rozdziale w pro
w adzającym  dyskutow ana jest w artość kliniczna oznaczania aktywności enzym a
tycznej surow icy, czynniki w pływ ające n a  tę aktywność oraz zakres w artości p ra 
widłowych i jegoi zależność od płci i wieku. N astępne rozdziały części drugiej 
poświęcone są diagnostyce enzymologicznej chorób poszczególnych układów  czy n a 
rządów  jak  zaw ał m ięśnia sercowego i  choroby uk ładu  krążenia, choroby m ięśni 
szkieletowych, w ątroby i dróg żółciowych, przewodu pokarmowego, uk ładu  kost
nego i moczowego. Omówiono rów nież izmiany aktyw ności enzym atycznej w  tk an 
kach i w surow icy w  chorobie nowotworowej, diagnostykę enzymologiczną ciąży 
oraz zaburzenia m agazynow ania glikogemu. O statni rozdział poświęcony jest enzy- 
m opatiom  wrodzonym.

Na specjalne podkreślenie zasługuje fakt, że n iektóre rozdziały części klinicznej 
pisane są przez w ybitnych enzymologów z te j w łaśnie dziedziny, jak  np. Rosalki, 
Moss, Brenda, Rym ań. W prawdzie żaden specjalny rozdział nie jest poświęcony 
zaburzeniom  aktyw ności enzymów w chorobach zakaźnych, ale zarówno w iruso
we zapalenie w ątroby, jak  i  m ononukleoza zakaźna po trak tow ane są obszernie 
i nowocześnie. A utor om aw ia oddzielnie zm iany aktyw ności enzym atycznej w  he
patitis typu  A i w  hepatitic ty p u  B, aczkolwiek różnice nie m ają podstawowego 
znaczenia diagnostycznego. P rzy om aw ianiu w zw  typu  A szczególną uw agę zw ró
cono na znaczenie diagnostyki enzymologdoznej w postaciach bezżółtaczkowych i  po
ronnych, jak  również w  badaniach epidemiologicznych. P rzy omówieniu diagno
styk i hepatitis typu  В podkreślane jest zagadnienie badań  krwiodawców, zarówno 
w aspekcie aktywności enzymologicznej surowicy jak  i  obecności antygenu. A utor 
zw raca również, uwagę na cholecystatyczną postać wzw, k tó ra  często nastręcza 
klinicyście duże trudności różnicowo rozpoznawcze.

Obszerne piśm iennictw o cytow ane po każdym  rozdziale obejm uje łącznie około 
3000 pozycji, w  tym  k ilku  au torów  polskich (Orłowski, Poznańska) i  zaw iera po
zycje do 1975 roku włącznie. Szczegółowy i  p rzejrzysty  indeks ułatw ia orien tację 
w tym  olbrzym im  m ateria le , a całość stanow i cenną pozycję w  enzymologii.

Hanna Poznańska



REGULAMIN 
PRZYZNAWANIA FUNDUSZU NAGRÓD IM. FELIKSA 

PRZESMYCKIEGO

Fundusz nosi nazw ę „Fundusz nagród im. Feliksa Przesm yckiego” i będzie nazy
wany dalej „funduszem ”.

1. Fundusz nagrody pow stał z daru  Prof, d r Feliksa Przesmyckeigo. Fundusz 
ten może być zwiększony przez dobrowolne w płaty i darow izny przez osoby fi
zyczne i  insty tucje zarówno z k ra ju  jak  i zagranicy.

2. Zgodnie z in tencją fundatora, fundusz je st przeznaczony na popieranie dzia
łalności naukow o-badaw czej w dziedzinie etiologii,, epidemiologii, k lin ik i oraz im 
munologii neuroinfekcji w irusowych.

3. Dysponentem  funduszu jest Zarząd Główny Polskiego Tow arzystw a Epide
miologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych.

4W Zanząd Główny Polskiego Tow arzystw a Epidemiologów i Lekarzy Chorób 
Zakaźnych pow ołuje „Komisję d/s nagród” w  liczbie 5 członków n a  okres trw a
nia kodencji Zarządu Głównego.

5. W skład K om isji wchodzą: a) Prezes Zarządu Głównego Tow arzystwa jako 
przewodniczący oraz 4 specjalistów  — recenzentów  z zakresu dziedzin wym ienio
nych w  pkt. i2 — członków Polskiego Tow arzystwa Epidemiologów i Lekarzy 
Chorób Zakaźnych,

6. Nagrodę przyznaje się jeden raz  w okresie poprzedzającym  kolejny krajow y 
Zjazd Pol. Tow. Epid. i Lek. Chor. Zak. tj. co 3 lata.

7. Ubiegać się o nagrodę mogą członkowie Polskiego Tow arzystwa Epidemiolo
gów i Lekarzy Chorób Zakaźnych n ie będący sam odzielnym i pracow nikam i nau
kowymi.

8. Nie mogą być rozpatryw ane prace już nagrodzone.
9. P raca pow inna być publikacją oryginalną zgodną z zakresem  tem atyki po ru 

szonej w  pkt. 2.
10. Prace w 3 egzem plarzach autorzy przesyłają indyw idualnie lub za pośred

nictwem  Zarządów  Oddziałów Polskiego Tow arzystw a Epidemiologów i Lekarzy 
Chorób Zakaźnych n a  ręce Przewodniczącego d/s nagród na 4 m iesiące przed 
Zjazdem.

11. Ocena prac odbywa się na zasadzie pisem nych recenzji w szystkich człon
ków Komisji, k tó re  są podstaw ą dyskusji i głosowania w  tryb ie  ta jnym  na ich 
wspólnym  zebraniu.

12'. K om isja przesyła Zarządowi Głównem u do (zatwierdzenia spraw ozdanie, do
kum enty i proponowaną pracę do nagrody.

13. Przyznaje się jedną nagrodę pieniężną, k tó rej wysokość każdorazowo usta
la Zarząd Główny Polskiego Tow arzystw a Epidemiologów i Lekarzy Chorób Za
kaźnych.

14. W razie b raku  pracy  zasługującej na nagrodę, nagroda nie jest przyznaw ana 
w danej kadencji.

15. Nazwisko au tora i ty tu ł nagrodzonej pracy ogłasza się w  prasie lekarskiej.
16. W ręczenie nagrody dokonuje Prezes Zarządu Głównego Polskiego Towa

rzystw a Epidemiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych ,na' W alnym  Z ebraniu To
w arzystw a w czasie Zjazdu.



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

W dniu  8 czerwca 1977 r. zm arła Docent d r  hab. med. Bronisława M igdalsku- 
-Kassurowa, długoletni o rdynator Oddziału O bserwacyjnego Szpitala Zakaźnego N r 
1 w  W arszawie — członek założyciel Polskiego Tow arzystw a Epidemiologów i Le
karzy Chorób Zakaźnych.

Urodzona w  W arszawie w  dniu 2/1 lutego 1®10 r. ukończyła tu ta j w  roku 1928 
gim nazjum  hum anistyczne K. Kochanow skiej d tu ta j też przygotow ując się b a r 
dzo w nikliw ie do przyszłej działalności lekarsk ie j studiow ała zrazu w la tach  
1928—1934 biologię n a  W ydziale M atem atyczno-Przyrodniczym  U niw ersytetu  W ar
szawskiego uwieńczoną ty tu łem  m agistra  filozofii n a  podstaw ie pracy pt. „Roz
wój pyłków  oraz liczba chromosomów u k ilku  odm ian m ieczyków”. Dalsze stu 
dia już na W ydziale L ekarskim  tegoż U niw ersytetu ukończyła z dyplomem le
karza w  dniu  5 kw ietnia 1940 r. Jeszcze jako studen tka  trzeciego roku rozpoczę
ła pracę kliniczną w  Szpitalu  im. D zieciątka Jezus (obecnie Szpital K liniczny Nr
1), gdzie do roku 1944 pracow ała kolejno w  Oddziale O bserw acyjnym , W ew nętrz
nym  i w  KMniice Chorób W ew nętrznych zdobywając gruntow ne Wiadomości z in 
te rny  pod k ierunkiem  ta k  w ybitnego 'klinicysty jak  prof. W itold Orłowski. Od paź
dziernika 1943 r. podjęła równolegle pracę w  Szpitalu Sw. S tanisław a przy ul. W ol
skiej (obecnie Szpital Zakaźny N r 1),, w  którym  pracow ała ponad 30 la t  kolejno 
jako asystent, starszy asystent,, a  od dn ia 1 grudnia 1952 r. n a  stanow isku ordy
nato ra . Zwłaszcza p raca  w  czasie Pow stania W arszawskiego i po P ow staniu  stano 
wi piękną k a rtę  w  pełnej zapału  i poświęcenia działalności ówczesnej m łodej le
karki. Po w yzw oleniu pracu jąc nadal w  ty m  Szpitalu, m iała możność pogłębiać 
swoje wiadom ości z in te rny  na kursach i stażach z kariologii u prof. Sem erau- 
-Siem ianow skiego  o raz z  hem atologii u prof. Ławkowicza.

W roku  1949 uzyskała n a  W ydziale Lekarskim  UW stopień naukow y doktora 
m edycyny n a  podstaw ie rozpraw y pt. „K linika płonicy ze szczególnym uwzględ
nieniem  hem atologii”.

Duży zasób w iedzy z zakresu  k lin ik i chorób zakaźnych oraz w ielk i zapał i um ie
jętność w ykorzystyw ania jej w  procesach dydaktycznych spowodowały, że poczy
nając od roku  akadem ickiego 1953/1954 została w ciągnięta w  ram ach Zakładu 
i K liniki Chorób Zakaźnych przez S tudium  Doskonalenia d Specjalizacji K adr 
Lekarskich  do szkolenia specjalistycznego lekarzy a przez A kadem ię M edyczną do 
prow adzenia zajęć prak tycznych ze studentam i. M inister Zdrow ia n a  w niosek spe
cjalisty  krajow ego zam ianow ał Dr M igdalską z dniem  1 m arca 1953 r. specjalistą 
wojewódzkim z zakresu  chorób zakaźnych i  szp italn ictw a zakaźnego na teren 
w ojewództwa warszaw skiego.

Na podstaw ie rozpraw y habilitacy jnej pt. „W pływ chlorom ycytyny n a  układ  
krw iotw órczy chorych n a  d u r  brzuszny i dury  rzekom e A d B” uzyskała w  dniu  
27 czerwca 1957 r. ty tu ł naukow y docenta.

Dorobek naukow y Z m arłej obejm uje 80 pozycji głównie p rac klinicznych p u 
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blikow anych w  różnych czasopismach (w tym  aż 34 w  Przeglądzie Epidem iolo
gicznym i jego w ersji angielskiej), ale również prace podręcznikowe. W achlarz 
tem atyczny tych p rac  jest bardzo rozległy, charak terystyczny  dla Je j w prost ency
klopedycznych zainteresow ań odpow iadających ak tualnym  sytuacjom  epidem iolo
gicznym. W la tach  bezpośrednio powojennych były to prace dotyczące d u ru  b rzu
sznego d durów  rzekom ych oraz du ru  wysypkowego. W latach 1966—1988 ogło
siła k ilka prac o krętkow icach, k tóre stanow iły głębokie stud ium  kliniczne nie 
m ające równego w  piśm iennictw ie polskim. Dzięki tem u, że część tych  prac była 
ogłoszona również w języku angielskim , wzbogaciły one lite ra tu rę  św iatow ą o sze
reg ciekawych obserw acji i  fak tów  z tej bogatoobjawowej jednostki chorobowej. 
O statnie la ta  przyniosły szereg w nikliw ych prac klinicznych na tem at chorób za
kaźnych centralnego uk ładu  nerwowego oraz na tem at tak  bardzo ak tualnej cho
roby jak  w irusow e zapalenie w ątroby.

N ajw iększą jednak  bezspornie zasługą Zm arłej pozostaną Je j osiągnięcia w za
kresie specjalizacji lekarzy w  tej nie tak  bardzo atrakcy jne j dyscyplinie -lekar
skiej. Obok szkolenia kursan tów  kierow anych z całego k ra ju  pod Je j patron aż 
przez Studium  Doskonalenia i Specjalizacji K adr L ekarskich jak  i  Państw ow y Za
kład Higieny, szczególnie duże sukcesy m iała Docent M igdalska  w szkoleniu kadr 
lekarzy chorób zakaźnych w ojewództwa warszawskiego,, którym i się specjalnie opie
kowała.

Miałem zaszczyt i przyjem ność współpracować z Nią przez 2(0 la t w ram ach 
krajow ego zespołu specjalistów  wojewódzkich chorób zakaźnych i  muszę stw ier
dzić, że wszyscy specjaliści wojewódzcy byli w aktyw ności dystansow ani przez 
koleżankę. Doc. d r  Br. M igdalska  dojeżdżała n a  konsu ltacje  do odległych m iej
scowości n ieraz dw a i trzy  razy w  tygodniu, a Je j podopieczni, m niej dośw iad
czeni koledzy, nie czuli się nigdy osam otnieni, bo mogli o każdej porze dnia i no
cy odwołać się do pomocy swego patrona — konsultan ta . Owocem te j tak  tru d 
nej pracy jest fakt, że za Jej kadencji spośród lekarzy woj. w arszaw skiego 22 
uzyskało specjalizację I  stopnia a dalszych 22 pełną specjalizację I i II stopnia 
z chorób zakaźnych. Zarówno ci stali podopieczni jak  i  ponad 200 koleżanek d ko
legów z kursów  doszkalających w spom inają z wdzięcznością i z sentym entem  sw o
ją patronkę w praw dzie dość w ym agającą ale zawsze pełną życzliwości i uczyn
ności w  w yjaśnianiu  w szystkich zawiłości naszej dyscypliny.

Zm arła b ra ła  bardzo ak tyw ny udział w  życiu lekarskich tow arzystw  nauko
wych. W Polskim  Tow arzystw ie Epidemiologów i Lekarzy Chorób Zakaźnych była 
nie tylko 'członkiem założycielem 1956 r., ale pełniła później szereg w ażnych fu n k 
cji we w ładzach tegoż Tow arzystw a, m. in. w  kadencji il962/1964i przewodniczyła 
Zarządowi bardzo licznego i  czynnego Oddziału W arszawskiego.

Była ponadto czynnym  członkiem  Tow arzystw a In tern istów  Polskich oraz Pol
skiego Tow arzystw a Hematologicznego.

Zm arła odznaczona była odznaką: „Za wzorową pracę w  służbie zdrow ia” oraz 
Złotą Honorową Odznaką m. Stołecznego W arszawy, a ponadto odznaczeniam i pań
stw ow ym i: Złotym Krzyżem  Zasługi i  K rzyżem  K aw alerskim ’ O rderu Odrodzenia 
Polski.

Docent d r  hab. med. Bronisława M igdalska-Kassurowa  dobrze zasłużyła siię pol
skiej nauce lekarskiej d sw em u ukochanem u m iastu  W arszawie, którem u pośw ię
ciła w szystek trud  całego swego pracowitego życia.

Cześć Je j pamięci!

K azim ierz N eym an
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Z. ĆERNY, J. NEZVAL, Z. LATOVA, D. SEDLACKOVA, P. JEŻEK : Salm o- 
neloza u dorosłych. Ćas. Lek. ćes. 1977, 12, 373.

W la tach 1970—1975 do K liniki Chorób Zakaźnych w  Brnie przy ję to  m. in. 48i20 
chorych ze stanam i biegunkowym i. Szazegółowa analiza historii chorób w ym ienio
nych osób potw ierdziła, że z roku ina -rok w zrasta  liczba przypadków  salmoneloz. 
W 1975 roku salmonelozę rozpoznano u 41,2°/o chorych skierow anych do klin ik i 
z powodu biegunek. Najczęściej w ystępow ała salm oneloza u mężczyzn w  w ieku do 
4i0 la t oraz u  kobiet pomad eO-letnich, u których przebieg ‘choroby był na ogół 
cięższy. W obrazie klinicznym  dom inow ały objaw y nieżytu żołądkowo-jelitowego 
ze stanam i gorączkowymi, trw ające  zw ykle od 3—7 dni. Śm iertelność wynosiła 
2,5°/o w  zależności od rodzaju  salm oneli, w ieku chorych, w  dużej m ierze też od 
towarzyszących chorób,, zwłaszcza przewlekłego niedotlenienia serca, owrzodzenia 
dw unastnicy , cukrzycy oraz zapalenia [pęcherzyka żółciowego.

Zdaniem  autorów  w zrost zachorow ań na salmonelozy w śród mężczyzn do 40 
la t tłum aczyć należy pew nym i niedociągnięciam i san itarnym i w  stołówkach przy
zakładowych oraz w  sposobie odżyw iania się, jak  też dużą m igracją, w ędrów ka
mi ludzi bez (zabezpieczenia im  odpowiednich w arunków  wegetowania. U s ta r 
szych kobiet możliwość źródła zakażania stw arza przede w szystkim  ich styczność 
z m ałym i dziećmi,, u  k tórych  stosunkowo często stw ierdza się zakaźne stany  b ie
gunkowe, ponadto n ieprzestrzeganie podstaw owych zasad higieny osobistej i ży
wienia. Nie jest jednak wykluczone, że z w iekiem  n arasta  też wrażliwość na sa- 
lmonele.

J. Hornik

L. SRAMKOVA, J. VANISTA, H. CERVOVA, L. POLAK0VA: P rzyczynek  
do diagnostyki serologicznej krętkow ic. Ćas. Lek. ćes. 1977, 12, 368.

Różnorodność objaw ów  chorobowych w  krętkow icach u trudn ia  ich rozpoznanie 
na podstaw ie 'przebiegu klinicznego. Również trudności w  uzyskaniu hodowli k rę t-  
ków zm uszają do korzystania z pośrednich metod diagnostycznych, tj. do p rze
śledzenia dynam iki w zrostu przeciw ciał w surowicy. P rzy jm uje się, że najcenn iej
szym w  diagnostyce leptospiroz jest obecnie odczyn aglutynaicyjno-lityczny z ży
w ym i szczepami krętków  o najw yższej swoistości geno- i serotypcrvej.

A utorzy dzielą się swoim i spostrzeżeniam i opartym i na badaniach serologicz
nych przeprow adzonych u 173 chorych. P raw ie u 2/3 chorych stw ierdzono w y
raźny wzrost przeciw ciał do końca 3 tygodnia, u pozostałych dopiero pod koniec
4 a naw et 5 tygodnia. N ajw iększe m iana przeciw ciał w ystępow ały między 4 ty 
godniem a 4 miesiącem, po czym stopniowo obniżały się, choć po 1—3 la tach od 
początku choroby poziom przeciwciał odpow iadał m ianu w  pierw szych 3 tygod
niach choroby, a dopiero po 4—5 latach m iana te były już w yraźnie niższe.

Leczenie penicyliną, tetracykliną., chloram fenikolem  czy erytrom ycyną w  ogól
nie przyjętych daw kach stosowane w  pierwszych dniach choroby powodowało opóź
nienie w zrostu przeciwciał.

Serologiczne potw ierdzenie krętkow ic za pomocą odczynu aglutynacyjno-litycz- 
nego należy m im o wszystko zaliczyć do rzędu  metod przydatnych w  późniejszym 
okresie chorobowym i nie pozw alających na odróżnienie ostrej postaci krętkow icy 
od krętkow icy w  przeszłości przebytej. Dlatego autorzy zalecają uzupełnienie tej 
m etody równoczesnym oznaczaniem swoistych globulin klasy Ig M.

J. Hornik

G. THAMER, K. GMELIN, B. KAMMERELL: E-antygen u chorych z prze
trw ałą H Bs-antygenem ią. (Z 31 Z jazdu Naukowego Niemieckiego Tow arzystw a  
Chorób układu  traw ienia i przem iany m aterii, Luebeck 30. 9—Z. 10. 1976)

Kliniczne i etiologiczne znaczenie e-antygenu, w ykrytego w  11972 przez Magnusa 
i Espm arka  w  surow icach HBsAg dodatnich  — n ie  je s t dotąd wyjaśnione. B rak

7 — P r z e g lą d  E p id e m io lo g ic z n y  4/77
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nadal danych dotyczących zachowania się e-antygenu u chorych na przewlekłe 
zapalenie w ątroby z przetrw ałą HBs antygenem ią.

Autorzy oznaczali przez szereg la t e-antygen m etodą im m unodyfuzyjną w 489 
surow icach pochodzących od 80 -chorych z przetrw ałą HBs-antygenem ią, w tym  
u Гб chorych przew lekle dializowanych,, 9 z hepatitis chronica persistens (CPH), 
17 z hepatitis chronica aggressiva  (САН) i 29 chorych z m arskością w ątroby. Za
chowanie się e-antygenu porównyw ano z param etram i klinicznymi.

W yniki badań: Jednorazow o lub częściej stw ierdzono e-antygen u 29 z 80 ba
danych chorych ( =  36,3%) przy sta le  u trzym ującej się HBs-antygememii. U jaw nio
na e-antygenem ia, u 11 chorych chronicznie dializow anych na 25 osób badanych 
(=  44%) i  u 11 chorych z CAH na 17 spostrzeganych ( =  64,7%) była statystycznie 
znam iennie wyższa (p 0,0005) niż u chorych z CPH (1 przypadek na 9 badanych) 
i z m arskością — 6 przypadków  na 27 badanych (=  20,7%).

U przew lekle dializowanych w ykryw ano antygen „e” na początku lub w ciągu 
k ilku  tygodni istn iejącej już H Bs-antygenem ii i n a  ogół u trzym yw ał się latam i. 
Tylko u jednego chorego w  przebiegu przew lekłej hem odializy doszło do elim i
nacji e-antygenu. U chorych n a  CPH, CAH i m arskość spostrzegano naw et roczne 
przerw y bez e-antygenem ii względnie z przejściowo dodatnią e-amtygenemią, u trzy 
m ującą się tygodniam i czy naw et m iesiącam i. U 10 z 11 e-antygenododatnich 
chorych n a  CAH doszło do elim inacji e-an tygenu  z surowicy podczas H B s-antv- 
genemii. U 3 chorych rozw inęła się e-ąntygenododatnia CAH z e-antygenoujem - 
nego ostrego wirusowego zapalenia w ątroby.

Przebieg kliniczny choroby u osób e-antygenododatnich nie różnił się od prze
biegu choroby u e-antygenoujem nych. W ystępowanie i zanikanie e-antygenu 
w przebiegu CAH nie w skazyw ały na związek z aktywnością procesu zapalnego 
ani ®e stasow anym  leczeniem im m unosupresyjnym .
Podsum ow ując autorzy są zdania, że u jaw nienie e-antygenu w surow icy chorych 
z przew lekłą H B s-antygenem ią w  przew lekłej chorobie w ątroby nie upoważnia 
do m iarodajnego wypowiedzenia się co do przebiegu choroby.

J. Hornik

К. H. MEYER ZUM BUESCHENFELDE, W. ARNOLD, J. KNOLLE, G. HESS: 
O dczyny im m unologiczne przeciw  H BsAg, HBcAg i antygenow i „e” w  ostrym  
w irusow ym  zapaleniu w ątroby i u nosicieli HBsAg „wątrobowa’’ zdrow ych  
oraz z  objaw am i choroby wątroby. Z eitschrift fu r G astroenterologie 1976, 3, 
365.

P raca dotyczy czasowego związku pomiędzy występowaniem  odpornościowych od
czynów hum oralnych i  kom órkow ych w stosunku do kom ponent HBsAg, przy rów 
noczesnym uw zględnieniu zachow ania się HBcAg, HBsAg i antygenu „e” w  su
rowicy i/lub w  tkankach  u chorych na ostre  zapalenie w ątroby oraz HBsAg — no
sicieli iz objaw am i uszkodzenia w ątroby i bez objawów. U bezobjawowych nosi
cieli HBsAg stw ierdza się przeważnie stan  to lerancji immunologicznej w  stosunku 
do HBsAg. Nie stw ierdza się HBsAg w  tkankach , w  surow icy zaś w ykryw a się 
anty-HBc, a w n iektórych przypadkach an ty -„e”. W w irusow ym  zapaleniu w ą
troby В (wzw В) o oiepowLkłanym przebiegu dochodzi do elim inacji w irusa 
i antygenu w irusa. U większości chorych stw ierdza się w ciągu pierw szych 6 ty 
godni im m unoreakcję kom órkow ą w  stosunku do HBsAg. Anty-HBs w ykryw ane 
jest dopiero po 4—6 m iesiącach (licząc od początku choroby) ty lko u części cho
rych przy użyciu najczulszej m etody radioim m unologicznej. Jako „wzw nie typu 
B” („Nicht — Virus — В — H epatitis”) można określić przypadki, w których nie 
stw  eHziono w  surow icy i tkankach  HBsAg i w  okresie do 12 m iesięcy od po
czątku choroby nie w ystąpiły  im m unoreakcje przeciw  HBsAg. H epatitis chronica 
active  charak teryzu je  się n ieadekw atną im m unoreakcję w  stosunku do HB^kg, 
co na ogół nie elim inuje w irusa i antygenu wirusowego.

W ostrym  lub przew lekłym  wzw В im m unoreakcje kom órkow e w stosunku do 
antygenów  błony kom órki w ątrobow ej pojaw iają .się przejściowe lub są stale. Da
ne te  świadczą o zmienności względnie o cechach nosicielstw a antygenów  błony 
kom órki w ątrobow ej zakażonej w irusem  bądź też o nowych antygenach błony 
indukow anych przez w irusy. Uzyskane w yniki badań bardziej izbliżają nas do p rze
konania, że w patogenezie ostrego i przewlekłego w zw  В odgryw ają decydującą 
rolę nie w irus jako taki, ale przede w szystkim  im m unoreakcje skierow ane przeciw  
virusow i, antygenow i w irusow em u i zakażonych w irusem  kom órkom  w ątrobowym .

■i. Hornik
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G.BRUNNER, A. SIEHOFF: O znaczeniu endogennych toksyn w  powstawaniu  
śpiączki wątrobowej. Z  82 Z jazdu Naukowego N iem ieckiego Tow arzystw a  
In ternistów , W iesbaden 2'5—Ł9. IV. 1976.

Encefalopatia w ątrobow a jest złożonym stanem  patologicznym  w yw ołanym  szeregiem 
czynników patogennych. W ielu autorów  zwracało uwagą na fak t grom adzenia się 
endogennych jadów  w  u stro ju  przed w ystąpieniem  śpiączki w ątrobow ej, zw iąza
nych z  narastającym i objaw am i niewydolności' w ątroby. Z licznych toksycznych 
produktów  przem iany w ystępujących w  niewydolności w ątroby odgryw ają główną 
rolę w rozwinięciu się śpiączki w ątrobow ej: M erkaptany (siarkowe analogi alko
holi, zaw ierające grupę —SH), wolne kw asy tłuszczowe, fenole i am oniak.

Autorzy przeprow adzili badania 11' chorych z ostrą m artw icą w ątroby. Badano 
obecność wolnych kw asów  tłuszczowych -i fenoli, podczas gdy Obecność i ilość 
m erkaptanów  określał Dr Z ieve  z M inneapolis. Przebadano równocześnie w pływ  
wspom nianych trzech czynników na aktywność enzymów w  przem ianie m aterii 
w ątroby i mózgu oraz podjęto próby określenia ich wpływ u na rozw inięcie sie 
śpiączki w ątrobow ej. Stwierdzono, że u chorych n a  śpiączkę w ątrobow ą poziom 
wolnych kw asów  tłuszczowych był 4—8 razy wyższy niż norm alnie, wolnych feno
li 4—7 razy wyższy, a m erkap tanów  6—16 razy wyższy. Fenole ekstrahow ane z su 
rowicy chorego na śpiączkę, a więc w  stężeniu jakie spotyka się w  śpiączce w ątro 
bowej, ham ow ały aktywność ważnych enzymów przem iany m aterii w ątroby  i m ó
zgu (dehydrogenazy bursztynianow ej, monoaminooxydazy i m itochondrialnych en 
zymów oddechowych o 50—90%), m erkaptany  ham owały aktywność enzymów 
związanych z produkcją mocznika, a kw asy tłuszczowe enzymy glikolizy. P rzy po
mocy wym ienionych substancji można doświadczalnie wywołać śpiączkę u zw ie
rząt, a przy łącznym  podaniu działanie ich nasila się i’ przyspiesza rozwinięcie 
się obrazu śpiączki w ątrobow ej.

J. Hornik

O. FODOR, N. PARAU, L. FODOR, D. RADU, O. ABRUDAN: K om pleksy  
im m unologiczne w  p rzew lekłym  zapaleniu wątroby. Acta H epat-G astroente- 
rol. 1076, 23, 3, 172.

W śród chorych na hepatitis chronica aggressiva  au torzy stw ierdzili czynniki reu 
m atoidalne w  33,2%, krioglobuliny w  47,6% i test antykom plem entarny w  34,2% 
przypadków. Nie potw ierdzono znam iennego zm niejszenia stężenia całkowitego do
pełniacza, poziomy jednak  składników  Cl i C3 dopełniacza były u 48.6% wzgl. 
45.7% (z 160 przebadanych) obniżone. W dalszej części p racy  autorzy rozpatru ją  
źródło, i. patogenność tych czynników pod kątem  widzenia obecności i znaczenia 
im m un^nm pleksów  w  pow staw aniu przewlekłych chorób w ątroby.

J. Hornik

E. BOTHE: M arskość w ątroby  — przypadkow o ujawniona. Dt. Gesundh.
Wesen 1976, 34, 1619.

A utor przeanalizow ał dane dotyczące 102 chorych na m arskość w ątroby przy 
uw zględnieniu rozpoznania na skierow aniu  db kliniki, wywiadów, wskazówek и nich 
w ynikających, dolegliwości chorych, w yników  badań klinicznych biochemicznych, 
laparoskopow ych lub/i bioptycznych. W konkluzji autor zw raca uwagę h a : n iedo
cenianie w  w yw iadach bliżej nieokreślonych poboleweń w nadbrzuszu, m hiejszej 
w ydajności w  pracy, ilości spożywanego alkoholu czy cukrzycy i podkreśla, że sk ą
py i k ró tko trw ały  w yw iad nie wyklucza wcale istn ien ia m arskości w ątroby. P rzy 
badaniach w stępnych bardzo isto tne znaczenie m a stw ierdzenie powiększonej 
i o wzmożonej spoistości w ątroby. W ywiad i w yniki badań biochemicznych, zw łasz
cza przy odpowiednich odchyleniach od stanu  prawidłowego, pow inny mobilizować 
lekarza leczącego do w ykonania laparoskopii i nakłucia w ątroby w  celu ostatecz
nego ustalenia rozpoznania i wyciągnięcia wniosków w  spraw ie postępow ania lecz
niczego.

J. Hornik



460 Streszczenia z piśm iennictw a zagranicznego

U. SUGG, G. G. FROESNER, W. SCHNEIDER, R. STUNKAT: Częstość w y 
stępowania poprzetoczeniowego wirusowego zapalenia w ątroby po zastosowa
niu krw i H bsA g-u jem nej i anty-H bs dodatniej. K lin. Wschr. 1976, 23, 1133.

Autorzy analizu jąc m ateria ły  dotyczące chorych, którym  przetaczano k rew  w  cza
sie zabiegów kardiologicznych, zwrócili uw agę na częstość w ystępow ania poprzeto
czeniowego wirusowego zapalenia w ątroby (wzw). Dane dotyczą 54 chorych, u  k tó 
rych wykonano zabiegi na „o tw artym ” sercu. Do przetoczenia użyto 220 butli krw i, 
w  których jedną z najczulszych m etod badawczych (radioimm unologiczna) w yklu
czono obecność HBsAg, natom iast w  15 butlach, k tóre podano 13 chorym , w ykryto 
anty-H Bs. U żadnego z 54 chorych nie stw ierdzono cech poprzetoczeniowych wzw 
ani klinicznie ani biochemicznie. Podobne badania przeprowadzono po użyciu krw i 
bez oznaczania HBsAg w zględnie przy użyciu m niej czułej m etody niż radioim m u- 
nologiczna. W badaniach tych stw ierdzono zapadalność n a  poprzetoczeniowe wzw 
w  gran icach  od 30 do 59%. A utorzy uw ażają, że badania te  potwierdziły,, że p rze
taczania k rw i an ty-H B s-dodatm ej nie pow oduje zachorow ania na wzw. Ponadto 
autorzy podkreślają znaczenie dokładnego przebadania lekarzy i personelu pomocni
czego z otoczenia operow anych, celem w ykluczenia możliwości zawleczenia przez 
nich zakażenia wzw.

J. Hornik

E. W ILDHIRT, H. ORTMANS: O rokowaniu w  przew lekłym  zapaleniu w ątro
by. Z  82 Z jazdu  Naukowego N iem ieckiego T ow arzystw a Internistów . W iesba
den 25—29 kw ietn ia 1976 r.

A utorzy spostrzegali przez 10 la t 848 chorych n a  przew lekłe zapalenie w ątroby 
(pzw) z uwzględnieniem  stanu klinicznego, badań biochemicznych S regu larn ie  p rze
prow adzanych laparoskopii i nakłuć w ątroby. Badanych podzielono na (trzy grupy, 
a mianowicie z hepatitis chronica persistens (h.ch.p.), hepatitis chronica aggressiva 
(h.ch.a.) i hepatitis chronica necroticans (h.ch.n.). W ocenie ogólnej brano też pod 
uwagę stopień zaaw ansow ania przewlekłego procesu przy rozpoznaniu pzw po raz 
pierwszy.

Ze spostrzeganych chorych u  37% osób stw ierdzono wyzdrowienie z pozostało
ścią w postaci a reaktyw nego zwłóknienia, u  21% osób stw ierdzono m arskość w ą
troby, a u 42% osób stw ierdzono nadal u trzym ujące się cechy czynnego postępu ją
cego procesu pzw. A utorzy podkreślają, że u chorych, u k tórych rozpoznanie po
stawiono we wczesnym  okresie pzw  proces przeszedł w  m arskość w  8,4% przypad
ków, gdy rozpoznanie staw iano już w  zaaw ansow anej fazie rozwojowej pzw, m a r
skość w ystępow ała u 36% chorych. 74% chorych z h.ch.p. w ykazywało cechy s ta 
cjonarnego procesu zapalnego, choć nieliczne przypadki świadczą o możliwości p rze j
ścia w  postać agresywną. W śród chorych iia h.ch.a. w  40% potw ierdzono w yzdro
w ienie z oznakam i resztkowego zwłóknienia w ątroby, przy  czym dotyczyło to  prze
de w szystkim  chorych u k tórych postawiono rozpoznanie we wczesnym okresie 
pzw; 2i2% przypadków  przeszło w  pozapalną m arskość w ątroby, w  tym  połowa 
w  ciągu pierw szych trzech la;t spostrzegania. Z chorych n a  h.ch.n. wyzdrowiało 
40% z resztkow ą pozostałością w  postadi bliznow atej w ątroby. U 37% chorych do
szło do pom artw icznej m arskości w ątroby ze szczególnie szybką progresją procesu 
zapalnego. Dotyczyło to  przypadków  uchwyconych już w  późnym okresie rozwo
jowym  pzw.

Zdaniem autorów  badania te  potw ierdzają, że rokowanie w  h.ch.a. i h.ch.n. nie 
jest tak  niekorzystne, ja k  to się na ogół przyjm uje, należy jednak pam iętać, że 
h.ch.p. pomimo w ieloletniej stacjonarności może w pojedynczych przypadkach 
przejść w stan  agresywny.

ч

J. Hornik

B. POHLE, B. MAY, H. BOHLE, E. FRITZE: Zespól hemobilii jako rzadkie 
pow ikłanie po celow anym  nakłuciu  wątroby. (Z 8 Z jazdu Naukowego do ty
czącego endoskopii gastroenterologicznej. T ravem uende, 2 S 3. X. 1976)

Pod pojęciem hem obilii rozum ie się zespół objaw ów  ujaw niający się po urazie w ą
troby  pod postacią: silnych bólów podobnych do kolki w  praw ym  podżebrzu, żół
taczki i krw aw ienia z przewodu pokarmowego.

P o jęd e  to  jest obecnie w  użyciu prźy  każdym  krw aw ieniu  z papilla  V ateri. Do
legliwości tego rodzaju  mogą być w yw ołane również przez nowotwory i choroby 
zakaźne,, lecz przede wszystkim  przez urazy w ątroby. Patogenetycznie w iąże się
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hem obilia z kom unikacją między naczyniam i krw ionośnym i a drogam i żółciowymi, 
co z uwagi na różnicę ciśnień doprowadza do krw aw ienia do dróg żółciowych. B ar
dzo rzadko hem obilia pojaw ia się w  następstw ie „ślepego nakłucia wątrolby” , a już 
do w yjątków  należy przypadek po nakłuciu celowanym <tj. w ykonanym  pod kon
tro lą oka. Taki w łaśnie przypadek om aw iają autorzy.

U chorego pojaw iły się tępe bóle w nadbrzuszu, które po Г14 godzinach ustąpćły. 
W trzecim  dniu po punkcji w ątroby w ystąpiły nagle silne bóle w  nadbrzuszu, chw i
lam i przypom inające kolkę. Po następnych 24 godzinach rozw inął się pełny obraz 
żółtaczki m echanicznej, a w krótce po tym  pojaw iły slię sm oliste wypróżnienia 
i w  praw ym  podżebrzu można było wyczuć bolesny, nap ięty  opór, o kształcie 
gruszki.

Na podstaw ie typow ej sym ptom atyki i danych klinicznych wzięto pod uwagę 
możliwość istnienia zespołu hemobdffi. Niezależnie od wyników  badań biochemicz
nych i scyntograficznych przeprow adzono (też proksym alną intestinoskopię, k tóra 
potw ierdziła obecność k rw i w  dw unastn icy  i krw aw ienie z papilla Vateri. W yko
nana w  następstw ie tego operacja potw ierdziła rozpoznanie, a po cholecystektom ii 
i założeniu T -drenu przebieg pooperacyjny był bez powiłkań.

P rzedstaw iony przypadek świadczy, że zespół hemobiliii może również w ystąpić 
po praw idłow o przeprow adzonej biopsji w ątroby. Jeśli po nakłuciu w ątroby w y
stępują bóle w nadbrzuszu, żółtaczka czy krw aw ienie z przewodu pokarmowego, 
należy w diagnostyce różnicowej pam iętać o zespole hemotoilii. Wśród m etod d ia 
gnostycznych szczególną w artość przypisuje się proksym alnej intestionoskopii.

J. Hornik

J. H O ftEJfil, J. NOVAK, M. KSELIKOW A, H. PETERA: Imm unoglobulina  
anty-H B  i je j przydatność w  zapobieganiu w zw  B. Oas. Lek. ces. 116, ,1077., 4.

Autorzy przedstaw iają dane  dotyczące im m unoglobuliny anty-H B, sposobu p re p a 
row ania je j i znaczenia w  profilaktyce w irusow ego zapalenia w ątroby  (wzw B-typ). 
Problem am i tymli zajm ują się od 1966 d na podstaw ie dotychczasowych spostrzeżeń 
mogą potw ierdzić, że im m unoglobuliny izolowane z plazm y k rw i n ie  (zawierają 
HBsAg naw et w przypadkach, gdy plazm a została rozm yślnie zakażona tym  an ty 
genem. A utorzy dzielą się inform acjam i dotyczącym i Ig anty-H B  ,z krw i ozdrow ień
ców po wzw В i p rzedstaw iają charak terystykę p rep a ra tu  jak  również ocenę stę
żenia przeciwciał.

Z dotychczasow ych doniesień św iatow ych (powtarzają się następu jące  w skazania 
do stosowania im m unoglobuliny anty-H B :
1) po przetoczeniu k rw i lub  p repara tów  krwiopochodnych z chwilą kiedy wyszło 

na jaw , że były one zakażone,
2) u osób szczególnie -narażonych n a  zakażenie w irusem  HB, a Więc w ośrodkach 

hospitalizujących przypadki wzw w  pracow niach, gdzie dochodzi do kon tak tu  
z k rw ią  oraz w  oddziałach, w  których przy jm uje się chorych z powodu krw i 
(hemoblastozy),

3) zapobiegawczo przed pow ażniejszym  zabiegiem  chirurgicznym .
Pod koniec doniesienia autorzy w spom inają o pracach dośw iadczalnych zm ierza

jących do uzyskania szczepionki do czynnego uodpornienia przeciw  wzw typu  B.

J . Hornik

E. MOELLER, R. SCHMITT: P rzyczynek do leczenia przew lekłych  zapaleń  
wątroby. Med. K lin. 71, 1976, 1831;, 43.

Autorzy donoszą o 89 chorych, w tym  42 z przew lekłym  zapaleniem  w ątroby, 14 
z przew lekającym  się przebiegiem  wirusowego zapalenia w ątroby, 25 z m arskością 
w ątroby i 8 z poalkoholowym  stłuszczendem w ątroby w  stadium  II, u k tórych  sto
sowano łącznie lub  oddzielnie thioctacid dożylnie lub doustnie. Postępow anie to 
dawało w yraźną popraw ę czynnościową i histologiczną. N ajkorzystniejsze w yniki 
spostrzegano w  przew lekłym  'uszkodzeniu w ątroby .na tle  alkoholowym.

Autorzy zachęcają jednak  do leozenia ithioctaeidem rów nież opornych na dotych
czasowe leczenie postaci agresywnego zapalenia w ątroby. D oustne podaw ania, nie 
grożące żadnym i objaw am i ubocznymi, nadaje się do d ługotrw ałej terap ii przew le
kłego zapalenia w ątroby  d m arskości, zwłaszcza na tle toksycznym  i po w irusow ym  
zapaleniu w ątroby.

J. Hornik
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E. WOBSER. N. NIEDERLE, F. KRUECK: M ononukleoza z u jem nym  odczynem, 
Paul-Bunnella. Med. Klin. 71, 1976, 50, 2211.

Cytomegalia w ystępuje kongenitalnie, u noworodków oraz u dorosłych z niedobo
rem  przeciw ciał i z zaburzeniam i w  układzie im m unologicznym. Do rzadkości n a 
leżą zacho row an ia 'na  cytomegalię u zupełnie dotychczas zdrowych dorosłych osób.

A utorzy obserw ow ali 03-letniego chorego, do niedaw na cieszącego się znakom i
tym  zdrowiem , k tó ry  zachorował na ostrą  cytomegalię. K linicznie i  laboratoryjnie 
dom inowały oznaki m ononukleozy zakaźnej o ujem nym  odczynie Paul-B unnella. 
Rozpoznanie ustalono dopiero na podstaw ie im m unoflurescencyjno-serologicznego 
określenia cytomegalia w lrus-IgM -przeoiwciał.

J. H ornik

P. GUPTA, F. RAPP: W pływ  horm onów na transform ację indukow aną w iru 
sem opryszczki typ u  2. N ature 1977, 267, 254.

Horm ony glukokortykoidow e u ła tw iają in v itro  zakażenie kom órek niektórym i wi
rusam i. Dzieje się tak  również w  przypadku hodowli kom órek niektórych typów, 
zakażonych w irusem  oprysizczki (HSV) typu  2, w  obecności horm onów glukokorty- 
koidowych. In v itro  nie stw ierdzono jednak  znaczących różnic w  częstotliwości 
zmian, przedrafcowych i  rakow ych, szyjki macicy myszy trak tow anych  estroge
nem +  HSV-2, lub sam ym  estrogenem .

Ponieważ istn ieją  dane epidemiologiczne, że HSV-2 może być onkogenny przy 
działaniu n a  organizm ludzki, jak  również dane eksperym entalne, z których w y
nika, że inaktyw ow any HSV-2 może powodować in  v itro  transfo rm ację  fibroblas- 
tów  do kom órek złośliwych, autorzy pracy uw ażali za w skazane przebadać wpływ  
różnych horm onów na transform ację indukow aną HSV-2. Z otrzym anych danych 
w ynika, że kortyzol w  stężeniu 10—8 M, jak  ii estradiol w  stężeniu 10~5 M ham o
w ał transform ację, a deksam etazon w yw ierał w pływ  bardzo niewielki. Hormony 
praw dopodobnie nie działały n a  proces transk rypc ji lub translac ji genu w irusow e
go. Możliwe do przyjęcia jest w yjaśnienie, że horm ony ham owały in tegrację 
HSV-2 z genomem kom órki.

A. Zakrzew ska

C. LOPEZ, R. I. O’REILLY: Kom órkow a odpowiedź im m unologiczna w  na
wracających zakażeniach w irusem  opryszczki. I  Badanie proliferacji lim fo 
cytów. J . Im m unology 1977, 118, 895.

Serologiczne badania epidemiologiczne w skazują, że 70—80°/o osobników w  wieku 
ponad 16 la t zetknęło się z zakażeniem  w irusem  opryszczki (HSV) typu  1 lub 2. 
P ierw otne zakażenie w iąże się często z przejściem  w irusa w postać laten tną. Tym 
niem niej u większości osób nie rozw ija się pow tórny proces chorobowy z ob jaw a
mi klinicznym i, chociaż zdarzają się przypadki bezobjawowe. U jednej trzeciej 
tych osób w ykazano obecność przeciw ciała p. HSV, nie wiąże się to  jednak  z ochro
ną przed reak tyw acją zakażenia. Zw raca uwagę rola odpowiedzi im m unologicznej 
w  zapobieganiu u jaw nian ia się latentnego zakażenia, gdyż zdarzają się przypadki 
reaktyw acji bezpośrednio po zaczęciu leczenia im m unosupresyjnego związanego 
z m ającą nastąpić tran sp lan tac ją  nerki. Częstotlifwość tak ich  przypadków  jest w y
soka w  porów naniu z osobam i nie leczonymi, nie jest jednak  w ysoka w  porów na
niu iz chorym i przed transp lan tac ją , u k tórych pow stała uremia,, związana zazwy
czaj z im m unosupresją. Im m unosupresja może być powodem ciężkiego przebiegu 
zakażenia w irusem  opryszczki, k tó re  w  tych przypadkach może naw et zagrażać ży
ciu. R eaktyw ację zakażenia można również zaobserwować u n iektórych pacjentów  
z chorobą now otw orow ą, gdy powoduje ona uszkodzenie uk ładu  immunologicznego, 
albo w ym aga użycia leków cytotoksycznych. Odporność kom órkowa jest więc czyn
nikiem odpowiedzialnym  za ochronę przed reak tyw acją latentnego zakażenia.

A utorzy pracy badali swoistą odpowiedź kom órkową, k tóra determ inuje zdolność 
uczulonych lim focytów  do profileracji po zetknięciu się z antygenem  in vitro. A u
torzy używ ali antygenów  HSV ty p u  1 i 2. Badaniom  poddano pacjentów , u których 
zaobserwowano objaw y naw racającego zakażenia w irusem  opryszczki zlokalizowa
ne na w argach lub  genitaliach.

Chociaż lim focyty pobrane od osób, z naw racającym i zakażeniam i w irusem  
opryszczki, odpow iadają na obecność w  hodowli antygenów  obydw u typów  w irusa, 
odpowiedź na w irus homologiczny jest wyższa. S tosunek w zajem ny obu typów  od-
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powiedzi wskazuje, że w  czasie uak tyw nian ia Się choroby odpowiedź na w irus ho
mologiczny m aleje. Zjawisko to  zanika w m iarę postępu rekonwalescencji. U osób 
z naw racającym i zakażeniam i HSV w ykazano wyższe m iano neutralizującego p rze
ciwciała niż u osób norm alnych. N atom iast u tych ostatnich wrażliwość lim focytów  
jest skorelow ana z m ianem  przeciw ciała, podczas gdy w yniki podobnych badań 
u osób z naw racającym i zakażeniam i w ykazały istnienie korelacji negatywnej.

Z przedstaw ionych badań w ynika wniosek, że naw racające zakażenia HSV mogą 
być związane z zaburzeniam i odpowiedzi kom órkowej.

A. Zakrzew ska

M. W. TURNER, D. B. L. MCCLELLAND, A. R. MEDLEN, C. R. STOKES: 
IgE w  ludzk im  m oczu oraz m leku . Scand. J. Im m unol. 1977, 6, 343.

Autorzy pracy użyli ulepszonej m etody raddoimmunologicznej do w ykryw ania IgE, 
co pozwoliło na dużą czułość oznaczeń. Używając tej m etody, oznaczali oni ilość 
IgE w moczu dorosłych, zdrowych mężczyzn oraz w m leku i siarze kobiet, zarów 
no zdrowych jak  i zgłaszających w  wywiadzie choroby alergiczne, porów nując 
w yniki w obydw u rodzajach badań z poziomem tej im m unoglobuliny w  surowicy.

IgE globulina w ystępow ała w  moczu w  bardzo niskich stężeniach około 0,003— 
—0,010 jedn. międz./ml, co odpowiadało w ydzielaniu w  ciągu doby IgE w  ilości 
3—16 j.m. S tosunek IgE moczu do surow iczej w ynosił średnio 1,9 X 10~4.

Nie w ykry to  IgE w  36 z 47 próbek m leka i  siary. W próbkach pobieranych od 
6 kobiet badane białko było obecne w  bardzo niskim  stężeniu w 1—2 dniiu po po
rodzie, później staw ało się ni ew ykry walne. U dw u kobiet (na cztery) z w yw iadem  
alergicznym  w ykryto  w  m leku  lub  siarze niewielkie ilości IgE. Stosunek IgE m le
ka do surow iczej, obliczony dla w szystkich badanych dla k tórych było to możliwe, 
wynosił średnio 0,030. Mleko, w  którym  poziom IgE był najwyższy ((2,6 j.m./ml) pod
dano sączeniu m olekularnem u na żelu Sephadex G 200, w  celu określenia ciężaru 
cząsteczkowego IgE. Przekonano się, że białko to w ystępuje w  postaci cząsteczek 
nie zdegradowanych.

Stosunek IgE moczu do surowiczej IgE jest bardzo zbliżony do obliczonego d la 
album iny, k tó ry  wynosi 2,18 X Ю-4. Sugeruje to, że cała (w ykryw ana w  moczu) 
ilość IgE przechodzi do m oczu podczas u ltra filtrac ji w  kłębkach nerkow ych, a m ie j
scowe w ytw arzanie w  drogach moczowych jest bardzo m ałe lub  w cale n ie  zacho
dzi.

O bserw acje dotyczące zaw artości IgE w  m leku i siarze również dowodzą, że 
miejscowa synteza w  tkance gruczołu sutkowego jest niewielka, jak  rto można m nie
mać n a  podstaw ie stosunku ilościowego tego b iałka do znajdującego się w  su ro 
wicy. Obliczony porównawczo dla innych białek siary  stosunek ten  w ynosi: dla 
IgG — 0,008, IgA — 3,8, IgM — 0,5, album iny — 0,010. N atom iast w  popłuczynach 
z nosa IgE globulina obecna jest w  większej ilości, niż w  przypadku, gdyby po
chodziła z surowicy, co sugeru je jej miejscowe w ytw arzanie, podobnie jak  IgA.

A. Z akrzew ska

J. M. GUNN, M. G. CLARK, S. E. KNOWLES, M. F. HOPGOOD, F. J. BAL
LARD: N iższy stopień proteolizy w  kom órkach transform ow anych. N aturę
1977, 266, 58.

W zrost kom órek im plikuje akum ulację białek kom órkowych. Synteza m usi zacho
dzić w  stopniu  przewyższającym  rozkład. Oznacza to, że n iekontrolow any w zrost 
transform ow anych kom órek now otw orow ych może być realizow any przez zaham o
w anie w ew nątrzkom órkow ej proteolizy bez zw iększenia szybkości syntezy białek. 
A utorzy pracy, w  celu spraw dzenia te j hipotezy, badali stopień degradacji p roteo
litycznej, używ ając dw u typów  kom órek now otw orow ych z odpow iadającym i im 
kom órkam i kontrolnym i. Badano proteolizę przy różnych stężeniach insuliny, zna
nej jako inhibitor i  czynnik m ogący przez to  grać głów ną rolę w  regulacji proteo
lizy in  vivo. W w yniku przeprow adzonych badań stw ierdzono, że transform ow ane 
kom órki w ykazują niższy podstaw owy poziom aktyw ności enzymów proteolitycz
nych oraz większą w rażliw ość n a  zaham ow anie insuliną. Są to więc dwa czynniki, 
k tóre mogą być zw iązane z raptow nym  w zrostem  kom órek nowotworowych.

A. Z akrzew ska
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P renum eratę  na k ra j p rzy jm ują Oddziały RSW „P rasa-K siążka-R uch” oraz 
urzędy pocztowe i doręczyciele — w term inach:
— do 25 listopada na styczeń, I kw arta ł, I półrocze roku  następnego i na cały 

rok następny
— do dnia 10 m iesiąca poprzedzającego okres prenum eraty  na pozostałe okresy 

roku bieżącego.
Jednostka gospodarki uspołecznionej, instytucje i organizacje społeczno-politycz

ne sk ładają  zamówienie w m iejscowych Oddziałach RSW „P rasa-K siążka-R uch”.
Zakłady pracy i insty tucje w miejscowościach, w  których nie ma Oddziałów 

RSW, oraz prenum eratorzy  indyw idualni zam aw iają p renum eratę w  urzędach pocz
towych lub u doręczycieli.

P renum eratę ze zleceniem w ysyłki za granicę, k tó ra  jest o 50% droższa od p re 
num eraty  krajow ej, przyjm uje RSW „P rasa-K siążka-R uch”, C entrala K olportażu 
P rasy  i W ydawnictw, ul. Tow arowa 28, 00-958 W arszawa, konto PKO n r 1631-71 — 
w term inach podanych dla prenum eraty  krajow ej.

Indeks: 37085

Zam. 735/77 — Obj. ark . druk. 6,5 — Form at B-5, P ap ier ilustr. kl. V 70X100, 70 g 
N akład 1270. Druk. ukończono w grudniu  1977 r.

C-23

D rukarn ia Narodowa, Zakład Nr 3 — K raków, ulica Berka Joselewicza 24


