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EPIDEMIA WIRUSOWEGO ZAPALENIA WĄTROBY TYPU A 
W USTRZYKACH DOLNYCH ORAZ OKOLICZNYCH GMINACH

W ojew ódzka S ta c ja  S an ita rn o -E p id em io lo g iczn a  w  K ro śn ie  z  siedzibą w  S an o k u
D y rek to r: lek. Z. D ąbrow ski 

T eren o w a  S ta c ja  S an ita rn o -E p id em io lo g iczn a  w  S anoku  
D y rek to r: lek . W. W ła d yka  

Z a k ła d  E pidem io log ii P aństw ow ego  Z ak ład u  H ig ieny  w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik : p ro f. d r  m ed . J. K o s tr ze w sk i 

O ddział O bse rw acy jn o -Z ak aźn y  M iejsk iego  S zp ita la  w  S anoku  
O rd y n a to r: lek. Z. Sciborow icz

Na tle  sy tu a c ji ep idem io log icznej w iru sow ego  zapalen ia  w ą tro b y  
w  w oj. k ro śn ie ń sk im  p rzedstaw iono  ep idem ią  oraz obraz k lin ic zn y  za ­
chorow ań na  w zw  w  U strzyka ch  D olnych od g rudn ia  1975 do m arca  
1976 r. (1098 zachorow ań). Z achorow an ia  w y s tą p iły  g łów nie  u  dzieci 
i m ło d zie ży  w  w ie k u  5— 14 la t (44,2°/o) oraz 15— 24 lat (33,89lo). P rzebieg  
zachorow ań  b y ł le k k i, zgonów  n ie  re jestrow ano , w  ka le  dw óch  chorych  
w yka za n o  obecność w iru sa  zapalenia  w ą tro b y  ty p u  A . Ź ród ło  za każen ia  
stanow iło  m leko  i jego p rze tw o ry  zakażone w odą  w  czasie p ro d u kc ji.

Roczna liczba zachorowań ma wirusowe zapalenie wątroby (wzw) wzro­
sła w woj. krośnieńskim prawie dwukrotnie od 1973 r. (z 1037 zachoro­
wań) do 1975 r. (2042 zachorowań). Szczególnie wysoki przeszło 4 krotny 
wzrost zapadalności obserwowano na terenach działalności TSSE w Sa­
noku (tab. I). W grudniu 1975 r. wybuchła na tych terenach epidemia 
wirusowego zapalenia wątroby.

Epidemia ta zasięgiem swym objęła miasto i gminę Ustrzyki Dolne 
oraz okoliczne gminy — Czarna, Ropienka, Lutowiska i Olszanica (ryc. 
1). Na terenach tych od wielu lat niska była zapadalność na wirusowe 
zapalenie wątroby, a od przeszło 2 la t nie stosowano tam zapobiegawczo 
podawania gamma globuliny u dizieci i młodzieży. Zatem wrażliwość na 
zakażenie wzw była przypuszczalnie duża.

Od 1 grudnia 1975 r. do 31 manca 1976 r. na terenach objętych epide­
mią zarejestrowano 1098 zachorowań na wzw; w grudniu 224 zachoro­
wań (20,4%), w styczniu 758 i(69,0°/o), w  lutym 103 (9,4%), w marcu 13 
(1,2%). ' .

W zw alczan iu  ep idem ii u d z ia ł b ra li  ep idem iolodzy  oddelegow ani ze s ta c ji sa n i­
ta rn o -ep idem io log icznych  w  K rak o w ie  — Jan  G ofron, W rocław iu  — Z b ig n iew  H ałat, 
J a n u sz  K a siń sk i  i P o zn an iu  — H ubert R o ko sso w sk i ja k  rów nież  k lin icyści odde­
legow an i z K lin ik i O horób Z akaźnych  A kadem ii M edycznej w  W arszaw ie  o raz  
z M iejskiego S zp ita la  Z akaźnego  Nir 1 w  W arszaw ie: Z o fia  G u to w ska , Je rzy  Ja n ecz­
k o , B arbara  K a linow ska , H elenasfflfiojjjfrąk, Z b ig n iew  O le jn ik , T eresa  W ołodko.
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T a b e l a  II. W iru sow e zap a len ie  w ą tro b y , zachorow ania» i zapada lność  n a  1000 
m ieszkańców  m . U strzy k i D olne i okolicznych  gm in

Ryc. 2. D y n am ik a  zacho row ań  n a  w iru so w e zap a len ie  w ą tro b y  ty p u  A w  U strz y ­
k ach  D olnych i sąs iedn ich  gm inach  od w rześn ia  1975 i', do m arca  1976 r.
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Jak wynika z tabeli II najwięcej zachorowań pochodziło z miasta 
Ustrzyki Dolne (28%) oraz gminy Ustrzyki Dolne (23%). Łącznie na tere­
nie miasta i gminy Ustrzyki Dolne zarejestrowano w omawianym okresie 
567 chorych, tj. 51,6% ogólnej iliczby zachorowań na wzw. W pozostałych 
czterech gminach zachorowania stanowiły od 9% do 14% ogólnej liczby 
zachorowań.

Dynamikę zachorowań na wzw na terenie miasta i gminy Ustrzyki 
Dolne oraz gmin: Czarna, Ropienka, Lutowiska i Olszanica przedstawia 
rycina 2. Epidemiczny wzrost zachorowań w mieście Ustrzyki Dolne ob­
serwowano w połowie grudnia oraz w pierwszej i drugiej dekadzie stycz­
nia, a na terenie gminy Ustrzyki Dolne dopiero w połowie istycznia. W po­
zostałych gminach epidemiczny wzrost zachorowań na wzw obserwo­
wano wyłącznie w styczniu.

Zachorowania występowały głównie u dzieci i młodzieży w wieku 5— 
14 lat (44,2%) oraz 15—24 lat (33,8%). Zachorowania powyżej 35 roku ży­
cia stanowiły jedynie 4,6% ogólnej liczby zachorowań (tabela III).

T a b e l a  III. Z ach o ro w an ia  n a  w iru so w e  zap a len ie  w ą tro b y  od 1. X II. 1975 r. do
31. III. 1976 r. w g w ieku

Podobnie jak w latach poprzednich największy odsetek stanowiły og­
niska rodzinne w których rejestrowano 1 (68,9%) lub 2 (21,9%) zachoro­
wania. Zachorowania powyżej 3 osób w rodzinie stanowiły zaledwie 
9,2% ogólnej liczby zachorowań. Ryzyko zachorowań w ogniskach epide­
micznych wśród rodzin wielodzietnych (6—13 osobowych) było niższe niż 
w rodzinach mniejszych (2—3 osobowych). Wśród rodzin 12—13 osobo­
wych zapadalność kształtowała się od 7,7 do 8,3%, u rodzin 8—10 oso­
bowych od 15,5—20% podczas gdy u rodzin 3 osobowych 34,9%. Zjawisko 
to możnaby tłumaczyć większą możliwością powstawania bezobjawowych 
zakażeń u dzieci z rodzin wielodzietnych i związaną z tym  większą ich 
odpornością na zakażenie wirusem wzw typu A.

Wśród chorych obserwowano większą liczbę mężczyzn (53,6%; zap. 
45,3) niż kobiet (46,4%; zap. 43,2). Większość chorych pochodziła ze wsi 
(71,6%) znacznie rzadziej z miasta (28,4%).

Badanie na obecność antygenu HBs i przeciwciał antygenu HBs przepro­
wadzone u 462 chorych na terenach epidemicznych, wypadły u wszyst­
kich chorych ujemnie. Należy podkreślić, że wśród 1365 chorych na wzw



N r 3 Wirusowe zapalenie wątroby typu A 285

z okresu poprzedzającego epidemię (1973—1975) z terenu całego woje­
wództwa krośnieńskiego antygen HBs stwierdzono od 15% (Jasło), 24% 
(Krosno) do 27% (Sanok).

Ponieważ w początkowym okresie choroby najwięcej antygenu wzw 
(HAAig) znajduje się w kale kiedy występują niespecyficzne objawy 
w okresie tym  pobrano kał od 22 -chorych i w 2 próbkach stwierdzono 
obecność tego antygenu (J . L. Dienstag, Laboratory of Infections Disease, 
National Institute of Allergy and Infections Diseases, Bethesda, Mary­
land, USA).

K LIN IC Z N Y  O BRAZ CHO ROBY

Od 1. XII. 75 r. do 31. III. 76 r. na ogólną liczbę 1098 chorych hospita­
lizowano 999, leczono w domu 90 chorych (9,0%); w grudniu na 224 cho­
rych nie hospitalizowano 85 (37,9%), z pośród 874 zachorowań w stycz­
niu, lutym i marcu nie hospitalizowano 14 chorych (1,6%).

Przebieg kliniczny wirusowego zapalenia wątroby był na ogół lekki; 
804 chorych (76,8%) o przebiegu lekkim, 233 chorych (22,2%) o przebiegu 
średnim, 9 chorych (1,3%) o przebiegu ciężkim (0,1%). W czasie tej epi­
demii zgonów nie notowano, a w latach 1973—1976 zanotowano na tere­
nie woj. krośnieńskiego ogółem 6 zgonów z powodu wzw.

Zestawienie klinicznych objawów wirusowego zapalenia wątroby (ta­
bela IV) wskazuje, że do najczęściej występujących objawów należały: 
żółtaczka (89,0%), mocz ciemny (81,9%), upośledzone łaknienie (69,0%), 
bóle brzucha (66,7%), nudności (58,1%).

Okres pobytu chorych w szpitalu nie przekraczał zwykle 4 tyg. (92,9%)
i był wyraźnie krótszy u  dzieci niż u  dorosłych.

Powikłania (2 przypadki —- 1 martwy płód, 1 poród przedwczesny) 
о-raz choroby towarzyszące (ostre choroby zakaźne, zapalenie płuc, 
oskrzeli, uszu, zatok lub miedniczek, ropnie) wystąpiły u 103 chorych 
(9,9%).

T a b e l a  IV. W irusow e zapa len ie  w ą tro b y . Z estaw ien ie  
k lin icznych  o b jaw ó w  i częstości ich w y stęp o w an ia  u 1047

cho rych
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Epidemiologiczna analiza przypadków wg wieku, płci, środowiska i dy­
namiki zachorowań oraz wywiady dotyczące żywienia w domu, interna­
cie, szkołach, w zakładach żywienia zbiorowego przemawiały za tym, że 
do zakażenia chorych doszło drogą pokarmową. Negatywny wynik badań 
na obecność antygenu HBs i przeciwciał HBs oraz stwierdzenie w kale
2 chorych obecności wirusa HAV  również przemawiały za możliwym 
zakażeniem pokarmowym.

Nośnikiem zarazka mogła być woda lulb zakażone produkty spożywcze 
(mleko i jego przetfwory, mięso, wędliny lub inne wyroby masarskie, 
pieczywo i inne wypieki). Przeanalizowano możliwość szerzenia się za­
każeń drogą wodną, zakładając, że do masowego zakażenia w m. Ustrzy­
ki Dolne mogło dojść już pod koniec października 1975 r. (rye. 2), tj. 
w okresie szczególnego niedoboru wody w mieście. Analiza zachorowań 
na wzw w zależności od pochodzenia wody (wodociągowa, ze studni pu­
blicznych i domowych) wykazała, że zachorowania wystąpiły niezależ­
nie od źródła wody i systemu zaopatrzenia w wodę ludności. Badania 
wody z wodociągu publicznego „Rzeczna” stanowiącego główne źródło 
zaopatrzenia mieszkańców Ustrzyk Dolnych wykazały jej przydatność do 
picia (11. IX. 75 г.; 2. X. 75 г.; 10. XII. 75 г. — imiano icoli >  50). Prze­
mawia za tym  również rozkład zachorowań wśród chorych na wzw wg 
grup wieku; zachorowania występowały głównie u dzieci i młodzieży 
(78,2% chorych było w wieku od 5 ido 24 lat) a chorzy powyżej 35 roku 
życia stanowili tylko 4,6% ogólnej liczby zachorowań. Wyłącza to moż­
liwość zakażenia za pośrednictwem wody a może wskazywać na mleko 
i jego przetwory jako najbardziej prawdopodobne źródło zakażenia. 
W mmiejiszym stopniu inne produkty spożywcze.

Zwrócono uwagę na działalność zakładów przemysłu spożywczego znaj­
dujących się na terenie miasta Ustrzyk Dolnych (mleczarnia, masarnia, 
wytwórnia wód gazowanych, piekarnia). W wyniku badań i dochodzeń 
epidemiologicznych ustalono, że masarnia i wytwórnia wód gazowanych 
używały wody z własnych ujęć (studnie głębinowe); miano coli 14; 7.

Szczególnie złą jakość wody stwierdzono w Spółdzielni Mleczarskiej 
(10. IX. 1975 r. — miano coli 8,9; 10. I. 1976 r. — miano coli 6,0). Wyka­
zano, że zła jakość wody używanej do produkcji przez Spółdzielnię Mle­
czarską mogła być następstwem włączenia do sieci zakładowej wody 
z ujęcia zbudowanego bez zezwolenia i opinii P.I.S. i nie ujawniania 
w czasie kontroli sanitarnej i poboru wody do badań laboratoryjnych. 
Źródłem wody dla dodatkowego ujęcia był przepływający obok mleczar­
ni potok, do którego spływały ścieki z mieszkalnych buldynków oiraz 
przedszkola, w których w okresie poprzedzającymi wybuch epidemii re­
jestrowano liczne zachorowania na wirusowe zapalenie wątroby (rye. 3). 
Zarówno dochodzenie epidemiologiczne jak  i prokuratorskie wykazało, 
że woda z potoku używana była do produkcji przez Spółdzielnię Mle­
czarską. Stwierdzono również, że urządzenia techniczne mleczarni umoż­
liwiają włączenie wody z potoku do sieci miejskiej (mgr inż. Joanna Po­
mykała). Wskazuje na /to również niski pobór wody z wodociągu publicz­
nego przez Spółdzielnię Mleczarską — w trzecim kwartale 1975 r. — 
5558 m 3 — opłata 31348.— zł, w czwartym kwartale — 1930 m3 — opła­
ta 11581.— zł (tabela V). Ponadto z przeliczenia ilości pobranej wody 
z sieci miejskiej na m3 kupionego mleka w  poszczególnych miesiącach 
1975 r. wynika, że ilość wody przypadająca na 1 m3 mleka wynosiła np.:

286 2. Anusz i inni N r 3



N r 3 Wirusowe zapalenie wątroby typu A 287

w marcu 12,7 an3, w październiku już tylko 2,5 m 3 w listopadzie 1,2 m3, 
a w grudniu 0,5 m3. Należy przy tym dodać, że wg wytycznych Dz. Bud. 
1955, Nr 3, poz. 13 zapotrzebowanie wody wynosi: a) wyrób masła przy 
przerobie mechanicznym na 1 litr 5—8 1 wody, b) serownie 8—10 1 wo­
dy. Wynika z tego, że 4/5 do 9/10 ilości wody używanej do produkcji ma-

T a b e l a  V. P ob ó r w ody z w odociągu  publicznego  przez S pó łdzieln ię  M leczarską  
w  U strzy k ach  D olnych w  la ta ch  1974—IŁ975

W r. 1975 z dn iem  1 s tyczn ia  n a s tą p iła  podw yżka op ła t za pobór w ody przez za ­
k ła d y  z sieci m ie jsk ie j.
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sła musiało pochodzić z potoku, zatem mleko i przetwory mleczne pro­
dukcji Spółdzielni Mleczarskiej mogły być zakażone wirusem zapalenia 
wątroby. Pewne znaczenie jako źródło zakażenia mógł odegrać również 
zastępca kierownika do spraw produkcji mleczarni, który w dniu 10. XI. 
75 r. zachorował na wzw. Rola jego jako źródła zakażenia nie wydaje się 
być szczególnie istotna ponieważ nie uczestniczył on w produkcji mle­
czarni w 1 i 2 dekadzie listopada i w grudniu 1975 roku. Mógł mieć jed­
nak wpływ na zachorowania w pierwszym szczycie epidemii (48—49 ty ­
dzień ryc. 2).

Szczególnie istotnym argumentem wskazującym na Spółdzielnię Mle- 
* czarską jako źródła zakażenia było stwierdzenie, że epidemia wirusowe­

go zapalenia wątroby wystąpiła na .terenach zaopatrywanych w mleko 
i przetwory mleczne pochodzące z w.w. Spółdzielni Mleczarskiej. Zacho­
rowania występowały również wśród wojska (36 zach.), wśród więźniów 
(12 zach.) oraz konsuńientów „Konsumu” w m. Lesko (6 zach.) oraz 2 
osób zamieszkałych czasowo (studenci) w Warszawie, a spożywających 
wyroby w.w. mleczarni.

Mleko i przetwory Spółdzielni Mleczarskiej w Ustrzykach Dolnych 
było spożywane przez chorych na wzw: stale — przez 84,3% chorych,, 
okresowo — przez 2,3% chorych, nie było spożywane przez 0,3% cho­
rych. Mleko z własnych gospodarstw spożywało 13,1% chorych na wzw,

W niektórych gminach odsetek chorych spożywających stale produkty 
i przetwory w.w. spółdzielni był jeszcze wyższy. Dotyczy to szczególnie 
miasta Ustrzyki Dolne w którym odsetki te kształtowały! się następująco: 
stałe spożycie 93,2%, okresowe — 3,9%, a korzystanie z mleka z własnych 
gospodarstw — 2,9% chorych.

Inaczej kształtowały się odsetki zachorowań wśród chorych na wzw na 
terenie gminy Ustrzyki Dolne. Uwagę zwraca stosunkowo wysoki odse­
tek (20,4%) chorych spożywających mleko i jego przetwory z własnych 
gospodarstw.

Przyjmując, że źródło zakażenia stanowiły produkty Spółdzielni Mle­
czarskiej powinny istnieć różnice między przebiegiem epidemii w gru­
dniu w mieście Ustrzyki Dolne (szybkie narastanie krzywej zachorowań 
i większy udział zakażeń na drodze kontaktowej po przyjeździe dzieci na 
ferie). Przypuszczenie to potwierdzają również różnice w zapadalności na 
wirusowe zapalenie wątroby w grudniu w mieście Ustrzyki Dolne (zap. 
18,4/1000 mieszk.) i gminie Ustrzyki Dolne (zap. 6,9/1000 mieszkańców).

Z przedstawionych w tabeli VI danych wynika, że największe spożycie 
mleka i przetworów w październiku, listopadzie i grudniu notowano 
w mieście Ustrzyki Dolne — 6,4 kg mleka na 1 osobę — podczas gdy na 
pozostałych terenach epidemii od 0,1 kg (gm. Czarna) do 2,5 kg na 1 
osobę.

Stwierdzono wyraźną zbieżność między ilością m ldta przypadającą na 
1 osobę w październiku i listopadzie w mieście Ustrzyki Dolne a szcze­
gólnie wysoką w tym  mieście zapadalnością na wzw w gruldniu (18,5/1000 
mieszkańców), która w pozostałych gminach kształtowała się od 4,7 do 
9,1 na 1000 mieszkańców.

W gminach większość zachorowań w grudniu notowano w środowiskach 
szkolnych. Wydaje się, że istotną rolę w szerzeniu się zachorowań wzw 
w styczniu 1976 r. w gminach odegrały zakażenia kontaktowe spowodo­
wane wyjazdami do domu znajdującej się w okresie inkubacji młodzieży 
szkół średnich mieszkającej w internatach i dojeżdżającej z gmin do szkół 
(13 osób) lub do pracy (5 osób) w Ustrzykach Dolnych oraz częste wy-
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T a b e l a  VI. Spożycie m leka  i jego  p rze tw orów  p ro d u k c ji S pó łdzie ln i M leczarsk iej 
w  U strzy k ach  D olnych w o k res ie  1. X .— 31. X II. 1075 r .

jazdy ludności do Ustrzyk Dolnych połączone z konsumpcją w zakła­
dach gastronomicznych. Wskazuje na to nasilenie w styczniu zachorowań 
wśród starszej młodzieży szkolnej w porównaniu z dziećmi w grupie 
wieku do lat 14.

Odmienny wydaje się być mechanizm szerzenia się epidemii w gm. 
Czarna, w której zapadalność przekroczyła nawet zapadalność m. Ustrzy­
ki Dolne podczas gdy spożycie mleka i jego przetworów produkcji mle­
czarni w Ustrzykach Dolnych na tych terenach było najniższe. Wydaje 
się, że główna rola w szerzeniu wzw przypadła tu zakażeniom kontakto­
wym w środowiskach szkolnych. Rola mleka i jego przetworów produk­
cji mleczarni w Ustrzykach Dolnych oraz osób dojeżdżających do szkoły 
(2 osoby) i dojeżdżających do pracy (3 osoby) do Ustrzyk Dolnych jako 
źródło zakażenia wy*daje się być w tej gminie mniej istotna.

Wybuch epidemii w Ustrzykach Dolnych oraz gminach sąsiadujących 
spowodował również wzrosit zachorowań na wirusowe zapalenie wątroby 
wśród pracowników służby zdrowia biorących udział w zwalczaniu epi­
demii. W 1974 roku na terenie woj. krośnieńskiego zarejestrowano tylko 
8 zachorowań na wzw wśród pracowników służby zdrowia (ZOZ Jasło), 
w 1975 r. — 10 zachorowań ,(7 zach. —- ZOZ Jasło, 2 zach. ZOZ Sanok,
1 zach. — ZOZ Ustrzyki Dolne). W 1976 r. zarejestrowano 26 zachorowań 
w tym 22 zachorowania wśród pracowników służby zdrowia przebywa­
jących w czasie epidemii na terenach epidemicznych (6 pielęgniarek,



3 lekarzy, 4 kierowców karetki, 4 salowe, 2 techników, 1 instruktor hi­
gieny, 1 szatniarka, 1 praczka).

P O ST Ę PO W A N IE  PRZECIW EPID EM iICZN E

Opracowano „Tymczasowe wytyczne postępowania przeciwepidemicz- 
nego” na terenach objętych epidemią wirusowego zapalenia wątroby, 
które rozesłano do wszystkich placówek służby zdrowia, wojska, zakła­
dów karnych, przemysłowej służby zdrowia. Nasilono działalność oświaty 
zdrowotnej (4 wozy transmisyjne). Opracowano ulotkę „Wirusowe zapa­
lenie wątroby”, którą po wydrukowaniu rozdawano chorym przy wypi­
sie ze szpitala oraz w ogniskach epidemii. Ponadto opracowano dlwa ar­
tykuły w zakresie epidemiologii wzw dla miejscowej prasy oraz trzy 
opracowania dla Zakładów służby zdrowia: 1. „Jak zapobiegać wiruso­
wym zapaleniom wąitroby”, 2. „Co o wirusowym zapaleniu wątroby wie­
dzieć należy” oraz 3. „Co o dezynfekcji wiedzieć należy”.

W czasie przeprowadzania dochodzeń epidemicznych w ogniskach do­
mowych, pobierano krew i mocz od osób ze styczności z chorymi na wzw, 
które jeszcze nie przebyły wzw (w celiu przeprowadzenia badań na uro­
bilinogen w moczu oraz bilirubiny i transaminaz we krwi). W ogniskach 
epidemicznych wprowadzono chloraminę oraz udzielono instruktażu 
w zakresie diety.

Zorganizowano 3 awaryjne oddziały zakaźne (w Sanoku — 170 łóżek, 
w Ustrzykach Dolnych — 150 łóżek, w Lesiku — 120 łóżek) oprócz od­
działów istniejących w Sanoku (70 łóżek), w Jaśle (70 łóżek) i w Krośnie 
(50 łóżek). Uruchomiono przy pomocy wojska komorę dezynfekcyjną 
oraz polecono zaopatrzyć apteki w środki dezynfekcyjne. Uruchomiono 
stałe punkty podawania gamma-globuliny we wszystkich placówkach 
służby zdrowia na terenach epidemicznych (do 25 r. ż.) i zagrożonych 
epidemią (do 15 r. ż.).

Wprowadzono badania na obecność antygenu HBs oraz przeciwciał 
anty HBs u wszystkich chorych oraz osób z kontaktu.

Wstrzymano wyjazdy młodzieży szkolnej z terenu epidemicznego oraz 
terenu zagrożonego. Wstrzymano organizacje wczasów zimowych oraz 
zawodów i innych imprez sportowych dla dzieci i młodzieży na terenach 
epidemii.

Wydano zarządzenie Urzędom Gminnym o konieczności chlorowania 
wody w wodociągach nie posiadających urządzeń uzdatniania wody oraz 
oznakowania studni publicznych o złej jakości wody tabliczkami „woda 
niezdatna do picia”.

Wstrzymano pobieranie krwi od osób zamieszkałych na terenach epi­
demii w punktach krwiodawstwa.

Wydano zarządzenie o zorganizowaniu punktów dezynfekcyjnych w ba­
zach PKS w celu przeprowadzenia dezynfekcji auitobulsów pasażerskich 
obsługujących tereny epidemiczne i zagrożone (PKS — Rzeszów, Prze­
myśl, Krosno, Sanok). Nakazano przeprowadzenie dezynfekcji przystan­
ków autobusowych. Spowodowano' skrócenie trasy autobusu pośpieszne­
go wychodzącego z Warszawy o odcinek Sanok—Ustrzyki Dolne.

Wystosowano pismo do Inspektora Sanitarnego PKP w Krakowie 
i Rzeszowie o potrzebie przeprowadzenia bieżącej dezynfekcji pociągów 
osobowych kursujących na terenie epidemii. Zlecono zaostrzenie reżimu 
sanitarnego obiektów PKP.

2 9 0  Anusz i inni N r 3
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Zaostrzono nadzór nad zakładami żywienia zbiorowego i obrortu żyw­
nością (9 zakładów zamknięto). W zakładach żywienia zbiorowego (za­
mkniętego i otwartego) wstrzymano produkcję wyrobów nie podlegają­
cych obróbce termicznej (surówka, warzywa, zakąski itp.). Zalecono 
wprowadzenie do jadłospisów zakładów gastronomicznych dań dietetycz­
nych. Wycofano podawanie mleka w szkołach. Unieruchomiono Spół­
dzielnię Mleczarską w Ustrzykach Dolnych. Wstrzymano dostawę mleka 
krowiego pochodzącego ze skupu w Spółdzielni Mleczarskiej w Ustrzy­
kach Dolnych do innych zakładów mleczarskich.

Wstrzymano produkcję wód gazowanych oraz ciast kremowych przez 
wytwórnie na terenach objętych epidemią. Wstrzymano sprzedaż piwa 
nie butelkowanego.

Wprowadzono w sklepach branżowych obowiązek pobierania pieniędzy 
przez wydzielony personel.

Objęto nadzorem pracowników dojeżdżających do zakładów pracy na 
terenach epidemicznych i zagrożonych.

A dres: 00-791 W arszaw a, ul. C hocim ska 24, Z ak ład  E pidem iologii PZ H

3 . А н у ш ,  3.  Д о м б р о в с к и ,  В.  В л а д ы к а ,  3.  С ц и б о р о в и ч

Э П И ДЕМ И Я  В И РУ СН О ГО  ГЕП А Т И ТА  ТИ П А  А В ГОРОДЕ 
И РА Й О Н Е  У С Т Ж И К И  ДО Л ЬН Е

С о д е р ж а н и е

В течен и е эпидем ии вирусного гепатита, с X II. 1975 г. по III. 1976 г., всего 
заб олел о  1098 человек . Заболеваем ость по р азл и ч н ы м  м естностям  к ол ебал ась  
от  24,8 до 72,5 сл учаев  на 1000 ж и тел ей  (в среднем 45,4). П ик  эпидем ии отм еч ал и  
в  половине ян в ар я . П реим ущ ественно регистри ровали  заб олеван и я  среди  детей  
и  м олодеж и  в возрасте  5— 14 лет  (44,2°/о) и 15— 23 года (33,8°/о).

И сточником  и н ф ек ц и и  я в л я л о с ь  м олоко и м олочны е п родукты  в г. У стж и к и  
Д ольн е. П ричиной  и н ф и ц и рован и я  м олочны х п родуктов  я в л я л а с ь  вода из по­
то к а , до которого сп у скал и  сточны е воды  из ж и л ы х  домов и детски х  садов, где 
реги стри ровал и  заб олеван и я  вирусн ы м  гепатитом . У  2 больн ы х вы явл ен о  в к а ­
л е  н али ч и е  HAV. Э пидем ия всп ы х н у л а  только  л и ш ь  на территории , где ж и ­
т е л и  сн аб ж али сь  м олочны м и п родуктам и  и з кооп ерати ва  в У стж и к ах  Д ольны х.

К л и н и ч еск ое  течен и е вирусного гепати та  бы ло в общ ем легкое: отмечено 
76,8% б ольн ы х с л егки м  течением , 22,2% со ср ед н е-тя ж ел ы м  течением , 0,9°/о 
с т я ж е л ы м  и 0,1% с очен ь  т я ж е л ы м  течением  вирусного гепатита. П ериод го­
сп и тал и зац и и  больн ы х не п ревы сш ал  — в больш и н стве сл учаев  (92,9%) —  4 не­
д ел ь . Н е регистрировано см ертел ьн ы х  исходов.

Z . A n u s z, Z. D ą  b  r  o w  s k  i, W. W ł a d y k ą ,  Z.  S c i b o r o w i c z

A N  E PID E M IC  O F V IR A L  H E P A T IT IS  T Y P E  A IN  U ST R Z Y K I D OLNE
A ND  SU RR O U N D IN G S

S u m m a r y

In  th e  perio d  from  D ecem ber 1075 to  end  of M arch  11976 1098 cases w e re  no ted . 
M o rb id ity  in  th e  in d iv id u a l a re a s  w a s  24.8 to  72.5 p e r  1000 (on th e  av e rag e  45.4). 
T h e  ep idem ic  p eak ed  in m id January ,, a n d  invo lved  m a in ly  c h ild re n  an d  young 
peop le  ag ed  5—14 (44.2%) an d  115—2-3 (33.8%).

A u to rzy  sk ła d a ją  serdeczn e  podz iękow an ie  za pom oc lek arzo w i w o jew ódzk iem u 
d r  Janow i C za jko w sk iem u . P a n u  p ro f, d r  hab . m ed. A d a m o w i N o w o sla w sk iem u  
d z ięk u jem y  za um o żliw ien ie  w y k o n an ia  b ad ań  w iruso log icznych .
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T he in fec tion  w as tr a n sm itte d  by m ilk  and  m ilk  p ro d u c ts  fro m  th e  M ilk  C oope­
ra tiv e  in  U strzyk i Dolne, w h ich  w ere  in fec ted  from  w a te r  of a  sm all r iv e r  su p p ly ­
ing  th e  C oopera tive . T he r iv e r  w as co n tam in a ted  w ith  .sewage fro m  houses an d  
re s id e n tia l n u rse rie s  w h e re  cases of v ira l h e p a ti tis  w ere  reco rded . HAV w as d e tec ­
te d  in  feces of tw o p a tien ts .

T h epidem ic w as ob se rv ed  on ly  in  a re a s  covered  b y  th e  sup p ly  from  th e  a b o v e - 
-q u o ted  C ooperative. T he d isease  r a n  g en e ra lly  a m ild  cou rse  (76.8°/o of m ild , 22.2?/» 
of m odera te , 0.9°/o of severe, a n d  0.1°/o v e ry  sev ere  cases). No fa ta l  case w as re c o r ­
ded. In  m a jo r p a r t o f cases (92.9%) h o sp ita liza tio n  did n o t exceed  4 w eeks.
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Stanisław Zdzienicki, Maria Bartosiak, Maria Jaworska,
Gracjan Wilczyński

ŹRÓDŁA I DROGI SZERZENIA GRZYBICY STÓP 
W ŚRODOWISKU ZAMKNIĘTYM

Z a k ła d  H ig ieny  W ojskow ego In s ty tu tu  H ig ieny  i E pidem iolog ii w  W arszaw ie  
K ie ro w n ik : prof. d r m ed . S. Z d z ie n ic k i

W okres ie  p ó łto rarocznym  przebadano  tr z y k ro tn ie  w  k ie r u n k u  g r z y ­
b icy  stóp  359 osób; ponadto  określono  częstość w ystęp o w a n ia  g rzyb ó w  
na p rzed m io ta ch  u ży tk o w a n y c h  p rze z  badanych . O dse tek  w y izo lo w a ­
n ych  d e rm a to jitó w  w a h a ł się od 2,9 do 17,4. Z m ia n y  k lin ic zn e  b y ły  
b ardzie j zaznaczone w śród  m ie szk a ń c ó w  w si n iż  w śród  m ie szk a ń c ó w  
m iasta .

Grzybice stóp jest ciągle ważnym problemem zdrowotnym, szczegól­
nie wśród młodych ludzi bytujących w jednakowych warunkach i ko­
rzystających ze wspólnych urządzeń sanitarnych jak umywalnie, łaźnie 
itp. (11, 13).

Celem pracy było określenie częstości występowania i dynamiki zmian 
klinicznych i grzybicy skóry stóp u badanych oraz częstości występowa­
nia dermatofitów w bezpośrednim otoczeniu ludzi oraz użytkowanych 
przez nich przedmiotów. Prowadzenie w/w badań w niezbędne w związku 
z koniecznością szukania skutecznych metod i sposobów zapobiegania 
grzybicy stóp w  takich środowiskach młodych ludzi jak koszary, interna­
ty, domy akademickie.

M A T E R IA Ł  I M ETODY

Przeprowadzono trzykrotne badania kliniczne stóp oraz badanie grzy­
bicy skóry stóp u 359 młodych ludzi w wieku 20—21 lat. Pierwsze ba­
danie przeprowadzono w dniu rozpoczęcia służby wojskowej (luty 1975), 
drugie badanie — po dwóch miesiącach pobytu w koszarach (kwiecień 
1975), trzecie — w końcowym okresie odbywania służby wojskowej 
(wrzesień 1976). W drugim i (trzecim badaniu pobrano także próby z ręcz­
ników, prześcieradeł, materaców, butów — użytkowanych przez bada­
nych, ponadto pobrano wymazy z podłóg i podkładów w czterech łaź­
niach, z których korzystali badani.

Badania mikologiczne przeprowadzono wg metodyki szczegółowo omó­
wionej w poprzedniej pracy (12). Zmodyfikowano jedynie sposób pobie­
rania materiału z materaców i butów. Pobieranie materiału do badań 
z materaców — jałowym gazikiem nasączonym roztworem soli fizjolo­
gicznej wykonywano wymaz z tej części materaca, na której spoczywają 
nogi.
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Pobieranie materiału z buitów — materiał pobierano za pomocą łyżecz­
ki stomatologicznej z wewnętrznej, przedniej części podeszwowej buta 
uprzednio przemytej etanolem. W obu przypadkach uzyskany materiał 
posiewano na stałe podłoże Sabourauda z dodatkiem detreomycyny i ak- 
tydionu.

W Y N IK I BADAN 

Wyniki badań przedstawiono w tabelach I—IV.
W II i III badaniu skóry stóp stwierdzono wyraźne pogorszenie jej 

stanu klinicznego (tabela I). Analizując dane testem chi2 otrzymano staty­
stycznie znamienne różnice w ocenie zmian klinicznych skóry stóp miesz­
kańców miasta i wsi, u których występowała nadmierna potliwość. Od­
powiednie chi2 w poszczególnych badaniach (I, II, III) wynoszą: chi2 =  
87,577 P <  0,01; chi2 =  66,611 P <  0,01; chi2 =  78,500 P <  0,01. Obser­
wuje się także wyraźne zmniejszenie liczby osób z prawidłową potliwo- 
ścią stóp, u  których nie występowały żadne zmiany kliniczne skóry. Tak­
że w tym wypadku porównując grupę mieszkańców miasta i wsi w I 
i III badaniu otrzymano różnice statystycznie znamienne (chi2 =  8,332 
P <  0,01; chi2 =  11,174 P <C 0,01). To wyraźne pogorszenie stanu kli­
nicznego skóry stóp było istotne statystycznie przy porównaniu tej ce­
chy wśród mieszkańców wsi w I i III badaniu (chi2 =  13,45 P <0,01). 
Po okresie półtorarocznym obserwowano u wszystkich badanych wzrost 
potliwości sprzyjający powstawaniu grzybicy stóp. Także ten wynik po­
twierdzono statystycznie (chi2 =  16,163 P <  0,01). Pogorszenie się stanu 
klinicznego skóry stóp oraz wzrost liczby osób z nadmierną potliwością

T a b e l a  I. S tan  k lin iczn y  skó ry  stóp
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T a b e l a  II. D oda tn i w y n ik  b ad an ia  m ikologicznego m a te ria łu  pob ranego  ze stóp

stóp pozwalają przypuszczać, że stan taki będzie sprzyjał narastaniu 
i szerzeniu grzybicy.

Oceniając wyniki laboratoryjnych badań mikologicznyeh (tabela II) 
stwierdzono duże wahania częstości występowania grzybów w trzech ko­
lejnych badaniach (od 2,89% do 17,39%). Zarówno wśród mieszkańców 
wsi jak i miasta zaobserwowano w II badaniu wyraźne zmniejszenie 
liczby osób z dodatnim wynikiem badania; najprawdopodobniej było to 
uwarunkowane bardzo ścisłym kontrolowaniem przestrzegania w tym 
czasie zasad higieny osobistej, a także porą roku, niesprzyjającą nasile­
niu grzybicy (kwiecień) (7, 8, 11).

Porównując natomiast I i III badanie stwierdzono wyraźny, statystycz­
nie znamienny wzrost liczby osób z grzybicą stóp (chi2 =  7,673 p <  0,01).

Obserwowano także znacznie częstsze występowanie grzybicy stóp 
wśród osób ze środowiska wiejskiego. Analizując częstość występowania 
dermatofitów w kolejnych badaniach wśród osób pochodzących ze środo­
wiska miejskiego i wiejskiego zawsze otrzymywano różnice statystycz­
nie znamienne: dla I badania chi2 =  14,626 p <  0,01 dla II — chi2 =  
9,713 p <  0,01; dla III — chi2 =  16,991 p <  0,01. Zjawisko to tłumaczy­
my stałym noszeniem przez ludzi pochodzących ze wsi ciężkiego obuwia 
w czasie wykonywania prac gospodarskich a także gorszymi warunkami 
sanitarnymi a w związku z tym niższym poziomem higieny osobistej.

Oceniając stan, kliniczny skóry stóp z dodatnim wynikiem laboratoryj­
nego badania mikologicznego stwierdzono znacznie częstsze występowa­
nie dermatofitów u osób z nadmierną potliwością stóp (tabela III). We 
wszystkich badaniach różnice były statystycznie znamienne (chi2 = 
11,174 p <  0,01; chi2 =  10,091 p <  0,01; chi2 =  43,247 p <  0,01). W spo­
radycznych wypadkach grzyby izolowano także od osób, u których nie 
stwierdzono żadnych zmian klinicznych sikory stóp.

Podczas II i III badania ludzi w kierunku grzybicy stóp przeprowa­
dzono także badania użytkowanych przez nich przedmiotów. Dane z tych 
badań zestawiono w tabeli IV. Wynika z nich, że liczba grzybów w ystę-
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T a b e l a  III. Z m iany  k lin iczne  skóry  stóp u osób z do d a tn im  w y n ik iem  la b o ra ­
to ry jn eg o  b ad an ia  m ikologicznego

pujących na przedmiotach waha się od 0,31% do 6,40%. Najczęściej der- 
matofity izolowano z materiału pobranego z prześcieradeł i materaców. 
Podłoża, na które posiewano materiał pobrany z butów i z łaźni szybko 
przerastały pleśniami, co utrudniało a często uniemożliwiało właściwy 
odczyt wyników.

D Y SK U SJA

W prowadzonych przez nas badaniach tylko w dwóch przypadkach 
stwierdzono obecność grzybów u tych osobników w trzech kolejnych ba­
daniach. Powtarzalność dodatnich wyników u tych samych osób stwier­
dzono także w badaniu: I i II — 3 osoby; II i III — 5 osób; I i III
5 osób. Zjawisko to mogło być spowodowane niedokładnością metod lub 
okresowym bytowaniem grzybów w przestrzeniach międzypalcowych bez 
wywołania wyraźnych zmian chorobowych. Przemawia za tym fakt wy­
izolowania dermatofitów z przestrzeni międzypalcowych osób, u których
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nie stwierdzono żadnych zmian klinicznych skóry stóp. Narastanie zmian 
klinicznych skóry stóp, wzrost potliwości oraz częstość występowania 
grzybów w III badaniu była prawdopodobnie spowodowana także porą 
roku, w której wykrywa się częściej dermatofity (7, 8, 11).

Do wzrostu liczby osób ze stwierdzonymi dermatofitami przyczyniła 
się również duża rozsiewalność grzybów w badanym środowisku. Odse­
tek dermatofitów wyizolowanych z przedmiotów był względnie niski; 
należy pamiętać, że z prześcieradeł materiał do badań pobierano zale­
dwie z 1/800 powierzchni, z ręczników — z 1/50, z materaców — z 1/500. 
Stosunkowo często występowały grzyby na przedmiotach użytkowanych 
przez osoby, u których stwierdzono obecność dermatofitów w przestrze­
niach międzypalcowych. Na 56 osób, od których w III badaniu wyizolo­
wano grzyby, u 24 osób stwierdzono także obecność dermatofitów na 
użytkowanych przez nich przedmiotach; najczęściej na prześcieradłach —
6 przypadków, na prześcieradłach i materacach — 3, na prześcieradłach
1 ręcznikach — 3, na prześcieradłach, materacach i ręcznikach — 2 przy­
padki.

Brak metod dokładnego różnicowania dermatofitów nie pozwala na 
ścisłe określenie czy u badanych i na przedmiotach przez nich użytko­
wanych występowała ta sama odmiana grzyba. Możliwość badania tylko 
niewielkiej powierzchni badanych przedmiotów, częste zarastanie pod­
łoża pleśniami uniemożliwiające wzrost dermatofitów pozwalają przy­
puszczać, że rzeczywista kontaminacja badanych przedmiotów, a szcze­
gólnie butów, materaców, drewnianych podkładów łaźni jest znacznie 
wyższa. Duża rozsiewalność, długotrwałe utrzymywanie się grzybów 
w środowisku zamkniętym (3, 9) a także narastanie czynników sprzyja­
jących powstawaniu grzybicy stóp np. wzrost liczby osób ze wzmożoną 
potliwością stóp oraz oporność grzybów na tradycyjnie stosowane środki 
dezynfekcyjne (5), wysuwa konieczność stosowania nowych bardziej 
efektywnych sposobów zapobiegania. Szczególny problem stanowi dezyn­
fekcja pościeli. Badając świeżo wyprane prześcieradła stwierdzono na 
nich obecność dermatofitów (12). Wprowadzenie tworzyw sztucznych do 
wyrobu bielizny, pościeli, ręczników, itp. będzie wymagało znacznego 
obniżenia temperatury prania, co zwiększy możliwość przenoszenia der­
matofitów na tej drodze (2, 10). Problem ten wymaga rozwiązania.

Identyfikuj ąc otrzymane dermatofity stwierdzono częstsze występo­
wanie rodzaju Trichophyton mentagrophytes niż Trichophyton rubrum. 
Dane te potwierdzają również inni autorzy (1, 4, 6).

Otrzymane przez nas wyniki potwierdzają stawiane w celu pracy za­
łożenie konieczności prowadzenia skutecznego zwalczania i zapobiegania 
grzybicy stóp w środowisku zamkniętym.

W N IO SK I

1. Po półtorarocznym okresie pobytu w kolektywie zamkniętym 
stwierdzono statystycznie znamienne zwiększenie potliwości i narastanie 
zmian klinicznych skóry stóp.

2. W trzech kolejnych badaniach odsetek dermatofitów wyizolowa­
nych od 359 młodych ludzi w wieku 20—'21 lat wahał się od 2,89 do 17,39.

3. Wzrost zmian klinicznych skóry stóp, nadmiernej potliwości i wy­
stępowania dermatofitów w przestrzeniach międzypalcowych był znacz­
nie większy wśród mieszkańców wsi niż wśród mieszkańców miasta.

2 — P rz eg ląd  E pidem io log iczny  3/78
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4. Dermatofity izolowano także z użytkowanych przez badanych butów,, 
prześcieradeł, ręczników i materaców oraz z podkładów i podłóg łaźni 
w 0,31% do 6,40%.

5. Dominującym rodzajem grzyba w przeprowadzonych badaniach 
był Trichophyton mentagrophytes.

A dres: 00-967 W arszaw a, ul. K ozielska 4, Z ak ład  H ig ieny  W IH E

С. З д е н и ц к и ,  М.  Б а р т о с я к ,  М.  Я в о р с к а ,  Г. В и л ь ч и н ь с к и

И С Т О Ч Н И К И  И П У Т И  РА С П РО С Т РА Н Е Н И Я  Д Е РМ А ТО М И К О ЗА  СТОП
В ЗА К Р Ы Т О Й  СРЕД Е

С о д е р ж а н и е

Н а п р о тяж ен и и  п олтора года тр ех к р атн о  исследовано 359 чел овек  и отм е­
чено у н и х  рост дерм атом икозн ы х  заболеван ий  с 2,89% до 17,39%, а т а к ж е  ста­
ти сти чески  сущ ественное у вели ч ен и е сл учаев  потливости  и к л и н и ч еск и х  и зм е­
нений к о ж и  стоп.

Рост чи сл а  к л и н и ч еск и х  изм енений  к о ж и  стоп, чрезм ерн ой  п отливости  и по­
явл ен и е  дерм атоф и тов  в м еж п ал ьц ев ы х  п р о м еж у тк ах , бы л зн ачи тел ьн о  выш е: 
среди  сел ьск и х  ж и тел ей , чем  городских.

Н а уп отребляем ы х п редм етах  (ботинки, полотенце, просты ни, м атрацы ), а  т а к ­
ж е  на п олах  бани и п о д к л ад к ах , отм ечали  у вели ч ен и е сл учаев  н али ч и я  гриб­
к ов  с 0,31% до 6,40%. А вторы  реком ендую т прим енение постоянной, систем ати­
ческой , э ф ф ек ти в н о й  д ези н ф ек ц и и  вы ш е п еречи сл ен н ы х  предметов.

S. Z d z i e n i c k i ,  М.  B a r t o s i a k ,  М.  J a w o r s k a ,  G.  W i l c z y ń s k i

SO U RCES AND SPR E A D IN G  W AYS O F FO O T M Y C O SIS IN  A CLO SED
C OM M UN ITY

S u m m a r y
A g roup  of 359 persons w as ex am in ed  th re e  tim es in  a p e rio d  of one y e a r and , 

a half. T he o ccu rren ce  of d e rm ato p h y tes  w as fo u n d  to  in c rease  from  2.89 to 1'7.39%, 
w h a t w as accom pan ied  by  s ta tis tic a lly  s ig n ifican t im re a s e  in  th e  inc idence  of foot 
sk in  lesions and  p ro fu se  p e rsp ira tio n .

T he abov e-m en tio n ed  increase  w as m uch h ig h er in  ru r a l  th a n  in  u rb a n  a reas .
In c reas in g  occu rrence  of d e rm a to p h y tes  (from  0.31 to  6.40%) w as also observed  

on ob jects be ing  in  use  by  th e  ex am in ed  persons (shoes, tow els, sheets, m a ttre sse s) 
an d  on floo r o f th e  baithroomls. I t  is suggested  th a t  th e se  o b jec ts  shou ld  be p e r ­
m an en tly , sy s tem atica lly , and  e ffec tiv e ly  d is in fec ted .

P IŚM IE N N IC TW O

I. B ienias L:. L ek. W ojsk. 1965, 3, 178. — 2. B o tzen h a r t К ., T h o fe rn  К.: K r a n -  
k en h au s, 1967, 9, 322. —  3. K ra je w sk i S.: P rzeg . D erm . W en., 1S58,, 8 , 563. — 4. L a s -  
k o w n icka  Z., M acura A.: P rzeg . Epid., 1976, 30, 2. — 5. M iilhens  K .: Zbl. B ak t. 
O rig., 1965, 1/3, 236. -- 6 . R a tk a  P. J., S p ira la  В.: L ek . W ojsk., 1970, 8 , 766. — 7. S o ­
ko ło w sk i F., W o źn ia k  J Lek. W ojsk., 1)966, liii, 1914. — 8 . S ta u b er  М., S zp ik o w -  
sk i J Przeg . D erm . W en., 1954, 5, 361. — 9. T a d eu sia k  B.: R ocznik  PZH , 1971, 22, 
689. — 10. T h o p ern  E A rch . Hyg., 1970, 154, 212.

I I . Z d z ien ick i S ., Ja w o rsk i Z ., B ien ias L., R u szcza k  Z., S zu m eg a  A.: B iul. W AM , 
Ш 4 , 21i, 247. — 12. Z d z ie n ic k i S ., B arto s iak  М., R y b ic k a  М., W ilc zyń sk i G.: P rzeg . 
D erm ., 1976, 58, 4. — li3. Z u leg er W.: U n te rsu ch u n g en  zum  B efall d e r  In te rd ig ita l-  
rau m e  d e r F iisse m it H elep ilzen  b e i 456 S o lda ten  d e r  B undesw ehr, die vo n  in sg e sa n t 
1000 k lin isch  u n te rsu c h te n  S o ld a ten  in te rd ig ita le  H a u tv e ra n d e ru n g e n  aufw iesem  
(D isserta tion ), A kad. V erlag , H am burg , 1964.



P R Z E G . E P ID ., X X X II, 1978, 3

Anna Macura, Zofia Laskownicka 

GRZYBICE STÓP W ŚRODOWISKU STUDENCKIM

Z ak ład  Mytkologii In s ty tu tu  M ikrobio log ii A kad em ii M edycznej 
im . M ik o ła ja  K o p ern ik a  w  K rak o w ie  

p.o. K ie ro w n ik a  Z ak ład u : doc. d r m ed. P. B. H eczko

P rzedstaw iono  w y n ik i  badań a n k ie to w ych  oraz badań m y ko lo g ic z-  
n ych  sk ó ry  p rze s tr zen i m ięd zyp a lco w y ch  stóp  348 s tu d e n tó w  I I I  ro k u  
m e d ycyn y . Z badano  za leżność  częstości w y stęp o w a n ia  poszczegó lnych  
rodza jów  g rzyb ó w  od  środow iska  za m ieszka n ia , płci, up raw ian ia  sp o r­
tó w , w zm o żo n e j p o tliw o śc i i in n ych  c zy n n ik ó w . U 32 osób stw ierd zo n o  
zm ia n y  k lin ic zn e  n a  skórze  lub  paznokc iach  stóp , a  u  29 w y k r y to  d er-  
m a to fi ty  bez zm ia n  k lin ic zn ych . Po u p ły w ie  1 ro k u  przebadano  p o n o w ­
n ie  49 osób spośród  ty c h  dw óch  g ru p  i oceniono d y n a m ik ę  zm ian .

Grzybice stóp są jednym z ważniejszych problemów współczesnej my- 
kołogii lekarskiej. Chorzy z grzybicami stóp z wzrastającą częstością po­
jawiają się w przychodniach dermatologicznych i pracowniach mykolo- 
gicznych. Notowany na świecie wzrost częstości grzybic wiąże się ze 
zmieniającymi Się socjalnymi warunkami życia, przemieszczeniem się 
ludności ze wsi do miast, mieszkaniem w dużych skupiskach jak hotele, 
internaty, korzystaniem ze wspólnych urządzeń sanitarnych. Wprowadze- 
dzane ostatnio do produkcji obuwia materiały syntetyczne mają również 
swój udział w pogarszaniu mikroklimatu stopy człowieka.

M A T E R IA Ł  I M ETODY

Badania przeprowadzono wśród studentów III roku Wydziału Lekar­
skiego AM w Krakowie w liczbie 348 osób. Grupę tę uznano za najbar­
dziej reprezentatywną, gdyż przez pierwsze dwa lata situdiów wszyscy 
uczęszczali na obowiązkowe zajęcia wychowania fizycznego oraz na pły­
walnię i korzystali tam z wspólnych urządzeń kąpielowych, a ponadtc 
studenci spoza Krakowa mieszkali od dwóch lat w domach akademickich 
lub wynajętych pokojach. W grupie tej było 195 kobiet i 153 mężczyzn, 
140 mieszkało w domu rodziców, 107 w wynajętych pokojach, 101 w do­
mach akademickich.

Badanie obejmowało: wywiad (za pomocą specjalnie przygotowanej 
ankiety) dotyczący zamieszkania, uprawianych sportów i przebytych cho­
rób oraz oglądania skóry stóp, ze szczególnym uwzględnieniem prze­
strzeni międzypalcowych oraz paznokci stóp. Następnie z każdej prze­
strzeni międzypalcowej, osobno ze sitopy lewej i prawej pobierano wy­
mazy jałowymi wacikami zwilżonymi roztworem fizjologicznym NaCl. 
W przypadkach, w których stwierdzano zmiany paznokci lub skóry prze­



strzeni międzypalcowych pobierano także do badania łuski skórne i opił­
ki paznokciowe. Pobrany materiał, osobno ze stopy lewej i prawej, posie­
wano na podłoże Sabouraud wzbogacone wyciągiem drożdżowym z do­
datkiem chloramfenikolu i cykloheksimidu. Hodowlę inkubowano 
w temp. 27°C, czas obserwacji wynosił 5 tygodni. Uzyskane w hodowli 
grzyby identyfikowano stosując metody przyjęte w nowoczesnej diagno­
styce mykologicznej. Uzyskane dane dotyczące ankiety, badań klinicz­
nych i laboratoryjnych opracowano statystycznie posługując się testem 
chi2. Obliczenia wykonano na maszynie cyfrowej ODRA 1305.

Studentom, u których stwierdzono zmiany w przestrzeniach między­
palcowych lub na paznokciach przekazywano wyniki badań mykologicz- 
nych z zaleceniem zgłoszenia się do przychodni dermatologicznej dla 
podjęcia leczenia specjalistycznego. Wyniki badań mykologicznych otrzy­
mali również studenci, u których wyhodowano dermatofity.

Po upływie jednego roku u tych studentów, u których stwierdzono 
dermatofity lub opisano zmiany kliniczne w przestrzeniach międzypal­
cowych stóp i na paznokciach, bez względu na to, jaki był wynik bada­
nia mykologicznego, pobrano z przestrzeni międzypalcowych stóp wy­
mazy. Podczas powtórnego pobierania materiału oprócz wykonywanego 
wymazu z przestrzeni międzypalcowych stóp, odnotowano zaobserwowa­
ne zmiany kliniczne, a także odpowiedź na pytanie, czy badany student 
w ciągu roku był leczony w przychodni dermatologicznej. Przeprowa­
dzono analizę tej wyselekcjonowanej grupy studentów i porównano wy­
niki badań mykologicznych z wynikami sprzed roku.

W Y N IK I BAD AN

W tabeli I zestawiono wyniki hodowli z materiałów uzyskanych od 
wszystkich badanych studentów. Dermatofity ogółem stwierdzono 
u 12,1% badanych, przy czym u mężczyzn występowały one czterokrot­
nie częściej, niż u kobiet. Trichophyton mentagrophytes przeważał nad 
Trichophyton rubrum. Grzyby z rodzaju Candida stwierdzono w 15,8%, 
występowały one jednakowo często u obu płci. Inne grzyby drożdżopo- 
dobne i pleśniowce występowały nieco .częściej u mężczyzn.

Badając częstość występowania różnych rodzajów grzybów w zależno­
ści od płci stwierdzono, że dermatofity istotnie częściej wykrywa się 
w przestrzeniach międzypalcowych stóp mężczyzn niż kobiet (p <  0,01).

Wyróżniono cztery grupy grzybów: dermatofity, grzyby z rodzaju Can­
dida, inne grzyby drożdżopodobne i pleśniowce. Ze stóp 6,61% badanych 
nie wyhodowano żadnych grzybów, u 33% badanych stwierdzono grzyby 
z jednej tylko grupy (najczęściej pleśniowce), u 46,3% występowały grzy­
by z dwóch grup, u  12,9% — z trzech grup i u 4 osób — grzyby z wszy­
stkich czterech grup. Dwie spośród tych osób mieszkały w wynajętym 
pokoju, a dwie w domu akademickim.

Dane przedstawione w tabeli II wykazują, że dermatofity najczęściej 
występowały u studentów mieszkających w domach akademickich 
(19,8%), a najrzadziej u mieszkających w swoich domach rodzinnych 
(5,71%); różnice te są statystycznie istotne (p <C 0,001). Stwierdzono, że 
brak grzybów na stopach również w istotny sposób zależał od środowiska 
zamieszkania (p 0,05). Część В tej tabeli ujawnia dodatkowo znamien­
nie częstsze występowanie innych niż Candida grzybów drożdżopodob- 
nych u studentów mieszkających poza domem rodzinnym (p <C 0,05).
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T a b e l a  I. W ynik i b a d a ń  m ykologicznych  p rze s trzen i m iędzypalcow ych  sitóp ca ­
łe j b ad an e j p o p u lac ji (348 s tuden tów )

Stwierdzono, że wszystkie rodzaje grzybów występowały częściej 
u studentów uprawiających sport w klubach, jednak statystycznie zna­
mienne różnice stwierdzono dla grzybów z rodzaju Candida (p <  0,05) 
oraz dla grupy grzybów „dermatofity lub grzyby z rodzaju Candida” 
(p <  0,01). Ta ostatnia grupa została wyosobniona ze względu na to, że 
zarówno dermatofity jak i grzyby z rodzaju Candida są uważane za naj­
częstszy czynnik etiologiczny grzybicy stóp.

Również wzmożona potliwość stóp sprzyjała częstszemu występowaniu 
grzybów. Jednak statystycznie znamienną zależność między potliwością 
stóp, a występowaniem grzybów stwierdzono jedynie dla połączonej gru­
py „dermatofity lub grzyby z rodzaju Candida” (p <C 0,05).

Nie stwierdzono znamiennej zależności pomiędzy częstością występo­
wania grzybów, a uczęszczaniem na pływalnie, środowiskiem zamieszka­
nia przed studiami, przebytymi lub istniejącymi chorobami skórnymi 
oraz zwyczajem pożyczania obuwia.

U 32 studentów stwierdzono objawy kliniczne w postaci maceracji, 
wyprzenia i nadmiernego łuszczenia w przestrzeniach międzypalcowych
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T a b e l a  II. C zęstość w y stęp o w an ia  różnych  rod za jó w  g rzybów  w  zależności od
śro d o w isk a  zam ieszkan ia

A

stóp. Niektórzy z nich wykazywali zmiany w paznokciach. W 13 przy­
padkach pobrano do badania łuski skórne, a w 19 przypadkach opiłki 
paznokci stóp; wszyscy ci studenci mieli ponadto wykonane wymazy 
z przestrzeni międzypaleowych stóp. Ogółem w grupie studentów z ob­
jawami klinicznymi wyhodowano w 13 przypadkach dermatofity, prze­
ważał Trichophyton rubrum  (8 przypadków) nad Trichophyton menta- 
grophytes (5 przypadków). Grzyby z rodzaju Candida wyhodowano od
7 osób. Warto dodać, że flora grzybicza wyhodowana z łusek skórnych 
była taka sama jak z wymazów przestrzeni międzypalcowych tego sa­
mego pacjenta.

Z grupy 61 studentów ze stwierdzonymi objawami klinicznymi lub 
wyhodowanymi dermatofitami ponownie po upływie 1 roku przebadano 
49 osób. W tym  z 32 osób z objawami klinicznymi ponownie zbadano 
25 pacjentów, natomiast z grupy 29 osób z dermatofitami ponownie 
przebadano 24. Wyniki tych badań zestawiono w tabeli III. W pierw­
szej grupie 6 osób poddało się leczeniu przeciwgrzybiczemu zaś w dru­
giej tylko 2 i to, jak podali, dopiero gdy pojawiły się u nich dolegliwości 
w postaci świądu i łuszczenia. Liczba osób z objawami klinicznymi
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T a b e l a  III. W ynik i pow tó rnego  b ad a n ia  49 osób z g ru p y  61 s tuden tów , u  k tó ­
ry ch  w  1975 r. stw ierdzono  ob jaw y  k lin iczne  lub  w yhodow ano d e rm a to fity

zmniejszyła się z 25 do 10. W 8 przypadkach wyhodowano dermatofity. 
Mimo przebytej kuracji przeciwgrzybiczej u jednej osoby stwierdzono 
obecność dermatofitu, którym był Trichophyton rubrum. W drugiej gru­
pie badanych pierwotnie bez zmian klinicznych, lecz ze stwierdzoną 
obecnością dermatofitów, po roku zmiany chorobowe pojawiły się u 18 
osób (na 24 badane). Dermatofity wykryto u 17 studentów, wszyscy oni 
mieli objawy kliniczne. U 2 osób, które poddały się leczeniu przeciw- 
grzybiczemu nie stwierdzono po roku ani dermatofitów ani zmian kli­
nicznych. Na podkreślenie zasługuje fakt, że u 5 studentów, u których 
wyhodowano dermatofity (Trichophyton mentagrophytes) w pierwszym 
badaniu, po roku nie wykryto ich pomimo braku leczenia.

D Y SK U SJA

Badania większych populacji wykonane w Polsce w latach 1954—1977 
dotyczyły środowisk o szczególnym narażeniu na zakażenie grzybicze, 
jak wojsko, górnicy, pracownicy PKP (2, 3, 4, 6, 16, 18, 20). Nie prze­
prowadzono dotychczas tego typu badań wśród studentów, którzy rów­
nież stanowią zagrożoną populację, gdyż coraz częściej mieszkają poza 
domem rodzinnym, w szczególności w domach akademickich.

Częstość izolacji dermatofitów z przestrzeni międzypalcowych stóp 
badanych studentów była zgodna z wynikami podobnych badań prze­
prowadzonych za granicą. Marples i di Menna wśród studentów w Nowej 
Zelandii uzyskali dermatofity ze stóp 5,4% kobiet i 17,8% mężczyzn (13).



304 A. Macura i inni Nr 3

W badaniach Emersona (15) zaznaczyły się większe różnice zależne od 
płci, gdyż izolację uzyskano od 2% studentek i 30% studentów. W USA, 
kraju, gdzie grzybice są szczególnie rozpowszechnione, ze stóp 16,2% mło­
dych ludzi wyhodowano dermatofity (9).

Zgodnie z piśmiennictwem w przedstawionych badaniach zaznaczyła 
się przewaga częstości występowania dermatofitów na stopach mężczyzn 
(1, 7, 8, 9, 11, 12, 19). Najważniejszą obserwacją wydaje się być jednak 
stwierdzenie częstszego występowania dermatofitów oraz innych grzy­
bów wśród studentów mieszkających poza domem rodzinnym. Jest to 
zgodne z obserwacjami English i wsp. (7, 8), którzy wśród uczniów szkół 
z internatem uzyskali w 22% dermatofity z przestrzeni międzypalcowych 
stóp, podczas gdy wśród uczniów szkół dziennych tylko w 4%. Podobne 
dane podali również Marples i di Menna, którzy wyhodowali dermatofity 
z przestrzeni międzypalcowych stóp 21,2% studentów zamieszkałych 
w domu akademickim i 7,2% zamieszkałych w swoich domach (13).

Stwierdzenie obecności Candida albicans w 3 przypadkach zbliżone jest 
do wyników badań Marples i wsp. (12) i English i wsp. (7, 8). Inne grzy­
by z rodzaju Candida a także pozostałe grzyby drożdżopodobne oraz ple- 
śniowce wyhodowano w odsetkach zbliżonych do danych z piśmiennic­
twa (1, 7, 8, 11, 12, 13, 19).

Statystycznie znamiennie częstsze występowanie grzybów (szczególnie 
dermatofitów i z rodzaju Candida) u studentów uprawiających czynnie 
sport w klubach oraz u studentów wykazujących nadmierną potliwość 
stóp potwierdza dane z piśmiennictwa (9, 15).

Stwierdzenie obecności dermatofitów u 13 spośród 32 osób ze zmia­
nami klinicznymi w porównaniu z 29 przypadkami stwierdzenia derma­
tofitów u 316 zbadanych osób bez zmian klinicznych prowadzi do staty­
stycznie znamiennej zależności pomiędzy obecnością tych grzybów, a wy­
stępowaniem zmian klinicznych (p <  0,001). Potwierdzają to liczne do­
niesienia z piśmiennictwa (1, 5, 10, 11, 14, 17).

Ponowne przebadanie po roku 24 osób z 29 bez zmian klinicznych, 
u których wykryto dermatofity, wykazało pojawienie się tych zmian aż 
u 18 badanych, z czego można wnioskować, że w znacznym odsetku obec­
ność dermatofitów na skórze prowadzi w następnych tygodniach czy 
miesiącach do wystąpienia zmian klinicznych.

PO D SU M O W A N IE W Y N IK Ó W

1. Dermatofity występują częściej na skórze przestrzeni międzypalco­
wych stóp studentów zamieszkałych poza domem rodzinnym. Wpływ śro­
dowiska zamieszkania jest statystycznie znamienny. Flora grzybicza stóp 
jest znacznie uboższa u studentów zamieszkałych w domach rodzin­
nych.

2. Dermatofity na skórze stóp występuj ą częściej u mężczyzn niż u ko­
biet.

3. Dermatofity i grzyby z rodzaju Candida, występują częściej u osób 
korzystających z wspólnych urządzej higienicznych z racji czynnie upra­
wianego sportu w klubach.

4. Nadmierna potliwość stóp sprzyja częstszemu występowaniu derma­
tofitów i grzybów z rodzaju Candida.

5. Obecność dermatofitów na skórze stóp nawet przy nikłych zmia­
nach klinicznych lub zupełnym ich braku w znacznym odsetku powo­
duje pojawienie się tych zmian po upływie pewnego okresu czasu.
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6. Warunki życia i zwyczaje panujące w środowisku studenckim stwa­
rzają sytuację sprzyjającą szerzeniu się grzybic w stopniu wymagającym 
zastosowania środków zaradczych.

А. М а ц у р а ,  3.  Л а с к о в н и ц к а

Д Е РМ А Т О М И К О ЗЫ  СТО П  В С ТУ Д Е Н Ч Е С К О Й  СРЕД Е 

С о д е р ж а н и е
«

В сех студентов I I I  к у р са  М едицинского И нсти тута, в чи сле 348 человек ,, 
подвергнуто ан кетн ы м  опросам, к л и н и ч ески м  и м икологическим  и сследо­
вани ям  по дерм атом икозу  стоп. П роводился  опрос студентов и их среды, осмотр 
к о ж и  стоп и м еж п ал ьц ев ы х  п ром еж утков , и з которы х  заб ирали сь  м азки , 
а  в случае  изм енений в области  к о ж и  или  ногтей исследовали  т а к ж е  к о ж н ы е  
чеш уй к и  и ногтевы е опилки . Р езу л ь тат ы  п одвергн уты  статистической  обработке 
с прим енением  теста х 2. П оказано , что д ерм атоф и ты  более часто п оявляю тся  
у м уж чи н  и у лиц, п рож и ваю щ и х  вне сем ьи  (разни ца стати сти чески  сущ ествен ­
на). О тмечено, что увел и ч ен н ая  потливость стоп и п ользован и е общ ественной 
к у п ал ьн ей  при  сп ортивны х о б ъ ек тах  способствует более частом у появлению  
грибковы х  заболеваний.

Д ерм атоф и ты  вы делен ы  у 13 и з 32 лиц  с кли н и ч ески м и  и зм ен ени ям и  и у 29 
и з остал ьн ы х  316 человек . П осле одного года вторично исследовано 25 чел овек  
и з групп ы  с к л и н и ч ески м и  и зм ен ени ям и  и 24 чел о в ек а  и з групп ы  с дерм ато­
ф и там и  —  без к л и н и ч еск и х  явлен ий . В последней  групп е у 18 ч ел овек  п о я ­
вили сь к л и н и ч еск и е  симтомы.

И сследован и я п оказали , что н али чие дерм атоф и тов  на к о ж е  стоп, к а к  п р а­
вило, ведет к  появлению  к л и н и ч еск и х  изм енений, а услови я  ж и зн и  и н авы ки  
свойственны е студенческой  среде способствую т расп ространен и ю  дерм атом ико­
зов.

A. M a c u r a ,  Z.  L a s k o w n i c k a

FO O T M Y C O SIS IN  A ST U D E N T ’S COM M UNITY 

S u m m a r y

S tu d en ts  a t th e  3rd course of M edical School (348 persons) w e re  ex am in ed  by 
in te rv iew s as w ell as by  c lin ica l an d  m ycological m ethods fo r foot m ycosis. P e r ­
sonal an d  en v iro n m en ta l an am n estic  d a ta  w e re  reco rded , an d  sk in  inspec tion  w as 
p e rfo rm ed  on fee t an d  especia lly  in  th e  in te rd ig ita l spaces. S w abs from  th ese  sp a ­
ces w ere  ta k e n  fo r m ycological e x am in a tio n  and , if sk in  o r  n a il lesions w ere  fou n d , 
a lso  th e  m a te r ia l fro m  is/uch lesions. T he re s u lts  w ere  s ta tis tic a lly  ana lyzed  by 
chi2 tes t. D erm atophy tes ' w e re  fo u n d  to occu r s ig n ifican tly  m o re  f re q u e n tly  in  m en  
an d  in  perso n s no t liv ing  w ith  th e  fam ily . I t  w as o bserved  th a t h ig h e r foot p e rsp i­
ra t io n  and  th e  use o f com m on b a th in g  fac ilitie s  a re  in  fa v o r  o f sp read in g  o f th e  
derm ato p h y tes .

D erm ato p h y tes  w ere  iso la ted  in  13 o u t of th e  32 persons w ith  sk in  lesions-, and  
in  29 o u t o f th e  o th e r 31/6. O ne y e a r la te r  25 persons of th e  g roup  w ith  c lin ica l 
sym ptom s and  24 of th e  group  p o sitiv e  fo r d e rm a to p h y te s  b u t w ith o u t c lin ica l 
sym ptom s w ere  ag a in  ex am ined . E igh teen  persons of th e  la t te r  g roup  developed  
c lin ica l sym ptom s.

I t  w as concluded th a t th e  p resen ce  of d e rm a to p h y tes  on  foot sk in  as a ru le  is 
fo llow ed  by  developm ent of c lin ica l sym ptom s, an d  life  cond itions and  h ab its  in 
s tu d e n ts ’ com m un ity  a re  in  fav o r of sp read in g  of the  m ycoses.
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Anna Macura, Zofia Laskownicka, Anna Seweryn  

EPIDEMIA GRZYBICY STÓP W DOMU STUDENCKIM

Z ak ład  M ykologii In s ty tu tu  M ikrobio log ii A kadem ii 
M edycznej im . M iko ła ja  K o p ern ik a  w  K rak o w ie  

p.o. K ie ro w n ik  Z ak ład u : doc. d r  m ed . P. B. H eczko

P rześledzono  ep id em ię  g rzyb icy  stóp  w  je d n y m  z  d om ów  a k a d e m ic ­
k ich . B ad a n iu  m y k o lo g ic zn e m u  poddano m a te r ia ły  bio logiczne od cho ­
rych  oraz p ró b k i pobrane z  w sp ó ln ych  u rzą d zeń  san itarnych .

Szerzeniu się grzybicy stóp sprzyja mieszkanie w dużych skupiskach 
i korzystanie z wspólnych urządzeń sanitarnych. Najczęstszy mechanizm 
zakażenia polega prawdopodobnie na przeniesieniu grzyba pośrednio 
przez zakażony naskórek lub paznokieć na stopę zdrowego człowieka. 
Ilustracją tego poglądu jest epidemiczne rozszerzanie się zakażenia w ob­
rębie jednego z domów akademickich w Krakowie, którą mieliśmy spo­
sobność prześledzić.

M A T ER IA Ł  I M ETODY

Badania przeprowadzono w jednym z domów studenckich Akademii 
Rolniczej w Krakowie. Pod koniec sierpnia 1977 roku u 52 studentów 
mieszkających w tym domu pojawiły się zmiany na skórze, głównie 
w przestrzeniach międzypalcowych i pod palcami stóp, niekiedy towa­
rzyszyły im zmiany w obrębie paznokci stóp. Na skórze obserwowano 
łuszczenie i macerację z towarzyszącym odczynem zapalnym oraz uczu­
ciem bólu, swędzenia i pieczenia.

Studenci ci zgłosili się z dolegliwościami do lekarza, który skierował 
ich do pracowni mykologicznej. Od 25 osób pobrano materiał w postaci 
łusek skórnych, opiłków paznokciowych oraz wymazów z przestrzeni 
międzypalcowych stóp. Równocześnie pobrano 20 próbek z drewnianych 
k ra t w (Umywalni i łazienkach w postaci zeskrobin oraz wymazów z po­
dłóg. Następnie w pomieszczeniach sanitarno-higienicznych przeprowa­
dzono dezynfekcję stosując trzykrotne zmywanie podłóg i krat 3% roz­
tworem lizolu. Po dezynfekcji ponownie pobrano 20 prób (10 wymazów 
i 10 zeskrobin) z tych samych miejsc, z których pobrano próby przed 
dezynfekcją.

Wszystkie materiały posiewano na podłoże Sabouraud wzbogacone wy­
ciągiem drożdżowym z dodatkiem chloramfenikolu oraz chloramfeniko­
lu  i cykloheksiimidu, inkubowano w tem peraturze 27°C, czas obserwacji 
wynosił 5 tygodni.
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Identyfikację dermatofitów przeprowadzono w oparciu o wygląd ma­
kroskopowy hodowli, obraz mikroskopowy mikrohodowli oraz próby bio­
chemiczne. Grzyby drożdżopodobne różnicowano badając zdolności two­
rzenia pseudostrzępek w surowicy oraz grzybni na specjalnych podło­
żach, fermentacji i asymilacji cukrów, asymilacji związków azotowych, 
oraz hydrolizę mocznika.

W Y N IK I BADAN

W grupie 25 badanych było 23 mężczyzn i 2 kobiety. Ogółem od 23 
studentów uzyskano w hodowli wzrost dermatofitów, co przedstawiono 
w tabeli I. Przeważał Trichophyton mentagrophytes (15 przypadków) nad

T a b e l a  I. W ynik i b a d a ń  m ykolog icznych  skó ry  i paznokci stóp  25 s tu d e n tó w

Trichophyton rubrum  (9 przypadków). U jednej osoby wyhodowano ze 
stóp równocześnie oba te grzyby. U 12 badanych wyhodowano grzyby 
z rodzaju Candida, najczęściej były to Candida albicans i Candida para- 
psilosis. Inne grzyby drożdżopodobne stwierdzono u 10 badanych, były 
to Torulopsis sp., Trichosporon sp., Rhodotorula sp. i Geotrichum sp~ 
Pleśniowce wyhodowane od 15 osób, przeważał Aspergillus sp. (12 przy­
padków).

W tabeli II przedstawiono wyniki badań mykologicznych próbek po­
branych w łazienkach z drewnianych krat i betonowych podłóg. Z 8 
próbek wyhodowano Trichophyton mentagrophytes, z 14 — grzyby z ro­
dzaju Candida (12 Candida albicans, 2 Candida parapsilosis).

Najczęściej hodowano pleśniowce: Cephalosporium sp. (18), a następ­
nie Aspergillus sp. Penicillium sp. (po 10). Po dezynfekcji zniknęły z ma­
teriałów jedynie dermatofity, natomiast tylko nieznacznie zmniejszyła się 
liczba wyodrębnionych szczepów pozostałych grzybów. W dużej liczbie,, 
bo aż w 10 próbach stwierdzono wzrost C. albicans.
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T a b e l a  II. W ynik i b a d a ń  m ykologicznych  m a te ria łó w  po b ran y ch  w  łaz ienkach

O M Ó W IEN IE

Obserwowane przez nas masowe zachorowanie na grzybicę stóp wśród 
mieszkańców domu studenckiego, jak również stwierdzenie obfitej flory 
grzybiczej w materiałach pobranych z urządzeń sanitarnych, potwierdza­
ją  stałe zagrożenie jakie istnieje z tej strony dla ludzi mieszkających 
w  dużych skupiskach. Należy podkreślić, że w tych przypadkach koniecz­
ne jest zwrócenie większej uwagi na odpowiednie mycie i dezynfekowa­
nie pomieszczeń sanitarnych. Wydaje się również, że powinno się okre­
sowo przeprowadzać badanie mykologiczne podłóg i krat w pomieszcze­
niach sanitarnych, a lekarz mający nadzór nad mieszkańcami domu stu­
denckiego powinien zwracać baczniejszą uwagę na stan ich stóp. Również 
wszyscy mieszkańcy powinni być pouczani o sposobach ochrony przed 
zakażeniem grzybami, z których profilaktycznie najważniejszym byłoby 
unikanie chodzenia boso i korzystanie z własnych pantofli kąpielowych.

W N IO SK I

1. W dużych skupiskach ludności, w których mieszkańcy korzystają ze 
wspólnych urządzeń sanitarnych istnieje zagrożenie epidemicznego wy­
stępowania grzybicy stóp.

2. We wspólnych urządzeniach Sanitarnych podłogi i podkłady po­
winny być systematycznie dezynfekowane, a okresowo należałoby z nich 
pobierać materiały do kontrolnych badań mykologicznych.

3. Lekarz mający nadzór nad mieszkańcami domu studenckiego, in­
ternatu  itp. powinien zwracać uwagę również na stan stóp mieszkań­
ców.

A dres: 31-121 K raków , ul. C zysta 18, Z ak ład  M ykologii In s ty tu tu  M ikrobiologii 
A k ad em ii M edycznej
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А. М а ц у  p a ,  3.  Л а с к о в н и ц к а ,  А.  С е в е р  ы н

Э П И Д ЕМ И Я  Д Е РМ А ТО М И К О ЗА  С ТО П  В С ТУ Д ЕН ЧЕС К О М  
О Б Щ Е Ж И Т И Е

С о д е р ж а н и е

И зучен а  эпидем ия дерм атом икоза  стоп в одном и з студен чески х  общ еж итий . 
М икологическим  исследован и ям  п одвергнуто биологический  м атери ал  от 25  
бо л ьн ы х  и пробы  в зят ы е  из общ их сан и тарн ы х  устройств. К а к  в м атер и ал ах  
от больн ы х, т а к  и в  п робах  из сан и тарн ы х  устройств, вы дел ен ы  одни, и т е ж е  
ви д ы  грибков.

A. M a c u r a ,  Z.  L a s k ó w  n i c k  a, A.  S e w e r y n

A N  E PID EM IC  O F FO O T M Y CO SIS IN  A H O STEL 

S u m m a r y

A n ep idem ic  of foot m ycosis w as o b se rv ed  in  a  hositel. M ycological e x am in a tio n s  
w e re  p e rfo rm ed  w ith  m a te r ia ls  co llec ted  fro m  25 p a tie n ts  an d  from  com m on san i­
ta ry  fac ilities . A ll th ese  m a te r ia ls  w e re  fo u n d  to  co n ta in  th e  sam e species of d e r ­
m a to p h y tes .
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Jerzy Januszkiewicz, Idalia Kubica, Józef Kubica, K. Waszczewska

OGNISKO BAKTERYJNYCH ZAKAŻEŃ JELITOWYCH 
W POLSKIM OSIEDLU POD TRYPOLISEM (LIBIA)

i K lin ik a  C horób T ro p ik a ln y ch  In s ty tu tu  C horób  Z ak aźn y ch  i P asoży tn iczych  
A k ad em ii M edycznej w  W arszaw ie  

K ie ro w n ik : doc. d r  m ed. J. J a n u szk ie w ic z  
C en tra l P ub lic  H ea lth  L ab o ra to ry  of th e  L ib y an  M in is try  o f H ea lth  

D y rek to r : d r  M. E l-N ageh  
Z ak ład  Im m uno log ii W ojskow ego Inistyitutu H ig ieny  i E pidem iologii 

K ie ro w n ik : p łk  prof. d r  J. K u b ica f
W osied lu  p o lsk im  pod T ryp o lisem , za każen ia  p a łec zka m i S a lm o n ella  

są n iem a l pow szechne . W o kres ie  2 m ie s ięcy  o b ja w y  k lin ic zn e  w y s tą ­
p iły  u  29%, je d n a k  przeb ieg  choroby b y ł le kk i.

B a d a n iem  b a k ter io lo g iczn ym  ka łu  w yizo lo w a n o  207 szczep ó w  S a lm o ­
nella  i 13 szczep ó w  S h ige lla . O dczyn  z le p n y  z  a n tyg en a m i so m a ty c zn y ­
m i S a lm o n e lla  co n a jm n ie j jednego  z  badanych  szczepów  b y ł d o d a tn i 
u  67,5% m ieszka ń có w , a po u w zg lęd n ien iu  ta k że  a n tyg en ó w  rzę sko w ych  
w  7i,5% .

Na tle  za ka żeń  p a łec zka m i S a lm o n ella  z  g ru p y  В s tw ierd zo n o  fa lę  
ep id em ic zn ą  w yw o ła n ą  S. v e jle  i  w  m n ie js z y m  s to p n iu  S. drypool. W y ­
kazano  zw ią ze k  te j fa li z  m ie jsco w ą  sto łów ką . Z w rócono  u w a g ę  na  m ię ­
so i  drób  ja ko  n a jc zę s ts ze  źród ła  za ka żeń

W ramach umów międzypaństwowych pomiędzy Polską i Libią prowa­
dzone są liczne budowy eksportowe przez stronę polską. Kontraktem ob­
jęto m. in. budowę dróg przez Przedsiębiorstwo Robót Eksportowych Bu­
downictwa Komunalnego „Dromex” na terenie Trypolitanii. Obsada pra­
cownicza w liczbie ok. 500 osób jest niemal wyłącznie polska i mieszika 
w zbudowanym na ten cel osiedlu Souk El-Khamis, odległym od Trypo- 
lisu o blisko 40 km.

W końcu kwietnia 1977 r. wystąpiły tam pojedyncze zachorowania 
na ostry nieżyt jelit o krótkotrwałym i dość łagodnym przebiegu. Wśród 
chorych znalazł się kierownik miejscowej stołówtki. U niego i u wszyst­
kich pracowników kuchni oraz stołówki wykonano posiewy kału w kie­
runku pałeczek Salmonella-Shigella. Spośród 10 zbadanych wykryto u 6 
pracowników, w tym także u kierownika stołówki, Salmonella z grupy 
B, u jednego łącznie Salmonella z grupy В i Shigella sonnei oraz u jed­
nego — Salmonella z grupy C2. Przypadek pilotowy został umieszczony 
w szpitalu w Trypolisie, gdzie po 7 dniowym leczeniu ampicyliną po­
nownie wykryto pałeczki Salmonella z grupy B. Z uwagi na utrzymujące 
się dolegliwości postanowiono przewieźć chorego do Polski i umieścić 
w Klinice Chorób Tropikalnych Instytutu Chorób Zakaźnych i Pasożyt­
niczych AM w Warszawie. Przywieziony równocześnie szczep Salmonel­
la został zidentyfikowany jako S. bredeney. Chory był leczony bisepto-
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lem i został wypisany w stanie dobrym po 9-dniowej hospitalizacji, 
z ujemnymi posiewami kału w kierunku Salmonella-Shigella.

Tymczasem w polskim osiedlu rozpoczęto 7-dniowe podawanie ampi­
cyliny nosicielom pałeczek Salmonella z personelu kuchennego, kierując 
się wskazaniem antybiogramu.

Równocześnie wykonano badania bakteriologiczne kału u 80 osób, któ­
re korzystały z miejscowej stołówki. Wyhodowano 24 szczepy Salmonel­
la i 5 szczepów Shigella, co było powodem powstania atmosfery zagroże­
nia w środowisku izolowanym od kraju. Wtedy „Dromex” zwrócił się 
do Ministerstwa Zdrowia i Opieki Społecznej o pomoc, a Klinika Chorób 
Tropikalnych AM w Warszawie została zobowiązana do udzielenia jej 
na miejscu, w Libii.

W dniach od 7 do 14 czerwca 1977 r. dokonano badań sanitarnych, epi­
demiologicznych i klinicznych (J.J.). Badania bakteriologiczne zostały 
wykonane w Central Medical Laboratory w Trypolisie (I.K.). Badania se­
rologiczne wykonano w Zakładzie Immunologii Wojskowego Instytutu 
Higieny i Epidemiologii w Warszawie (J.K.).

M ETO D Y K A  I W Y N IK I BADAN

Stan sanitarny osiedla.
Załoga mieszka w parterowych budynkach murowanych, po 2 pracow­

ników w pokoju. Liczby wspólnych stanowisk do mycia, oczek i pisua­
rów Są wystarczające. Budynki mieszkalne oraz budynki Wspólnego użyt­
ku zaopatrzone są w wodę z 2 głębokich ujęć (ok. 400 m). W wodzie 
z punktów poboru nie znaleziono pałeczek okrężnicy.

Ścieki z kanalizacji uchodzą do betonowego szamba, położonego o po­
nad 150 m od ujęć wodnych. Szambo jest szczelne, a specjalnie adapto­
wany samochód asenizacyjny wywozi ścieki kilkakrotnie w ciągu doby 
w odległe miejsce pustynne. Odpadki wyrzucane są do wybetonowanego 
śmietnika w pobliżu szamba, brak tu jednak pojemników, a usuwanie 
śmieci nie jest regularne. W oddzielnym budynku mieści się kuchnia, 
magazyny żywnościowe, stołówka i kiosk spożywczy. Wydaje się tu obia­
dy i prowadzi sprzedaż pieczywa. Źródła zakupu mięsa i drobiu nie są 
stałe. Transport produktów żywnościowych, szczególnie mięsa i pieczy­
wa odbywa się nieszczelnym samochodem dostawczym przy użyciu nie­
właściwych pojemników. Kubatura pomieszczeń chłodniczych jest zbyt 
skąpa.

Uzgodniono z kierownictwem budowy i osiedla utrzymanie w sposób 
rygorystyczny wydanych już uprzednio zaleceń o ochronie produktów 
żywnościowych przed gryzoniami i muchami oraz sposoby poprawy sta­
nu sanitarnego.

Badania epidemiologiczno-kliniczne.
W dniach 10, 11 i 12 czerwca 1977 r. zbadano 459 osób, z których ty l­

ko 8 podawało aktualne dolegliwości z przewodu pokarmowego w po­
staci bólów brzucha, nudności, luźnych stolców z domieszką śluzu bez 
krwi, a badaniem przedmiotowym stwierdzono bolesność w obu dołach 
biodrowych, przelewania oraz u 4 — miernie obkurczoną esicę. Liczba 
stolców wynosiła u tych chorych od 3 do 11 w ciągu doby.

U 451 osób nie stwierdzono aktualnych dolegliwości brzusznych, ale 
56 z nich podało, że w ostatniej dekadzie kwietnia 1977 do połowy maja 
tegoż roku miało podobne objawy. Dalszych 69 osób przebyło chorobę 
w okresie od drugiej połowy maja, co razem z aktualnie chorymi wy­
niosło 77 osób. Łącznie więc pomiędzy 20. IV. a 12. VI. 77 przechorowało
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133 osoby. Opierając się głównie na wywiadach, wyznaczono przebieg 
choroby jako lekki, gdy nie powodowała ona konieczności przerwania 
pracy, była bezgorączkowa, z liczbą wypróżnień do 5 na dobę, w wypróż­
nieniach nie było krwi, a objawy choroby utrzymywały się najwyżej
4 dni. Takich chorych było 103 i tylko 9 zgłosiło się do miejscowego le­
karza w okresie ostrych objawów. Spośród 30 chorych o nieco cięższym 
przebiegu do ambulatorium zgłosiło się 17 osób. Liczba wypróżnień 
przekraczała u nich 5 na dobę, biegunki trwały dłużej niż 4 dni, a stan 
zdrowia nie pozwalał na pracę. U 6 z nich oprócz domieszki śluzu wy­
stąpiła także domieszka krwi, a badaniem bakteriologicznym wykryto 
w kale u 2 chorych Shigella sonnei i u 2 Salmonella z grupy B.

Wstępne obserwacje pozwoliły na wysunięcie przypuszczenia o dwóch 
falach epidemicznych w ognisku, pierwszej od około 20. IV. 77 do 15. V. 
77 i drugiej — od 16. V. 77 do 12. VI. 77.

Przypuszczenie to oparto na następujących przesłankach: w okresie 
pierwszym na 56 zachorowań 33 przebiegały lekko, zaś 23 nieco ciężej; 
w okresie drugim na 77 zachorowań 70 przebiegało lekko, zaś tylko 7 
nieco ciężej; u l i  osób wystąpiły najpierw zachorowania w okresie pierw­
szym, a następnie powtórnie — w okresie drugim; konfrontacja korzysta­
nia ze stołówki i zachorowań w okresach pierwszym i drugim wykazała, 
że spośród 459 zbadanych 310 korzystało nieprzerwanie ze stołówki, 61 
nie stołowało się, zaś 88 przerwało stołowanie w końcu kwietnia lub 
pierwszych dniach maja 1977 r. Częstość zachorowań w okresie pierw­
szym była zbliżona u korzystających ze stołówki — 12% i u niestołują- 
cych się — 13%. Natomiast w okresie drugim zarysowała się istotna 
różnica — 23% i 0%.

Badania bakteriologiczne
Pobrano 498 prób kału na podłoże transportowe Stuarta od 438 osób, 

tj. od 88% mieszkających w osiedlu. U 416 pobrano materiał jednorazo­
wo, a u 22 — wielokrotnie, co dotyczyło pracowników kuchni, stołówki 
i zaopatrzenia w żywność.

Metodyka badań w Libii polegała na wykonywaniu posiewów z pod­
łoża transportowego bezpośrednio na podłoża: McConckeya, agar DCA 
(dezoxycholate-citrate) oraz podłoże wzbogacające Selenite F-Broth Dif- 
co. Po upływie 12 godzin posiewano materiał z podłoża transportowego 
ponownie na agar DCA oraz na agar BSA (brillant green bismuthe sul­
phite) Difco. Podejrzane kolonie sprawdzano biochemicznie oraz serolo­
gicznie z wieloważnymi surowicami przeciw Salmonella, a następnie 
wykonywano aglutynację z surowicami grupowymi. Ze względu na przej­
ściowy niedobór szczegółowych surowic testowych przeciw Salmonella, 
ograniczono się w pierwszym rzucie do diagnostyki grupowej, natomiast 
wobec szczepów Shigella przeprowadzono pełną diagnostykę. Wykony­
wano również rutynowo antybiogramy wobec Septrinu i 8 antybioty­
ków.

W okresie od 7. V. do 15. VI. 1977 nie wykryto pałeczek Shigella-Sal- 
monella u 241 osób, natomiast u 197 izolowano ogółem 220 szczepów, 
z czego 13 Shigella i 207 Salmonella.

W Libii zakończono diagnostykę 20 szczepów, wykrywając 7 Shigella 
sonnei, 3 — Sh. flexneri typ 6 i po 1 szczepie Shigella flexneri typ 4, 
Sh. boydi i Sh. dysenteriae, a ponadto 6 szczepów Salmonella typhimu- 
rium  i 1 szczep S. typhi (przypadkowo w ykryty nosiciel, który został 
odesłany do kraju).

Spośród 200 szczepów Salmonella o znanej przynależności grupowej
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T a b e l a  I. W ynik i b a d a ń  b ak te rio log icznych  w  L ib ii

*) w y łączn ie  p e rso n e l sto łów ki

wybrano 10%, tj. 20 szczepów do ostatniej diagnostyki w Polsce. Bada­
nia wykonała doc. dr Hanna Misiurewicz-Stypułkowska w Zakładzie Bak­
teriologii PZH w Warszawie, za co serdecznie dziękujemy.

Rozpoznano: 12 szczepów S. vejle, 3 szczepy S. drypool, 3 szczepy S . 
bredeney, 1 szczep S. abony i 1 szczep S. Heidelberg.

W opracowaniu całościowym posłużono się przynależnością grupową 
wyhodowanych szczepów Salmonella i dokonano zestawień w kolejnych 
odstępach czasowych, co przedstawia tab. 1 i rye. 1.

Zestawiając wyniki badań bakteriologicznych w odniesieniu do faktu 
korzystania luib nie z miejscowej stołówki i w odniesieniu do okresu 
pierwszego (do 15. V. 77) i drugiego (po 15. V. 77) wydaje się, że po­
twierdzeniu uległy wstępne spostrzeżenia epidemiologiezno-kliniczne. 
W okresie pierwszym częstość wyhodowań pałeczek Salmonella-Shigella 
z kału była zbliżona u tych, którzy stołowali się (6,5%) i u nie korzysta­
jących ze stołówki (5%). W okresie drugim występuje istotna różnica — 
50% i 6,5%.

Na szczególne podkreślenie zasługuje częstość występowania pałeczek 
Salmonella z grupy Ej u stołujących się w drugim okresie (110 szczepów 
na 310 osób, tj. u 35%) i u nie korzystających ze stołówki (3 szczepy na 
149 osób, tj. u 2%).

Okazało się, że wszystkie szczepy Salmonella z grupy Ei uzyskane od 
personelu kuchni i stołówki, a także od kilku stołowników zostały osta­
tecznie rozpoznane jako S. vejle.

Podobne zestawienia w odniesieniu do pałeczek Salmonella z grupy E2 
wykazały, że wśród stale stołujących się 310 osób wyhodowano 19 szcze­
pów, tj. u 6,1%, a u nie korzystających ze stołówki 149 osób — 2 szcze­
py, tj. u 1,4%. Wszystkie szczepy z grupy E2 okazały się S. drypool.

Badania serologiczne.
Przewidując trudności techniczne wykonania odczynów serologicznych 

bez własnego zaplecza pracownianego w warunkach osiedla na skraju 
pustyni, zdecydowaliśmy pobierać po 2 krople krwi z palca na pasek bi­
buły, wysuszyć i w oznakowanej kopercie przechowywać kilka dni w lo­
dówce. Tak pobrany materiał dostarczono po kilkugodzinnym locie do 
Zakładu Immunologii Wojskowego Instytutu Higieny i Epidemiologii 
w Warszawie, gdzie dokonano opracowania (J.K.). Równocześnie dostar­
czono szczepy S. velje, S. drypool, S. abony i S. Heidelberg pochodzące
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z ogniska w Libii. Ze szczepów tych przygotowano zawiesiny do wyko­
nania odczynów zlepnych. Roztworem fizjologicznym NaCl zmywano 18- 
^godzinne hodowle agarowe. Otrzymaną zawiesinę gotowano przez 2 go­
dziny w celu otrzymania antygenu somatycznego, albo poddawano dzia­
łaniu formaliny do stężenia 1% w temperaturze pokojowej w celu otrzy­
mania antygenu rzęskowego. Skrawki bibuły z krwią eluowano 4,5 ml 
roztworu fizjologicznego NaCl w temperaturze pokojowej przez 2 godzi­
ny. Otrzymane w ten sposób rozcieńczenie przyjęto za 1 : 100. Kolejne 
rozcieńczenia 1 : 200, 1 : 400 i 1 : 800 otrzymywano w objętości 0,25 ml, 
a jako kontroli użyto 0,25 ml roztworu fizjologicznego NaCl.

Do szeregów probówek dodawano po 1 kropli uprzednio przygotowa­
nych antygenów, irakubowano w temperaturze 37°C przez 4 godziny 
i pozostawiano przez następne 18 godzin w temperaturze pokojowej. Do 
odczytywania wyników używano aglutynoskupu.

Zbadano w ten sposób 459 prób krwi, nastawiając dla każdej po 8 sze­
regów aglutynacyjnych. Wyniki tych badań przedstawia tabela II. Po­
równawczy rozkład mian wobec antygenów somatycznych ilustruje ryc.
2. zaś wobec antygenów rzęskowych — ryc. 3.
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T a b e l a  II . O dczyn zlepny. R ozk ład  m ian  u  459 b adanych

Zwraca uwagę fakt, że miana aglutynacyjne 1 : 800 i większe dla an­
tygenów somatycznych stwierdzono znacznie częściej wobec szczepów 
Salmonella z grupy В {S. abony 154, S. Heidelberg 125), niż z grupy Ej 
(S. vejle 89) i z grupy £2 (S. drypool 63). Odmienne stosunki stwierdzo­
no dla antygenów rzęskowych. Najwięcej prób o mianie 1 : 800 i w ięk­
szym znaleziono dla S. vejle —- 69, następnie dla S. heidelberg •— 44 
i S. abony — 17, a dla S. drypool tylko 2.

Dla jednorazowego badania odczynu zlepnego zarówno wobec anty­
genu somatycznego jak i rzęskowego przyjęto za miano dodatnie 1 : 200
i wyższe. Dodatni odczyn aglutynacyjny z co najmniej jednym z bada­
nych antygenów somatycznych stwierdzono u 310 osób tj. u 67,5% ba­
danych. Analogiczne obliczenia wobec antygenów rzęskowych ujawniły 
wynik dodatni u 286 osób, tj. 61,7% badanych. Jeśli uwzględnić zarów­
no antygeny somatyczne jak i rzęskowe — to liczba prób dodatnich wy­
niesie 328, tj. 71,5%.

Zestawiono liczbę dodatnich prób zlepnych wśród tych, którzy w ostat­
nich 2 miesiącach chorowali na nieżyt przewodu. pokarmowego — 133 
osoby i tych, którzy w tym okresie nie chorowali — 326 osób. Dla an­
tygenów somatycznych stwierdzono dodatni odczyn zlepny: S. abony 
58,6% i 50,3%, S. heidelberg 47,4% i 44,8%, S. drypool 38,2% i 28,2%, 
S. vejle 40,6% i 28,8%.
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Hyc. 2. O dczyn z lepny  z an ty g en em  „O” . R ozk ład  m ian  w śró d  459 bad an y ch .

Dla antygenów rzęskowych dodatni odczyn zlepny wystąpił: S. abo­
ny  15,8% i 14,4%, S. Heidelberg 34,6% i 34,4%, S. drypool 7,5% i 2,5%,
S. vejle 25,6% i 21,2%.

Zestawiono również liczbę dodatnich odczynów zlepnych w grupie 
398 osób, które korzystały z miejscowej stołówlki i w grupie 61 osób, 
które z niej zupełnie nie korzystały.

Odsetki dodatnich odczynów zlepnych dla antygenów somatycznych 
wyniosły: S. abony 54,8% i 34,4%, S. heidelberg 47,5% i 32,8%, S. dry­
pool 32,9% i 19,7%, S. vejle 34,4% i 18%. Odpowiednie dane dla antyge­
nów rzęskowych: S. abony 15,8% i 6,5%, S. heidelberg 37,4% i 14,8%,
S. drypool 4,3% i 1,6%, S. vejle 23,1% i 18%.
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O M Ó W IEN IE

Przegląd serologiczny przy użyciu odczynu zlepnego dla 4 szczepów 
Salmonella: S. abony, S. heidelherg, S. vejle i S. drypool wykazał, że 
przyjęte za dodatnie miano 1 : 200 i wyżej występuje co najmniej dla 
jednego antygenu somatycznego w 67,5%, dla co najmniej jednego an­
tygenu rzęskowego w 61,7%, a przy wzięciu pod uwagę obu antyge­
nów — 71,5%. Sądzimy, że gdyby badania nie były jednorazowe oraz 
gdyby wykonać odczyny z większą liczbą szczepów, odsetki te byłyby 
jeszcze większe. Świadczy to o niemal powszechnym zakażeniu Salmo­
nella pracowników w osiedlu polskim pod Trypolisem. Nie posiadamy 
analogicznych danych w odniesieniu do ludności miejscowej. Zakażenia 
objawowe zgłaszane są do lekarza zakładowego rzadko, ponieważ mają 
przebieg lekki i są ujmowane przez pracowników jako wynik nieuchron­
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nej adaptacji do miejscowych warunków klimatycznych, zmiany trybu 
odżywiania i odmiennego składu płynów. Zakaźna natura nieżytów jelit 
jest wprawdzie załodze znana, ale przyjmowana jako podrzędna. Tym­
czasem biuletyny Światowej Organizacji Zdrowia wypunktowują zaka­
żenia jelitowe jako problem o pierwszorzędnym znaczeniu dla obszaru 
Afryki Północnej.

Biorąc pod uwagę powszechność zakażeń pałeczkami Salmonella, 
przystąpiliśmy do pełniejszej oceny ep id etiologiczne j, klinicznej, bak­
teriologicznej i serologicznej, a nie do opisu incydentalnych zakażeń ma­
sowych. W omawianym czasie od 20. IV. 77 do 15. VI. 77 wyróżniliśmy
2 okresy do 15. V i po 15. V. 77. W okresie pierwszym do 15. V. 77 
dominowały zakażenia pałeczkami Salmonella z grupy B, wśród któ­
rych zidentyfikowano S. typhimurium, S. bredeney, S. abony, S. Hei­
delberg, a przebieg kliniczny 56 zachorowań był nieco cięższy, niż 
w okresie następnym. W okresie drugim, po 15. V. 77., przeważały za­
każenia pałeczką Salmonella z grupy Ei zidentyfikowaną jako S. vejle 
i w mniejszym stopniu z grupy E2 — S. drypool, a przebieg kliniczny 
77 zachorowań był lekki. Stopniowo zmniejszające się liczby wyhodo- 
w ań z kału pałeczek Salmonella z grupy В należy objaśnić nosiciel­
stwem pochorobowym, które, jak wiadomo, może utrzymać się tygod­
niami i miesiącami. Próby sanacji takiego nosicielstwa przy użyciu an­
tybiotyku dobranego według antybiogramu, najczęściej ampicyliny, nie 
przynoszą efektu. Kontrolowane badania wielu autorów z ostatnich lat 
wskazują nawet na dłuższe utrzymywanie się nosicielstwa przy poda­
waniu antybiotyków. Istotnym zagadnieniem wymagającym wyjaśnie­
nia było źródło zakażenia. Z dużym prawdopodobieństwem można usta­
lić, że czynnikiem przenoszącym zakażenie nie była woda z miejscowego 
wodociągu, natomiast do rozważenia była rola stołówki. Dla pierwszego 
okresu elementem wskazującym na stołówkę było znalezienie w kale 
u 7 spośród 10 pracowników kuchni i stołówki pałeczek z grupy B. 
Jednak wśród stołujących i nie stołujących się zachorowania wystąpiły 
jednakowo często — 12% i 13%, odsetek wyhodowań pałeczek Salmonel­
la w tym okresie wyniósł 6,5% i 5%, a dodatnie miana aglutynacyjne 
w surowicy wobec antygenu „O” i ,,H” pałeczek z grupy В (S. abony 
i S. Heidelberg) były bardzo zbliżone. W tym  świetle bardziej prawdo­
podobne są wspólne dla wszystkich źródła, których nie udało się ujaw­
nić, a które możnaby upatrywać w zakupach mięsa i drobiu do stołów­
ki jak i przez indywidualnych konsumentów.

Dla okresu drugiego źródło zakażenia można z dużym prawdopodo­
bieństwem umiejscowić w kuchni i stołówce. Przemawiają za tym: wy­
hodowanie S. vejle z kału od wszystkich pracowników kuchni i stołów­
ki, wystąpienie zachorowań wyłącznie u korzystających ze stołówki, 
różnica w odsetku zachorowań pomiędzy stale stołującymi się (23%) 
i tymi, którzy zaprzestali stołowania na przełomie kwietnia i maja 
1977 r. (7%), różnica w odsetku wyhodowań pałeczek Salmonella z kału 
pomiędzy stale stołującymi się (50%), tymi którzy zaprzestali stołowania 
(11%) i wogóle nie stołującymi się (7%). Przesłanką serologiczną było 
znacznie częstsze stwierdzenie dodatnich odczynów zlepnych dla anty­
genów somatycznych i rzęskowych S. vejle i S. drypool u tych, którzy 
chorowali, jak również u tych którzy korzystali ze stołówki. Należy 
w warunkach libijskich zwrócić szczególną uwagę na zakup mięsa i dro­
biu z pewnych sanitarnie źródeł, co w praktyce nie jest łatwe. Dlatego 
rozsądne wydaje się przyjęcie zasady, że każdy zakup mięsa lub drobiu
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jest bardzo podejrzany o zakażenie pałeczkami Salmonella. W konsek­
wencji niezbędne jest prawidłowe przechowywanie, a nade wszystko 
właściwa technologia przygotowywania posiłków, zapewniająca w ystar­
czające dla wyjałowienia z pałeczek działanie wysokich tem peratur we­
wnątrz wszystkich kawałków pokarmu.

W N IO SK I

1. Rozpowszechnienie zakażeń Salmonella w osiedlu polskim pod 
Trypolisem w Libii jest bardzo duże.

2. Kliniczne objawy tych zakażeń wystąpiły w okresie 24miesięcznym 
u 133 na 459 zbadanych, tj. u 29% mieszkańców osiedla.

3. Związek zakażenia z miejscową stołówką udało się wykazać w’ dru­
giej fali epidemicznej, która była spowodowana S. vejle i w mniejszym 
stopniu przez S. dry pool.

4. Źródła zakażeń nie zostały ujawnióne, ale można przypuszczać, że 
były nimi mięso i drób. Wskazuje to na konieczność zwrócenia szcze­
gólnej uwagi w warunkach libijskich na zakupy z pewnych źródeł, wła­
ściwe przechowywanie i prawidłowe przygotowywanie posiłków z mięsa
i drobiu.

A dres: 01-201 W arszaw a, ul. W olska 37, In s ty tu t C horób  Z akaźnych  i P a so ży t­
niczych

A u to rzy  d z ięk u ją  m gr Z. T y c  za pom oc w  oznaczen iu  szczepów  S alm onella  oraz 
d r B. B u k o w s k ie j  i st. techn . M. K u źm ie  za pom oc w  b ad an ia ch  serologicznych.

E. Я н у ш к е в и ч ,  И.  К у б и ц а ,  Ю.  К у б и ц а ,  К.  В а щ е в с к а

ОЧАГ Б А К Т Е Р И А Л Ь Н Ы Х  К И Ш Е Ч Н Ы Х  И Н Ф Е К Ц И Й  В П О Л ЬС К О М  
П О С Ё Л К Е  ПОД Т РИ П О Л И С О М  (ЛИВИЯ)

С о д е р ж а н и е

В польском  п осёлке д л я  500 работников под Т риполисом , и н ф ек ц и и  в ы зв ан ы  
сальм он еллезн ой  п алочкой , явл я ю тся  повседневны м и. В течение почти  2 -м есяч­
ного периода, у 29°/о ж и тел ей  п оявили сь к л и н и ч еск и е  симптом ы  болезни  —  с до­
вольно легки м  течением . С помощ ью  бактери ологи чески х  исследований  к а л а  бы ­
ло вы делено 207 ш там м ов С ольм онелла и 13 ш там м ов Ш игелла. Р еак ц и я  агглю ­
тинации  с сом атическим и ан тигенам и  ш там м ов, в ы д ел ен н ы х  в Л ивии, S. abony,
S. he ide lberg , S. d rypoo l и S. ve jle  бы ли  п олож и тельн ой  по к р ай н ей  мере с од­
ним из них — у 67,5°/о человек , а если  учесть  т а к ж е  ж гу ти ко в ы е  ан ти ген ы  — 
в 71,5%.

С вязь  заболеван ий  с местной столовой бы ла п одтвердена во врем я всп ы ш ки  
заболеваний , в ы зв ан н ы х  S. ve jle  и в м еньш ей  степени —  S. drypool. И сточники  
и н ф ек ц и и  не бы ли  в ы явл ен ы , но бы ли  п редп осы лки  д л я  подозрения м яса и до­
м аш н и х  птиц.
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J . J a n u s z k i e w i c z ,  I. K u b i c a ,  J.  K u b i c a ,  K.  W a s z c z e w s k a

A FO CU S O F B A C T ER IA L  EN TER IC  IN FE C T IO N S IN  A P O L IS H  
C A M P N EA R T R IP O L I (LIBYA)

S u m m a r y

Salm onella  in fec tions a re  com m on in  th e  P o lish  cam p fo r 500 w o rk e rs  n e a r  
T ripo li. In  an  alm ost tw o -m o n th  p e riod  c lin ica l sym ptom s w ere  o bserved  in  
29°/o of in h ab itan ts , w ith  m ild  course  of th e  d isease. B acterio log ica l e x a m in a ­
tion  o f feca l specim ens de tec ted  207 s tra in s  o f S a lm onella  an d  13 s tra in s  of 
Sh igella . A gg lu tin a tio n  te s t w ith  S an tig en s of s tra in s  iso la ted  in  L ibya  (S. abo- 
ny, S. he ide lberg , S. drypool, an d  S. ve jle) w as positive  in  67.5®/o fo r a t  le a s t 
one of them , and  in  71.5°/o w h en  ta k in g  in to  accoun t H  an tigens, too.

For S. ve jle , and  to a low er e x te n t fo r S. d rypoo l in fec tions, th e  a ssoc ia tion  
w ith  local m ess w as d em o n s tra ted . Sources o f . in fec tio n  could  no t be d e tec ted , 
b u t it m ig h t be in fe rre d  fro m  som e in d ica tio n s th a t  those  w e re  m ea t and  p o u ltry ^



*1. P rzeg ląd  E pidem io logiczny  je s t o rg an em  P aństw ow ego  Z ak ład u  H ig ieny  i P o l­
sk iego  T o w arzy stw a  E pidem io logów  i L ek arzy  C horób  Z akaźnych .
R ed ak c ja  P rzeg ląd u  E pidem iologicznego zam ieszcza:
a) p ra c e  dośw iadczalne , te ren o w e  i pog lądow e z dziedziny  ep idem io log ii i je j 

p o g ran icza ;
b) p race  k lin iczne , pog lądow e o raz  don iesien ia  k lin iczn e  z zak re su  chorób  

zakaźnych ;
c) s tre szczen ia  z p rac  obcych;
d) oceny  książek ;
e) sp raw o zd an ia  z dz ia ła lności poszczególnych O ddziałów  Polsk iego  T o w arzy ­

s tw a  E pidem iologów  i L ek a rzy  C horób  Z akaźnych .
2. P ra c e  przeznaczone do d ru k u  p ow inny  być n a d sy ła n e  do R ed ak c ji w  2  egzem ­

p la rzach  m aszynop isu , fo rm a t A4, p isan e  jed n o s tro n n ie , z zachow an iem  m a r ­
g in esu  4 cm  z lew ej s tro n y  i podw ó jnych  od stęp ó w  pom iędzy  w ierszam i (31 
w ie rszy  na  s tron ie ). K a r tk i p o w in n y  być nu m ero w an e .

3. P ra c a  po w in n a  m ieć n a s tę p u ją c y  u k ła d :
a) IM IĘ  (pełne) i N A Z W ISK O  a u to ra  (ów);
b) T Y T U Ł  PR A C Y  (m ożliw ie k ró tk i);
c) N AZW A  IN S T Y T U C JI (w p ie rw szy m  p rzypadku );
d) IM IĘ  (p ierw sza lite ra )  i N A ZW ISK O  k ie ro w n ik a  zak ład u ;
e) K R Ó T K IE  ST R E SZ C Z E N IE  p racy  (jaskółka), umiesizczone m iędzy  ty tu łe m  

a  tek s tem , k tó re  pow inno  w prow adzić  czy te ln ików  w  tre ść  p racy , n ie  p rz e ­
k ra c z a ją c e  3— 6  zdań  (4— 6  w ierszy  d ruku );

i)  W ST Ę P, w p ro w ad za jący  zw ięźle w  zagadn ien ie , p o w in ien  być m ożliw ie 
k ró tk i;

g) M A T E R IA Ł  I M ETODY dośw iadczeń  na leży  podać ja sn o  i w yczerpu jąco , 
po w o łu jąc  się n a  p iśm ienn ic tw o . W  p rzy p ad k u  zasto sow an ia  now ych, o ry ­
g in a ln y ch  m etod  lu b  w łasn y ch  m o d y f ik a c j i. dopuszczalne je s t p odan ie  do­
k ładnego  opisu;

h) W Y N IK I BAD AN  na leży  p rzed s taw ić  zw ięźle, n a jlep ie j w  fo rm ie  tab e l, w y - 
, k resó w  lu b  ry c in ;

i) O M Ó W IEN IE pow inno  zaw ierać  k ry ty czn ą  ocenę w yn ik ó w  w łasnych  b a d a ń  
n a  tle  p iśm ien n ic tw a ;

j) W N IO SK I n a leży  sp recyzow ać w  p u n k ta c h  lu b  podać k ró tk o  w  fo rm ie  op i­
sow ej ;

k) ST R E SZ C ZE N IE  pow inno  rek ap itu lo w ać  w  n a jk ró tsz y  sposób fa k ty  i w n io ­
sk i z a w a rte  w  p racy . P ow inno  być z rozum iałe  bez p o trzeb y  czy tan ia  całe j 
p ra c y  i w  zasadzie  n ie  pow inno  zaw ierać  w ięcej, n iż  2 0  w ierszy  m aszyno ­
p isu . S treszczen ia  w  języ k u  po lsk im  na leży  dołączyć w  3 oddzie lnych  egzem ­
p la rzach , z p o d an iem  im ien ia  (p ierw sza  lite ra )  i n azw isk a  oraz ty tu łu  pracy . 

1) P IŚM IE N N IC T W O  w  zasadzie  n ie  pow inno  zaw ie rać  w ięcej, n iż  k ilkanaśc ie  
pozycji. M usi być u łożone w  p o rząd k u  a lfabe tycznym , w  g ru p ach  liczących 
po  10 pozycji. N ależy uw zg lędn ić  w y łączn ie  te  p race , n a  k tó re  a u to r  po­
w o łu je  się w  treśc i. P rz y  cy to w an iu  p ra c  w  tekśc ie  na leży  podaw ać w  n a ­
w iasach  ty lko  liczbę p o rząd k o w ą  odnośnej p u b lik ac ji w  sipisie p iśm ienn ic tw a , 
a  n ie  podaw ać ro k u ; na leży  u n ik ać  częstego cy to w an ia  n azw isk  w  tekście . 
W  w y k az ie  p iśm ien n ic tw a  w in n a  być zachow ana  n a s tę p u ją c a  ko le jność: 
a) nazw isko  a u to ra , b) p ie rw sza  li te ra  im ien ia , c) ty tu ł czasop ism a w  u zn a ­
nym  skrócie, d) rok , tom , n u m e r oraz p ie rw sza  s tro n a  p rac . D la k s iążek ,, 
p o n ad to  ty tu ł o raz  m iejsce  i ro k  w y d an ia .

c.d. na str. 330

REGULAMIN OGŁASZANIA PRAC
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Elżbieta Patorska-Mach, Irena Mierzejewska, Barbara Kornas

KRĘTKOWICE Z TERENU WOJEWÓDZTWA CHEŁMSKIEGO

K lin ik a  C horób  Z ak aźn y ch  In s ty tu tu  C horób  W ew nętrznych  
A kadem ii M edycznej w  L u b lin ie  

K ie ro w n ik : doc. d r  m ed. G. R zeszo w ska  
O ddz ia ł Z akaźny  W ojew ódzkiego S zp ita la  Zespolonego w  C hełm ie 

O rd y n a to r: lek . B. K ornas

P rzedstaw iono  analizę  ep id em io lo g iczn o -k lin iczn ą  10 p rzyp a d kó w  
zachorow ań  na  lep tosp irozę , leczonych  w  la tach  1970— 1975 w  O ddzia le  
Z a k a źn y m  W o jew ó d zk ieg o  S zp ita la  Zespolonego w  C hełm ie , pochodzą ­
cych  z  obecnego obszaru  w o j. chełm skiego .

Od czasu dużej epidemii gorączki błotnej w 1955 roku nie notowano 
na terenie byłego woj. lubelskiego masowych zachorowań na krętkowi­
ce (12). W latach 1970—75 występowały pojedyncze przypadki, z któ­
rych większość pochodziła z obecnego obszaru woj. chełmskiego. Zwró­
ciło to naszą uwagę i skłoniło do ich oceny epidemiologiczno-klinicznej. 
Chorych hospitalizowano w oddziale Zakaźnym Wojewódzkiego Szpita­
la Zespolonego w Chełmie w latach 1970—75. Materiał nasz obejmował 
10 chorych w wieku od 19 do1 69 lat (średnia wieku 28), w tym  tylko
2 kobiety i 8 mężczyzn (tabela I).

W ocenie uwzględniliśmy specyfikę terenu oraz rozmieszczenie geo­
graficzne opisywanych zachorowań. Obszar obecnego woj. chełmskiego 
nie był jeszcze do niedawna zmeliorowany i charakteryzował się dużą 
ilością terenów podmokłych, leżących w dorzeczach rzeczek jak: Udał, 
Uherka, Rejka, Świnka oraz wzdłuż kanału Wieprz—K r zna. Z tych oko­
lic pochodzili chorzy.

Biorąc pod uwagę, że główną rolę w opidemiologii krętkowic odgry­
wa zakażona woda w postaci ścieków, kanałów, stojących zbiorników 
wodnych, podmokłych pól, łąk i lasów, należy stwierdzić, że teren ten 
stanowił duże zagrożenie dla ich mieszkańców (8). Dopiero ostatnie la­
ta, w których przeprowadzono kompleksowe prace melioracyjne przy­
czyniły się do osuszenia tych terenów i przyniosły poprawę sytuacji epi­
demiologicznej. Od 1974 roku nie notowano dalszych zachorowań na 
krętkowice w tym rejonie. Być może odegrała tu też rolę poprawa sta­
nu higieny osiedli mieszkalnych, zwłaszcza przez prowadzone akcje de­
ratyzacji.

Wśród chorych było 6 rolników, 1 pracownik fizyczny WSS, 1 pra­
cownik fizyczny Cementowni Chełm, 1 traktorzysta Kółka Rolniczego 
oraz 1 pomocnik murarza biorący udział w pracach melioracyjnych. 
Charakter pracy tych ludzi stwarzał możliwość zakażenia krętkowicą. 
Wszyscy chorzy byli mieszkańcami wsi, co przemawiałoby również za 
środowiskowym kontaktem z rezerwuarem zarazka.
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T a b e l a  I. W y b ran e  dane  k lin iczn e

W wywiadzie epidemiologicznym stwierdzono, że 6 rolników praco­
wało na terenach podmokłych, często boso lub w niedostatecznie chro­
niącym obuwiu. Jeden w stanie nietrzeźwym spał na mokrej łące, 1 brał 
udział w pracach melioracyjnych, a inny był zatrudniony przy kopaniu 
fundamentów. U 6 z nich udało się ustalić obecność gryzoni w domu, 
gospodarstwie lub miejscu pracy.

Spośród 10 — tylko 3 osoby zachorowały w miesiącach letnich 
(1 w czerwcu, 2 w sierpniu), pozostali w jesieni (październik — 2, listo­
pad — 2) oraz w zimie (styczeń — 2, luty — 1). Zachorowania letnie
i jesienne są najczęściej wynikiem kontaktu ludzi z materiałem zakaź­
nym w czasie wykonania prac polowych. Dopiero z chwilą przybycia 
gryzoni do osiedli na okres zimy powstaje większa możliwość zakaże­
nia ludzi i zwierząt domowych, zwierzęta domowe stają się wtórnie 
źródłem infekcji dla człowieka (1). Sporadyczne zachorowania mają za­
zwyczaj nieco odmienny obraz kliniczny od przypadków w przebiegu 
epidemii, są mniej charakterystyczne i być może dlatego sprawiają wię­
cej trudności diagnostycznych (8). Potwierdzeniem tego mogą być roz­
poznania, z którymi chorzy byli kierowani do szpitala. Spośród 10, ty l­
ko w 2 przypadkach podejrzewano leptospirozę, w 1 zapalenie opon 
mózgowo-rdzeniowych, w 2 odmiedniczkowe zapalenie nerek, w 1 g ry­
pę, w 1 zakażenie wirusowe bliżej nieokreślone, 3 pozostałych skiero­
wano jako obserwację stanów gorączkowych. Właściwe rozpoznanie kli­
niczne ustalono na podstawie wywiadu epidemiologicznego, badania kli­
nicznego oraz badań laboratoryjnych.

Najważniejszym badaniem diagnostycznym potwierdzającym rozpozna­
nie był odczyn aglutynacyjno-lityczny z leptospirami wykonany w Pra­
cowni Leptospirozowej Zakładu Mikrobiologii Lekarskiej w Lublinie. 
Odczyny wykonywano 2 lub 3-krotnie w czasie trwania choroby, 
a u kilku chorych już po wypisaniu ze szpitala. Narastanie miana (dy­
namika odczynu) oraz najwyższe miano w wypadku współaglutynacji 
z kilkoma antygenami decydowały o diagnozie.
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Chorzy przybywali do szpitala od 2 do 7 dnia od początku choroby — 
średnio w 4 dniu. Przeciętny czas trwania choroby wynosił od 12 do 27 
dni, średnio 19 dni. W 5 przypadkach przebieg schorzenia był ciężki, 
w 3 średnio-ciężki i w 2 lekki. Wszyscy chorzy podawali w wywiadzie 
nagły początek, narastanie tem peratury w ciągu kilku godzin do war­
tości 39—40°C. U 6 chorych poprzedzony był silnymi dreszczami oraz 
objawami zwiastunowymi w postaci osłabienia, bólów głowy, bólów 
mięśniowo-stawowych, zwłaszcza kk. dolnych i okolicy krzyża, a także 
brakiem łaknienia, nudności, w tym  u 5 chorych występowały wymioty. 
Jeden z chorych skarżył się na bóle przy ruchach gałek ocznych. Pod­
wyższona temperatura utrzymywała się od 4 do 8 dni, przeciętnie 5 dni. 
U 5 z nich tor gorączkowy był dwufazowy, u 4 ciągły, a u jednej cho­
rej gorączka miała charakter nieregularny 36—'39°. Spadek tem peratury 
u większości krytyczny, tylko u 3 — lityczny. W okresie gorączkowym
5 chorych pociło się nadmiernie. Niektórzy skarżyli się na osłabienie, 
łatwe męczenie, złe samopoczucie, senność, mieli objawy nieżytowe.

Początkowy okres choroby w krętkowicach charakteryzuje się nieza­
leżnie od typu serologicznego zarazka dużym polimorfizmem objawów 
chorobowych, co wiąże się z fazą septyczno^toksyczną zakażenia i co 
podkreślają liczni autorzy (4, 2). W tym okresie chorzy zgłaszali oprócz 
gorączki najczęściej takie objawy jak bóle głowy w 10 przypadkach i bó­
le mięśniowo-kostne w 9. Z innych objawów stwierdzono zespół wątro- 
bowo-nerkowy u 5, rozszerzenie naczyń u 6, hipotonię i względną bra- 
dykardię u 4. Należy podkreślić, że nasilenie poszczególnych objawów 
było różne i nie u każdego chorego występował pełny ich zespół (ta­
bela I).

Następna, tzw. faza narządowa choroby charakteryzuje się występo­
waniem ściśle określonych objawów klinicznych związanych z dysfunk­
cją uszkodzonych przez krętki narządów (5, 10).

Wśród naszych chorych w oparciu o zespół kliniczny tego okresu roz­



poznano u 4 postać oponową, u 4 żółtaczkową i u 2 septyczną postać 
krętkowicy.

W 4 przypadkach wystąpiła sztywność karku na 2—4 palce, w związku 
z czym wykonano nakłucie lędźwiowe. Zmiany w płynie mózgowo-rdze­
niowym miały u wszystkich chorych charakter limfocytowego zapale­
nia opon. Płyn był wodojasny, wypływał pod wzmożonym ciśnieniem, 
występowała pleocytoza rzędu 26—80 komórek w 1 mm3 z wyraźną 
przewagą limfocytów, nieznaczny wzrost białka do 40—60 mg%. Poziom 
cukru i chlorków był prawidłowy. Zmiany w płynie cofały się w cią­
gu kilku dni. W żadnym przypadku nie obserwowano objawów mózgo­
wych.

Występowanie objawów oponowych w przebiegu leptospirozy jest zja­
wiskiem częstym, co Wydaje się być zależne m. in. od typu serologicz­
nego zarazka. Istnieją na ten temat kontrowersje. Zdaniem Austoniego 
(2) odczyny oponowe występują w ok. 90% przypadków bezżółtaczko- 
wych i w 60% żółtaczkowych postaci krętkowic. Tuszkiewicz (12) podaje, 
że obserwował je tylko u 21% chorych z L. grippotyphosa w epidemii 
lubelskiej w 1955 r. Migdalska-Kassurowa (7) analizując dane kliniczne 
u 31 chorych z L. icterohaemorrhagiae opisała objawy oponowe u 50% 
chorych co potwierdzają także i inni autorzy (4, 9).

W naszym m ateriale wyraźne odczyny oponowe stwierdzono u 4 cho­
rych (40%), w tym u  2 z L. polonica i u 2 z L. saxkoebing. Postać żół­
taczkową obserwowano w 4 przypadkach o najcięższym przebiegu, w tym 
u 3 z L. saxkoebing i 1 z L. grippotyphosa. Biochemiczne objawy uszko­
dzenia wątroby polegały na podwyższeniu poziomu bilirubiny głównie 
bezpośredniej w granicach 2,16—5,60 mg%, występowaniu dodatnich wy­
ników prób wątrobowych i niewielkim podwyższeniu aktywności amino- 
transferaz. Tylko w 1 przypadku postaci żółtaczkowej wartości tych en­
zymów wzrosły powyżej 400 j, w pozostałych były w granicach 100 j. 
U 2 chorych z żółtaczką wystąpiła wyraźnie nasilona skaza krwotoczna. 
Wątroba była u Wszystkich tych chorych powiększona, wyczuwalna na 
2—5 palców poniżej łuku żebrowego, miękka, lekko tkliwa przy pal- 
pacji.

Wielu autorów podkreśla, że uszkodzenie wątroby spotyka się prawie 
we wszystkich zachorowaniach L. icterohaemorrhagica, znacznie rza­
dziej w innych postaciach krętkowic (od 2 do 50%). Postacie żółtaczko­
we należą do najcięższych w przebiegu klinicznym (3, 4, 5, 7).

Zaburzenia hemodynamiczne do których dochodzi w przebiegu cho­
roby prowadzą często do ciężkiej niedomogi nerek spowodowanej uszko­
dzeniem czynności kanalików nerkowych. Klinicznie manifestuje się to 
upośledzeniem zagęszczania moczu i wzrostem poziomu mocznika w su­
rowicy (4, 9). Wśród badanych pacjentów tylko u 4 obserwowano wzrost 
poziomu mocznika (55—'100 mg%), a ciężar wł. moczu wynosił u tych 
chorych 1008—1010. W 2 przypadkach wystąpiły objawy skąpomoczu 
utrzymujące się przez kilka dni. Objawy niedomogi nerek ustępowały 
dość szybko.

Z innych, rzadziej występujących objawów narządowych u 3 chorych 
doszło w przebiegu choroby do uszkodzenia mięśnia sercowego, co 
w EKG uwidoczniło się spłaszczeniem załamka T i niższym woltażem. 
zespołów QRS. U 5 chorych stwierdzono powiększenie węzłów chłon­
nych, które były wielkości grochu, miękkie, niebolesne.. U 2 chorych 
wystąpiła wysypka plamistogrudkowa, dość obfita na tułowiu i koń­
czynach.
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W badaniu morfologicznym i ilościowym krwi nie obserwowano od­
chyleń od normy w zakresie układu czerwonokrwinkowego i stężenia 
hemoglobiny. U większości chorych była miernie podwyższona leukocy- 
toza z przesunięciem obrazu w lewo, w tym  tylko u 2 rzędu kilkunastu 
tysięcy. Odczyn Biernackiego we wszystkich przypadkach był wyraź­
nie przyspieszony (tab. II).

W leczeniu stosowano u 6 chorych penicylinę i streptomycynę przez 
7—12 dni, u 4 oxyterracynę 7—<10 dni. 2 chorych otrzymywało ultracor- 
ten. Ponadto kroplówki z 10% glukozy i PWE, cocarboxylazę, witaminy. 
Wszyscy chorzy zostali wypisani do domu w dobrym stanie. U 6 cho­
rych rozpoznano L. suxkoebing, u 2 L. polonica i u 2 — L. grippotyp- 
hosa. Miano odczynu aglutynacyjno-litycznego ze szczepem leptospir 
u 10 chorych przedstawia tabela III.

Podsumowując wyniki naszych rozważań można stwierdzić, że na te­
renie woj. chełmskiego istniały warunki epidemiologiczne dla wystąpie­
nia leptospiroz u ludzi. Najczęściej choroba wywołana była przez L. sak- 
koebing (6 przypadków), natomiast L. grippotyphosa i L. polonica po
2 przypadki. Ten ostatni serotyp krętków był już wielokrotnie opisy­
wany na Lubelszczyźnie (11). Trudno jest ustalić zależność między po­
stacią kliniczną leptospirozy a typem serologicznym zarazka wywołują­
cego chorobę. Zwrócono uwagę na cięższy przebieg postaci oponowej
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ch o ry ch
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choroby wywołanej przez L. polonica oraz żółtaczkowe postacie L. sax- 
koebing, chociaż uważa się powszechnie, że te ostatnie charakteryzuje 
łagodny, bezżółtaczkowy przebieg. Powinno się zawsze zwracać uwagę, 
że wśród chorych gorączkujących kierowanych do oddziałów zakaźnych 
konieczne jest, zwłaszcza w określonych warunkach epidemiologicznych, 
branie pod uwagę możliwość wystąpienia leptospirozy, jak to miało 
miejsce w woj. chełmskim. Duży polimorfizm objawów chorobowych, 
różny stopień ich nasilenia utrudnia bowiem postawienie właściwej dia­
gnozy.

E. П а т о р с к а - М а х ,  И.  М е ж е е в с к а ,  Б.  К о р н а с

С П И РО Х Е Т О ЗЫ  НА Т Е Р Р И Т О Р И И  Х ЕЛМ СКОГО  ВОЕВОДСТВА

С о д е р ж а н и е

А вторам и проведен эпидем иологический  и к л и н и ч еск и й  ан ал и з 10 сл учаев  
л еп тосп и роза , л ечен н ы х  в 1970— 1975 гг. У 4 больн ы х расп ознано  м енингеальную  
ф о р м у  болезни, у 4 ж елтуш н ую  и у 2 чел овек  септическую  ф орм у. У 6  боль­
н ы х  расп ознано L. saxkoeb ing , у 2  — L. polonica, у 2  — L. g rippo typhosa . 
С м ертел ьн ы х  сл учаев  не отмечено. В лечении  п ри м ен ял и  п енициллин  и стреп ­
том ицин  или  окситеррацин.

Е . P a t o r s k a - M a c h ,  I. M i e r z e j e w s k a ,  В. K o r n  a s

L E P T O S PIR O SE S  IN  T H E  CHEŁM  PR O V IN CE 

S u m m a r y
E pidem io log ical and  c lin ica l an a ly s is  is p re sen ted  of 10 cases of lepto-,p iro sis , 

t r e a te d  in  th e  period  1970—il975. M eningeal fo rm  w as d iagnosed  in  4, jau n d ice  
in  . 4, and  sep tic  fo rm  in  2 p a tien ts . L. saxkoeb ing  w as de tec ted  in  6 , L. polon ica 
in 2, an d  L. g rip p o ty p h o sa  in  2 p a tien ts . No fa ta l case  w as no ted . P en ic illin  — 
strep to m y c in  or o x y te rra c in  w e re  ap p lied  fo r tre a tm e n t.
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4. M A T ER IA Ł  IL U ST R A C Y JN Y  (tabele, ryc iny , fo tog rafie ), ogran iczony  do n ie ­
zbędnego  m in im u m , na leży  załączyć do p racy  w  oddzielnej kopercie . N a o d w ro ­
cie każdej ry c in y  na leży  podać: nazw isko  au to ra , ty tu ł  p racy , ko le jn y  n u m e r 
ryciny , oraz oznaczyć je j dó ł i górę. F o to g ra fie  w in n y  być dosta teczn ie  o stre , 
w y k o n an e  na  b łyszczącym  pap ie rze , ry su n k i czarn y m  tuszem  na  ka lce  te c h ­
n iczne j, w  w y m ia rze  przyszłe j re p ro d u k c ji lu b  w iększe, opisy w y konane  
p ism em  techn icznym . N a oddzie lnej k a r tc e  na leży  zam ieścić podp isy  pod  
ryciny . T ab e le  należy  p isać n a  m aszyn ie  (nie m ogą być na  b łyszczącym  p a ­
pierze),, na  oddzie lnych  s tro n ach  i p o num erow ać  ko le jno  cy fram i rzym sk im i 
o raz  zaopa trzyć  w  ty tu ły  (u góry). W  odpow iedn im  m iejscu  te k s tu  n a leży  
podać w  n aw ia sach  k o le jn e  n u m ery  ry c in y  lub  tab e li пр. (туе. 1 ) lub  (tab. I)- 
M iejsca w łączen ia  m a te r ia łu  ilu s tracy jn eg o  pow inny  być w y k o n an e  zw ykłym  
o łów kiem  n a  m arginesiie.

5. Poszczególnych w yrazów  lu b  zdań  n ie  na leży  spacjow ać (czcionki ro z s trze ­
lone). W yrazy  lu b  zd an ia , n a  k tó re  a u to r  chce położyć nacisk , na leży  po d ­
k reś lić  ołów kiem , lin ią  p rze ry w an ą .

6 . O ry g in a ln a  p ra c a  n au k o w a  n ie  m oże w  zasadzie p rzek raczać  10 s tro n  m aszy ­
nop isu  w łączając ' w  to  tabe le , w y k resy , p iśm ienn ic tw o  i streszczen ie  w  ję ­
zykach  obcych (3 ry c in y  =  1 strona).

7. D oniesien ia  tym czasow e i don iesien ia  kazu is tyczne  z z ak resu  chorób  zakaź­
n y ch  n ie  m ogą p rzek raczać  3 s tro n y  m aszynop isu  w raz  z p iśm ien n ic tw em  
i streszczen iam i.

8 . P race  pog lądow e-n ie  m ogą p rzek raczać  12 s tro n  m aszynopisu .
9. K ażdy  m aszynop is w in ien  być zao p a trzo n y  p e łnym  im ien iem , n azw isk iem , 

ty tu łe m  nau k o w y m  i a k tu a ln y m  ad resem  o raz  podp isem  au to ra .
10. Do p racy  na leży  dołączyć p isem n e  ośw iadczenie  au to ra , że p raca  n ie  zosta ła  

i  n ie  zostan ie  złożona do d ru k u  w  in n y m  czasopiśm ie p rzed  op u b lik o w an iem  
je j w  P rzeg lądz ie  E pidem iologicznym .

11. P ra c a  m usi zaw ie rać  a p ro b a tę  k ie ro w n ik a  zak ła d u  czy k lin ik i p o tw ie rd zo n ą  
jego p ism em .

1 2 . R ed ak c ja  zastrzeg a  sobie p raw o  p o p raw ien ia  u s te rek  s ty listycznych  i m ia - 
n o w n ic tw a  o raz  do k o n y w an ia  koniecznych  sk ró tów , bez po rozum ien ia  
z  au to rem .

13. R ed ak c ja  n ie  m a obow iązku  zw ro tu  nie p rzy ję ty ch  do d ru k u  p ra c  lu b  a r ty ­
kułów .

14. P ra c e  o ry g in a ln e , poglądow e o raz  s treszczen ia  są honorow ane.
16. A u to rzy  p rac  o ryg in a ln y ch  i pog lądow ych o trzy m u ją  po 1:5 o d b itek  n a  koszt 

w łasny .
16. W ydaw ca zastrzeg a  sobie p raw o  p rzeznaczen ia  n iek tó ry ch  o d b itek  do h a n d lu  

księgarsk iego .

c.d. ze str. 322
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Stanisław Koba

ZMIANY W UKŁADZIE KRĄŻENIA U CHORYCH NA ORNITOZĘ

K lin iczny  O ddzia ł O b se rw acy jn o -Z ak aźn y  Z espołu  N auczan ia  K lin icznego A kadem ii 
M edycznej w  K rakow ie  p rzy  W ojew ódzk im  S zp ita lu  Z espo lonym  w  K ielcach .

O rd y n a to r: doc. d r  m ed. S. K oba

P rzedstaw iono  zm ia n y  ze  s tro n y  u k ła d u  krą żen ia  spostrzegane u  89 
chorych  n a  ornitozę. 76,2% chorych  podaw ało  do leg liw ości ze s tro n y  
serca, u  76,2% s tw ierd zo n o  zm n ie jszo n ą  dźw ięczność  tonów  serca, u  
85,4°/» w zg lęd n e  zw o ln ien ie  tę tn a , u  87,7®/» o bn iżen ie  c iśn ien ia  tę tn iczego  
k rw i, u  58,2°l« zm ia n y  w  zap isie  ekg. U 8,94o ch o rych  w y s tą p iły  o b ja w y  
n iew ydo lnośc i krążen ia . S p o trzegane  zm ia n y  na ogół u s tęp o w a ły  w ra z  
z  popraw ą  k lin ic zn ą  chorych .

Objawy uszkodzenia narządu krążenia w przebiegu ornitozy dość czę­
sto obserwowali Behr (1), Meyer (13), Mohr (14) oraz Kassur (7), Marko­
wicz i wsp. (11) w papuzicy. Pisze o nich także Boroń i wsp. (2), Koba (8, 
9), Koba i wsp. (10). Natomiast Crodel (3) objawy uszkodzenia układu 
krążenia w ornitozie spostrzegał bardzo rzadko. Karapata i wsp. (6) dono­
szą o skrycie przebiegającym zakaźno-alergicznym zapaleniu mięśnia ser­
cowego w przebiegu utajonego zakażenia ornitozą (utajonej ornitozy).

Zakażenie zarazkami ornitozy w większości przypadków prowadzi do 
zaburzeń w metabolizmie komórkowym w wielu narządach oraz zmian 
funkcjonalnych i morfologicznych (2, 8). W patogenezie zmian w mięśniu 
serca bierze się pod uwagę znaczenie takich czynników jak: bezpośrednie 
działanie zarazków ornitozy, wpływ toksyn produkowanych przez nie, 
odczyn na.redukcję zachodzącą między antygenami ornitozowymi i po­
wstającymi przeciwciałami, zaburzenia wodnoelefktrolitowe (2, 5, 8, 13, 
15, 17). Mięsień sercowy może reagować odczynem alergicznym na zaka­
żenie zarazkami ornitozy w następstwie czego dojść może do śródmiąższo­
wego zapalenia mięśnia sercowego lub obwodowej niewydolności krąże­
nia (6). Może to wystąpić także w zakażeniu przebiegającym poronnie 
lub skrycie. W patogenezie ornitozy niepoślednią rolę odgrywają zaburze­
nia neurohormonalnej regulacji naczynioruchowej. W wyniku bezpośred­
niego działania zarazków lub w następstwie alergicznego odczynu na za­
każenie może wystąpić zapalenie wsierdzia (2). Zmiany patologiczne w 
sercu istniejące przed zachorowaniem mają niekorzystny wpływ na prze­
bieg choroby ptasiej. Zarazki ornitozy lub ich toksyna uszkadza śród- 
błonki małych tętniczek i naczyń włosowatych, wskutek czego powstają 
zakrzepy, zastój, wynaezynienie a w końcu ogniska martwicy (2, 13, 15). 
W badaniach sekcyjnych chorych zmarłych z powodu choroby ptasiej 
stwierdzono przerost mięśnia sercowego, obrzmienie komórek i włókien 
mięśniowych oraz rozsiane nacieki złożone z komórek jedinojądrzastych 
w mięśniu serca, wybroczyny podosierdziowe i w otoczeniu drobnych 
naczyń, małe ogniska martwicy i zwyrodnienia tłuszczowego (2, 8).
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Celem pracy jest stwierdzenie udziału układu krążenia w ornitozie 
w oparciu o własny materiał kliniczny.

M A T E R IA Ł  I M ETODY

Obserwacje dotyczą 89 chorych na ornitozę w tym kobiet — 80, męż­
czyzn — 9 w wieku od 14 do 64 lat leczonych w naszym oddziale. 
W grupie tej było 5 osób, które przechodziły ornitozę dwukrotnie, a 1 
trzykrotnie. Rozpoznanie ornitozy ustalono na podstawie wywiadów, ty­
powego zespołu klinicznego, swoistych badań serologicznych i izolacji 
zarazków z plwociny i wymazów z gardła u pewnej części chorych. 52 
chorych przyjęto do szpitala w pierwszym tygodniu choroby, 27 w dru­
gim, 10 w trzecim. Przebieg ornitozy u  22 chorych był lekki, u 47 średnio- 
ciężki, u 20 ciężki. Postać lekka ornitozy cechuje się dyskretnymi obja­
wami ogólnymi. Obserwuje się stany podgorączkowe, rzadziej gorączkę. 
Objawy neurowegetatywne bywają przeważnie słabo nasilone. Wykonane 
radiogramy wykazują niewielke zmiany zapalne w płucach.

W postaci średnio-ciężkiej objawy chorobowe są bardziej nasilone. 
Choroba rozpoczyna się często ostro wzrostem ciepłoty ciała do 39 °C. 
Narastają objawy intoksykacji oraz dysfunkcji układu wegetatywnego. 
Zmiany radiologiczne w płucach są dość znaczne. Mogą wystąpić powi­
kłania narządowo-jukładowe. Gorączka w przypadkach nieleczonych 
utrzym uje się do 2—3 tygodni.

Postać ciężka ornitozy charakteryzuje się wyraźnymi objawami cho­
robowymi w następstwie ogólnoustrojowej intoksykacji. Choroba roz­
poczyna się zazwyczaj nagle, dreszczami, zlewnymi potami i narastają­
cym osłabieniem. Objawy dysfunkcji układu wegetatywnego są silniej 
wyrażone niż w średnio-ciężkiej postaci klinicznej ornitozy. Zmiany za­
palne w płucach są dość rozległe. Występują powikłania narządowo-ukła- 
dowe zwłaszcza ze strony ośrodkowego układu nerwowego. W przypad­
kach nieleczonych stany gorączkowe mogą utrzymywać się do 4 tygod­
ni.

Chorzy byli leczeni przeważnie detreomycyną w dawce 2.O/dobę przez 
okres 10—14 dni. Niektórzy otrzymywali także hormony kory nadnercza. 
Kilku chorych pobierało inne antybiotyki bez większego wpływu na ogól­
ny stan, na krzywą ciepłoty ciała. Najlepsze efekty uzyskiwano w czasie 
leczenia detreomycyną. Przeważnie po 2—3 dniach podawania detreomy- 
cyny gorączka ustępowała, objawy ogólnej intoksykacji organizmu cofa­
ły się, stan ogólny chorych stopniowo poprawiał się. Większość chorych 
została wypisana do domu w stanie ogólnym dobrym i zgłaszali się do 
okresowych badań z początku co 3—4 tygodnie a później rzadziej. Okres 
obserwacji poszpitalnej wynosił od 1 do 3 lat. Kilku chorych z powikła­
niami poomitozowymi przyjęto ponownie do szpitala. U 14 osób wystąpi­
ły nawroty choroby. Większość chorych pracowała w Zakładach Jajczar- 
sko Drobiarskich w Kielcach.

Stan narządu krążenia oceniano za - pomocą badania podmiotowego 
i przedmiotowego oraz seryjnych badań elektrokardiograficznych, wyko­
nanych wielokanałowym elektrokardiografem firmy „Hellige”. Ogółem 
wykonano 365 badań. Szczegółowe informacje dotyczące omawianych 
chorych zawiera tabela I.





W Y N IK I BADAN I O M Ó W IEN IE

Wyniki badania podmiotowego i przedmiotowego są podane w tabeli II.
Dolegliwości ze strony układu krążenia podawało 68 chorych (76,4%). 

Skarżyli się oni na kłucia w okolicy serca, bicia serca, uczucie niepokoju 
w okolicy serca, oraz szybkie męczenie się i brak tchu. Dwie osoby skar­
żyły się także na uczucie zamierania serca. Czterech chorych w przedzia­
le wieku 48—60 lat zgłaszało bóle za mostkiem o charakterze ściskają­
cym. Dwóch z nich dolegliwości te miało przed zachorowaniem na orni- 
tozę. W 14 przypadkach (15,7%) opukiwaniem i badaniem radiologicznym 
stwierdzono powiększenie sylwetki serca. U trzech chorych powyżej 56 
lat mogło ono być już przed zachorowaniem na ornitozę. U 68 chorych 
(76,4%) w badaniu fizykalnym stwierdzono ciche, głuche tony serca, u 25 
osób (28,0%) podmuch skurczowy na koniuszku i w punkcie Erba, u 1 oso­
by szmer skurczowy nad Wszystkimi ujściami. U 8 chorych w wieku od 
42 do 60 lat (8,9%) wystąpiły objawy niewydolności krążenia (sinica, za­
stój w płucach, powiększenie wątroby, obrzęki). Nacieki zapalne w płu­
cach u tych chorych były stosunkowo niewielkie. Pod koniec pobytu 
w szpitalu u większości chorych tony serca były prawidłowo akcentowa­
ne, bez podmuchu skurczowego na koniuszku. U 4 osób ciche, głuche tony 
serca jak również duszność wysiłkowa, obrzęki w okolicy kostek u trzy­
mywały się przez 3—4 miesiące. U jednej osoby z niewydolnością krąże­
nia wystąpił nawrót choroby. Objawy niewydolności krążenia nasiliły się, 
chora zmarła po upływie 14 miesięcy od zachorowania na ornitozę na 
zawał serca. Trudno Ustalić związek przyczynowy między powstaniem 
zawału serca u niej a powikłaniami po ornitozie. U jednej osoby z powi­
kłaniami ze strony płuc po ornitozie i nawrotami choroby wystąpiła pra- 
wokomorowa niewydolność krążenia, która doprowadziła do zgonu w szó­
stym roku od momentu zachorowania na omitzę.

U 76 osób (85,4%) obserwowano w I tygodniu leczenia względne 
zwolnienie tętna. Uległo ono przyspieszeniu na początku względnie w 
połowie II tygodnia leczenia. U 3 osób z tej grupy obserwowano na po­
czątku względne zwolnienie tętna, z chwilą zaś wystąpienia u nich obja­
wów niewydolności krążenia, tętno uległo bezwzględnemu przyszpiesze- 
niu. U 6 chorych, u których przebieg choroby był ciężki tętno było od 
początku bezwzględnie przyspieszone i słabo wypełnione. Tętno u więk­
szości chorych było chwiejne i pobudliwe zwł. w okresie zdrowienia. Ule­
gało ono przemijającemu przyspieszeniu pod wpływem najmniejszego 
wysiłku fizycznego lub słabego czynnika emocjonalnego, a niekiedy bez 
widocznych przyczyn. Względne zwolnienie tętna u chorych na ornitozę 
obserwtowało wielu autorów (2, 3, 5, 12, 15, 16). Powstanie względnego 
zwolnienia tętna może być wynikiem podrażnienia nerwu błędnego.

U 78 chorych (87,7%) obserwowano obniżenie ciśnienia tętniczego krwi 
zarówno skurczowego i rozkurczowego. Jest to zgodne z doniesieniami in­
nych autorów (2, 15, 16, 17). Najwyraźniej występowało ono po ustąpie­
niu gorączki. W jednym przypadku wystąpił przejściowy spadek ciśnie­
nia skurczowego do 50 mm Hg a rozkurczowego do 10 mm Hg. Stopnio­
we podnoszenie się ciśnienia tętniczego zarówno skurczowego i rozkur­
czowego spostrzegano u chorych pod koniec drugiego i na początku trze­
ciego tygodnia leczenia. U 13,5% osób w okresie zdrowienia wystąpiło 
podwyższenie ciśnienia tętniczego krwi, które utrzymywało się przez 
okres kilku miesięcy. Dotyczyło to osób z chwiejnym układem wegeta­
tywnym, u których rozwinął się zespół objawów rzekomoneurastenicz-
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nych. U 2 chorych (2,2%) w ostrym okresie choroby i przez kilka następ­
nych lat obserwowano występowanie nagłego wzrostu ciśnienia tętnicze­
go krwi od 220/120—240/140 mm słupa rtęci, by po kilku minutach zare­
jestrować prawidłowe wartości. Dość często towarzyszyło temu napadowe 
przyszpieszenie oddechu, bicia serca, zaczerwienienie twarzy, nudności, 
najczęściej pod wpływem wzruszeń, w czasie badania lekarskiego, nie­
kiedy pod wpływem wysiłku fizycznego a nierzadko bez widocznej przy­
czyny. U obu chorych jako powikłanie ornitozy wystąpiło pozagałkowe 
zapalenie nerwów wzrokowych z ich wtórnym zanikiem, a u jednej 
z nich także przewlekły spastyczny nieżyt oskrzeli.

U 4,5% chorych w przedziale wieku 26—34 lat spostrzegano w czasie 
choroby i zdrowienia skłonność do zapadu naczyniowego, jak również 
nagłe zaczerwienienie twarzy, nagłe przyspieszenie czynności serca, lub 
okresowe wystąpienie zblednięcia powłok z lekką sinicą i drętwieniem 
kończyn.

Objawy te zapewne spowodowane były obniżeniem sprawności ośrod­
ka naczyniowego oraz obniżeniem napięcia ścian naczyń, lub na skutek 
niedostatecznego ukrwienia mózgu, bądź też bezpośredniego zadziałania 
zarazka względnie jego toksyn na naczynia krwionośne.

Zmiany w zapisie ekg wystąpiły u 53 chorych (58,2%) w tym w grupie 
chorych z lekką postacią ornitozy u — 18,0%, średniociężką u — 63,8%, 
z ciężką u — 95,0%. Charakter zmian stwierdzonych w obrazie elektro­
kardiograficznym został przedstawiony w tabeli III.

T a b e l a  III. C h a ra k te r  zm ian  w  zap isie  Ekg

Zaburzenia rytm u w postaci pobudzeń przedwczesnych węzłowych 
lub z okolicy zatoki wieńcowej wystąpiły u 5 chorych w tym u 3 poja­
wiły się dopiero w okresie zdro4vienia i dotyczyły ludzi w młodym wieku 
z wyraźnie wzmożoną pobudliwością nerwową. Zaburzenia w przewodze­
niu bodźców wystąpiły u 9 osób. U 2 osób były to zaburzenia przedsion- 
kowo-komorowe, które ustąpiły w okresie zdrowienia, a u 7 zaburzenia 
przewodzenia śródkomorowego. Dotyczyło to chorych u których przebieg
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Ryc. 1. C hora IW. M. la t 29, n r  h is to r i i cho roby  1909/72. A —  ekg w  5 d n iu  cho ro ­
by — praw id łow e. В — ekg w  112 dn iu  choroby  — sp łaszczenie  z a ła m k a  T o d p ro ­
w ad zen iach  kończynow ych  i V3__e z zaznaczonym  obn iżen iem  odc inka  ST w  VSi6.
С __ ekg w  20 d n iu  cho roby  — w  w iększości z pow yższych o d p row adzeń  w iększy

w o ltaż  za łam k a  T.

Ryc'. 2. C hora  G. B. la t 22, n r  h is to rii choroby  1012/72. A — ekg w  113 d n iu  c h o ro ­
by  — qR w zgl. Q r w  od p ro w ad zen iach  II, II I , V F; w y raźn e  obn iżen ie  o d c in k a  ST 
ze sp łaszczen iem  lub  dw ufazow ością  za łam k a  T w  odp row adzen iach  I, VL i p rzed - 
sercow ych. — В ekg w  21 d n iu  choroby  — qR i Q r w  o d p ro w ad zen iach  II, II I , V F; 
u jem n y  za łam ek  T w  III , V F; p o w ró t o dc inka  ST do lin ii izoe lek tryczne j w  o d p ro ­
w ad zen iu  I, VL, i prizedsercow ych oraz po jaw ien ie  się dodatn iego  za łam k a  T I, 
VL, V i_4. С — ekg w  30 dn iu  choroby  (okres zd row ien ia) — qR II, Q I I I  z u je m ­
nym  za łam k iem  T; w  pozostałych  odp ro w ad zen iach  pow ró t o b razu  ekg do norm y.
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choroby był ciężki lub średnio-ciężki. Obniżenie napięcia zespołu QRS 
obserwowano u 9 chorych. U 6 z nich wystąpiły kliniczne objawy nie­
wydolności krążenia. Nieprawidłowy odstęp QT obserwowano w 5 przy­
padkach w tym skrócony w 4, wydłużony w 1. Obniżenie odcinka ST 
wystąpiło u 35 chorych z tego u 19 także spłaszczenie załamaka T. Prze­
bieg choroby u tych osób był ciężki lub średnio-ciężki. Zmiany ukształ­
towania jedynie załamka T obserwowano u 12 osób. Oniżenie odcinka 
ST i zmiany ukształtowania załamka T występowały przeważnie w od­
prowadzeniach kończynowych i przedsercowych V3—Ve i zazwyczaj ustę­
powały w okresie zdrowienia. U 4 osób zmiany w zapisie ekg istniały 
już przed zachorowaniem i nasiliły się w czasie ornitozy. Dotyczyło to 
chorych w przedziale wieku 50—60 lat. U 3 chorych wybitne zmiany 
elektrokardiograficzne cofnęły się dopiero po 9—10 tygodniach od chwili 
ustąpienia ostrej fazy ornitozy. U 4 chorych zmiany w zapisie ekg utrzy­
mywały się przez okres 6—7 miesięcy od momentu zachorowania, a w 
jednym  przypadku przez 14 miesięcy wykazując stopniowe pogarszanie. 
U 4 osób po 8—9 miesiącach, a u 2 po roku z rozwijającym się zespołem 
płucnym wystąpiły zmiany w krzywej ekg, polegające na wykształceniu 
się załamka P „płucne” i cech przeciążenia prawej komory. U jednej 
z nich wystąpiły objawy kliniczne przewlekłej prawokomorowej niewy­
dolności krążenia (rye. 1 i 2).

Zmiany w zapisie elektrokardiograficznym występowały już w pierw­
szych dniach choroby i u większości chorych nasilały się w kontrolnych 
badaniach ekg co niewątpliwie należy wiązać z uwolnieniem się toksyn 
w wyniku stosowania antybiotyków i ich szkodliwego działania na mię­
sień sercowy. U dwóch chorych mimo wystąpienia klinicznych objawów 
niewydolności krążenia, zapisy elektrokardiograficzne były prawidłowe. 
U 3 chorych z lekkim przebiegiem ornitozy stwierdzono zmiany w zapi­
sie ekg które ustąpiły po próbie ergotaminowej, co dowodzi, że były one 
zależne od zaburzenia regulacji nerwowej. Próbę ergotaminową stoso­
wano w 12 przypadkach.

W N IO SK I

Uzyskane przez nas wyniki badań pozwalają na wyciągnięcie nastę­
pujących wniosków. W przebiegu ornitozy obserwuje się przejściowe 
względne zwolnienie tętna, obniżenie ciśnienia tętniczego krwi oraz usz­
kodzenie mięśnia sercowego, prowadzące do występowania klinicznych 
objawów niewydolności krążenia, zwłaszcza w przypadkach o cięższym 
przebiegu choroby. Na ogół cechy uszkodzenia mięśnia sercowego ustę­
pują wraz z poprawą kliniczną chorych. W pojedyńczych przypadkach 
mogą utrzymywać się miesiącami, a w sporadycznych doprowadzić do 
zgonu. U osób z powikłaniami ze strony płuc mogą wystąpić objawy 
przewlekłej prawokomorowej niewydolności krążenia. Charakter zmian 
spostrzeganych w układzie krążenia w przebiegu ornitozy, dość szybkie 
ich ustępowanie w okresie zdrowienia każe przypuszczać, że mogą one 
być związane z odczynem gorączkowym, zmianami napięcia układu we­
getatywnego oraz zaburzeniami biochemicznymi mięśnia sercowego. 
Dłuższe utrzymywanie się zmian w układzie krążenia świadczyć mo­
że o jego organicznym uszkodzeniu.

D zięk u ję  p an u  d r  m ed. S te fa n o w i  M a reczko w i  o rd y n a to ro w i K lin icznego O d­
dz ia łu  K ard io log icznego  w  K ielcach  za pom oc w  in te rp re ta c ji e le k tro k a rd io g ra -  

.m ów .
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С .  К о б а

К РО В Е Н О С Н А Я  С ИСТЕМ А  В Т Е Ч Е Н И И  О РН И Т О ЗА  

С о д е р ж а н и е

Н а и зл ечен и и  н аходи лось 89 больн ы х оцнитозом, и з н и х  80 ж енц ин  и 9 м у ж ­
чи н , в  возрасте  от 14 до 64 лет. Л егкое течение болезни  отмечено у 22 человек , 
сред н е-тяж ел о е  у 47 и т я ж ел о е  у 20 больны х. Всего проведено 365 исследований 
ЭКГ. Н а  недомогание со стороны  сердечной м ы ш ц ы  ж ал о в ал о сь  76,2% больны х. 
У  76,2% ф и зи ч еско е  и сследование п о казал о  —  ти хие, гл у х и е  тоны  сердца; си ­
стол и ч ески й  ш ум  на в ер х у ш к е  сердца отмечен у 28,0% больны х. У величени е 
очертан и я  сердца н абл ю д али  у 15,7% больны х. У 85,4% больн ы х появилось 
ум ерен н ое  зам едлени е п ульса , а  у  87,7% сн иж ени е артери альн ого  давл ен и я  к р о ­
ви. И зм енение зап иси  эл ектрокарди ограм м ы  зареги стри ровали  у 58,2% б ол ь­
н ы х , главн ы м  образом  в груп п е с т я ж е л ы м  и  ср ед н е-тя ж ел ы м  к л и н и ч ески м  те ­
чением  орнитоза. С им птом ы  недостаточности  к ровооб ращ ен ия  п оявили сь у 8,9% 
больн ы х. Н аблю давш ееся  симтомы  у  больш инства б ольн ы х уступ али  в период 
реконвалесцен ц ии . В одном случае  отм етили см ертельн ы й  исход.

S. K o b a

C A R D IO V A SC U LA R  C H A N G E S IN  P A T IE N T S W IT H  O R N IT H O SIS

S u m m a r y
A g roup  of 89 p a tie n ts  w ith  o rn ithosis  w ere  tre a te d , inc lu d in g  80 w om en  and  

9 m en  aged  14 to  64. T he  d isease  w as  m ild  in  22, m o d e ra te  in  47, and  se rv e re  
in  20 persons. A  to ta l of 365 e lec tro ca rd io g ram s w ere  reco rded . H ea rt com p lain ts 
-w ere no ted  in  76,2% of p a tie n ts . In  76,2% h e a r t tones w e re  low  an d  hollow , and  
sy s to lic  b re a th  on th e  ap ex  w as fo u n d  in  28,0%. H e a rt e n la rg em en t w as o b se rv ed  
in  15,7%, p u le  ra te  w as  lo w er in 85,4% an d  th e  a r te r ia l  b lood p re s su re  w as low er 
in  87,7% of p a tien ts . M odified  ecg reco rds w ere  fo u n d  in  58,2% of p a tien ts , m a in ly  
th o se  w ith  m o d era te  an d  s e v e re  d isease. S ym ptons of c irc u la to ry  in su ffic iency  
o c c u rre d  in  8,9% of p a tie n ts . T h e  above changes d isp p ea red  d u rin g  recovery . O ne 
c a s e  w as fa ta l.
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Konrad Zembrzuski

TRANSFORMACJA BLASTYCZNA LIMFOCYTÓW 
W PRZEBIEGU DOŚWIADCZALNEJ GLISTNICY*)

Z a k ła d  P arazy to lo g ii L ek a rsk ie j P aństw ow ego  Z ak ład u  H ig ieny  w  W arszaw ie

O dsetek  im m u n o b la s tó w  s zyb ko  w zras ta ł ,  osiągając szczy t  w  12 d n iu  
po zarażeniu.  W n as tę p n yc h  dniach spostrzegano m n ie j  w ię ce j  ró w n o ­
m ie rn y  spadek  tego odsetka . W  40— 42 d n iu  in w a z j i  by ł  o n  jiieco 
w yższy ,  an iże li  p rzed  zarażeniem .

Khoury i Soulsby (2) badali transformację blastyczną limfocytów, 
pochodzących z węzłów chłonnych, śledziony i kępek Peyera świnek mor­
skich zarażonych doświadczalnie 10 000 jaj Ascaris Iumbricoides suis, 
w  hodowlach in vitro limfocytów stymulowanych homologicznym anty­
genem, określając wbudowywanie trytowanej tymidyny.

Celem niniejszej pracy było prześledzenie transformacji blastycznej 
limfocytów krwi obwodowej w przebiegu inwazji u świnek morskich 
zarażonych per os 3 000 jaj Ascaris Iumbricoides suis, w hodowlach in 
vitro limfocytów stymUlownych homologicznym antygenem. Kontrolę 
stanowiły hodowle nie stymulowane oraz stymulowane fitohemaglutyni- 
ną. Do oceny przekształcania się limfocytów przyjęto kryteria morfolo­
giczne.

Transformacja blastycZna polega na przekształcaniu się małych limfo­
cytów w duże immunoblasty poprzez różne formy pośrednie, przy czym 
wielkość limfocyta nie jest wykładnikiem jego wieku lecz odzwierciedla 
stan jego pobudzenia pod wpływem swoistego antygenu lub nieswoistych 
stymulatorów.

Limfocyty są przeważnie okrągłymi komórkami; czasem obrys ich 
bywa nieco zniekształcony. Posiadają słabo zasadochłonną cytoplazmę. 
Jądro duże w stosunku do cytoplazmy, okrągłe, owalne lub trapezoidal- 
ne, czasem z wgłębieniem — jest zwykle położone ekscentrycznie. Spoty­
ka się limfocyty różnej wielkości, o średnicy od 5 do 15 mikronów. U ma­
łych limfocytów cytoplazma zajmuje niewielką, półksiężycowatą prze­
strzeń. Jądro natomiast, zajmujące prawie całą komórkę, zawiera gęstą 
chromatynę poprzedzielaną jaśniejszymi pasmami, ale czasem jest pikno- 
tyczne o zatartej strukturze. U dużych limfocytów cytoplazma wybarwia 
się nieco jaśniej w porównaniu z małymi limfocytami, otacza jądro bar­
dzo wąskim rąbkiem po jednej stronie, a na pozostałym obszarze two­
rzy szeroką przestrzeń, zawiera czasem drobne ziarna azurochłonne. Ją ­
dro ma zwykle mniej zbity zrąb chromatyny w porównaniu z małymi 
limfocytami.

*) P ra c a  w y k o n an a  w  ra m a c h  p ro b lem u  M R-12



342 К. Zambrzuski Nr S

Między małymi a dużymi limfocytami istnieje szereg form pośrednich. 
Rozróżnienie ich i podział na podstawie wewnętrznej struktury komór­
ki są niemożliwe. W związku z tym przyjęto dzielić limfocyty na podsta­
wie długości ich średnicy. Podział ten jest dowolny. Kim  i wsp. (3), ba­
dając in vitro transformację blast ус zną limfocytów stymulowanych ho­
mologicznym antygenem u świnek morskich iihmunizowanych antyge­
nem Trichinella spiralis, przyjęli autorytatyw nie ich podział na lim­
focyty małe (do 7), średnie (8—<10) i duże (ponad 10 mikronów średnicy). 
Do blastycznych natomiast zaliczali komórki duże o zasadochłonnej cy- 
toplazmie, zawierającej wydatne, niedobarwione wodniczki. Kryteria 
morfologiczne Kima i wsp. przyjęto do oceny transformacji blastycznej 
w referowanej pracy z tym, że tzw. duże limfocyty zaliczono do grupy 
immunoblastów.

Limfocyty morfologicznie identyczne stanowią różnorodną populację 
komórek, spełniających różne funkcje immunologiczne. Badano transfor­
mację blastyczną limfocytów krwi obwodowej bez ich rozdziału na ko­
mórki T i B.

M A T E R IA Ł  I M ETODY

Badania wykonano na modelu biologicznym: świnka morska, jako ży­
wiciel — glista świńska, jako posożyt (9). Żywicielem doświad­
czalnym były samce, ciężaru około 700 g, wolne od robaków jelitowych, 
zarażone dogębowo 3 000 inwazyjnych jaj Ascaris lumbricoid.es suis.

Badania starano się wykonywać w miarę możności na tych samych 
zwierzętach bez ich skrwawienia. W związku z tym  pobierano krew przez 
punkcję serca co 6 dni, rozpoczynając w pierwszej grupie zwierząt w 
dniu inwazji przed zarażeniem, w drugiej grupie od 2 dnia, w trzeciej 
od 4 dnia po zarażeniu. Ogółem wykonano badania w 5 seriach, uzysku­
jąc po 5 prób co 2 dzień inwazji.

Limfocyty izolowano techniką Sagana i wsp. (7), stanowiącą adaptację 
metody Boyuma (1) wirowania w gradiencie gęstości przy agregacji krwi­
nek czerwonych. Technika Sagana i wsp. pozwala na izolowanie limfo­
cytów przy pomocy płynu izolującego sporządzonego ze składników do­
stępnych w kraju oraz pozwala na odzysk limfocytów w granicach 100%, 
czym przewyższa np. gotowy preparat pod nazwą „Lymphoprep” firmy 
Nyegaard—Oslo ( + 80% odzysku). Uzyskiwano zawiesiny limfocytów
o około 98% czystości w preparatach barwionych metodą Pappenheima.

Heparynę wolną od konserwantu (Polfa) rozpuszczano do stężenia 
około 100 jednostek na 1,0 ml w 4,0 ml izotonicznego roztworu soli 
kuchennej i przenoszono do strzykawki. Do tejże strzykawki pobierano 
4,0 ml krwi i mieszano. Roztwór krwi (4,0 ml) nawarstwiano na 2,0 ml 
roztworu izolującego w probówce wirówkowej pojemności 10,0 ml i wi­
rowano przy 400 X g przez 40 minut. Następnie odciągano pipetą pasteu- 
rowską warstwę komórek z granicy faz, myto dwukrotnie w płynie Par- 
kera, wirując za każdym razem przy 400 X g przez 10 minut. Po ostat­
nim wirowaniu zawieszano komórki w 1,0 ml pożywki i obliczano ich 
liczbę w 1,0 mim3 przy pomocy komory Biinkera. Następnie sporządzano 
zawiesinę limfocytów tak, aby jej gęstość wynosiła 1 000 000/ml pożywki.

Tak sporządzoną zawiesinę rozlewano do 3 probówek po 3,0 ml. Do 
pierwszej probówki dodawano 0,1 ml roztworu antygenu, do drugiej 0,1 
ml fitohemaglutyniny (Difco), do trzeciej 0,1 mil pożywki. Założenie 
dwóch hodowli na jedno oznaczenie (łącznie 6) było niemożliwe bez:
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skrwawienia świnki morskiej. Z całej objętości pobranej krwi (4,0 ml) 
uzyskiwano bowiem, zwłaszcza w początkach inwazji, taką objętość za­
wiesiny limfocytów, która wystarczała zaledwie na założenie jednej ho­
dowli na jedno oznaczenie (łącznie 3).

Wszystkie probówki przechowywano w 37°C. Po 90 godzinach pożyw­
kę z nad osadu limfocytów odrzucano, a komórki myto jeden raz płynem 
Parkera. Z osadu wykonano rozmaz, suszono i barwiono metodą Pap- 
penheima, używając 50% roztworu Giemsy w 0,15 M NaCi. Następnie 
obliczano pod immersją liczby elementów komórkowych w poszczegól­
nych grupach morfologicznych (małe i średnie limfocyty oraz imtnuno- 
blasty), które później wyrażano w odsetkach w odniesieniu do ogólnej 
liczby obliczonych komórek ( ± 700).

Płyn izolujący. — 0,9 mil Uropolinum 75% (Polfa) oraz 4,1 ml 6% 
wodnego roztworu gumy arabskiej (FP III). Ciężar właściwy płynu wy­
nosił 1,090.

Antygen. — Roztwór 30 mg liofilizowanego i odtłuszczonego chloro­
formem pełnego antygenu (10) w 100,0 ml wody destylowanej.

Phytohemagglutinin M. — Roztwór w wodzie destylowanej według 
przepisu Difco.

Pożywka. — 45,0 ml płynu Parkera (Wytwórnia Surowic i Szczepio­
nek w Lublinie) 5,0 ml inaktywowanej surowicy płodów cielęcych (Flow 
Laboratories); 0,5 ml 200 mM L-glutaminy (Serva); 160 j. m./ml penicyli­
ny; 50 /tg/ml streptomycyny.

Wyniki przedstawiono w postaci 1 tabeli i 2 rycin z tym, że rycina 2 
zawiera wskaźniki dynamiki w kulturach limfocytów stymulowanych an­
tygenem przy przyjęciu za 100 odsetków w dniu zarażenia.

T a b e l a  I. P rzec ię tn e  o d se tk i lim focy tów  m ałych  i ś red n ich  oraz  im m u n o b la -
stów
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WYNIKI

Odsetek immunoblastów w hodowlach limfocytów stymulowanych 
homologicznym antygenem wynosił przed zarażeniem 1,2%, a następnie 
szybko wzrastał, osiągając szczyt w 12 dniu po zarażeniu (18,3%). W na­
stępnych dniach spostrzegano powolny, mniej więcej równomierny spa­
dek tego odsetka. W 40 i 42 dniiu po zarażeniu wynosił on 3,0—3,5%, nie­
co więcej niż przed zarażeniem (tabela I, rycina 1). W tym samym czasie 
spostrzegano również wzrost odsetka średnich limfocytów oraz spadek od­
setka małych (tabela I, rycina 2).

W hodowlach stymulowanych fitohemaglutyniną spostrzegano podob­
ny przebieg krzywej odisetka limfoblastów. Jednakże przed zarażeniem 
był on wyższy w porównaniu z hodowlami stymulowanymi antygenem 
(5,8%). Podobnie był on więfeszy (4,5—5,1%) w 40 i 42 dniu po zaraże­
niu. Krzywe odsetków średnich i małych limfocytów przebiegały podob­
nie do krzywych w hodowlach stymulowanych antygenem (tabela I, ry ­
cina 1).

W hodowlach kontrolnych bez antygenu i bez fitohemaglutyniny od­
setek immunoblastów 4 razy przekroczył 1,0%. W pozostałych dniach 
wahał się on między 0,5 a 0,9%. Jednakże krzywe odsetków małych 
i średnich limfocytów przebiegały mniej więcej podobnie do krzywych 
w hodowlach stymulowanych (tabela I, rycina 1).

D Y SK U SJA

Khoury i Soulsby (2) badali Wbudowywanie trytowanej tymidyny 
przez limfocyty w obecności antygenu w hodowlach, pochodzących z wę­
złów chłonnych świnek mroskich zarażonych Ascaris lumbricoides suis. 
Osiągnęło ono szczyt 1, 2 i 7 dnia po zarażeniu odpowiednio w węzłach 
chłonnych krezki, wątroby i śródpiersia. Spostrzegali również wzrost 
natężenia tego zjawiska w czasie w kolejno wymienionych wyżej wę­
złach chłonnych.

W referowanej pracy notowano wzrost odsetka immunoblastów, ale 
szczyt przypadł na 12 dzień po zarażeniu. W tymże dniu inwazji Kho­
ury  i Soulsby (2) spostrzegali podwyższoną transformację w hodowlach 
limfocytów, pochodzących z śledziony.

Oppenheim (6) badał transformację blastyczną u świnek morskich, 
którym wstrzyknięto w p o d u sz e c Z k i stóp konjugat homologicznej albu­
miny i kwasu ortanilowego. Limfocyty węzłów chłonnych związanych 
z miejscem wstrzyknięcia konjiugatu odpowiedziały na antygen in vitro
4 dnia po jego wprowadzeniu, limfocyty odległych (szyjnych) węzłów 
chłonnych 7 dnia, a śledziony i krwi obwodowej 10 dnia po immuniza- 
cji. Otrzymał więc szczytową transformację limfocytów krwi obwodo­
wej oraz śledziony później, aniżeli w regionalnych i odległych węzłach 
chłonnych.

Dane przedstawione przez Oppenheima (6), Khoury  i Soulsbyego (2) 
oraz wyniki własne przemawiają za tym, że limfocyty węzłów chłon­
nych, wrażliwe na antygen, zasilają pulę krążących limfocytów w mia­
rę  rozwoju zjawisk odpornościowych po zarażeniu bądź immunizacji. 
Szczytowa transformacja limfocytów krwi obwodowej występuje póź­
niej, aniżeli w węzłach chłonnych.

Poza antygenami, które swoiście stymulują transformację blastyczną 
limfocytów uczulonych osobników, odkryto szereg czynników nieswoi­
stych o podobnych właściwościach, stymulujących limfocyty T albo В

5 — P rzeg ląd  E pidem io log iczny  3/78
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normalnych osobników. Na przykład fitohemaglutynina (5) z Phaseolus 
vulgaris stymuluje syntezę DNA tylko u T limfocytów (8).

Uzyskany odsetek immunoblastów w hodowlach limfocytów stymulo­
wanych fitohemaglutyniną przed zarażeniem wynosił 5,8% i był wyż­
szy, aniżeli przy stymulacji antygenem (1,2%) oraz w hodowlach nie 
stymulowanych (0,8%). Przebieg krzywej odsetków immunoblastów 
w hodowlach stymulowanych fitohemaglutyniną przypominał przebieg 
krzywej w hodowlach pobudzanych antygenem. Preimmunizacja może 
zwiększać wrażliwość limfocytów na wszelkie mitogeniczne stymulato­
ry  (4). Prawdopodobnie z tego powodu spostrzegano wzrost odsetka im­
munoblastów w hodowlach stymulowanych przez fitohemaglutyninę, 
a pochodzących od zarażonych świnek morskich. Jednakże w hodowlach 
limfocytów pobudzanych do transformacji przez fitohemaglutyninę na­
leżałoby spodziewać się wyższych odsetków immunoblastów, aniżeli 
otrzymano. Wyjaśnienie tego zjawiska jest trudne; być może uzyskane 
wyniki zależały od jakości fitohemaglutyniny, którą dysponowano, albo 
od wielkości dawki.

W N IO SK I

1. Limfocyty krwi obwodowej świnki morskiej zarażonej Ascaris lum - 
bricoides suis ulegają transformacji blastycznej pod wpływem homolo­
gicznego antygenu. Odsetek immunoblastów szybko wzrastał, osiągając 
szczyt w 12 dniu po zarażeniu. W następnych dniach spostrzegano mniej 
więcej równomierny jego spadek.

2. Uzyskano szczytową transformację blastyczną limfocytów krwi ob­
wodowej później, aniżeli Khoury i Soulsby u limfocytów, pochodzących 
z węzłów chłonnych. Prawdopodobnie limfocyty węzłów chłonnych za­
silają pulę krążących limfocytów w miarę rozwoju zjawisk immunolo­
gicznych w przebiegu inwazji. Stąd jakościowe i ilościowe stosunki 
w przebiegu inwazji, dotyczące limfocytów w różnych węzłach chłon­
nych, mogą różnić się w czasie od podobnych stosunków w krwi obwo­
dowej .

A u to r p rag n ie  w y raz ić  sw ą w dzięczność P an i Janin ie  O gonek  za cen n ą  pom oc 
techn iczną  w  p rzep ro w ad zen iu  tych  żm udnych  badań .

К . З е м б ж у с к и
Б Л А С Т И Ч Е С К А Я  Т Р А Н С Ф О РМ А Ц И Я  Л И М Ф О Ц И Т О В  В Т ЕЧ Е Н И Е  

Э К С П ЕРИ М Е Н Т А Л ЬН О Г О  А С К А РИ Д О ЗА

С о д е р ж а н и е
П роцент им м унобластов в  к у л ь т у р а х  лим ф оц и тов  п ери ф ери ческой  к р о ви , 

сти м улированн ы х гом ологическим  антигеном , бы стро у в ели ч и в ал ся , достигая 
м аксим ум а на 12 ден ь после за р а ж е н и я  м орски х  свинок и нвази онн ы м и  яй ц ам и  
A scaris  lum brico ides suis. В дал ьн ей ш ем  отмечено медленное, прим ерно р ав н о ­
мерное сниж ени е данного процента — до 40— 42 дн я  после зар аж ен и я .

К . Z e m b r z u s k i

L Y M PH O C Y T E  B LA ST  T R A N SFO R M A TIO N  IN  E X PE R IM E N T A L  A SC A R ID O SIS

S u mma r y -
In  c u ltu re s  o f p e r ip h e ra l blood lym phocy tes s tim u la ted  w ith  hom ologous a n t i­

gen, p e rcen t o f im m unofolasts ra p id ly  in c reased  to reach  a p eak  12 days a f te r  
in fec to in  o f gu inea  pigs w ith  in v as iv e  eggs of A scaris  lum brico ides suis. On th e  
n e x t days, up  to  40— 42 days a f te r  in fec tion , a  slow  and  u n ifo rm  decrease  w a s  
observed .
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Jadwiga Ładosz, Grażyna Gościniak

BADANIA NAD ODPORNOŚCIĄ NATURALNĄ.
FAGOCYTOZA PSEUDOMONAS AERUGINOSA  U ŚWINKI 

MORSKIEJ BADANA IN VITRO

Z ak ład  M ikrobio log ii In s ty tu tu  B io s tru k tu ry  A kadem ii M edycznej w e W rocław iu  
(K ierow nik: doc. d r m ed. K. G r zy b e k - I I r y n c e w ic z

W y kazan o ,  że zd ro w e  ś w in k i  m o rsk ie  w y k a z u ją  znaczną odporność  
n a tura lną  w  s to s u n k u  do P. aeruginosa, co w y ra ża  się w y s o k im  pozio ­
m e m  fag ocy to zy  b adanych  bakterii .  O p ty m a ln a  fagocytoza  szczepów  
P. aeruginosa p rze z  l e u k o c y ty  ś w in k i  m o rsk ie j  w y s tę p u je  w  p r z y p a d ­
ku ,  g d y  surow ica  zaw iera  k i lk a  s k ła d n ik ó w  op so n izu jących  —  IgM, IgG  
i dopełniacz.

Wśród mikrobiologów, klinicystów i epidemiologów wzrasta w ostat­
nich latach zainteresowanie rolą P. aeruginosa. Opisano wiele przypad­
ków zakażeń u ludzi spowodowanych tymi bakteriami, począwszy od 
miejscowych zakażeń ropnych powierzchownych lub narządowych, do 
uogólnionych ciężkich bakteriami kończącymi się zgonem. Zakażenia te 
komplikują niejednokrotnie przypadki chirurgiczne, dermatologiczne, 
pediatryczne, internistyczne, onkologiczne, okulistyczne i występują na 
wszystkich niemal oddziałach stanowiące duże zagrożenie dla chorych 
leczonych w szpitalach (1, 2, 5—7, 11, 16).

Pseudomonas aeruginosa jest drobnoustrojem o małych wymaganiach 
i dużej łatwości przystosowania się do warunków środowiska. Może on 
namnażać się nawet w niektórych roztworach środków dezynfekcyjnych; 
może on nie tylko przeżyć, ale i wzrastać w niektórych lekach (12, 26). 
Jest to przyczyna dodatkowego zagrożenia leczonych osób. Opisane za­
chorowania spowodowane podaniem leków zanieczyszczonych P. aeru­
ginosa, prowadzące do wystąpienia zmian miejscowych i ogólnych, a na­
wet do zejścia śmiertelnego (8, 9, 13—15, 18—21, 28). Dlatego P. aeru­
ginosa jest przedmiotem zainteresowania nie tylko klinicystów, ale 
i farmakologów.

Ponieważ P. aeruginosa odgrywa tak dużą rolę w zakażeniach podję­
to badania nad odpornością naturalną w stosunku do tego drobnoustroju. 
Wyrazem tej odporności jest między innymi poziom fagocytozy u zwie­
rząt i ludzi, a dobrym modelem dla tego typu badań jest świnka mor­
ska. W niniejszej pracy przedstawiono własne wyniki badań.

M A T E R IA Ł  I M ETODY

Szczepy. Użyte szczepy P. aeruginosa, izolowane przez pracownię dia­
gnostyczną naszego Zakładu z rozmaitych przypadków zachorowań (dys^ 
pepsia, pyelonephritis chronica, sepsis).



Zawiesiny bakteryjne. Do fagocytozy używano żywych zawiesin zmy­
tych buforem weronalowym (24) z agaru zwykłego po 18 do 20 godzi­
nach inkubacji, przygotowanych po dekantacji trwającej kilkanaście mi­
nut (17), według skali Mc Farlanda tak, aby na jeden leukocyt przypa­
dło 100 bakterii. Do aglutynacji używano przygotowanych według skali 
ME Farlanda zawiesin o gęstości 2 mlrd/ml pałeczek zabitych przez 
ogrzewanie w 100°C przez jedną godzinę w łaźni wodnej (10) oraz ży­
wych pałeczek.

Surowce uzyskano od zdrowych świnek morskich. Używano do ba­
dań surowic świeżych, inaktywowanyęh w 56°C przez 30 minut oraz 
traktowanych (27) merkaptoetanolem.

Poziom komplementu oznaczono metodą Wedgwooda i Janewaya (29). 
Wyniki przedstawiono w jednostkach 50% lizy.

Odczyn aglutynacji przeprowadzono metodą probówkową w rozcień- 
czeniach surowic od 1 : 10 do 1 : 160 i odczytywano w aglutynoskopie 
przy 6-krotnym powiększeniu. Wyniki obliczono metodą tradycyjną oraz 
metodą Spauna (23).

Odczyn fagocytozy, przy użyciu leukocytów i surowic świnek mor­
skich, wykonywano in vitro metodą opisaną poprzednio (24). W każdym 
przypadku wykonywano dwa preparaty barwienia błękitem Mansona. 
W każdym preparacie obliczano liczbę pochłoniętych bakterii przez 50 
leukocytów i z obu preparatów obliczano średnią arytmetyczną.

Liczby jednostek opsoniny w badanych surowicach obliczano według 
metody podanej w poprzedniej pracy (17).

W Y N IK I BADAN

Stwierdzono, że mimo obecności otoczki, badanych 12 szczepów P. ae­
ruginosa były dobrze fagocytowane przez leukocyty 12 świnek morskich 
w środowisku świeżych surowic tych zwierząt. Ilustruje to tabela la. 
Stwierdzony poziom fagocytozy był dość wysoki i utrzymywał się 
długo.
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T a b e l a  la . L iczba pa łeczek  P . a e ru g in o sa  sfagocy tow anych  przez  leu kocy ty  św i­
n ek  m o rsk ich  w  rozcieńczen iach  św ieżych surow ic
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T a b e l a  I. L iczba poch łon ię tych  d rob n o u stro jó w  P. aeruginosa  przez leu kocy ty  
św ink i m o rsk ie j w  rozcieńczen iach  su row ic  św ieżych *

* — śred n ie  z 12 dośw iadczeń
legenda : x  — śred n ia  a ry tm e ty czn a , o — sta n d a rd , os — b łąd  s tan d ard o w y , t — 

w a rto ść  te s tu  t S tu d e n ta  (dla w szystk ich  tabel)

Ocenę statystyczną wyników badań podanych w tabeli la przedsta­
wia tabela I. Brak statystycznie istotnej różnicy w porównaniu z kon­
trolną wystąpił w świeżych surowicach rozcieńczonych 1 : 160. W pierw­
szych rozcieńczeniach surowic obliczone odchylenia standardowe były 
niższe od średnich arytmetycznych, a w dalszych zbliżone do średnich.

Obliczona średnia liczba jednostek opsoniny w surowicach świeżych 
wyniosła 1600 jednostek w mililitrze.

W tabeli Ila przedstawiono wyniki badań odczynu fagocytarnego 
w środowisku 12 surowic inaktywowanych świnek morskich. Uzyskano 
je z tymi samymi 12 szczepami bakterii i wykonano przy użyciu leuko­
cytów pobranych od tych samych zwierząt. W tym przypadku w suro­
wicach inaktywowanych obserwowano niski poziom fagocytozy.

Statystyczną ocenę wyników badań podanych w tabeli Ila ilustruje

T a b e l a  II. L iczba poch łon ię tych  d ro b n o u s tro jó w  P. aeruginosa  przez leu kocy ty  
św ink i m o rsk ie j w  rozcieńczen iach  su row ic  in ak ty w o w an y ch  *

* — śred n ia  z 12 dośw iadczeń

tabela II. W porównaniu z kontrolą nie stwierdzono statystycznie istot­
nej różnicy w inaktywowanych surowicach rozcieńczonych 1 :80. We 
wszystkich rozcieńczeniach surowic obliczone odchylenia standardowe 
były niższe od wartości średnich arytmetycznych.



352 J. Ładosz i inni N r 3

Obliczona średnia liczba jednostek opsoniny w surowicach inaktywo­
wanych wyniosła 800 jednostek w mililitrze.

W następnym etapie badano poziom fagocytozy 10 szczepów P. aeru­
ginosa (spośród badanych powyżej) w środowisku 10 surowic bezpośred­
nio traktowanych merkaptoetanolem po uzyskaniu surowic świeżych 
od 10 świnek morskich. Otrzymane wyniki ilustruje tabela Ilia. W suro­
wicach traktowanych merkaptoetanolem stwierdzono niższy poziom fa­
gocytozy niż w surowicach inaktywowanych (por. tab. 2a).

Ocenę statystyczną wyników badań przedstawionych w tabeli За po­
dano w tabeli III. W porównaniu z kontrolą zaobserwowano brak sta­
tystycznie istotnej różnicy w surowicach traktowanych merkaproetano- 
lem rozcieńczonych czterdziestokrotnie. Obliczone odchylenia standardo­
we były niższe od wartości średnich arytmetycznych we wszystkich 
rozcieńczeniach surowic.

T a b e l a  III. L iczba poch łon ię tych  d ro b n o u s tro jó w  P. aeruginosa  przez leu kocy ty  
św ink i m orsk ie j w  rozcieńczen iach  su row ic tra k to w a n y c h  m erk ap to e tan o lem  *

* — śred n ie  z 10 dośw iadczeń
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Poziom aglutynin dla aeruginosa badano w-surowicach świeżych i trak ­
towanych merkaptoetanolem, używając szczepów żywych i ogrzewanych 
w 100bC.

Przy użyciu 12 szczepów żywych uzyskano we wszystkich badanych 
surowicach świeżych wyniki dodatnie.

Przy użyciu 10 szczepów ogrzanych w 79 badanych surowicach świe­
żych uzyskano 35,4% wyników negatywnych, a w 59 surowicach trakto­
wanych merkaptoetanolem 62,7% wyników negatywnych.

Wyniki badań poziomu aglutynacji ze szczepami P. oeruginosa przed­
stawione zostały w tabelach V i VI.

Tabela 5 ilustruje wyniki badań poziomu aglutynin w surowicach, 
przedstawione metodą tradycyjną. Średnie miano aglutynacji w siuro- 
wicach świeżych ze szczepami żywymi wynosiło 1 : 23,33 a ze szczepami 
zabitymi 1 : 9,77. W surowicach traktowanych merkaptoetanolem przy 
użyciu szczepów zabitych uzyskano średnie miano aglutynacji 1 : 6,10. 
Analiza statystyczna wyników badań opracowana tą metodą nie wyka­
zała statystycznie istotnych różnic między poszczególnymi grupami su­
rowic.
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T a b e l a  V. Poziom  ag lu ty n in  a n ty -P seudom onas aeruginosa  w  su row icach  o zn a­
czony  m eto d ą  tr a d y c y jn ą

* — liczebność g ru p y

Poziom aglutynacji w surowicach obliczony metodą Spauna przedsta­
wia tabela VI. Średni log 50% miana aglutynacji w surowicach świe­
żych ze szczepami żywymi wynosił 1,20, a ze szczepami zabitymi 0,65. 
Średni log 50% miana aglutynacji w surowicach traktowanych merkap­
toetanolem ze szczepami zabitymi wynosił 0,40. Przy użyciu szczepów 
żywych uzyskano tą metodą statystycznie istotnie wyższy poziom aglu­
tynacji w porównaniu z poziomem aglutynacji stwierdzonej przy uży­
ciu szczepów zabitych. Przy użyciu szczepów zabitych stwierdzono sta­
tystycznie niższy poziom aglutynacji w surowicach traktowanych mer­
kaptoetanolem w porównaniu z poziomem aglutynacji uzyskanej w su­
rowicach świeżych.

Oszacowanie miana aglutynacji metodą Spauna jest bardziej wnikliwe 
od metody tradycyjnej. Metoda Spauna uwzględnia dynamikę agluty­
nacji drobnoustrojów w badanych surowicach i pozwala na dokładniej­
szą analizę uzyskanych wyników. Pozwoliło to na wykazanie w suro­
wicach świeżych obecności statystycznie wyższego poziomu aglutynacji 
szczepów żywych od poziomu aglutynacji szczepów zabitych.

Przy użyciu szczepów zabitych wykazano statystycznie istotnie niż­
szy poziom aglutynin w surowicach traktowanych merkaptoetanolem 
w porównaniu z aglutynacją uzyskaną w surowicach świeżych. Metodą 
tradycyjną nie można było wykazać różnic między badanymi grupami 
surowic.
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Bjorson i Michel stwierdzili, że do fagocytozy P. aeruginosa przez 
leukocyty ludzkie wystarczy obecność w surowicach chorych immuno- 
globuliny G (3, 4). Young wykazał, że dla fagocytozy P. aeruginosa 
u ludzi niezbędne jest działanie opsoniny złożonej z IgM, IgG oraz do­
pełniacza wiązanego w sposób klasyczny lub alternatywny (30).

W naszych badaniach na świnkach morskich stwierdzono, że P. aeru­
ginosa były dobrze fagocytowane przez leukocyty we wszystkich suro­
wicach świeżych (tab. 1). Wysokość poziomu dopełniacza nie odgrywała 
większego znaczenia w poszczególnych surowicach. Nawet najniższe 
miano dopełniacza (260 jednostek na ml) stwierdzone w jednej z suro­
wic, było wystarczające do stymulacji fagocytozy.

W surowicach inaktywowanych, gdzie dopełniacz nie działał (inakty- 
wacja ciepłochwiejnych komponentów C), poziom fagocytozy był niż­
szy. W tym przypadku fagocytoza bakterii była stymulowana prawdo­
podobnie przez przeciwciała IgA i IgG (tab. II).

W surowicach traktowanych merkaptoetanolem, gdzie rozłożony zo­
stał zarówno dopełniacz (25), jak i IgM, poziom fagocytozy był niższy 
od poziomu fagocytozy stwierdzonej w surowicach inaktywowanych 
(tab. III i II). Opsonizująco działała prawdopodobnie tylko immunoglo- 
bulina G. Wyższy poziom opsonizacji w surowicach inaktywowanych 
świadczy pośrednio o roli IgG w fagocytozie badanych szczepów.

Roe i Jones stwierdzili, że ludzkie leukocyty pochłaniały P. aeruginosa 
w środowisku surowic, w których poziom przeciwciał dla tych bakterii 
by ł nieoznaczalny (22). Można tu  wnioskować, że nawet śladowe ilości 
przeciwciał anty- P. aeruginosa mogły, wraz z dopełniaczem, stymulo­
wać fagocytozę tych bakterii. W naszych badaniach nad aglutynacją 
szczepów zabitych w surowicach świeżych stwierdzono 35,4% wyników 
ujemnych. Mimo to poziom fagocytozy w surowicach świeżych był wy­
soki (tab. I).

W surowicach świeżych stwierdzono średnio 1600 jednostek opsoni- 
ny/ml, w inaktywowanych o połowę mniej, a w traktowanych merkap­
toetanolem jedną czwartą tej ilości.

Na podstawie uzyskanych wyników można wnioskować, że zdrowe 
świnki morskie wykazują znaczną odporność naturalną w stosunku do 
P. aeruginosa, co wyraża się dość wysokim poziomem fagocytozy bada­
nych bakterii. Optymalna fagocytoza szczepów P. aeruginosa przez leu­
kocyty świnki morskiej występuje w przypadku, gdy surowica zawiera 
pełną opsonine: imraunoglobuliny M, imrnunoglobuliny G oraz komple­
ment. Takie same wyniki badań uzyskał u ludzi Young (30). Świnka 
morska jest więc dobrym modelem do badań nad odpornością naturalną 
w stosunku do P. aeruginosa.

*
* *

A u to rzy  d z ięk u ją  P a n i d r  Ewie  M róz  za  u d o stęp n ien ie  w yizo low anych  przez  sie­
b ie  szczepów  P. aeruginosa.
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Я. Л а д о ш ,  Г. Г о с т и н я к

И СС Л ЕД О В А Н И Я  ПО ЕС Т Е С ТВ Е Н Н О Й  РЕ ЗИ С Т Е Н Т Н О С Т И .
Ф А ГО Ц И Т О З PSEU D O M O N A S A ER U G IN O SA  У  М О РС К О Й  С В И Н К И  

В О П Ы Т А Х  IN  V ITRO

С о д е р ж а н и е
У  м орских свинок исследовано уровень ф агоц и тоза . P . ae ru g in o sa  in  v it ro  

в  сы воротках  свеж и х , и н ак ти ви рован н ы х  и тр ак то ван н ы х  м еркап тоэтан олем , 
с и спользованием  лейкоц итов  этих ж и вотн ы х . В св еж и х  сы воротках  отм ечено 
в  среднем  1600 единиц опсонина в 1,0 мл., в  и н ак ти ви р о ван н ы х  п олови н у , 
а  в тр ак то ван н ы х  м еркап тоэтан олем  одну четверть  этого количества.

Зд оровы е м орские свин ки  п оказы ваю т зн ачи тел ьн ую  естественную  рези стен т­
ность по отнош ению  к  P. ae rug inosa , что в ы р аж ен о  вы соким  уровнем  ф аго ц и то ­
за  и сследуем ы х бактерий. О пти м альны й  ф агоц и тоз ш там м ов P. ae ru g in o sa  л ей ­
коц и там и  м орской свин ки  отмечен в случае, если  сы воротка содерж и т н еско л ь­
ко оп сонизирую щ их ком понентов —  IgM , IgG  и ком плем ент.

J . Ł a d o s z ,  G. G o ś c i n i a k

ST U D IE S ON N A TU R A L IM M U N ITY . PH A G O C Y T O SIS  O F PSEU D O M O N A S 
A ER U G IN O SA  IN  G U IN EA  P IG S  A S D ETERM IN ED  IN  V ITRO

S u m m a r y

T h e  leve l of phagocy tosis o f P. ae ru g in o sa  in  gu in ea  pigs w as te s ted  in  v itro , 
u sin g  leukocy tes an d  fre sh , in ac tiv a ted , an d  m e rc a p to e th o a n o l- tre a te d  sera . F resh  
se ra  w ere  found  to  co n ta in  on th e  av e rag e  1600 opsonin  u n its /m l, a h a lf  of th is  
am o u n t w as de tec ted  in in ac tiv a ted  sera , and  1/4 in  m e rc a p to e th a n o l- tre a te d  ones.

N orm al gu in ea  pigs show  m a rk e d  n a tu ra l im m u n ity  aga in s t P . ae rug inosa , m a ­
n ife s ted  b y  h igh lev e l of phaaocytosi's. P hagocy tosis  of P . a e ru g in o sa  by  g u in ea  
p ie  leukocy tes is o p tim al w h en  se ru m  co n ta in s  som e opsonizing  com ponen ts — 
IgM , IgG , and  com plem en t.
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Zygmunt Gancarz, Bożena Jędrzejewska

DYNAMIKA ODCZYNÓW HEMAGLUTYNACJI BIERNEJ
I IMMUNOFLUORESCENCJI POŚREDNIEJ W PRZYPADKACH 

WŁOŚNICY U LUDZI W RÓŻNYCH EPIDEMIACH

Z ak ład  P arazy to lo g ii L ek a rsk ie j PZ H  
K ie ro w n ik : doc. d r Z. D y m o w ska

W yk a za n o ,  że  n a jw ięce j  o d czyn ów  dodatn ich  i n a jw y ż s z e  m ia na  u z y ­
sk iw a no  z w y k l e  w  p ie rw szy ch  tygodn iach  choroby. O d c z y n  k ro p lo w y  
h em a g lu tyn a c j i  b ierne j okazał się bardz ie j  c zu ły  w  d iagnostyce  w ło ś ­
n icy  n iż  o d czyn  im m u n o flu orescen c j i  pośrednie j.

W badaniach klinicznych i epidemiologicznych w ogniskach włośnicy, 
dużą rolę ogrywają odczyny serologiczne. Dotyczy to zwłaszcza przy­
padków z epidemii spotykanych w Polsce w latach ostatnich (5, 7, 10). 
Epidemie te charakteryzują się bowiem zwykle łagodnym przebiegiem 
klinicznym i stąd zasadniczo odbiegającym od klasycznego obrazu wło­
śnicy, opisywanego w powszechnie znanych podręcznikach (9).

Z badań przeprowadzonych przez autorów (1, 2, 3, 8, 10), w których 
dokonano oceny porównawczej przydatności, do diagnostyki rutynowej, 
odczynów: precypitacji pierścieniowej (OPP), wiązania dopełniacza 
(OWD), mikroprecypitacji z żywymi larwami T. spiralis (OMP), floku- 
lacji (OF), immunofluorescencji pośredniej (OIF) i hemaglutynacji bier­
nej (OHB), wynika, że najbardziej czułymi i swoistymi są OIF i OHB.

ÓHB w modyfikacji kroplowej (OHBk) okazał się szczególnie przydat­
ny do diagnostyki włośnicy w ogniskach epidemicznych.

W pracy przedstawiono wyniki badań OHBk i OIF uzyskane w róż­
nych epidemiach włośnicy, które wystąpiły w Polsce w latach 1973— 
1974. Wytypowano epidemie, z których każda wyróżniała się jakąś 
szczególną cechą epidemiologiczną lub kliniczną. Były to epidemie: 
w Pasłęku 1973 r., w Nidzicy 1973 r., w Koszalinie 1973 r., w Bydgosz­
czy 1973 r., oraz w Skarżysku Kamiennej 1974 r.

M A T ER IA Ł  I M ETODY

Odczyny serologiczne: OIF wykonywano wg metodyki Brzosko i wsp. 
(1), a OHBk wg metodyki opisanej przez Płonką i wsp. (8). Na podsta­
wie uzyskanych ostatnio wyników, a także badań poprzednich, oba te 
odczyny wprowadzono do rutynowej diagnostyki włośnicy w Zakładzie 
Parazytologii Lekarskiej PZH oraz w Stacjach Sanitarno-Epidemiolo­
gicznych w Polsce. Opracowano dokumentację do produkcji antygenów

P ra c a  w y k o n an a  p rzy  w sp ó łp racy  st. asys. tech. S te fa n i i  Ziębacz.
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i surowic odpornościowych do OHB na skalę przemysłową i od roku 
1975 odczynniki te są produkowane przez Wytwórnię Surowic i Szcze­
pionek „ B io m e d ” w Krakowie.

W ramach niniejszej pracy OIF i OHBk były badane równolegle 
u osób chorych lub podejrzanych o włośnicę, kilkakrotnie, w różnych 
okresach choroby, w zależności od możliwości, w różnych epidemiach.

Dane epidemiologiczne i kliniczne rejestrowano w specjalnych ankie­
tach opracowanych w Zakładzie Parazytologii Lekarskiej PZH, a prze­
kazywanych do Wojewódzkich Stacji Sanitarno-Epidemiolpgicznych 
przez Departament Inspekcji Sanitarnej Ministerstwa Zdrowia i Opieki 
Społecznej. W podziale przypadków na grupy w zależności od stopnia 
ciężkości przebiegu klinicznego włośnicy, wobec niemożności stosowa­
nia bardziej szczegółowych kryteriów klinicznych wg Kassura i Janusz­
kiewicza (6), stosowano mniej rygorystyczne kryteria wg Gancarza 
i Dymka  (4), dzieląc przypadki na lekkie, średnio-ciężkie i ciężkie.

W Y N IK I BAD AN

1. Epidemia w Pasłęku w 1973 roku.
Epidemia miała charakter rodzinny. Żródłe-m inwazji były prod-ukty 

mięsne z dzika, niebadanego urzędową metodą trichinoskopii. Liczbę 
przypadków ustalono na 60 osób. Przebieg kliniczny włośnicy u osób 
chorych był lekki lub średnio-ciężki. Średnia mian u badanych jedno­
razowo wyniosła w OHBk 1 : 1584, a w OIF 1 : 57. Osiem osób badano 
powtórnie po 7 miesiącach. Wyniki badań serologicznych u tych osób 
przedstawiono w tabeli I.

T a b e l a  I. O H B k ł O IF  w  8 w y b ran y ch  p rzy p ad k ach  w łośn icy  z ep idem ii 
w  P asłęk u  b ad an y ch  w  o s tre j faz ie  ch o roby  (I b ad an ie ) i po 7 m iesiącach

(II badan ie )

O IF  — w y n ik  do d a tn i : m iano=51:50 
O H B k — w y n ik  do d a tn i : m ia n o ^ l :5

2. Epidemia w Nidzicy w 1973 roku.
Epidemia objęła 60 osób z różnych dzielnic i środowisk m. Nidzicy. 

Epidemię rozpoznano wcześnie, stąd było możliwe zebranie danych o od­
czynach serologicznych już w I tygodniu choroby. W tabeli II przed­
stawiono dynamikę OHBk i OIF w okresie od i do V tygodnia cho­
roby.
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4. Epidemia w Bydgoszczy w 1973 roku.
Do pierwszych przypadków dotarto dopiero pod koniec II tygodnia 

choroby. Zarejestrowano 30 osób podejrzanych o włośnicę na podstawie 
danych epidemiologicznych i klinicznych. Za źródło inwazji uznano wę­
dliny zakupione w sklepach na terenie m. Bydgoszczy, w tym głównie 
metkę i kiełbasę polską. Wszystkie przypadki miały przebieg łagodny. 
Wyniki badań serologicznych przedstawiono w tabeli IV.
5. Epidemia w Skarżysku Kamiennej w 1974 roku.

W przebiegu epidemii udało się uzyskać najbardziej interesujące da­
ne o dynamice OHBk i OIF. Epidemia miała charakter rodzinny. Źró­
dłem ińwazji było mięlso i produkty mięsne z niekontrolowanej wetery­
naryjnie świni. Zachorowało 11 osób z czego 8 przypadków potwierdzo­
no laboratoryjnie, badaniami klinicznymi i badaniami serologicznymi. 
Badania serologiczne wykonano kilkakrotnie u tych samych osób w okre­
sie I—XII tygodnia choroby. Wyniki badań zestawiono w tabeli V.
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O M Ó W IEN IE  W Y N IK Ó W  I W N IO SK I

Jak wynika z danych w tabeli I, II, III, IV, V, VI zachowanie się 
OHBk i OIF jako odczynów oficjalnie wprowadzonych i stosowanych 
w Zakładzie Parazytologii Lekarlskiej PZH (jako Ośrodka Referencyjne­
go w Polsce) bywa różne, w zależności od charakteru epidemii włoś­
nicy.

O wiele łatwiej wykrywa się, zarówno na podstawie danych klinicz­
nych jak i epidemiologicznych, epidemie, które zaliczamy do epidemii ro­
dzinnych lub wiejskich. Zwykle w tych sytuacjach potwierdzamy dane 
kliniczne i epidemiologiczne stosowanymi przez nas odczynami serolo­
gicznymi, a więc OHBk i OIF.

Na trudności natrafia się zwykle w epidemiach miejskich, gdzie tyl­
ko w rzadkich przypadkach udaje się dotrzeć i rozpoznać źródło inwa­
zji. Wtedy decyduje doświadczenie oraz przygotowanie do prawidłowej 
interpretacji wyników badań dodatkowych, w tym wypadku serologicz­
nych, które są wykonywane, albo przez WSSE albo przez PZH.

W interpretacji wyników badań serologicznych trzeba jednak uwzględ­
nić m. in. rodzaj epidemii, stopień ciężkości przebiegu klinicznego cho­
roby, okres badania. W celu uzyskania dokładniejszych informacji na 
ten tem at były właśnie przeprowadzone nasze badania.

Spośród uzyskanych, a przedstawionych w tabelach i na rycinach wy­
ników, szczególną uwagę zwraca fakt, że po okresie obserwowania sto­
sunkowo wysokich mian surowic u chorych badanych we wcześniejszym 
okresie choroby II—III tydzień, co ustalono na podstawie dochodzeń 
epidemiologicznych, następowało obniżanie się średnich mian surowic 
w kolejnych grupach badanych osób, i że znowu po okresie paru mię- 
sięcy miana te ponownie wzrosły. Należy to wiązać z tym, że w pierw­
szych okresach ostrej fazy włośnicy, dane kliniczne, serologiczne oraz 
epidemiologiczne naprowadzają na prawidłowe rozpoznanie przypad­
ków włośnicy w ognisku epidemicznym.

Stąd też do badań serologicznych trafiają przede wszystkim surowice 
od osób, u których kliniczne objawy choroby są bardziej ewidentne niż 
w badaniach w okresie późniejszym, kiedy to na skutek rozszerzenia 
dochodzeń epidemiologicznych, badane są również przypadki podejrza­
ne o włośnicę, mimo iż nie wykazują objawów klinicznych. Tak więc 
dane w niektórych tabelach z uwzględnieniem rodzaju epidemii, z któ­
rych pochodzą badane serologicznie przypadki, wymagają odpowiedniej 
interpretacji również i pod tym kątem widzenia.

W pracy przedstawiono wyniki badań nie tylko w okresie ostrej fazy 
włośnicy, ale również wyniki badań o charakterze retrospektywnym.

Wynika z nich, że OHBk i OIF utrzym ują się jeszcze przez kilkana­
ście miesięcy po przebyciu przez • ludzi, zarażonych włośniem krętym, 
ostrej fazy włośnicy. Te ostatnie dane mogą być pomocne w epidemio­
logicznej retrospektywnej, ocenie stopnia ekstensywności inwazji T. spi­
ralis.
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3. Г а н ц а  ж,  Б.  Е н д ж е е в с к а

Д И Н А М И К А  РЕ А К Ц И Й  П А С С И В Н О Й  ГЕМ А ГГЛ Ю ТИ Н А Ц И И  
И  Н ЕП РЯ М О Й  И М М У Н О Ф Л Ю О РЕ С Ц Е Н Ц И И  В Р А ЗЛ И Ч Н Ы Х  Э П И Д Е М И Я Х

Т Р И Х И Н Е Л Л Е ЗА  Л Ю ДЕЙ

С о д е р ж а н и е

А вторы  констати ровали , что в т р и х и н ел л езн ы х  заб олеван и ях  больш е всего 
п о л о ж и тел ьн ы х  реакци й , и сам ы е вы сокие ти тры  бы ли  п олучен ы  обы чно в те ­
чение п ервы х  н едел ь  болезни. К ап ел ь н ая  р еак ц и я  пассивной гем агглю тинации  
и р еак ц и я  непрям ой  им м уноф лю оресценции  уд ер ж и вал и сь  в течение свы ш е д е ­
сяти  м есяцев  после острого периода болезни  —  у лиц  зар аж ен н ы х  л и ч и н кам и  
три хин елл . В диагностике тр и х и н ел л еза  более чувствительн ой  я вл я ется  к а п е л ь ­
н ая  р еак ц и я  пассивной гем агглю тинации  по сравнению  с р еакц и ей  н епрям ой  
и м м уноф лю оресценции.

Z. G a n c a r z ,  В. J ę d r z e j e w s k a

T H E  D YN AM ICS O F PA S SIV E  H E M A G G L U T IN A TIO N  AND IN D IREC T 
IM M U N O FLU O R ESCEN CE T E ST S IN  CASES O F H UM A N  T R IC H IN O SIS

S u m m a r y
H ighest p e rcen t o f p o sitiv ity  and  h ighes t ti te rs  w ere  observed  as a ru le  in  th e  

f irs t w eeks of disease. D rop p ass ive  h e m ag g lu tin a tio n  te s t an d  in d ire c t im m u n o ­
fluo rescence  te s t rem a in ed  po sitiv e  fo r sev era l m on ths a f te r  acu te  phase  of t r i ­
chinosis. H em ag g lu tin a tio n  p ro v ed  m ore  sensitive  in th e  d iagnosis th a n  im m u n o ­
fluorescence.
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WIRUSY ECHO TYP 30 CZYNNIKIEM ETIOLOGICZNYM 
W PRZYPADKACH ZAPALENIA OPON 

MÓZGOWO-RDZENIOWYCH W 1975 ROKU W WARSZAWIE

W ojew ódzka S tac ja  S an ita rno -E p idem io log iczna  w  W arszaw ie 
D y rek to r: lek. W. Zabick i  

O ddzia ł N eu ro in fek c ji S zp ita la  Z akaźnego  im . „D zieci W arszaw y” 
O rd y n a to r — lek. M. Czachorow ska

P rzeds taw iono  w y n ik i  badań w iruso log icznych , serologicznych i o b ­
serwacji  k l in ic z n e j  chorych  z  ro zpoznan iem  zapalenia opon  m ózgo w o  
rdzen io w ych  o etiologii w iru s o w e j  ECHO ty p  30.

Wirusy ECHO typ 30 są jedynym z czynników etiologicznych limfocy- 
tarnego zapalenia opon mózgowo rdzeniowych (1, 2, 3, 4, 9), szeroko 
znanym z epidemii spowodowanych w wielu krajach (5, 6, 8, 10, 11, 12). 
Na terenie Warszawy i województw sąsiadujących po raz pierwszy 
stwierdzono obecność wirusów ECHO typ 30 w czasie epidemii zapa­
lenia opon mózgowo rdzeniowych w trzecim kwartale 1975 roku

M A T E R IA Ł  I M ETODY

W trzecim kwartale 1975 roku przebadano płyny mózgowo-rdzeniowe, 
wymazy z gardła, kały i krew od 383 chorych, hospitalizowanych z roz­
poznaniem zapalenia opon mózgowo rdzeniowych w szpitalach warszaw­
skich, płockim i żyrardowskim. Badania wirusologiczne prowadzono rów­
nolegle w dwóch systemach tkankowych: hodowli GMK (linia komórko­
wa nabłonka nerki zielonej małpy) i hodowli HEB (zarodkowej wątroby 
bydlęcej). W przypadkach uzyskania efektu cytopatogennego, sprawdza­
no czy powtarza się w hodowli Не-La; — wirusy z grupy ECHO nie 
powodują degeneracji tkanki nowotworowej Не-La, względnie w słabym 
stopniu, natomiast wirusy z grupy Polio i Coxsackie В powodują pełną 
degenerację. Przynależność do typu oznaczano za pomocą odczynu neutra­
lizacji z zestawem surowic odpornościowych. Badania serologiczne par 
surowic osób chorych, od których izolowano wirusy ECHO typ 30, wy­
konywano za pomocą odczynu neutralizacji ze szczepami homologicz­
nymi.

W Y N IK I

W wyniku badań przeprowadzonych w trzecim kwartale 1975 roku, 
izolowano szczepy enterowirusowe od 207 chorych. W tabeli I przedsta­
wiono przypadki z izolacją enterowirusów, według rozpoznania klinicz­
nego.



Jak widać z tabeli, z 207 chorych z izolacją enterowirusów u 185 
rozpoznawano zapalenie opon mózgowo rdzeniowych, w tym u 44 stw ier­
dzono przynależność izolowanych szczepów do typu ECHO 30. W IV 
kwartale izolowano wirusy ECHO typ 30 od dalszych pięciu chorych 
z rozpoznaniem zapalenia opon mózgowo rdzeniowych. Ponadto wirusy 
ECHO typ 30 izolowano z trzech przypadków neuroinfekcji (2 przypadki 
zapalenia mózgu, 1-zespołu Guillain Barre), dwóch przypadków infekcji 
dróg oddechowych i trzech- nieokreślonej choroby gorączkowej. W tabeli
II przedstawiono przypadki z izolacją wirusów ECHO typ 30, według 
rozpoznania klinicznego.

*  : r -  7:т  -г "y ^ -TVr '̂ ~

T a b e l a  II. P rz y p a d k i z izo lac ją  w iru só w  ECHO  ty p  30 w  II I  i IV k w a rta le  1975 r.

Izolowano 137 szczepów wirusowych ECHO typ 30: z płynu mózgowo 
rdzeniowego — od 16 chorych (18 szczepów na 57 zbadanych próbek), 
z kału — od 54 (99 szczepy na 121 próbek), z wymazów z gardła — pd 
19 (20 szczepów na 41 próbek). W 7 przypadkach izolowano wirusy ECHO 
typ 30 jednocześnie z płynu mózgowo rdzeniowego, kału i wymazu z gar­
dła, w 8 — z płynu mózgowo rdzeniowego i z kału, w 1 — tylko
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z płynu mózgowo rdzeniowego; w 10 — z kału i wymazu z gardła, w 29 
tylko z kału i w 2 — tylko z wymazu z gardła. W większości przypad­
ków z próbek kału wirusy izolowano dwu lub trzykrotnie od jednego 
chorego.

Na ogólną liczbę 137 izolowanych szczepów ECHO typ 30, izolowano 
42,6% równolegle w obu hodowlach HEB i GMK, tylko w hodowli HEB 
40,1%, tylko w hodowli GMK  — 18,3%, a więc hodowla HEB była wraż­
liwsza na wirusy tego typu niż hodowla GMK. Nie zaobserwowano zależ­
ności między rodzajem materiału diagnostycznego a rodzajem hodowli 
tkankowej.

Badania serologiczne wykonano z 66 surowicami u 33 chorych od 
których izolowano wirusy ECHO typ 30. Stwierdzono w 92%-ach przy­
padków 4-krotny wzrost miana przeciwciał neutralizujących dla izolo­
wanych szczepów. Ponadto w trzecim kwartale 1975 r. — t. zn. w okresie 
epidemii, przebadano serologicznie 25 chorych z rozpoznaniem zapalenia 
opon mózgowo rdzeniowych, od których nie izolowano żadnych szcze­
pów wirusowych. U 10 badanych (40%) stwierdzono czterokrotny i wyż­
szy wzrost miana przeciwciał neutralizujących dla wirusów ECHO typ 30.

Zakażenia wirusami ECHO typ 30 nie ograniczały się do określonego 
terenu. Chorzy pochodzili z 7 dzielnic Warszawy (28) i województw: 
warszawskiego (7), płockiego (11), skierniewickiego (9), ciechanowskiego 
(1) i siedleckiego (1).

Wśród 49 chorych z rozpoznaniem zapalenia opon mózgowo rdzenio­
wych płeć męska reprezentowana była w 65%-ach, żeńska w 35%-ach. 
Wiek chorych nie przekraczał 30 lat. 37% chorych było w grupie wieku 
5—9 lat, 26% — powyżej 15 lat, 23% — w grupie 10—14 lat i 14% — 
w najmłodszej grupie 0—4 lat.

Przebieg kliniczny obserwowano u 22 dzieci hospitalizowanych w od­
dziale neuroinfekcji szpitala im. „Dzieci Warszawy”, z rozpoznaniem 
limfocytamego zapalenia opon mózgowo rdzeniowych. Z materiału od 
wszystkich dzieci izolowano wirusy ECHO typ 30.

W badaniu serologicznym stwierdzono u 19 dzieci czterokrotny wzrost 
miana przeciwciał neutralizujących dla izolowanych szczepów. Troje 
dzieci nie badano z braku surowicy. We wszystkich przypadkach stałymi 
objawami był ból głowy i objawy oponowe o różnym stopniu nasilenia. 
Ponadto, u większości występowały wymioty (u 72%), podwyższona ciep­
łota ciała (u 86%) i zapalenie gardła (u 33%). Bóle brzucha i wolne stolce 
notowano w pojedyńczych przypadkach. Poza objawami oponowymi nie 
spostrzegano innych objawów neurologicznych, nie obserwowano wysy­
pek ani bólów mięśniowych. Pleocytoza w płynie mózgowo rdzeniowym 
wahała się od 16 do 533 komórek. Zmiany zapalne w płynie mózgowo 
rdzeniowym ustępowały po 2—3 tygodniach. Leukocytozę stwierdzano u 
36%, leukopenię u 27%, przyśpieszenie opadania krwinek u 63% dzieci. 
Wszystkie dzieci przyjmowane były w stanie dobrym lub średnim. Pod­
wyższona ciepłota ciała utrzymywała się krótko, najczęściej do 2 dni. 
Objawy oponowe utrzymywały się 3 do 5 dni u połowy dzieci, u po­
zostałych krócej lub sporadycznie dłużej. Okres pobytu w szpitalu wahał 
się od 13 do 25 dni. Wszystkie dzieci wypisane były do domu w stanie 
bardzo dobrym, a w okresie późniejszej rocznej kontroli w Specjalisty­
cznej Przychodni Przyszpitalnej nie stwierdzano odchyleń w badaniu 
ogólnym i neurologicznym. Oddzielnej wzmianki wymaga przypadek 13- 
letniej dziewczynki z rozpoznaniem zespołu Guillain Barrć, od której we 
wrześniu izolowano wirusy ECHO typ 30 z płynu mózgowo rdzeniowego
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i kału, a w surowicy stwierdzono wysokie miano przeciwciał neutrali­
zujących dla izolowanego szczepu. U chorej, w trzeciej dekadzie sierpnia 
obserwowano nieżyt górnych dróg oddechowych, biegunkę, wymioty. Po 
10 dniach wystąpiły — porażenie wiotkie kończyn górnych i dolnych 
z nasileniem w odcinkach dystalnych oraz porażenie nerwów czaszkowych 
VII, IX, X, XI. W płynie mózgowo rdzeniowym cytoza prawidłowa, od­
czyny globulinowe dodatnie, białko 66 mg%. Po miesięcznym pobycie i le­
czeniu obserwowano ustąpienie porażeń nerwów czaszkowych a po dal­
szych 4 miesiącach całkowite cofnięcie się porażeń kończyn górnych 
i dolnych.

W dwóch przypadkach zapalenia opon mózgowo rdzeniowych obserwo­
wano zakażenia mieszane wirusów ECHO typ 30 z adenowirusami typ
2, —- od chłopca lat 6 i dziewczynki la t 9 izolowano, w pierwszym przy­
padku z kału, a w drugim z kału i wymazu z gardła wirulsy ECHO typ 
30, a z kału Adenowirusy typ 2. W badaniach serologicznych u obojga 
stwierdzono czterokrotny wzrost miana przeciwciał neutralizujących dla 
wirusów ECHO typ 30 i brak przeciwciał wiążących dopełniacz z anty­
genem adenowiruisowym. Równocześnie chorował na zapalenie opon móz­
gowo rdzeniowych brat w.w. dziewczynki, od którego izolowano z kału 
wirusy ECHO typ 30 i stwierdzono w przebiegu choroby czterokrotny 
wzrost miana przeciwciał neutralizujących dla wirusów ECHO typ 30 
oraz dwukrotny wzrost miana przeciwciał wiążących dopełniacz z anty­
genem adenowirusowym.

Zakażenie mieszane entero i adenowirusowe spotykano już uprzednio 
w trakcie badań diagnostycznych chorych hospitalizowanych z rozpozna­
niem neuroinfekcji, infekcji dróg oddechowych i zapalenia mięśnia ser­
cowego (7).

Г. Г о р б о в с к а ,  Г. Г р о д з и ц к а - К р у л а к ,  Р.  Ш л а х е т к а ,
Г. В е л о п о л ь с к а

В И РУ С Ы  ECHO Т И П  30 К А К  Э Т И О Л О ГИ Ч ЕС К И Й  Ф А К Т О Р  
М Е Н И Н ГО -М И Е Л И ТА  В 1975 Г. В В А РШ А В Е

С о д е р ж а н и е

В течение третьего и четвертого  к в ар тал а  1975 г. вы дел ен ы  вирусы  ECHO 
ти п  30 от 57 больны х, и з  них  у 49 бы л п оставлен  диагноз менингом иелита. С ре­
ди  этих лиц  90®/«, болело в  I I I  к в ар т ал е  года; преим ущ ественно болели  дети  
в  возрасте 5-—9 лет, к л и н и ч еск ое  течение бы ло у них  легкое и ли  ср ед н е -т я ж е- 
лое. В ирусы  бы ли  в ы д ел ен ы  чащ е всего из проб к ал а . С ерологическое под­
твер ж д ен и е  диагноза п олучено у 92%> и сследован н ы х больны х. В к у л ьту р е  
Н ЕВ  чащ е в ы д ел я л и  ви русы  ECHO тип  30, чем  в к у л ь ту р е  GMK.

Н. H o r b o w s - k a ,  Н.  G  г о  diz i с к  а - К  г ó 1 a k,  R.  S z t a c h e t k a ,
Н.  W i e l o p o l s k a

ECHO T Y PE  30 V IR U S AS T H E  ETIO L O G IC  A G EN T O F M E N IN G IT IS  IN  1075
IN  W A RSA W

S u m m a r y

In  th e  th ird  an d  fo u r th  q u a r te r  o f 1'975 ty p e  30 ECH O  v iru s  w as iso la ted  fro m  
57 p a tien ts ; in  49 o f th e m  m en in g itis  w as d iagnosed . T he d isease o ccu rred  m ain ly  
in  th e  3rd q u a r te r  (9,0°/o), m a^or p a r t  o f cases w e re  o b se rv ed  in  age g roup  5—9, 
c lin ica l course w as m ild  and  m od era te . V iru s w as iso la ted  m ost f re q u e n tly  from  
fecesi, in  92°/o of th e  ex am in ed  p ersons th e  d iagnosis w as con firm ed  sero log ica lly . 
V iru s iso la tion  w as m ore  f re q u e n t in  H EB th a n  in  G M K  cu ltu re s .
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Jan Kopczyński, Elżbieta Mrozowa 

SYTUACJA ZDROWOTNA DZIENNIKARZY WARSZAWSKICH

I. STA N  ZD RO W IA  *

Z ak ład  E pidem iologii In s ty tu tu  M edycyny  Społecznej A kadem ii M edycznej
w  W arszaw ie  

D y rek to r: doc. d r m ed. H. K irschn er

Na podstaw ie  w y w ia d u  zebranego u  1097 d z ie n n ik a rz y  wchodzących-  
w  sk ład  losow ej p ró by  1/3 cz łon ków  O ddzia łu  W arszaw sk iego  S D P ’ 
stw ierdzono ,  że  w  badanej grupie  częściej w y s tę p u je  nerw ica  niżr 
w  ogólnej populac j i  w a rsza w sk ie j  oraz w śró d  ludności całego k ra ju .  
Ponadto  w śró d  m ę ż c z y z n  częściej n iż  gdzie  indz ie j  sp o tyka  się w y s i ł ­
k o w ą  duszn icę  w ieńcow ą , a  u  obojga płci za w a ł  s e rc a  j e s t  p o sp o l i ts zy  
n iż  w  populacji polskiej .  W śród  d z ie n n ika rek  s tw ierd zo no  w ięce j  n i e ż y ­
tu  oskrzeli ,  choroby  w rzo d o w e j  i chorób kob iecych  n iż  w  c a ły m  k r a j u .. 
N ato m ias t  u  ogółu d z ie n n ik a r z y  m n ie j  zdarza  się otyłości, choroby r e u ­
m a ty c zn e j  i c ięższych  postaci inw al idz tw a .

Nie ulega wątpliwości, że praca wywiera znaczny wpływ na zdrowie. 
Jego skrajnym przejawem są choroby zawodowe; częściej jednak wy­
raża się on zaburzeniami, nieraz uciążliwymi, ale tylko w umiarkowa­
nym stopniu obniżającymi sprawność czy samopoczucie.

Wysiłek związany z wykonywaniem zawodu może także podtrzymy­
wać zdrowie, chroniąc np. osoby ciężej pracujące przed zawałem serca
(6). Stan zdrowia waży również na wyborze zawodu, określając później 
charakterystykę zdrowotną grup zawodowych nie zawsze zgodnie z kie­
runkiem, jaki nadają jej cechy wykonywanej pracy.

Inteligenckie grupy zawodowe tylko sporadycznie podlegają epide­
miologicznej ocenie stanu zdrowia, ponieważ rzadziej podejrzewa się ist­
nienie swoistych dla nich zagrożeń ze strony środowiska pracy. Nato­
miast opinia o niekorzystnym wpływie pracy na zdrowie jest silnie 
ugruntowana w środowisku dziennikarskim. Stała się ona bodźcem do 
podjęcia badań, którego wyniki są przedmiotem obecnego doniesienia..

M A T E R IA Ł  I M ETODY B A D A N

Instytut Medycyny Społecznej AM w Warszawie, przy udziale Ośrod­
ka Badania Opinii Publicznej i Studiów Programowych Komitetu d/s 
Radia i Telewizji, podjął w latach 1975/76 na zlecenie Ministerstwa Zdro­

* P ra c a  b y ła  częściowo fin an so w an a  z funduszów  p rob lem u  reso rtow ego  1'5-MZ- 
-X I ..O p tym alizacja  op iek i zd row otnej i  spo łecznej” , koordynow anego  przez In s ty ­
tu t  M edycyny Społecznej AM w  Łodzi.
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wia i Opieki Społecznej badania ankietowe nad stanem zdrowia i wa­
runkami zdrowotnymi środowiska dziennikarskiego oraz wykorzysta­
niem przez nie usług opieki zdrowotnej. Objęły one losową próbę 1/3 
stanu członków i kandydatów Oddziału Warszawskiego SDP z połowy 
r. 1975, w liczbie 1265 osób.

Ankieta zawierająca 91 pytań, dostarczyła informacji na temat cech 
osobistych i społecznych osób badanych, ich pracy zawodowej, trybu ży­
cia, nawyków, dolegliwości, występowania ostrych i przewlekłych cho­
rób, ograniczenia sprawności czynnościowej oraz wykorzystania świad­
czeń służby zdrowia w roku poprzedzającym badanie.

Charakterystykę stanu zdrowia uzyskano z odpowiedzi na 3 rodzaje 
pytań: 1) opinii o własnym zdrowiu, 2) bezpośrednich wypowiedzi res­
pondentów na temat obecności chorób i zaburzeń oraz 3) grup pytań
0 dolegliwości układowe (np. objawy wieńcowe, oddechowe) wchodzą­
cych w skład testów diagnostycznych. Opinie ograniczono do samooceny 
stanu zdrowia. Bezpośrednio pytano respondentów o objawy bezsenno­
ści, bóle głowy,, wyczerpanie, występowanie chorób o ostrym przebiegu 
w ciągu 2 tygodni poprzedzających badanie oraz trwałych następstw 
urazów. Pytano również o występowanie chorób przewlekłych oraz wad
1 zaburzeń uzupełniając wywiad listą 30 chorób przewlekłych. Ponadto 
wywiad zawierał pytania dotyczące przejściowego lub trwałego zmniej­
szenia sprawności czynnościowej, utrudniającego wykonywanie czynno­
ści domowych (niesprawność „w domu”) lub ograniczającego możność 
poruszania się (niesprawność „poza domem”). Za przejściową uznano 
niesprawność wskutek przemijających, ale uciążliwych, bólów i dolegli­
wości, takich jak bóle korzonkowe, przejściowe skutki urazów, stany 
lękowe, urojenia itp. zaliczając pozostałe rodzaje niesprawności do trw a­
łych zaburzeń funkcji. Ponadto pytano o wysokość i ciężar ciała.

W ankiecie zawarto również pytania wchodzące w skład 4 testów dia­
gnostycznych: 1) testu dusznicy wieńcowej wysiłkowej (7), 2) testu prze­
wlekłego nieżytu oskrzeli (9), 3) testu nerwicowości Z. Bizonia (2) oraz 
4) zestawu 4 pytań o dolegliwości stawowe (sztywność stawów w ostat­
nich 3 miesiącach, obrzęk stawów, trudności z zaciśnięciem ręki w pięść
i obecność choroby stawów w wywiadzie) (10).

Dusznicę wysiłkową rozpoznawano w przypadku bólów w klatce pier­
siowej promieniujących do lewego ramienia i mijających wkrótce (naj­
wyżej po 10 min) po zaprzestaniu wysiłku lub zażyciu nitrogliceryny
(7). Przewlekły nieżyt oskrzeli rozpoznawano na podstawie obecności 
przewlekłych objawów kaszlu i odkrztuszania, trwających co najmniej 
od 2 lat (9). Nerwicę oceniano w oparciu o punktowane wyniki odpo­
wiedzi na 20 pytań rejestrujących neurotyczne cechy osobowości. Za­
stosowano 2 progi diagnostyczne dla nerwicy: a) co najmniej 7 dodat­
nich punktów na skali rozciągającej się od —50 do +50 (u mężczyzn 
od —40) (nerwica I) — oraz b) zaliczając do nerwicy osoby wchodzące 
do 3 najwyższych kategorii wystandaryzowanej ze względu na płeć skali 
10-ciostopniowej (tzw. stenóW — nerwica II) (2). Pierwszy próg służył 
do rozpoznawania lżejszej, a drugi — cięższej nerwicy (2). Przewlekłe 
zapalenie stawów rozpoznawano u osób, które odpowiedziały twierdzą­
co przynajmniej na 3 spośród 4 pytań inwentaryzującyeh dolegliwości 
stawowe (10).

Wartość kwestionariusza sprawdzono w badaniu Wstępnym obejmują­
cym 25 dziennikarzy, wykorzystując jego wyniki do opracowania osta­
tecznej wersji ankiety.
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Częstość chorób i zaburzeń u dziennikarzy porównano z podobnymi 
danym i uzyskanymi metodą ankietową wśród innych grup ludności, po 
uprzednim usunięciu wpływu różnic w strukturze wieku porównywa­
nych grup. Zastosowano dwie metody porównań: 1) określając częstość 
badanych objawów w różnych populacjach w obrębie 3 grup wieku: do 
30 lat, od 31 do 50 lat oraz od 51 lat wzwyż (jak na ryc. 2) oraz 2) obli­
czając standaryzowane wskaźniki częstości, czyli ilorazy (%) określonej 
liczby zaburzeń iu dziennikarzy oraz takiej ich liczby, jakiej należałoby 
się spodziewać gdyby częstość tych zaburzeń w ustalonych podgrupach 
wieku dziennikarzy była taka sama, jak wśród przedstawicieli innych 
grup ludności (ryciny: 1 oraz 4—7). Wskaźniki obliczano metodą stan­
daryzacji pośredniej (1), biorąc zawsze za standard częstość badanych 
zaburzeń w podgrupach wieku populacji „zewnętrznej” (np. polskiej, 
krakowskiej itp.), dzięki czemu inne grupy wzięte do porównań są re­
prezentowane na rycinach tylko przez kreski poziome określające 100%. 
Ponieważ częstość nerwicy nie zależy od wieku (2), jej rozpowszechnie­
nie wśród dziennikarzy porównano bezpośrednio z częstością nerwicy 
w próbie ludności Warszawy, przedstawiając, dla odróżnienia, wymie­
nione częstości w postaci słupków zakreskowanych (ryc. 3).

Istotność statystyczną różnic między częstościami względnymi (ryc.
2 i 3) oceniono przy pomocy kryterium chi kwadrat. Dla wskaźników 
standaryzowanych określono 95%-owe przedziały ufności, uznając róż­
nicę między wartością tego miernika obliczoną dla dziennikarzy, a czę- 

/ stością zjawiska w porównywanej grupie „zewnętrznej” (np. krakow­
skiej, warszawskiej) za istotną, jeżeli przedział ufności nie obejmował 
poziomu 100% uznanego za wartość populacyjną. Ponadto do oceny istot­
ności różnic między danymi ankietowymi a wynikami badań lekarskich 
(zob. dalej „ocena trafności wywiadu”) zastosowano test chi kwadrat 
dla danych skorelowanych lub test „ t” dla danych połączonych (1).

W Y N IK I

1. Wykonanie badania
Wywiady uzyskano od 1097 dziennikarzy (714 mężczyzn i 383 kobiet) 

stanowiących 86,7% wylosowanej próby. Nie udało się ustalić większo­
ści przyczyn niedostępności (tab. I), ale istniała nieco większa szansa, 
że osobą, która nie udzieli wywiadu będzie mężczyzna, a wśród kobiet — 
osoba młodsza. Różnice między grupą niedostępną a zbadaną były jed­
nak niewielkie i nie powinny były zniekształcić oceny sytuacji zdrowot­
nej środowiska dziennikarskiego.

2. Ocena trafności informacji z wywiadu
W okresie badań ankietowych przychodnia specjalistyczna RSW „Pra- 

sa-Książka-Ruch” prowadziła okresową kontrolę stanu zdrowia praców- 
ników prasy, co umożliwiło porównanie bezpośrednich informacji udzie­
lonych przez dziennikarzy na temat własnego zdrowia z rozpoznaniami 
lekarskimi, a także wyrywkowe zestawienie pomiarów wzrostu i cię­
żaru ciała z opiniami respondentów na ten sam temat. Możliwe do po­
równania dane uzyskano dla 178 osób.

Wyniki ilustrują 3 przykłady skrajne (tab. II). Świadczą one o tym, 
że informacje o przewlekłym bronchicie pojawiają się w wywiadzie czę­
ściej niż w rozpoznaniach lekarskich postawionych u tych samych osób. 
Wywiad okazał się zawodnym źródłem danych o rozpowszechnieniu 
nadciśnienia tętniczego, natomiast wydaje się, że częstość zawału serca
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jest w nim reprezentowana prawidłowo. Ponadto zestawienie danych 
ankietowych z rozpoznaniami lekarskimi ujawniło obciążenie wywiadu 
nadmiarem informacji o wielu chorobach i zaburzeniach: częściej niż 
uzasadniałyby to wyniki badań lekarskich spotykano w nim m. in. in­
formacje o zapaleniu zatok, krtani, „chorobach serca”, „uczuleniu”, ner^ 
wicy oraz wadach wzroku (szczegółowe dane pominięto). Wywiad do­
starczył miarodajnej informacji o wysokości i ciężarze ciała badanych: 
jedynie mężczyźni przecenili swoją wagę o 0,5 kg — wielkość nieistot­
ną statystycznie.

3. Stan zdrowia
Dane o stanie zdrowia dziennikarzy porównano z następującymi in­

formacjami pochodzącymi z innych źródeł:
a) z danymi o stanie zdrowia ludności Polski zebranymi przy pomo­

cy kwestionariusza o podobnej treści przez ankieterów Ośrodka Bada­
nia Opinii Publicznej i Studiów Programowych Komitetu d/s Radia i Te­
lewizji od 922 spośród 1000 osób w wieku 16 i więcej lat (416 mężczyzn
i 506 kobiet) wchodzących w skład próby losowej ludności kraju; do 
porównania z obecnymi wynikami wykorzystano analogiczne do obec—
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nych informacje dotyczące: samooceny i ewolucji stanu zdrowia, czę­
stości chorób ostrych, niektórych chorób przewlekłych i niesprawno­
ści (5);

b) z danymi o sytuacji zdrowotnej ludności Warszawy z lat 1970/71 
opartymi na wywiadach zebranych od 1901 osób w wieku powyżej 18 
la t (831 mężczyzn i 1070 kobiet), stanowiących 86% składu losowej pró­
by mieszkańców (11); zawierały one podobne do obecnych informacje 
na temat samooceny zdrowia oraz wybranych objawów subiektywnych.

Ponadto do porównań ze stanem zdrowia dziennikarzy wykorzysta­
no następujące dalsze wyniki badań ankietowych: c) dane o rozpowszech­
nieniu nerwicy wśród mieszkańców Warszawy zebrane w r. 1965 przy 
użyciu tego samego kryterium  oceny neurotyczności (2); d) dane o czę­
stości dusznicy wieńcowej wysiłkowej zebrane przy pomocy analogicz­
nego testu od 945 dorosłych mieszkańców Sochaczewa i 1340 mieszkań­
ców Płocka w latach 1975/76 (8); e) dane o częstości dusznicy wysiłko­
wej u pacjentów poradni przeciwcukrzycowych w Warszawie, zbada­
nych w tym kierunku w r. 1973 (3); f) wyniki oceny częstości występo­
wania przewlekłego nieżytu oskrzeli uzyskane w Krakowie w r. 1968 
(9); g) wyniki badań wstępnych nad rozpowszechnieniem przewlekłych 
dolegliwości stawowych, wykonanych w latach 1974/75 w 4 wojewódz­
twach: sieradzkim, tarnobrzeskim, rzeszowskim i bielsko-bialskim (10).

R ye. 1. P o ró w n an ie  częstości m iernego  o raz  złego s ta n u  zd row ia  w  op in iach  dz ien ­
n ik a rz y  z częstością  tak ie j sam ej oceny w  p ró b ie  ludnośc i P o lsk i z r. 1S76 oraz 
•w po p u lac ji w arszaw sk ie j w  r. 1970/71. S tan d ary zo w an e  n a  w iek  w sk aźn ik i czę­

stośc i (P o lska lu b  W arszaw a  =  100°/o) oraz 95% -ow e1 p rzedz ia ły  ufności.

Z porównań wynika, że dziennikarze ocenili stan swojego zdrowia 
mniej korzystnie niż ogół ludności Polski (rye. 1) (różnice istotne sta­
tystycznie jedynie u mężczyzn), natomiast przedstawiciele tego środo­
wiska nie wyróżniali się pod tym względem spośród innych mieszkań­
ców Warszawy (rye. 1).

Analiza rozpowszechnienia skarg i dolegliwości w różnych popula­
cjach wykazała, że bezsenność zdarza się wśród dziennikarzy częściej 
niż w Polsce, czy Warszawie (wyjąwszy najstarszą grupę kobiet), nato­
miast częstsze uczucie „zupełnego wyczerpania pod koniec dnia” oraz 
bóle głowy są bardziej typowe dla ogółu ludności miejskiej, niż dla 
dziennikarzy (ryc. 2).

Częstość nerwicy oceniona przy pomocy testu neurotyczności jest zna­
miennie wyższa wśród mężczyzn z obecnej próby, niż wśród ogółu
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mężczyzn zamieszkałych w Warszawie (rye. 3), ale dziennikarki nie wy­
różniają się pod tym względem spośród kobiet z próby warszawskiej.

W okresie 2 tygodni poprzedzających badanie 31% dziennikarzy prze­
było ostrą chorobę lub miało przejściowe dolegliwości — o połowę czę­
ściej niż ludność kraju (20% osób) w zbliżonym okresie. W obu pró­
bach około połowa ostrych epizodów wiązała się z infekcją dróg odde­
chowych; dzięnnikarze oraz uczestnicy badań krajowych podobnie czę­
sto korzystali w tych okolicznościach z porady lekarza (odpowiednio 42% 
i 50% osób chorych); natomiast tylko 1/4 dziennikarzy pozostawała z te­
go powodu w łóżku — 2,5-ikrotnie rzadziej niż chorzy w próbie krajo­
wej.

Porównanie częstości chorób przewlekłych oszacowanej w oparciu
o odpowiedzi na bezpośrednie pytania dotyczące ich obecności ujawnia 
szereg różnic w stosunku do podobnych informacji uzyskanych ze zba­
dania próby ludności Polski (ryc. 4).
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*  -różnice istotne statystycznie (p < 0 ,0 5 J

'H yc. 5. P o ró w n an ie  częstości duszn icy  w ysiłkow ej u  dz ien n ik a rzy  z je j rozpo­
w szechn ien iem  w  p ró b ach  ludnośc i Sochaczew a i P łocka  (w iek 20—5-9 la t) z la t  
1975/76 o raz  w śró d  osób cho rych  na  cuk rzycę  w  W arszaw ie  (w iek 25—64 la ta ) 
z r. 1973. W skaźn ik i s tan d a ry zo w an e  (Płock, Sochaczew , cu k rzy ca  =  1.00%) oraz

95°/o-owe p rzed z ia ły  ufności.

Dane z wystąndaryzowanego wywiadu mogą świadczyć o częstszym 
występowaniu dusznicy (wieńcowej) wysiłkowej u mężczyzn dziennika­
rzy, niż wśród mieszkańców Płocka, Sochaczewa, a nawet częściej, niż 
wśród chorych na cukrzycę, chociaż więcej spotyka się wśród nich cho­
roby wieńcowej niż w ogólnej populacji (3); nie obserwowano jednak 
podobnej prawidłowości u dziennikarek (ryc. 5).

Chociaż otyłość uważa się za czynnik zagrożenia chorobą wieńcową, 
to obecne wyniki ujawniają szczuplejszą budowę ciała dziennikarzy 
w porównaniu z ogółem mieszkańców Warszawy i(tab. III).

Stosunkową rzadkość reumatyzmu w środowisku dziennikarskim po­
twierdzają wyniki porównania częstości zaburzeń stawowych (3 lub 4 
twierdzące odpowiedzi na pytania o dolegliwości reumatyczne) wśród

T a b e l a  III. C h a ra k te ry s ty k a  w zględnego c iężaru  c ia ła  w  g ru p ie  d z ien n ik arzy  
•oraz w  p ró b ie  ludności W arszaw y  z la t 1970/71 o p a r ta  n a  rozk ładzie  w sk aźn ik a  

R o h re ra  *. C zęstość k a teg o rii c iężaru  c ia ła  w  °/o

* C iężar podzielony  przez  trzec ią  potęgę w ysokości c ia ła . G ran ice  k las  c iężaru  
c ia ła  okreś lono  w  jed n o s tk ach  o dchy len ia  s tandardow ego , np . chudzi m ieszczą się 
w  odległości —3, szczupli —2, a p rzec ię tn i w  g ran icach  ±1 odchy len ia  od śred n ie j 
ro zk ład u  w arto śc i ogólnopolsk ich  z r. 1964 (G órny  S., N iem iec S.: P rzeg. A n trop . 
1A64, 30, 253).
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ców Krakowa (ryc. 6) oraz nieco (nieznamiennie) większe •— wśród 
dziennikarek niż u kobiet zamieszkałych w tym mieście.

Wśród dziennikarzy spotyka się więcej przypadków przemijającego 
niedoboru sprawności czynnościowej, ale mniej niesprawności trw ałej, 
niż w próbie ludności Polski (ryc. 7).

OMÓWIENIE WYNIKÓW

Wywiad ma nierówną wartość dla oceny stanu zdrowia ludności. 
Obecne dane potwierdzają- wcześniejsze wnioski (np. 4), że informacje 
z tego źródła określają bardziej wiarygodnie częstość chorób poważnych, 
rozstrzygających o losach respondentów (np. zawał), niż rozpowszech­
nienie lżejszych odchyleń od normy zdrowotnej. Stwierdzony w obec­
nym badaniu nadmiar bezpośrednich informacji o wielu chorobach 
w stosunku do opinii lekarskich w tych samych sprawach może wyni­
kać z niemożności odróżnienia w wywiadzie chorób aktualnych od 
przebytych, z różnicy w poglądach między respondentami a lekarzami 
(mimo, że uwzględniano w analizie tylko choroby rozpoznane przez le­
karza), a nawet z poczucia wyostrzającej pamięć solidarności zawodo­
wej. W związku z tym zyskują na znaczeniu informacje przedstawiające 
zdrowie dziennikarzy w korzystnym świetle — oraz mniej obciążone 
subiektywizmem wyniki testów diagnostycznych.

Rzadsze pozostawanie w łóżku z powodu schorzeń oątrych może być 
jednym z przejawów aktywnego stosunku przedstawicieli tej grupy za­
wodowej do drobnych uciążliwości codziennego życia. Mniejsze rozpo­
wszechnienie reumatyzmu, trwałego inwalidztwa i otyłości niż w popu­
lacji kraju składa się na obraz przeciętnie wyższej sprawności fizycznej 
dziennikarzy.

Wśród zjawisk negatywnych dominuje większa częstość zawałów serca 
u obojga płci oraz więcej nerwicy i dulsznicy wieńcowej wśród mężczyzn 
niż wśród przedstawicieli innych grup ludności; w świetle W n io sk ó w
o trafności zastosowanych probierzy diagnostycznych wydaje się, że są 
to różnice rzeczywiste. Do podobnego wniosku skłania ocena rozpo­
wszechnienia nieżytu oskrzeli: częstość tego zaburzęnia może być wy­
padkową wyższej pozycji społecznej dziennikarzy (mniej bronchitu 
u mężczyzn) oraz częstszego niż u ogółu kobiet nawyku palenia wśród 
dziennikarek (szerzej omówionego w innym miejscu).

Więcej wątpliwości budzi informacja o większym niż przeciętne roz­
powszechnieniu gruźlicy wśród dziennikarzy, tłumaczącym się w części 
lepszą znajomością własnego zdrowia w tym środowisku. Czynnik ten 
nie wyjaśnia jednak siedmiokrotnie wyższej liczby pacjentów poradni 
„G” w gronie dziennikarzy w porównaniu z liczbą dorosłych mieszkań­
ców Warszawy zarejestrowanych tam w końcu r. 1975 (23 na tysiąc 
wobec 3,1 * na tysiąc). Świadczy to o tym, że problem gruźlicy jest 
w środowisku dziennikarskim nadal aktualny.

Natomiast przy ocenie przyczyn większego rozpowszechnienia wśród 
dziennikarzy bólów krzyża, przemijającej niesprawności, chorób skóry, 
choroby wrzodowej czy chorób kobiecych należy pamiętać o różnicach 
społecznych (np. zróżnicowana łatwość rozmowy o chorobach kobie­
cych w różnych środowiskach), kulturalnych (próg doznań), czy nierów­
nej dostępności opieki lekarskiej.

* bezpośredn ie  dane  z In s ty tu tu  G ruźlicy .
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W N IO SK I

1. Mniejsza częstość otyłości, przewlekłych dolegliwości stawowych 
oraz utrwalonego niedoboru sprawności czynnościowej wśród dziennika­
rzy niż wśród ogółu ludności przemawia za większą niż przeciętna wy­
dolnością fizyczną przedstawicieli tej grupy zawodowej.

2. Wśród ogółu dziennikarzy więcej zdarza się zawałów serca, a wśród 
mężczyzn spotyka się także częściej niż gdzie indziej objaWy nerwicy 
oraz dusznicy wieńcowej wysiłkowej.

3. Wśród dziennikarek przewlekły nieżyt oskrzeli jest bardziej roz­
powszechniony niż zdarza się to przeciętnie w populacji miejskiej, na­
tomiast wśród mężczyzn z tego środowiska objawy tego zespołu wystę­
pują rzadziej niż wśród innych mieszkańców miast.

4. Wśród dziennikarzy więcej jest zapewne zadawnionych przypad­
ków gruźlicy, niż wśród ogółu dorosłych mieszkańców Warszawy.

Я. К о п ч и н ь с к и ,  E.  М р о з о в а

И СС Л ЕД О В А Н И Я  ПО С О С ТО Я Н И Ю  ЗД О РО В Ь Я  В А РШ А В С К И Х
Ж У РН А Л И С Т О В

I. С остояние здоровья  

С о д е р ж а н и е

Р езу л ь таты  анкетного опроса 1097 лиц , составляю щ их (по случай н ой  вы бор­
ке) 1/3 из чи сла всех в ар ш авск и х  ж урн ал и стов , п оказали , что среди них  м енее 
расп ростран ен ы  р ев м ати ч еск ая  болезнь, ож и рен и е  и стой кая  и нвалидность. С ре­
ди  ж урн ал и стов , чащ е чем  среди  н аселен и я  П ольш и  и среди  ж и тел ей  города 
В ар ш ав ы , отм ечены  н еврозы  и  бессонница. У м уж чи н  данной  груп п ы  ч ащ е 
встречается  к о р о н ар н ая  ан ги н а, св язан а  с н ап ряж ен и ем , а и н ф ар к т  м и окарда 
у  обоих полов отм ечается  чащ е, чем  в совокупной п оп ул яц и и  страны . К ром е 
того, в исследуем ой групп е больш е сл учаев  застарелого  туберкул еза , чем  сре­
ди  взросл ы х  ж и тел ей  города В арш авы , но в то врем я хрон и ч ески й  брон хи т 
встречается  р е ж е  среди  м уж чи н , чем  это констати рую т в городах  В ар ш ав е  
и К ракове.

В исследуем ой п роф есси он альн ой  групп е констати рован о  больш ее чи сло  
симптомов боли п оясн иц ы  и кратковрем ен ного  недом огания, а среди  ж у р н а л и ­
сток — больш е сл учаев  хронического  бронхита, я звен н ой  болезни  и  ги н ек оло ­
ги ч ески х  заболеваний , что части чно м ож ет бы ть связан о  с л учш им  осознанием
о состоянии собственного зд оровья  и удовлетворен и я  требований, к асаю щ и х ся  
здоровья.

J. K o p c z y ń s k i ,  Е.  M r o z o w a

H E A L T H  ST A T U S OF JO U R N A L IS T S  IN  W ARSAW

I. H ea lth  levels 

S u m m a r y

A ran d o m  sam ple  in c lud ing  1/3 o f W arsaw  jo u rn a lis ts  (1097 persons) w as ex am i­
ned  by in te rv iew in g . T h e  d a ta  o b ta in ed  p o in t to a h ig h e r th a n  av e rag e  physica l 
f itn e ss  of persons u n d e r  s tu d y , m an ife s ted  b y  lo w er inc idence  of rh eu m a tism , 
obesity , an d  p e rs is te n t d isab ility . N euroses and  in som nia  w e re  fo u n d  to occu r 
m ore  f re q u e n tly  am ong jo u rn a lis ts  th a n  am ong po p u la tio n  o f bo th  W arsaw  an d  
th e  w ho le  c o u n try . C o ro n ary  d isease  is m o re  f re q u e n t am ong m en  o f th is  com m u­
n ity , and  in  b o th  sex es m y o card ia l in fa rc tio n  occurs m ore  f re q u e n tly  th a n  in  th e  
P o lish  popu la tion . C hronic  tu b e rco lo sis  seem s to  be  m ore  f re q u e n t in  th is  g ro u p  
th a n  in  th e  a d u lt W arsaw  population,, w h ile  chronic  b ro n ch itis  is less f re q u e n t 
am ong  m en  o f th is  g ro u p  th a n  in  W arsaw  an d  in  C racow .
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T h e  in v es tig a ted  p ro fessiona l g roup  show ed also h ig h e r  freq u en cy  of tr a n s ie n t 
d isab ility  an d  pa in s  o f th e  back . W om en of th is g roup  show ed h ig h er inc idence  
o f ch ron ic  b ronch itis , p ep tic  u lce r an d  gynecological d iseases. T hese  find ings 
m ay , how ever, be  ascribed  in p a r t  to b e tte r  know ledge o f  ow n  h e a lth  cond ition , 
as w ell as h ig h e r  consciousness of h e a lth  needs an d  m ore  e ffec tive  covering  o f 
them .

PIŚM IE N N IC T W O

I. A rm ita g e  P.: S ta tis tic a l' m ethods in  m ed ical re sea rch . B lackw ell, O xford ,
1971. — 2. Bizoń  Z w : W y brane  zag ad n ien ia  pato log ii społecznej. GUS, W arsza ­
w a, 1975. — 3. K r ó le w sk i  A., C z y ż y k  A., Jan eczko  D., K o p c zy ń sk i  J.: PAM W , 1978 
(w d ruku). —  4. N a tio n a l C en te r fo r H ea lth  S ta tis tic s : P .H .S. P ub l. ser. 2, No 27, 
U.S. D ept. H lth . Educ. W elfare , W ash ing ton , 1967. — 5. O środek  B ad an ia  O pin ii 
P u b liczn e j i S tu d ió w  P ro g ram o w y ch  K o m ite tu  d /s R ad ia  i T elew izji: S tan  zd ro w ia  
i p o trzeb y  zd row o tne  lu d n o śc i P o lsk i w  r. 1976. D ane n iep u b lik o w an e . — 6. P af-  
fenbarger  R. S., Hale  W. £., B ran d  R. J., H yde  R. Т.: Am. J . Epid., 1977, 105, 
200. — 7. Rose G. A., B la c k b u rn  H.: C a rd io v ascu la r su rv ey  m ethods. W .H.O., G e­
nev a , 1968. — 8. R y w i k  S.: D ane n iep u b lik o w an e . — 9. S a w ic k i  F.: P rzeg . Epid.,
1972, 26, 257. — 10. W y so c k i  М.: A naliza  częstości w y stęp o w an ia  n ieu razo w y ch  
ch o rób  u k ła d u  ruchow ego  w  Polsce. K om isja  Z d ro w ia  K o m ite tu  B ad ań  i P rognoz 
„P o lska  2000”, PA N , W arszaw a, 1977.

II . Z a k ła d ‘E p idem io log ii In s ty tu tu  M edycyny  Społecznej AM  w  W arszaw ie: S ta n  
zd ro w ia  ludnośc i W arszaw y  z la t  1970/71. D ane n iep u b lik o w an e .

A dres: W arszaw a, ul. O czki 6, Z ak ład  E pidem io logii In s ty tu tu  M edycyny  Spo­
łecznej AM.
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Jan Kostrzewski

OSTANI PRZYPADEK WIELKIEJ OSPY (VARIOLA MAJOR)
W SWIECIE

Z ak ład  E pidem io logii P aństw ow ego  Z ak ład u  H ig ieny  w  W arszaw ie  
K ierow n ik : p ro f. d r  m ed. J. K o s tr ze w sk i

O statnie  zachorowani6  n a  w ie lką  ospę w  Iświecie zare jes trow ano  na  
w y sp ie  Bhola  w  Banglaitysz u  d z i e w c z y n k i  R a c h im a  Banu , \w w ie k u  
3 lat, k tóra  zachorowała  16 paźdz ie rn ika  1975 troku. Przeb ieg  choroby  
b y ł  t y p o w y  a ro zpoznan ie  k lin ic zn e  po tw ierdzono  w yh o d o w a n ie m  'wi­
rusa na błonie k o sm ó w k o w o -o m o c zn io w e j  i bada n iem  \w m ik r o s k o p ie  
e lek tro n o w ym .

Niewielka wyspa Bhola (2600 km2 powierzchni położona w ujściu Gan­
gesu na terytorium  Bangladesz liczy około 960 000 ludności. Ożywiona 
komunikacja pomiędzy wyspą a stałym lądem i innymi wyspami po­
woduje częstą wymianę ludzi i liczne kontakty z ludnością sąsiadują­
cych okolic.

Dnia 16 października 1975 r. we wsi Kuralia, Bhola Thana, w dy- 
skrykcie Barisal zachorowała dziewczynka Rahima Banu, w wieku 3 lat, 
z typowymi objawami ospy prawdziwej. Rozpoznanie ospy potwierdzo­
no badaniem laboratoryjnym: hodowlą na błonie kosmówkowo-omocz­
niowej i badaniem w mikroskopie elektronowym.

Chora Rahima Banu uległa zakażeniu ospą przypuszczalnie na wy­
spie Bhola, gdzie od sierpnia do 13 listopada 1975 r., to jest do dnia po­
przedzającego datę retrospektywnego wykrycia ostatniego przypadku 
ospy we wsi Kuralia i w Bangladesz, zgłoszono 141 zachorowań na ospę
i 33 zgony z terenu Subdivision Bhola. Większość ognisk wygasło samo­
czynnie przed ich wykryciem, ale dwa z tych ognisk były jeszcze czyn­
ne w dniu ich wykrycia; we wsi Ramdaspur (Bhola Thana) były 44 za­
chorowania i 11 zgonów, a we Wsi Lordhardinge (Lalmohan Thana) by­
ły 43 zachorowania i 9 zgonów. Ogniska te rozwijały się niedostrzeżone 
przez służbę zdrowia, a w każdym razie nie zgłoszone, przez cztery mie­
siące.

W dniu 6 listopada 1975 r., zespół zwiadowczy dla wykrywania ospy 
dowiedział się o zachorowaniach we wsi Kathali. W wyniku dochodzeń 
wykryto tam retrospektywnie łańcuch zakażeń w trzech wsiach (Chan- 
draprased, Sachia i Kathali), złożony z 12 zachorowań i 3 zgonów, któ­
re wystąpiły od 2 marca do 18 czerwca 1975 roku. Ponadto we wsi 
W. Jaynagar wykryto retrospektywnie 7 zachorowań i 3 zgony o nie­
ustalonym źródle zakażenia, które wystąpiły od 30 czerwca do 9 wrze­
śnia 1975 roku. W toku dalszych dochodzeń natrafiono na następne 
ognisko w sąsiedniej wsi Kuralia, gdzie w domu Kabat Chowkidar
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stwierdzono dwa zachorowania. Milan — chłopiec lat 10 zachorował 15 
września i kobieta lat 45 zachorowała 1 października 1975 r. U obojga 
była to zmodyfikowana ospa. Dnia 6 października zachorował na ospę 
jeszcze jeden chłopiec — Hares lat 10, a od niego przypuszczalnie za­
raziła się Rahima Banu, wspomniana na wstępie, która zachorowała 16 
października na typową i ciężką postać ospy.

To były ostatnie zachorowania na wielką ospę na wyspie Bhola, 
w Bangladesz i w świecie. W grudniu 1977 r. Międzynarodowa Komisja 
dla Oceny Wykorzenienia Ospy w Bangladesz potwierdziła wykorzenie­
nie ospy w tym kraju.

Nie jest to jednak koniec prac nad wykorzenieniem ospy w świecie. 
Do wyjaśnienia pozostaje sytuacja w Afryce, a zwłaszcza w Somali, 
Etiopii i Dżibuti. W tych krajach w ostatnich latach nie rejestrowano 
wprawdzie ciężkiej postaci ospy, tak zwanej wielkiej ospy, ale panowała 
tam  ospa mała, variola minor. Ostatnie zachorowania na ospę prawdzi­
wą w Somali zarejestrowano w miejscowości Merha, stolicy dystryktu 
Merha, u pracownika szpitalnego lat 23, który miał kontakt z chorymi 
na ospę w dniu 13 października 1977 r. Zachorował on 26 października 
(wysypka), a rozpoznanie ospy postawiano 31 października 1977 r. Od 
daty tego zachorowania do końca marca 1978 upłynęło 21 tygodni in­
tensywnych poszukiwań zachorowań na ospę w Somali i sąsiadujących 
krajach: Etiopii, Kenii oraz Dżibuti i nie wykryto żadnego przypadku 
ospy.

W Etiopii ostatni przypadek ospy zarejestrowano w sierpniu 1976 r. 
Ostatnie zachorowania w Kenii wystąpiły w lutym  1977 r. Było to pięć 
zachorowań, których źródłem zakażenia był chory przybyły z Somali. 
W Dżibuti nie wykryto zachorowań na ospę w ostatnich latach, ale ze 
względu na dużą liczbę uchodźców z terenu Somali i Etiopii objętych 
wojną, kraj ten wymaga również szczególnego nadzoru epidemiologicz­
nego.

W październiku 1977 r. zebrało się w Genewie grono siedemnastu spe­
cjalistów z szesnastu krajów dla dokonania oceny obecnego stanu wy­
korzenienia ospy w świecie oraz opracowania zaleceń dfla dalszego dzia­
łania w celu potwierdzenia wykorzenienia ospy w świecie. Postanowio­
no powołać specjalną Komisję dla przeprowadzenia badań zmierzają­
cych do potwierdzenia wykorzenienia ospy w świecie. Ustalono sposób 
dalszego postępowania oraz listę krajów, które mają być odwiedzone 
przez członków komisji dla potwierdzenia wykorzenienia ospy. Opra­
cowano zalecenia w sprawie postępowania ze szczepami wirusa ospy, 
które znajdują się w laboratoriach. Ustalono wytyczne dla dalszych ba­
dań nad wirusami pokrewnymi wirusom ospy prawdziwej oraz przed­
stawiono propozycje w sprawie szczepień przeciwko ospie i trybu ich 
ograniczenia a w odpowiednim czasie ich zaniechania.

Jeżeli rozwój dalszych prac nad zwalczaniem ospy będzie nadal po­
myślny można oczekiwać, że do końca 1979 r. świat zostanie ostatecznie 
uwolniony od groźby ospy.
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Я . K o c  t  ж  e в с к  и

П О С Л Е Д Н И Й  С Л У Ч А Й  Н А Т У РА Л Ь Н О Й  О СП Ы  (V ARIO LA  M A JO R)
В М И РЕ

С о д е р ж а н и е

П оследнее заболеван ие н атуральн ой  оспой в мире бы ло зарегистри ровано  н а  
острове Б о л а  в Б ан гл ад еш , у девочки  Р агим а Б ан у , в возрасте  3 лет, которая  
заб о л ел а  16. X . 1975 г. Т ечен ие болезн и  бы ло типичное, а  диагноз бы л п одтвер­
ж д е н  вы делен и ем  вируса и з к у л ь ту р ы  на хори о-ал л ан тои дн ой  оболочке и ис­
следовани ем  в электрон ном  м икроскопе.

В 1976 и  1977 гг. бы ли  реги стри рован ы  только  л и ш ь  заб олеван и я  м алой  оспой 
(v a rio la  manor) в  В осточной А ф ри к е . П оследний  сл учай  м алой  оспы  бы л отм е­
чен  в ок тяб рье  1977 г. в  С омали, где в настоящ ее врем я сосредоточена д ея тел ь ­
ность В сем ирной О рган изаци и  Здравоохран ен и я , н ац ел ен а  на окончательную  
л и кви д ац и ю  н ату р альн о й  оспы  в  мире.

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

T H E  L A S T  C A SE O F V A R IO LA  M A JO R  IN  T H E  W O RLD

S u m m a r y

T h e  la s t case  o f v a r io la  m a jo r in  th e  w o rld  w as o b se rv ed  o n  B hola is lan d  
(B ang ladesh ) in  a 3-yeax g ir l R ah im a  B anu  w ho  fe ll il l on 16 O ctober 1975. T he 
d isease  w as ty p ica l, c lin ica l d iagnosis be ing  co n firm ed  by  v iru s  iso la tion  o n  cho- 
rio a llan to is  m em b ran e  a n d  by e lec tro n  m icroscopy.

In  1976 an d  1977 o n ly  cases of v a rio la  m in o r w ere  n o ted  in  E ast A frica . T he  
la s t case  o f v a r io la  m in o r o ccu rred  in  O ctober 1977 in  S om ali w h e re  ac tiv itie s  
of W HO a re  now  focused  fo r f in a l e ra d ic a tio n  of sm allpox .

P IŚM IE N N IC TW O

1. S m allpox  E rad ic a tio n  in  B ang ladesh , G ev e rn m en it' of th e  P eop le’s R epublic  
o f B ang ladesh  W orld  H ea lth  O rgan iza tion , D acca, 1977. — 2. W eekly  E pidem iolog i­
ca l R ecord , W HO, 1978, 53, 2.

A d re s : 00-791 W arszaw a, ul. C hocim ska 24, Z ak ład  E pidem iologii PZ H
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К. W in ter:  L EH R B U C H  D ER SO ZIA L H Y G IEN E . VEB V erlag , B erlin  1977 
(podręczn ik  m edycyny  społecznej)

K siążka  o b e jm u je  402 s tro n y  tek s tu , 135 ryc in  i 96 tabel. Z ao p a trzo n a  je s t w  spis 
nazw isk  i spis treśc i. W e w stęp ie  A u to r podaje , że książka  je s t poszerzonym  w y ­
dan iem  pod ręczn ika , k tó reg o  a u to ra m i by li B ayer  i W inter .  W ażnym  e lem en tem  
now ego w y d an ia  je s t u k ie ru n k o w a n ie  go na  pod ręczn ik  d la  s tuden tów . S tąd  o p u sz­
czono pew ne rozdzia ły  (s ta ty s ty k ę  i an tro p o m etrię ) . U k ład  fx>dręcznika od p o w iad a  
p rzek o n an iu  A u to ra , że w iadom ości teo re ty czn e  z zak resu  m edycyny  społecznej s ą  
konieczn ie  p o trzebne  w  p racy  lek a rza  w  dobie socjalizm u. T yle  A u to r o sw oje j 
książce.

P o d ręczn ik  podzielony  je s t n a  zasadn icze rozdzia ły , k tó ry ch  je s t cz te ry  i po d ­
rozdziały . W p ierw szym  rozdiziale — N aukow e p odstaw y  m edycyny  społecznej — 
k tó ry  stanow i n ie jak o  w stęp  do m edycyny  społecznej, A u to r om aw ia  p rzed m io t, 
zadan ia , zapobieganie , da le j p rzed s taw ia  m etody  stosow ane w  m edycynie  społecz­
nej a w ięc d ane  dem ograficzne , s ta ty s ty k ę  chorób  i zgonów , in w alidz tw a , za jm u je  
się zag ad n ien iam i ekonom icznym i zw iązanym i z m edycyną społeczną. W dalszej 
części om aw ia  zag ad n ien ia  socjologii, ep idem io log ii oraz o rg an izac ję  służby zd ro ­
w ia z h is to rycznego  p u n k tu  w idzen ia .

R ozdział d rug i t r a k tu je  o c h a ra k te rz e  i p o d staw ach  socja listycznej służby zd ro ­
w ia, je j o rg an izac ji w  N iem . Rep. D em okratycznej o raz  o rg an izac ji zao p a trzen ia  
m edycznego, om aw ia  zag ad n ien ia  m a tk i i dziecka, h ig ieny  szkolnej, szczepień i k a ­
len d a rza  szczepień, h ig ieny  p racy , dysp an se ry zac ji, reh ab ilita c ji, w ychow an ia  zd ro ­
w otnego.

R ozdział trzec i om aw ia  zad an ia  m edycyny  społecznej w  n iek tó ry ch  ch o robach  
i g ru p ach  chorób, a  w ięc n iek tó ry ch  chorób  zakaźnych , cho robach  w enerycznych , 
serca  i naczyń  k rw ionośnych , now otw orach , cukrzycy , w y padkach .

R czdział c zw arty  t r a k tu je  o różnego ro d za ju  ubezpieczen iach , fin an so w an y ch  
ek w iw alen tach  w  chorobie, po w y p ad k u , śm ierci itd .

P o d ręczn ik  n ap isan y  je s t jasnym , p ro s tym  i z rozum iałym  językiem . Z kon iecz­
ności oczyw iście n ie k tó re  podrozdzia ły  są p o trak to w an e  bardzo  zw ięźle i sy g n a­
lizu ją  jedyn ie  p rob lem . M im o tego, że podręczn ik  p isany  je s t pod k ą tem  p o trzeb  
i zadań  m edycyny  społecznej w  NRD, to  w y d a je  się, że i d la  czy te ln ika  po lsk iego  
a szczególnie p raco w n ik ó w  In s ty tu tu  M edycyny Społecznej je s t on cen n ą  pozycją  
l i te ra tu ry .

T a d eusz  W a l te r
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Elżbieta Patorska-Mach, Romana Modrzewska,
Małgorzata Pomorska

PRZYPADEK SPORADYCZNEGO DURU WYSYPKOWEGO
PO 35 LATACH

K lin ik a  C horób  Z akaźnych  In s ty tu tu  C horób W ew nętrznych  A kadem ii M ed y czn e j’
w  L ub lin ie  

K ie ro w n ik : doc. d r  m ed. G. R zeszow ska

C elem  zasygnalizow ania  is tn ie jących  nadal m ożliw ośc i w y s tę p o w a ­
nia sporadycznego d u ru  w y sy p k o w e g o  p rzedstaw iono  opis p rzy p a d k u ,  
k tó ry  byl hosp i ta l izow any  w  1977 \r. w  K lin ice  Chorób Z a ka źn yc h  
w  Lublin ie .

Dur wysypkowy na terenie naszego kraju nie stanowi obecnie zagro­
żenia epidemiologicznego. Od 25 lat występuje przeważnie pod postacią 
duru sporadycznego. Tym niemniej każdy nawrót choroby w środowisku 
zawszonym może stać się źródłem nowych zachorowań. Z tych też wzglę­
dów każdy przypadek winien być szczegółowo analizowany pod wzglę­
dem epidemiologicznym i klinicznym (3).

Zapadalność na dur wysypkowy w województwie lubelskim w latach 
1953—1961 była znacznie wyższa niż przeciętna krajowa w tych sa­
mych latach (2). Różnice spowodowała fala nawrotów choroby po epi­
demiach duru wysypkowego, w okresie międzywojennym i II wojny 
światowej (2, 5, 6). Obecnie zapadalność na dur wysypkowy w woje­
wództwie lubelskim jest nadal wyższa niż średnia krajowa.

Rzadkie występowanie choroby, na ogół lekki jej przebieg, często nie­
typowy obraz kliniczny oraz mała znajomość objawów wśród lekarzy 
przychodni utrudniają wczesną diagnozę i hospitalizację (3, 4, 8).

O p i s  p r z y p a d k u
C hora H.K. la t 54, ro ln iczka , N r h is t. chor. 1737/215 p rzy ję ta  do K lin ik i C horób  

Z akaźnych  w  L u b lin ie  w 8 dn iu  ch o roby  w  s tan ie  ogólnym  ciężkim . W p ie rw ­
szych 2 dn iach  p a c je n tk a  sk a rży ła  się na  ogólne osłab ien ie , m ia ła  o b jaw y  n ieży ­
tu  g ó rnych  dróg oddechow ych , n a s ila ją c e  się  bóle g łow y połączone z nudnościam i 
o raz  b ra k  ap e ty tu . W  3 dn iu  choroby  w śród  silnych  dreszczy te m p e ra tu ra  n a ro s ła  
do 39°C i przez n a s tę p n e  dn i m ia ła  c h a ra k te r  r iąg ły  u trz y m u ją c  się na  poziom ie 
40°C, s tan  ogólny chore j p ogarsza ł się, m ia ła  uczucie ogólnego rozb icia  i dużego 
osłab ien ia , sk a rży ła  się n a  bóle m ięśn i i okolicy  k rzyżow ej, u trzy m u jące  się u p o r­
czyw e bó le  głow y połączone z nudnośc iam i i w y m io tam i o raz  bezsenność.

S to lce były  zap a rte . P ią tego  dn ia  choroby  w ezw ano  Pogotow ie R atunkow e, le ­
k a rz  pode jrzew a jąc  in fek c ję  g rypow ą zap isa ł lek i i pozostaw ił Lhorą w  dom u. 
P on iew aż m im o leczenia  n ie  było po p raw y  w  8 dn iu  ponow nie  w ezw ano  P ogo­
tow ie, k tó re  przew iozło  p ac je n tk ę  n a  O ddział N euro log iczny  z p o d e jrzen iem  z a p a ­
len ia  opon m ózgow o-rdzen iow ych . Po w y k o n an iu  n ak łu c ia  lędźw iow ego i k o n su l­
tac ji neu ro log icznej zosta ła  sk ie ro w an a  do K lin ik i z rozpoznan iem : S ta tu s  febrilis .  
Observatio .
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C horoby  p rzeb y te : ep idem iczny  d u r w ysypkow y  w  1942 roku , częste p rzez ięb ie ­
n ia  i g rypy , k am ica  p ęch e rzy k a  żółciow ego z p rzew lek ły m  zap a len iem  dróg żó ł­
ciow ych. O sta tn i a ta k  k am icy  po b łędzie d ie te tycznym  p op rzedza ł obecną chorobę. 
N ałogi — negow ała. W yw iad  kobiecy: bez znaczen ia . W yw iad  ep idem iologiczny: 
p rzeb y ty  ep idem iczny  d u r  w ysypkow y p rzed  35 la ty . W a ru n k i san ita rn o -h ig ien icz - 
ne  w  o toczen iu  cho re j dobre. W szaw icy n ie  stw ierdzono . B rak  k o n ta k tu  z c h o ry ­
m i zakaźn ie . W  d n iu  p rzybyc ia  do K lin ik i b ad an ie m  fizy k a ln y m  z o d chy leń  od 
n o rm y  stw ierdzono : c iężk i s ta n  ogólny, p rzym roczen ie  św iadom ości, chora ap a ty c z ­
n a , m ow a spow oln iona. N a skórze do lnej części k la tk i p ie rsiow ej i gó rne j części 
b rzu ch a  w idoczna b y ła  dość o b fita  w y sy p k a  p lam is to -g ru d k o w a  p rzy p o m in a jąca  
różyczkę du row ą. S k ó ra  tw a rz y  w y raźn ie  zaczerw ien iona , spo jów k i oczu p rz e ­
k rw ione . Ś luzów ki jam y  u s tn e j podsychające , różow e, język  suchy, nieobłożony. 
A k cja  serca  m ia ro w a  p rzysp ieszona  około  1'20/min. to n y  se rca  ciche, RR — 90/70. 
T ę tn o  słabo n ap ię te  zgodne z a k c ją  serca. W ątro b a  m aca ln a  3 cm  poniżej łu k u  
żebrow ego, lek k o  tk liw a  p rzy  p a lp ac ji, ś ledziona m aca ln a . O b jaw  K erin g a  —  u je m ­
n y , zaznaczona sz tyw ność  k a rk u  n a  3 cm . Z odchy leń  od n o rm y  w  b a d an ia ch  
doda tkow ych  stw ierdzono : OB — 40/75, 27/40, 15/32. C iśn ien ie  tę tn icze  k rw i po­
czą tkow o  90/70, 100/80, później w  o k res ie  zd ro w ien ia  110/80, 115/70. Ekg — sp łasz ­
czen ie  załam ików  T w e  w szy stk ich  odp row adzen iach .

Poziom  m ocznika w  su row icy  k rw i w  p ie rw szy ch  dn iach  cho roby  w ynosił 
65 mg°/o., w  n a s tęp n y ch  k o le jnych  b ad an ia ch  w  norm ie . E lek tro fo reza  b ia łek  w y ­
k aza ła  obn iżen ie  poziom u a lb u m in  w  su row icy  k rw i do w arto śc i 45,7% oraz  w zrost 
poziom u gam m a g lobu liny  — 26,1%. Pozosta łe  b ad an ia  ja k : re n tg e n  kip., ana liza  
m oczu, poziom  e le k tro litó w  i zasób zasad  w  su row icy  k rw i, p ró b y  w ą tro b o w e  
i  enzym atyczne, poziom  d ias tazy  i lipazy , poziom  cu k ru , u k ła d  k rzep n ięc ia  n ie  
w y k azy w ały  o dchy leń  od w a rto śc i p raw id łow ych . P o siew y  k rw i 3X w  o k re s ie  go­
rączkow ym  b y ły  u jem n e . P osiew y k a łu  8X w  k ie ru n k u  Sa lm onella -Sh ige lla  — 
u jem n e . O dczyn a g lu ty n a c y jn y  W ida la  w  8 i 12 d n iu  choroby  n ie  w y k aza ł w zro stu  
m ia n a  p rzec iw cia ł i  w y n o sił z an ty g en em  „O ” 1 :1 0 0  i z an ty g en em  ,,H ” 1-: 200. 
OW D z an ty g en a m i d u ru  p lam is tego  w  8 dn iu  cho roby  z a n ty g en a m i ko m ó rk o w y ­
m i R. p row azek i 1 : 50, z an ty g en a m i rozpuszczalnym i 1 :100, a  w  20 d n iu  choroby  
odpow iedn io : 1 :8 0 0  i 1 :1600 . P ły n  m ózgow o-rdzen iow y: w o do jasny  w yp ły w a ł 
pod  nieco w zm ożonym  ciśn ien iem . Poziom  b ia łk a , c u k ru  i ch lo rk ó w  praw id łow y . 
P leocy toza  je d n o ją d rz a s ta  do 30 lim focy tów  w  1 m m s. P osiew  p ły n u  jałow y .

W  leczen iu  zastosow ano : ch lo rocid  2 g /dobę do 24 g /k u rac ję , k rop ló w k i z PW E 
i 5% glukozy, lek i n ase rco w e  i k rążen iow e, w itam in y . P o  zasto sow an iu  w  lecze­
n iu  ju ż  w  3 d n iu  tem p . zaczęła  się obn iżać  i w  5 dn iu  w ró c iła  do norm y. S am o­
poczucie ch o re j u leg ło  p o p raw ie , n a d a l jed n ak , czu ła  się osłab iona, n ie  m ia ła  a p e ­
ty tu , bóle g łow y u trz y m y w a ły  się p o n ad  3 tygodn ie , chociaż ich  n a s ilen ie  zm n ie j­
szyło  się  znacznie. W  okresie  zd ro w ien ia  w y s tą p iła  op ryszczka w argow a. C horą  
w y p isan o  do  dom u w  s tan ie  p o p raw y  po  20 d n ia c h  p o b y tu  w  K lin ice.

O M O W IEN IE

Objawy choroby w początkowym okresie mogły nasuwać podejrzenie 
zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych. Powolny początek choroby, obja­
wy odurzenia, apatia, charakter i rozmieszczenie wysypki na skórze, po­
większenie wątroby i śledziony, zaparcie stolca oraz leukopenia z ane- 
czynofilią we krwi obwodowej mogły także sugerować dur brzuszny 
lub rzekomy.

Dokonana analiza epidemiologiczna i ustalenie przebytego epidemicz­
nego diuru wysypkowego przed 35 laty zwróciło uwagę na właściwe roz­
poznanie potwierdzone następnie badaniami serologicznymi. Poprzedza­
jący chorobę silny atak kamicy pęcherzyka żółciowego mógł stać się 
przyczyną nawrotu choroby.

Ze spostrzeżeń własnych jak i innych autorów wynika, że w każdym 
przypadku choroby przebiegającej z gorączką o nieustalonej etiologii, 
szczególnie u osób starszych hospitalizowanych nie tylko na oddziałach 
zakaźnych, należy wykonywać odczyny serologiczne z antygenami ri- 
kecjowymi (2, 8).
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E . П а т о р с к а - М а х ,  Р.  М о д ж е в с к а ,  М.  П о м о р с к а

С Л У Ч А Й  С П О РА Д И Ч ЕС К О ГО  С Ы П НО ГО  Т И Ф А  П ОСЛЕ 35 ЛЕТ

С о д е р ж а н и е

В н ач ал е  болезни  к л и н и ч еск и е  симптомы  в ы зв ал и  подозрение м ен и нго-м и е- 
л и т а ; медленное н ачало  болезни, п ом рачнение созн ани я, ап атия , х ар ак тер  и р а з ­
м ещ ен и е  к ож н ой  сы пи, не имею щ ей гем оррагического свойства, увели чени е 
п ечен и  и селезен ки , л ей коп ен и я  с ан эози н оф и ли ей  п ери ф ери ческ ой  к р о ви  — 
м огл и  то ж е св и д етельствовать  о брю ш ном ти ф е  или  п арати ф е. Т щ ател ьн ы й  
эпи дем иологический  ан ал и з и  сведения н асчёт перенесенного 35 лет тому н азад  
эпидем ического  сы пного т и ф а  п ривело  к  соответствую щ ем у диагнозу, п о д тв ер ж ­
денном у в дальн ей ш ем  серологическим и  исследованиям и.

Е . P a t o r s k a - M a c h ,  R.  M o d r z e w  s k  а, М.  Р о т п о  r i s k  а

A C A SE O F SPO R A D IC  E X A N T H EM A T IC  T Y PH U S A FT E R  35 YEARS

S u m m a r y
A t o n se t o f th e  d isease  c lin ica l sym ptom s' suggested  m en ing itis . Slow  onset, 

sy m p to m s of s tupo r, ap a th y , th e  ap p ea ran ce  a n d  d is tr ib u tio n  of sk in  e x an th e m a  
w h ic h  w as no t hem o rrh ag ic  in  c h a ra c te r , l iv e r  an d  sp leen  en la rg em en t, a n d  le u ­
k o p e n ia  w ith  an eo sin o p h ilia  m ig h t a lso  suggest ty p h o id  o r p a ra ty p h o id  fev er. D e­
ta ile d  ep idem io log ica l ana ly s is , w h ich  rev ea led  epidem ic e x a n th e m a ta  ty p h u s  un  
d e rg o n e  35 y ea rs  ago, fa c ilita te d  p ro p e r d iagnosis w h ich  w as th e n  con firm ed  by  
serology.

P IŚM IE N N IC TW O

1. B er ło w sk i  J.: W iad. Lek., 1970, 23, 851. — 2. G a w ro no w a  H.: C h a ra k te ry s ty ­
k a  ep idem iologiczna d u ru  w ysypkow ego  w  w o jew ództw ie  lu b e lsk im  n a  pod staw ie  
d an y ch  sta ty sty czn y ch , d o k u m en tac ji szp ita ln e j i b a d a ń  serologicznych ludności 
( la ta  1953—1,961). R ozp raw a d o k to rsk a . W ojew ódzka S ta c ja  S an ita rn o -E p id em io lo ­
giczna . D ublin , H964. — 3. K a ssu r  B.: „D ur w ysypkow y  — p lam is ty ” w  C horoby  
zak aźn e  i inw azy jne . PZW L, W arszaw a, 1974, 221. —  4. K o s tr ze w sk i  J.: Pol. Tyg. 
L ek . 1956, 11, 72,1. —  5. K o s tr ze w sk i  J Pol. Tyg. Lek., 1966 , 21, 1553. — 6. K o ­
s t r z e w s k i  J., W o jd o n  H.: P rzeg . E pid ., 1962, 16, 443. — 7. M ig da lska -K a ssu ro w a  В  
P rzeg . Epid., 1066, 20, 207. — 8. Pogorzelska A., Z asa dzeń  Z.: W iad. L ek., 1971,
24, 21,53.
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' Z O BRA D  G R U PY  R O B O C ZEJ W.H.O. NA TEM A T PRO BLEM Ó W  
H IG IE N IC Z N O -SA N IT A R N Y C H  W L O T N IC TW IE  W  D N IA C H  30.XL—3.X II. 1976 R_ 

W T O R R EM O LIN O S (H ISZ PA N IA )

W okresie  m in ionych  10 la t na  p o k ładach  sam olo tów  różnych  lin ii lo tn iczych  
w y stąp iło  w  czasie re jsó w  ok. 10 ognisk: o s try ch  zakaźnych  schorzeń  je lito w y ch  
różnej etiologii, w  ty m  za tru ć  pokarm ow ych , salm oneloz, shigelozy i cho lery . W y­
m ien ione  o gn iska  w zbudziły  pow ażne zan iepoko jen ie  w ie lu  czynn ików  ze w zględu  
na  zagrożen ie  zd row ia  pasażerów  i d o p row adziły  do sk o n cen tro w an ia  uw ag i na  
w a ru n k a c h  san ita rn o -h ig ien iczn y ch  ca te rin g u , z ao p a trzen ia  sam olo tów  w  wodę- 
i u su w an ie  n ieczystości. W tych  w a ru n k a c h  B iu ro  R eg ionalne W.H.O. w  K o p en ­
hadze  zorgan izow ało  w  dn iach  30.XI.—3.X II. 1976 r. w  T o rrem o linos (H iszpania) 
posiedzen ie  g ru p y  roboczej ek sp e rtó w  dla p rzed y sk u to w an ia  p rak ty czn y ch  a sp e k ­
tów  w drożen ia  drug iego  w y d an ia  „V adem ecum  zag ad n ień  h ig ien iczn o -san ita rn y ch  
w  lo tn ic tw ie” („The G uide to H ygiene and  S a n ita tio n  in  A v ia tio n ”) na  tle  w sp o m ­
n ian e j, w ysoce n iepoko jące j sy tuac ji.

W posiedzen iu  u d z ia ł w zięli p rzed staw ic ie le  Ś w iatow ej O rgan izac ji Z d ro w ia  
w  G enew ie (I. D. Carter)  i B iu ra  R egionalnego w  K openhadze  (B. Blom berg ,  J. I.  
W add ing to n ,  A. H. W a h b a ). In te rn a tio n a l A ir T ra n sp o r t A ssociation  (A. S. R. Pf e f -  
fers)  o raz p rzed s taw ic ie le  w ładz  służby  zdrow ia, za rządów  po rtó w  lo tn iczych  i lin ii 
lo tn iczych  z 11 k ra jó w . P osiedzen ie  p ro w ad z ił prof. d r E. H. K a m p e lm a ch er  z I n ­
s ty tu tu  Z drow ia  P ub licznego  w  B ilthoven  (H olandia).

D ysku tow ane  p ro b lem y  często w y k racza ły  poza ram y  ca te rin g u  i obe jm o w ały  
w ie le  zagadn ień  z zak resu  h ig ieny  p ro d u k c ji środków  spożyw czych. W  w y n ik u  
o b ra d  jednog łośn ie  p rzy ję to , że:

1. W szystk ie  p rzed s ięb io rs tw a  za jm u jące  się p rzygo tow yw aniem , m agazynow a­
n iem  i . tra n sp o rte m  posiłków  o raz  nap o jó w  n a  po trzeb y  ca te rin g u  pow inny  byó  
o b ję te  nadzorem  sa n ita rn y m  k ra jo w y ch  służb zd row ia , n ieza leżn ie  od n ad zo ru  
w ew nętrznego  p rzed sięb io rstw .

2. U znano za p o trzebne  m ikrob io log iczne  o k resow e oceny ciągów  p ro d u k cy jn y ch  
p rzy  w y k o rzy stan iu  m etody  odcisków  agarow ych  oraz b a d a n ia  d ro b n o u s tro jó w  
w skaźn ikow ych  w  p ro d u k tach  końcow ych.

3. Z w rócono uw agę na  konieczność szybkiego sch ładzan ia  posiłków  w y m a g a ją ­
cych p rzechow yw an ia  w  te m p e ra tu rz e  + 4 °  po obróbce  te rm iczn e j, zap ew n ien ia  
c iąg łości łań cu ch a  chłodniczego oraz ciągłej k o n tro li te m p e ra tu r  w ew n ą trz  u rz ą ­
dzeń  chłodniczych, k tó re  w y m ag a ją  zew nętrznych  te rm om etrów .

4. P rzy ję to  za w łaśc iw e  rekom endow ać e lim in ac ję  jad ło sp isów  przez rad có w  
m edycznych  lin ii lo tn iczych , środków  spożyw czych n iebezp iecznych  ze zd ro w o tn e ­
go p u n k tu  w idzen ia , tzw . „high risk  foods” (surow e m ięso, n iek tó re  w y ro b y  c u k ie r­
nicze, n iek tó re  p ro d u k ty  m orsk iego  pochodzenia ja k  np. o stry g i itp.).

5. W p rzed s ięb io rstw ach  p ro d u k u jący ch  posiłk i n a  po trzeb y  c a te rin g u  szkole­
n ie  z zagadn ień  san ita rn y c h  m a m ieć c h a ra k te r  p rio ry te to w y .

6. U znano, że p ra k ty c z n a  w arto ść  ru ty n o w y ch  b ad ań  ogó lno lekarsk ich  p e rso ­
n e lu  je s t n iep ro p o rc jo n a ln a  do zaangażow anych  sił i środków  i w  zasadzie  g łów ne 
znaczen ie  b ad ań  ogó lno lekarsk ich  polegać m a n a  o d d z ia ły w an iu  psycholog icznym  
i w ychow aw czym . Z w łaszcza w stęp n e  b ad an ia  o g ó lno lekarsk ie  w in n y  m ieć na celu  
s tw orzen ie  p łaszczyzny  po rozum ien ia  m iędzy  zak ład em  służby zd row ia  a p raco w n i­
k iem  za tru d n io n y m  przy  p ro d u k c ji żyw ności i u k sz ta łto w ać  jego p raw id ło w ą  po ­
staw ę . N ależy dążyć do stw o rzen ia  sy tu ac ji, w  k tó re j p racow n icy  b ędą  sam i zg ła ­
szać do w łaściw ego zak ła d u  służby  zd row ia  s ta n y  chorobow e, w  k tó rych  m ogą 
s tać  się n iebezp ieczn i ze w zg lędu  na w y konyw ane  czynności zaw odow e.

7. Z dan iem  g ru p y  ek sp e rtó w  m ożna p rzy jąć  za celow e ty lko  w stępne  b ad an ia  
bak te rio log iczne  p raco w n ik ó w  p rzy jm o w an y ch  do p racy  p rzy  żyw ności, (gdyż 
um oż liw ia ją  w yelim inow an ie  nosicieli S. typhi),, n a to m ias t p o w ta rzan ie  o k reso ­
w ych  b ad ań  bak te rio log icznych  uznano  za niecelow e.

8. B iorąc pod uw agę bu rz liw e  ob jaw y, k tó re  w y s tęp u ją  w  ogn iskach  za tru ć  
p o k arm ow ych  na  p o k ładach  sam olo tów , p rzy ję to  za konieczne p rzygo tow an ie  za-

SPRAWOZDANIE
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łóg pok ładow ych  na w y p ad ek  w y stąp ien ia  w  czasie re jsu  zatrucia^ pokarm ow ego  
u pasażerów  i u s ta len ie  zasad  w sp ó łd z ia łan ia  w  tych  w y p ad k ach  lin ii lo tn iczych , 
z a rządów  p o rtó w  oraz  w ładz  służby  zdrow ia.

9. W zak res ie  zao p a trzen ia  sam olo tów  w  w odę, p rzy ję to  za konieczne p rz e s trz e ­
g an ie  u s ta le ń  zaw arty ch  w  „V adem ecum  zagadn ień  h ig ien iczn o -san ita rn y ch  w  lo t­
n ic tw ie” . W  szczególności uznano , że do sam olo tów  m oże być d o sta rczan a  w y łącz ­
n ie  w oda o d p o w iad a jąca  w y m agan iom  zd row o tnym  i te  w łaśc iw ości w in n y  być 
zachow ane przy  u ży tk o w an iu  sam olo tu ; um ieszczanie  w  sam o lo tach  n ap isó w  „w o­
da  n ie  n a d a je  się do p ic ia” zostało  u zn an e  jako  w y so ie  n iew łaśc iw e  („bad sa n i­
ta rn y  p ra c tise ”).

10. N ieczystości p ły n n e  z sam olo tów  w in n y  być u su w an e  pod n ad zo rem  m ie jsco ­
w y ch  w ładz  służby zd row ia  do sieci k an a lizacy jn e j w  ob ręb ie   ̂ p o rtu  lo tn iczego, 
p rzy  czym  zb io rn ik i w odne do sp łu k iw an ia  to a le t w in n y  zaw ierać  środk i b a k te r io ­
bó jcze w  sku teczn ie  d z ia ła jących  roztw orach .

lii. W dy sk u s jach  i m a te r ia ła c h  końcow ych  podkreślono  p o trzebę  rozdzie len ia  
czynności zw iązanych  z zaop a trzen iem  sam olo tów  w  w odę i u su w an iem  z n ich  
n ieczystośc i o raz  n iszczen ia  pod nadzo rem  m iejscow ych  w ładz  służby zd row ia  p o ­
zosta łośc i n iew y k o rzy s tan y ch  środków  spożyw czych i odpadków  pok o n su m p cy j- 
nych.

W ojciech  Z a b ic k i

A dres: 00-958 W arszaw a, ul. Ż elazna  79, W ojew ódzka S tac ja  S a n ita rn o -E p id e ­
m iologiczna
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ODC — P o k a rm o w a  ep idem ia  zapalenia  w ą tro b y  t y pu  A  
M M W R 1.977,, 26, n r  30, 247.

W  o k res ie  od 10 V do 10 V I 1977 r. s tw ierdzono  18 p rzy p ad k ó w  zakaźnego  zap a len ia  
w ą tro b y  około Э80 osób, k tó re  n ab y ły  sandw icza  w  lok a ln y m  k lu b ie  b a seb a llu  
w e  w schodn ie j P en sy lw an ii. P rzec ię tn a  w e ik u  ch o ry ch  w ynosiła  24,4 la t. Z acho ­
row ało  5 ko b ie t i  18 m ężczyzn, 10 osób hosp ita lizow ano . P od e jrzew an o  w y s tą ­
p ien ie  ep idem ii n a  pod staw ie  in fo rm ac ji, że  w  o k ręg u , w  k tó ry m  zw ykle  n o to ­
w ano  2 do 6 p rzy p ad k ó w  zakaźnego  zap a len ia  w ą tro b y  rocznie, w  c iągu  2 ty ­
godni m a ja  w y stąp iło  9 pacho row ań . P on iew aż  u  w szystk ich  chorych  ob iaw y  
w y stąp iły  w  c iągu  16 dni, po d e jrzew an o  w spó lne  źród ło  zakażen ia . P rzy ję to , że 
zakażen ie  spow odow ane było  żyw nością  pon iew aż w  tra k c ie  w stępnego  w y w iad u  
w śró d  ch o ry ch  okazało  się, że każd y  z n ich  ja d ł sandw icze  p rzygo tow ane  i sp rz e ­
daw an e  w  k lu b ie  w  d n iu  2i3 IV. Co w ięcej je d e n  z członków  k lu b u  zacho row ał n a  
zak aźn e  zap a len ie  w ą tro b y  A  w  dn iu  30 IV.

D alsze dochodzenie ob ję ło  n a s tę p u ją c e  czynności: w y słan ie  listów  do le k a rz y  
w  ty m  o k ręgu  z zap y tan iem  o w y stęp o w an ie  zacho row ań  n a  wziw, p rz e jrz e n ie  
b ad ań  i w yn ik ó w  w y w iad u  p rzep ro w ad zo n y ch  w  izb ie  p rzy jęć , p rzeg lądu  zap i­
sów  la b o ra to ry jn y c h  do tyczących  te s tu  H BsA g. S tw ierdzono , że n a  23 osoby, 
k tó re  zacho row ały  n a  zak aźn e  zap a len ie  w ą tro b y  A pom iędzy  10 V a 10 V I, 
18 osób jad ło  p o d e jrzan e  sandw icze  23 kw ietn ia .

D alsze b ad an ia  po tw ie rd z iły  te n  zw iązek. T elefon iczna  an k ie ta , n a  p o d staw ie  
k tó re j po rów nano  d an e  do tyczące chorych  ja k  i odpow iada jących  im  w iek iem , 
p łc ią  i rodz in n y m i k o n ta k ta m i osób, w y k aza ła  is to tn y  zw iązek  m iędzy  zacho ro ­
w an iem  a spożyciem  sandw icza  (p =  .0000003 i p  =  .0002 w g te s tu  F ischera). 
O soba, u  k tó re j choroba rozw inę ła  się po 8 dn iach  od  sp o tk an ia  w  k lub ie , p rz y ­
go tow yw ała  sandw icze  z k ie łb ask ą , sa lam i, z szynką, serem , sa ła tą , ceb u lą  i po ­
m idoram i. P rz y jm u ją c  dzień  23 IV, w  k tó ry m  to  d n iu  sandw icze  b y ły  sp rzed an e , 
za d a tą  zakażen ia , śred n i okres> w y lęg an ia  w ynosił d la  18 p rzy p ad k ó w  32 d n i 
w  g ran icach  od 21 do 45 dni.

32 osoby (59°/o) spośród  dom ow ników  m ający ch  styczność z cho rym i o trzym ało  
im m unog lobu linę . T y lk o  je d e n  w tó rn y  p rzy p ad ek  zakaźnego  zapa len ia  w ą tro b y  
A  zdarzy ł się w śró d  cz łonków  rodziny  u dziew czynki li l- le tn ie j, k tó ra  n ie  o trzy ­
m a ła  im m unog lobu liny . P on iew aż  k ied y  stw ierdzono  ep idem ię  od ew en tua lnego  za ­
k ażen ia  w iru sem  zap a len ia  w ą tro b y  u p łynę ło  ju ż  6 tygodn i, n ie  zalecono m aso ­
w ej p ro f ila k ty k i za pom ocą IG  w  s to su n k u  do w szystk ich  osób, k tó re  ja d ły  
sandw icze.

U w a g a :  M aksym alna  ilość w y d a lan y ch  w iru só w  zap a len ia  w ą tro b y  A (HAV), 
a w ięc na jw ięk sza  zaraźliw ość, w y s tę p u je  p rzed  w y stąp ien iem  o b jaw ów  choroby . 
Pon iew aż  osobnik  p rzy g o to w u jący  jed zen ie  by ł p raw dopodobn ie  w  o k res ie  n a j ­
b a rd z ie j zaraź liw ym , n o rm a ln e  zachow an ie  h ig ieny  i w a ru n k ó w  san ita rn y c h  w  
tra k c ie  p rzygo tow an ia  jed zen ia  n ie  m ogło być u zn an e  jak o  w y s ta rcza jący  sposób 
zabezp ieczen ia  się p rzed  zakażen iem  HAV.

Im m u n o p ro filak ty k a  po n a rażen iu  się na  HAV d a je  n a jlep sze  rezu lta ty , k ied y  
IG  je s t zasto sow ane w  o k re s ie  od 1 do 2 tygodn i po ew en tu a ln y m  zak ażen iu . 
W  p ra k ty c e  jed n ak , k ied y  w y s tąp i w y sta rc z a ją c a  liczba p rzy p ad k ó w  u s ta le n ia  
w spólnego  źród ła  zakażen ia , zastosow an ie  IG  je s t zw ykle  spóźnione. D latego  zaz­
w yczaj nie za leca  się m asow ej im m u n o p ro filak ty k i za pom ocą IG  w  p rzy p ad k u  
s tw ie rd zen ia  w spólnego  źród ła  ep idem ii HAV.

J. K e lu s

E. V A RN A I, A. EC K E R T : C h e m o p r o f i la k ty k a  w  zim nicy .
T h e ra p ia  H u n g a rica  1977, 25, 4, 143.

D ane n ap ły w a ją ce  z różnych  części św ia ta  p o tw ie rd za ją , że z im nica  je s t n a d a l 
pow ażnym  prob lem em  zdrow otnym . L iczbę zacho row ań  o k re ś la  się na  około 200
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m ilionów  rocznie, a  śm ierte lność  n a  1— 2°/o. Tego ro d za ju  sy tu ac ja  m usi n iepoko ić  
rów n ież  m ieszkańców  E uropy  w' zw iązku  z n a ra s ta ją c y m i k o n ta k ta m i p rzede  w szy ­
stk im  z k ra ja m i, w  k tó ry ch  m a la ria  w y stęp u je  endem iczn ie  (Azja, A m ery k a  P o ­
łudn iow a. A fryka).

A uto rzy , P raco w n icy  Z ak ład u  M edycyny  T ro p ik a ln e j, liczą się z m ożliw ością  
zaw leczenia  z im nicy  do W ęgier i d la tego  od w ie lu  la t z a jm u ją  się o rg an izac ją  
m etod  zapob iegających  zim nicy. W p racy  sw ej na jczęśc ie j po słu g u ją  się ch lo ro - 
ch iną  („D elagil”), p iry m e ta m in ą  (p re p e ra t w ęg ie rsk i „ T in d u rin ”) i p roguan ilem . 
W ym ienione lek i różn ią  się w łaśc iw ościam i p ie rw o tn iakobó jczym i, szybkością dz ia ­
łan ia , toksycznością  w  s to su n k u  do człow ieka i odpo rnością  pasoży ta  na  d an y  
środek . W  p rzy p ad k ach  szczepów  n iew raż liw y ch  i m nie j w raż liw y ch  n a  dany  
lek  postępow an ie  lecznicze u zu p e łn ia  się doda tkow ym  zastosow an iem  p re p a ra tó w  
su lfonow ych  lu b  su lfonam idów . O kazało  się, że su lfo n am id y  o p rzed łużonym  dz ia ­
łan iu  n ie  ty lko  p o tęg u ją  dz ia łan ie  tłu m iące  parazy tem ię , a le  też m ogą często  
opóźniać po jaw ien ie  się lekooporności.

Po  p rzean a lizo w an iu  w yn ik ó w  o b se rw ac ji p rzep row adzonych  n a  k ilku  ty s ią ­
cach osób, au to rzy  doszli do w niosku , że n a jsk u teczn ie jszy m  środk iem  w  zap o ­
b ieg an iu  m a la r i i je s t p iry m e tam in a . P re p a ra t  te n  n ie  ty lko  zabezpiecza w  n a j ­
w iększym  o dse tku  p rzed  zacho row an iem  na  zim nicę, lecz c h a ra k te ry z u je  się też  
doskonałym  w ch łan ian iem , d łu g o trw a ły m  zachow an iem  odpow iedniego  stężen ia  w e 
k rw i i n a jm n ie jszy m i o b jaw am i ubocznym i. P iry m e ta m in a  ze sw ym  h am u jący m  
w p ływ em  na rozw ój gam atocy tów  s tanow i w łaśc iw y  środek  zapobiegaw czy w  m a ­
la r ii i p o w inna  być za lecana  osobom  w y b ie ra jący m  się do k ra jó w , w  k tó ry ch  n o ­
tu je  się jeszcze s ta łe  og n isk a  te j choroby. t

J. H o rn ik

E. H OLZER, H. S T IC K L , G. T. W ERN ER: Z im n ic a  — k lin ika ,  d iagnos tyka  
i leczenie. D eu tsche  A e rz te b la tt 1977, 2.6, 1709.

S ygnalizow any  z różnych  części św ia ta  w zro st liczby zacho row ań  n a  zim nicę w sk a ­
zu je  na  konieczność w zm ożenia w  ty m  k ie ru n k u  czu jności lek a rsk ie j o raz  na  n ie ­
odzow ne poznan ie  p rob lem ów  d iagnostyk i, k lin ik i o raz  zagadn ień  te rap eu ty czn y ch . 
S ku teczne  zapob iegan ie  zim nicy  o raz  zdecydow ane leczen ie  p rzy p ad k ó w  zaw leczo­
nej zim nicy  m ogą szybko likw idow ać zagrożen ie  tą  chorobą. W m alaria  tropica  
m ożna u n ik n ąć  p rzy p ad k ó w  z ze jściem  śm ie rte ln y m  pod  w aru n k iem , że rozpozna­
n ie  i leczen ie  zo stan ą  szybko u sta lo n e . A u to r zw raca  uw agę na  odpow iednie m e ­
tody  postępow an ia  leczniczego o raz  sposób  d aw k o w an ia  leków .

J. H orn ik

Z. ĆERNY, J . NEZV AL, Z. LA TO VA , P. JE Z E K : O b ja w y  k l in iczne  u  doro­
s łych  na salmonellosis  in fantis .  Cas. Lek. ćes. 1977 116, 45, 1389.

P iśm ien n ic tw o  św iatow e zw raca  uw agę n a  szerzen ie  się salm oneloz w  osta tn im  
dziesięcio leciu . O bok k lasycznych  pa łeczek  S. en ter it id is  i S. ty p h i  m u r iu m ,  w  o s ta t­
n ich  la tach  w y s tę p u ją  często  rów n ież  S. agona, S. heidelgerg  i S. panama. S a lm o ­
nella in fan t is  jak o  czynn ik  etio log iczny  zacho row ań  w śró d  ludzi należy  racze j do 
rzadkości. W S tan ach  Z jednoczonych  w  la tach  1968—‘1974 i w  K anadz ie  w  la ta c h  
1967— 1972 pałeczkę  tę stw ie rd zan o  w  2,6 do 6,2®/e w szystk ich  p rzy p ad k ó w  sa lm o ­
neloz, a w  E u rop ie  sto sunkow o  częściej w y k ry w an o  ją  w  F in lan d ii w  la tach  
1967—68.

A u to rzy  don iesien ia , p racow n icy  K lin ik i C horób  Z akaźnych  w  B rn ie , w  la ta c h  
1975 i 1976 spostrzegali 361 p rzypadków  sa lm onelozy  in fa n tis  u  osób w  w iek u  od 
16 la t do pow yżej 60 la t. W śród 84 nosicieli 5. in fan tis  (nosicielstw o bezob jaw ow e 
i p rzy p ad k o w o  w y k ry te  podczas b a d a ń  ep idem iologicznych) dom inow ały  k o b ie ty ,, 
n a to m ia s t w śród  cho rych  n ie  z a re je s tro w an o  is to tn e j różn icy  pom iędzy liczbą za­
chorow ań  kob ie t i m ężczyzn. B ad an ia  ep idem io log iczne w sk azy w ały  n a  duże p ra w ­
dopodobieństw o źró d ła  zakażen ia  i szerzen ia  się zakażen ia  poprzez  m ięso w ie ­
przow e.

O m aw iane  w yżej p rzy p ad k i, h o sp ita lizow ane  w  k lin ice  b rn e ń sk ie j p rzeb iega ły  
pod  p ostac ią  o stry ch  zab u rzeń  żo łądkow o-je litow ych  ze s tan am i gorączkow ym i (lub 
ty lko  zab u rzeń  je litow ych), trw a ją c y c h  3 do 7 dni, podobnie  z resz tą  ja k  to p o d a ją
i inn i au to rzy . U  osób dorosłych  przeb ieg  salom enozy  in fa n tis  by ł szczególnie cięż­
k i; u  osób w  podeszłym  w ieku , często zao strza ł in n e  choroby , co p row adziło  do  
zejścia  śm ierte lnego . Do najczęstszych  pow ik łań  należy  p o zanerkow a m ocznica,.
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zab u rzen ia  w  gospodarce w ew n ą trzu s tro jo w e j i zw iązan e  z ty m  m etabo liczne  u sz ­
kodzen ia  m ięśn ia  serca. P rzeb ieg  sep tyczny  oraz o b jaw y  poza je litow e  należą  do 
rzadkości. P rzeb ieg  k lin iczny  salom onelozy  in fa n tis  — poza b a rd z ie j nasilo n ą  syrnp- 
to n ą  żo łądkow o-je litow ą — n a  ogół n ie  różn i się od p rzeb iegu  innych  salom o- 
neloz.

We w nioskach  a u to rzy  dość k ry tyczn ie , odnoszą się do sp raw y  leczen ia  salm o- 
neloz in fa n tis  an ty b io ty k a m i i ś ro d k am i chem o te rap eu ty czn y m i. P osług iw ali się n i­
m i w y łączn ie  w  p rzy p ad k ach  ciężsizych p o w ik łań , a le  też u  chorych , u  k tó ry ch  
p rzew leka ło  się w y d a lan ie  S. in fantis .  Z godn ie  z dan y m i z p iśm ien n ic tw a  św ia to ­
w ego n ie  spostrzeg li tu  spodziew anego  e fek tu  leczniczego. Z d an iem  au to ró w  sk ró ­
cen ie  ok resu  w y d a lan ia  zarazków  i p rzyśp ieszen ia  zd row ien ia  je s t w y n ik iem  o d ­
pow iedniego  zadz ia łan ia  na  po p raw ę  zachw iane j rów now agi w ew n ą trzu s tro jo w e j 
go sp o d ark i w o d n o -e lek tro lito w e j i ogólnego s ta n u  fizycznego chorych, a n ie  n a ­
s tęp s tw em  p o d aw an ia  an ty b io ty k ó w  czy ch em o te rap eu ty k ó w .

J. H orn ik

E. W IL D H IR T : O stre zapalenie  w ą tro b y  (w zw )  a zdolność do pracy.  A rb e it-  
sm ed iz in - S ozia lm ed iz in - P raev en tiv m ed iz in , 1977, 12, 7, 141'

O stre  zapa len ie  w ą tro b y  na  tle  w iru so w y m  (w iru sy  ty p  A lub  ty p  B) p row adzić  
m oże do przew lek łego  zap a len ia  w ą tro b y  w zg lędn ie  n aw e t do je j m arskośc i. R o­
kow an ie  w  w zw  ty p u  В je s t n a  ogół gorsze n iż  w  ty p ie  A. W w zw  ty p u  В proces 
•chorobow y m a często ten d en c ję  do p rzew lek an ia  się. Sk łonność do zaostrzeń  i n a ­
w ro tó w  po zbyt w czesnym  obciążen iu  chorego  lu b  ozdrow ieńców  po w zw  np. 
c iężką p ra c ą  je s t ró w n ie  duża w  w zw  ty p u  В ja k  i A. Św iadom ość tego muisi być 
uw zg lędn iona  p rzy  pod e jm o w an iu  decyzji o pow rocie  tych  osób do p racy , do zajęć 
codziennych .

A u to r p o rusza  też  sp raw ę  zagrożen ia  o toczen ia  przez  nosicieli w iru 'sa В (H BsA g- 
dodatn iego). Z godnie z p an u jąc y m  obecnie  pog lądem  n ie  m a  p rzy  ty m  żadnego 
ryzyka . O soby te  n ie  są szczególnie n iebezp ieczne  d la  o toczen ia  i n ie  pow inno  
s ię  im  zab ran iać  k o n ty n u o w an ia  p racy  zaw odow ej. D otyczy to  rów n ież  aaw odów , 
.zw iązanych  z p ie lęg n ac ją  chorych  i op ieką  n a d  chorym i.

J. H orn ik

G. K LA V IS, I. V IDO : C hory  na p r z e w le k le  zapalenie  w ą tro b y  w  n iebezp iecz­
n y m  m ie jscu  pracy. A rb e itsm ed iz in - Sozia lm ed iz in - P raev en tiv m ed iz in , 1977,
12, 7, 153.

P o d e jm u jąc  decyzję odnośn ie  m ożliw ości p rzy s tąp ie n ia  do p racy  zaw odow ej cho ­
rego na  p rzew lek łe  zapa len ie  w ą tro b y  po p rzeb y ty m  w iru so w y m  zap a len iu  w ą tro b y  
na leży  zaw sze k ie ro w ać  się pozosta łym  stopn iem  ak ty w n o śc i p rocesu  chorobow ego 
o raz  spodziew anym  stężen iem  hepa toksycznych  rozpuszczaln ików  czy środków  ch e ­
m icznych  w  m iejscu  p rzew idz iane j p racy . N apew no należy  u n ik ać  s ty k an ia  się 
ze środkam i zn an y m i jak o  hepato toksyczne, podobn ie  z resz tą  ja k  i środow iska  p ra ­
cy, co do k tó rego  n ie  m am y  danych  odnośn ie  jego n ieszkodliw ości d la  w ą tro b y . 
A u to rzy  o m aw ia ją  ponad to  m ożliw ość n ieko rzystnego  w p ływ u  spożyw ania  a lkoho lu  
p rzez  osoby eksponow ane  na hepa to to k sy czn e  środk i chem iczne.

• J. H orn ik

P. LESCH , H. O RTM A N S: Zdolność chorych  na p rzew lek le  zapalenie  w zg lę d ­
nie m a rskość  w ą tro b y  do działania w  poszczególnych  dziedzinach i m ie jscach  
pracy.  A rb e itsm ed iz in - Sozia lm ed iz in - P raev en tiv m ed iz in , 1977, 1-2, 7, 144.

W o sta tn im  dw udziesto lec iu , dzięk i udoskona lonym  m etodom  badaw czym , w zbo­
gacona zosta ła  d iag n o sty k a  i ocena p rzeb iegu  o strych  i p rzew lek łych  chorób  w ą ­
tro b y . P odobną  zm ianę m ożna też  stw ierdz ić  w  postęp o w an iu  leczniczym , czego 
je d n a k  n ie  m ożna pow iedzieć ó sposobie oceny p rzy d a tn o śc i do p racy  chorego  na  
p rzew lek łe  zap a len ie  w ą tro b y  lu b  m arskość  w ą tro b y . P ostęp  w  te j dz iedzin ie  by ł 
m in im aln y , a p rzyczyną  tego by ła  n ieu m ie ję tn o ść  oceny  w zg lędn ie  często zacho­
dzące różnice zdań  w  ocenie b ieg łych  w  zak res ie  sto p n ia  i ciężkości zm ian cho ro ­
bow ych. B iegli n ie  zaw sze są dosta teczn ie  zapoznan i z ak tu a ln y m i pog lądam i ło p a ­
to logicznym i.



N r 3 Streszczenia z piśmiennictwa zagranicznego 393

W zw iązku  z pow yższym  au to rzy  chcie liby  w skazać  n a  konieczność unow ocześ­
n ien ia  o p in io d aw stw a  w  p rzew lek ły ch  chorobach  w ą tro b y  i p ro p o n u ją :

1. C horem u n a  o s trą  lu b  p rzew lek łą  chorobę w ą tro b y  (za w y ją tk iem  n iep o w ik ła - 
nego stłu szczen ia  w ą tro b y ) nie należy  zezw alać n a  w y k onyw an ie  ciężkiej p ra c y  
fizycznej.

2. W w yleczonej m arsk o śc i b a rw n ik o w ej i zw łókn ien iu  w ą tro b y  dopuszczalna 
je s t p raca  o m ie rn y m  w ysiłku  fizycznym , pod w a ru n k ie m  zabezpieczen ia  cho rem u  
szczegółow ych k o n tro ln y ch  b ad ań  lek arsk ich .

3. Do lek k ie j p ra c y  zaw odow ej m ożna dopuścić chorych  z oznakam i m in im alnego  
p rz e w le k a n ia  się ostrego  w irusow ego  zapa len ia  w ą tro b y  w  h epati t is  chronica  p e r ­
s i s t e d ,  p rzy  nieiznacznej ak ty w n o śc i p rzew lek łego  ag resyw nego  zap a len ia  w ą tro b y , 
w  n ieczynnej lub  n ieznaczn ie  a k ty w n e j, w y ró w n an n e j pozapalnej m arskośc i w ą ­
tro b y , w  m arskości b a rw n ik o w ej i n a  tle  n a d u ży w an ia  a lkoho lu  o raz  w  p rz y p a d ­
k ach  z ro zw ija jący m  się zw łókn ien iem  w ątroby .

4. N iedopuszczalne je s t w y k o n y w an ie  p racy  w  p rzy p ad k ach  znacznej ak tyw nośc i 
p rzew lek łego  ag resyw nego  zap a len ia  w ą tro b y , z częstym i zaostrzen iam i, i w  n ie - 
w y ró w n an e j m arskośc i w ą tro b y  bez  w zględu  n a  ich etio logię oraz w  o s try m  
w zw .

J. H orn ik

K LA U S H U EB N ER : U szkodzen ia  w ą tro b y  w  z w ią z k u  z n a d u ży w a n ie m  a lk o ­
holu  i ich nas tępstw a.  M edizin  in  u n se re r  Z eit. 1, 1977, 3, 81.

D łu g o trw a łe  nad u ży w an ie  a lkoho lu  p row adz i w  dużym  odsetku  p rzy p ad k ó w  do 
ciężkich  zm ian  w ą trobow ych , k tó re  odznaczają  się c h a rak te ry s ty czn ą  m orfo log ią . 
D o m in u ją  tu  p rzed e  w szystk im : stłu szczen ie  w ą tro b y  i m arskość  w ą tro b y  w  n a s tę p ­
s tw ie  stłuszczen ia . Poalkoho low e zab u rzen ia  w ą tro b y  m a ją  je d n a k  tę  cechę, że po 
d łu g o trw a jące j k a re n c ji a lkoholow ej p raw ie  całkow ic ie  u s tęp u ją , bądź też, ja k  w  
m arsk o śc i n a  tle  stłuisizczoniowym, p rzechodzą  w  s tan  n ieak tyw nośc i, s ta c jo n a rn y . 
P rz y  is tn ie jący m  p rzew lek łym  ag resy w n y m  zap a len iu  w ą tro b y , spożyw anie alkoho lu  
p roces ten  pogłębia, a m arskość  tłuszczow a w y raźn ie  się u a k ty w n ia  i pod  w zg lę­
dem  m orfo log icznym  u p o d ab n ia  się stopniow o do m arsk o śc i pozapalnej, w y m ag a­
ją c e j ju ż  zw yk le  in ten sy w n ejsze j te rap ii.

J. H orn ik

L. B IA N C H I, F. G U D A T: W iru so w e  zapalenie ty p u  B. lm m un op a to log ia  p o ­
szczególnych ty p ó w  i postaci. Schw eiz, m ed . W schr. 1977, 107, 27, 929.

W  62 p rzy p ad k ach  ostrego  i p rzew lek łego  w irusow ego  zap a len ia  w ą tro b y  ty p u  В 
au to rz y  p rzeb ad a li tk a n k i w ą tro b o w e  na  obecność a n ty g en u  rdzeniow ego  (HbcAg) 
i pow ierzchniow ego (H bsA g) o raz  k rew  n a  zaw arto ść  cząstek  D ane p rzy  rów noczes­
nym  o k re ś lan iu  m ian a  p rzeciw cia ł an ty -H B c. P rz y  p o ró w n an iu  tych  w yn ików  
z w zorcam i h is to log icznym i m ożna było w y o d ręb n ić  4 ty p y  reak c ji, różn iącej się 
pod w zględem  d iagnostycznym  i p rognostycznym .

1. T y p  e l i m i n a c y j n y  — n a  szczycie choroby  n ie  w y k azu je  w iru sow ych  
kom ponen tów  w  tk an ce  w ą tro b o w ej pom im o obecności an ty g en u  w  surow icy, 
w y stęp u je  re g u la rn ie  w o stry m  typow o p rzeb ieg a jący m  w iru so w y m  zap a len iu  w ą ­
troby .

2. T y p  z p r z e w a g ą  H b c A g  — stw ierdza  się p rzede  W szystkim  u  osób pod­
d an y ch  im m u n o su p res ji w  zw iązku  z przeszczep ian iem  ne rk i, a n iek ied y  rów nież  
bez zew nątrzpochodnej im m u n o su p resji i bez uch w y tn y ch  n iedoborów  im m uno lo ­
g icznych. T en typ  c h a ra k te ry z u je  się s tac jo n a rn y m , p rzew lek ły m  n ie  ag resyw nym  
zap a len iem  w ą tro b y  — w  postac i hepati t is  react iva  non  specifica  lub  hepati t is  
pers is tens  z w y b itn ą  ekispresją H BcA g (60—'l'00°/o ją d e r  kom órek  w ątrobow ych) p rzy  
u m ia rk o w an e j w y k ry w aln o śc i HBisAg (0—20% kom órek  w ątrobow ych).

3. T y p  z p r z e w a g ą  H B s A g  — stanow i też o dm ianę  s ta c jo n a rn ą  (niem ego), 
p rzew lek łego  n ie  ag resyw nego  zap a len ia  w ą tro b y  i p rzeb iega  z w y b itn ą  p rzew a­
g ą  H BsA g (do 80% kom órek  w ą trobow ych ) i p rak ty czn ie  z b rak iem  H bcA g w  tk a n ­
ce w ątro b o w ej.

4. T y p  H B c  +  s A g  — P o stac ie  agresyw nego  zap a len ia  w ą tro b y , ja k  p rzew le ­
k łe  zap a len ie  w ą tro b y  po p rzeb y ty m  w iru sow ym  zap a len iu  w ą tro b y  i t. zw . .„Hip­
p ie” — hepati t is  zw iązane z ogn iskow ym  nag ro m ad zen iem  się obu kom ponen tów  
w iru sow ych  (HB +  sAg) p rzy  czym  an ty g en  rdzen iow y  s tw ie rd za  się w  70%, 
a pow ierzchn iow y  n a  ogół do 30°/» kom órek  w ątrobow ych .
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Podczas gdy  ag re sy w n e  zap a len ia  w ą tro b y  k o re lu ją  zaw sze z ogniskow ym  HBc -f- 
s-typem , to  po-stacie p rzew lek łe  n ie  ag resy w n e  m ogą p rzeb iegać  w  pa rze  z k ażd ą  
z g ru p  2, 3 lu b  4» a m ianow icie : a) najczęściej z p rzew ag ą  HBs Ag, b) z p rzew ag ą  
H BcA g (zw ykle zw iązane z im m u n o su p res ją  lu b  jak o  p ostac ie  spon tan iczne) i  c> 
z ogniskow ym  nag ro m ad zen iem  się HB-j-sAg.

M iana an ty -H B c są  w zm ożone w  ag resy w n y ch  i w  n ie  ag resyw nych  postac iach  
przew lek łego  zap a len ia  w ą tro b y , za w y ją tk ie m  p rzy p ad k ó w  zw iązanych  z te ra p ią  
im m u n o su p re sy jn ą . N ajw yższe m ia n a  w y s tę p u ją  w  p rzew lek ły m  ag resyw nym  za ­
p a len iu  w ą tro b y . W y kryw alność  H bcA g w  tk an ce  w ątro b o w ej p rzeb iega  zw yk le  
w  p a rz e  z po jaw ien iem  się cząistek D ane (zakażonego w irionu ) w e k rw i. S p o strzeg a ­
n ie  to  um ożliw ia  ro zróżn ien ie  2 g ru p  p rzew lek łego  zap a len ia  w ą tro b y  ty p u  B:

1) p rzew lek łe  zak aźn e  postac ie  ja k  p rzew lek łe  ag resy w n e  zapa len ie  w ą tro b y  typu ' 
H B c-bs i n ie  ag resy w n e  zap a len ie  w ą tro b y  z  p rzew ag ą  HBcAg;

2) postac ie  n iezak aźn e  lu b  m ało  zakaźne, k tó ry ch  p rzed staw ic ie lem  je s t n ie  a g re ­
syw ne zap a len ie  w ą tro b y  z p rzew agą  H bsA g (zbliżone do s ta n u  nosicielstw a).

W  in te rp re ta c ji  w ym ien ionych  4 w zorców  re a k c ji g łów ną ro lę od g ry w a im m u n o - 
re a k c ja  u s tro ju . W  ty p ie  e lim in acy jn y m  k luczow ym  zagadn ien iem  je s t im m uno lo ­
giczna e lim in ac ja  zaa tak o w an y ch  przez  w iru sy  kom órek  w ątrobow ych . P rzew lekłe- 
zapa len ie  w ą tro b y  z p rzew ag ą  HBs A g i Н В с-HsAg c h a ra k te ry z u ją  się w ciąż p o a łę - 
b ia jący m  się upośledzen iem  u k ład u  im m unologicznego (odpow iedzi im m unolog icz­
nej), co szczególnie w y s tęp u je  w  p o stac iach  z p rzew ag ą  HBcAg.

J. H o rn ik

B. B U K I, F. SZALAY, S. N A G Y LU C SK A Y , E. SCHVAAB, D. M A GY AR: 
P od typ  H B sA g  w  o s t r y m  zapalen iu  w ą tro b y  i p rzew lek łyc h  chorobach w ą ­
troby.  D as D eu tsche  G esunehe itsw esen  1977, 32, 26, 1215.

W śród  p rzeb ad an y ch  510 p rzy p ad k ó w  ostrego  zapa len ia  w ą tro b y  (wzw) z d o d a tn ią  
H B s-an ty g en em ią  au to rzy  s tw ie rd z ili u  229 chorych  pod typ  „ag” i u  281 p o d ty p  
„ay ”. W  g ru p ie  chorych  z p o d ty p em  „ay” by ło  w ięcej p rzy p ad k ó w  ciężsizych i z żół­
taczk ą  n iż  z p ostac ią  bezżółtaczkow ą. O kreślen ie  pod typów  H BsA g m oże m ieć is to t­
n e  znaczen ie  p rzy  op raco w y w an iu  środow iska  endem icznego  w zw . Z lli3 ch o ry ch  
n a  p rzew lek łe  z ap a len ie  w ą tro b y  H bsA g w y k ry to  u 31, a ty m  u, 24 chorych  z pod­
typem  „ay” i u  7 z po d ty p em  ,„ad” . P o d ty p y  H BsA g w  p rzew lek łych  cho ro b ach  
w ą tro b y  n ie  m ia ły  uchw ytnego  w p ływ u  na  przeb ieg  k lin iczny , zachow an ie  się  
w sk aźn ik ó w  lab o ra to ry jn y ch , danych  im m unologicznych  i na  zm iany  h is to log icz­
ne.

J. H o rn ik

K. O. V O R LA EN D ER: D iagnostyka  różnicowa i ocena przeb iegu  zap a lnych  
chorób w ą tro b y  m e to d a m i im m u no lo g iczn ym i .  K ran kenh au sa rz t ,  15)77, 50, 8, 
744.

D iagnostyka  różn icow a i ocena  p rzeb iegu  procesów  zapa lnych  w ą tro b y  o p ie ra ją  się- 
g łów nie n a  w yw iadzie , k lin ice , danych  m orfo log icznych  i w skaźn ikach  la b o ra to ­
ry jn y ch , chem icznych . W ynik i b a d a ń  im m unolog icznych  m ogą w  znacznym  sto p n iu  
w zbogacić i u ła tw ić  różn icow anie. C h a rak te ry s ty czn e  p rzesun ięc ia  w  fra k c ja c h  im ­
m unologicznych  zw iązane są  z odczynam i m ezenchym alnym i w  podście lisku  w ą tro ­
by. D la p rz y k ła d u  a u to r  p o dk reś la , że w y b itn e  w zm ożenie f ra k c ji IgG  jesit oznaką 
znacznej ak ty w n o śc i p ro cesu  zapalnego  i ten d en c ji do p rog resji, a  szczególny w zro st 
f ra k c ji IgG  św iadczy  o p rzebudow ie  w  k ie ru n k u  m arskości. P rzesu n ięc ia  w e f r a k ­
c jach  b ia łkow ych  osocza w sk azu ją  n a  zab u rzo n ą  p rzem ian ę  m a te ri i kom órek  w ą tro ­
bow ych.

O postac iach  zap a leń  w ątro b o w y ch  na  tle  autottm m unologicznyim  d ecy d u ję  w y k ry ­
w alność  ch a rak te ry s ty czn y ch  z jaw isk  au to im m unolog icznych . O k reślan ie  p rzec iw ­
c iał p rzeciw  trzem  różnym  an ty g en o m  w iru sa  w  zapa len iu  w ą tro b y  ty p u  В pozw ala 
n a  w czesne rozpoznan ie  i zostosow anie w łaśc iw ych  środków  zaradczych , a m oże 
też  w p łynąć  n a  ocenę p ro g re s ji p rocesu  zapalnego . N a koniec au to r p o d k reś la  też  
szczególne znaczen ie  w y k ry w aln o śc i a lfa -li-fe to p ro te in y  w  su row icy , św iadczącej
o rozw ijan iu  się ra k a  w ą tro b y  n a  tle  m arskośc i w ą tro b y .

J. H orn ik
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L. D. LEW IN A , JU . M. A M BAŁOW , W. W. K A R T A SZ E W : E lek tro foreza  d y ­
skow a  na że lu  p o l ia k ry la m id o w y m  surow icy  k r w i  chorych  na ostre w iru so ­
w e  zapalenie  w ą troby .  K lin iczeska ja  M edicina, 1977, LV, 2, 126— 131.

D o chw ili obecnej n a jczęstszą  m e to d ą  rozdzia łu  frak cy jn eg o  b ia łek  je s t e lek tro fo ­
re z a  b ibu łow a, p o zw ala jąca  n a  w yo d ręb n ien ie  5 frak c ji. Davis  i O rnste in  w p ro w a ­
dzili m etodę dyskow ą n a  żelu p o liak ry lam idow ym , k tó ra  u  lu d z i zd row ych  pozw a­
la  n a  w y o d ręb n ien ie  od 12 do 40 frak c ji. A u to rzy  n in iejszego  don iesien ia  m etodę 
tę  zastosow ali do rozdz ia łu  b ia łek  surow icy  k rw i ch o ry ch  n a  o s tre  w iru so w e za ­
p a len ie  w ą tro b y . W o trzy m an y ch  denizym ogram ach w y ró żn ia li 8 stref, a m ian o ­
w icie: p rea lb u m in o w ą , a lbum inow ą, p o s ta lbum inow ą, tra n sfe ry n o w ą , p o s ttra n s fe -  
rynow ą, szybkich  im m unog lobu lin , 2 sta rto w eg o  szczy tu  i 1 s ta rtow ego  szczytu . 
Ilo śc iow y  sk ład  poszczególnych f ra k c ji o k re ś la li p lan im e try ezn ie  i w y raża li w  o d ­
se tkach , a  jakościow y  — różn icą  w  ruchom ości e lek try czn e j poszczególnych f ra k c ji 
w  s to su n k u  do szybkości w ęd ró w k i tr a n s fe ry n y  p rzy ję te j za 1. O trzym ane  d an e  
op raco w ali s ta ty s ty czn ie  w g te s tu  t  S tu d en ta .

B ad an ia  w y k o n a li u  51 ch o ry ch  w  w iek u  od 18 do 45 la t z ś red n io -c iężk ą  po­
stac ią  ostrego  zap a len ia  w ą tro b y  w  o s try m  o k res ie  choroby  i w  okresie  re k o n ­
w alescenc ji. G ru p ę  k o n tro ln ą  s tanow iło  29 zdrow ych  osób, u  k tó ry ch  paziom  b ia ł­
k a  ca łkow itego  i rozdz ia ł fra k c y jn y  by ły  praw id łow e.

W  o strym  o k res ie  choroby  stw ie rd z ili w zrost b ia łek  w  s tre fie  8 (g łów nie b e ta i  
lip idów ) i w  s tre fie  7 i 6 (głów nie różnych  im m unog lobu lin ) o raz  obn iżen ie  p re a l-  
b um in , a lbum in , p o sta lb u m in , tra rts fe ry n y  i p o s ttra n s fe ry n y . A u to rzy  u w aża ją , że 
obn iżen ie  tych  fra k c ji b ia łkow ych  u w aru n k o w an e  je s t upośledzoną ich syn tezą  
w  w ą tro b ie .

Jakośc iow e zm iany  ch a rak te ry zo w a ły  się obn iżen iem  ruchom ości e le k tro fo re - 
tycznej a lb u m in  i p re a lb u m in  o raz  po jaw ien iem  się doda tkow ych  f ra k c ji (p a ra ­
p ro te in ) w  s tre f ie  transferyny ,. a lb u m in  i p osta lbum in . S tw ie rd z ili też  au to rzy  z n ik ­
n ięc ie  f ra k c ji p rea lb u m in o w y ch  u 35 b ad an y ch  chorych.

W  okres ie  rek o n w alescen c ji, gdy  w szystk ie  w sk aźn ik i b iochem iczne u le g a ją  
w iększej lub  m n ie jsze j no rm a lizac ji, zm iany  w e  fra k c ja c h  b ia łkow ych  u trz y m u ją  
się n a d a l i są  dość w y raźn ie  zaznaczone.

A u to rzy  sądzą , że rozdzia ł b ia łek  n a  żelu  p o liak ry lam id o w y m  d ok ładn ie j in fo r­
m u je  o g łębok ich  zm ianach  ilościow ych i jakościow ych  zachodzących w  p rzeb ie ­
gu ostrego  w iru sow ego  zap a len ia  w ątro b y .

W ydaje  m i się, iż ta  bardzo  p raco ch ło n n a  m etoda, po w p ro w ad zen iu  pew nych  
m o d y fik ac ji, m oże być pom ocna w  o k re ś la n iu  ilościow ych i jakościow ych  zab u rzeń  
b ia łk o w y ch  w  różnych  ok resach  w irusow ego  zap a len ia  w ątro b y .

J. J a n eczko

M IC H A E L  К. H O FFM A N N , JO H N  W. K A P P L E R : D wa różne m e c h a n izm y  
im m u n o su p res j i  sp o w od ow an e j  p rzez  przeciwciała.  N a tu re  1978,- 272, 65.

H u m o ra ln a  odpow iedź im m unolog iczna  k o n tro lo w an a  je s t p rzez  złożony u k ła d  re ­
gu lacy jn y . L im focy ty  В reag u jące  z an ty g en em  o trz y m u ją  sygnały  p o b u d za jące  
od pom ocniczych kom ó rek  T (lub m akrofagów ), a sygn a ły » h am u jące  od inne j su b - 
p o p u lac ji kom órek  T, su p reso row ych . P ro d u k t końcow y, p rzeciw ciało , sp e łn ia  ró w ­
n ież  fu n k c ję  reg u la to ra , pon iew aż h a m u je  tw orzen ie  się p rzeciw cia ł. M ożna tego  
oczekiw ać, poniew aż przeciw cia ło  re p re z e n tu je  rozpuszcza lną  kopię  recep to ra  k o ­
m ó rek  B, rozpozna jących  an tygen . W obec tego, m ask u jąc  a n ty g en  m oże p rzeszk o ­
dzić  w  procesie  rozpoznaw an ia . N ie w y ja śn ia  to  je d n a k  o b se rw ac ji odnoszącej się  
do fa k tu , że fra g m e n t Fc,, część cząsteczk i n ieza leżna  od an ty g en u , d e te rm in u je  
ak ty w n o ść  h am u jącą . I ta k  p rzec iw cia ła  p rzeciw ko  e ry tro cy to m  b a ra n a  tra c iły  
sw o je  h am u jące  w łaśc iw ości po u su n ięc iu  fra g m e n tu  Fc.

A u to rzy  w y k aza li, że zależne od  Fc dzia łan ie  im m u n o su p resy jn e  p rzec iw cia ł 
je s t  odw raca ln e  przez  czy n n ik i z a s tęp u jące  pom ocnicze k o m ó rk i T. C zynn ik i te  n ie  
d z ia ła ją  n a  n ieza leżną  od Fc im m uno;supresję  o bserw ow aną  ty lko  p rzy  w ysok ich  
s tężen iach  p rzeciw ciał. W obec tego au to rzy  w yciągnę li w n iosek , że is tn ie ją  tutaji 
d w a  o d ręb n e  m ech an izm y  d z ia łan ia .

H am ow an ie  m oże w ystępow ać p rzy  w ysok ich  stężen iach  p rzec iw cia ł i n ie  je s t 
o dw raca ln e  przez czynn ik i, k tó re  z a s tę p u ją  ko m ó rk i T. J e s t to  p ierw szy  m ech a­
n izm  reak c ji. D rug i m echan izm , w y s tęp u jący  p rzy  n isk im  stężeniu^ p rzec iw c ia ł 
je s t za leżpy  od Fc. P roces tego ro d z a ju  je s t o d w raca ln y  p rzez  czynn ik i za s tęp u jące  
k o m ó rk i T  w  ich fu n k c ji. P rzec iw cia ło  d zia ła  p rzez  p rzy łączen ie , za pom ocą sw e­
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go fra g m e n tu  Fc, cząstkow ego  w ie lo d e te rm in an to w eg o  a n ty g en u  do pow ierzchn i 
kom ó rek  posiad a jący ch  re c e p to r d la  Fc.

Z m n ie jsza  to  dostępność w olnego an ty g en u  w  ko o p erac ji kom órek  В z pom oc­
n iczym i T (lecz n ie  w p ły w a n a  rozpoznan ie  a n ty g en u  przez  lim focy ty , zdolne do 
te j reakc ji) . N ie je s t to  w ięc p ro s te  m ask o w an ie  an ty g en u . T ak ie  m askow an ie  
(z un iem ożliw ien iem  lim focy tom  rozpoznan ia  an tygenu ) m oże być je d n a k  p rzyczy ­
n ą  zachodzen ia  p ro cesu  h am o w an ia , g d y 'm a m y  do czyn ien ia  z p ie rw szy m  z w y ­
m ien ionych  m echanizm ów .

A. Z a k r z e w s k a

C. D AV ID  LY TLE, JA C Q U ES CO PPEY , W IL L IA M  D. TA Y LO R : W z m o ż o ­
na przeżyw a ln ość  w irusa  o p ryszczk i  poddanego  dzia łaniu  p rom ien iow ania  
UV w  k o m ó rk a c h  tr a k to w a n y c h  z w ią z k ie m  rako tw ó rczym .  N a tu re , 1078, 
272, 60.

A u to rzy  p racy  chcie li się p rzekonać , czy p o tra k to w a n ie  kom órek  n e rk i m ałp y  
zw iązk iem  rak o tw ó rczy m  w p ły n ie  n a  zw iększoną przeżyw alność  w  tych  k om órkach  
w iru sa  op ryszczk i in ak ty w o w an eg o  p ro m ien io w an iem  UV. U żyli w  ty m  ce lu  
a f la to k sy n y  B j oraz in n y ch  zw iązków .

K om órk i poddano  d z ia łan iu  odpow iednich  stężeń  zw iązków  rako tw ó rczy ch  i za­
każano  n a św ie tla n y m  w iru sem  opryszczki, a  w  b ad an ia ch  k o n tro ln y ch  n ie  n a ­
św ie tlanym . T w orzen ie  ły s inek  przez n a św ie tlan y  w iru s ' w zras ta ło , je ś li krtm órk i 
by ły  u p rzedn io  p o tra k to w a n e  om aw ian y m i izw iązkam i, w  p o ró w n an iu  z k o m ó rk a­
m i n ie  po d d an y m i ta k ie m u  dzia łan iu . Z jaw isko  to  ob jaw iało  się n a js iln ie j jeśli 
m iędzy  d z ia łan iem  zw iązków  rako tw ó rczy ch  a zak ażen iem  up łynęło  24—i36 godzin, 
później stopn iow o  staw a ło  się co raz  słabsze.

P ró b ą  w y ja śn ien ia  pow yższych z jaw isk  je s t h ipo teza, że w  k om órkach  e u k a ­
rio tycznych  zw iązk i rak o tw ó rcze  m ogą in d u k o w ać  sygna ł „SO S” podobny  do o b ­
serw ow anego  w  p rz y p a d k u  Escherichia coli.

W  organ iźm ie  b a k te r ii  je d n ą  z re a k c ji to w arzyszących  sygnałow i „SO S” je s t 
re a k ty w a c ja  faga. W zm ożona re a k ty w a c ja  w iru sa  opryszczk i w  k o m ó rk ach  sisaków 
m oże być procesem  analog icznym  do w sp o m n ian e j re a k ty w a c ji faga . D ane o trz y ­
m an e  przez a u to ró w  p o tw ie rd z a ją  to  p rzypuszczenie .

A. Z a k r z e w s k a

W IL L IA M  P., ARN OLD , RO BERT A LD RED , FE R ID  M U RAD : D y m  p ap ie ­
rosow y a k ty w u j e  g u a n y lo cy k la zę  i zw ięk s za  ilość gu anozyno-3 ’,5’-m on o fos fo -  
ranu  w  tka n ka c h .  Science 1.977,, 198, 934.

D ym  z p ap ie ro sów  pow odu je  2—36-k ro tny  w zro st ak tyw nośc i guany locyk lazy , e n ­
zym u  k a ta lizu jąceg o  p o w staw an ie  cyklicznego G M P, w  p re p a ra ta c h  o trzym anych  
z różnych  k o m ó rek  szczurzych i byd lęcych . S k ład n ik iem  dymu,, odpow iedz ia lnym  
za to  z jaw isko  je s t tle n e k  azo tu  (NO).

P on iew aż n iek tó re  czy n n ik i rak o tw ó rcze  a k ty w u ją  te n  enzym , is tn ie je  p o d e jrze ­
n ie , że NO w  dym ie pap ie ro sow ym  m oże w  pew ien  sposób p rzyczyn iać  się do in ­
d u k o w an ia  now otw orów  przez dym . T rzeba  też  zw rócić uw agę na  w p ły w  dym u 
n a  m etabo lizm  cyk licznych  nuk leo tydów , a  p rzez  to  n a  fu n k c je  sp e łn ian e  przez 
k o m ó rk i n ab ło n k a  płuc.

A. Z a k r z e w s k a
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PO G R A N IC Z A  O GŁO SZO N E W C ZA SO PISM A C H  PO L S K IC H  W R O K U  1976

P O L IS H  JO U R N A L  O F PH A R M A CO LO G Y  AND PH A R M A CY , 1976, 28

Z. Elsner, H. L e szc zyń ska -B a ka l ,  E. P awlak , T. S m a ży ń sk i :  Gel w ith  n y s ta tin  fo r 
tr e a tm e n t of lu n g  m ycosis. (Fasc. 4, s tr . 349)

P O L SK I PR ZE G LĄ D  C H IR U R G IC ZN Y , 1-976, 48

Z. Cibor, M. G erhard t ,  A . K o m o ro w sk i ,  Z. W alczak ,  B. Polaczek -K ornecka:  P ró b a  
w czesnej d iag n o sty k i zgorzeli gazow ej u  zw ie rzą t la b o ra to ry jn y c h  za p o ­
m ocą p o m ia ru  p o ten c ja łu  ok sy d acy jn o -red u k cy jn eg o  (Eh) i kw asow ości (pH). 
(N r 2, s tr. 127)

J. L u bek :  B ad an ie  f lo ry  b a k te ry jn e j u  ch o ry ch  z g ruczo lak iem  stercza. (Nr 2a, 
s tr . 253)

A. Saw a , Z. R aplińsk i ,  J. Zaorska-R a jca:  M nogie ro p n ie  w ątro b y . (Nr 2, s tr . 139)
B. Mach, J. Caban: T ru d n o śc i i b łędy  w  zapob iegan iu  tężcow i. (Nr 4, s tr . 535)
M. W ojtow icz ,  M. R ólsk i ,  W. Zie l ińsk i:  B ąblow iec p łuc  u dzieci. (Nr 5a, s tr . 61)
G. Z w y k ie l s k i ,  W. W e r m u th ,  E. Boj: G ruź lica  tarczycy . (N r 7, s tr . 889)
Z. Papliński,  Z. Hencner, A. W ilgoszyńsk i ,  A. S id or -W o jto w icz ,  S. J a b ło n k a : Ź ró ­

dła zakażen ia  w  K lin ice T o rak o ch iru rg iczn e j AM  w  L ub lin ie . (Nr 7, s tr . 
905)

A. Jonecko , A. Sosnow sk i:  R opne k rw iopochodne zap a len ie  śró d p ie rs ia  w y leczone
przez w czesną  m ed iastino tom ię . (Nr 9, s tr. 1131)

H. B i le w ska -P a w l ik ,  J. P aw lik :  R op ień  w ą tro b y . (N r 10, s tr. 11,77)
W. N ow otarsk i:  M nogie p rzed z iu raw ien ia  ow rzodzeń  g ruźliczych  je lita  c ienkiego  

do w olnej ja m y  o trzew n o w ej. (Nr 10, s tr . 1219)
W. T w ardosz ,  J. A n eszczen ko ,  J. A tler:  O cena n iek tó ry ch  ź róde ł zakażeń  w e -  

w n ą trz szp ita ln y ch  cho rych  leczonych w  k lin ice  u ro log icznej. (N r 10a, s tr. 
1299)

B. K u zaka ,  J. W encel ,  H. M ałkiew icz ,  S. W eso łow sk i:  S te ry liz ac ja  gazow a w  u ro ­
logii z użyciem  tle n k u  e ty len u . (Nr 10a, s tr . 1317)

P O L S K I TY G O D N IK  L E K A R SK I, 1976, 31

Jan icka  G.: P ró b a  zasto sow an ia  te s tu  ham o w an ia  m ig rac ji leukocy tów  w  b a d a n iu  
a le rg ii na  rifam p icy n ę  (RMP). (N r 1, s tr. 13)

B. P irw itz ,  B. M ilew ski:  P o rów naw cza  ocena ba rw n ik o w y ch  p rób  klirens,ow ych
z zastosow an iem  b ro m o su lfta le in y , z ie len i in d o cy jan inow ej, ra d io a k ty w n e j 
czerw ien i b en g a lsk ie j w  d iagnostyce  p rzew lek łych  hepato log ii. (Nr Г, s tr . 19) 

Z. K rzem iń sk i:  S trep tococcus m u ta n s  a b a k te ry jn e  zap a len ie  w sierdzia . (N r 1,. 
s tr. 33)

C. Mardarowicz,  B. T uczapska ,  R. Malec, E. P a torska-M ach , 1. R adom iń ska :  S a l ­
m onella  bovis  m o rb if icans  w  m a te ria le  k lin icznym . (Nr 2, s tr . 57)

J. Galiński,  M. H ebanow ska ,  E. L ip ińska:  S e ro ty p y  u ro p a to g en n e  E. coli w y s tę ­
p u jące  u p ac je n tó w  leczonych w  p o rad n i chorób  n e re k  i n iek tó ry ch  k l i­
n ik ach  gdańsk ich . (N r 3, s tr . 93)

I. R a do m ińska ,  L. M agryta , R. M o drzew ska:  O dczyny i p o w ik łan ia  u  osób szcze­
p ionych  p rzeciw ko  w śc iek liźn ie  w  ro k u  1974 n a  te re n ie  w o jew ó d ztw a lu b e l­
skiego. (Nr 3, s tr .  109)

D. D zierżanow ska , E. Lorek:  W ystępow an ie  czy n n ik a  R  w śród  pałeczek  G ra m -
-u jem n y ch  w y o d ręb n io n y ch  z ' m a te ria łó w  k lin icznych  od ch o ry ch  z te re n u  
w o jew ództw a b iałostockiego. (Nr 4, s tr. 133)

J . Janeczko:  B ad an ia  po rów naw cze b e ta -g lu k u ro n id azy  i am in o tra n sfe ra z  w su ­
row icy  k rw i chorych  n a  w iru so w e  zap a len ie  w ą tro b y . (Nr 4̂  s t r .  137)
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M. G a w d z iń s k i : B a k te ry jn e  zapa len ie  Wisierdzia ja k o  p o w ik łan ie  ch iru rg icznego  
leczen ia  n iedom ykalnośc i z a s taw k i dw udzie lne j. (N r 5, sto. 173)

R. B rus, A . G rzy b e k  ,A. Sokola ,  J. Sza f larsk i:  V angu in  i C o m b an trln  w  leczen iu  
ow sicy  u dzieci. (Nx 5, s tr .  195)

M. H eba no w sk i ,  J. G aliński,  E. Sp ine ter:  S e ro ty p y  u ro p a to g en n e  i n eu ro p a to g en n e  
E. coli w  różnych  p o stac iach  k lin icznych  zakażeń  n a rz ą d u  m oczow ego. (N r 6, 
s tr .  217)

S. K ardaszew icz ,  M. Sc ieszkow a , T. Gasińska:  G ruźlicze w ęzły  ch łonne zao trzew - 
n o w e n a ś la d u ją c e  now o tw ó r ja m y  b rzu szn e j. (Nr 6, s tr. 233)

D. D zierżanow ska ,  L. D ziem ian , H. L in d a : B ad an ia  n ad  zasto sow an iem  k w asu  b o r ­
nego jak o  śro d k a  stab ilizu jąceg o  liczbę b a k te r ii  w  m oczu. (Nr 7, s tr . 277) 

M, B re i tm a jer ,  A. B rzeck i ,  D. S ilber,  E. S ta n k iew ic z :  M onocytow e zap a len ie  w i­
ru sow e op o n  i m ózgu w  p rzeb iegu  z ia rn icy  złośliw ej. (Nr 7, s tr . 283)

S. Koba, I. Koba, S. N o w a k:  N aciek i w ę d ru ją c e  w  p łucach  u  cho rych  n a  ornitozę. 
(Nr 9» s tr . 381)

J. S zp a ko w ska :  Z ach o ro w an ia  n a  św ierzb  n a  te re n ie  m. Łodzi w  la ta c h  1967— 
1971. (Nr 10, s tr . 407)

H. M e ise l: S chorzen ia  w y w ołane  przez n ie k tó re  g ram u jem n e , p leom orffczne d ro -  
bnouistroje m ik ro ae ro filn e  i bezw zględne beztlenow ce. (N r 1,0, s tr. 413)

H. T u b y lew ic z ,  Z. Sa do w sk i:  W rażliw ość n a  a n ty b io ty k i szczepów  S taphy lococcus
aureus  izo low anych  od ch o ry ch  leczonych w  szp ita lach  w arszaw sk ich  w  o k re ­
sie od 1963 do 1975 ro k u . (N r 1:1,, s tr . 429)

B. M igda lska-K assurow a:  Z m ian y  w  zap isach  e lek tro en ce fa lo g ra f icznych u ch o ­
rych  z z ak ażen iam i a rb o w im so w y m i. (Nr 11, s tr . 437)

R. K u de lsk i :  A k tyw ność  lizozym u w  osoczu i w  m oczu w  n iek tó ry ch  ch o robach  
n e rek . (N r 13, sitr. 513.)

S. Koba, S. Nowak., M. P a r tyka ,  E. Sopala: B ad an ie  p ły n u  m ózgow o-rdzeniow ego 
n a  obecność an ty g en u  B B S i p rzec iw c ia ł H B S u cho rych  n a  w iruisow e zap a le ­
n ie  w ą tro b y . (N r 14, s tr . 569)

E. R uży llo ,  B. M ilew sk i ,  T . K ryg ier ,  A. Habior: D ane epidem iolog iczne i czy n n i­
k i etio log iczne w  m arsk o śc i w ą tro b y . (Nr 14, s tr . 579)

Z. Chował:  W pływ  leków  im m u n o su p resy jn y ch  n a  odporność ty p u  h u m o r alnego. 
{Nr 15, s tr. 605)

B. M ilew sk i ,  A . Habior, T. K ryg ier ,  E. Rużyllo :  W czesne o b jaw y  k lin iczne  i w y ­
n ik i b a d a ń  la b o ra to ry jn y c h  w  m arskościach  w ą tro b y . (N r 15, s tr . 625)

I. M odze lew ska:  P rzy czy n ek  do W irusow ych zak ażeń  w ą tro b y  u now orodków . (Nr
16, s tr . 673)

R. M odrzew ska:  A k tyw ność  ryb o n u k leazy  zasadow ej w  su row icy  chorych  n a  w i­
ru so w e  zap a len ie  w ą tro b y . (N r 17, s tr . 695)

» M. Uszycka -K arcz ,  J. S to la rczyk ,  M. Mrozowicz:  Z naczen ie  w iru sa  В zap a len ia  
w ą tro b y  w  zap a len iach  k łębków  n erk o w y ch  u dzieci. (Nr 19, s tr . 785)

H. N iedzie lska ,  W. T/caczew sk i ,  K .  N o w a k -L ip iń sk a ,  S. D robnik:  Z ak ażen ie  p a łecz­
k ą  Sa lm on e lla  k o t tb u s  n a  te re n ie  m . Ł odzi w  la ta c h  1970—1975. (Nr 19, 
s tr . 809)

B. B ien iek ,  M. Chabior:  A n ty b io ty k i z g ru p y  rifam y c in  w  leczen iu  posocznic g ro n -
kow cow ych  u  dzieci. (N r 20, s tr . 833)

A. B ierna t ,  Z. Doroba: Z ap a len ie  w rzo d z ie jące  żo łądka w  p rzeb iegu  rzęsistkow icy  
cew ki m oczow ej. (N r 20, s t r .  8157)

W. P erczyń ska -P a r tyka ,  Z. B ed na rek -M ich na ,  K . K opczyńska :  Z asto sow an ie  ro z ­
tw o ró w  p re p a ra tu  ch lo rh ex id in u m  g lucon icum  20% p ro d u k c ji „P o lfa” do 
o d k ażan ia  n a rzęd z i ch iru rg icznych . (N r 22, s tr. 943)

S. K uba cka ,  R. Jopk iew icz ,  M. P a w e lczyk :  P ozap łciow e u m ie jscow ien ie  zm ian  k li­
n icznych  w  k ile  w czesnej. (N r 23, s tr . 977)

S. Piegza, S. T y s z k ie w ic z ,  J. T u rc zyń sk i :  G uzy zap a ln e  je l ita  okolicy  k rę tn iczo - 
-k ą tn icze j w y w o łan e  p a łeczk am i Y ers in iae .  (N r 23, s tr .  983)

M. W ro czy ń ska -P a lka ,  M. M orzycka ,  T. C hrapow ick i ,  B. K ra uze -K a n cew icz :  O ce­
n a  odporności h u m o ra ln e j p rzec iw  odrze u  dzieci w  siedem  la t  po szczepie­
n iu . (N r 24, s tr . 1017)

C. Jeżyna ,  B. M usiałowicz,  J. W y r zy k o w sk i :  P rzyczynek  do k lin ik i n aw ro tó w  tu -
la re m ii u  ludzi. (N r 24, s tr. 1027:)

J. K u yd o w ic z :  P rzy d a tn o ść  znak o w an e j czerw ien i b en g a lsk ie j w  ocen ie  czynności 
m iąższu  w ą tro b y . (Nr 24, s tr . 1047)

M. C hm ie low a, M. K aczm a rek :  Z apa len ie  m ózgu w  p rzeb iegu  ospy  w ie trzn e j 
'  u  dzieci. (N r 25, s t r .  1065)

S. Zapalsk i ,  W. D ysźk iew icz ,  W. Ś l in y ,  M. G ibow ski:  Z ak ażen ie  grzybicze stóp
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u chorych  n a  p rzew lek łą  n ied rożność  tę tn ic  kończyn dolnych. (Nr 25, s tr . 
1073)

S. K orn iluk :  P rzy p ad k i k iły  u k ła d u  nerw ow ego leczone w  la ta c h  1968—1974 w  o d ­
dziale II  neu ro log ii szp ita la  W olskiego w  W arszaw ie. (Nr 25, s tr . 1077)

W . J ę d r y c h o w s k i : Z asad y  doboru  tes tó w  d iagnostycznych  w  b ad an iach  ep idem io ­
logicznych. (N r 25, str. 1093)

D. B u k o w s k a ,  D. S era f iń ska ,  W. N a silko w sk i ,  W. Z ię tk iew icz:  T ypy  piocynow e
i w łaściw ości p ro teo lity czn e  pałeczek  ro p y  b łęk itn e j w y stęp u jący ch  u ch o ­
rych  oparzonych  i w  środow isku  O ddzia łu  O parzeń  In s ty tu tu  H em ato log ii. 
(N r 26, s tr. 1107)

Л . T u b y lew icz ,  Z. S ad ow sk i:  W rażliw ości d ro b n o u s tro jó w  G ram -d o d a tn ich  na 
p re p a ra ty  N afc illin , S y n ta rp e n  i A impicillin „P o lfa”. (N r 26, s tr. 11,15) ,

T. S te lm a s ia k : W ydalan ie  k a tech o lam in  w  m oczu chorych  z p rzew lek ły m  u szk o ­
dzeniem  w ą tro b y  w y w ołanym  m arskością . (N r 30, s tr .  1281)

J .  Z a ją czkow sk i ,  A. P ituch ,  R. M ichalik ,  H. K o lono w ska :  Z ak ażen ia  oraz n ie k tó ­
re  w sk aźn ik i ob ro n y  im m unologicznej w  p ie rw sze j rem is ji o s tre j b ia łaczk i 
lim fob lastyczne j u  dzieci. (Nr 30, s tr .  11235}

M. H ebanow sk i,  J. G aliński,  E. Spen e te r ,  B. Pogorzelska:  B a k te r iu r ia  b ezob ja - 
w o w a u uczennic szkół ś red n ich  G d ań sk a  i G dyni. (N r 30,, s tr. 1297)

Z .  M ichna-B ednarek ,  W. P erczyń ska -P a r tyka ,  J. G łębski,  K. K ap czyńska :  W pływ  
p re p a ra tu  ch lo rh ex id in u m  g lucon icum  20®/o n a  dezyn fekc ję  pom ieszczeń  szp i­
ta ln y ch , sp rz ę tu  i a p a ra tu ry  m edycznej. (Nr 31, s tr . 1345)

A .  S am et,  J. N ieradko ,  B. N owicki:  O porność n a  a n ty b io ty k i g ronkow ców  sk ó r­
nych  i m ik rokoków  izo low anych  z m a te ria łó w  d iagnostycznych  szp ita li g d a ń ­
skich . (N r 32, s tr .  138il)

J .  Sow a, J. M ossor-O strow ska:  Z acho row an ia  p raco w n ik ó w  S łużby  Z d row ia  n a  
w iru so w e zap a len ie  w ą tro b y  w  o s ta tn im  dziesięcio leciu , (N r 35, str. 1517)

E. P o lk ow ska -K u lesza ,  L. Jerom in ,  B. W is ła w ska -O r ło w ska :  Z m iany  w e k rw i o b ­
w odow ej u  cho rych  z chorobam i u k ła d u  m oczo-płciow ego leczonych ch lo ro - 
cydem  i b isep to lem . (N r 35, s tr . 1529)

C. K ow a lczyk :  P o ró w n an ie  i ocena  p rzy d a tn o śc i oznaczan ia  am in o tran sfe razy
asp a rag in o w ej A spA T  i a m in o tra n sfe ra z y  a lan k io w e j A1AT, b iliru b in y  w  su ­
row icy  k rw i, p ró b y  tym olow ej i cynkow ej o raz  u ro b ilin o g en u  w  m oczu 
w  w y k ry w a n iu  zacho row ań  na  bezżó łtaczkow e postac ie  nagm innego  zap a ­
len ia  w ą tro b y  n a  pod staw ie  k o n tak tó w . (N r 35, s tr . 1537)

F. Taraszk iew icz ,  M. Sza frań ska :  Z apa len ie  w y ro s tk a  robaczkow ego  jak o  p o w i­
k ła n ie  w  p rzeb iegu  odry . (N r 36„ s tr. 1543)

B . R ychalska-G lanc:  R ola an ty g e n u  HB w  pato log ii k łębkow ych  zapa leń  n e rek .
{Nr 36, s tr . 1593)

W. D udziński:  P rzy p ad ek  guzkow ego zap a len ia  tę tn ic  z an ty g en em ią  HB. (N r 37, 
s tr . 1613)

D. Dzierżanowska:  P rzeg ląd  a n ty b io ty k ó w  cefa losporynow ych . (N r 37, s tr . 1615)
M. Doleżal, M. Doleżal, J. N iw e liń ska ,  C. S ty p u lk o w s k i :  K lin iczn o -p ro filak ty czn e

b ad an ie  zak ażeń  u k ła d u  m oczow ego u  dzieci w  w iek u  szkolnym . (N r 38, 
s tr .  1625)

J .  Sowa:  O becność an ty g en u  pow ierzchniow ego A u s tra lia  (H B s A g ) w  surow icy  
i tk an ce  w ą tro b o w ej w  o s try ch  i p rzew lek ły ch  scho rzen iach  w ą tro b y . (N r 40, 
stT. 171.3)

M. G ibow ski,  M. W o j tow icz ,  W. S i lny ,  A. K arp is iew icz:  B iologicznie m ylne  k la ­
syczne odczyny  k iłow e n a  m a te r ia le  S zp ita la  K lin icznego  N r 2 AM  w  P o ­
zn an iu . (N r 41, s t r .  1763)

G. Janicka, K. P am puch:  W strząs pen icy linow y z u jem n ą  p ró b ą  sk ó rn ą  a  d o d a t­
n im  te s te m  h am o w an ia  m ig ra c ji leukocy tów . (N r 42, s tr .  1795)

1 .  O rłow ski ,  Z. Daciewicz, A. B ad ow sk i ,  W. W itczak:  W spółczesne pog lądy  n a  
w arto ść  se ro p ro fila k ty k i i se ro te rap ii zgorzeli gazow ej. (N r 42, s tr . 1815)

R. S tem p ień ,  J. F abianow sk i ,  J. W ardecka:  P o stać  w ęzłow a toksoplazm ozy. (Nr 43, 
s tr . 1847)

D. Sera f ińska ,  B u k o w s k a  D., W . Z ię tk iew ic z ,  W. Nasiłowski:  E p idem io log ia  z a k a ­
żeń  pa łeczką  ropy  b łęk itn e j w  O ddziale  L eczenia  O p a trzeń  In s ty tu tu  H em a­
to logii. (Nr 44, s tr . 1873)

D. Stec, E. K u c h a r z : R ola  b io log iczna i znaczen ie  k lin iczn e  h ia lu ro n id azy . (N r 44,
s tr. 1905)

E . R zem p o łuch ,  F. C uńk, A. S z y m a ń s k a ,  K. L ube lska :  P o ró w n an ie  sku teczności le ­
czen ia  rzęsisitkow icy m etronidazolem ,, fes igynem  i p im afu c in ą . (N r 47, s t r .  
2021)
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Z. G a n o w ia k : Z a tru c ia  p o k arm o w e po spożyciu ryb  (scom brioid  poisoning). (Nr 48, 
s tr . 2077)

C. J e ż y n a : T ru d n o śc i w  u s ta le n iu  czynnika etiologicznego w  ropnych  zap a len iach
opon m ózgow o-rdzeniow ych . (Nr 49, s tr. 2091)

M. K rzem iń sk a -P a k u la ,  H. Pracka  i inn i: N iek tó re  p ro b lem y  leczen ia  b a k te ry j­
nego zap a len ia  w sierdzia . (N r 49, str. 2099)

M. H ebanow sk i,  E. S p in e te r -S o k o lo w ska ,  A. B u r z y ń s k a : K lin iczne  znaczen ie  tzw .
b a k te r iu r ii  bezob jaw ow ej. (N r 50, s tr . 2147)

A. M o d ze lew ska -K o la sa : O k reślen ie  poziom u IgM  i IgA  w e k rw i pępow inow ej 
now orodków  jak o  p ró b a , w czesnego w y k ry c ia  zakażeń  w ew n ą trz -m ac icz - 
nych. (Nr 51, s t r .  2169)

P O L S K IE  A RC H IW U M  M EDYCYNY W EW N ĘTR ZN EJ, 1976, 55, 56

S. S lopek:  W spółczesne pog lądy  na  rozw ój i ro lę  u k ła d u  im m unologicznego. (N r
2, s tr . 105)

P. Boroń, T. S zpa ko w ic z ,  K. K u bersk i :  Z espół D u p u y tren a  w  pato log ii w ą tro b y  
u  ludzi sta ry ch . (Tom  55, N r 2, s tr. 119)

F. K acp rzyk :  W pływ  re lac ji a n ty g e n —p rzeciw cia ło  na  u k ład  k rzepn ięc ia  k rw i i f i-  
b rynolizę . (Tom 55, N r 2, s tr. 179)

T. P niew sk i:  R ola n iek tó ry ch  d ro b n o u s tro jó w  w  patogenezie  n iesw oistych  z a k a ­
żeń o sk rzelow o-p łucnych . (Tom 55, N r 3, s tr . 273)

W. K ardasiew icz ,  H. K o w a lska ,  G. Giętko:  K lin iczna  i bak te rio lo g iczn a  ocena dzia­
łan ia  D icloksacy liny , H e tacy lin y  i V ersacloksu . (Tom 55, N r 4, s tr. 38i3)

A. P łużańska ,  B. K ra w c zy ń ska ,  J. Kobza,  W. K a lu ż n a : T ra n sfo rm a c ja  b las ty czn a
lim focy tów  s tym u low anych  fito h em ag lu ty n in ą  (PH A ) w  obecności an ty g en u  
HB (AgHB). (Tom. 55, N r 5, .str. 455)

T. Ste lm as iak :  W y dalan ie  k a tec h o lam in  w  m oczu chorych  z o strym  uszkodzen iem  
w ą tro b y  w yw ołanym  zapa len iem  w irusow ym . (Tom 55, N r 5, s tr . 463)

W. K iczka ,  K. W olko ,  E. C e l iń ska -S zp y tko :  R ecep to ry  im m unog lobu linow e na  po ­
w ierzch n i lim focy tów  k rw i obw odow ej chorych  na  w irusow e zapa len ie  w ą ­
tro b y  ty p u  B. (Tom  55, N r 6, str. 529)

E. Baran:  G rzyby  jak o  sa p ro fity  i pasoży ty  p rzew odu  pokarm ow ego. (Tom 55, 
N r 6, s tr . 567)

J. Ju szczyk ,  B. Grala  i in n i: E lim inac je  z ie len i in d o cy jan inow ej (ICG) w  c h o ro ­
bach  w ą tro b y  w  w a ru n k a c h  zw iększonego obciążen ia  b a rw n ik iem  i p rz e ­
d łużonego  czasu  d o konyw an ia  pom iarów . (Tom  56, N r 2, s tr . 119)

P. Boroń, C. K u cha rsk i ,  E. N eczyperow icz ,  B. Pyte l ,  S. Z iem iańsk i:  Z w iększona 
podaż tłuszczów  w  leczeniu  d ie te tycznym  w irusow ego  zapa len ia  w ą tro b y  
(w zw) w  ocen ie  zachow an ia  się n iek tó ry ch  lip idów  w  su row icy  k rw i. (Tom  
56, N r 4, s tr . 297)

K. W olko, S. Sob ieszczyk ,  W. K iczka:  R ad io im m unolog iczna  m etoda oznaczan ia  
a n ty g en u  H epatit is  В  m e to d ą  fazy  s ta łe j. (Tom 56, N r 4, str. 353)

J. N o w a k ,  H. S w id erska ,  J. Ja roszew sk i,  I. S zym a ń ska :  B adan ia  pow ierzch n io ­
w ych  im m u nog lobu lin  lu dzk ich  lim focytów . (Tom 56, N r 5, s tr . 411)

B. W ieru sz -W ysocka :  W iązanie  w ita m in y  B12 przez b ia łk a  surow icy  w  p rzeb iegu
w irusow ego  zap a len ia  w ą tro b y . (Tom  56, N r 5, s tr . 455)

P O L S K IE  A RCH IW U M  W ETER Y N A R Y JN E, 1976, 19

D. Ciosek, M. T ru szczyńsk i:  W y k ry w an ie  d ro b n o u s tro jó w  z ro d za ju  C los tr id ium
w  przem ysłow ych  m ieszan k ach  paszow ych . (Fasc. 1, s tr. 7)

B. B o rkow ska -O p acka ,  B. T r u s z c z y ń s k i : N osicielstw o gronkow ca złocistego u k u r ­
cząt i k aczą t oraz c h a ra k te ry s ty k a  w yosobnionych  szczepów. (Fasc. 1, str. 21)

PO S T Ę P Y  B IO L O G II K O M Ó R K I, 1976, 3

J. N ow ak:  R ecep to ry  pow ierzchn iow e lim focytów . I. B adan ie  pow ierzchni, im m u ­
n og lobu lin . (N r 4, s tr . 287)

PO S T Ę P Y  F IZ Y K I M ED Y CZN EJ, 1976, 11

W. Szarf:  A kce le ra to ro w a  s te ry liz a c ja  m edyczna. (Nr 4, s tr. 211)
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PO ST Ę PY  H IG IEN Y  I M EDYCYNY D O ŚW IA D C ZA LN EJ, 1976, 30

M. Z im ecki:  C zynnik i dz ia ła jące  na  odpow iedź im m unolog iczną. (Zesz. 1, str. 1)
G. S k ib iń sk i :  R eak c ja  a n ty g en —przec iw cia ło  n a  pow ierzchn i kom órk i. (Zesz. 1, 

s tr .  19)
C. K w a śn iew ska -R o k ic iń sk a :  Z asady  k lin icznej ch em io te rap ii ek sp e ry m en ta ln e j.

(Zesz. 1,, s tr. 93)
W. C e n d ro w sk i : P o stęp y  n ad  ro lą  zakażen ia  w iru sem  o d ry  u chorych  ze s tw a rd ­

n ien iem  rozsianym . (Zesz. 1, s tr. 185)
W. S. P ionka:  O dporność kom órkow a w  n iek tó ry ch  inwa-zjach pasoży tn iczych . 

(Zesz. 3, str. 397)
W. Prusek:  R ola lim focy tów  w  procesach  fizjo logicznych i pato logicznych. (Ze.sz. 4, 

s tr . 42,1)

PO ST Ę PY  M IK R O B IO L O G II, 1976, 15

J. Cieślak:  C efam ycyny  — n a tu ra ln e  a n ty b io ty k i B -laktono,w e w y tw arzan e  przez  
p rom ien iow ce (S treptom yces) .  (Zesz. 1, s tr . 15)

W. K. Dowjat:  In te rfe ro n  i w iru sy  now otw orow e. (Zesz. 1, s tr. 29)
M. Mordarski:  Poznaw cza  i p rak ty czn a  ro la  m ik rob io log ii. (Zesz. 2, s tr. 5)
M. P aw laczyk -S zp ilow a :  R ola d ro b n o u s tro jó w  w  środow isku  w odnym . (Zesz. 2, 

s tr .  17)
J. B orow ski:  A k tu a ln e  p ro b lem y  zw iązane ze z jaw isk iem  oporności d ro b n o u s tro ­

jów  n a  ch em io te rap eu ty k i. (Zesz. 2, str. 65)
Z. Larski:  C zynnik i w p ły w ające  n a  rozw ój czynnej odporności d ro b n o u s tro jó w  n a  

c h em io te rap eu ty k i. (Zesz. 2, s tr . 65)
M. Doleżal: A k tu a ln e  p ro b lem y  zakażeń  grzybiczych. (Zesz. 2, s tr . 143)
M. W o źn ia k -P a rn ow ska :  C zystość m ik rob io log iczna  leków  jak o  p ro b lem  klin iczny , 

p ro d u k cy jn y  i an a lityczny . (Zesz. 2, sitr. 167)
В. K. Jastrzem sk i:  M echanizm  li,zy b a k te r ii  zakażonych  fagam i. (Zesz. 3/4, s tr . 93)

PO ZN A Ń SK A  STO M A TO LO G IA , 1975

A. S era f in ow ska ,  B. K a m p ro w ska :  Z apa len ie  w ęzłów  ch łonnych  pod językow ych . 
(S tr. 145)

J. K ra jn ik ,  K. N ow icka ,  A. M aliszewska:  P a togeneza  drog i ro zp rzes trzen ien ia  i róż­
n icow an ie  ro p n y ch  zębopochodnych procesów  zapa len ia . (S tr. 151)

PR O B LEM Y  L E K A R SK IE , 1976, 15

I. T urczak -B ier ła ,  J. H e jd uk :  P rzy p ad ek  izo low any  p rom ien icy  ja jn ik a . (N r L  
str. 155)

J. Krocin, M. Telko:  F asy g in  w  leczen iu  rzęsistkow ego zap a len ia  pochw y. (N r 1, 
str. 185)

R. D anilczuk , K. M a r tyn iak ,  K. P iekarn iak ,  M. W yczó łk o w sk i :  O braz k lin iczny
i epidem io logiczny  g ruźlicy  i chorób  płuc w  m a te ria le  chorych  S an a to r iu m  
MSW  w  O tw ocku leczonych w  okres ie  194*5—(1974 r. (Nr 2— 3, s tr. 213)

M. Doleżal, M. Doleżal: P rzy d a tn o ść  b ad an ia  serologicznego w  ro zpoznaw an iu  
chorób  o etio log ii b a k te ry jn e j. (Nr 2—3, s tr. 249)

W. S erow atko:  D otychczasow e w y n ik i b ad ań  a n ty g en u  H Bs u krw iodaw ców . (N r
2,—3i s tr . 353)

K. P iekarn iak ,  R. D anilczuk , M. M a r tyn iak ,  M. W yczó łko w sk i :  M etody  i w y n ik i 
leczen ia  g ruźlicy  p łuc w  m a te ria le  chorych  S a n a to r iu m  MSW  w  O tw ocku  
w  la tach  194,5—,1074. (N r 4, s tr. 469)

T. K rzy ża n o w ska -R og oz iń ska :  F u ra d a n tin a  o p rzed łużonym  dzia łan iu  w  c h o ro ­
bach  b a k te ry jn y c h  u k ła d u  m oczow ego u dzieci. (N r 4, s tr. 587)

D. K u ro w ska ,  H. Misiowiec:  K efzol w  zakażen iach  u  dzieci. (Nr 4, s tr. 603)

PR O B LEM Y  T E C H N IK I W M ED YCYN IE, 1976, 7

W. Zabojszcz:  W,pływ now ych m etod  s te ry lizac ji na  w łaściw ości n iek tó ry ch  tw o ­
rzyw  sztucznych , stosow anych  w  leczn ictw ie. (Nr 4, s tr . 233)

PR O T E TY K A  STO M A TO LO G IC ZN A , 1976, 26

A. M iko ła jc zyk ,  E. Sosnow ska:  O cena d z ia łan ia  m ikosta tycznego  ch lo rh ek sy d y n y  
zastosow anej do o d k ażan ia  tw orzyw a ak ry low ego . (N r 6, s tr . 397)
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PR ZE G L Ą D  D ER M A TO LO G IC ZN Y , 1976, 63

M. G ibow ski,  M. W oj tow icz ,  W. S i ln y ,  T. M achońko:  E pidem iolog ia  g rzybic  
z uw zg lędn ien iem  b ad ań  lab o ra to ry jn y c h  flo ry  m ikologicznej na  m a te ria le  
ch o ry ch  K lin ik i D erm ato log icznej w  Poznamliu w  la ta c h  ЮТИ—il9f74. (N r 1, 
s tr . 33)

M. G ostyńsk i,  J. T. M a rc inko w sk i ,  S. B ud ner ,  T. W alter:  O cena ep idem iolog iczna 
zach o ro w ań  n a  rzeżączkę w śród  m łodocianych  w  w iek u  15—19 la t n a  te re ­
n ie  P o zn an ia  w  la ta c h  1970—(1974. (N r 1„ s tr. 47)

J .  S zp a ko w ska :  M etody  w y k ry w a n ia  św ierzbowica. (N r 1, s tr. 65)
M. Z arem ba , J. Bolińska: E ry th e m a  no do su m  w  w y n ik u  zakażen ia  p a łeczkam i Y e r ­

sinia enterocolitica. (Nr 1, s tr . 13)
A. K oźm ińska :  O dczynow ość w  trąd z ie . (N r 1, s tr . 81)
M. G ibow sk i,  A. Burda:  Im m un o g lo b u lin y  w  su row icy  w  w y b ran y ch  jed n o s tk ach  

chorobow ych . (N r 2, s tr . 129)

P R Z E G L Ą D  G A STR O N O M ICZN Y , 1976, 31

K. Hebda:  H ig iena  zak ład u  gastronom icznego  i p ro d u k c ji. (N r 1, s tr . 11)
A. C zuszk iew icz:  P raw id ło w e  techno log ie  sp o rząd zan ia  p o traw . (Nr 2, s tr . 12; N r 3, 

s t r .  113)
M. Jasińska:  Z a tru c ia  pokarm ow e. (N r 9, s tr . 9)

PR ZE G L Ą D  L E K A R SK I, 1976, 33

Z. N a m itk iew icz:  P rzygo tow an ie  h a rc e re k  do służby sa n ita rn e j w  d rug ie j w o jn ie  
św ia tow ej. (N r 1, str. 129)

H. Drożdż:  E nzym y w ą tro b o w e  i ich znaczen ie  d iagnostyczne. (N r 4, s tr . 473)
A. Horst: M o lek u la rn e  a sp e k ty  p rocesu  zapalnego  Cz. II. P odstaw ow e p rob lem y  

zw iązane z zapalen iem . P ro teo łiza , k rzep n ięc ie  i k in inogeneza  w  procesie  
zap a ln y m . (N r 4,, s tr . 429)

A. Horst:  M o lek u la rn e  a sp e k ty  p rocesu  zapalnego . Cz. II. K om plem en t, enzym y li- 
zosom alne, lim fok iny , m ig rac ja  leukocy tów . (N r 5, str. 501)

A. Horst:  M o lek u la rn e  a sp ek ty  p rocesu  zapalnego . Cz. I I I .  (Nr 7, s tr. 649)
B. A u g u s ty n ia k ,  A. G anczarski ,  M. S adow ska:  W pływ  tr im e to p rim u , su lfam e to k sa -

zo lu  o raz  s e p tr in u  n a  b a k te r ie  w y h odow ane  od ch o ry ch  z zakażen iem  u k ła ­
du  m oczow ego. (N r 9, gtr. 779)

B. T rznad low a , L. B ieńk iew icz ,  Z. Rosset ,  B. Zejd ler:  W pływ  in fek c ji g rypow ej 
c iężarnych  i rodzących  k o b ie t n a  now orodk i. (N r 9, s tr. 787)

M. B urgha r t-C za p liń ska ,  K. N a w a ra -W ąsow ska ,  A. Żó łtow ska:  M arskość p o m ar- 
tw icza  w ą tro b y  z obecnością  an ty g en u  A u s tra lia  u  chore j z n a b y tą  ag am m a- 
globulim em ią. (Nr 9, str. 81i6)

A. Bałasz, J. M acha lew sk i,  i inn i: F lo ra  b a k te ry jn a  pochw y p rzed  i po leczen iu  
tzw . „n a d ż e rk i” części pochw ow ej m acicy  V ogontyh lem . (Nr 9, s tr . 824)

PR ZE G LĄ D  PE D IA T R Y C Z N Y , 1976, 6

K. S zczyp iorsk i ,  E. T o m a szew ska ,  D. Galuba, E. S ere jska :  Z apobiegaw czy  i lecz- 
n iczyw pływ  donosow ego stosow an ia  w ie low ażne j szczep io n k i b a k te ry jn e j 
u  dzieci z n aw ra c a ją c y m i in fek c jam i dolnych  dróg oddechow ych. (Nr 1,
s tr .  11)

:Z. Lip ińska -P io trow ska :  E ndo toksyny  i ich dz ia łan ie  b io logiczne n a  u s tró j czło- 
wiieka. (N r 1, s tr . 37)

I. K ru p iń ska -S a n e cka ,  A. Nałęcz, B. R y m k ie w ic z - K lu c z y ń s k a ,  E. W ilk a n o w ic z -
-M alczew ska ,  Z. Bednarsk i:  O cena te s tu  z d -ksy lozą  u n iem o w lą t i m ałych  
'dzieci po p rzeb y ty m  zespo le  b iegunkow ym . (N r 2, s tr . 107)

D. C iep ie lew ska , K . Sidor, K. W rób lew ska :  A naliza  k lin iczn a  zap a leń  opon  m ózgo­
w o-rdzen iow ych  u  dzlieci leczonych w  la ta c h  1963—<1974. (N r 3, s tr. 189)

M. Zarem ba, M. C zeka no w ska ,  W . K aczm a rsk i :  R zadziej w y stęp u jące  — łagodne 
p ostac ie  rodenojozy  u  dzieci. (N r 3, s tr .  195)

D. Konieczna, E. K a rp iń sk i ,  H. S zk u d la re k :  W y brane  te s ty  se lekcy jne  w  w y k ry ­
w an iu  zak ażeń  i chorób  u k ła d u  m oczow ego u  n iem o w lą t i m ałych  dzieci. 
(N r 3, s tr. 201)

-Z. Iw a n icka ,  J. W artenb erg ow a , J. Zając: O w p ływ ie  leczen ia  d e treo p a lem  n a  b a k -  
teriiurie u  dzieci* (N r 3, str. 263)
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B. Dębiec, J. L ip iec, I. K obierska ,  D. K ostenko :  B adan ie  ogólne m oczu i b a k te -  
r iu r ia  w  b ad an ia ch  przesiew ow ych  u dzieci w  w ieku  4— 5 lait. (Nr 4, s tr . 317)

A. Balcar-Boroń, S. K a sp rzy k ,  M. Sza f larska ,  H. W o j ta n o w s k a : E n te ro p a to g en n e  
se ro ty p y  Escherichia coli  jak o  czynn ik  e tio log iczny  b ieg u n ek  u n iem o w lą t 
z te re n u  bydgoskiego. (N r 5, s tr . 37,7)

H. C h e lko w ska ,  B. Lupa:  O cena sku teczności leczen ia  B isep to lem  p rzew lek ły ch
i n aw raca jący ch  zak ażeń  u k ła d u  m oczow ego u dzieci. (N r 5, s tr. 419)

H. Brózik:  R ola lizosom ów  w  u s tro ju  i ich  u d z ia ł w  n iek tó ry ch  z jaw isk ach  p a to ­
logicznych. (N r 5, s tr . 435)

J. Bodalski:  K łębkow e zap a len ie  n e rek  u  dzieci w  p rzeb iegu  zakażen ia  w iru sem  
h ep a titis  ty p u  B. (N r 5, s tr . 453)

J. Z ió łkow sk i ,  K. C eg lecka -T o m a szew ska ,  W. O kolska , B. Z m u d zk a :  F lo ra  g ra m - 
-u je m n a  w  o strych  zakażen iach  dolnych  dróg oddechow ych. (Nr 6, s tr .  477)

H. H o fm an ,  J. K r zy ża n o w sk a ,  K. K o tl ińska ,  D. Z iem nicka:  Z akażen ia  n a  oddz ia ­
łach  now orodkow ych . (N r 6, s tr . 505)

A. Jabłońska , W. Obel, S. N iew iad om y ,  E. K leinroh: Enterocolit is  necrotica  u  w cze­
śn iaka . (N r 6, s tr. 515)

PR Z E M Y SŁ  SPO ŻY W CZY , 1976, 30

P. M am iń sk i ,  W. P rążyńsk i ,  M. N ow a ko w sk i :  A u tom atyczne  ste ro w an ie  s te ry liz a ­
c ją  k onserw  w  au to k law ie . (N r 2, s tr. 50)

J. M ierze jew sk i:  K ie łkow an ie  p rze trw a ln ik ó w  C lostr id ium  bo tu l in u m  w  żyw ności.
Cz. I, Cz. II. (N r 6, s tr . 206; N r 7, s tr . 246)

J. M ierze jew sk i ,  A. Sko czek :  K ie łkow an ie  endospo r i w zrost C lostr id ium  b o tu l i­
n u m  В w  w y b ran y ch  k o n se rw ach  m ięsnych  i m ięsno -w arzyw nych . (N r 8/9, 
s tr . 303)

P S Y C H IA T R IA  PO LSK A , 1976, 10

J. K. S z łyko w ic z ,  A. M oniuszko -C odrow :  D ługo trw ały  s tan  pom roczny  w  p rzeb ie ­
gu w irusow ego  zap a len ia  m ózgu. (N r 4, s tr . 429)

A. Bautsch, J. Z a ją c zko w sk i ,  D. Z yb lik iew icz:  L eczenie neu ro lep ty czn e  dziieci 
a  nosic ie lstw o  a n ty g en u  A u stra lia . (Nr 4, s tr . 433)

R EU M A TO LO G IA , 1,976, 14

A. R om icka ,  M. P a jew ska ,  T. Wagner:  Z apa len ie  sk ó rno -m ięśn iow e p o w ik łan e  za­
k ażen iem  w iru so w y m  cy tom egalii u  12-letniego dziiecka. (Zesz. 1, s tr . 95)

J. R y tko :  W pływ  ste ry d ó w  nadnerczow ych  na  czynność kom órek  i n am n aż an ie  
w irusów . (Zesz. 1, s tr. 109)

Z. Sw ie rc zy ń ska ,  G. W o żn ia k -O r ło w ska  i in n i: B ad an ia  n a d  ro lą  M ycoplasm a fe r -  
m en ta r is  w  reu m a to id a ln y m  zapa len iu  staw ów . (Zesz. 4, s tr. 3,17)

W. Briihl:  E lem en ta rn e  odczyny  bio logiczne w  uk ład o w y ch  cho robach  tk a n k i łącz­
ne j. (Zesz. 4, s tr . 353)

R O C Z N IK  W O JSK O W Y  IN ST Y T U T U  H IG IEN Y  I E PID EM IO L O G II, 1976, 15

E. S tan ow ska :  P rzek sz ta łcan ie  b las tyczne  lim focy tów  k rw i obw odow ej in  v itro  
u  chorych  na  k iłę. (S tr. 149)

R O C Z N IK I A K A D E M II M ED Y C ZN EJ W PO ZN A N IU , 197Ę, 10

M. R ud n icka ,  T. T u łecka ,  Z. C ybu lsk i:  P ró b a  oceny pa togennośc i szczepów  g ro n - 
kow ców  pochodzących z pom ieszczeń leczn ic tw a  o tw arteg o  m ia s ta  P oznan ia , 
(s tr. 63)

T. T ułecka ,  Z. C yb u lsk i ,  M. R u d n ic k a : B ad an ia  bak te rio log iczne  n iek tó ry ch  p la ­
ców ek leczn ic tw a  o tw a rteg o  m ia s ta  P oznan ia . (S tr. 71)

M. C zerm arm azow icz-Z a jąc:  S tan  n a rz ą d u  słuchu  i rów now ag i po p rzeb y te j ch o ­
rob ie  H einego-M edina .  (S tr. 139)

B. W ieru sz -W yso cka :  P rzy d a tn o ść  d iagnostyczna oznaczeń w itam in y  B j 2  i w iązan ia
je j przez b ia łk a  osocza w  ch o robach  w ą tro b y . (S tr. 183)

R O C Z N IK I PA Ń STW O W EG O  ZA K ŁA D U  H IG IEN Y , 1967, 27

J .  M aleszew ski ,  F. B a c h ry j  i in n i: W ystępow an ie  d ro b n o u s tro jó w  ch o ro b o tw ó r­
czych w  m rożonych  ow ocach  i w arzy w ach . (Nr 1, s tr . 41) ,
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B. S m y k a ł ,  J. R oko szew ska :  Bacil lus cereus  jak o  czynn ik  etio logiczny w  z a tr u ­
ciach  pokarm ow ych . (N r 1, str. 47)

S. H a m o n : F lo ra  b a k te ry jn a  w ody  w  p ły w a ln iach  k ry ty ch . (N r b, s tr. 71)
S. M aziarka, I. Kongie l-C hablo  i inn i: B ad an ia  w p ły w u  ch lo ru  i ch lo ram in  w  w o ­

dzie do p ic ia  n a  o rgan izm y zw ierzęce. (Nr 2, s tr. 123)
S. Z iem iń ska ,  J. M aleszew ska ,  D. M i łk o w sk a -J a n k o w s k a :  P ac io rkow ce  kałow e j a ­

ko w sk aźn ik  zan ieczyszczenia  kałow ego w ody. Cz. I. Ilościow e b ad an ie  p o ­
rów naw cze  n ad  w y stęp o w an iem  b a k te r ii g ru p y  coli i pac io rkow ców  k a ło ­
w ych  w  ka le  ludzk im . (N r 2, s tr . 133)

J. M aleszew sk i ,  F. B a ch ry j  i in n i: W ystępow an ie  d ro b n o u s tro jó w  ch o ro b o tw ó r­
czych w  serach  tw arogow ych . (N r 2, s tr . 147)

J. Ł u cza k ,  J. S ta n i s ła w s k a -S w ią tk o w s k a ,  J. M aleszew ska:  W pływ  an ty b io ty k ó w  
na  rozw ój biocenozy ek sp e ry m en ta ln eg o  złoża zraszanego . (Nr 3, s tr . 229)

S. H am an, E. D em irow ska  i in n i: W ystępow an ie  gronkow eów , pacio rkow ców  k a ­
łow ych i b a k te r ii  g ru p y  coli w  w odzie  p ły w a ln i k ry ty ch  w  w y b ran y ch  m ia ­
s tach  P o lsk i. (N r 3, s tr. 24il)

A. U rbanowicz,  A. C zechow ska:  P rzyczyny  zakażen ia  z a ro d n ik am i p leśn i g azow a­
nych  w ód do picia. (N r 5, s tr. 543)

B. S ty c z y ń sk a ,  A. K rze m iń s k a  i inn i: Z asto sow an ie  k e lew an u  w  tru tk a c h  p o k a r ­
m ow ych d la  zw alczan ia  m ró w ek  fa rao n a . (M onom orium  pharaonis  L) (Nr 5 
s tr . 577)

D. M i łk o w sk a -J a n k o w s k a ,  J. M aleszew ska ,  J. Ł uczak :  P rz e n ik a n ie  p ro d u k tó w  de­
s ty lac ji ropy  na fto w e j przez glebę i w  w odzie i ich w p ływ  n a  d ro b n o u s tro je  
w  g lebie i w odzie. (Nr 6, s tr. 679)

R O C Z N IK I P O M O R S K IE J A K A D E M II M ED Y CZN EJ. 1976, 22

T. Z ie ł iński,  M. M osako w ska -G liń ska :  A le rg ia  n a  p en icy linę  a odczynow ość n a  
in n e  an tygeny . (S tr. 389)

SPR A W O Z D A N IA  W R O C ŁA W SK IEG O  TO W A R ZY STW A  NAU KO W EG O , 1974.
B, 29

E. K urow ska ,  S. Cebrat, Т. M. Lachowicz:  W y brane  zag ad n ien ia  lekoopo rnośc l
in fek cy jn e j. (S tr. 28)

S Z PIT A L N IC T W O  P O L SK IE . 1976, 20

R. Jachowicz:  C en tra liz ac ja  w y ja ła w ia n ia  w  szp ita ln ic tw ie . (Zesz. 5, s tr. 207)
T. Ł uszc zyń sk i ,  J. S za roszyk ,  A. Wróbel:  O cena s tan u  epidem iologicznego o d d z ia ­

łu  ch iru rg icznego  i re an im ac ji o raz  działu  operacy jnego . (Zesz. 6, s tr. 261)

T E R A P IA  I L EK I, 1976, 26

J. B ie law sk i,  Z. S z e w c z y k ,  S. M isterka , H, K am ińsk i:  W rażliw ość chorobo tw órczej 
f lo ry  b a k te ry jn e j dróg m oczow ych n a  fu rag in ę . (Nr 5, str. 145)

J. Je ljaszewicz:  K arb en cy lin a  i ko lis ty n a  — ich ro la  w e w spółczesnej ch em io te ­
rap ii. (N r 6, s tr. 157)

B. Szczygieł,  S. Ś w is t k a  i in n i: O cena k lin iczna  p re p a ra tu  D ic lo x ac illin -N a triu m . 
(Nr 6. s tr . 164)

B. G órnicki,  M. G łow acka  i in n i: Z astosow an ie  k a rb en icy lin y  w  leczen iu  n ie k tó ­
ry ch  Chorób u n iem o w lą t i dzieci. (N r 6, s tr . 172)

D. Prokopow icz:  K o lis tyna  — now a m ożliw ość te rap eu ty czn a . (N r 6, s tr. 176)
J. Kornobis:  L eczen ie  p rz e c iw b a k te ry jn e  a odpow iedzia lność lek a rza . (Nr 6, s tr. 

186)
M. Cisło, A. N o w a k  i in n i: B ad an ia  k lin iczne  i dośw iadczalne  nad  p rzy d a tn o śc ią  

leczniczą N itro fu razo n u  aerozolu . (Nr 8—9, s tr. 245)
Z. R uszczak ,  Z. O n isk  i in n i: B adan ia  k lin iczne  nad  ubocznym  d zia łan iem  p re ­

p a ra tu  B isepto l. (N r 11, s tr . 323)
A. Danysz:  Z asady  daw k o w an ia  a n ty b io ty k ó w  w  n iew ydo lności ne rek . (N r 11, str. 

327)
M. K a rko w sk i:  N iedokrw istość  ap la s ty czn a  u n iem o w lą t po leczen iu  ch lo ram fe ­

nikolem . (N r 1, str. 341)
Z. R u d k o w s k i:  Z zagadn ień  stan ó w  nag lących  w  cho robach  zakaźnych  dzieci. (Nr~

12, str. 345)
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S .  M. Pojda, A. G ierek  i inn i: B ad an ia  k lin iczne  sku teczności i to le ran c ji p re p a ­
ra tu  Sulfon izo lon  0,5°/o, zaw iesina  do oczu. (Nr 12, s tr . 361)

W . Jęd rych ow sk i:  O cena m etod  leczen ia  i zapob iegan ia  w  oparc iu  o losow e b a d a ­
n ia  k o n tro ln e . (Nr 12, str. 376)

W A L K A  Z G R U Ź LIC Ą  I C H O ROBAM I PŁU C , 1976, 13

M. Z iersk i:  C hem io te rap ia  chorób  u k ład u  oddechow ego. (Nr 3, s tr . 10)

W IA D O M O ŚCI EK O LO G IC ZN E, 1976, 22

A . B. Ł u k o w sk i:  U w agi o k rążen iu  in sek ty d ó w  w  b iosferze  i ich w pływ  n a  ek o ­
system y. (N r 1, s tr . 26)

W IA D O M O ŚC I L E K A R SK IE , 1976, 29

1. R adom ińska ,  M. F ija łka -R ym a r ,  B, T uczapska:  O bserw acje  nad  p rzeb ieg iem  n a ­
gm innego  zap a len ia  p rzyuszn ic  u dorosłych. (Zesz. 1, s tr. 11)

W . B a na ch -P ię tko w ska :  R ola g rzybów  drożdżo idalnych  z ro d za ju  Candida  w  ek o ­
sy s tem ie  p rzew odu  pokarm ow ego. (Zesz. 2, s tr . 111)

T. M a rc inko w sk i ,  J. T. M arc inkow sk i:  Z gorzele gazow e po p o strza le  jam y  b rzu sz ­
n e j z p is to le tu  (osadzaka) „G rom ”. (Zesz. 3, s tr. 215)

S. Koba, S. N ow ak:  P rzy p ad ek  o s tre j czerw onk i b a k te ry jn e j z zap a len iem  opon  
m ózgow o-rdzen iow ych . (Zesz. 3„ s tr . 221)

W . K lin ow ska ,  E. K ochańska:  L inkom ycyna  w  schorzen iach  dróg oddechow ych 
u dzieci. (Zesz. 4, s tr . 281)

T . Rycaj:  O cena w a rto śc i g en tam y cy n y  pod w zg lędem  b ak te r io s ta ty czn y m  w  p rzy ­
p ad k ach  znam ien n e j bak ten iu rii. (Zesz. 4, s tr . 291)

S. Koba, S. N ow a k:  Z ap a len ie  m ózgu i opon m ózgow o-rdzen iow ych  w  p rzeb iegu  
o rn itozy . (Zesz. 4, s tr. 329)

S .  H irsch, J. Januszko:  O stra  n iezap a ln a  n iew ydo lność  n e re k  po leczniczej daw ce 
rondom ycyny . (Zesz. 5, s tr. 429)

B. B u d zy ń sk i ,  Z. P uchalsk i ,  F. Kassolik:  P rzy p ad ek  ro p n ia  n e rk i i p rzes trzen i oko-
ło nerkow ej leczony  zachow aw czo. (Zesz. 5, s tr . 433)

S. Z a ją czko w sk i ,  S. Polak:  P ow iązan ia  sero log iczne m iędzy  an ty g en em  A u s tra lia  
a p rzec iw cia łam i an tyg lobu linow ym i. (Zesz. 6, s tr. 497)

Z . K u c h a rsk a -D e m c zu k ,  F. Fabian:  P rzy p ad ek  ciężkiego zapa len ia  m ózgu w  p rz e ­
b iegu  pó łpaśca. (Zesz. 6, s tr. 537)

B. K a linow ska:  P ró b a  J irg la  w  różn icow an iu  żó łtaczek. (Zesz. 7, s tr . 585)
■S. Koba, S. N ow ak:  Zm iany- w  płynie- m ózgow o-rdzen iow ym  w  przeb iegu  w iru so ­

w ego zap a len ia  w ą tro b y . (N r 8, s tr . 689)
E. D orsz-Sz teke:  O n iek tó ry ch  ch o robach  zakaźnych  w y stęp u jący ch  na  P om orzu  

Z achodn im  w  I połow ie X V III w . (Zesz. 8, srtr. 759)
M. U szyńsk i ,  A. Z a lik o w sk a ,  R. U szyń ska -F o le jew ska ,  S. R om an:  W strząs sep tycz- 

n y  w  p rzeb iegu  odm iedniczkow ego zap a len ia  n e rek  u c iężarnej. (Zesz. 9, 
s tr . 82i3)

T . P y te l -D ą brow ska ,  U. K ręgielska , D. N aw ro t,  K. Sawieła jc ,  J. W łoch-M iil ler:  
D iagnostyka  i k lin ik a  asep tycznego  zap a len ia  opon m ózeow o-rdzen iow ych  
w  ep idem ii w yw ołane j w iru sem  C oxack ie  Ag.  (Zesz. 10, str. 877)

K . S u le k ,  W. W. Jędrze jc zak ,  A . F ra nk-P iskorska ,  A. P io trow ska:  P ra k ty c z n a  
w arto ść  te s tu  NBT w  p rzeb iegu  zap a len ia  p łuc. (Zesz. 10, s tr . 891)

H. B anaszk iew icz:  R zadk i p rzy p ad ek  zaaw an so w an ej p rom ien icy  płuc. (Zesz. 10,
s tr. 903)

S. G a w rych ow sk i ,  S. Z a jączkow sk i:  P rzy p ad ek  w iru sow ego  zap a len ia  w ą tro b y
o k lin icznym  p rzeb iegu  ostrego  gośca staw ow ego. (Zesz. 10, s tr . 935)

I. K acp rza k -B erg m a n ,  A. Prandota, A. Ja n ko w sk i:  P rzy p ad ek  o d w raca ln e j śp iączki
u n iem ow lą t w  p rzeb iegu  ostrego  w iru sow ego  zap a len ia  w ą tro b y . (Zesz. 10, 
s tr . 939)

A. N o w a ko w sk i ,  T. C w ik l iń sk a -B ry c z e k :  O braz  k lin iczny  cho roby  posurow iczej. 
(Zesz. 11, s tr . 965)

W. P awliszyn:  W ieloszczepow e zakażen ie  b a k te ry jn e  dróg m oczow ych. (Zesz. 11, 
s tr . 969)

M. O rzec h o w ska -W o lc zyk ,  J. S zu lc -K u b erska ,  Z. Z aw a dzk i:  P rzy p ad ek  zap a len ia  
rogów  przedn ich  rd zen ia  kręgow ego u m a tk i dziecka szczepionego p rzeciw  
polio. (Zesz. 11, s tr . 1007)

I. M ierze jew ska ,  E. Patorska-M ach , R. M odrzew ska:  P ró b a  oceny dz ia łan ia  g liko -
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ko rtyko idów  (GKS) na  przeb ieg  w irusow ego  zap a len ia  w ą tro b y . (Zesz. 12, 
s tr . 1001)

G. Mach,  Z. J e le w sk a -K a n ia ko w a :  P rzy p ad ek  schistozom iazy. (Zesz. 14, s tr. 1285> 
J. H a nkiew icz ,  E. B u jnow icz:  O ta k  zw anych  p ró b ach  w ą trobow ych . (Zesz. 15, s t r .  
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A u to rzy  om aw ia ją  a sp e k ty  k lin ic zn e  ep id em ii w iru sow ego  za p a le ­
nia w ą tro b y  ty p u  A  n a  p odstaw ie  999 ho sp ita lizo w a n ych  chorych . 
Z w rócono  uw agę  na w ie k  chorych , przeb ieg  choroby, czas h o sp ita li­
zac ji, rodza j leczen ia  i zachow ania  się n ie k tó ry c h  p a ra m e tró w  b io ­
chem icznych . W  oparciu  o p rzed sta w io n y  m a teria ł k lin ic zn y  w ska za n o  
na n ie k tó re  odrębności k lin ic zn e  w irusow ego  zapa len ia  w ą tro b y  t y ­
pu  A.

Na przełomie 1975/1976 raku wystąpiła epidemia wirusowego zapale­
nia wątroby (wzw) na terenie miasta Ustrzyki Dolne i 5 gmin sąsiadu­
jących. W grudniu 1975 roku zachorowały 224 osoby, w styczniu 
1976 r. — 758, w lutym — 103 i w marcu 13 osób. Łącznie zachorowało 
1098 osób, z czego hospitalizowano 999, tj. 90,98% ogółu chorych. (1) 
Spośród 369 chorych hospitalizowanych w Ustrzykach Dolnych i w Les­
ku u 276 wykonano we wczesnym okresie choroby badania krwi me­
todą immunoelektroprecypitacji (IEOP); antygen HB, stwierdzono ty l­
ko u 2 chorych, co odpowiada częstości wykrywania antygenemii w po­
pulacji krajowej. W żadnym natomiast przypadku nie stwierdzono obec­
ności przeciwciał anty HBS. Anusz i współpracownicy (1) wykonali ba­
dania na obecność antygenu HBS i jego przeciwciał u 462 chorych hospi­
talizowanych w Sanoku z tej samej epidemii i w żadnym przypadku' 
nie wykryli obecności antygenu HBS ani też przeciwciał HBS. Negatyw­
ne wyniki badania etiologicznego odnośnie wirusowego zapalenia wątro-

W leczen iu  cho rych  b ra ły  udz ia ł: d r  m ed. B. K a linow ska  i lek . H. M a js tra k  ze 
S zp ita la  Z akaźnego  n r  1 w  W arszaw ie.





N r 4 Klinika wirusowego zapalenia wątroby 411

by typu В znalazły dalsze wyjaśnienie w analizie epidemiologicznej okre­
su wylęgania, źródeł oraz dróg szerzenia się zachorowania na wzw w 
tym rejonie Bieszczadów. Analiza ta wykazała, iż zachorowania szerzy­
ły się drogą pokarmową w sposób typowy dla zakażenia wirusem ty ­
pu A, a źródłem zakażenia było mleko i jego przetwory zakażone w cza­
sie produkcji. Dalszym potwierdzeniem etiologii było wykrycie antyge­
nu HA w 2 próbkach kału pobranego we wczesnym okresie choroby (1). 
Tak więc na podstawie badań epidemiologicznych, immunologicznych 
i wirusologicznych udało się ustalić, że przyczyną epidemii wirusowego 
zapalenia wątroby w tym rejonie Bieszczadów-było zakażenie wirusem 
typu A (wzw A).

M A T ER IA Ł  K LIN IC Z N Y

Najliczniejszą grupę hospitalizowanych chorych stanowiły dzieci do 
lat 14 (456 chorych — 45,65% ogółu chorych) i młodzież w wieku 15—25 
lat (401 chorych — 40,14% ogółu chorych). Powyżej 25 lat hospitalizo­
wano 142 chorych — 14,21% ogółu chorych, z czego powyżej 50 roku 
życia zaledwie 11 osób, tj. 1,1% ogółu chorych.

We wczesnym okresie choroby, najczęściej 1—3 dni przed hospitali­
zacją dominowały objawy dyspeptyczne, głównie pod postacią bólów 
w środkowej części nadbrzusza i w prawym podżebrzu, nudności i wy­
mioty, natomiast biegunki tylko w sporadycznych przypadkach. Znacz­
nie rzadziej od objawów dyspeptycznych występowały objawy rzeko- 
mogrypowe — uczucia rozbicia, bóle głowy, bóle mięśniowe, stawowe 
itp. Ilustruje to tabela I.

W oparciu o kryteria kliniczne i biochemiczne chorych podzielono na 
cztery grupy charakteryzujące ciężkość przebiegu w poszczególnych gru­
pach wieku (tabela II).

Do grupy I — o przebiegu bardzo lekkim bezżółtaczkowym zaliczono 
109 osób (10,91% ogółu hospitalizowanych chorych).

Do grupy II — o przebiegu lekkim, zaliczono 787 osób (78,9%). 
Chorzy ci mieli niewielkie dolegliwości ze strony przewodu pokarmo­
wego, niewielką bilirubinemię (do 8,0 mg% u dorosłych i do 4,0 mg% 
u dzieci) bez objawów intoksykacji, a okres hospitalizacji nie przekra­
czał w zasadzie 21 dni.

Do gurpy III — o przebiegu średniociężkim, zaliczono 102 osoby (10,2%). 
Chorzy ci mieli wyraźne objawy intoksykacyjne (osłabienie, upośledze- 
ne łaknienie, nudności, niekiedy i wymioty), bóle brzucha — głównie 
w środkowej części nadbrzusza i w prawym podżebrzu, bilirubinemię w 
granicach 8,1 do 16,0 mg% u dorosłych i powyżej 4,0 mg% u dzieci, a 
okres ich hospitalizacji był dłuższy niż 21 dni.

Do grupy IV — o przebiegu ciężkim, zaliczono tylko 1 chorego, 
u którego stwierdzono bardzo nasilone objawy intoksykacyjne, bilirubi­
nemię 18,4 mg%, a okres hospitalizacji wynosił 38 dni.

U żadnego chorego nie obserwowano niewydolności wątroby z obja­
wami encefalopatii.

Rodzaj leczenia uzależniony był od przebiegu choroby. Najczęściej 
w 877 (87,8%) przypadkach stosowano leczenie podstawowe, w 59 
(5,91%) wlewy kroplowe dożylne 5% lub 10% glukozy, w 8 (0,8%) gli- 
kokortykoidy i w 55 (5,5%) przypadkach kroplowe wlewy dożylne glu-
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T a b e l a  III. R odzaj leczen ia  w  g ru p ach  w iekow ych

kozy i glikokortykoidy. Rodzaj leczenia z uwzględnieniem wieku cho­
rych przedstawia tabela III.

Czas pobytu w oddziałach zakaźnych u 504 chorych (50,45%) wyno­
sił mniej niż 20 dni, u 398 (39,84%) od 20 do 30 dni, u 89 (8,91%) od 
31 do 42 dni i u 8 (0,8%) chorych ponad 42 dni. Okres pobytu w szpi­
talu w poszczególnych grupach wiekowych przedstawia tabela IV.

Podstawowe kliniczne kryteria rozpoznawcze wzw-A oparte są na sta­
rannie zebranych wywiadach chorobowych, badaniu przedmiotowym, ne­
gatywnych badaniach etiologicznych związanych z zakażeniem w iru­
sem typu В oraz . na badaniach pracownianych, z których pierwszopla­
nową rolę odgrywają nadal aminotransferazy — głównie alaninowa 
(AlAt), stężenie bilirubiny i próba tymolowa. W badaniu przedmiotowym 
stwierdzono u prawie 90% chorych mniej lub bardziej zaznaczoną żół­
taczkę (najczęściej niewielką). Wątroba była powiększona u wszystkich 
dzieci na 1 do 4 cm, natomiast u dorosłych na 1 do 6 cm tylko w ok.

*) G lik o k o rty k o id y  stosow ano  ty lk o  w  okres ie  in to k sy k ac ji, n ie  d łużej niż 5— 7 
dni.
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T a b e l a  V. Poziom  b iliru b in y  u  dorosłych  w  poszczególnych g ru p ach  w iekow ych

65% przypadków. U dzieci w ponad 50% przypadków stwierdzono po­
większoną śledzionę na 1 do 2 cm, natomiast u dorosłych na 1 do 3 cm, 
ale zaledwie w 15% przypadków. 

W niewielkim odsetku chorych, tak w grupie dzieci, młodzieży jak
i dorosłych, stwierdzono niewielkie powiększenie węzłów chłonnych,
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oraz przelotnie wysypki skórne, częściej bolesność uciskowa w nad i w 
śródbrzuszu.

Maksymalna wartość stężenia aminotransferaz — alaninowej i aspa- 
raginianowej w ostrym okresie wzw — A wahała się w szerokich gra­
nicach: AlAt od 400—4000 j; AspAt od 220—2000 j. Odstąpiono od przed­
stawienia w tabeli, ponieważ aminotransferazy badano w trzech pracow­
niach różnymi metodami). Aktywność aminotransfez nie miała istotnego 
znaczenia dla oceny ciężkości i przebiegu choroby.

Wyniki badań stężenia bilirubiny w surowicy krwi były u olbrzy­
miej większości chorych ( w 801 przypadkach) zawarte w przedziale od 
1,1 do 8,0 mg%. Szczegółowe zestawienie poziomu bilirubiny w surowi­
cy krwi chorych w poszczególnych grupach wiekowych przedstawiają 
tabele V i VI.

U zdecydowanej większości chorych (w 853 przypadkach) w ostrym 
okresie choroby stwierdzono wzrost wartości próby tymolowej, co z 
uwzględnieniem grup wiekowych przedstawia tabela VII.

O M OW IEN IE

Epidemia wzw-A na terenie miasta Ustrzyki Dolne i 4 gmin sąsiadu­
jących była epidemią szerzącą się głównie u dzieci i młodzieży. Aż 857 
chorych spośród 999 hospitalizowanych nie przekroczyło 25 roku życia; 
z grupy tej 456 osób stanowiły dzieci do lat 14. Wśród objawów wystę­
pujących 1—3 dni przed żółtaczką na plan pierwszy wysuwały się ob­
jawy ze strony przewodu pokarmowego pod postacią bólów brzucha, 
nudności i wymiotów. Z chwilą wystąpienia żółtaczki objawy dyspepty- 
czne zwykle nie ustępowały lecz utrzymywały się lub nawet narastały 
jeszcze przez kilka dni. W wzw-В wśród objawów prodromalnych domi­
nują najczęściej bóle stawowe lub stawowo-mięśniowe i uczucie ogólne­
go rozbicia (określane często jako rzekomo grypowe); pojawiają się one 
nierzadko już na 2—3 tygodinie pirzed wystąpieniem żółtaczki a z chwilą 
pojawienia się jej zwykle całkowicie lub prawie całkowicie ustępują.

Postać bezżółtaczkowa stanowiła 10,91% hospitalizowanych chorych; 
należy przyjąć naturalnie, że odsetek postaci bezżółtaczkowych wzw-A 
był większy, gdyż ze względu na bardzo lekki przebieg nie u wszystkich 
rozpoznano wzw. Według Sodomanna i Martiniego (4) odsetek beeżół- 
taczkowych postaci w czasie epidemii wzw-A wynosi 30—50%. W obra- 
zi2 klinicznym dominowały przypadki (78,9%) o przebiegu lekkim; znaj­
duje to potwierdzenie w spostrzeżeniach innych autorów (2). Lekki 
przebieg choroby stanowiący odrębność kliniczną wzw-A ma swe źródło 
zapewne nie tylko w tym, że ustrój dziecka wyposażony jest w inny 
układ immunokompetentny predystynujący go do odmiennego reago­
wania na antygeny wirusa wzw typu A, ale zapewne (może głównie) w 
tym, że inne są właściwości biofizyczne tego wirusa.

Należy podkreślić, że u 999 hospitalizowanych chorych nie stwierdzo­
no żadnych powikłań opisywanych w piśmiennictwie (zapalenie trzustki, 
zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i mózgu, zapaleń korzonkowo-wie- 
lonerwowych, niedokrwistości hemolitycznej i innych). U chorych na 
wzw-A szczyt stężenia aminotransferaz występował już w pierwszym ty­
godniu żółtaczki, a do ich normalizacji dochodziło przeważnie w ciągu 
3 tygodni. Zupełnie inną kinetykę poziomu aminotransferaz obserwowa­
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liśmy u naszych chorych na wzw-B. Szczyt stężenia aminotransferaz 
przypadał zwykle na 2—3 tydzień żółtaczki, a ich normalizacja, w przy­
padkach o lekkim i średniociężkim przebiegu, następowała zwykle w cią­
gu 6—8 tygodni.

Podobną kinetykę aminotransferaz w wzw A i В obserwował Krug- 
man (3). Równolegle do aminotransferaz szczyt żółtaczki (bilirubinemii) 
u naszych chorych na wzw-A wypadał najczęściej już w pierwszym ty ­
godniu hospitalizacji, a jej całkowite ustąpienie u ponad połowy cho­
rych obserwowano do 3 tygodnia, u dalszych 45% chorych do 4 ty ­
godnia hospitalizacji.

Prawidłową próbę tymolową obserwowano w niewielkim odsetku 
przypadków — częściej jednakże u dorosłych niż u dzieci. U ponad 85% 
chorych próba tymolowa była podwyższona; więfksze wartości stwier­
dzono na ogół u dzieci i młodzieży co zgodne jest z doniesieniami in­
nych autorów (3). Najwyższe wartości próby tymolowej, niezależnie 
od wieku, obserwowano głównie w drugim tygodniu obserwacji, a po­
wrót do wartości prawidłowych zaledwie u 40% chorych w okresie ich 
hospitalizacji.

Reasumując wirusowe zapalenie wątroby typu A w czasie opisywanej 
epidemii dotyczyło głównie dzieci i młodzieży, a przebieg choroby w ol­
brzymiej większości przypadków był lekki.

Badania prospektywne chorych, obserwowanych w czasie powyższej 
epidemii zostaną przedstawione w następnej pracy.

Б. К а с с у  p,  E. Я н е ч к о ,  3.  О л е й н и к ,  Т.  В о л о д к о ,  3.  Г у т о в с к а ,
3. Д о м б р о в с к и ,  В. В л а д ы к а ,  3.  С ц и б о р о в и ч

К Л И Н И Ч Е С К И Е  А С П Е К Т Ы  Э П И ДЕМ И И  ВИ РУ СН О ГО  ГЕП А ТИ ТА  
ТИ П А  А НА Т Е Р Р И Т О Р И И  ГОРОДА У С Т Ж И К И  ДО Л ЬН Е И 4 СОСЕДНИ Х

ГМИН

С о д е р ж а н и е

Н а основе ан ал и за  999 госп и тали зи рован н ы х больны х, обсуж даю тся  к л и н и ­
чески е асп екты  эпидем ии вирусного гепати та  типа А, которая  в сп ы хн ул а  на 
п ерелом е 1975/1976 гг. на территории  города У стж и к и  Д ольны  и 4 соседних 
гмин. О бращ ается  вним ание на возраст больны х, течение болезни, срок госпи­
тали зац и и , методы  л ечен и я  и поведение н екоторы х  биохим ических  парам етров. 
Н а основе ан ал и за  представленного клин ического  м атери ала, авторы  у к а зы в а ­
ют на н екоторы е к л и н и ч еск и е  особенности вирусного гепати та  ти па А, к а с а ­
ю щ иеся главн ы м  образом  возраста  больны х и течен и я болезни.

В. K a s s u r ,  J.  J a n e c z k o ,  Z. O l e j n i k ,  T.  W o ł o d k o ,  Z. G u t o w s k a ,  
Z. D ą b r o w s k i ,  W.  W ł a d y k a ,  Z. S c i b o r o w i c z

C L IN IC A L  A SPEC T S O F V IR A L H E P A T IT IS  T Y PE  A IN  U STR Z Y K I DOLNE 
AND TH E N EIG H B O R IN G  REG IO N

S u m m a r y

C lin ica l aspec ts of v ira l h e p a titis  ty p e  A w ere  an a ly zed  in  999 p a tien ts  h o sp ita ­
lized d u rin g  th e  ep idem ic  in  1975/76 in  U strzyk i D olne and  th e  n e ighbo ring  r e ­
gion. A ge of p a tien ts , course of th e  d isease, h o sp ita liza tio n  period , ty p e  of t r e a t ­
m en t app lied , an d  som e b iochem ical p a ra m e te rs  w ere  ta k e n  in to  considera tion . T he 
re su lts  po in ted  to  som e p ecu lia ritie s  in  c lin ica l course of v ira l h ep a titis  ty p e  A, 
m ain ly  as reg a rd s  age  of p a tie n ts  an d  course of th e  disease.
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Kryterium decydującym o włączeniu chorego do danej grupy były wy­
niki badania klinicznego, biochemicznego, oraz badanie histopatologiczne 
igłowych bioptatów wątroby.

W surowicach badanych chorych oznaczano aktywność transaminazy 
alaninowej (AlA t), wykonywano badania na obecność HBsAg, oznacza­
no poziom tego antygenu, poziom C’ oraz poziomy IgG, IgA i IgM. 
W grupie z ostrym WZW-B w ciągu pierwszych 6 tygodni choroby ozna­
czenia wykonywano co 7 dni. W okresie rekonwalescencji wykonywano
2 badania kontrolne, przeważnie w odstępach miesięcznych. W przewle­
kłym WZW-B oraz w marskości wątroby oznaczenia wykonywano w od­
stępach miesięcznych, natomiast u nosicieli HBsAg co 2 miesiące. W gru­
pach z przewlekłą antygenemią badania obejmowały okres jednego roku. 
Poziom AlAt ozinaczanorutynowo stosowaną metodą Umbreita i wyra­
żano w jednostkach Dubacha (Niewiarowski, 1962). Obecność HBsAg wy­
krywano powszechnie stosowaną metodą IEOP — immunoelektroosmo- 
precypitacji (Gocke, 1970). Poziom HBsAg oznaczano w odczynie wiąza­
nia dopełniacza — OWD (Purcell, 1969) i wyrażano przy pomocy miana. 
Poziom C’ oznaczano metodą hemolityczną wg Mayera (1961) w nowej 
modyfikacji (Grzybek-Hryncewicz, 1970) w jednostkach hemolitycznych 
(jH50). Poziom IgG, IgA i IgM oznaczano metodą dyfuzji radialnej wg 
Maniciniego (1965) w jednostkach międzynarodowych (j.m.).

Grupę kontrolną dla badań poziomu dopełniacza oraz immunoglobulin 
stanowiło 30 zdrowych osób w wieku od 20 do 32 lat, u których nie 
wykryto HBsAg stosowanymi metodami. W grupie tej oznaczenia wy­
konywano jednorazowo.
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WYNIKI

G r u p a  k o n t r o l n a .
Zakres wartości prawidłowych badanych parametrów, przyjęty na pod­

stawie wyników badań grupy kontrolnej przedstawia tabela I.
G r u p a  z o s t r y m  W ZW -B.
Poziom HBsAg w większości przypadków był najwyższy w pierwszym 

tygodniu choroby i osiągał średnią wartość 1 : 640, po czym spadał z róż­
ną szybkością w poszczególnych przypadkach. U części badanych spadek 
do wartości nieoznaczalnych w OWD następował przed normalizacją po­
ziomu AlAt. We wszystkich przypadkach stwierdzono poziom niewy- 
krywalny stosowanymi metodami w 11 tygodniu choroby.

Poziom C’ wzrastał ponad normę w początkowym okresie choroby. 
Maksymalny wzrost występował najczęściej między drugim a czwartym

T a b e l a  I. A naliza  w yn ików  b ad an ia  g ru p y  k o n tro ln e j
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tygodniem. Normalizacja następowała w okresie rekonwalescencji. Zmia­
ny wartości średniej poziomu C’ podano na rye. 1.

Poziom immunoglobulin w okresie choroby mieścił się w górnych gra­
nicach normy.

W celu zbadania kinetyki poziomów HBsAg, C’ oraz immunoglobulin 
przeprowadzono u każdego chorego porównawczą analizę wyników ba­
dań przedstawionych w postaci wykresów poszczególnych parametrów. 
Kinetykę najbardziej charakterystyczną (powtarzającą się) w grupie cho­
rych z ostrym WZW-B przedstawiono na ryc. 2.

G r u p a  z p r z e w l e k ł y m  W Z W-B.
Poziom HBsAg u większości chorych w tej grupie był wysoki w ciągu 

całego okresu objętego badaniami, a jego kinetyka była bardzo dyna­
miczna. W skrajnych przypadkach poziom ten osiągał wartość 1 : 2560 
lub wartość niewykry walną stosowanymi w badaniach meto darni. Śred­
nia modalna poziomu HBsAg w tej grupie wynosiła 1 : 320.

Poziom C’ w większości przypadków pozostawał w normie i tylko 
w pojedyńczych badaniach wykraczał poza jej granice. Jedynie u dwu 
chorych poziom C’ we wszystkich badaniach kształtował się poniżej dol­
nej granicy normy.

Poziom immunoglobulin kształtował się odmiennie w każdej z klas. 
Poziom IgG u większości chorych utrzymywał się przeważnie powyżej 
średniej wartości grupy kontrolnej. Jednakże u 9 z 23 badanych obser­
wowano okresowo przekroczenie górnej granicy normy. Poziom IgA był 
wyraźnie podwyższony i bardzo zróżnicowany u poszczególnych cho­
rych. W 7 przypadkach przewyższał okresowo górną granicę normy, 
natomiast w 5 przypadkach wszystkie badania wykonane w ciągu roku 
przekraczały normę i osiągały wartości 4^krotnie większe od średniej 
grupy kontrolnej. Poziom IgM w przeważającej liczbie przypadków po­
zostawał w normie. Jedynie u 5 badanych wzrastał okresowo ponad nor­
mę a w jednym przypadku był obniżony.

Wyniki badań uzyskane w ciągu roku dla każdego chorego w tej gru­
pie analizowano w postaci wykresów. Wykresy podane na ryc. 3 przed­
stawiają kinetykę poziomów badanych parametrów typową dla prze­
wlekłego WZW-B. Przedstawione tu krzywe, podobnie jak inne krzywe
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w tej grupie, które poddawano analizie, nie wykazują żadnej korelacji 
między sobą, wskazują jedynie na bardzo dynamiczne zmiany poziomów 
badanych parametrów.

Poszczególne wyniki badań tej grupy poddano analizie statystycznej 
i porównano z wynikami grupy kontrolnej przy pomocy testu t-studenta.

Tygodnie

Rys. 2. K in e ty k a  poziom ów  a n ty g en u  HBs, dopełn iacza  i im m unog lobu lin  k las  G, 
A i M w  su row icy  chorego M.M. w  p rzeb iegu  ostrego  w zw -B .

Dane porównawcze przedstawiono w tabeli II. Jak wynika z tabeli róż­
nice poziomów C’, IgG i lgA  są znamienne statystycznie, ponieważ praw ­
dopodobieństwo identyczności grup jest mniejsza od 5% (p<0,01). Nato­
miast poziom IgM nie wykazuje istotnych różnic ponieważ prawdopodo­
bieństwo identyczności grup jest większe od 5% (p>0,05).

G r u p a  z m a r s k o ś c i ą  w ą t r o b y  i p r z e w l e k ł y m  
z a k a ż e n i e m  w i r u s e m  HB.

W grupie tej HBsAg  wykrywano u większości badanych we wszyst­
kich kolejnych oznaczeniach, z wyjątkiem dwu przypadków, w których 
co najmniej jeden raz antygen nie został w ykryty stosowanymi w bada­
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niach metodami. Poziom HBsAg w poszczególnych przypadkach był bar­
dzo zróżnicowany. Skrajne wartości wynosiły od 0 do 1 : 2560 przy śred­
niej modalnej 1 : 160. Kinetykę poziomu HBsAg w tej grupie chorych 
charakteryzuje umiarkowana dynamika.

Poziom C’ u większości chorych układał się w granicach normy. Prze­
ważały jednak wyniki znajdujące się poniżej średniej grupy kontrolnej.

Miesiące
Ryc. 3. K in e ty k a  poziom ów  an ty g e n u  HBs, dopełn iacza  i im m unog lobu lin  k las  G, 

A  i M w  su row icy  chorego  S.F. w  p rzeb iegu  p rzew lek łego  w zw -B .

T a b e l a  II. P o ró w n an ie  śred n ich  w arto śc i poziom u dopełn iacza i im m unog lobu lin  
g ru p y  cho rych  z p rzew lek ły m  W ZW -B i g ru p y  k o n t r o l n e j ________
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Miesiące

Ryc. 4. K in e ty k a  poziom ów  an ty g en u  HBs, dopełn iacza i im m unog lobu lin  k las  G, 
A i M w  su row icy  chorego M.S. w  p rzeb iegu  m arskośc i w ątroby .

W 5 z 16 badanych przypadków poziom C” spadał okresowo poniżej dol­
nej granicy normy.

Poziom immunoglobulin w większości przypadków wzrastał okresowo 
ponad normę przynajmniej w jednej z oznaczanych klas. Najczęściej 
podwyższenie poziomu występowało w klasie IgA. Notowano również 
przypadki równoczesnego wzrostu poziomu immunoglobulin w dwu kla­
sach (3 przypadki) oraz w trzech klasach (1 przypadek). Jedynie tylko 
w 4 przypadkach na 16 nie zaobserwowano wzrostu poziomu w żadnej 
z klas.

Uzyskane w ciągu roku wyniki badań poziomów HBsAg, C’ oraz IgG, 
IgA i IgM każdego chorego w tej grupie analizowano w postaci wykre­
sów poszczególnych parametrów. Kinetykę poziomów badanych parame­
trów typową dla grupy ilustrują wykresy na ryc. 4. Jak widać kore­
lacja między badanymi parametrami nie występuje.

Wyniki badań tej grupy poddano również analizie statystycznej i po-
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T a b e l a  III. P o ró w n an ie  śred n ich  w arto śc i poziom u dopełn iacza i im m unog lobu ­
lin  g ru p y  chorych  z m arskośc ią  w ą tro b y  i g ru p y  k o n tro ln e j

Ryc. 5. K in e ty k a  poziom ów  an ty g en u  HBs, dopełn iacza i im m unog lobu lin  k las G,
A, M w  su row icy  p ac je n ta  J.G . nosiciela  a n ty g en u  HBs.

równano z wynikami grupy kontrolnej przy pomocy testu t-studenta. 
Dane porównawcze przedstawiono w tabeli III. 

Wyniki z tabeli wskazują, iż różnice poziomów, C’, IgG i IgA są zna­
mienne statystycznie, ponieważ prawdopodobieństwo identyczności grup 
jest mniejsze od 5% (p<0,01). Natomiast poziom IgM nie odbiega od
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T a b e l a  IV. P o ró w n an ie  śred n ich  w arto śc i poziom u dopełn iacza  i im m unog lobu lin  
g ru p y  nosicieli H B sA g  i g ru p y  k o n tro ln e j

wartości normalnych, ponieważ prawdopodobieństwo identyczności jest 
większe od 5% (p>0,05).

G r u p a  n o s ic i e 1 i a n t y g e n u  H В s.
HBsAg w grupie nosicieli wykrywano we wszystkich kolejnych ba­

daniach w ciągu roku. Poziom antygenu utrzymywał się na podobnej 
wysokości u wszystkich badanych i ulegał niewielkim wahaniom w cza­
sie. W ciągu całego okresu badań odbiegał on nieznacznie od wartości 
średniej tej grupy, która wynosi 1 : 160 przy skrajnych wartościach 
1 : 40 i 1 : 320.

Poziom C’ był niższy od wartości średniej grupy kontrolnej; w 3 przy­
padkach był okresowo poniżej dolnej granicy normy.

Poziomy immunoglobulin kształtowały się w ciągu całego roku w gra­
nicach normy, ulegając niewielkim wahaniom w czasie. W większości 
przypadków wszystkie wyniki badań były niższe od wartości średniej 
grupy kontrolnej.

Podobnie jak w grupach poprzednich również w grupie nosicieli ana­
lizowano kinetykę poziomów badanych parametrów, porównując wyniki 
badań każdego przypadku zestawione w postaci wykresów. Rycina 5 ilu­
struje wyniki badań u jednego z nosicieli. Kinetyka poziomów HBsAg, 
C’ oraz Ig przedstawiona na tych wykresach jest typowa dla wszystkich 
badanych nosicieli. Krzywe nie mają żadnych charakterystycznych od­
kształceń i ich przebieg jest prawie płaski.

Wyniki badań poddano analizie statystycznej i porównano z wynikami 
grupy kontrolnej przy pomocy testu t-studenta. Dane porównawcze 
przedstawiono w tabeli IV.

Jak wynika z tabeli różnica poziomów C’, jest znamienna statystycz­
nie, natomiast poziomy badanych immunoglobulin nie wykazują istot­
nych różnic w stosunku do grupy kontrolnej.

D Y SK U SJA

Uzyskana w wyniku badań krzywa eliminacji HBsAg w ostrym 
WZW-B jest zgodna z kinetyką tego antygenu obserwowaną w przy­
padkach eksperymentalnego zakażenia szczepem MS-2 (Krugman, 1970; 
Lander, 1971) oraz ze spostrzeżeniami Princa (1972) i Barkera (1973)



Gwałtowny spadek poziomu HBsAg jest dowodem sprawnie działających 
immunologicznych mechanizmów komórkowych, które prowadzą do ni­
szczenia zakażonych hepatocytów; dowodzi także sprawności immuno­
logicznych mechanizmów humoralnych, które biorą udział w eliminacji 
wirusa z krążenia poprzez tworzenie kompleksów immunologicznych 
HBsAg z homologicznymi przeciwciałami.

W przypadku niepełnej wydolności immunologicznej organizmu docho­
dzi do przetrwania zakażenia i przejścia WZW-B w postać przewlekłą. 
HBs Ag utrzymuje się wówczas na stosunkowo wysokim poziomie, co 
wykazano również w poprzednich badaniach przeprowadzonych w na­
szej klinice (Łoch, 1974, 1975). W tych przypadkach dynamika zmian 
poziomu HBsAg zależy od charakteru i intensywności zmian zachodzą­
cych w wątrobie. Bardzo dynamiczne wahania poziomu HBsAg w prze­
wlekłym WZW-B wskazują na intensywną walkę między wirusem a me­
chanizmami eliminacji.

W marskości wątroby procesy toczące się w komórkach wątrobowych 
są mniej aktywne toteż wahania poziomu HBsAg są mniej dynamiczne.

U nosicieli dochodzi prawdopodobnie do tolerancji immunologicznej 
HBsAg, dlatego też poziom tego antygenu jest bardzo stabilny. Średni 
poziom HBsAg u badanych w tej pracy nosicieli był niższy niż w pozo­
stałych grupach z przewlekłym zakażeniem WHB, co nie jest zgodne 
z wcześniejszymi doniesieniami (Dudley, 1971; Madaliński, 1973). W pra­
cach tych przypadki nosicieli nie były jednak udokumentowane histo­
logicznie i prawdopodobnie włączono do nich przypadki przewlekłej anty- 
genemii o różnym stopniu uszkodzenia wątroby.

Pojęcie nosicielstwa HBsAg w wielu pracach wiązane jest jedynie 
z przewlekłą antygenemią HBs i jest intepretowane niezależnie do stop­
nia uszkodzenia wątroby. Klinicznie bezobjawowi nosiciele mogą jednak 
wykazywać ogromne zróżnicowanie zmian morfologicznych w wątrobie 
od niemalże niedostrzegalnych do typowych dla przewlekłego agresyw­
nego zapalenia wątroby (Ricci, 1973; Cianciara, 1974). W niniejszej pracy 
nosicielami nazwano przypadki przewlekłej antygenemii, w których ba­
dania histopatologiczne nie wykryły uszkodzenia wątroby lub zmiany 
w niej były niewielkie (hepatitis minimalis).

Wykazane w tej pracy podwyższenia poziomu C’ w ostrym WZW-B 
obserwowali uprzednio Grzybek-Hryncewicz (1972) i Pagaltsos (1972), 
posługując się metodą hemolityczną. Natomiast Dudley (1971) i Fox 
(1971), oznaczając w surowicy poziom składowej C3 układu dopełniacza 
przy pomocy immunodyfuzji, nie zaobserwowali odchyleń od normy 
w ostrym WZW-B. Jednak badania te były wykonywane jednorazowo 
w czasie trwania choroby i są nie porównywalne z wynikami tej pracy. 
Przeprowadzone w niniejszej pracy badania można jedynie porównać 
z wynikami Groba (1971) oraz Kosmidisa (1972), którzy oznaczali kine­
tykę poziomu dopełniacza badając jego składową C3. W ostrym WZW-B 
obserwowali oni początkowy spadek, a następnie wzrost i powrót do 
normy poziomu tej komponenty C’. W pracy niniejszej, w której ozna­
czono aktywność hemolityczną całego układu C’, w żadnym z badanych 
przypadków ostrego WZW-B nie zaobserwowano początkowego obniżenia 
jego poziomu. Wynika to prawdopodobnie stąd, że kinetyka aktywności 
hemolitycznej C’ nie przebiega identycznie z kinetyką składowej C3. 
Rozbieżność taką stwierdzono również w innych pracach (Szewczyk, 
1976). Przyczyną obserwowanego w ostrym WZW-B podwyższenia po­
ziomu C” jest zapewne obniżenie zużycia dopełniacza przez malejącą
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w tym czasie ilość kompleksów immunologicznych, a ponadto wzrost 
jego syntezy w regenerujących się hepatocytach. Wzrost ten stymulo­
wany jest prawdopodobnie obniżeniem poziomu C’ w okresie poprze­
dzającym kliniczne objawy choroby (Alpert, 1971).

Obniżenie poziomu C’ wykazane w tej pracy w grupach z przewlekłą 
antygenemią obserwowane było także przez innych autorów (Fox 1971, 
Grzybek-Hryncewicz 1972, Pagaltsos 1972). W niniejszej pracy wyka­
zano ponadto znaczne różnice między kinetyką C’ u nosicieli i w innych 
przypadkach przewlekłej antygenemii, polegające na odmiennej dyna­
mice zmian w czasie.

Wykazany w niniejszej pracy brak charakterystycznych zmian w po­
ziomie immunoglobulin klas G, A  i M u chorych z ostrym WZW-B zgo­
dny jest z badaniami innych autorów. Podwyższenie poziomu IgM w po­
czątkowym okresie ostrego WZW stwierdzono jedynie u tych chorych, 
u których w surowicy nie wykryto HBsAg (Wollheim 1968, Iwarson 
1972, Peters 1972). Podobne podwyższenie poziomu IgM obserwowano 
u dzieci zakażonych szczepem wirusa MS-1, podczas gdy w przypadku 
zakażenia szczepem MS-2 poziom immunoglobulin pozostawał w normie 
(Giles 1969). Tylko w jednej pracy (Peters, 1970) wykazano podwyższe­
nie poziomu IgM i IgG również u tych chorych, u których wykryto 
w surowicy HBsAg. Można więc przyjąć, że podwyższony poziom IgM 
w początkowym okresie ostrego WZW świadczy o zakażeniu innym wi­
rusem niż WHB.

U chorych z przewlekłą antygenemią poziom Ig wykazuje znaczne 
wahania i stąd rozbieżności uzsykiwanych wyników. W niniejszej pracy 
u chorych tych podwyższenie poziomu obserwowano co najmniej w jed­
nej z badanych klas Ig, najczęściej Ig A. Według innych autorów w prze­
wlekłym agresywnym zapaleniu wątroby następuje podwyższenie po­
ziomu IgG lub IgA, a w marskości pozapalnej — IgA lub IgM (Pokora 
1974, Mizerski, 1975).

Oznaczanie podwyższonego poziomu Ig w tych przypadkach wydaje 
się nie mieć ścisłego związku z przebiegiem zakażenia WHB  a jedynie 

f wskazywać na pobudzenie immunologicznego układu ustroju przez inne 
antygeny (Protell 1971, Triger 1972).

Obserwowany w tej pracy normalny poziom Ig u nosicieli zgodny jest 
z wcześniejszymi doniesieniami na ten temat (Peters 1972). Uwidocznio­
na jest także bardzo stabilna (w porównaniu z innymi przypadkami 
przewlekłej antygenemii) kinetyka poziomu badanych klas Ig.

W N IO SK I

1. Kinetyka poziomu antygenu HBs w surowicy kształtuje się od­
miennie w różnych kliniczno-morfologicznych postaciach zakażenia wi­
rusem HB i śledzenie jej może stanowić jeden z ważniejszych elemen­
tów oceny- uszkodzenia wątroby.

2. Kinetyka poziomu dopełniacza w surowicy wskazuje na udział tego 
układu w eliminacji antygenów wirusa HB i seryjne oznaczanie jego po­
ziomu może być wykorzystane w różnicowaniu pomiędzy ostrym i prze­
wlekłym zapaleniem wąrtoby В oraz stanem nosiciёlstwa.

3. Poziom immunoglobulin w ostrym WZW-B pozostaje w normie 
a kinetyka tego poziomu jest niecharakterystyczna. W przypadkach 
WZW, w których nie wykrywa się antygenu HBs utrzymywanie się po-
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ziomu IgM w normie, w początkowym okresie choroby, może wskazywać 
na zakażenie wirusem HB.

4. W przewlekłym WZW występuje wyraźny wzrost poziomu immu­
noglobulin głównie w klasie A i G, dlatego też oznaczanie poziomu Ig 
może być pomocne w różnicowaniu pomiędzy przewlekłym WZW-B a sta­
nem nosicielstwa antygenu HBs, kiedy to poziom immunoglobulin zaw­
sze pozostaje w normie.

T. J I o x

К И Н Е Т И К А  У РО В Н Я  А Н ТИ ГЕН А  H B S В С Ы В О РО Т К Е  И К И Н Е Т И К А  
У РО В Н Я  К О М П Л ЕМ ЕН ТА  И И М М У Н О ГЛ О БУ Л И Н О В  К Л А С С А  G, А  и М 

В Р А ЗЛ И Ч Н Ы Х  Ф О РМ А Х  ВИ РУ СН О ГО  ГЕП А ТИ ТА  ТИ П А  В

С о д е р ж а н и е

И сследования п оказали , что ки н ети ка  уровн я  ан тигена H B S в сы воротке 
ф орм и руется  разнообразно  в р а зл и ч н ы х  кл и н и ч еск и -м орф ологи ческ и х  ф орм ах  
и н ф ек ц и и  вирусом  НВ и п роверка ее м ож ет сл у ж и ть  в качестве  одного из 
в аж н ей ш и х  элем ентов оценки  п овреж ден и я  печени.

К и н ети ка  уровня ком п лем ента в сы воротке у к азы в ает  на участи е этой си ­
стемы  в элим инации  ан тигенов вируса Н В  и серийное обозначение его уровня 
м ож ет бы ть использовано в д и ф ф ер ен ц и р о в к е  м еж ду  остры м  и хроническим  
гепатитом  В и состоянием  н осительства.

У ровень иммуноглобулинов в орт'ром вирусн ом ’ гепати те В остается в н ор ­
ме, а к и н ети ка  данного уровн я  не х ар ак тер н а . В с л у ч ая х  вирусного гепатита, 
в к оторы х  не вы я вл я ю т  ан тигена H B S, содерж ан ие уровн я  IgM  в норме, в н а ­
чал е  болезни, м ож ет у к а зы в а т ь  на и н ф екц и ю  вирусом  НВ.

В хроническом  вирусном  гепати те н аблю дается  отчетли вы й  рост им м уногло­
булинов, главн ы м  образом  к л асса  А и G, поэтому обозначение уровн я  Ig м о­
ж ет  бы ть пригодны м  в д и ф ф ер ен ц и р о в к е  м еж ду  хрон ически м  вирусны м  геп а­
титом В а состоянием  н осительства антигена Н В 5, когда уровень им м уногло­
булинов всегда остается в норме.

Т. Ł o c h

K IN E T IC S IF  T H E  LEW EL O F H BsA g IN  SERA  AND K IN E T IC S O F T H E  LEW EL 
O F CO M PLEM EN T AND IM M U N O LO G LO B U LIN S O F C LA SSES G, A AND M IN 

V A R IO U S FO RM ES O F V IR U SES H E P A T IT IS  T Y PE  В

S u m m a r y
T he k ine tics  of HBs an tig e n  in  se ru m  d iffe rs  in  v a rio u s c lin ica l an d  m o rp h o lo ­

gica l fo rm s of HB v iru s  in fec tion ; to  fo llow  it m ig h t be an  im p o rta n t e lem en t 
in  th e  ev a lu a tio n  of liv e r in ju ry .

S erum  com plem en t levels suggest th a t  th is  system  tak es  p a r t  in th e  e lem in a - 
tio n  of HB v iru s  an tig en s; se r ia l d e te rm in a tio n s  of th e  com plem en t k ine tics  m igh t 
be u sefu l fo r th e  d if fe re n tia tio n  of a cu te  an d  ch ron ic  h e p a titis  B, as w ell as 
a c a rr ie r  s ta te .

T he leve l of im m unog lobu lin s in  a cu te  h ep a titis  В rem a in s  no rm al, an d  the  
k in e tic s  show s no th ing  typ ica l. In  cases w h en  HBs an tig e n  can  no t be detec ted , 
n o rm al IgM  level in  th e  in itia l perio d  of th e  d isease  m ig h t suggest HB v iru s  
in fec tion .

In  ch ron ic  h e p a titis  th e  level of im m unoglobu lins c lea rly  rises, especia lly  in 
class A  an d  G; a d e te rm in a tio n  of Ig leve l m ig h t be h e lp fu l in  th e  d if fe re n tia tio n  
of ch ron ic  h ep a titis  В an d  c a rr ie r  s ta te  of HBs an tigen . In  th e  la t te r  case im m u ­
nog lobu lin  level is a lw ays no rm al.
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POZIOM HAPTOGLOBIN W SUROWICY. W OCENIE AKTYWNOŚCI 
PRZEWLEKŁEGO ZAPALENIA WĄTROBY

S zp ita l Z akaźny  N r 1 w  W arszaw ie  
D y rek to r: d r m ed. J. W yso ck i  

In s ty tu t C horób  Z akaźnych  i P asoży tn iczych  A kadem ii M edycznej w  W arszaw ie  
D y rek to r: doc. d r  m ed. L. B abiuch

V  48 chorych  z  ró żn ym i  postaciam i p rzew lek łego  zapalenia  w ą tro b y  
okreś lono poziom  hepatoglobin , a w y n ik i  p o ró w n yw a n o  z  sz e reg iem  
b iochem icznych  w s k a ź n ik ó w  w ydo lnośc i  w ą tro b y ,  badan iam i im m u n o ­
log icznym i,  m o r fo lo g iczn ym i oraz w y k ła d n i k a m i  in fe k c j i  w iru so w e j .  
S tw ierdzono ,  że poziom  haptoglobin  m o że  być  c e n n y m  i p r z y d a tn y m  
w s k a ź n ik ie m  w  rozpoznaw aniu  poszczególnych  postaci p rzew lek łego  
zapalenia  w ątroby .

Haptoglobiiny (Hp) są białkami krwi należącymi do mukoprotein. 
W elektroforezie wędrują z alfa2 globulinami (3) i stanowią około 10— 
30% tej frakcji (14). Wytwarzane są w wątrobie, czego dowodzą liczne 
doniesienia o obniżeniu ich poziomu w surowicy krwi w przebiegu cho­
rób wątroby połączonych z upośledzeniem jej czynności (7, 12, 13, 18) 
badania doświadczalne na zwierzętach (1, 9, 16) oraz obserwacje chorej 
po przeszczepieniu ludzkiej wątroby (10). Synteza haptoglobin odbywa 
się w hepatocytach (16) i dotyczy zarówno części białkowej jak i węglo­
wodanowej (9). Wątroba jest również miejscem magazynowania i ak­
tywacji tego białka, które może być uwalniane w odpowiednich warun­
kach (10, 11).

Poziom haptoglobin w surowicy zdrowej populacji ludzkiej mieści się 
w przedziale wartości o znacznym rozrzucie, lecz u poszczególnych osob­
ników jest doś<̂  stały (14). Znaczne wahania poziomu haptoglobin obser­
wuje się w różnych stanach patologicznych, a zmiany przebiegają rów­
nolegle z nasileniem procesu chorobowego (17).

Zwiększenie poziomu tego białka w surowicy ma charakter odczynu 
nieswoistego na agresje ogólne i miejscowe typu bakteryjnego, wiruso­
wego, nowotworowego (2, 14). Wzrost poziomu Hp w przebiegu odczynu 
zapalnego może być wynikiem zwiększonej jej syntezy (2) lub uwalnia­
niem z puli rezerwowej (11).

Spadek stężenia Hp w surowicy występuje z powodu nadmiernego zu­
życia w następstwie hemolizy, u traty  białek przez ciężko uszkodzone 
nerki oraz upośledzonej syntezy w wątrobie.

Obniżenie stężenia Hp w surowicy w przebiegu chorób wątroby wielu 
autorów wiąże z rozległością i nasilaniem procesu chorobowego (6, 18). 
Obserwowano obniżenie poziomu Hp w ostrym wirusowym zapaleniu 
wątroby (4, 5, 7, 8) w różnych postaciach przewlekłego zapalenia wątro­



by (4, 6, 12), a także w marskościach wątroby (6, 14, 18) niekiedy aż do 
ahaptoglobinemii włącznie (6). Spostrzegano jednak w wymienionych 
schorzeniach wątroby także i prawidłowe wartości (13). Można sądzić, 
że spostrzegane różnice w poziomach Hp mogły być związane z okresem 
lub fazą choroby, nie ma jednak na to przekonywujących danych.

Celem pracy była ocena przydatności oznaczenia poziomu Hp w suro­
wicy w określaniu aktywności przewlekłego zapalenia wątroby.

430 В. Kalinowska i wsp. Jsfr 4

M A T ER IA Ł  I M ETODY

Oznaczenie poziomu Hp w surowicy wykonano metodą Owena, Bette- 
ra i НоЪапа (15) u 48 chorych płci obojga, w wieku 17—60 lat. W 35 
przypadkach rozpoznano przewlekłe agresywne zapalenie wątroby, u 22 
chorych w fazie nasilonego procesu chorobowego (gravis), u 13 — w fa­
zie umiarkowanej (mitte), a u 13 chorych przewlekłe, przetrwałe, za­
palenie wątroby. Rozpoznanie postaci i fazy przewlekłego zapalenia wą­
troby oparto na przesłankach klinicznych, biochemicznych i immunolo­
gicznych oraz na morfologicznej ocenie biopłatu wątroby, wykonanej 
w Zakładzie Immunopatologii PZH (Dr med. T. Nazarewicz; Kier. Prof, 
dr A. Nowosławski).

Średni poziom Hp u 35 osób zdrowych grupy kontrolnej wynosił 
90,48 mg% ± 16,0. Pozwoliło to na obliczenie zakresu wartości prawidło­
wych dla p<0,005, które mieściły się w przedziale 58,48—122,48 mg% 
i były zbliżone do rozrzutu rzeczywistego.

Porównanie średniego poziomu Hp między poszczególnymi grupami 
chorych oraz grupą kontrolną przeprowadzono przy pomocy testu „t” 
Studenta. Różnicę uważano za statystycznie nieznamienną dla p>0,05, 
zaś za istotną dla p<0,05.

W Y N IK I BADAŃ

Wyniki obliczeń statystycznych przedstawiono w tabelach I i II. Oce­
nę ważniejszych biochemicznych wskaźników wydolności wątroby 
w przewlekłych zapaleniach wątroby podano w tabeli III. W tabeli III 
widać wyraźnie zależność między obniżonym Hp a postacią kliniczną,

T a b e l a  I. P o ró w n an ie  średn iego  poziom u hap to g lo b in y  w *m g°/o u chorych  
z p rzew lek ły m  zapa len iem  w ą tro b y  i u zdrow ych
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T a b e l a  II. P o ró w n an ie  średn iego  poziom u hap to g lo b in y  w  mg°/o u chorych  
z p rzew lek ły m  ag resy w n y m  zap a len iem  w ą tro b y  ty p u  um ia rk o w an eg o  i ciężkiego

potwierdzoną badaniem histopatologicznym. Obniżenie Hp spotykano 
u znacznej większości chorych z hepatitis chronica aggressiva gravis, na­
tomiast w pozostałych grupach nie występowało ono lub występowało 
jedynie sporadycznie. Zaburzenie innych biochemicznych wskaźników 
występowało również częściej w ciężkich postaciach przewlekłego zapa­
lenia wątroby. Dotyczy to zwłaszcza aktywności enzymatycznej w su­
rowicy aminotransferaz i CHE oraz gamma globulin.

Immunologiczne wykładniki procesu zapalnego wątroby podano w ta­
beli IV.

Obecność HBsAg w surowicy stwierdzano u większości chorych z he­
patitis chronica persistens i hepatitis chronica aggressiva mit te i niemal 
u wszystkich z pzw w fazie nasilonego procesu chorobowego. Przeciwcia­
ła anty HBc nie zachowywały się tak charakterystycznie. Wzrost immu­
noglobulin IgG i IgA spotykano najczęściej, a wzrost IgM wyłącznie 
w III grupie.

Z autoprzeciwciał przeciwciała przeciw mięśniom gładkim (P/Mgl) wy­
stępowały nieco częściej, a przeciwciała przeciw-jądrowe (P/J) znacznie 
częściej u chorych w fazie aktywnego procesu. To samo dotyczy prze­
ciwciał przeciwglobulinowych (P/Ig). Komórki LE spotkano tylko u jed­
nego chorego w grupie III.

O M ÓW IEN IE

Ocena aktywności procesu chorobowego w przewlekłym zapaleniu wą­
troby napotyka często na trudności. U wielu chorych mimo braku obja­
wów klinicznych i prawidłowych wartości biochemicznych wskaźników 
funkcji wątroby badania morfologiczne punktatu wątroby oraz odczyny 
immunologiczne wskazują na aktywny proces zapalny. Należy o tym 
pamiętać szczególnie u chorych leczonych lekami immunosupresyjnymi, 
u których nierzadko uzyskuje się poprawę kliniczną oraz badań bioche­
micznych. Określenie postaci i aktywności przewlekłego zapalenia wą­
troby ma szczególne znaczenie w rokowaniu, ustalaniu postępowania 
leczniczego i jego kontroli.

Bioptyczne badania wątroby będące podstawową metodą oceny aktu­
alnego stanu przewlekłego zapalenia wątroby oraz wysoko specjalistyczne 
badania immunologiczne są nie zawsze możliwe do wykonania. Dlatego 
ważne są ogólnie dostępne badania pracowniane, które mogłyby dostar­
czyć pewnych informacji o sprawności wątroby w zakresie różnych prze­
mian biochemicznych zachodzących w tym narządzie oraz miałyby zna­
czenie w ocenie dynamiki procesu chorobowego. Wydaje się, że do ta ­
kich badań należy zaliczyć określanie poziomu haptoglobin. Obniżenie
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poziomu haptoglobin w surowicy krwi stwierdzono u większości chorych 
z pzw o dużym nasileniu zmian zapalnych (średnio 40,9 m g l  ± 22,2). 
Stopień obniżenia najczęściej był zgodny z nasileniem zmian histolo­
gicznych.

Bardzo niskie wartości obserwowano przeważnie w przypadkach przej­
ścia przewlekłego agresywnego zapalenia w aktywną marskość. Najniż­
szy poziom Hp (13,0 mg% stwierdzono w przypadku, który zakończył się 
zgonem).

W okresie remisji przewlekłego agresywnego zapalenia wątroby z nie­
wielkimi odchyleniami od normy w rutynowanych wskaźnikach funkcji 
wątroby, które dotyczyły przede wszystkim aktywności aminotransferaz, 
we wszystkich przypadkach wykazano prawidłowe wartości haptoglo­
bin, a średni poziom wynosił 100,15 mg% ± 35,5.

Wśród chorych z przewlekłym przetrwałym zapaleniem wątroby ob­
serwowano w nielicznych przypadkach odchylenia w biochemicznych 
testach funkcji wątroby;'poziom Hp wynosił średnio 97,92 mg% ± 30,08, 
a obniżenie stwierdzano tylko u dwóch chorych. W jednym przypadku 
z poziomem Hp — 53 mg°/o kontrolne badanie morfologiczne wykazało 
przejście choroby w przewlekłe agresywne zapalenie wątroby.

Obniżenie poziomu Hp u chorych z pzw związane było z upośledze­
niem wydolności hepatocytów w zakresie syntezy białek. Nie stwier­
dzono bowiem u badanych chorych hemolizy, która, towarzysząc niekie­
dy przewlekłym uszkodzeniom wątroby, mogłaby tłumaczyć obniżenie 
stężenia Hp w surowicy.

Porównanie średnich poziomów Hp u chorych ma różne postacie prze­
wlekłego zapalenia wątroby między sobą i z grupą kontrolną wykazało 
statystycznie istotne obniżenie wartości Hp w fazie nasilonego procesu 
chorobowego. W przewlekłym agresywnym zapaleniu wątroby o średnim 
nasileniu oraz w przypadkach przewlekłego przetrwałego zapalenia wą­
troby nie stwierdzono różnic statystycznie znamiennych (tab. I i II).

W N IO SK I

1. Haptoglobiny mogą być cennym i przydatnym wskaźnikiem w roz­
poznawaniu poszczególnych postaci pzw. Obniżenie poziomu Hp spoty­
kane w znacznej większości przypadków w fazie nasilonego procesu za­
palnego, rzadko występuje w postaciach łagodniejszych i jest niewielkie­
go stopnia.

2. W ocenie sprawności wątroby w zakresie syntezy białek oznaczanie 
poziomu haptoglobiny w surowicy ma w przewlekłych zapaleniach wą­
troby większą wartość, niż oznaczanie stężenia albumin i aktywności 
cholinesterazy nieswoistej.

Б. К  а л и h о в с к  a, JI. Б  а б ю х

У РО В ЕН Ь Г А П ТО ГЛ О БИ Н А  В С Ы В О РО Т К Е  — В О Ц ЕН К Е А К Т И В Н О С Т И  
Х РО Н И Ч Е С К О ГО  ГЕП А ТИ ТА

С о д е р ж а н и е

У 48 больн ы х р азл и ч н ы м и  ф орм ам и  хронического  гепати та, обозначено у р о ­
вен ь  гаптоглобина, затем  сравн и вал и  р езу л таты  с биохим ическим  рядом  по­
к азател ей  работоспособности п ечен и  — и сследован и ям и  им м унологическим и, 
м орф ологи чески м и  и п о казателям и  вирусной  и нф екци и .
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П оказано , что гаптоглобины  могут я в л я т ь с я  ц енн ы м  и пригодны м  п о к аза ­
телем  в диагностике отдел ьн ы х  ф о р м  хронического  гепатита. С ни ж ени е уровня 
гоптоглобина, н аблю давш ееся  в зн ачи тельном  больш и н стве сл учаев  в ф а зе  
усиленного воспали тельн ого  процесса, редко  отм ечается  в более ум ерен н ы х 
ф о р м ах  и достигает небольш ой степени.

В оценке ф у н к ц и о н ал ьн о й  способности п ечен и  в области  синтеза белков, 
обозначение уровн я  гаптоглобина в сы воротке в хрон и ч ески х  геп ати тах  имеет 
более важ н о е  значение, чем  определение конц ен траци и  альбум инов и ак ти в н о ­
сти н есп ец и ф и ческой  холин эстеразы .

B. K a l i n o w s k a ,  L.  B a b i u c h

SERU M  H A PT O G L O B IN  LEV EL AS A P P L IE D  FO R  AN EV A LU A TIO N  
O F T H E  A C T IV IT Y  O F CH RO N IC H E P A T IT IS

S u m m a r y

T he level of hap tog lob in s w as d e te rm in ed  in  48 p a tie n ts  wiith v arious fo rm s 
of ch ron ic  h ep a titis , th e  re su lts  being com pared  w ith  som e b iochem ical ind ices 
of liv e r  cap ac ity , im m uno log ica l an d  m orpho log ica l ex am in a tio n s , an d  te s ts  for 
v iru s  in fec tion .

I t  w as d em o n s tra ted  th a t  hap tog lob in s m ig h t be v a lu a b le  an d  he lp fu l in  th e  
d iagnosis of th e  in d iv id u a l fo rm s of ch ron ic  h ep a titis . A  dec rease  in  hap tog lob in  
level occurs in  the  m a jo r ity  of cases in  th e  p e riod  of e x ten s iv e  in f la m m a to ry  p ro ­
cess, b u t is ra re  an d  m o d e ra te  in  m ild  fo rm s of th e  d isease.

T he  d e te rm in a tio n  of se ru m  hap to g lo b in  leve l fo r a n  e v a lu a tio n  of liv e r  c a p a ­
c ity  of p ro te in  syn thesis  in  ch ron ic  h e p a t i t i s . is m ore  v a lu ab le  th a n  d e te rm in a tio n  
of a lb u m in  co n cen tra tio n  an d  nonspecific  ch o lin es te ra se  ac tiv ity .
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Lidia Babiuch, Janusz Cianciara, Jerzy Janeczko, Hanna Poznańska, 
Barbara Rychalska, Bertold Kassur

WPŁYW DEKSTRANU NISKOCZĄSTECZKOWEGO 40 000 (DN) 
NA PRZEBIEG OSTREGO WIRUSOWEGO ZAPALENIA

WĄTROBY
«
In s ty tu t C horób  Z akaźnych  i P asoży tn iczych  A k ad em ii M edycznej w  W arszaw ie 

D y rek to r: doc. d r m ed. L. Babiuch

U 60 chorych  na p o d s ta w ie  obserw acji  k l in ic znych ,  b iochem icznych  
w s k a ź n ik ó w  w ydo ln ośc i  w ą tro b y  'i n e rek  oraz  badań  koagulo log icznych  
przeprow adzono  oceną w p ł y w u  d e ks tra n u  n is kocząsteczkow ego  40 000 
(DN) na  przeb ieg  ostrego w irusow ego  zapalenia  w ą troby .  S tw ierdzon o ,  
że D N  po w o d u je  szyb sze  u s tęp o w a n ie  o b ja w ó w  in to k syka c j i  Ц h ip e r -  
bil irubinem ii,  p o w in ien  w ięc  zna leźć  zas tosow anie  w  leczeniu  ostrego  
w zw .

W poprzednich doniesieniach zwrócono przede wszystkim uwagę na 
możliwości ubocznego działania dekstranu 40 000 (DN). Stwierdzono, że 
w dawce 250—300 ml nie powoduje on zaburzeń w układzie krążenia, 
nie wywiera wpływu na zachowanie się osoczowych czynników krzep­
nięcia i fibrynolizy, nie prowadzi do zmian w stężeniu białka całkowite­
go, ani w rozkładzie poszczególnych frakcji. Zaobserwowano, że DN ob­
niża poziom wolnych kwasów tłuszczowych w surowicy krwi. Nie wpły­
wa na stężenie mocznika, kreatyniny, sodu i potasu w surowicy krwi, 
które przez cały czas stosowania DN były prawidłowe. Powoduje na­
tomiast wzrost diurezy i przesączania kłębkowego (1, 3, 4).

Celem obecnej pracy była ocena wpływu dekstranu DN na przebieg 
ostrego wirusowego zapalenia wątroby (wzw).

M A T ER IA Ł  K LIN IC Z N Y

Badaniami objęto 60 chorych na ostre wzw w wieku od 17 do 63 lat 
(większość 25—50 lat), u których nie stosowano wcześniej, ani równole­
gle glikokortykoidów, wlewów kroplowych z glukozy, ani innych środ­
ków, które utrudniałyby obiektywną ocenę leczenia DN. Przy doborze 
chorych uwzględniono ogólnie przyjęte przeciwwskazania do stosowania 
tego leku (1). Spośród 60 chorych, u 45 wykonano oznaczenia HBsAg  
w surowicy metodą imimunoelektrosmofo-rezy (IEOP), stwierdzając jego 
obecność w 37 przypadkach.

Ocenę wpływu DN na przebieg choroby utrudniał brak odpowiedniej 
grupy kontrolnej. Wiadomo jednak, że przebieg wzw, zwłaszcza typu 
B, uwarunkowany jest przede wszystkim sprawną odpowiedzią immu­
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nologiczną ustroju na zakażenie i posiada niemal „osobnicze piętno” 
u każdego chorego (5). Dlatego też zrezygnowano z doboru przypadków 
kontrolnych metodą odbitkową, a porównawczą ocenę leczenia oparto 
na wynikach obserwacji grupy chorych o podobnej liczebności, rozkładzie 
płci i wieku, u których nie stosowano dekstranu a jedynie leczenie pod­
stawowe. Należy jednak zwrócić uwagę, że ze względu na wskazania 
lecznicze do grupy kontrolnej trafiali chorzy ze słabiej wyrażonymi ob­
jawami intoksykacji i niższym poziomem bilirubiny.

Wskazaniami do podawania DN były objawy intoksykacji jak upośle­
dzone łaknienie, nudności, wymioty, postępujące osłabienie, ewentualnie 
świąd skóry i hiperbilirubinemia ponad 8 mg%. U 22 chorych wyjściowy 
poziomu bilirubiny wynosił od 8,0 do 15,0 mg%, u 15 od 16,0 do 20,0 mg%
i u 13 powyżej 20,0 mg% . Dekstran stosowano w ilości 250 do 300 ml na 
dobę przez 14 dni.

W Y N IK I

Stan kliniczny w przebiegu leczenia DN przedstawiono w tabeli I.
U 40 chorych już po tygodniowym leczeniu stwierdzono poprawę sta­

nu podmiotowego z ustąpieniem dolegliwości dyspeptycznych, u 28 wy­
raźne obniżenie poziomu bilirubiny i u 25 zmniejszenie się uprzednio 
powiększonej wątroby. U 8 chorych nie stwierdzono poprawy klinicznej, 
a nawet nieznacznie nasiliły się dolegliwości dyspeptyczne oraz wzrosło 
stężenie bilirubiny.

T a b e l a  I. S ta n  k lin iczny  w  p rzeb iegu  leczen ia  d ek stran em

W grupie kontrolnej po tygodniu obserwacji poprawę stanu podmioto­
wego stwierdzono u 34 chorych,' w 23 przypadkach wątroba uległa 
zmniejszeniu, a wyraźne obniżenie poziomu bilirubiny obserwowano 
u 20 chorych. Wzrost poziomu bilirubiny stwierdzono u 5 chorych.

Po dwutygodniowym leczeniu DN obserwowano poprawę stanu pod­
miotowego u 46 chorych, poziom bilirubiny był u 38 prawidłowy lub nie-
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T a b e l a  II. Ś red n ie  w y n ik i b ad ań  koagu lo log icznych  u 30 cho rych  leczonych  d ek ­
s tra n e m

znacznie podwyższony (1,2—2,5 mg%), wątroba uległa zmniejszeniu u 37 
chorych, a u 6 wróciła do rozmiarów prawidłowych. Natomiast u 8 cho­
rych obserwowano nadal bardzo powolne ustępowanie żółtaczki i nie­
których objawów związanych z intoksykacją oraz brak wyraźnego 
zmniejszania się powiększonej wątroby.

W tym samym czasie w grupie kontrolnej prawidłowy lub nieznacz­
nie podwyższony poziom bilirubiny stwierdzano u 31 chorych, a wątroba 
uległa zmniejszeniu u 32 chorych. W 3 przypadkach stwierdzano dalszy, 
aczkolwiek niewielki wzrost poziomu bilirubiny.

We wszystkich 8 przypadkach, w których po dwutygodniowym poda­
waniu DN nie uzyskano poprawy, stosowano go nadal, przez dalsze 2 
tygodnie, uzyskując niemal całkowite ustąpienie żółtaczki, dolegliwości 
dyspeptycznych i zmniejszenie się wątroby.

Po upływie 3 tygodni od rozpoczęcia leczenia DN, a w tydzień od 
jego zakończenia, poprawę stanu podmiotowego stwierdzono u 54 cho­
rych i przedmiotowego u 52.

Podobnie w grupie kontrolnej u większości chorych obserwowano po­
prawę stanu podmiotowego i przedmiotowego. Należy jednak pamiętać, 
że wyjściowy poziom bilirubiny w chwili rozpoczęcia obserwacji u tych 
chorych był ,na ogół niższy niż w grupie leczonych DN.

U żadnego chorego nie obserwawano ubocznych objawów ze strony 
układu krążenia w czasie stosowania dekstranu ani w okresie później­
szym.

Wyniki badań biochemicznych potwierdziły spostrzeżenia opisane 
w poprzedniej pracy (3). Po dwóch tygodniach leczenia DN poziom wol­
nych kwasów tłuszczowych ulegał obniżeniu w stosunku do wartości 
wyjściowych u wszystkich chorych, a w połowie przypadków był niż­
szy od wartości prawidłowych. Natomiast poziom tłuszczów całkowi­
tych nie uległ istotnym zmianom w trakcie leczenia. Aktywność ami- 
notrasfez, zwałszcza AlAt, obniżała się wyraźnie już po pierwszym 
tygodniu leczenia. Po zakończeniu leczenia tj. po 2 tygodniach prawi­
dłową lub nieznacznie podwyższoną aktywność AlAt  (ok. 100 j.) stwier-
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dzono u 10 chorych, a po 3 tygodniach była ona prawidłowa lub nie­
znacznie podwyższona u 38 chorych, u 22 wynosiła od 200—400 j. Ak­
tywność AlAT  w grupie kontrolnej zachowywała się podobnie.

Wyniki badań koagulologicznych zestawiono w tabeli II.
Jak wynika z tab. II leczenie DN nie wywiera wpływu na poziom 

osoczowych czynników krzepnięcia, liczbę krwinek płytkowych, czas 
krwawienia, czas krzepnięcia i fibrynolizę w euglobulinach.

Stwierdzono jedynie przejściowe i nieznaczne obniżenie czynnika 
VII +  X oraz protrombiny w I i II dobie leczenia, co zgodne jest 
z wcześniejszymi doniesieniami (3). W uzupełnieniu badań czynnościo­
wych nerek podanych w poprzedniej pracy (3) wykonano dodatkowo ba­
dania u 12 chorych. Uzyskane wyniki zestawiono w tabeli III.

Z tabeli wynika, że DN powoduje wzrost diurezy minutowej, przesą­
czania kłębkowego i dobowego wydalania sodu z moczem, co jest wy­
nikiem poprawy ukrwienia nerek.

D Y SK U SJA

Wpływ DN na przebieg ostrego wzw polega głównie na usprawnianiu 
mikrokrążenia międzyzrazikowego i śródzrazikowego, a więc ukrwienia 
miąższu wątroby i nerek oraz poprawy metabolizmu komórkowego. DN 
wpływa też dodatnio na wewnątrzkomórkowe i kanalikowe krążenie żół­
ci oraz posiada pewne działanie detoksykacyjne (1, 6). Obserwacje nasze 
wskazują, że u większości chorych już w 4—6 dni po podaniu DN ustę­
pują objawy intoksykacji, ulega poprawie stan kliniczny, a w porówna­
niu z dotychczas stosowanym leczeniem (glukoza, witaminy) przebieg 
choroby jest krótszy i szybciej dochodzi do normalizacji wskaźników 
biochemicznych, a zwłaszcza poziomu bilirubiny.

Dwutygodniowe,' a nawet i dłuższe stosowanie DN w ilości 250—300 
ml na dobę jest zupełnie bezpieczne dla chorych i, jak to wynika z na­
szych poprzednich i obecnych badań, nie powoduje żadnych objawów 
ubocznych. Pragniemy jednak zwrócić uwagę na fakt, że lek ten sto­
sowaliśmy na ogół u chorych młodych lub w średnim wieku bez obcią­
żeń kardiologicznych, zasadniczo zdrowych przed zachorowaniem na 
wzw.
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leczonych  d ek s tran em  w  ilości 250 m l/dz.

W N IO SK I

Uzyskane przez nas wyniki wykazują korzystny wpływ dekstranu DN 
na przebieg ostrego wirusowego zapalenia wątroby i uzasadniają celo­
wość jego stosowania. W nielicznych przypadkach (około 10%) nie stw ier­
dzono korzystnego wpływu DN na przebieg ostrego wzw.

JI. Б  а б ю x, Л. Ц я н ц я р а ,  E. Я и е ч к о ,  Г. П о з  н а н  ь  с к  а,
Б.  Р ы х а л ь с к а ,  Б.  К а с с у р

В Л И Я Н И Е  Д Е К С Т РА Н А  Н И ЗК О М О Л Е К У Л Я РН О ГО  40 000 (ДН)
НА Т Е Ч Е Н И Е  О СТРО ГО  ВИ РУ СН О ГО  ГЕП А ТИ ТА

С о д е р ж а н и е

У 60 больн ы х, на основании к л и н и ч еск и х  наблю дений, биохим ических по­
к азател ей  работоспособности п ечен и  и почек, а т а к ж е  коагул ол оги ч ески х  ис­
следований, проведено оц енку  в ли ян и я  д екстран а н изком олекулярн ого  40 000 
(ДН) на течение острого вирусного гепати та. К онстати рован о, что ДН вли яет  
на более бы строе п рекращ ен и е  явлен ий  и н токси кац и и  и гипербилирубинем ии 
и по этому поводу д олж ен  н айти  прим енение в л ечен и и  острого вирусного г е ­
патита. В небольш ом чи сле сл учаев  (ок. 10°/о) не отмечено благоприятного в л и ­
ян и я  ДН на течение вирусного гепатита.

L. B a b i u c h ,  J.  С  l a n c i a  г a, J.  J a m e c i z k o ,  Н. Р  о izm a ń s k j a ,
В. R y c h a l s k a ,  В.  K a s s u r

E FFE C T  O F D EX TRA N  40 OM (DN) ON T H E  COU RSE O F A CU TE V IR A L
H E P A T IT IS

S u m m a r y

In  a g ro u p  of 60 p a tie n ts  th e  e ffec t of low ^m olecu lar d e x tra n  40 000 (DN) on 
th e  course  of acu te  v ira l h e p a titis  w as e v a lu a ted  by c lin ica l o b se rv a tio n , b ioche­
m ical ind ices of liv e r  an d  k id n ey  cap ac ity , an d  c lo tting  te s ts . DN in d u ced  sooner 
d isap p ea ran ce  of sym ptom s of in to x ic a tio n  an d  o f h y p e rb iliru b in em ia , th u s  it  sho ­
u ld  be ap p lied  fo r tr e a tm e n t of a cu te  v ira l h ep a titis . In  som e cases (abou t 10%) 
DN w as of no e ffe c t on th e  course  of th e  disease.
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Janusz M. Kostrzewski

KLINICZNE ODRĘBNOŚCI PNEUMOKOKOWYCII ZAPALEŃ OPON 
MÓZGOWO-RDZENIOWYCH

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

P rzeprow adzono  iporównania 130 p a ram etrów  u  53 chorych  tna rrn.z.o.
i 27 ichorych  na p.z.o. G rupa  ipn eum okokow a  w yróżn ia ła  <się d w u k r o t ­
nie w y ższ ą  śm ier te lnością , p z ę s ty m  ^występowaniem  drgaw ek ,  przeczu -  
licy, przed łużan ia  fsńę gorączki,  po w ik ła n iam i,  n a s tę p s tw a m i n e u ro lo ­
g ic zn ym i  ii b r a k ie m  w yb orczyn .

Obraz kliniczny nie może stanowić decydującej podstawy do odróż­
nienia ropnych zapaleń opon m. rdz., od zapaleń o innej etiologii (wi­
rusowej, bakteryjnej, nieropnej, riketsjowej, pierwotniakowej, grzybi­
czej). Generalnie istnieją pewne różnice, lecz w poszczególnych przypad­
kach nie dają wystarczającej podstawy do różnicowania. Tymbardziej 
trudno podejrzewać etiologię w grupie ropnych zapaleń opon na podsta­
wie objawów klinicznych i podstawowych badań laboratoryjnych. Roz­
strzygającym argumentem jest badanie bakteriologiczne.

Panuje powszechnie pogląd, oparty głównie na dużej śmiertelności, że 
pneumokokowe zapalenie opon (pzo) jest jedną z najcięższych ropnych 
neuroinfekcji. Celem pracy jest uzasadnienie tego poglądu innymi jesz­
cze dowodami a poza tym próba odpowiedzi, czy obraz kliniczny i bada­
nia pracowniane mogą sugerować etiologię pneumokokową przed uzy­
skaniem informacji z pracowni bakteriologicznej.

M A T ER IA Ł  I M ETODY

W latach 1964—1977 w oddziale chorób zakaźnych w Zielonej Górze 
leczono 53 chorych tna meningokokowe (mzo) i 27 na pneumokokowe za­
palenie opon. Między tymi grupami przeprowadzono analizę porównaw­
czą następujących parametrów: 1) płeć; 2) wiek; 3) sezonowość; 4) miej­
sce zamieszkania; 5) okres pobytu w szpitalu; 6) okres trwania gorączki; 
7) wymioty; 8) biegunka; 9) wybroczyny skórne; 10) opryszczka wargo­
wa; 11) zaparcia; 12) drgawki; 13) przeczulica; 14) utrata przytomności; 
15) zatrzymanie moczu; 16) brak kontroli nad zwieraczami; 17) objawy 
ogniskowe; 18) trwałe następstwa neurologiczne; 19) zapalenie płuc; 20) 
częstość powikłań; 21) ocena ciężkości przebiegu; 22) zgony; 23) zmiany 
na dnie oczu; 24) OB; 25) liczba krwinek białych; 26) poziom hemoglo­
biny; 27) cytoza w płynie m. rdz.; 28) poziom białka w płynie; 29) okres 
czasu upływający do chwili normalizacji cytozy; 30) hodowla z płynu.

Dla danych liczbowych obliczono znamienności statystyczne według 
wzoru t Studenta.
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W Y N IK I

Porównanie obydwu grup etiologicznych nie wykazało wyraźnych róż­
nic w częstości występowania takich parametrów jak: płeć, wiek, sezo­
nowość, miejsce zamieszkania, stan nieprzytomności, zatrzymanie moczu, 
zaparcie stolca, biegunki, wymioty, zmiany na dnie oczu oraz czasokres 
normalizacji cytozy pod wpływem leczenia. Cały szereg różnic dotyczy 
natomiast cech świadczących o cięższym przebiegu pzo. Są to: okres le­
czenia trwający dłużej niż 21 dni, czas trwania gorączki powyżej 6 dni, 
drgawki, przeczulica, współistniejące zapalenie płuc, objawy ogniskowe, 
następstwa neurologiczne oraz częstość powikłań i zgonów (tab. I). Na­
leży zwrócić uwagę, że w grupie o etiologii pneumokokowej w ogóle nie 
spostrzegano wybroczyn skórnych i uszkodzenia zwieraczy. Liczba cho­
rych z utratą przytomności jest w obydwu grupach proporcjonalnie po­
dobna. Dokładniejsza analiza wykazała, że na 15 nieprzytomnych o etio­
logii meningokokowej zmarło 4, a na 14 o etiologii pneumokokowej aż 
8. W badaniach laboratoryjnych różnice uwidoczniły się w wysokości 
OB, który ma wyraźną skłonność do niskich wartości u chorych na pzo. 
Liczba krwinek białych we krwi jest w obydwu grupach podobna przy 
czym prawidłowe wartości częściej spotyka się u niemowląt. W płynie 
m. rdz. średnia cytoza w pzo była trzykrotnie niższa niż w mzo (różnice 
statystycznie znamienne dla P<0,01) w przeciwieństwie do poziomu 
białka, które takiej różnicy nie wykazywało (oceniano tylko płyn bada­
ne przed leczeniem). Rozpoznanie potwierdzono hodowlą drobnoustrojów 
z płynu m. rdz. u 22 przypadków pzo (81,5%) i 11 mzo (20,8%). Anali­
zując płyny chorych, którzy nie otrzymywali uprzednio antybiotyków 
okazało się, że na 17 chorych na pzo aż 8 miało cytozę poniżej 300/mm3, 
natomiast w grupie mzo tylko 5 na 33. Zaznaczyć należy, że małą cy­
tozę spotykano głównie u niemowląt. Średni okres skutecznego leczenia, 
który doprowadzał do normalizacji cytozy wynosi dla pzo 22,7 dni a dla 
mzo 24,2.

Dla ilustracji przytoczę kilka przykładów nietypowego zachowania się 
składu płynu, OB, i leukocytozy w pzo:

P r z y p a d e k  1. S.N. chłopiec 11 m-cy, hospitalizowany w 3 dniu 
choroby w oddz. dziecięcym z powodu zapalenia uszu i płuc. W domu 
otrzymywał przez dwa dni chloramfenikol i tetraweirynę. Dziecko wiot­
kie, objawy oponowe ujemne, nie wymiotował, bez drgawek. Nakłucie 
lędźwiowe wykonano, ponieważ roapoizmamie wstępne nie tłumaczyło bar­
dzo ciężkiego stanu. Płyn mętny także po odwirowaniu, cytoza 66/mm3, 
białko 264 mg%, limfocyty 66%. Krwinki białe 2600, segmentowane 81%, 
Hb 42%. Podczas obliczania cytozy laborantka zwróciła uwagę na liczne 
bakterie, czemu nie dano wiary. Podejrzewając etiologię swoistą oprócz 
tetraw eryny wdrożono leczenie hydrazydem i streptomycynę. Zgon po 
trzech dniach. Podczas sekcji stwierdzono na oponach czapę ropną. 
Z płynu wyhodowano pneumokoki.

Na błędne rozpoznanie i leczenie zasadniczy wpływ miało uprzednie 
leczenie antybiotykami, współistniejące schorzenia i zbyt małe wówczas 
doświadczenie lekarskie.

P r z y p a d e k  2. R.W. dziewczynka, 12 m-cy, skierowana w drugim 
dniu choroby, typowy zespół oponowy, płyn m. rdz. mętny także po od­
wirowaniu, cytoza 210/1, limfocyty 100%, białko 82 mg%, leukocyty 7200, 
wielojądrzaste 81%, Hb 62%, OB 18/32. Przebieg bardzo ciężki, nieprzy-
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tomna 16 dni, liczne uszkodzenia neurologiczne. Z płynu izolowano pneu­
mokoki. Wyleczenie.

Na początku były pewne wątpliwości czy nie jest to wirusowe zapa­
lenie mózgu. O rozpoznaniu i właściwym leczeniu przesądziło stwierdze­
nie licznych bakterii podczas obliczania cytozy.

P r z y p a d e k  3. E.H. dziewczyna lat 17, hospitalizowana w drugim 
dniu choroby z powodu silnych bólów głowy, i temp. 38°C. Pełny ze­
spół oponowy. Cytoza 246/1, białko 49 mig°/o, w rozmazie 78% kom. wie- 
lojądrzastych, leukocytoza 12 000, OB 8/14. Z uwagi na dobry stan ogól­
ny i podejrzenie o tło wirusowe nie podano antybiotyków. W drugim 
dniu pobytu gorączka opadła samoistnie, ustąpiła sztywność karku. 
Utrzymywały się niewielkie bóle głowy. Kontrola płynu po trzech 
dniach — cytoza 66/1, białko 33 mg%, limfocytów 77%. Drogą bakte­
rioskopii stwierdzono bardzo liczne pneumokoki.

W przeciwieństwie do dwóch pierwszych przypadków ostatni przed­
stawia bardzo łagodny przebieg. Jest to jedyny przypadek ropnego za­
palenia opon, któremu nie podaliśmy antybiotyków.

P r z y p a d e k  4. A.Z. chłopiec lat 10, przyjęty w 3 dniu choroby. 
Pełny zespół oponowy. Opryszczka wargowa. Przebieg lekki bez powi­
kłań. Cytoza 8300/1, białko 132 mg%, OB 40/65. W bakterioskopii liczne 
pneumokoki. Normalizacja składu płynu po 16 dniach. Po dwóch dniach



pobytu w domu nawrót objawów. Przyjęty w 4 dniu nawrotu. Słabo 
wyrażony zespół oponowy. Ponownie opryszczka. Cytoza 380/1, białko 
66 mg%, leukocytoza 22 600, OB 35/70. Bakterioskopowo pneumokoki. 
Normalizacja płynu po 12 dniach.

Oto przykład nawrotowego przebiegu, do którego ta etiologia szcze­
gólnie predysponuje. Przebieg nawrotu był lżejszy (nikłe obj. oponowe, 
mniejsze zmiany w płynie, szybsza jego normalizacja).

O M ÓW IEN IE

Powszechnie przyjm uje się, że etiologia pneumokokowa zajmuje dru­
gie miejsce wśród ropnych zapaleń opon. Zgodny jest też pogląd, że 
przebieg tego schorzenia jest cięższy i wymaga intensywniejszego le­
czenia (7, 9, 12). Opinie te oparte są głównie na większej śmiertelności, 
która jeszcze obecnie wynosi do 30% (3, 6, 7, 10). Przeprowadzona ana­
liza porównawcza z rnzo, mimo nierównych i niezbyt liczebnych grup, 
pozwala na bardziej precyzyjne uzasadnienie tego poglądu. Cały szereg 
czynników warunkujących ciężkość przebiegu występuje dużo częściej 
w pzo. Uwagę zwracają odsetki powikłań oraz częstość występowania 
objawów i następstw neurologicznych. Mimo odmiennego stanowiska 
niektórych autorów (11) na ogół uważa się, że zapalenie płuc częściej 
wyprzedza lub towarzyszy zapaleniom opon o etiologii pneumokokowej 
(5, 6). Dalsze różnice dotyczą wybroczyn skórnych, które w pzo w na­
szym materiale wcale nie występowały oraz opryszczki wargowej zda­
rzającej się rzadziej w pzo. Dotychczas brak patogenetycznego uzasadnie­
nia tych różnic. Podkreślaną w literaturze większą skłonność w pzo do 
nawrotów (1, 2, 5) odnotowaliśmy w jednym przypadku. Można odnieść 
wrażenie, że śpiączka mózgowa w pzo gorzej rokuje i chorzy ci częściej 
giną nie odzyskawszy przytomności, a u tych którzy wyzdrowieli prze­
bieg choroby był bardzo ciężki. Przeciwnie w mzo. Przebieg u niektó­
rych ozdrowieńców ze śpiączką mózgową oceniono jako średni a nawet 
lekki. Następstwa neurologiczne objawiały się w postaci niedowładów 
połowicznych i uszkodzenia nerwu wzrokowego.

Podstawowe badania laboratoryjne stanowiące podstwę do różnico­
wania o wiele częściej zawodzą w pzo. Skład płynu m. rdz. w pzo dość 
często nastręcza trudności w interpretacji. Dotyczy to przypadków z ni­
ską cytozą i niewielkim poziomem białka, normalną liczbą krwinek 
białych i niskim OB. Sytuacja, w której by wszystkie te czynniki za­
wiodły zdarza się wyjątkowo. Rozstrzygające znaczenie ma badanie bak­
teriologiczne. Skład komórek w rozmazie płynu nie zawsze stanowi pod­
porę rozpoznania w pzo. Przewaga limfocytów (we wczesnym okresie 
choroby) zdarza się wprawdzie rzadko ale może być przyczyną groźnej 
dla życia pomyłki (11).

Na podkreślenie zasługuje o wiele łatwiejsza izolacja pneumokoków 
z płynu m. rdz. Wyhodowane pneumokoki z reguły wykazywały peł­
ną wrażliwość na stosowane antybiotyki, a mimo to rezultat leczniczy 
był zły (30% zgonów). Być może wyjaśnić to można obfitym wysiękiem 
włóknikowym (6), który utrudnia dostęp antybiotykom lub posiadaniem 
przez te drobnoustroje otoczki chroniącej je przed fagocytozą (8).

Zaznaczyć należy, że dynamika zmian krwinek segmentowanych na 
korzyść limfocytów zarówno we krwi obwodowej jak i w płynie, nastę­
puje pod wpływem leczenia w ciągu kilkunastu do kilkudziesięciu go­
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dzin. Trzeba o tym pamiętać przy interpretacji tych badań u chorych 
uprzednio leczonych. Pewne wskazówki co do etiologii bakteryjnej mo­
że dać sam wygląd płynu przed i po odwirowaniu. Zmętnienie wywo­
łane dużą ilością bakterii nie ustępuje przy zwykle stosowanych obro­
tach wirówki, tj. 2,5—3000/min (4). Spostrzeżenie to może stanowić 
praktyczną wskazówkę diagnostyczną jeszcze przed wykonaniem bakte­
rioskopii.

O ile przed erą antybiotyków śmiertelność w pzo wynosiła 90—100%, 
to obecnie waha się w granicach 20—30% (3, 6, 7). Rokowanie jest nie­
pomyślne z powodu nieskutecznego niekiedy leczenia, częstych powi­
kłań i uszkodzeń neurologicznych. Szybkie ustalenie etiologii ma duże 
znaczenie ponieważ pzo wymaga natychmiastowego, intensywnego le­
czenia antybiotykami i sulfonamidami.

W N IOSK I

1» W pneumokokowym zapaleniu opon poza dwukrotnie wyższą niż 
w meningokokowym śmiertelnością o wiele częściej występują drgawki, 
przeczulica, przedłużająca się gorączka, powikłania i trwałe następstwa 
neurologiczne.

2. Nie stwierdzono występowania w pneumokokowym zapalenu opon 
wybroczyn skórnych.

3. W pneumokokowym zapaleniu opon częściej spotyka się normalną 
liczbę krwinek białych, niskie OB i nietypowe zmiany w płynie mózgo­
wo rdzeniowym, o wiele łatwiej izoluje się pneumokoki z płynu.

Я. М. К о с т ж е в с к и

К Л И Н И Ч Е С К И Е  О С О БЕН Н О С ТИ  П Н Е В М О К О К К О В Ы Х  
Ц Е Р Е Б Р О С П И Н А Л Ь Н Ы Х  М ЕН И Н ГИ ТО В

С о д е р ж а н и е

Б ы л о  проведено сравнение 30 парам етров  у 53 б ольн ы х менингококковьгм  
менингитом  и 27 пневм ококковы м . Г руппа больн ы х п невм ококковы м  м енинги­
том, кром е двукратно  вы сш ей  летальности  о тл и ч ал ась  более часты м  п о яв л е ­
нием судорог, повы ш енной  чувствительн остью , более дли тельной  лихорадкой , 
неврологическим и  ослож н ен иям и  и последствиям и. К ром е того чащ е отм ечали  
п рави льное число лейкоцитов, низкую  РО Э  и нетип ичн ы е изм енения в спинно­
мозговой ж идкости . В групп е больн ы х с пневм ококковой  этиологией не п о я в л я ­
л ась  к о ж н ая  гем оррагия.

J. М. K o s t r z e w s k i

C LIN IC A L  P E C U L IA R IT IE S  O F PN EU M O CO CCA L M E N IN G IT IS

S u m m a r y

T h ir ty  p a ra m e te rs  w ere  co m p ara tiv e ly  ana lyzed  in  53 p a tien ts  w ith  m en ingo ­
coccal, an d  27 p a tien ts  w ith  pneum ococcal m en ing itis . T he pneum ococcal g roup  
w as ch a rac te riz ed  by  tw ice  h ig h er m o rta lity  ra te , h ig h e r inc idence  of convulsions 
and  hy p eres th esia , p ro longed  fev e r, an d  neu ro log ica l com plica tions an d  sequelae . 
N orm al leukocy te  count, low  blood se d im en ta tio n  ra te , an d  a ty p ica l changes in  
th e  ce reb ro sp in a l flu id  w e re  m ore  f re q u e n t in  th is  group . S k in  p e tec h iae  did no t 
occur in  th e  pneum ococcal group .
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Tadeusz Olakowski

OSTATNIA W ŚWIECIE EPIDEMIA OSPY PRAWDZIWEJ

Z ak ład  E pidem iolog ii i O rgan izac ji W alk i z G ruź licą  In s ty tu tu  G ruźlicy
w  W arszaw ie

K ie ro w n ik : doc. d r m ed. T. O lako w sk i

W d n iu  26 paźdz iern ika  1977 r o k u  zano tow ano  na teren ie  S om alii  
zachorow anie  na ospę. Je s t  to  os ta tn i  p r z y p a d e k  o sp y  p ra w d z iw e j  
s tw ie rd zo n y  \na św iec ie  na terenach  endem iczn ych .  Przeds taw iono  s y ­
tuację  ep idem iologiczną w  Som ali  w  1977 roku.

Rok 1975 obfitował w historyczne wydarzenia dotyczące zwalczania 
ospy prawdziwej w Azji, był to bowiem rok, w którym zanotowano 
ostatnie zachorowania na ospę w tym regionie świata. Subkontynent 
indyjski, bastion ospy prawdziwej typu azjatyckiego (variola major) w 
świecie, został zdobyty! Ostatnie zachorowania na ospę zanotowano: w 
Nepalu w kwietniu, w Indii w maju, a w Bangladeszu w październiku 
1975 roku. Łańcuch epidemiologiczny ospy został tam przerwany, a po­
twierdzenie tego faktu znalazło wyraz w oświadczeniach Międzynarodo­
wych Komisji według opinii których wymienione kraje stały się wol­
ne od ospy. Zakażony ospą pozostał tylko region Afryki, a w nim je­
den kraj: Etiopia. Bliższe informacje dotyczące strategii zwalczania ospy 
oraz wyniki programu zwalczania w świecie, ze szczególnym uwzględ­
nieniem krajów subkontynentu indyjskiego, zostały przedstawione w 
doniesieniu Gałązki i Magdzika (1).

SY TU A C JA  E PID EM IO L O G IC Z N A  O SPY  PR A W D Z IW E J 
W 1976 ROK U

Pod koniec 1975 roku zachorowania na ospę notowano tylko w jednym 
kraju na świecie, a mianowicie w Etiopii. Występował tam afrykański 
typ wirusa (variola minor), którego zakaźność i zjadliwość jest mniej­
sza.

Właściwości te mogą sprzyjać zwalczaniu endemii wywołanych tym 
typem wirusa, jednakowoż niedostępność terenów na których szerzyła 
się ospa w Etiopii utrudniała skuteczne działanie. Pomimo to już w 
pierwszej połowie 1976 roku zaczęto notować w Etiopii spadek liczby 
nowych zachorowań. W sierpniu tego roku zanotowano ostatnie zacho­
rowanie na ospę wśród nomadów kóczujących w południowej części 
Ogadenu przy granicy z Somalią. Od 9 sierpnia 1976 roku nie notowa­
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no już dalszych zachorowań w Etiopii, natomiast od września zaczęto 
notować nowe pojedyńcze zachorowania w Somalii. Wszystko wskazy­
wało na to, że począwszy od sierpnia nomadzi koczujący na granicy 
Etiopii w południowym Ogademie przenieśli się ,na tereny Somalii (3).

Powszechnie znanym zjawiskiem na tamtych terenach są wędrówki 
nomadów wypasających wielbłądy i bydło, z terenów dotkniętych su­
szą na tereny bardziej zasobne w wodę. Granica państwa w Ogadenie 
pomiędzy Somalią i Etiopią nie stanowiła nigdy przeszkody dla tych 
ruchów.

Podobnie przedstawiała się sytuacja w Kenii. W latach 1974 — 1977 
część nomadów przenosiła się trzykrotnie na przygraniczne tereny ke­
nijskie (Maindera) co spowodowało przeniesienie tam ospy. Wysokie, bo 
około 90%, pokrycie szczepieniami przeciwospowymi w Kenii spowodo­
wało za każdym razem szybkie przerwanie łańcucha zakażenia (2).

■EPIDEMIA O SPY  PR A W D Z IW E J W SO M A LII W (11977 R O K U

Somalia leżąca w tzw. Rogu Afryki graniczy z trzema państwami: 
Dżibutti, Etiopią i Kenią, a od północnego wschodu i wschodu otacza ją 
Ocean Indyjski. Kraj ten liczy około 3,5 miliona mieszkańców i po­
dzielony jest na 16 regionów o ogólnej powierzchni około 638 tys. km 2 
z gęstością zaludnienia 6 osób/km2.

W 1977 r. z południowej Somalii oprócz oficjalnie zgłoszonych nieli­
cznych przypadków zaczęły napływać informacje o dalszych zachorowa­
niach. Epidemia ospy została nawet stwierdzona w stolicy tego kraju 
w Mogadiszu. W pierwszym kwartale 1977 roku zgłoszono 8 zachorowań. 
W tym czasie Światowa Organizacja Zdrowia (SOZ) wraz z Rządem Re­
publiki Somalii postanowiły podjąć wspólną akcję mającą na celu wy­
jaśnienie i opanowanie sytuacji. W wyniku tych postanowień w kw iet­
niu 1977 roku przybyli na teren Somalii skierowani przez SOZ doś­
wiadczeni epidemiolodzy, sprowadzono drogą lotniczą brakujące środki 
transportowe i inne materiały konieczne do zorganizowania akcji prze- 
ciwepidemicznej. Postanowiono zastosować tę samą strategię jaka dała 
tak dobre rezultaty w Azji.

Akcję tą podjęto w całej Somalii w kwietniu 1977 r. Wyniki tego 
działania odzwierciedla tabela I. Już w pierwszym miesiącu akcji wy­
kryto 157 zachorowań. Nowe zachorowania stwierdzono przede wszy­
stkim w południowych regionach kraju (ryc. 1). W następnym miesiącu 
liczba nowych przypadków zwiększyła się prawie czterokrotnie. Był to 
zarówno wynik sprawniejszej akcji czynnego poszukiwania jak rów­
nież sezonowego nasilenia się epidemii. Największą liczbę zachorowań 
zarejestrowano w czerwcu.

W tym czasie pracowało na terenie Somalii 15 epidemiologów zatrud­
nionych przez Światową Organizację Zdrowia, 30 asystentów sanitar­
nych pracowników Somalijskiej Służby Zdrowia oraz około 2000 pra­
cowników terenowych. Pracownicy terenowi rekrutowani byli do akcji 
zwalczania ospy spośród uczniów i absolwentów szkół podstawowych 
i średnich na terenach miast i bezpośrednio we wsiach. Organizowano 
dla nich krótkie kilkudniowe kursy na których zapoznano ich z tech­
niką szczepień przeciwospowych oraz metodami poszukiwania źródeł
i łańcuchów infekcji oraz zasadami opracowania ogniska. Konieczność
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zorganizowania specjalnej służby przeciwepidemicznej do zwalczania 
ospy podyktowana była brakiem lub niedostatecznym zasięgiem tereno­
wej organizacji służby zdrowia.

W czerwcu epidemia ospy osiągnęła szczyt z liczbą 1389 zarejestrowa­
nych przypadków. W następnych miesiącach zaczęto notować spadek za­
chorowań. W tym samym czasie zespoły terenowe zostały w pełni prze­
szkolone i skonsolidowane, zorganizowano transport oraz system kon­
troli i nadzoru.

PR O G R A M  ZW A LC ZA N IA  O SPY  W R E G IO N IE  BAY I PO W IE C IE
BAYDAW A

Z tabeli I wynika, że około połowa przypadków zachorowań na ospę 
w Somalii w 1977 roku zarejestrowanych było w regionie Bay, jednym 
z 16 regionów tego kraju. Materiały i wyniki przedstawione w niniej­
szym rozdziale są zebrane przez autora, który pracował w tym regio­
nie.
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Na rycinie 2 przedstawiono szkic mapy powiatu Baydawa jednego 
z czterech powiatów należących do tego regionu. Powierzchnia tego po­
wiatu wynosi około 12 tysięcy km2. Z przedstawionego _ schematu wy­
nika, że większość terenów Baydawy pokrywa busz w którym wypasane 
są przez nomadów wielbłądy, bydło i kozy. Wzdłuż dróg znajdują się po­
la uprawne, na których uprawia się prawie wyłącznie sorgum (rodzaj 
prosa uprawianego w Afryce). Nomadzi (około 1/3 ludności powiatu) 
mieszkają zazwyczaj w buszu w tymczasowych osiedlach, które prze­
noszą w miarę potrzeby podyktowanej koniecznością wyszukiwania lep 
szych-pastwisk. Natomiast ludność zajmująca się rolnictwem (około 1/3 
ogółu) mieszka w stałych osiedlach. Osiedla te i wioski liczą zazwyczaj 
od 30—40 domów.

Około jednej trzeciej ludności tego powiatu stanowili półnomadzi. 
Półnomadzi są właścicielami niewielkich gospodarstw, prowadzący jed­
nocześnie uprawę roli i trudniący się hodowlą zwierząt. W okresie in­
tensywnych prac na roli (pielenie sorgumu, żniw) cała rodzina pracuje 
na roli, a w pozostałych porach roku kobiety i dzieci pozostają w osie­
dlach, a mężczyźni wraz ze zwierzętami udają się do buszu gdzie pę­
dzą życie koczownicze.

Powiat Baydawa liczy około 150 000 mieszkańców, zamieszkałych w 
1700 wsiach w których znajdowało się około 38 000 domów. Największe 
miasto tego regionu (które było jednocześnie admistracyjną kwaterą 
powiatu) liczyło około 20 000 mieszkańców.

Tak jak w innych regionach również i tutaj zorganizowane były spe­
cjalne stałe zespoły do zwalczania ospy. W powiecie Baydawa stworzo-
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T a b e l a  II. O gniska p raw d z iw e j ospy w  pow iecie B aydaw a (R egion Bay) w 
1977 ro k u  w  zależności od w y stęp o w an ia  w e w siach  (ludność osiadła) lu b  w  buszu 

w  m ie jscach  koczow ania nom adów

no pięć okręgów operacyjnych, których podział podyktowany był odle­
głością i dostępnością transportu.

W tabeli II przedstawiono liczby ognisk ospy w poszczególnych okrę­
gach w zależności od stwierdzenia ich we wsiach osiadłych czy miej­
scach koczowania nomadów. Z tabeli II można wnioskować, że w po­
czątkowym okresie akcji nowe ogniska zachorowań wykryto prawie wy­
łącznie we wsiach. Dopiero od maja, kiedy program został skonsolido­
wany, zaczęto docierać do miejsca koczowania nomadów. O powodze­
niu akcji zadecydowało dotarcie do zakażonych miejsc koczowania no­
madów. Na terenie powiatu Baydawa stało się to w okresie czerwca i lip— 
ca. Pełne pokrycie akcją zwalczania ospy terenów buszu zamieszkałych 
przez nomadów zadecydowało o sukcesie. Ostatnie ognisko ospy na te­
renie Baydawy zarejestrowano we wrześniu 1977 r. z tym, że pierwszy 
chory, który spowodował powstanie tego ostatniego ogniska przybył 
z innego regionu.

U W AG I W SPR A W IE  E PID E M II O SPY  W SO M A LII

Gęstość zaludnienia w tym kraju jest niska. Sieć dróg rozwinięta nie­
dostatecznie. Są to czynniki hamujące rozwój epidemii. Z drugiej stro­
ny uodpornienie ludności przeciwko ospie było niedostateczne. W cza­
sie akcji napotykano na grupy koczowników, w których nie więcej jak 
20% miało blizny świadczące o przebytym szczepieniu przeciwospowym.
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T a b e l a  III. U odpo rn ien ie  przeciw ko  ospie ludności ro ln iczej w  n iek tó ry ch  r e ­
g ionach  p o w ia tu  B aydaw a

Z tabeli III, w której przedstawiono wyniki badania blizn po szcze­
pieniu przeciwko ospie u ludności rolniczej wynika, że stan odporności 
był niedostateczny. Zaledwie 55% zbadanych było uodpornionych i to 
było głównym czynnikiem ułatwiającym szerzenie się epidemii.

W połowie października nadeszła pora deszczowa z intensywnymi 
ulewami. Drogi w buszu stały się praktycznie nieprzejezdne. Utrudniało 
to akcję zwalczania ospy ale jednocześnie był to czynnik hamujący roz­
wój epidemii, ponieważ migracja ludności została prawie zupełnie za­
hamowana. W tych warunkach doszło do zarejestrowania ostatniego 
przypadku zachorowania na ospę w Somalii.

O STA T N I PR ZY PA D E K  ZA C H O R O W A N IA  NA O SPĘ  W SO M A LII

Sąsiadujący od strony południowej z regionem Bay region Lower 
Shebelli (region Dolnego Tygrysa) (ryc. 1), należał do grupy regionów 
z wysoką zapadalnością na ospę w czasie epidemii w 1977 r. We wrześ­
niu i na początku października zostały tam odkryte nowe ogniska ospy 
głównie w buszu wśród nomadów. Opanowaniu tych ognisk oraz spraw­
dzeniu tych terenów poświęcono wówczas wiele uwagi. W czasie opra­
cowania jednego z ognisk w tym regionie w pierwszej połowie paździer­
nika powstały trudności w izolowaniu dwojga chorych na ospę na te­
renie ich miejsca zamieszkania. Chorych tych 'przewieziono wówczas do 
głównego miasta tego regionu Merki z zamiarem izolowania ich w izo­
latorium dla chorych na ospę. W czasie przyjmowania do izolatorium 
chorzy ci mieli bezpośredni, kilkunastominutowy kontakt z kucharzem 
miejscowego szpitala. Kucharz nie był szczepiony przeciwko ospie i po
2 tygodniach zagorączkował i pojawiła się u niego wysypka. Od chwili 
wystąpienia gorączki do czasu postawienia właściwego rozpoznania 
upłynęło 8 dni. W tym okresie chory na ospę kucharz skontaktował się 
bezpośrednio lub pośrednio z 161 osobami pracownikami szpitala pa­
cjentami oraz mieszkańcami miasta.

Od chwili rozpoznania w dniu 31 października rozpoczęto energiczną 
akcję mającą na celu opanowanie tego ogniska. Osoby, które kontakto­
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wały się z kucharzem zostały zidentyfikowane i poddane bezpośredniej 
stałej obserwacji. Podjęto akcję szczepień mieszkańców miasta oraz 
wszystkich osób przybywających z miasta.

Do dnia 15 listopada wykonano około 55 000 szczepień. Do 15 grud­
nia nie stwierdzono dalszych zachorowań i uznano to ognisko za wy­
gasłe.

Akcja czynnych poszukiwań nowych ognisk zachorowań na ospę trwa 
na tereni ecałej Somalii. Do 26 listopada 1978 r. a więc w okresie 12 mie­
sięcy od chwili zarejestrowania ostatniego zachorowania nie stwierdzo­
no nowych zachorowań.

Т. О л я к о в с к и

П О С Л ЕД Н Я Я  В М И РЕ Э П И ДЕМ И Я  Н А Т У РА Л Ь Н О Й  ОСПЫ  

С о д е р ж а н и е

В августе 1976 г. бы ло зарегистри ровано  последнее заболеван ие н а т у р а л ь ­
ной оспой в Э ф иопии. С сентября  того ж е  года н ач ал и  регистри ровать  еди н и ч­
н ы е заб олеван и я  в С омали. Все у к азы в ал о  на то, что к о ч ев н и к и  и з погран и ч­
ной полосы  зан есл и  и н ф ек ц и ю  на территорию  Сомали. В течение первого к в а р ­
тал а  1977 г. сообщ или о д ал ьн ей ш и х  заб олеван и ях  на территории  С омали. О ча­
ги н атуральн ой  оспы  бы ли  в ы я вл ен ы  п реж д е  всего в ю ж н ы х  зон ах  страны. 
Н айвы сш ее число заболеван ии  на терри тори и  С ом али бы ло зарегистри ровано  
в ию не 1977 г. В ию ле отм етили сн иж ени е эпидемии. П оследнее заболеван ие н а ­
турал ьн ой  оспой в  С ом али бы ло зарегистри ровано  26 ок тяб ря  1977 г. Это я в л я ­
ется  последний случай  н атуральн ой  оспы  в мире.

А втором  п редставлен а эпидем иологическая  си туаци я  оспы  в рай оне Вау, 
наиболее и н ф и ц и рован н ы м  в 1977 г. на терри тори и  Сомали.

Т. O l a k o w s k i

TH E  LA ST  SM A L LPO X  E PID E M IC  IN  T H E  W ORLD 

S u m m a r y

T he la s t case of sm a llp o x  w as re p a r te d  in  E th iip ia  in  A u g u st 1976. S ince S ep ­
tem b e r th a t  y e a r sing le  cases w e re  re p o r te d  fro m  Som alia . A ll ind ices p o in ted  th a t 
th e  in fec tio n  w as tr a n s fe r re d  in to  S om alia  by  nom ads m ig ra tin g  in  th e  f ro n tie r  
reg ions. F u r th e r  cases w ere  re p o r te d  from  S om alia  in  th e  f i r s t  q u a r te r  of 1977. 
Foci of sm allpox  occu rred  f i r s t  of a ll in  so th e rn  reg ions of th e  co u n try . T he  h ig ­
hest n u m b er of cases w as no ted  in  Ju n e  1977. T he o u tb re a k  declined  since  Ju ly  
1977. T he  la s t case of sm allpox  in  S om alia  w as no ted  on O ctober 26th, 1977, an d  
th a t  w as th e  la s t case reco rd ed  in  th e  w o rld  of sm a llp o x  endem ic  reg ions.

E pidem io log ical s itu a tio n  of sm allpox  in  th e  B ay  reg ion , th e  reg ion  m ost a ffec ­
ted  in  S om alia  in  1977, is described .
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Edward Stec

BADANIE ENTER'OPATOGENNOSCI SZCZEPÓW 
BACILLUS CEREUS

Z ak ład  B ad an ia  Ż yw ności i P rzed m io tó w  U ży tku  P aństw ow ego  Z ak ład u  H igieny
w  W arszaw ie

K ie ro w n ik : p ro f. d r M. N ik o n o ro w

Biologiczną tmetodą ma 1p o d w ią za nych  pętlach je l i t  k ró l ik ó w  p rze ­
badano 54 szczepy  Bacil lus icereus. (Najsilniej dzia ła ły  'na je lita  pe łne  
hodow le  s z czep ów  p a tog en n yc h  p iw o du jąc  nagrom adzen ie  ^największej  
ilości p r ze s ięku  w  ,św ie t le  p ę tl i ,  g m ia n y  jego b a rw y  ii (kon sy s ten c j i  oraz  
nas trzykn ięc ia  n a czyń  ścian je l i to w ych  i k rezk i .

Rola laseczek tlenowych Bacillus cereus jako czynnika etiologicznego 
w zatruciach pokarmowych została opisana przez wielu autorów: skan­
dynawskich (2, 5), węgierskich (7, 8, 9, 11), niemieckich (12), kanadyj­
skich [18] oraz polskich [13, 14].

Rosnące znaczenie B. cereus związane jest wg niektórych autorów 
[11, 12] z rozwojem żywienia zbiorowego. W zakładach tego typu żyw­
ność, po obróbce termicznej — często przechowywana jest i transporto­
wana w nieodpowiednich warunkach.

Mechanizm wywoływania zatruć przez B. cereus nie jest jeszcze cał­
kowicie wyjaśniony. Przez długi okres czasu podstawowe znaczenie w 
patogenezie tych zatruć przypisywano działaniu fosfocholiny [10], pow­
stałej w produktach w wyniku enzymatycznej hydrolizy lecytyny przy 
udziale fosfolipazy С tego drobnoustroju. Trudności w wyjaśnieniu te­
go mechanizmu związane były również z brakiem odpowiedniego mo­
delu doświadczalnego. Podawanie hodowli B. cereus myszom, szczurom 
i świnkom morskim [9], kotom i psom [7, 8] oraz małpom [6] nie zawsze 
dawało wyniki jednoznaczne. Obiecująca wydawała się być zmodyfiko­
wana metoda badania na podwiązywanych pętlach jelit króliczych [3, 
5a, 17, 15].

Wyniki ostanich prac [16, 19] przy użyciu powyższej metody wska­
zują na istnienie przynajmniej 2 różnych enterotoksyn B. cereus, z któ­
rych jedna stymuluje w komórkach nabłonka śluzówki aktywność cy- 
klaz adenylowych. Enzymy te katalizują syntezę cyklicznego — 3’, 5’ — 
monofosforanu (3’, 5’ — AMP) z adenozyno — 5’ — trójfosforanu (ATP). 
Powoduje to nagromadzenie się płynu w podwiązanych odcinkach jelita 
biodrowego młodych królików. Druga natomiast enterotoksyna jest od­
powiedzialna za zmiany histopatologiczne w jelicie biodrowym.

Stosując technikę postępowania opisaną przez badaczy hinduskich
[3] i angielskich [17] w niniejszej pracy badano enteropatogenność szcze­
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pów B. cereus, wyizolowanych z produktów żywnościowych, które spo­
wodowały zatrucia pokarmowe oraz z innych środków spożywczych, nie 
związanych z zatruciem pokarmowym.

M A T ER IA Ł  I M ETODY 

S z c z e p y  i h o d o w l e

Do badań użyto ogółem 54 szczepy B. cereus: 18 z nich wyizolowano 
z produktów, które spowodowały zatrucia pokarmowe, 16 — z wyma­
zów od chorych, 2 — z wymazów naczyń, 18 — z żywności nie zwią­
zanej z zatruciami pokarmowymi.

Szczepy te pochodziły głównie ze Stacji Sanitarno-Epidemiologicznych: 
47 — z Zielonej Góry *) 1 — z Krakowa, 1 — z Katowic, 1 — z Wro­
cławia, 2 — z Gorzowa Wlkp.; 2 szczepy wyizolowano w. PZH.

Wszystkie szczepy przebadano wg kryteriów zalecanych przez FDA
[4].

Jako kontroli używano 2 szczepów: Nr 16 482 (niepatogennego) oraz 
39 Benz (patogennego), otrzymanych od J.M. Geopfert i W.M. Spira 
z Uniwersytetu Wisconsin, Madison.

Szczepy te były przechowywane na agarze odżywczym w tempera­
turze pokojowej. K ultury szczepów do doświadczeń przygotowywano 
zgodnie z zasadami opracowanymi przez badaczy amerykańskich [15].
0,2 ml 15 godz. hodowli w bulionie odżywczym (bacto-nutrient broth- 
Difco) posiewano do 100 ml kolbek stożkowych, zawierających 20 ml 
wyciągu mózgowo-sercowego (brain heart infusion — Difco).

Inkubacja odbywała się w określonych warunkach: temp. — 32°C 
czas — 15 godzin, hodowla na trzęsawce przy ok. 100 cykli/min.

Ogólną liczbę drobnoustrojów określano posiewając 0,2 ml kultury 
z odpowiednich rozcieńczeń na agar odżywczy z dodatkiem 5% emulsji 
żółtka jaja w płytkach Petriego. Liczbę przetrwalników określano przez 
ogrzewanie w temp. 75°C przez 15 minut pobranej ze światła jelit za­
wartości i posiew z odpowiednich rozcieńczeń na wymienione podłoże.

Do badań używano również przesączów hodowli odwirowanych w cią­
gu 30 min. przy 15.000 obr./min. i przepuszczonych przez filtr Seitza oraz 
komórek 3^krotnie przemywanych roztworem fizjologicznym NaCl i po­
nownie zawieszonych w świeżym wyciągu mózgowo-sercowym lub roz­
tworze fizjologicznym NaCl.

Z w i e r z ę t a

Króliki nowo-zelandzkie białe, samce i samice o ciężarze 500—900 g 
były aklimatyzowane w warunkach laboratoryjnych przez kilka dni 
i utrzymywane na karmie, składającej się głównie z owsa, kapusty, 
marchwi i siana. Królikom nie podawano pokarmu 48 godzin przed za­
biegiem.

Zabieg chirurgiczny wykonywano w narkozie eterowej wg ogólnie 
przyjętych zasad [3, 17]. Jelito zaciskano przewiązkami tak, by uzyskać

* Serdeczne dz ięk u ję  m gr B. S m y k a ło w i  i m g r J. R o k o sze w sk e j  za m ożliw ość 
w y k o rzy stan ia  w /w  szczepów  ze zb iorów  W SSE do n in ie jszych  badań .



6 odcinków o długości 7—10 cm, rozdzielonych od siebie ok. 4 cm 
przerwami. Badany odcinek jelita pozostawał w dalszym ciągu zawie­
szony na krezce.

Do każdego odcinka jelita wstrzykiwano 2 ml badanej hodowli a do 
odcinka kontrolnego — 2 m l jałowego podłoża.

Po zabiegu królik otrzymywał dożylnie 5 ml 20% glukozy. Króliki 
znosiły zabieg operacyjny dobrze. Przetrzymywano je przez 7 godzin w 
temp. pokojowej, po czym usypiano dożylnym wprowadzeniem Vetbu- 
ta l’u i natychmiast badano sekcyjnie.
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B a d a n i e  p o ś m i e r t n e

W ocenie uwzględniano wszystkie widoczne postaci zmian pętli jeli­
towych: gromadzenie się przesięku w świetle podwiązanego odcinka, na- 
strzyknięcie .naczyń krezki i naczyń ściany jelit, obrzęk badanych odcin­
ków, barwę i konsystencję zawartości, zmiany w błonie śluzowej i su­
rowiczej.

Zgodnie z danymi piśmiennictwa [1] obliczano indeks (miano) pato- 
gemności, który wyrażał stosunek ilości płynu w pętli jelitowej (ml) — 
do długości jelita (w om).

Zawartość wybranych odcinków doświadczalnych badano bakteriolo­
gicznie.

Badane odcinki jelit utrwalono 9% zbuforowaną formaliną.

W Y N IK I I ICH  O M Ó W IEN IE

Ogółem przebadano 54 szczepy B. cereus. Wszystkie szczepy odpowia­
dały kryteriom biochemicznym wymienionego gatunku.

Wyniki działania hodowli różnych szczepów B. cereus na jelito sta­
nowią średnią z 5 oznaczeń dla każdego szczepu.'

Szczepy pochodzące z zatruć pokarmowych powodowały wytwarzanie 
największych ilości przesięku w badanych odcinkach jelit — średnie in­
deksy patogenności wahały się w granicach od 0,27 do 0,61. Indeksy pa­
togenności dla szczepów od chorych kształtowały się w granicach od
0,16 do 0,45. Tylko jeden szczep z grupy wyizolowanych z żywności 
(Nr 1471/75), nie podejrzanej o zatrucie, spowodował wytwarzanie nie­
co większej ilości przesięku w jelitach (indeks — 0,32); indeksy pozo­
stałych 17 szczepów z tej grupy wahały się od 0,14 do 0,26 podobnie jak 
indeksy wzorcowego niepatogennego szczepu amerykańskiego Nr 16842 
(0,16—0,25). Szczep wzorcowy patogenny powodował zmiany w pętlach 
jelitowych wykazujące indeksy od 0,34 do 0,51.

W niniejszych doświadczeniach \ większość szczepów wyizolowanych 
z zatruć pokarmowych (14/18) oraz z wymazów od chorych (9/16) miała 
silniejszy wpływ na intensywność sekrecji do jelitowej niż szczepy 
B. cereus wyizolowane z żywności nie podejrzanej o wywołanie zatru­
cia (1/18). W badaniach autorów amerykańskich [15] 19 z 22 szczepów 
B. cereus posiadało zdolność wywoływania reakcji pozytywnej, bez 
względu na pochodzenie.

Ogólny wygląd podwiązanych odcinków jelita biodrowego po wpro­
wadzeniu hodowli niektórych szczepów B. cereus ilustruje rycina la, 
b, c.

4 — P rz eg ląd  E p idem io log iczny  4/78
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R yc. 1. O gólny w yg ląd  po d w iązan y ch  odcinków  je lita  b iodrow ego  k ró lików  po 
w p row adzen iu  2 m l hodolow li: n iek tó ry ch  szczepów  B. cereus  (a, b, c); szczepu  

973/72, przesączów  hodow li tego szczepu o raz  kom órek  p rzew y m aln y ch  (d). 
O b jaśn ien ia : a,b,c) В — w yciąg  m ózgow o-sercow y; 5 — szczep 3471/66; 7 — szczep 
47/67; 9 — szczep 2470/68; 21 — szczep 23/70; 22 — szczep 38/70; 23 — szczep 41/70; 
2 4  — szczep 43/70; 48 — szczep 534/76; 54 — szczep 16842, n iep a to g en n y ; 56 — 
szczep 39 Benz, pa togenny , d) В — w yciąg  m ózgow o-sercow y; H — 15 godzinna 
hodow la; P  — przesącz hodow li; K i — kom órk i p rzem y te , zaw ieszone ponow nie 
w  św ieżym  w yciągu  m ózgow o-sercow ym ; K 2  — kom órk i p rzem y te , zaw ieszone 

w  roztw orze  fiz jo log icznym  N aCl; N — ja łow y  ro z tw ó r fizjo logiczny NaCl.

Ściany jelit w silnie wypełnionych pętlach były bardzo cienkie 
i przejrzyste, prawdopodobnie na skutek rozciągnięcia.

Sześć szczepów wyizolowanych z produktów, które były przyczynę 
zatruć pokarmowych — spowodowała w niniejszych badaniach najwięk­
sze zmiany: silnie nastrzyknięcia naczyń krezki i zmianę barwy nagro­
madzonego w pętli przesięku (a — 48, b — 24, с — 7). Jeden z nich spo­
wodował również załamanie naczyń ściainy jelitowej tak, że krew prze­
nikała do błony surowiczej (c — 7); wydzielony do światła pętli płyn 
przesiękowy stawał się zagęszczony i cięgliwy oraz zawierał bardzo du­
żo krwinek, wskutek czego barwa jego była brunatna. Zmian tych nie 
obserwowano w jelitach, do których wprowadzono szczepy niepatogenne.
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Zestawienie zaobserwowanych ogólnych zmian makroskopowych przy 
oględzinach jamy brzusznej, pętli jelit oraz płynu przesiękowego po­
bieranego ze światła jelit przedstawia tabela I. Najczęstsze zmiany ana- 
tomopatologiczne wystąpiły po podaniu hodowli szczepów pochodzących 
z żywności będącej przyczyną zatruć pokarmowych.



Częste zmiany zabarwienia i konstystencji przesięku w niniejszych 
badaniach wskazują na uszkodzenia błony śluzowej ścian jelitowych
i drobnych naczyń. Wiadomo, że Jedna z 2 enterotoksyn powoduje usz­
kodzenia patologiczne w błonie śluzowej jelita biodrowego [19], spowo­
dowane rozrywającymi ją skupieniami, wydalanych z właściwej błony 
śluzówki-komórek bakteryjnych. Należy jednak podkreślić, że wyraźne 
zmiany patologiczne w jelicie biodrowym królików nie były właściwe 
dla wszystkich szczepów; stwierdzono poza tym  zmienność wrażliwości 
jelita poszczególnych królików na wprowadzane kultury i przesącza.

Gromadzenie płynu w teście jelitowym królika pod wpływem bada­
nych kultur zestawiono z liczbami drobnoustrojów wprowadzanych i w y­
rosłych w pobranym przesięku jelitowym podczas trwania doświadcze­
nia (tabela II).

W każdym pojedyńczym doświadczeniu, w którym podwiązana pętla 
reagowała słabo — ogólne liczby B. cereus w badanych post mortem  
odcinkach były na ogół mniejsze od liczb drobnoustrojów wprowadza­
nych. Stwierdzony wzrost ogólnej liczby komórek bakteryjnych w do­
datnich reakcjach pętli jest wg badań amerykańskich (15) prawdopo­
dobnie wynikiem gromadzenia się przesięku.

Spira i Goepfert (15) na podstawie własnych badań wnioskują jed­
nak, że enterotoksyna B. cereus nie jest wytwarzana przez komórki 
rozmnażające się wewnątrz jelit — w modelu pętli jelita biodrowego, 
lecz w okresie inkubacji poza jelitem.

Ogólny wygląd podwiązanych odcinków jelita biodrowego po wpro­
wadzeniu hodowli, przesączów hodowli i komórek przemywanych szcze­
pu 973/72 przedstawia ryc. 1 d, a reakcję pętli przebadanych w ten spo­
sób czterech szczepów — tabela III. Największe rozszerzenie jelita wy­
wołało inoculum zawierające pełną hodowlę drobnoustrojów. Wolne od 
komórek przesącza powodowały również gromadzenie znacznych ilości 
płynu. Prawdopodobnie wynikiem dodatniej reakcji pętli jest obecność 
toksyny. Stwierdzone podczas sekcji nastrzyknięcie naczyń i zmiana 
barwy płynu przesiękowego w przypadku podania przesączów, dowodzą
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T a b e l a  IV. O gólna liczba kom órek  i p rze trw a ln ik ó w  w  odcinkach  je lita  b io d ro ­
w ego po w pro w ad zen iu  hodow li, p rzesączów  hodow li oraz kom órek  p rzem y w a­

nych  2 różnych  szczepów  B. cereus

*) In d ek sy  odpow iedzi je lito w e j obu szczepów  ró żn ią  się od indeksów  ty ch  
szczepów  w  tab e li II  i II I , gdyż by ły  uzyskane  w  n ieza leżnych  od sieb ie  d o św iad ­
czen iach  — na różnych  zw ierzętach .

wpływu przesączu hodowli również na budowę śluzówki jelita biodro­
wego. Zmiany te jednak były mniej wyraźne niż w przypadku wprowa­
dzenia pełnych hodowli.

Komórki przemyte zawieszone w świeżym wyciągu mózgowo-serco- 
wym spowodowały mniejszą reakcję błony śluzowej jelita; zawieszone 
natomiast w roztworze fizjologicznym NaCl — nie dawały tej reakcji.

Wpływ kultur, ich przesączów i komórek przemywanych na groma­
dzenie przesięku w odcinkach jelita biodrowego, z uwzględnieniem liczb 
drobnoustrojów wprowadzanych i namnożonych w przesięku pętli jelit 
podczas trwania doświadczenia — został przedstawiony w tabeli IV. 
Tylko w przypadku pełnej hodowli obu szczepów stwierdzono znaczne 
zwiększenie ogólnych liczb komórek uzyskanych po reakcji w stosunku 
do wprowadzonych.

Indeksy odpowiedzi jelitowej dwóch tych samych szczepów (w tabeli 
IV, III i II) — różnią się w zależności od użytego zwierzęcia; tak np. dla 
szczepu 973/72 wahają się w granicach od 0,65 do 1,0, a dla szczepu 
534/75 — w granicach od 0,40 do 0,63.
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W N IO SK I

1. Szczepy B. cereus pochodzące z żywności, która była źródłem za­
truć pokarmowych — powodowały silniejsze gromadzenie przesięku 
w podwiązanej pętli jelitowej królika. Towarzyszyło mu na ogół zwięk­
szenie populacji komórek bakteryjnych w płynie przesiękowym.

2. Gromadzenie przesięku w podwiązanej pętli jelitowej królika spo­
wodowane było również przez toksyny wydalane do podłoża.

3. Wykazano przydatność biologicznej metody na podwiązanych pę­
tlach jelit królików w ocenie enteropatogenności B. cereus.

E. С t e ц

И СС Л ЕДО В А Н И Е Э Н ТЕРО П А ТО ГЕН Н О С ТИ  Ш ТА М М О В 
BA C ILLU S CEREUS

С о д е р ж а н и е

И сследовано 54 ш там м ы  В. cereus биологическим  методом на п одвязан н ы х  
к и ш еч н ы х  п етл я х  крол и ков . Н аиболее сильное действие на к и ш еч н и к  п р о яв и ­
ли  п олн ы е к у л ь ту р ы  патоген ны х ш там м ов, которы е в ы звал и : н акап л и ван и е  
найбольш его кол и ч ества  тран ссудата  в просвете к и ш ечн и к а , изм енение его ц ве­
та и  консистенции, а т а к ж е  и ньец ирован ие сосудов к иш ечн ой  стен ки  и бры ­
ж ейки .

Ш там м ы  вы делен н ы е из пищ и, я вл яю щ ей ся  причиной  пищ евого отравлен и я  
(14/18) и ш там м ы  и з м азков  от больн ы х (9/16) — п рояви л и  более сильное дей ­
ствие на и нтенсивность докиш ечной  секреции, чем  ш там м ы  вы делен н ы е из 
продуктов не п одозрен н ы х на источник отравлен и я  (1/18).

И сследован н ы е ф и л ь тр а ты  4 патоген ны х к у л ь ту р  В. cereus — в ы зв ал и  т а к ­
ж е  зн ачи тельн ое расш и рен й е петли, в то врем я пром ы ты е к л етк и  не давал и  
такой  реакции.

Е. S t e c

E N T E R O PA T H O G E N IC IT Y  O F B A C ILLU S CEREUS STR A IN S

S u m m a r y

A to ta l of 54 s tra in s  of B. ce reus w e re  te s ted  by b io log ical m ethod  in  th e  lig a ted  
loops of th e  ra b b it  in te s tin e . W hole cu ltu res  of th e  pa th o g en ic  s tra in s  w ere  found  
to  e x e rt th e  s tro n g e s t e ffec t on  th e  in te s tin e , in d u c in g  accu m u la tio n  o f la rg e  am o ­
u n t of p e rsu d a te  in  th e  lum en , changes in  its coor a n d  consistence , an d  h y p erem ia  
of th e  in te s tin a l an d  m ese n te r ia l blood vessels.

S tra in s  iso la ted  from  food th a t  p roduced  po ison ing  (14/18), an d  s tra in s  iso la ted  
fro m  sw abs fro m  th e  p a tie n ts  (9/16) show ed h ig h er e ffec t on th e  in te n s ity  of s e c re t­
ion  in to  th e  in te s tin e  th a n  those  iso la ted  fro m  food no t su sp ec ted  of po isoning  
(1/18).

F il tra te s  from  th e  cu ltu res  of 4 p a th o g en ic  B. ce reus s tra in s  w ere  also  tested . 
T hey  also  p roduced  co n sid erab le  changes in  th e  in te s tin a l loop, w h ereas  w ashed  
cells fa iled  to g ive  such  reac tion .
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A cta  M edica Po lona =  A cta  M ed. Pol.
A cta  P hysio log ica  P o lon ica  =  A cta  P hysio l. Pol.
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F a rm a c ja  P o lsk a  =  F arm . Pol.
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F o lia  M orphologica =  F o lia  M orph. (W arsz.)
G inekolog ia  P o lsk a  =  Giin. Pol.
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K lin ik a  O czna =  K lin . O czna 
L ek arz  W ojskow y =  L ek. W ojsk.
M ate ria  M edica P o lona  =  M at. M ed. Pol.
M edycyna D ośw iadczalna  i M ikrob io log ia  =  M ed. Dośw. M ikrobiol.
M edycyna P ra c y  =  M ed. P ra c y  
M edycyna W iejska  =  Med- W iejska
N euro log ia  i N eu ro ch iru rg ia  P o lsk a  =  N eur. N eu rocb ir . Pol.
Neurologia,, N eu ro ch iru rg ia  i P sy c h ia tr ia  P o lska  =  N eur. N eu roeh ir. Psych. Pol. 
N ow otw ory  =  N ow otw ory  
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P o lish  Jo u rn a l of P h arm aco lo g y  an d  P h a rm a c y  =  Pol. J. P h a rm aco l. P h a rm . 
P o lish  M edical Jo u rn a l =  Pol. M ed, J.
P o lish  R ev iew  of R adio logy  an d  N u c lea r M edica =  Pol. R ev. R ad. N ucl. Med. 
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SYTUACJA ZDROWOTNA DZIENNIKARZY WARSZAWSKICH

II. C Z Y N N IK I ZAW ODOW E *

Z ak ład  E pidem io logii In s ty tu tu  M edycyny Społecznej A kadem ii M edycznej
w  W arszaw ie  

D y rek to r In s ty tu tu : doc. d r  m ed. H. k ir s c h n e r

A na liza  u w a r u n k o w a ń  za w o d o w y c h  s tanu  zdrow ia  g ru p y  1097 d z ien ­
n ika r zy  w a rsza w sk ich  u ja w n i ła  Należność m ię d zy  'objawam i n e rw ic o ­
w y m i  a t y m i  e lem e n ta m i  p ra c y  d z ien n ikarsk ie j ,  k tó r e  k s z ta ł tu ją  op i­
nie oraz  iokreś la ją  S to su nek  ‘em o c jo n a ln y  (do m iejsca  i  'przedmiotu  [pra­
cy. S tw ie rd zo n o  rów nież ,  że d łuższe  p r z e rw y  w  pracy  i  um nie js zon a  
je j  w yd a jno ść  w  ro k u  p o p rzedza jącym  badanie ko jarzą  się częs<to 
z  za b u rzen ia m i c zyn no śc iow ym i,  ’chorobam i p r z e w le k ły m i  'i in w a l id z ­
tw em .

Praca dziennikarska uchodzi za zajęcie nerwowe i szkodliwe dla zdro­
wia. Porównanie sytuacji zdrowotnej dziennikarzy z szerszą zbiorowością 
ujawniło większe niż gdzie indziej rozpowszechnienie w tym środowisku 
objawów nerwicy, dusznicy wysiłkowej, zawałów serca, choroby wrzodo­
wej i niektórych innych odchyleń od normy zdrowotnej (3)-. W obecnej 
pracy powiązano dane dotyczące pracy dziennikarskiej z charakterysty­
ką zdrowotną tego środowiska w celu sprowadzenia dyskusji na temat 
obciążeń zdrowotnych zawodu dziennikarskiego na bardziej wymierną 
płaszczyznę analizy współzależności cech.

M A T ER IA Ł  I M ETODY BADAŃ

W pracy wykorzystano dane z wywiadu zebranego na przełomie lat 
1975/1976 w losowej próbie 1097 dziennikarzy zrzeszonych w Oddziale 
Warszawskim SDP lub kandydujących do Stowarzyszenia (3).

Charakterystykę zdrowotną oparto na 3 rodzajach odpowiedzi na py­
tania ankiety: 1) opiniach o własnym zdrowiu (samoocena i zmiany 
w stanie zdrowia w pięcioleciu poprzedzającym badanie), 2) bezpośred­
nich wypowiedziach na temat chorób i zaburzeń: bezsenności, bólów gło- 
wy, wyczerpania, obecności i liczby chorób przewlekłych oraz ich za­
ostrzeń; niedoboru sprawności czynnościowej utrudniającego wykonywa­
nie codziennych czynności domowych („niesprawność w domu”) lub po­
ruszanie się poza domem („niesprawność poza domem”) oraz 3) odpowie­

* P ra c a  b y ła  częściow o fin an so w an a  w  ram ach  p ro b lem u  reso rtow ego  15-M Z-X I 
„O ptym alizacja  op iek i zd row o tne j i spo łeczne j” nadzorow anego  p rzez  In s ty tu t M e­
dycyny S połecznej AM  w Łodzi.
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dziach na pytania o dolegliwości układowe, wchodzące w skład testów 
diagnostycznych: dusznicy wieńcowej wysiłkowej (test Rose’a), przewle­
kłego nieżytu oskrzeli, nerwicy (test Bizonia) i zaburzeń reumatycznych 
4) pytania o dolegliwości stawowe (3). Ponadto do mierników braku 
zdrowia zaliczono potrzebę stałej opieki lekarskiej. Bezpośrednie infor­
macje o chorobach przewlekłych uwzględniano tylko w przypadku za­
pewnienia, że były one przedmiotem porady lekarskiej; w analizie ogra­
niczono się jedynie do zawałów serca hospitalizowanych. Zastosowano 
dwa progi diagnostyczne dla nerwicy: wyodrębniający jej objawy lżejsze 
(nerwica I) oraz cięższe (nerwica II). Przy ocenie występowania dusz­
nicy wysiłkowej uwzględniono kategorię objawów spełniających wa­
runki bólu wieńcowego — oraz klasę objawów nieswoistych dla dusz­
nicy, określonych jako „inne bóle w klatce piersiowej”. Również przy 
interpretacji testu służącego do oceny objawów reumatycznych odróż­
niono „przewlekłe zapalenie stawów” (3 lub 4 odpowiedzi potwierdzają­
ce ich obecność) od „innych dolegliwości stawowych” (jedna lub dwie 
odpowiedzi twierdzące). Dokładniejsze informacje na temat zastosowa­
nych kryteriów diagnostycznych zawiera pierwsza część obecnej pra­
cy (3).

Charakterystykę pracy dziennikarskiej oparto na informacjach o ro­
dzaju zatrudnienia (nie pracujący, prasa i agencje, radio i telewizja, in­
ne rodzaje zatrudnienia), funkcji w zawodzie (nie pracujący, kierowni­
cza, redaktorska, reporterska lub techniczna, inne funkcje), zmianowości 
pracy (praca na zmiany i nie na zmiany), jej regularności (praca regular­
na i nieregularna), wyjazdach w teren, uczestnictwie w pracach spo­
łecznych oraz o przeciętnej liczbie godzin pracy w tygodniu poprzedza­
jącym badanie. Wykorzystano także w tym celu dane opisujące atmosfe­
rę w pracy (dobra, obojętna, i zła), jej właściwości wzmagające napię­
cie nerwowe (częsty lub rzadki stress w pracy) oraz refleksje, jakie bu­
dzi (myśli przyjemne, obojętne, przykre i inne). Zbadano również uwa­
runkowania zdrowotne dłuższych, przynajmniej jednomiesięcznych, 
przerw w pracy w roku poprzedzającym badanie oraz związek z zabu­
rzeniami towarzyszącymi pracy mniej wydajnej, z wymienieniem przy­
czyn (względy zdrowotne lub inne). Z analizy nie wyłączono emerytów
i rencistów, ponieważ potencjalny wpływ środowiska pracy na zdrowie 
mógł się jeszcze ujawnić w zaawansowanym wieku.

Oceny współzależności między stanem zdrowia a zmiennymi opisu­
jącymi pracę dokonywano przy pomocy testu chi kwadrat, stosowanego 
oddzielnie dla każdej płci. W razie uzyskania zależności statystycznie 
istotnej (P^0,05 lub wyższej) eliminowano wpływ wieku, aby powtór­
nie sprawdzić znamienność statystyczną różnic między miernikami stanu 
zdrowia w różnych klasach cech opisujących pary przy pomocy tego 
samego kryterium, ale opartego na standaryzowanych częstościach teore­
tycznych (1). W tym celu dla danej pary cech określono liczebności 
rzeczywiste oraz obliczano liczby oczekiwane w obrębie każdej z sześciu 
10-letnich grup wieku i sumowano następnie oba rodzaje liczebności 
w każdej kartce tabeli wizdłuż „osi” wieku, tworząc pojedynczą tablicę 
zbiorczą, dla której obliczano wartości chi kwadrat w zwykły sposób. 
Dla ilustracji wyniki przedstawiono w postaci ilorazów (%) rzeczywistej 
liczby osób z danym odchyleniem od normy zdrowotnej oraz takiej ich 
liczby, jakiej należałoby oczekiwać, gdyby nie było zależności między 
stanem zdrowia i cechami pracy oraz gdyby wszystkie grupy pracowni­
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cze skupiały osoby w jednakowym wieku. Ilorazy te przedstawiono na 
wykresach słupkowych (5) (słupki przewyższające 100% wskazują na 
mniej korzystny stan zdrowia osób z danej kategorii zawodowej) oraz 
w tabelach przedstawiających standaryzowane wskaźniki częstości nie­
pomyślnego stanu zdrowia. Dla odróżnienia ilorazy niestandaryzowane 
przedstawiono w postaci słupków zakreskowanych lub liczb napisanych 
kursywą. Przedstawiono tylko zależności istotne statystycznie przynaj­
mniej dla jednej płci.

W Y N IK I

1. Charakterystyka zawodowa badanej grupy
Dla 3/4 badanych dziennikarstwo było jedynym zawodem, a dla dal­

szych 13% — zajęciem głównym. 6% osób pozostawało w okresie bada­
nia na emeryturze, a dalszy 1% pobierał rentę, jednakże 2/5 osób z tych 
kategorii pracowało nadal mimo posiadanych uprawnień.

Strukturę zatrudnienia pokazuje tabela I, a rozkład czynności zawodo­
wych — tabela II. Wydaje się, że próba uwydatnia najlepiej typowe ce­
chy środowiska i zawodu dziennikarskiego, pozostawiając w cieniu jego
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podgrupy mniej liczne, poddane bardziej swoistym wpływom środowi­
ska pracy, takie jak depeszowcy, czy fotoreporterzy (2).

Ponad 17% dziennikarzy miało w roku poprzedzającym badanie przy­
najmniej jednomiesięczne przerwy w pracy, uzasadnione w 2/3 przy­
padków względami zdrowotnymi. Blisko 40% respondentów uważało, że 
ich praca była w tym samym okresie mniej wydajna, usprawiedliwia­
jąc to przyczynami zdrowotnymi również w 2/3 wypowiedzi.

W tygodniu poprzedzającym wywiady jego uczestnicy pracowali prze­
ciętnie 8,5 godz. dziennie, ale u 1/5 czas pracy wahał się w szerokich 
granicach.

15% osób pracowało na więcej niż jedną zmianę, przy czym w 2/5 
przypadków była to zmiana nocna.

Przeszło 40% dziennikarzy pełniło jakieś funkcje społeczne; ponad 1/3 
tych osób pracowała społecznie ponad 10 godzin tygodniowo.

Blisko 2/3 respondentów uważało swoją pracę za źródło stałego na­
pięcia; niewiele ponad połowa badanych (56%) uznała atmosferę w pra­
cy za dobrą. 1/4 osób udzielających wywiadu wspominała swoją pracę 
z przyjemnością po jej zaprzestaniu; dla 1/5 były to myśli niemiłe.

2. Związek stanu zdrowia z czynnikami zawodowymi
Analiza uwarunkowań zdrowia czynnikami związanymi z zatrudnie­

niem, funkcją w zawodzie, zmianowością, wyjazdami w teren, pracą 
społeczną oraz liczbą przepracowanych godzin przyniosła bardzo nie­
wiele znamiennych rezultatów po usunięciu różnic wiekowych między 
kategoriami zawodowymi. Jednym z nich było częstsze występowanie
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bezsenności wśród mężczyzn pracujących na kierowniczych stanowi­
skach w porównaniu z osobami obarczonymi mniejszą odpowiedzialno­
ścią; innym była większa częstość zaburzeń słuchu wśród osób pracu­
jących na zmiany, bliżej związana ze strukturą społeczną zawodu, niż 
z narażeniem na hałas w pracy (dokumentację wyników pominięto); 
wreszcie kobiety pracujące na zmiany szczególnie rzadko korzystały ze 
stałej opieki lekarskiej (z braku czasu lub z powodu lepszego stanu zdro­
wia).

i
Zmienne określające subiektywny stosunek badanych do pracy, opar­

te na opiniach respondentów na temat atmosfery lub napięć z nią zwią­
zanych, częściej różnicowały stan zdrowia respondentów niż obiektyw­
na charakterystyka zawodowa ściśle opisowa (ryc. 1—3). W grupie osób 
często narażonych na stress w pracy spotykano częściej mniej pomyślną 
ocenę własnego zdrowia, więcej bezsenności, wyczerpania, bólów gło­
wy, nerwicy, a nawet więcej dusznicy wysiłkowej oraz innych bólów 
w klatce piersiowej (ryc. 1). Bliższa analiza wykazała, że stress w pra­
cy kojarzył się u mężczyzn zarówno z dusznicą, jak i z bólami mniej 
swoistymi, natomiast u kobiet ograniczył się wyłącznie do zróżnico­
wania innych bólów w klatce piersiowej. Przykre oraz nieokreślone 
myśli o pracy współistniały (częściej niż inne) z niepomyślną samooceną 
zdrowia oraz jego niekorzystnymi zmianami, z bezsennością, bólami gło­
wy i nerwicą, u mężczyzn przykre myśli o pracy sprzyjały także wy­
stępowaniu dusznicy wysiłkowej oraz innych bólów w klatce piersiowej
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(ryc. 2). W podobny sposób różnicowała stain zdrowia atmosfera w pra­
cy: niepomyślna wiązała się z niekorzystną samooceną u kobiet, bezsen­
nością u mężczyzn i nasiloną nerwicą u obojga płci (ryc. 3).

Analiza różnic w stanie zdrowia związanych z niższą wydajnością 
pracy w roku poprzedzającym wywiady ujawniła szereg znamiennych 
zależności: o mniejszej jej intensywności z przyczyn zdrowotnych 
współdecydowało gorsze samopoczucie i pogarszanie się stanu zdrowia 
oraz towarzyszyły jej objawy wyczerpania, bóle głowy (tab. III) oraz 
nerwica. Wydajność pracy była niższa przy większej liczbie oraz za­
ostrzeniach chorób przewlekłych (tab. III) i wiązała się z występowa­
niem dusznicy wysiłkowej, dolegliwości i schorzeń stawowych, a także 
kojarzyła się z ograniczeniem sprawności czynnościowej i większym za­
potrzebowaniem na opiekę lekarską (tab. III).

Wśród uwarunkowań zdrowotnych dłuższych przerw w pracy w roku 
badania dominowało: gorsze poczucie, pogarszające się zdrowie, bezsen­
ność i wyczerpanie (tab. IV), a także zawały serca, objawy niesprawności 
oraz zwiększone zapotrzebowanie na stałą opiekę lekarską (tab. IV).
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O M Ó W IEN IE W Y NIK ÓW

Ocena zależności między zmiennymi opisującymi pracę dziennikarską 
a miernikami stanu zdrowia świadczy o przewadze w ich rejestrze za­
burzeń czynnościowych. Wpływ czynników zawodowych na zdrowie 
ograniczył się głównie do zasięgu oddziaływań środowiska pracy stopniu­
jących napięcie emocjonalne, kształtujących atmosferę oraz opinie 
o miejscu i przedmiocie pracy. Wśród odstępstw od normy zdrowotnej 
dominowały objawy nie dające się jednoznacznie sklasyfikować według 
kryteriów chorobowych — oraz nerwica. Wprawdzie napięcia w pracy 
szły także w parze z objawami dusznicy wieńcowej, ale można także są­
dzić, że złe stosunki w pracy częściej wyzwalały niż powodowały wśród 
respondentów chorobę wieńcową.

Ze skromnymi wynikami oceny wpływu pracy dziennikarskiej na 
zdrowie kontrastuje znaczna liczba uzależnień zdrowotnych pracy mniej 
wydajnej oraz długotrwałych przerw w jej wykonywaniu — zmiennych 
tylko zbiegiem okoliczności związanych z pracą zawodową. Nawet odej­
ście na emeryturę traci w ich sąsiedztwie na znaczeniu jako czynnik sko­
jarzony z brakiem zdrowia, może także ze względu na niewielkie roz­
miary tego nieuniknionego zjawiska.

Wykrycie znacznej liczby uwarunkowań zdrowotnych pracy mniej 
wydajnej obejmujących, obok zaburzeń subiektywnych także objawy 
chorób przewlekłych i inwalidztwa rozwiewa wątpliwości, że o czynno­
ściowym charakterze zależności między czynnikiem zawodowym a zdro­
wiem przesądziły wyłącznie ograniczenia ankietowej metody jego oce­
ny. Obecne dane mają raczej dowodzić wtórnego charakteru powiązań 
między zdrowiem a pracą dziennikarską, w którym czynnik zawodowy 
pełni rolę zmiennej zależnej od deficytu zdrowia powstałego na tle in­
nych wpływów patogennych.

W N IO SK I

1. Głównymi odchyleniami od pożądanego stanu zdrowia związanymi 
z wykonywaniem zawodu dziennikarskiego są nieswoiste objawy czyn­
nościowe i nerwicowe.

2. Wydaje się, że znaczna liczba chorób i zaburzeń towarzyszących 
dłuższym przerwom w pracy oraz jej mniejszej wydajności jest zjawi­
skiem wtórnym, zależnym od wpływów pozazawodowyeh.

Я. К о п ч и н ь с к и ,  E. М р о з о в а

И СС Л ЕДО В А Н И Я  ПО С О С ТО Я Н И Ю  ЗД О РО В ЬЯ  В А РШ А В С К И Х  
Ж У РН А Л И С Т О В .

II. Р О Л Ь  П РО Ф ЕС С И О Н А Л ЬН О ГО  ТРУ Д А

С о д е р ж а н и е

У становление связи  м еж ду  отклонен иям и  от норм ы  здоровья  и условиям и  
труда дл я  случайной  вы борки  1097 ж урн ал и стов , п оказало  зависим ость м еж ду  
частотой  н евроза  и стрессогенны м  вли яни ем  п роф есси он альн ой  деятельности , 
а т а к ж е  отмечено небольш ое превы сш ен ие стенокардии  среди лиц, работаю щ их 
в услови ях  усиленного нервного н ап р я ж ен и я . Д анны е р езу л ьтаты  п олезно к о н ­
трасти рую т со зн ачи тел ьн ы м  избы тком  ф у н к ц и о н ал ьн ы х  н аруш ени й , хрон и ­
чески х  болезней  и инвалидности  в групп е лиц, работаю щ их м енее п родукти в­
но в году предш ествую щ им  исследование. Это м ож ет бы ть доказательством

5 — P rz eg ląd  E pidem io log iczny  4/78
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преим ущ ественно вторичного х а р а к те р а  связи  м еж ду  здоровьем  и трудом  ж у р ­
н али ста, в  котором  п роф есси он альн ы й  ф ак т о р  я в л я ется  перем енной зависим ой 
от деф и ц и та  здоровья , возникаю щ его  н а  ф он е  други х  патологи чески х  в л и я ­
ний.

J. K o p c z y ń s k i ,  Е.  M r o z o w a

H E A L T H  ST A T U S O F JO U R N A L IST S  IN  W ARSAW .
II. P R O FE SS IO N A L  FA C T O R S

S u m m a r y

H ea lth  ab n o rm a litie s  an d  th e  cond itions of p ro fess io n a l w irk  w e re  co le ra ted  
an a ly zed  in  a ran d o m  sam p le  o f 1097 jo u rn a lis ts . A  co rre la tio n  w as found  
be tw een  th e  inc idence  of n eu ro s is  a n d  th e  s tressogen ic  effec ts of p ro fessio n a l a c ti­
v ity . I t  w as also  show n th a t  co ro n a ry  d isease  is a l i t t le  m ore  f re q u e n t am ong  p e r ­
sons w ork ing  u n d e r a n  in c reased  m en ta l stress . T hese  find ings a re  in  c o n tra s t 
to  a m a rk e d  excess of fu n c tio n a l disorders,, ch ron ic  d iseases, an d  d isab ility  am ong 
persons w ho  w o rk ed  less e ffec tiv e ly  in  th e  y e a r  p reced ing  th e  in v es tig a tio n . T his 
m ay  p o in t to  a m a in ly  seco n d ary  c h a ra c te r  of dependence  b e tw e e n  h e a lt a n d  jo ­
u rn a l is t’s w o rk ; th e  p ro fessio n a l fa c to r m ay  be a v a r ia b le  d epend ing  upon  h ea lth  
defic iency  due to  o th e r pa th o g en ic  effects.

P IŚM IE N N IC TW O

1. A rm ita g e  P.: S ta tis tic a l m ethods in  m ed ical re sea rch . B lockw ell, O xford , 
1 9 7 1 . — 2. K u p is  Т.: Z aw ód  d z ien n ik a rza  w  P o lsce  L udow ej. K siążka  i W iedza, 
W arszaw a, 1966. — 3. K o p c zy ń sk i  J., M rozow a  E.: Przeg. E pid ., 1978 32, 370.

A dres: 02-007 W arszaw a, O czki 6, Z ak ład  E p idem io log ii In s ty tu tu  M edycyny 
Społecznej AM



R EG U LA M IN  O G ŁA SZA N IA  PR A C

1. P rzeg ląd  E pidem iolog iczny  je s t o rganem  P aństw ow ego  Z ak ład u  H ig ieny  i P o l­
skiego T ow arzystw a  E pidem iologów  i L ek arzy  C horób  Z akaźnych .
R ed ak c ja  P rzeg ląd u  E pidem iologicznego zam ieszcza:
a) p race  dośw iadczalne, te ren o w e  i pog lądow e z dziedziny  epidem iologii i je j 

p o g ran icza :
b) iprace k lin iczne, poglądow e oraz  don iesien ia  k lin iczne  z zak re su  ehorób  

zakaźnych :
c) streszczen ia  z p ra c  obcych;
d) oceny książek ;
e) sp raw o zd an ia  z dz ia ła lności poszczególnych O ddziałów  Polsk iego  T o w arzy ­

s tw a  E pidem io logów  i  L ek a rzy  C horób  Z akaźnych .
2. P ra c e  przeznaczone do d ru k u  pow inny  być n ad sy łan e  do R ed ak c ji w  2 egzem - __ 

p la rzach  m aszynop isu , fo rm a t A4, p isane  jed n o s tro n n ie , z zachow an iem  m a r ­
g inesu  4 cm  z lew ej i podw ó jnych  odstępów  pom iędzy w ierszam i (31 w ierszy  
na  stron ie). K a r tk i  pow inny  być num erow ane .

3. P ra c a  pow inna  m ieć n a s tę p u ją c y  uk ład :
a) IM IĘ  (ipełne) i N A ZW ISK O  a u to ra  (ów); 
b> T Y T U Ł  PR A C Y  (m ożliw ie k ró tk i);
c) N AZW A IN S T Y T U C JI (w p ierw szym  p rzypadku);
d) IM IĘ  (p ierw sza li te ra )  i N A ZW ISK O  k ie ro w n ik a  zak ładu ;
e) K R Ó T K IE  STR E SZ C ZE N IE  p racy  (jaskó łka), um ieszczone m iędzy ty tu łem  

a tek s tem , k tó re  pow inno  w prow adzić  czy te ln ików  w  tre ść  p racy , nie 
p rzek racza jące  3—5 zdań  (4—6 w ierszy  d ru k u );

f) W STĘP, w p ro w ad za jący  zw ięźle w  zagadn ien ie , pow in ien  być m ożliw ie 
k ró tk i;

g) M A T ER IA Ł  I M ETODY dośw iadczeń  należy  podać jasno  i w yczerpu jąco , 
p o w o łu jąc  się na  p iśm ienn ic tw o . W p rzy p ad k u  zasto sow an ia  now ych, o ry ­
g in a lnych  m etod  lub  w łasn y ch  m o dyfikac ji dopuszczalne  je s t p odan ie  do­
k ładnego  opisu;

h) W Y N IK I BADAŃ należy  p rzed s taw ić  zw ięźle, n a jlep ie j w  fo rm ie  tab e l, 
w y k resó w  lub  ry c in ;

i) O M Ó W IEN IE pow inno  zaw ie rać  k ry ty czn ą  ocenę w yn ików  w łasn y ch  b ad ań  
n a  t le  p iśm ien n ic tw a ;

j) W N IO SK I należy sp recyzow ać w  p u n k ta c h  lu b  podać k ró tk o  w  fo rm ie  op i­
sow ej;

k) STR E SZ C ZE N IE  pow inno  rek ap itu lo w ać  w  n a jk ró tszy  sposób fa k ty  i w n io ­
ski z a w a rte  w  p racy . P ow inno  być zrozum iałe  bez p o trzeb y  czy tan ia  całej 

p racy  i w  zasadzie  n ie  poytinno zaw ierać  wiięcej niż 30 w ierszy  m aszyno  
p isu . S treszczen ia  w  języku  po lsk im  należy  dołączyć w  3 oddzie lnych  egzem ­
p la rzach , z podan iem  im ien ia  (p ierw sza lite ra ) i nazw iska  o raz  ty tu łu  p racy .

1) P IŚM IE N N IC TW O  w  zasadzie  n ie  pow inno zaw ierać  w ięcej, n iż k ilk an aśc ie  
pozycji. M usi być u łożone w  po rząd k u  a lfab e ty czn y m  ,w g ru p ach  liczących  
p o  10' pozycji. N ależy uw zg lędn ić  w y łączn ie  te  p race , na  k tó re  a u to r  p o ­
w o łu je  się w  tre śc i. P rzy  cy tow an iu  p rac  w  tek śc ie  na leży  podaw ać  w  n a ­
w iasach  ty lko  liczbę p o rządkow ą odnośnej p u b lik ac ji w  sp isie  p iśm ien n ic tw a , 
a nie podaw ać  ro k u ; na leży  u n ik ać  częstego cy to w an ia  nazw isk  w  tekśc ie  
W w ykazie  p iśm ien n ic tw a  w inna  być zachow ana n a s tęp u jąca  ko le jność: 
a) nazw isko  a u to ra , b) p ie rw sza  l i te ra  im ien ia , c) ty tu ł czasopism a w  u z n a ­
n y m  skrócie  ,d) rok , tom , n u m er oraz p ie rw sza  s tro n a  p rac . D la książek , 
p o n ad to  ty tu ł o raz  m ie jsce  i ro k  w ydan ia .

4. M A T ER IA Ł  IL U ST R A C Y JN Y  (tabele , ry c in y , fo tog rafie ), og ran iczony  do n ie ­
zbędnego  m in im um , należy  załączyć do p racy  w  oddzielnej koperc ie . Ń a odw ro ­
cie każdej ry c in y  należy  podać: nazw isko  a u to ra , ty tu ł p racy , ko le jn y  n u m er 
ry c iny , oraz oznaczyć je j dół i gó rę  .F o to g rafie  w in n y  być do sta teczn ie  ostre , 
(w ykonane na b łyszczącym  p ap ie rze , ry su n k i czarnym  tuszem  na  ka lce  te c h ­
n iczn e j, w  w ym ia rze  przysizłej re p ro d u k c ji lub  w iększe, opisy w y konane  
p ism em  techn icznym . Ńa oddzielnej k a rtc e  należy  zam ieścić podpisy  pod
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ryc iny . T ab e le  należy  p isać na  m aszyn ie  (nie m ogą być n a  b łyszczącym  p a ­
p ierze), na  oddzie lnych  s tro n ach  i p o num erow ać  ko le jno  cy fram i rzym sk im i 
o raz  zaop a trzy ć  w  ty tu ły  (u góry). W  odpow iedn im  m ie jscu  te k s tu  należy 
podać  w  n aw ia sach  k o le jn e  n u m ery  ry c in y  lub  tab e li np. (ryc. 1) lu b  (tab. I). 
M iejsca w łączen ia  m a te r ia łu  ilu s tracy jn eg o  p ow inny  być w y k o n an e  zw ykłym  
o łów kiem  n a  m arg inesie .

5. Poszczególnych w y razó w  lu b  zdań  n ie  należy  spac jow ać  (czcionki rozstrzelone). 
W yrazy  lu b  zdan ia , n a  k tó re  a u to r  chce położyć nacisk , należy p o dk reś lić  
o łów kiem , lin ią  p rze ry w an ą .

6. O ry g in a ln a  p ra c a  nau k o w a  n ie  m oże w  zasadzie  p rzek raczać  10 s tro n  m aszy ­
n o p isu  w łącza jąc  w  to tab e le , w y k resy , p iśm ienn ic tw o  i s treszczen ie  w  ję ­
zykach  obcych (3 ry c in y  =  1 strona).

7. D on iesien ia  tym czasow e i don iesien ia  k azu is tyczne  z z ak resu  chorób  zak aź ­
n y c h  n ie  m ogą p rzek raczać  3 s tro n  m aszynop isu  w raz  z p iśm ien n ic tw em  
i s treszczen iam i.

8. P ra c e  pog lądow e n ie  m ogą p rzek raczać  12 s tro n  m aszynop isu .
9. K ażdy m aszynop is w in ien  być zao p a trzo n y  pe łn y m  im ien iem , nazw isk iem , 

ty tu łe m  n aukow ym  i ak tu a ln y m  ad resem  oraz  podp isem  au to ra .
10. Do p racy  należy  dołączyć p isem ne  ośw iadczen ie  a u to ra , że p ra c a  nie zosta ła  

i  n ie  zostan ie  złożona do d ru k u  w  in n y m  czasopiśm ie p rzed  opub likow an iem  
je j w  P rzeg lądz ie  E pidem iologicznym .

11. P ra c a  m usi zaw ierać  a p ro b a tę  k ie ro w n ik a  zak ła d u  czy k lin ik i po tw ierdzoną  
jego  podpisem .

12. R ed ak c ja  zastrzega  sobie p raw o  pop raw ien ia  u s te re k  s ty lis ty czn y ch  i m iano - 
w n ic tw a  oraz d o konyw an ia  koniecznych  sk ró tów , bez  po rozum ien ia  z a u to ­
rem .

13. R ed ak c ja  n ie  m a obow iązku  zw ro tu  n ie  p rzy ję ty ch  do d ru k u  p rac  lu b  a r ty ­
kułów .

14. P ra c e  o ryg ina lne , pog lądow e o raz  streszczen ia  są  honorow ane.
15. A u to rzy  p rac  o ry g in a ln y ch  i pog lądow ych  o trzy m u ją  po 15 odb itek  na koszt 

w łasn y .
16. W ydaw ca zastrzeg a  sobie p raw o  p rzeznaczen ia  n iek tó ry ch  odb itek  do h an d lu  

księgarsk iego .



S P R A W O Z D A N I A

SPR A W O Z D A N IE  Z U D Z IA ŁU  W SY M PO Z JU M  
NA TEM A T W IRU SOW EGO  Z A PA L E N IA  W Ą TRO BY  

SA N  FR A N C ISC O , 16— 19 M A RCA  1978

M iędzynarodow e sym pozjum  na te m a t w irusow ego zap a len ia  w ą tro b y  (WZW) 
zostało  zo rgan izow ane p rzez  Szkołę M edyczną U n iw ersy te tu  K a lifo rn ijsk ieg o  w S an  
F rancisco . C elem  sym pozjum  było  p rzed s taw ien ie  p o stęp u  b ad ań  w  zak re s ie  W ZW  
w  okres ie  o s ta tn ich  trzech  la t, tj . od poprzedniego  sym pozjum  zorgan izow anego  
w  W aszyng ton ie  p rzez  A kadem ię  N auk  USA i N arodow e In s ty tu ty  Z drow ia. T e ­
m a ty k a  o b rad  w ko le jn y ch  dn iach  do tyczyła  b a d a ń  is to ty  czynn ików  etio log icz­
nych  WZW (typu  B, ty p u  A o raz  ty p u  „n ie-A  n ie  B ”), odpow iedzi im m unolog icz­
n e j u s tro ju  człow ieka i zw ierzą t dośw iadczalnych  (szym pansy) na zakażen ie , a s ­
p ek tów  k lin icznych , ep idem iologicznych  i pa tom orfo log icznych  poznanych  fo rm  
W ZW  p ro f ila k ty k i b ie rn e j i czynnej. T em aty k a  sesji roboczych  by ła  po d p o rząd k o ­
w ana  tem aty ce  g łów nej.

P rzew odn iczy łem  ob radom  sesji roboczej „P atogeneza  i im m u n o p a to lo g ia”, na 
k tó re j p rzed s taw iłem  dw a don iesien ia  z b ad ań  Z ak ład u  Im m unopato log ii PZ H : 
„K om pleksy  im m unolog iczne a n ty g en u  rdzeniow ego w iru sa  h e p a titis  В w  z a p a ­
len iu  k łębków  n e re k  u dziec i” (dr J. Ś lu sa rc zy k  i w sp.) o raz  „K om pleksy  a n ty ­
genu  pow ierzchn iow ego  w iru sa  h e p a titis  В w  patogenezie  p e r ia r te r it is  nodosa” 
(d r T. M icha lak  i w sp.). W ses ji roboczej „P ato log ia  — a n ty g en y  h e p a titis  В” 
p rzed s taw iłem  w y n ik i naszych  b ad ań  im m unom orfo log icznych  u k ła d u  a n ty g en o w e­
go W ZW  В „d e lta ’ł odk ry tego  przez d r  H. R ize t to  (T uryn). Doc. K. K ra w c zy ń sk i  
p rzed s taw ił w y n ik i b ad ań  m orfo log icznych  im m unolog icznej e lim in ac ji an ty g en ó w  
w iru sa  h e p a titis  В w  p rzeb iegu  W ZW  u ludzi i szym pansów .

W re fe ra ta c h  i d y sk u s ji w ykazano  postęp  w e w szystk ich  w ym ien ionych  dz ie ­
dzinach: n a jw ięk szy  w  zak res ie  m etod  d iagnostycznych  i dociekań  ep idem io lo ­
g icznych, is to tn y  w  zak res ie  p ro f ila k ty k i b ie rn e j i czynnej, n a jm n ie jszy  w  b a d a ­
n iach  is to ty  czynników  etio log icznych  i pa togenezy  zakażeń  poszczególnym i ty p a ­
m i w iru só w  w zw . Za n a jw ażn ie jsze  osiągn ięc ia  spośród  re fe ro w a n y c h  uw ażam :

1. W ykazanie, w  b a d an ia ch  na  szym pansach  ,pe łn e j sku teczności i b ezp ieczeń­
stw a  now ych se rii szczepionek p rzygo tow anych  z an ty g en u  pow ierzchniow ego w i­
ru sa  h ep a titis  В (H B s A g ) p rzez  dw a zespoły  badaw cze: In s ty tu t A lerg ii i C horób 
Z akaźnych  N IH , B e thesda  (dr R. Purcell ,  d r J. G erin  i w sp.) i L a b o ra to r ia  B a­
daw cze J. G erin  i w sp.) i L a b o ra to ria  B adaw cze f-m y  M erck, S h a rp  i Dohme,- 
W est P o in t (dr M. H illem a n  i w sp.) — w  na jb liższe j p e rsp ek ty w ie  w stęp n e  b ad an ia  
sku teczności ty ch  szczep ionek  na ludziach .

2. W ykazan ie , w  b ad an ia ch  na  szym pansach , ak ty w n o śc i p o lipep tydów  H BsA g 
(c .cz. około 40.000) jak o  m a te r ia łu  szczepionkow ego (dr B. H ollinger  i w sp., W y­
dział W iruso log ii A k ad em ii M edycznej, H uston , T exas) — w  dalszej p e rs p e k ty ­
w ie szczepionka z tego m a te ria łu , a n as tęp n ie  „ sy n te ty czn a”.

3. W ykazan ie  is tn ie n ia  W ZW  „n ie  A — n ie  B” p rzez  w y w o łan ie  typow ego b io ­
chem iczn ie  i h istopato log iczn ie  W ZW  u szym pansów , k tó ry m  podano  su row ice  
osób ch o ru jący ch  ob jaw ow o bądź bezobjaw ow o na  W ZW  sero log iczn ie  n e g a ty w ­
ne w  k ie ru n k u  A i В (d r H. A l te r  i w sp. In s ty tu t  A lerg ii i C horób  Z akaźnych  
NIH, B ethesda ; d r  E. T abor  i w sp. FD A, B eth esd a ; d r  A . Prince  i w sp. C en tru m  
K rw io d aw stw a  NY; d r  J. M a yna rd  i w sp. O środek  B ad ań  W ZW, CDC, P hoen ix ) — 
w  n ied a lek ie j p e rsp ek ty w ie  serolog iczny  te s t d iagnostyczny .

4. W ynik i w stęp n y ch  b a d a ń  lin ii kom órkow ej ra k a  p ie rw o tnego  w ą tro b y  p ro ­
du k u jącego  H B sA g  in v i tro  (dr J. A lex a n d er ,  In s t. W irusologii, S an d g rin g h am , 
A fry k a  P łd . (oraz in  v iv o  po przeszczep ien iu  na  m yszy  bezgrasicze  (dr J. D e sm y-  
ter, In s t. R ega, L ow an ium , B elgia) — p ierw szy  m odel in  v ivo  oraz in  v i tro  s ta n u  
p rzew lek łego  nosic ie lstw a u m o żliw ia jący  pod jęc ie  b a d a ń  podstaw ow ych  is to ty  te ­
go z jaw isk a  oraz p ró b y  te rap ii.

5. U zyskanie dalszych  dow odów  epidem iolog icznych  ro li zakażen ia  w iru sem  h e ­
p a titis  В w e tiopa togenez ie  ra k a  p ie rw o tnego  w ą tro b y  (dr M. K ew ,  W ydział M e­
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dyczny U n iw ersy te tu  w  Jo h an n esb u rg , A fry k a  P łd .; d r A. Prince,  C en tru m  K rw io ­
d aw stw a  NY; d r  Ph. Maupas,  T ours).

6. U zyskan ie  bezpośredn ich  dow odów  ro li pa to g en n e j kom pleksów  im m uno log i­
cznych a n ty g en u  rdzen iow ego  w iru sa  h e p a titis  В w  zap a len iu  k łębków  n e rek  
(dr J. Ś lu sa rc zyk  i w sp., Z ak ład  Im m unopato log ii PZH).

O b rad y  u ja w n iły  rów nież , że m im o w z ra s ta jące j liczby b ad ań  n as tęp u jące  za­
gad n ien ia  o w ażnym  znaczen iu  teo re ty czn y m  i p rak ty czn y m  pozosta ją  n ie w y ja ­
śnione:

1) p a ra m e try  zakażności p łynów  u stro jo w y ch  w  s tan ie  p rzew lek łego  nosic ie l­
s tw a  w iru sa  hepati t is  В  i o stry m  W ZW  В (w ysoki poziom  H B sA g ,  obecność po- 
lim erazy  DNA i (lub  an ty g e n u  „e”),

2) is to ta  an ty g en u  „e” (H B e A g ) — (białko ligandow e, izoprzeciw ciało , k o m ponen t 
cząstk i w iru^k),

3) m echan izm  uszkodzen ia  w ą tro b y  w  poszczególnych postac iach  WZW,
4) sku teczność  p ro filak ty czn eg o  po d aw an ia  g lobu lin  an ty -H B s now orodkom  m a ­

tek  nosicielek  H BsA g (b rak  po legalnego  op racow an ia  w skazań),
5) is to ta  s ta n u  nosic ie ls tw a  H B sA g  w  WZW В (uw aru n k o w an ie  genetyczne 

u s tro ju  zakażonego, m u ta c ja  w iru sa , w yb ió rcza  to le ra n c ja  im m unolog iczna w obec 
H BsA g w y w ołana  zab lokow an iem  reak ty w n o śc i kom órek  T i B).

W sym pozjum  w zięło u d z ia ł około 450 uczestn ików  z 32 k ra jó w ; o rg an izac ja  
dobra , jed n ak że  sk u p ien ie  12 posiedzeń roboczych  w  2 sesjach , p rzed  i p o p o łud ­
n iow ej w  o s ta tn im  dn iu  o b rad  (niedziela) pozw oliło na u d z ia ł jedyn ie  w  2 posie ­
dzeniach.

A d a m  N ow o sław sk i

SPR A W O ZD A N IE 
Z V M IĘD Z Y N A R O D O W EJ K O N F E R E N C JI NA TEM AT TĘŻCA  

R ON NEBY, SZW EC JA , 18^23  CZERW CA -1978

K on fe ren c je  na  te m a t tężca o d b y w ają  się co 3—5 la t. P o p rzedn ie  k o n fe ren c je  
odbyły  się w  B om baju  (1963), B ern ie  (1966), Sao P ao lo  (1970) i w  Da k a rz e  (1975).

O becna K o n fe ren c ja  odby ła  się pod p a tro n a te m  K ró la  Szw ecji K aro la  XVI 
G ustaw a i zo stała  zo rgan izow ana przez  K aro liń sk a  In s ty tu t i P ań stw o w e L abo ­
ra to riu m  B ak terio log iczne . K o n fe ren c ja  by ła  p o p ie ran a  przez SOZ i in n e  in s ty ­
tucje . W K o n fe ren c ji w zięło  udzia ł 158 osób re p rezen tu jący ch  różne k ra je  A fryk i 
(16), A zji (11), E uropy  (lOil), A m eryk i P o łudn iow ej i P ó łnocnej (po 9 osób) i A u s tra ­
lii (2 osoby).

O brady  toczyły  się w  sekc jach  pośw ięconych  :1) im m unolog ii, 2) epidem iologii,
3) b ak te rio lo g ii, 4) sero log icznym  m etodom  b ad ąn ia  odporności, 5) pa togenezie  
i pa to fiz jo log ii, 6) leczen iu . P o n ad to , odbyły  się d o d a tk o w e  n a ra d y  pośw ięcone p ro ­
du k c ji i k o n tro li tokso idu  tężcow ego oraz m iędzynarodow ej k la sy fik ac ji ciężkości 
zacho row ań  na  tężec.

Ad. 1. W sekc ji te j dy sk u to w an o  nad  w ielom a tem atam i.
— Czas trw a n ia  odporności poszczep iennej. P rzy  użyciu  adso rb o w an y ch  tokso i- 

dów  tężcow ych o odpow iedn ie j sile  im m unogennej, zastosow anych  w  co n a jm n ie j 
3 -daw kow ym  schem acie  szczepien ia  podstaw ow ego m ożna spodziew ać się d ługo­
trw a łe j odporności. O kresow e daw k i p rzy p o m in a jące  tokso idu  są* w skazane  nie 
częściej niż co 5—40 la t, a po n as tęp n y ch  d aw k ach  p rzy p o m in a jący ch  p rzerw y  
po w in n y  być dłuższe. A u to rzy  szw edzcy m a jąc  na  w zględzie n iekorzyści p łynące  
z zby t częstego p o d aw an ia  tokso idu  tężcow ego uw ażali, że n aw e t po podstaw ow ym  
szczep ien iu , n a s tęp n e  ru ty n o w e  d aw k i p rzy p o m in a jące  nie pow inny  być s to so ­
w ane  częściej niż co 10—20 la t. W śród szczepionych ludzi m ożna je d n a k  spo tkać  
słabo  (co n ie  znaczy w cale) odp o w iad a jący ch  na  tokso id  tężcow y (W H IT E  — około 
2%, B Y C Z E N K O  — 6% , H A R D E G R E E  — 7°/o. P ra c a  R I V A T  i in. w y k aza ła  is tn ie ­
n ie  k o re lac ji m iędzy  n a tężen iem  odpow iedzi po szczep ien iu  a  Gm a llo ty p am i 
im m unog lobu lin  i w zo ram i H LA  w śród  fran cu sk ich  daw ców  krw i. C zęsto tliw ość 
hom ozygot G m  by ła  zn am ien n ie  w yższa w śród  słabo  odpow iada jących  niż w śród  
dobrze  o d p o w iada jących  na  tokso id  tężcow y.

— U proszczony system  szczepień  ochronnych  w  k ra ja c h  ro zw ija jący ch  się, szcze­
p ien ie  c iężarnych  kob iet. U w zg lędn ia jąc  specyficzne w a ru n k i w  k ra ja c h  ro z w ija ­
jących  się w ie lu  a u to ró w  bada ło  e fek t uproszczonego  sy s tem u  szczepień. N ie m ożna 
zapew nić is to tn e j odporności p rzeciw  tężcow i za pom ocą po jedyńczej in iek c ji to k ­
soidu tężcow ego zaw ie ra jące j dużą ilość an ty g en u . O dporność ta k  u zy sk an a  je s t 
k ró tk o trw a ła  i w  znacznej m ierze  zależy od ro d za ju  tokso idu , w ieku  szczepionych
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ludzi i innych  czynników  .REY i im. w ykazali, że d ru g a  in iek c ja  zasto sow ana po 
u p ły w ie  ro k u  je s t kon ieczna  i m oże być u w ażan a  za w y s ta rc z a ją c ą  do n ad an ia  
ochrony  p rzed  tężcem . Z apob iegan ie  tężcow i now orodków  m ożna osiągnąć przez 
d w u k ro tn e  szczepienie c iężarnych  kob iet; p ierw sza  daw k a  tokso idu  na  2 m iesiące, 
a d ru g a  daw k a  3—4 ty g o d n ie  p rzsd  porodem .

—• N a tu ra ln a  odporność p rzeciw  tężcow i. P ro b lem  te n  w ie lo k ro tn ie  podnoszony 
p rzez  Veronesi  z B razy lii (p a trz  sp raw o zd an ie  z IV  K o n fe ren c ji Tężcow ej —  P rzegl. 
Epid. 1975, 19: 475) sp o tk a ł się z g łosam i k ry ty czn y m i. S tw ierdzono , że są  to 
n a raz ie  h ipo tezy  bez dosta tecznego  po p arc ia  ek sp ery m en ta ln eg o . W ynik i n iek tó ry ch  
p rac  (D A S T U R , G A IT O N D E  z Ind ii, TR 1QU EIRO  z B razy lii) by ły  ocenione k ry ­
tyczn ie  ze w zględu na  m ożliw e b łędy  m etodyczne w  tech n ik ach  używ anych  do 
po m ia ru  ak tyw nośc i p rzeciw cia ł, a w  in n y ch  p racach  na  te m a t odporności n a tu ­
ra ln e j n ie  m ożna było ca łkow ic ie  w yk luczyć ^m ożliw ości, że b ad an e  osoby by ły  
w  przeszłości czynnie u o d p o rn io n e  tokso idem  tężcow ym .

— N ow e sposoby oczyszczania p rzeciw cia ł tężcow ych. T A R D Y  i in. z In s ty tu tu  
M erieux  p rzed s taw ili w y d a jn y  sposób oczyszczania ko ń sk ie j a n ty  to k sy n y : defi- 
b ry n o w an a  p laam a u o d po rn ionych  koni by ła  p o d d aw an a  3 -stopn iow ej obróbce; 
n a jp ie rw  p rzek sz ta łcan o  im m unog lobu liny  w  fra g m e n ty  F (ab ')2 za pom ocą h y d ro ­
lizy z pepsyną, n a s tę p n ie  ty lko  tężcow e p rzec iw cia ła  by ły  se lek ty w n ie  w iązane  na 
ko lum n ie  z S pheros ilem  p o k ry te j po lim eryzow anym  tokso idem  i w reszcie  p rzec iw ­
cia ła  by ły  e luow ane z k o lu m n y  w  k w aśn y m  pH  i zagęszczane -u ltra filtrac ją . S top ień  
oczyszczania osiągał 133 JA /m g  b ia łka .

Im m u n o ad so rb cy jn y  proces oczyszczania stosow ano rów nież  do o trzy m an ia  ludz­
k ie j im m unog lobu liny  tężcow ej (LIT) pochodzenia  łożyskow ego (R E Y  i in.). U zy­
sk iw ano  im m u n og lobu liny  o s tężen iu  400—700 JA /m l. K ob ie ty  b ie rn ie  uodpo rn ione  
ty m i im m unog lobu linam i w  daw ce 500 JA  w y k azy w ały  szczytow e m ian a  0.03—0.04 
JA/iml w  2—7 dn iu , a ochronne m ian a  u trzy m y w a ły  się w  n ich  do 5 tygodni. 
Szw edzcy au to rzy  (F A L K S V E D E N  i in.) oczyszczali L IT  za pom ocą p recy p ita c ji 
z p o lie ty len em  g liko lu  oraz ch ro m ato g ra fii jo n o -w y m ien n e j u zy sk u jąc  n iezd en a- 
tu ro w an e , bardzo  czyste IgG , w olne  od ag rega tów . W ynik i u o d p o rn ian ia  ludzi były  
podobne u au to ró w  fran cu sk ich .

—- U o d porn ian ie  frag m en tam i to k sy n y  tężcow ej. A n tygenow a s t ru k tu ra  to k sy n y  
tężcow ej nad a l budzi duże za in te reso w an ie . P a p a in a  pow odu je  rozszczep ien ie  cięż­
kiego łań cu ch a  cząsteczk i to k sy n y  na  d<wa an tygenow o  od rębne  fra g m e n ty  В i С 
(H E L T IN G  i i.n.). F ra g m e n t В stanow iący  dw ie trzec ie  w y jśc iow ej cząsteczk i był 
rów n ie  sk u teczn y  w  u o d p o rn ien iu  św inek  m o rsk ich  ja k  k lasyczny  tokso id  tę ż ­
cowy, podczas gdy fra g m e n t С by ł m nie j sku teczny . M ieszan ina ty ch  dw u fra g ­
m en tów  w s trz y k n ię ta  zw ierzętom  d z ia ła ła  w  sposób synerg istyczny . A u to rzy  ja ­
pońscy (MATSXJDA  i in.) b ad a li sk ład  różnych  su row ic  an ty to k sy czn y ch  ok reś la jąc  
zaw arto ść  p rzeciw cia ł sk ie ro w an y ch  p rzeciw  4 an ty g en o w y m  d e te rm in an to m  to k ­
syny  tężcow ej: a lfa , b e ta -1 , b e ta -2 , i gam m a. M ysie su row ice  by ły  podobne do 
ludzk ich  w  ty m  sensie , że n ie  zaw ie ra ły  w ogóle lu b  zaw ie ra ły  m ało  p rzec iw cia ł 
a n ty -a lfa  a le  zaw ie ra ły  dużo p rzeciw cia ł an ty g am m a. F o rm alin o w an y  fra g m e n t 
be ta  (cięż. cząst. 107.000) w y k azy w ał w ysoką ak tyw ność  im m unogenną , ró w n ą  
ak ty w n o śc i całe j cząsteczk i to k sy n y  o cięż. cząst. 160.000. P rzeciw cia ło  a n ty -b e ta  
może m ieć duże znaczenie  w  odporności an ty to k sy czn e j.
Ad. 2. Epidemiioilogiczna an a liza  zach o ro w ań  n a  tężec w  N igerii (O D V S O T E  i in.) 
i B razy lii (TRIQXJEIRO ) w y k aza ła  dużą  zapada lność  w śród  dzieci i m łodzieży oraz  
znaczny *bdsetek  (23—31®/o) tężca id iopatycznego . W B razy lii tężec często jeszcze 
w y stęp u je  po w strzy k n ięc iach  dom ięśn iow ych  i po  ch iru rg iczn y ch  zab iegach  na 
je litach , pęcherzu  m oczow ym , su tk u , cesarsk im  cięciu. M A S A R  ze S łow acji p rz e d ­
staw ił dane  w yk azu jące , że p rzep row adzona  w  1973— 75 r. ak c ja  szczepien ia  d o ro ­
słej po p u lac ji spow odow ała  znaczny  w zro st odporności i w y raźn y  spadek  z a p a ­
dalności. W S łow acji r e je s tru je  się w  o s ta tn ich  la ta c h  ty lko  po jedyńcze  zach o ro w a­
n ia  na  tężec.
Ad. 3. W sekc ji te j za in te reso w an ie  w zbudziło  don iesien ie  D U N GA N  z A u stra lii
o uodoskonalonym  pod łożu  do p ro d u k c ji toksyny  tężcow ej. Podłoże to  o p a rte  na 
kazein ie  traw io n e j try p sy n ą  (N—Z  case) bez w yciągu  m ięsnego i pozbaw ione 
su b s tan c ji u czu la jący ch  pozw alało  n a  zbiory  toksyny  o s tężen iu  70—130 L f/m l 
w  ob ję tośc iach  600 1. N a d o da tkow ej sesji dy sk u to w an o  szerzej nad  zagadn ien iam i 
p ro d u k c ji i k o n tro li to k so idu  tężcow ego. W iększość p ro d u cen tó w  do p ro d u k c ji 
to k sy n y  tężcow ej s to su je  N -Z case z lub  bez w yciągu  m ięsnego. T oksynę p ro d u k u je  
się w  3—il2 1. b u tla ch  lu b  w  1001—600i 1. tan k ac h . Z biór to k sy n y  40i—100 L f/m l. Na 
końcow e m iano  to k sy n y  duży w p ływ  m a jakość  poszczególnych se rii N -Z  case; 
m o d y fik ac ja  a u s tra li js k a  po lega jąca  na użyciu  b a rd z ie j stężonej N -Z  case i u s u ­
n ięc iu  p recy p ita tó w  tw orzących  się w  pH  7 i 9 m a duże znaczen ie  w  osiąganiu
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w ysokich  zbiorów  to k sy n y  p raw ie  z każdą  se r ią  N -Z  case. Z w racano  uw agę na z n a ­
czenie sy s tem u  se rii n as ien n e j o raz  na  konieczność używ an ia  św ieżo au to k law o - 
w an y ch  podłóż p rzy  in o k u lac ji szczepu nasiennego . K o n tro la  siły  tokso idu  tężco­
w ego je s t — ja k  w y k aza ła  d y sk u s ja  — n ie jed n o lita  w ^ różnych  k ra jach . System  
o k reś lan ia  m iędzynarodow ych  jed n o s tek  siły  w in ien  być szerzej stosow any , aczko l­
w iek  zasad a  tego  sy s tem u  by ła  k ry ty k o w a n a  przez po jedyńczych  uczestn ików  
d y sk u s ji (R E L Y V E L D ).
Ad. 4. W sekc ji te j p rzed s taw io n o  dw ie now e tech n ik i p o m ia ru  ak ty w n o śc i p rz e ­
ciw cia ł tężcow ych. FA Y E T  z In s ty tu tu  M erieux  p rzed s taw ił rad io log iczną  m etodę 
ok reś lan ia  ak ty w n o śc i p rzeciw cia ł. M etoda ta  by ła  m ało  czuła chociaż stw ierdzono  
k o re lac ję  z w y n ik am i uzy sk an y m i m etodą n eu tra liz ac ji . B O C Z A R O V A  i in. 
z ZSRR  p rzed s taw ili użycie  m etody  E L IS A ,  je d n a k  w y n ik i nie by ły  zachęcające  
i znacznie  odb iega ły  od w yn ik ó w  'm etodzie  n eu tra liz ac ji. R E Y  podw ażał u ży tecz­
ność m etody  h e m ag lu ty n ac ji b ie rn ć j a le  jego don iesien ie  sp o tk a ło  się z  rep lik ą  
k ilk u  au to ró w  s to su jący ch  tą  te ch n ik ę  z dużo w iększą  sku tecznością . R a p o rt B Y - 
C Z E N K I  do tyczący  w yn ików  b ad an ia  prow adzonego  pod au sp ic jam i ŚOZ nad  uży ­
tecznością  różnych  tech n ik  p o m ia ru  p rzeciw cia ł n ie  dostarczy ł jednoznaczne j opinii
0 p rzew adze  k tó re jś  z tych  tech n ik .
Ad. 5. E k sp e ry m en ty  z to k sy n ą  tężcow ą dzielą  się na dw ie k a teg o rie : p ierw sze 
to  te  k tó ry ch  celem  je s t w y ja śn ien ie  patogenezy  tężca, a  w  d rug ich  to k sy n a  je s t 
używ ana  jak o  w ygodne n arzędzie  w  neuro fiz jo log icznych  i — farm ako log icznych  
b adan iach . D oniesien ia  na  te j sek c ji n ie w niosły  now ych, is to tn y ch  obserw acji 
do tyczących  m echan izm u  dz ia łan ia  to k sy n y  tężcow ej, k tó ry  n ad a l nie je s t ca łk o ­
w icie  w y jaśn io n y . T A K  A N O  i in . p rzed s taw ili o b serw acje  św iadczące, że h y p e ra k - 
tyw ność  m otorycznego  sy s tem u  gam m a g ra  w ażną  ro lę  w w zm ożonym  napięc iu  
m ięśn iow ym  w  tężcu, co s tanow iłoby  teo re ty czn ą  p o dstaw ę leczniczego stosow an ia  
d iazepam u. H A B IG  i in. w y k aza li że  toksyna  tężcow a i ty re o tro p in a  w iążą  się 
k o n k u ren cy jn ie  z b łonam i p lazm atycznym i tarczycy . K R I Z A N O V S K I  w y k aza ł, że 
to k sy n a  tężcow a w strz y k n ię ta  do różnych  re jo n ó w  CUN stanow i g e n e ra to r p a to ­
logicznie w zm ożonego pobudzen ia  (GPEE) poprzez  m iejscow e zabu rzen ie  m ech a­
nizm ów  ham ow an ia . J e s t  ona w ięc w ygodnym  n arzędziem  do tw o rzen ia  G PEE
1 m odelow an ia  dośw iadczalnych  neu ropato log icznych  zespołów . D ziałan ie  toksyny  
w  tężcu  polega na zab u rzen iu  dz ia łan ia  n e u ro - tra n sm ite ró w . Je j dzia ła lność  o b ja ­
w ia się w  końcow ym  s tad iu m  p rocesu  dep o la ry zac ja  -r- sek rec ja  i je s t p raw d o p o ­
dobnie  zależna od zab u rzeń  procesów  kurczliw ości w  czasie k o n ta k tu  pęcherzyków  
synap ty czn y ch  z b łoną  p re sy n ap ty czn ą  i od zm ian  w- osm otycznych  w łaściw ościach  
te j o s ta tn ie j.
Ad. 6. W sekc ji te j w ygłoszono 30 don iesień  pośw ięconych  głów nie sposobom  lecze­
n ia  chorych  na tężec w  ośrodkach  in ten sy w n e j op ieki m edycznej oraz ocenie 
te rap eu ty czn eg o  sto sow an ia  a n ty to k sy n y  tężcow ej. N ie u lega  obecnie w ątp liw ości, 
że n a jlep sze  w y n ik i leczen ia  uzy sk u je  się w  w y spec ja lizow anych  ośrodkach  dyspo ­
n u jący c h  w ysoko kw alif ik o w an y m  persone lem  i w yposażen iem  um ożliw ia jącym  
sp raw n e  k o n tro lo w an ie  n ad m ie rn e j ak ty w n o śc i m o to rycznyeh  neronów  i w e g e ta ­
tyw nego  sy s tem u  nerw ow ego, a  g łów nie  sy m patyczne j części tego u k ła d u  o raz  do­
k ła d n ą  op iekę sy s tem u  oddechow ego i k rążen ia  (moż/liwość trach eo to m ii i oddechu 
zastępczego, dostępność  p e łn e j gam y  środków  zw io tczających , środków  d z ia ła ją ­
cych c e n tra ln ie  i u sp ak a ja jąco ). D uże znaczenie m a w ysoko  k a lo ry czn e  odżyw ianie  
chorych  (3.000—4.000 k a lo rii na dzień) p rzez  zg łębn ik  żo łądkow y i bardzo  s ta ra n n a  
op ieka p ie lęg n ia rsk a . K oszt leczen ia  w  ta k ic h  w yspec ja lizow anych  jed n o s tk ach  
je s t bardzo  w ysoki (N IL S S O N  ze S zw ecji ocenił koszt jednodniow ego leczen ia  na 
3.000 dolarów ), a le  w yn ik i leczen ia  są  dobre. Ś m ie rte ln o ść  z pow odu tężca z w y ­
sp ec ja lizow anych  jed n o s tk ach  obniży ła  się znacznie w  o s ta tn ich  la tach , w  Szw ecji 
do 5% {NILSSO N),  Ju gosław ii do 7,2%> (L A Z A R ) ,  F ra n c ji do 29°/o (P O IS O T ). O ce­
n ia jąc  te  w y n ik i trz eb a  p am ię tać , że w  k ra ja c h  ty ch  w iększość chorych  na tężec 
to ludzie  w  s ta rszy m  w ieku . O gólna śm ierte ln o ść  z pow odu tężca, szczególnie 
w  k ra ja c h  ro zw ija jący ch  się je s t jeszcze bard zo  w ysoka. N ow oczesna, in ten sy w n a  
te ra p ia  je s t zw iązana z n iebezp ieczeństw em  po w ik łań  ty p u  p łucnego  czy zak rze - 
pow o-zapalnego , o p anow an ie  ty ch  kom p lik ac ji może spow odow ać dalszą  p o p raw ę 
w yn ik ó w  leczenia.

K ra je  ro zw ija jące  się n ie d y sp o n u ją  m ożliw ościam i leczenia dużej liczby chorych  
w  w y spec ja lizow anych  jed n o s tk ach , d la tego  też a u to rzy  z tych  k ra jó w  poszuku ją  
innych , tań szy ch  m etod  te rap eu ty czn y ch , w iążąc  pew ne nad z ie je  ze stosow an iem  
an ty to k sy n y  tężcow ej. G A L L A I S  z W ybrzeża K ości S łon iow ej leczył część sw ych  
p ac jen tó w  dom ięśn iow ym i in iek c jam i końsk ie j a n ty to k sy n y  tężcow ej (ATS) w d a w ­
k ach  5.000—10.000 JA , a  d ru g ą  część dooponow ym i in iek c jam i A TS w  daw k ach
1.500— 10.000 JA . S tw ierd z ił pew ną  p rzew agę  te j o s ta tn ie j drogi zasto sow an ia  ATS
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(40°/o vs. 21%> śm ierte lności). M niej w y raźn e  różn ice  obserw ow ał D IO P-M A R  
z S enegalu  k tó ry  p rzy  dom ięśn iow ym  s to sow an iu  1.5АЮ— 10.000 JA  A TS stw ie rd z ił 
śm ierte lność  42,3°/o, a p rzy  dokręgow ym  je j po d an iu  w  d aw k ach  250—1.500 JA  
31®/o śm ierte lność . O b serw acje  dotyczące sto sow an ia  lu d zk ie j irrum unoglobuliny tę ż ­
cow ej (LIT) rów nież  n ie  by ły  jednoznaczn ie  konk luzyw ne. V A K I L  z Ind ii u  części 
p ac jen tó w  leczonych dom ięśn iow ym i in iek c jam i 10.000 JA  A TS dodatkow o w s trz y ­
k iw ał do c is te rn a  m agna 1.000 JA  L IT , d ru g a  część p ac jen tó w  o trzy m y w ała  ty lko  
dom ięśn iow e in iek c je  ATS. R óżnice w  śm ierte lnośc i by ły  n ieznaczne, 36°/o i 40°/o 
odpow iednio . Porów naw cze b ad an ia  p rzep row adzone  w  S enegalu  i 4 fran cu sk ich  
o środkach  przez BOLOT i in. n ie  dosta rczy ły  w yraźnego  dow odu o korzyści do- 
oponow ego sto sow an ia  L IT . P rzed s taw io n e  d ane  po tw ie rd z iły  p u n k t w idzen ia  — 
p o d k reś lan y  na o b rad ach  p rzez  n iek tó ry ch  au to ró w  eu ro p e jsk ic h  — że a n ty to k -  
syna  bez w zględu  na  je j pochodzenie  i sposób zasto sow an ia  nie odgryw a dużej 
ro li w  leczen iu  tężca. W śród a u to ró w  eu ro p e jsk ich  is tn ie ją  je d n a k  różn ice w  p ra k ­
tycznym  podejśc iu  do se ro te rap ii; N IL S S O N  ze S zw ecji s to su je  ru ty n o w o  5.000 JA  
L IT  podczas gdy L  1ST  z A u str ii p rzed s taw ił pom yślne  w yn ik i (19.6fl/o śm ie rte l­
ności) p rzy  sto sow an iu  lO.O'OO JA  L IT  przez  6 k o le jnych  dni.

D odatkow e posiedzenie  pośw ięcone m iędzynarodow ej k la sy fik ac ji ciężkości za ­
cho row ań  na  tężec nie p rzyn io sło  rozw iązan ia . K la sy fik ac ja  ta k a  może m ieć zn a ­
czenie p rognostyczne, a  ponad to  m ogłaby  służyć do u jed n o licen ia  k ry te r ió w  oceny 
dz ia łan ia  różnych  środków  i m etod  te rap eu ty czn y ch . P ropozyc ja  k la sy fik ac ji p rzed ­
s taw io n a  na  p o p rzedn ie j K o n fe ren c ji w  D akarze  nie zy ska ła  ogólnej a p ro b a ty , 
a  p rzed s taw io n e  obecn ie  ró żn e  m o d y fik ac je  te j k la sy fik ac ji u w zg lęd n ia jące  okres 
in k u b ac ji, okres p rzedp rężen iow y  (period  of onset), częstość i n a tężen ie  p rężeń , 
te m p e ra tu rę  i tę tn o  n ie  sp o tk a ły  się z ogólną zgodą. Na zakończenie  K on fe ren c ji 
d y sku tow ano  p o trzebę  pow o łan ia  M iędzynarodow ego T ow arzystw a  Tężcow ego. P o ­
m ysł te n  sp o tk a ł się ze sprzecznym i op in iam i, chociaż w iększość uczestn ików  u w a ­
żała  is tn ien ie  tak iego  T o w arzy stw a  za celow e. D alsze p ra c e  przygo tow aw cze będzie 
p row adził prof. Veronesi  z B razy lii.

A r tu r  Gałązka

SPR A W O Z D A N IE  Z D ZIA ŁA LN O ŚC I 
O D D ZIA ŁU  W A RSZA W SK IEG O  PO L S K IE G O  TO W A R ZY STW A  

E PID EM IO L O G Ó W  I L EK A R Z Y  CHO RÓB ZA K A ŹN Y C H  
ZA O K R ES OD DNIA 2.10.75 R.—(1.06.78 R.

Na w a ln y m  zeb ran iu  w  dn iu  2.10.1975 r. zosta ł pow o łany  now y zarząd  oddziału  
w arszaw sk iego  P.T.E. i L.Oh.Z. w sk ładzie :
P rzew odn iczący : doc. d r  hab. m ed. Z dz is ław  D O B R Z A Ń S K I
V-се P rzew odn iczący : doc. d r hab . m ed. H anna S T Y P U Ł K O W S K A - M I S I U R E W I C Z  
S e k re ta rz : d r  m ed. B ogusław  R O JE K  
S k a rb n ik : d r W iesław a B I E N K O W S K A - K R A S U C K A  
C złonkow ie Z arząd u : doc. d r hab . m ed. M a rek  S A N E C K I  

d r  m ed. Jerzy  N A R Ę B S K I
K om isja  R ew izy jna
P rzew odn iczący : doc. d r  hab. m ed. D anuta  N A R U S Z E W IC Z  
C złonkow ie: d r  m ed. Rita B IE D R Z Y C K A  

d r m ed. Jó ze f  W Y S O C K I  
W okresie  sp raw ozdaw czym  odbyło  się 26 posiedzeń  naukow ych , na  k tó ry ch  w y ­
głoszono 46 re fe ra tó w  i p rzed staw io n o  1 film  naukow y. T em a ty k a  re fe ra tó w  o b e j­
m ow ała  k lin ik ę , epidem iologię, d iag n o sty k ę  la b o ra to ry jn ą  i im m unolog ię  cho ­
ró b  zakaźnych , jak  rów n ież  zag ad n ien ia  epidem iolog ii n iezakaźne j i fa rm ako log ii. 
R efe ru jący m i by li cz łonkow ie oddzia łu  w arszaw sk ieg o  P.T.E. i L.Oh.Z. ja k  rów n ież  
zaproszeni goście zag ran iczn i i k ra jow i. O becność na zeb ran iach  w ynosiła  p rzę- 
c ię tn ie  60— 70 osób.
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TEM A TY  R EFE R A T Ó W  W CZA SIE T R W A N IA  K A D EN C JI 
OD L IST O PA D A  1975 R. DO CZERW CA 1978 R.

1. Z bign iew  O lejn ik:  A sp ek ty  patogene tyczne o stre j n iew ydolności w ą tro b y  z en - 
ce fa lo p a tią  u  ch o ry ch  na  w iru sow e zap a len ie  w ą tro b y  i ich  leczenie (K lin ika 
C horób  Z akaźnych  AM  w  W arszaw ie)

2. Olga Moniak, Róża K l i s zczew ska -K acp rza k ,  Maria K o s tu rk iew icz -R ozkosz:  
P rzeb ieg  ep idem ii pneum iocystow ego zap a len ia  p łuc  u n iem o w lą t (M iejski Szp. 
Dziec. W -w a, S aska  K ępa)

3. H anna S typ u łko w ska -M is iu rew ic z :  E kologia pałeczk i czerw onki w  aspekcie  
ep idem iolog icznym  (PZH)

'1976 ro k

4. S ta n is ła w  K ału żew sk i:  R ola M ycoplasm a pneu m o n iae  w  pato log ii człow ieka 
(PZH)

5. Zofia R a jta r -L eon t iew :  Spostrzeżen ia  w łasn e  nad  przeb ieg iem  m ykop lazm o- 
w ych  zapaleń  p łuc  u dzieci (III K lin ik a  O gó lnoped ia tryczna  In s ty tu tu  P e d ia ­
tr ii  AM  w  W arszaw ie)

6. Jan  K os tr zew sk i:  W prow adzen ie  do re fe ra tu  n r 7 (PZH)
7. A. Sabin:  A k tu a ln y  s tan  b ad ań  w irusow ego  zap a len ia  w ą tro b y  (U n iw ersy te t 

C inc inna ti Ohio, USA)
8. W aleria  H ryniew icz:  A k tu a ln y  s ta n  b ad ań  nad  ro lą  pacio rkow ców  w  e tio ­

logii zakażeń  u ludzi (PZH)
9. E w a Gonera: E pidem iolog ia  zakażeń  pacio rkow cow ych  (PZH)

10. A n d rze j  Z u pańsk i:  A k tu a ln y  s ta n  i p e rsp ek ty w y  p ro d u k c ji an ty b io ty k ó w  
w  Polsce (T arch o m iń sk ie  Z ak ład y  F a rm aceu ty czn e  „PO L FA ”)

11. J erzy  Januszk iew icz:  R ac jo n a ln e  podstaw y  leczen ia  a n ty b io ty k am i (K ated ra  
C horób  Z akaźnych  AM  w W arszaw ie)

12. Józe f  W ysocki:  N ow e don iesien ia  z p ro b lem aty k i w irusow ego  zapa len ia  w ą ­
troby . I. Z ag ad n ien ia  e tio logii i p ro f ila k ty k i (Szp. Z akaźny  N r 1 w  W ar­
szaw ie)

13. H elena P rzes ta lska -M alk in :  S y tu ac ia  epidem iologiczna w  w ojew ództw ie  s to ­
łecznym  w arszaw sk im  w  ro k u  1975 (Dz;ał E pid. Stoł. S tac ji San.-E pid .)

14. Józe f  W ysocki:  N ow e don iesien ia  z p ro b lem aty k i w irusow ego  zap a len ia  w ą ­
tró b ''.  II. K lin ik a  w irusow ego zapa len ia  w ą tro b y  (Szp. Z akaźny  N r 1 w  W a r­
szaw ie)

15. Ireneusz  F rankow sk i:  P asoży ty  p rzew odu  pokarm ow ego  u żo łn ierzy  — ocena 
m etod  d iagnostycznych  (K lin ika  C horób  Z akaźnych  In s t. Med. W ew. C en tru m  
K sz ta łcen ia  P odyplom ow ego WAM)

16. Jó ze f  W ysocki:  N ow e don iesien ia  z p ro b lem aty k i w irusow ego zapa len ia  w ą ­
troby . III. P rzew lek łe  zapa len ie  w ą tro b y  (Szp. Z akaźny  N r 1 w  W arszaw ie)

17. W ła d ys ław  M asłowski:  Z achow an ie  się im m unog lobu lin  w  p rzeb iegu  w iru so ­
w ego  zap a len ia  w ą tro b y  (K lin ika  C horób  Z akaźnych  Inst. Med. W ew n. C en­
tru m  K sz ta łcen ia  Podyplom ow ego WAM)

18. Halina W olter -C zerw ińska :  E o idem iczne zap a len ie  spo jów ek  i rogów ki (O ddział 
O czny S zp ita la  C zern iakow sk iego  w  W arszaw ie)

19. Z b ign iew  O le jn ik:  In ten sy w n a  te ra p ia  w  chorobach  zakaźnych  na podstaw ie  
dośw iadczeń  O ddziału  In ten sy w n e j T e rap ii (K lin ika  C horób  Z akaźnych  AM 
w  W arszaw ie)

20. S. Bilecki,  Z. D ziubek ,  J. G rzybow sk i:  O dczyn h em ag lu ty n ac ji b ie rn e j w  p rz e ­
w lek łe j b rucelozie  (Woj. Inst. Hig. i Epid.)

21. K. J a ku b o w ska ,  J. Knap:  T rudnośc i d iagnostyczne w  p rom ien icy  je lita  g ru ­
bego (Inst. C hor. Z akaźnych  i P asoży t. AM w W arszaw ie)

1977 ro k

22. W iesław  Gall: U w agi i spostrzeżen ia  w łasne  dotyczące p rob lem u  zw alczan ia  
ospy w  In d iach  i P a k is ta n ie  w  ram ach  Ś w ia tow ej O rgan izac ji Z d row ia  (Woj. 
In s t. H ig ieny  i E pidem iologii)

23. H elena P rzes ta lska -M alk in :  P ro b lem y  ep idem iologiczne w ojew ództw a sto łecz­
nego w arszaw sk iego  na tle  sy tu ac ji w  ro k u  1976 (D ział Epid. S toł. S tac ji S an .- 
-Epid.)



N r  4 Sprawozdania 483

24. Jadw iga  Meszarosк O cena porów naw cza odczynow ości szczepionek ospow ych 
p rzygo tow anych  z w iru sa  szczepu Lis ter  i szczepu W arszaw a  (PZH)

25. Piotr  Z a b o ro w sk i : K lin iczne  w arto śc i m etod  d iagnostycznych  w  p rzew lek łych  
ch o robach  w ą tro b y  (IV K lin ik a  O horób W ew nętrznych  In s t. M ed. W ew n. C en ­
tru m  K sz ta łcen ia  Podyplom ow ego WAM)

26. Zofia  W ojc iechow ska:  M etody socjom edyczne, a m etody  epidem iolog iczne b a ­
d ań  p o p u lac ji (Z ak ład  D em ografii i S ta ty s ty k i M edycznej CM KP)

27. W ito ld  Brzosko:  Z asto sow an ie  m etod  rad io im m unolog icznych  (MIR) w  se ro ­
logii zakażeń  w iru sem  h ep a titis  В (Inst. C horób  Z akaźnych  i P asoży tn iczych  
AM  w W arszaw ie)

28. F irm a  A bo tt U SA: P o k az  a p a ra tu ry  i oznaczan ia  u k ła d u  im m unologicznego 
an ty g en u  HB przeciw cia ł

29. H. R udn icka:  E p idem io logiczna c h a ra k te ry s ty k a  różyczk i i je j n a s tęp stw  
w  P o lsce (PZH)

30. Maria K ro to c h w i l -S k r zy p k o w a ,  Izabela  Polna, Jan ina  A leksan dro w icz ,  K. K r a ­
w czyń sk i ,  K. R o szko w ska :  P rzec iw c ia ła  odrow e w  w ydzie lin ie  nosa i w  su ­
ro w icy  u dzieci w  p rzeb iegu  od ry  (KI. C horób  Z ak aźn y ch  W iek. Dziec. Inst. 
C horób  Z akaźnych  i P asoży tn . AM w W arszaw ie, PZH).

31. Anie la  Adonajło:  Ś rodow iskow e u w a ru n k o w a n ie  ro zp rzes trzen ien ia  w ągrzycy  
i tasiem czycy  T aen ia  seg in a ta  (PZH)

32. Piotr Zaborow ski:  W stępne  w y n ik i leczen ia  im m u n o su p resy jn eg o  agresyw nego  
zap a len ia  w ą tro b y  (IV K lin ik a  C horób  W ew nętrznych  Inst. M ed. W ew n. C en­
tru m  K sz ta łcen ia  Podyplom ow ego WAM)

33. Józe f  W ysock i:  Po lekow e uszkodzen ie w ą tro b y  (Szp. N r 1 w  W -w ie)
34. A leksa n d e r  L a n g m u ir : Szczepienia  p rzeciw ko  g ry p ie  w y w o ła n e f  w iru sem  „sw i- 

n e ” w  S tan ach  Z jednoczonych  A .P. (H a rv a rd  M edical School B oston, M asse- 
ch u se tts , USA), /

35. Jan  K os tr zew sk i:  W prow adzen ie  do re fe ra tu  prof. A lek san d ra  L an g m u ira  
(PZH )

36. H anna S ty p u łk o w ska -M is iu rew ic z :  N ow e poglądy  na  pa togenność  Escherichia  
coli (PZH )

37. Zofia  T ruchanow icz -Ja rm o łow icz :  W ystępow an ie  en te ro to k sy n o g en n y ch  szcze­
pów  pa łeczek  je lito w y ch  u dzieci cho rych  na  b iegunkę , hosp ita lizow anych  
w  O ddziale  Je lito w y m  Szp. „D zieci W arszaw y” (M iejski Ś zp ita l Z akaźny  im . 
Dzieci W arszaw y)

38. Izabella  Polna: Z astosow an ie  hodow li tk an k o w y ch  d la  ok reś len ia  e n te ro to k sy - 
genności szczepów  b a k te ry jn y c h  izo low anych  z k a łu  dzieci chorych  na b ie ­
g u n k ę  (PZH)

1978 ro k

39. Barbara B o m b icz-K a lin ow ska :  O cena w a rto śc i rokow niczej oznaczania  h ap to - 
g lob iny  w w iru sow ym  zap a len iu  w ą tro b y  (M iejski S zp ita l Z akaźny  N r 1 
w  W arszaw ie)

40. S tan is ław  Brodzicki:  M etody im m unoenzym atyczne  w  rozpoznaw an iu  chorób  
zakaźnych  (W ojsk. In s t. H ig ieny  i E pidem iologii)

41. T a d eu sz  Chruściel:  P ro b lem y  b ad ań  ep idem iolog icznych  w  zależnościach  lek o ­
w ych  ( In s ty tu t Leków )

42. A n d rze j  Danysz:  M on ito row an ie  daw k o w an ia  leków  przy  pom ocy oceny ich 
poziom u w e k rw i (Z ak ład  F arm ak o lo g ii In s ty tu tu  L eków  w  W arszaw ie)

43. Irena  G low aczew ska:  S y tu ac ja  ep idem iolog iczna w  sto łecznym  w ojew ództw ie  
w a rszaw sk im  w  ro k u  1977 na tle  sy tu ac ji k ra jo w e j (Dział Epid. W oj. S tac ji 
S an .-E p id . d la  stoł. w oj. w arszaw sk iego)

44. Jerzy  Ja nu szk iew icz ,  Idalia K ubica , Jó ze f  Kubica:  O gnisko b a k te ry jn y c h  z a k a ­
żeń je lito w y ch  w  po lsk im  osied lu  pod T rypo lisem  (K lin ika  C horób  T ro p ik a l­
nych In s t. C horób Z akaźnych  i Pasoży t. AM  w  W arszaw ie)

45. K rzy s z to f  Dziubiński:  Z kazu is ty k i pełzakow iey  w ą tro b y  (K lin ika  C horób  Z a ­
kaźnych  i P asoży tn iczych  AM  w  W arszaw ie)

46. Jolanta  Powalow ska:  P rzy p ad ek  L eishm an iozy  skó ry  (K lin. C horób  Z akaźnych  
i P asoży tn iczych  AM  w  W arszaw ie)

47. F ilm  p t. „C horoby w ą tro b y ” prod . F -m y  fa rm aceu t. „ N a tte rm a n ” udostępn iony  
przez p rzed s taw ic ie la  f^m y A. N iedzielskiego

48. W alne zeb ran ie  w yborcze.



484 Sprawozdania N r 4

N ajw ięcej re fe ra tó w  pochodziło  z P aństw ow ego  Z ak ład u  H ig ieny  (11), In s ty tu tu  
C horób  Z akaźnych  i P asoży tn iczych  AM  (10), S zp ita la  Z akaźnego  N r 1 (5) i C en ­
tru m  K sz ta łcen ia  P odyplom ow ego W AM (4). Z ap roszen i goście w yg łosili 14 re f e ­
ra tó w  (w ty m  4-ech z zag ran icy ). T y tu ły  n aukow e d o k to ra  h ab ilitow anego  m ed y ­
cyny uzyskało  4 członków  oddziału  w arszaw sk ieg o  P.T.E. i L .Ch.Z .: Z b ig n iew  A n usz ,  
Lidia Babiuch, Hanna P ozna ńska -L in de ,  i Z b ig n iew  O le jn ik ,  a d o k to ra  n au k  m ed y ­
cznych 3-ech kol.: Barbara B o m b icz-K a lin o w ska ,  H elena P rze s ta lska -M o lk in  i T e ­
resa Wolodko.
S pec ja lizac ję  1° w  chorobach  zak aźn y ch  uzyska ła  1 osoba, a I I 0 — 7 osób. 
N agrodę nau k o w ą  im . p ro f. J. K ostr zew sk ieg o  Z a rząd  G łów ny T.E. i L. Ch.Z. p rz y ­
znał n a s tęp u jący m  członkom  naszego oddzia łu : d r  n. m ed. Barbarze B o m b ic z -K a li -  
n o w sk ie j  za p racę  „O cena w a rto śc i rokow niczej oznaczan ia  hep tog lob iny  w  w iru ­
sow ym  zap a len iu  w ą tro b y ” i d r  n. m ed. Halinie R u d n ick ie j  za p racę  „E pidem iologia 
różyczki w  P o lsce”. W  okres ie  sp raw ozdaw czym  z naszego g rona ub y ła  1 osoba 
(zm arła  doc. d r m ed. B ronis ław a M igdalska-Kassurow a).  A k tu a ln ie  oddział w a r ­
szaw sk i liczy 155 członków .

S e k re ta rz P rzew odn iczący

O D D ZIA ŁU  W A RSZA W SK IEG O  
PT E iL C hZ  

d r m ed. B. R o je k

O D D ZIA ŁU  W A RSZA W SK IEG O  
PT E iL C hZ  

doc. d r hab . m ed. Z. D obrzański



O C E N A

E d u a rd  K u rs tak ,  Cris tinę K u r s ta k  — „ C o m p a r a t i v e  D i a g n o s i s  o f  
V i r a l  D i s e a s e s ” (P orów naw cza d iag n o sty k a  chorób  w irusow ych), A ca­
dem ic P re s s , Inc., 1977.

W ydanie  k s iążk i je s t dw utom ow e. P oszczególne rozdzia ły  zosta ły  op racow ane 
przez au to rów , należących  do św ia tow ej czołów ki naukow ej.

T om  I o b e jm u je  łącznie, w ra z  z d o k u m en tac ją , 870 s tro n  d ru k u , w  ty m  18 ro z ­
działów  pośw ięconych  kluczow ym  zakażen iom  w iru so w y m  ak tu a ln y m  dla różnych  
te ren ó w  geograficznych , k lim aty czn y ch  i ep idem io log icznych . P ro b lem a ty k a  u ję ta  
je s t kom pleksow o, u k azu ją c  m ożliw ości ud z ia łu  różnych  w iru só w  w  okreś lonych  
jed n o s tk ach  i zespo łach  k lin icznych .

R ozdział p ie rw szy  pośw ięcony je s t k la sy fik ac ji w irusów . Pozosta łe  rozdzia ły  
do tyczą u d z ia łu  określonych  g ru p  tak sonom icznych  RNA i DNA w iru só w  w z a k a ­
żen iach  człow ieka. Z aw arte  in fo rm ac je  o b e jm u ją  zag ad n ien ia  e tiopatogenezy , p a to ­
logii, d ia g n o s ty k i lab o ra to ry jn e j i k lin iczn e j, ep idem iolog ii oraz p ro filak ty k i. O zna­
cza to , że p ro b le m a ty k a  poszczególnych rozdzia łów  m oże in te re so w ać  w iruso logów , 
ep idem iologów  oraz k lin icys tów  różnych  specja lnośc i.

W śród a u to ró w  rozdzia łów  są: E. K u rs ta k ,  S. Gardner,  S. Pagano, J. N akano ,  
W. R. Dowdle,  M. M cIn tosh , Т. H. W o rk ,  T. J. W ik to r  ,F. A. M urphy .

T om  II o b e jm u je  555 s tro n  d ru k u  w ra z  z h asłam i i do k u m en tac ją . M ery to ­
ryczn ie  p ro b lem a ty k a  zg ru p o w an a  je s t  w  13 rozdzia łach . O ile p ro b lem a ty k a  
tom u  I w iąże się  z w am sam i u ję ty m i w  ra m y  is tn ie jące j obecnie  k la sy fik ac ji i no ­
m e n k la tu ry  w irusów ,, o ty le  część p ro b le m a ty k i tom u  II  (p ierw sze trzy  rozdziały) 
dotyczy zak ażeń  w iru sow ych  w y w o łan y ch  przez w iru sy , gdzie  ich  taksonom iczna 
loka lizac ja  n ie  je s t ' całkow ic ie  zde fin io w an a . O m ów ione zo sta ły  zag ad n ien ia  d o ty ­
czące w iru so w eg o  zapa len ia  w ą tro b y , zak ażeń  w iru sem  M arb u rg  oraz zakażen ia  
„w iru sam i p o w o ln y m i”. P ozosta łe  ro zd z ia ły  pośw ięcone są  p ro b lem aty ce  onkoge- 
nezy w iru so w e j, p rob lem om  szczep ionek  i  ch em io te rap ii oraz in fo rm ac ji m iędzy ­
n a rodow ej. C zęść rozdziałów  m a c h a ra k te r  m etodyczny . O m ów ione zo sta ły  p ro b le ­
m y odczynn ików  i m etod  d iagnostycznych , w  ty m  rad io im m uno log icznym , im m u - 
noenzym atycznym , e lek tro n o m ik ro sk o p o w y m . Z agad n ien ia  d iag n o sty k i i in te rp re ­
ta c ji  w y n ik ó w  u ję te  są w ie lo k ie ru n k o w o , n a św ie tla ją c  zasady  ró żn icu jące j d iagno - 
ty k i zak ażeń  i chorób  o etio log ii w iru so w ej.

Sądzę, że szczególnie szerok ie  grono  czy te ln ików  za in te reso w ać  m ogą te ro z ­
dzia ły  tom u  I I ,  k tó re  pośw ięcone są  w iru so w em u  zap a len iu  w ą tro b y  (A. J. Z u c -  
k e rm a n  г C. R . Howard)  onkogenezie (G. S e m a n  r  L. D m ochow ski) ,  szczepionkom  
w iru so w y m  (./. Furesz  i w sp.) o raz  m etodom  d iagnostycznym  (J. R. Polley; K. K u r ­
s ta k  i w sp .: A . Voller  i D. E. B idw e ll  o raz  H. D augharty  i  D. W. Ziegler),, w  tym  
p rzy d a tn y m  do  d iagnostyk i n ow o tw orów  i zakażeń  „w irusem  pow olnym ” (P. T i j -  
ssen, E. K urs ta k ) .

O m aw iane  w y d an ie  należy  uznać  za pow ażną  pozycję  naukow ą, p rz y d a tn ą  d la 
szerokiego  g ro n a  sp ec ja lis tó w  n a u k  bk>-m edycznych. C y to w an a  w  poszczególnych 
ro zd z ia łach  l i te r a tu r a  uw zg lędn ia  p o zy c je  z o s ta tn ich  la t  (1975—1976), a w ięc może 
być rów nież  źród łem  oryg inalnego  i a k tu a ln e g o  p iśm ien n ic tw a  naukow ego.

M irosław  K ań toch
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W. SZM U NESS, J. L. D1ENSTAG, R. H. PU R C ELL, С. E. STEV ENS, D. С. W ONG, 
H. IK R A M , S. B A R -SH A N Y , R. P. BEA SLEY , J. D ESM YTER, J . A. G AON: W y ­
stępow anie  przeciw cia ł w irusow eg o  zapalen ia  w ą tro b y  ty p u  |A |io ró żn yc h  /częściach  
świata . B adanie  w s tępn e .  Am. J. E pid. 1977, 106, 5, 392.

O kreślono  poziom  p rzec iw cia ł a n ty  H A  i a n ty  H B S w  1297 su row icach  k rw io ­
daw ców  i chorych  (bez schorzeń  w ątroby ) pochodzących  z siedm iu  k ra jó w  (B elgia, 
Jugosław ia , S zw a jca ria , Iz rae l, S enega l, St. Z jednoczone A.P.) O becność p rzec iw ­
ciał a n ty  H A  s tw ierdzono  w  776 su ro w icach  (59,8%); u  7,1% m iano  p rzeciw cia ł 
w ynosiło  >  1 : 10 a le  <  1 : 100, u  30,5 3* 1 : 100 a le  <  1 : 1000, u  62,3% 1 :1000. 
O dsetek  do d a tn ich  m ian  w  poszczególnych k ra ja c h  k sz ta łto w a ł się n as tęp u jąco : 
Jug o s ław ia  (96,9°/o), Iz rae l (95,3%), T a iw an  (95,3%), B elgia (81,1%), Senegal (76,2%), 
S t. Z jednoczone A.P. 44,7%), S zw ajca ria  <|28,7%). W g ru p ie  w ieku  18—<19 la t  je d y ­
n ie  u  5— 10% osób pochodzących  ze S zw a jca rii i S t. Z jedn . A .P. posiadało  p rz e ­
c iw cia ła  a n ty  H A ,  podczas gdy  z Iz rae la , Jugosław ii, T a jw an u  i S enegalu  p o sia ­
dały  je  w  92—100%. W ykazano  w y raźn ą  k o re lac ję  m iędzy  p rzec iw cia łam i a n ty  H A  
i a n ty  HBs,  w  5 k ra ja c h , ty lk o  w  B elgii i Iz rae lu  poziom  p rzec iw cia ł by ł n isk i 
a  a n ty  H A  w ysoki. P rzed s taw io n e  b ad an ia  p o tw ierdz iły , że  w iru s  H A  je s t szeroko 
rozpow szechn iony  w  św iecie  i że jego w y stępow an ie  i rozm ieszczen ie  uzależn ione 
je s t od w ieku , środow iska  o raz  w a ru n k ó w  socja lno -ekonom icznych  ja k  rów nież  in ­
nych  n ieznanych  czynników .

Z b. A n u s z

С. E. STEV ENS, Ch. E., C H ER U B IN , J. L. D IE N ST A G , R .H. PU R C E LL , W. SZM U ­
N ESS: P rzeciwciała  w irusow ego  zapalenia  w ą tro b y  ty p u  A  u  dzieci.  J. Ped. 1977, 
91, 3. 436.

W śród 106 h o sp ita lizow anych  (z innych  p rzyczyn  niż choroby  w ą tro b y ) dzieci 
p rzec iw cia ła  an ty  H A  s tw ierdzono  u 23 (21,7%). N a ra s ta n ie  odsetka  p rzeciw cia ł 
a n ty  HA obserw ow ano  w raz  z wliekiem dziieci (do 5 noku życia — 8,8%, 5—9 la t  — 
24,2%, 10 ro k  życia 3>0,8%). P rzec iw cia ła  w y k ry w an o  częściej u  chłopców  
(25,5%) n iż  u  dziew cząt (18,6%). O becność p rzec iw cia ł a n ty  H A  ob serw ow ano  
u  96,8% dzieci w  1—2 m iesiące  po ep idem ii szp ita ln e j w zw . A u to rzy  u w aża ją , że 
z uw agi n a  bardzo  w ysok i odse tek  bezobjow ow ego w zw  ty p u  A u  dzieci, b ad an ia  
sero log iczne um oż liw ia ją  u s ta len ie  w łaśc iw ej zap ada lnośc i w  różnych  g ru p ach  
w ieku .

Z b. A n u s z
/

W. SZM U NESS, J. L. D IE N ST A G , R. H. PU R C E LL , A. M. PR IN C E, С. E. S T E ­
VENS, R. W. LEV IN E: W irusow e  zapalenie  w ą tro b y  ty p u  A  a hemodializa . B ada­
nia sero-ep idem io log iczne  w  15 ośrodkach hem odia l izy  U.S.A.:  A nn. In t. M ed. 1977, 
87, 8.

R ola hem odia lizy  w  szerzen iu  w irusow ego  zap a len ia  w ą tro b y  ty p u  В je s t ud o ­
w odn iona, n ie  znane  je s t n a to m ia s t b liżej je j znaczen ie  w  szerzen iu  się w zw  ty p u  
A. W  p racy  przecłstaw iono w yn ik i b ad ań  seroep idem io log icznych  p rzep row adzone  
w śró d  460 chorych  i p e rso n e lu  15 ośrodków  hem odia lizy  w  St. Z jedn . A. P. B ad a ­
n ie  p rzeprow adzono  p rzy  użyciu  odczynu  h em ag lu ty n ac ji, p rzy jm u jąc  za m iano  
do d a tn ie  1 : 10 lu b  w yżej. N ie uchw ycono k o re lac ji m iędzy poziom em  przeciw cia ł 
an ty  H A  a  c iężkością choroby. W śród 100 osób b ad an y ch  u 92—(100% w  ciągu  ro k u  
poziom  p rzeciw cia ł a n ty  H A  n ie  u leg ł zm ian ie . C zęstość w y stęp o w an ia  p rzec iw ­
ciał a n ty  H A  by ła  iden ty czn a  u  osób p o b ie ra jący ch  liczne tra n s fu z je  i zabiegi 
p ą re n te ra ln e  ja k  i osób, k tó re  ich  n ie  pob ie ra ły . A u to rzy  u w aża ją , że w iru s  ty p u  
A rzadko , jeśli k iedyko lw iek , szerzy  się  n a  d rodze p a ren ite ra ln e j a h em od ia liza  n ie
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od g ry w a  is to tn e j ro li w  szerzen iu  się w zw  ty p u  A. N ie m ożna oczyw iście ca łk o ­
w icie  w yk luczyć m ożliw ości p rzen ies ien ia  w iru sa  ty p u  A d rogą  k rw i w  fazie  
w irem ii.

Zb. A n u s z

N. A.  FA R B ER , E. S. K ETIŁA D ZE: T rudności i m ożliw ośc i w spó łczesne j terapii  
w irusow ego zapalenia  w ą troby .  T erap . A rch iw . 1978, 1, 38.

W spółczesne m eto d y  leczen ia  w irusow ego  zap a len ia  w ą tro b y , m ożna podzielić 
na w  pe łn i uzasadn ione  i dy sk u sy jn e . Do m etod  w  pełnii uzasad n io n y ch  zaliczane 
je s t leczen ie  podstaw ow e po lega jące  na  leżen iu  i s to sow an iu  ła tw o s tra w n e j d ie ty , 
k tó ra  w in n a  zaw ierać  300’—50Ю g. ła tw o  p rzy sw a ja ln y ch  w ęglow odanów , 80— 100 g 
b ia łk a , 20—40 g em u lgow anych  tłuszczów  (m asło śm ietankow e) i p e łn y  zestaw  
n a tu ra ln y c h  w ita m in  oraz 2i—3 1. p łynów  na  dobę. L eczen ie  ta k ie  je s t w y s ta r ­
czające  w e w szystk ich  p rzy p ad k ach  w irusow ego  zap a len ia  w ą tro b y  o lek k im  p rze ­
b iegu  i w  połow ie p rzy p ad k ó w  o średn io^ciężk im  przeb iegu . C horzy  o ciężkim  
przeb iegu  z zaznaczonym i cecham i in to k sy k ac ji w in n i o trzym yw ać  po n ad to  po ­
w olne w lew y  k rop low e 5°/o ro z tw o ru  g lukozy i p ły n u  R in g era  do 1,5 l/dobę, Ю /̂о 
a lb u m in y  (100 m l), p lazm ę g ru p o w ą (100— 150 m l), reopo lig lukon  (200—400, m l), 
p e ris to n  (1001—200 ml) itp . Z w alczan ie  h ip eram o n em ii w inno  po legać p rzede  w szy­
stk im  na  do k ład n y m  i re g u la rn y m  op różn ian iu  p rzew odu  pokarm ow ego  (w ysokie 
w lew k i doodbytnicze).

U  n iek tó ry ch  chorych  zachodzi po trzeb a  o g ran iczen ia  lub  zap rzes tan ia  p o d a­
w an ia  b ia łk a  w  diecie  p rzez  k ró tk i ok res czasu. W celu  u trz y m a n ia  odpow iedniej 
d iu rezy  należy  stosow ać fu ro sem id  (20—40 mg), fu ro sem id  z v ero sp iro n em  (25 m g 
3—4 ra z y  dziennie), la s ix  (40—80 mg) lu b  n a w e t 10°/o ro z tw ó r m a n n ito lu  (do 500 
ml). U  chorych  z zab u rzen iam i k rzep n ięc ia  i fib ryno lizy  sto su jem y  odpow iednie  
leczen ie  zapob iegające  lu b  u zu p e łn ia jące  w  o p arc iu  o a k tu a ln e  w y n ik i k o agu log ra- 
m u. C horzy z zab u rzen iam i psych icznym i m ogą o trzym yw ać  d ro p erid o l (2,5— 5,0 
mg) i fe n ta n y l (0,1 mg) w  5°/o roz tw orze  g lukozy  lu b  th a la m o n a l o raz  d iazep an  
(10—20 m g dożylnie) itp . U  chorych  z zaznaczonym i ob jaw am i en ce fa lo p a tii w ą ­
tro b o w ej należy  podaw ać  śro d k i m oczopędne, m an n ito l, g lik o k o rty k o id y  np. p re d -  
n iso lan  30—60 m g 3 razy  na  dobę lu b  w ięcej itp . U  w szystk ich  cho rych  należy  
dok ład n ie  k o n tro lo w ać  u k ład  k rążen ia , od d y ch an ia , poziom  e lek tro litó w  w  su ro w i­
cy itp . i ko rygow ać ew en tu a ln e  zabu rzen ia .

Do d y sk u sy jn y ch  sposobów  leczenia  za licza ją  au to rzy  g lik o k o rty k o te rap ię . P rz e ­
s trz e g a ją  p rzed  zby t pochopnym  sto sow an iem  s te ry d ó w  i pod aw an iem  dużych  d a ­
w ek. U w aża ją , iż w  w iększości p rzy p ad k ó w  w y sta rc z a ją c e  są  d aw k i rzęd u  15— 
30 m g p redn iso lonu /dobę . W ydaje  im  się, iż leczen ie  to  d a je  ko rzy s tn ie jsze  w y ­
n ik i w  p rzy p ad k ach  an ty g en o -n eg a ty w n y ch , a le  w ym aga  to  dalszych  bad ań . O m a­
w ia ją  p o d aw an ie  levo -dopy , neom ycyny  i lak tu lozy . K ry ty czn ie  ocen ia ją  h em o p er- 
fuzję . Z achęca jące  w y n ik i u p a tru ją  w  im m u n o te rap ii i w  s to sow an iu  p re p a ra tó w  
a n ty w iru so w y ch  np. r ib o v iry n u . O m aw ia ją  leczen ie  tlen em  h y p erb a ry czn y m , h ipo - 
te rm ią  i koenzym am i. U w aża ją , iż ra d y k a ln ą  m e to d ą  leczen ia  chorób  w ą tro b y  po ­
zo sta je  n a d a l tr a n sp la n ta c ja  tego  n a rząd u , a le  te n  sposób leczen ia  m oże być s to ­
sow any  n a  bard zo  n iew ie lk ą  sk a lę  i do tychczas n ie  b y ł w y k o n y w an y  w  o stre j 
en ce fa lo p a tii w ą tro b o w ej w  p rzeb ieg u  w irusow ego  zap a len ia  w ą tro b y .

J. 'Janeczko

Т. K . W Y LEG ŻA N IN A : Działanie h o rm on ów  s te ry d o w y ęh  na p epsyno tw ó rczą  
fu n k c j ę  żo łądka  u  chorych  na w iru so w e  zapalenie  w ą trob y .  K lin . M ed. 1978, 56,
2, 43.

B ad an ia  w ykonano  u  1|54 chorych  w  w ieku  od 16 do 70 la t, k tó rzy  w  w y w iad ach  
n ie  p o d aw ali schorzen ia  p rzew odu  pokarm ow ego . W śród b ad an y ch  u  102 s tw ie r­
dzono o s trą  postać w irusow ego  zap a len ia  w ą tro b y , u  27 p ostać  p o d o strą  i u  25 
postać p rzew lek łą . 100 chorych  leczono s te ry d am i (głów nie p redn iso lon ) n a to m ia s t
54 s tanow iło  g ru p ę  k o n tro ln ą . U  chorych  o trzy m u jący ch  s te ry d y  stw ierdzono  w zrost 
sek rec ji u ro p epsynogenu  w  zależności od po d aw an e j dobow ej daw k i p redn iso lo - 
tiu. U chorych  o trzy m u jący ch  do 40 m g p red n iso lo n u  na  dobę sek rec ja  u p ro p ep sy - 
nogenu  szybko w raca ła  do norm y po zap rzes tan iu  jego podaw an ia . U  chorych  
o trzy m u jący ch  100—200 m g p redn iso lo n u /d o b ę  po zap rze s tan iu  p o d aw an ia  leku 
jeszcze przez d łuższy okres czasu s tw ierd zan o  zw iększoną sek rec ję  u p ro p ep sy n o - 
genu. B ad an ia  rad io log iczne  p rzew odu  pokarm ow ego  w ykonano  u 17 chorych
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i u żadnego z n ich  n ie  stw ierdzono  czynnej niszy  w rzodow ej. Spośród  leczonych 
s te ry d am i 2 osoby zm arły  i na sekc ji u 1 stw ierdzono  ow rzodzenie  żo łądka. U cho­
ry ch  zaś nie o trzy m u jący ch  ste ry d ó w  stw ierdzono  w iększą  sek rec ję  u ro p ep sy n o - 
genu  w zależności od ciężkości p rzeb iegu  w irusow ego  zapa len ia  w ą tro b y , a le z ja ­
w isko to m iało  c h a ra k te r  p rze jśc iow y  i u trzy m y w ało  się k ró tko .

A u to rk a  uw aża, iż g w ałtow ny  w zrost sek rec ji u ro p ep sy n o g en u  w  czasie p o d a ­
w an ia  horm onów  ste ry d o w y ch  może być w sk azan iem  do bardzo  ostrożnego  k o n ty ­
nuow an ia  k o rty k o te ra p ii. A by zapobiec tw orzen iu  się ow rzodzeń należy podaw ać 
s te ry d y  z zachow an iem  ich b iologicznego ry tm u  w y dzie lan ia  p rzez  k o rę  n a d n e r­
czy np. 2/4 dobow ej dawrki należy  podaw ać o godz. 800, 1/4 o godz. 1200 i 1/4
o godz. 16°°.

J. Haneczko

Z. A. BONDAR, T. S. PA SC H IN A , A. W. K RY N SK A .IA , I. S. M IEŁK UM O W A: 
W artość okreś lania  poz iom u  k a l ik re in o g e n u  ive k rw i  w  p rzew lek ły ch  zapaleniach  
w ątroby .  Sow. Med. 1978, 2, 72.

O kreślono  poziom  k a lik re in o g en u  w e k rw i u 73 chorych  z p rzew lek łym i z a p a ­
len iam i w ątro b y . U 45 stw ierdzono  m arskość  w ą tro b y , u 17 postać  w ro tn ą , u  2 
ponek ro tyczną , u 16 m ieszaną  — w ro tn ą  i pon ek ro ty czn ą  i u 10 p ie rw o tn ie  żółcio­
w ą, u 16 p rzew lek łe  zap a len ie  w ą tro b y , u 10 p rzew lek łe  ak ty w n e  i u 6 p rzew le ­
k łe  p rze trw a łe  zap a len ie  oraz u 12 stłu szczen ie  w ą tro b y  (m ężczyźni n a d u ży w a ją ­
cy napo jów  alkoholow ych).

U w szystk ich  chorych  stw ierdzono  obniżenie poziom u k a lik re in o g en u  w e krw i. 
W m arskości w ą tro b y  i w  p rzew lek łym  zap a len iu  w ą tro b y  poziom  ten  w a h a ł się 
w  g ran icach  40—'SOI0/» norm y. O bniżen ie  to n ie  zależało  od k lin iczno-m orfo log icz- 
nych w y k ład n ik ó w  p rocesu  chorobow ego, uzależn ione je d n a k  było od ak tyw nośc i 
p rocesu  chorobow ego. A u to rzy  uw aża ją , iż obniżen ie  to może św iadczyć o g łęboko­
ści uszkodzen ia  czynności kom órk i w ątrobow ej, k tó ra  je s t na jp raw d o p o d o b n ie j 
m iejscem  syn tezy  k a lik re in o g en u . D łu g o trw ała  k u ra c ja  p redn iso lonem  prow adzi do 
w zrostu  k a lik re in o g en u  w e k rw i poprzez  s tym u low an ie  syn tezy  b ia łek  w  k o m ó r­
ce w ą tro b o w ej. U proszczona m etoda  ch ro m ato g ra ficzn a  o k reś lan ia  poziom u k a li­
k re in o g en u  w e k rw i s tanow i za tem  jeszcze jed n ą  czu łą  p róbę  czynnościow ą w  m a r-  
skościach  w ą tro b y  i p rzew lek ły ch  je j zapalen iach .

J. Janeczko

P. A. BERG : Im m u no lo g ia  p rzew lek ły ch  chorób w ątroby .  T herap iew o ch e  1977, 27,
38, 6551.

N ależy p rzy jąć , że w  H B sA g  dod a tn ich  i H B sA g  u jem n y ch  o strych  i p rzew le ­
k łych  zap a len iach  w ą tro b y , im m u n o reak c je  o d g ry w ają  g łów ną ro lę  w  uszkodzeniu  
kom órek  w ątrobow ych . P odczas gdy w  o strych  postac iach  decydu je  o ty m  cy to- 
toksyczność zw iązana z T -k o m ó rk am i, w  p rzew lek ły ch  zap a len iach  w ą tro b y  (pzw) 
w chodzą w  rach u b ę  m echan izm y zw iązane z p rzec iw cia łam i, lim fo k in am i i e w e n tu ­
a ln ie  też im m uraokornpleksam i, dizięki czem u dochodzi do u czynn ien ia  n iesw o istych  
kom órek  zapa lnych  (cy to toksyczne odczyny w yw ołane  przeciw cia łam i). A n ty g en a ­
m i docelow ym i są n a jp raw d o p o d o b n ie j sko ja rzone  z w iru sem  an ty g en y , z lokalizo ­
w an e  w  otoczce kom órk i w ą tro b o w ej, o raz  sw oisty  a n ty g en  lip o p ro te in o w y  otoczki 
(L S P -an tygen). O becność narządow o  sw oistych  au to p rzec iw c ia ł p rzec iw  L S P -a n ty -  
genow i w  zap a len iach  w ą tro b y  H B sA g  u jem n y ch  oraz p rzy  nie s tw ie rd zan iu  sw o­
is ty ch  p rzeciw cia ł p rzec iw w irusow ych  w ro zm aity ch  p o stac iach  au to im m uno log icz- 
nych  zap a leń  w ą tro b y  („ lu p o id -h e p a titis” , cho les ta tyczne  ag resy w n e  zapa len ie  w ą ­
tro b y  i p ie rw o tn a  m arsk o ść  żółciow a, p rzew lek łe  zapa len ie  w ą tro b y  H B sA g  u je m ­
ne z p rzew ag ą  an ty g en ó w  H L A - B - 8  i H L A  B-12 ), są  p o tw ierd zen iem  tego, że za­
każen ie  w iru sem  A i В w e w sp o m n ian y ch  g ru p ach  n ie  o d g ry w a ją  racze j ro li 
p rzyczynow ej. Tego ro d za ju  b ad an ia  po zw ala ją  na  etio log iczne zróżn icow an ie  a u to -  
im m unolog icznych  zapa leń  w ą tro b y  od H B sA g  dodatn ich .

N ad al n iezn an e  są  p rzyczyny  p rzew lek an ia  się p rocesu  chorobow ego. W au to im - 
m uno logicznych  p rzew lek ły ch  zap a len iach  w ą tro b y  chodzi n a jp raw d o p o d o b n ie j
o zabu rzen ie  sp raw nośc i im m unolog icznej e w en tu a ln ie  w  n as tęp s tw ie  n iedoboru  
kom órek  su p resy jn y ch . D odatkow y bodziec w y w ołany  au to an ty g en em , n ieza leżn ie  
od czynników  g en e tycznych  m oże odegrać  do d a tk o w ą rolę.

W p rzy p ad k ach  pzw  H B s A g  do d a tn ich  należy  p rzy jąć , że n ie  e lim inow ane  sk o ja ­
rzone z w iru sem  a n ty g en y  p o w odu ją  ciąg łe  uczy n n ian ie  u k ła d u  im m unolog iczne­
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go. Podłoże je s t racze j genetyczne i polega na b ra k u  lub  n iedoborze  genów , m a ­
jących  znaczen ie  w  w y w o ły w an iu  odpow iedzi im m unolog icznej, co w  k o n sek w en ­
cji p row adzi do n ie sp raw n e j e lim in ac ji an tygenu .

W pzw  na tle  au to im m uno log icznym , poza m arsk o śc ią  żółciow ą p ie rw o tn ą , w sk a ­
zane je s t leczen ie  im m u n o su p resy jn e , n a to m ia s t w  p rzy p ad k ach  H B sA g  d o d a t­
n ich  p o stępow an ie  ta k ie  m u s i budzić  w ątp liw ości.

J. H orn ik

M. SIN G E ISE N , G. A. STA LD ER , L. B IA N C H I: A s p e k t y  im m u no lo g iczn e  p r z y p a d ­
k ó w  ostrego w irusow ego  zapalenia  w ą tro b y  (w zw )  leczonych  k or tyko ida m i.  Schw eiz. 
M ed. W sch. 1977, 107, 48, 1782.

O stre  w zw  ty p u  В je s t n as tęp s tw em  sku teczne j sw o is te j odpow iedzi im m uno lo ­
gicznej na h e p a t i t i s -B -w im s y ,  z e lim in ac ją  w irusów . K o rty k o te ra p ia  z ab u rza jąc  
n a tu ra ln ą  re a k c ję  ze s tro n y  u k ład u  im m unologicznego  p ro w ad zi do ogran iczen ia  
e lim in ac ji w iru sów , a ty m  sam y m  do p rzew lek an ia  się p rocesu  chorobow ego i czę­
sto  w ciąż a w an su jący ch  zm ian  w ątrobow ych . W ychodząc z tego założenia a u to rzy  
p rześledzili p rzeb ieg  o strego  w zw  u 8 chorych , u  k tó ry ch  w e w czesnej faz ie  cho­
robow ej rozpoczęto  k o rty k o te ra p ię . U  w szystk ich  chorych  se ry jn e  b ad an ia  b io ­
tyczne  p o tw ie rd z iły  s topn iow e przechodzen ie  ostrego  w zw  w  postać  p rzew lek łą . 
Za pom ocą im m unoh isto log icznych  b ad ań  p u n k ta tó w  w ą tro b y  w y k ry to  też  obec­
ność H B sA g  i H BcA g.  Z dan y ch  tych  — zdan iem  a u to ró w  w y n ik a  bezsporn ie , że 
w  o stry m  w zw  nie w olno  stosow ać k o rty k o te ra p ii.

J. fJorn ik

E. W EIG L, H. BACH: R o kow an ie  w  w ir u s o w y m  zapalen iu  w ą tro b y  t y p u  A  (spo­
strzeżen ia  wieloletnie).  D tsch. G esundh . W esen. 1977, 32, 42, 1981.

Zgodnie z zap ro g ram o w an y m  w ie lo le tn im  p lan em  b ad ań  au to rz y  obserw ow ali 
w  la ta c h  1960—.1970 1283 cho rych  na  o s tre  w iru so w e zap a len ie  w ą tro b y  ty p u  A 
(w zw  A) i p rześ ledz ili ich  dalszy  los do końca 1976 r. P a to log iczne  n a s tęp stw a  
stw ierdzono  w  8,2°/o p rzy p ad k ó w , w śród  k tó ry ch  dom inow ali chorzy na  p rzew lek łe  
zap a len ie  w ą tro b y  (6,2®/o). Pod koniec o bserw ac ji cho rych  z pa to log icznym i n a s tę p ­
stw am i pozostało  jeszcze 2,2®/o p rzypadków , z tego 4 z hepati t is  chronica persisi- 
tens,  9 z m arsk o śc ią  p o zapa lną , 10 ze zm ianam i p rzew lek ły m i w zgl. m arsk o śc ią  
na tle  a lkoho low ym  i 5 ze stłuszczen iem  w ątro b y . Choć zachorow alność  na  w zw  
A je s t n a jw yższa  w  w iek u  dziecięcym , to  liczba p rzy p ad k ó w  z późnym i n a s tę p ­
stw am i w z ra s ta ła  w y raźn ie  z późn ie jszym  w iek iem . W sum ie je d n a k  au to rzy  m o­
gli s tw ierdz ić , że w  96,6% p rzy p ad k ó w  w zw  ty p u  A dochodzi p ręd ze j lub  później 
do zupełnego  zd row ien ia . Z 104 chorych  z pa to log icznym i zm ianam i po o strym  
okresie  w zw  u 76 zm iany  te  w  końcu  u s tąp iły .

J. H orn ik

J. CH. BODE, I. VIDO, F. W. SC H M ID T: Leczen ie  p r z y p a d k ó w  przew lek łeg o  za ­
palenia  w ą troby .  L eb er M agen  D arm  1977, 7, 5, 310.

N ieznane je s t do tychczas p rzyczynow e leczenie pzw . S to su jąc  g lik o k o rty k o id y  
n apew no  p o p raw ia  się ro k o w an ie  w  hepati t is  chronica aggressiva,  n a w e t i z p u n k ­
tu  w idzen ia  śm ierte lnośc i, co zostało  udow odn ione na  dużym  m a te ria le  k lin icznym . 
P rzy  .sko ja rzonym  leczen iu  z a za tio p ry n ą  uzysk iw ano  podobne k o rzy s tn e  w y n ik i 
zm n ie jsza jąc  p rzy  ty m  częstość w y stęp o w an ia  ob jaw ów  ubocznych, tow arzyszących  
w y m ien ionym  lekom . N ie m ożna jeszcze osta teczn ie  w ypow iedzieć się o sk u tecz ­
ności leczen ia  in n y m i za lecanym i lek am i im m u n o su p resy jn y m i o raz  D -p en icy lam i- 
ną.

J. H o rn ik

H. A. K U EH N : Dane k lin iczne  do tyczące m arskośc i w ą troby .  T h e rap iew o ch e  1977,
27, 38, 6604.

A u to r p rzean a lizo w ał h is to rie  choroby  917 p ac je n tó w  z m arsk o śc ią  w ą tro b y . 
P rzew aża ły  m arsk o śc i poalkoho low e i po p rzeb y ty m  w iru sow ym  zap a len iu  w ą tro ­
by (wzw). Do rzadszych  p rzyczyn  m arsk o śc i zaliczyć należało  choroby  d róg  żół­
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ciow ych, choroby  zw iązane z p rzem ian ą  m a te r ii  i inn . W g ru p ie  tzw . m arskości 
k ry p to g en n y ch , o n ie ja sn e j e tio log ii (ok. 30®/o) od czasu  p o sług iw an ia  się oznacza­
niem  H B sA g  liczba p rzy p ad k ó w  k ry p to g e n n y c h  u leg ła  zm nie jszen iu . P am ię tać  
je d n a k  należy , że w  g ru p ie  te j is to tn ą  ro lę  e tio log iczną odgryw a „ u k ry ty ” a lk o h o ­
lizm , za ta jo n y  i n ie  zg łaszany  w  w y w iad z ie  przez chorych . A u to r p o d k reś la  w aż­
ność p o tw ie rd zen ia  ro zp o zn an ia  b ad an ia m i b iop tycznym i, szczególnie za pom ocą 
lap a ro sk o p ii w  po łączen iu  z ce low anym  n ak u c iem  w ą tro b y . R ozw in ięcie  się w o- 
dobrzusza i k rw aw ien ia  z ży laków  p rze ły k u  pogarsza ły  ro kow an ie . N ajczęstszą  
p rzyczyną  zgonów  by ła  śp iączka  w ą tro b o w a , a d a le j k rw o to k  z ży laków  p rze ły ­
ku. Z dalszych  p rzy czy n  zejść  śm ie rte ln y ch  a u to r  w ym ien ia  n iedom ogę u k ład u  
k rążen ia . P ie rw o tn y  ra k  w ą tro b y  w y stąp ił w  3,05% przypadków .

J. H o rn ik

W. D. SC H O PPE , U. K 1NDLER, E. W A LD O R F: H B sA g  i a n ty -H B s  wśród, perso­
ne lu  szpitalnego.  D tsch. M ed. W schr. 1977, 102, 47, 1712.

U 826 p raco w n ik ó w  z sześciu  k lin ik  i trz ech  k l.in iczno-teo re tycznych  in s ty tu tó w  
po b ie ran o  k rew  w  celu  u s ta le n ia  obecności H B sA g  w zg lędn ie  an ty -H B s. W po rów ­
n an iu  z odpow iedn ią  g ru p ą  k o n tro ln ą  w y k ry w aln o ść  H B sA g  n ie  b y ła  znam ienn ie  
w yższą, n a to m ia s t p rzec iw cia ła  a n ty  H B s  u jaw n ian o  w  g ru p ie  szp ita ln e j znacznie 
częściej n iż  w  k o n tro ln e j. W śród  p rzeb ad an y ch , k tó rzy  p rzeby li choroby  w ą tro b y  
w zg lędn ie  p rze toczen ia  k rw i odsetek  nosicieli an ty -H B s by ł znam ien n ie  w yższy. 
U sta lono  rów nież , że sto p ień  w y k ry w aln o śc i p rzec iw cia ł a n ty -H B s  za leżny  był 
w  znacznym  s to p n iu  od zak re su  w y k o n y w an e j p racy .

J. iH orn ik

K. IW A M U RA : P rze w le k le  choroby w ą trob y  w y w o ła n e  robaczycą.  T herap iew o ch e  
1977, 27, 28, 6618.

W  cho robach  pasoży tn iczych  ja ja  lu b  w ęd ru ją c e  la rw y  m ogą w yw ołać  z ia rn i-  
n iakow e zm ian y  w ą tro b o w e  (hepati t is  g ran u lo m a to sa ). S postrzega  się to  szczegól­
nie w  sch istozom iazie , bąb low icy  i d is tom iazie  w ą tro b o w ej. H isto log iczn ie  s tw ie r­
dza się p rzew ażn ie  rozleg ły , o k o łow ro tny  w a ł zapa lny  sk ła d a ją c y  się z kom órek  
k w aso ch ło n n y ch  oraz ro p n ie  kw asoch lonne  i g ruźliczopodobne ogn iska  z kom órek  
nab ło n k o w aty ch , o lb rzym ich  i leukocy tów  kw asochłoinnyoh w okół zm ian  m a r tw i­
czych. N ie rzad k o  w  se ry jn y ch  nac ięc iach  i sk ra w k a c h  w ą tro b y  u d a je  się  w y k ry ć  
ja ja  pasoży tn icze  i la rw y . W schistosomiasis japonica  m ożna czasem  dojrzeć  n a  tle  
pasoży tn iczej m arskośc i cechy p ie rw o tn eg o  ra k a . W clonorchis hepatica  (p rzyw rzy - 
ca żółciow a) dochodzi do zap a len ia  i zaczopow ania  w ew inątrzw ątrobow ych  dróg żół­
ciow ych i do w tó rn e j m arsk o śc i żółciow ej. W bąb low icy  w ą tro b o w ej w y s tęp u ją  
o b jaw y  w  zależności od lo k a lizac ji to rb ie li, od p o w ik łań  i od  tego czy Echinococ-  
cus hepatic  us  je s t żyw y czy m artw y . O b jaw y  n ad c iśn ien ia  w ro tn eg o  i żó łtaczk i 
m echan iczne j są  na  ogół dość częste. W  w iększości chorób  pasoży tn iczych  ob jaw y  
k lin iczne  p o ja w ia ją  się w  p rzy p ad k ach  już  zaaw an so w an y ch  tak , że i ta k  tru d n e  
i często m ało  sk u teczne  leczen ie , s ta je  się w  te j sy tu a c ji w ręcz  zaw odne. P o d k re ­
ślić na leży  rów nież , że n a d a l nie dysp o n u jem y  n iezaw odnym i ś ro d k am i zapob ie­
gaw czym i.

J. iH orn ik

M. W E IN ZIER L , U. B UELL, W. K R U IS, J. E ISE N B U R G : Z ator  p łuc  w  bąblowicy.  
M uench. M ed. W schr. 1977, 119, 44, 1419.

U 38 le tn ie j ch o re j z n ie  n a d a ją c ą  się  do zab iegu  bąb low icą  w ą tro b y  w y s tą p i­
ły  n a  4 m iesiące  p rzed  zgonem  cechy niedom ogi p raw okom orow ej se rca  ze s ta n a ­
m i go rączkow ym i, w zro stem  liczby kw aso ch ło n n y ch  k rw in e k  i p leu ro p n eu m o n ią . 
Po zasto sow an iu  k o rty k o te ra p ii n a s tą p iła  dość w y raźn a  p o p raw a  k lin iczn a , ra d io ­
log iczna i w  w y n ik ach  w sk aźn ik ó w  lab o ra to ry jn y c h , po czym  n a  2 m iesiące  p rzed  
zgonem  w y stąp iło  k rw iop luc ie . B adan iem  scyn to g raficzn y m  u jaw n io n o  w ieloogn i- 
skow e d e fek ty  o d p ow iada jące  cechom  za to ru  p łuc. S ek c ja  zw łok p o tw ie rd z iła  n a ­
w ro to w ą  em bolizację  to rb ie lam i ech inokokkow ym i ze znacznym  zaczopow aniem  
św ia te ł tę tn iczek  p łucnych .

J. H o rn ik
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M. P H IL IP P A K IS , N. D O U N D O U LA K IS, N. A PO S T O L ID IS , E. K R E S P IS : P rze ­
toka żó łc iow o-opłucnow a po pękn ię c iu  torbieli b ąb low cow ej  w ą tro by .  M ed. K lin .
1977, 72, 46, 1976.

P rze to k a  żó łciow o-opłucnow a należy  do ciężkiego pow ik łan ia  w  bąb low icy  w ą ­
tro b o w ej i te ra p ia  w  te j sy tu ac ji je s t bardzo  p ro b lem aty czn a . A u to rzy  p rz e d s ta ­
w ia ją  d ane  ana to m o p ato lo g iczn e  i pa to fiz jo log ię  rozw in ięc ia  się p rze to k i żółcio- 
w o-op łucnow ej o raz  i lu s tru ją  w y n ik i leczen ia  2 g ru p  chorych , p oddanych  różnym  
zabiegom  ch iru rg icznym . O kazało  się, że odpow iednio  zm odyfikow aną  m etodą  ch i­
ru rg iczn ą  m ożna jednofazow o (jedną operac ją ) z likw idow ać w szystk ie  to ra k a ln e
i b rzuszne  n a s tęp s tw a  pęk n ięc ia  to rb ie li bąb low cow ej w ą tro b y  'i że stosunkow o 
szybko nastąp iło  ca łk o w ite  zd row ien ie .

J. (Hornik

M. R O B IN EA U : Torbiel bąblowcowa.  T em po Med. 1977, 4, 47.

Echinococcus cyst icus  należy  w  E urop ie  Ś rodkow ej do rzadkości, n a to m ia s t 
w  k ra ja c h  śródz iem nom orsk ich  w y stęp u je  endem icznie . P a m ię ta ć  o ty m  należy  
szczególnie p rzy  b a d an iu  chorych  z T u rc ji, G rec ji i H iszpanii.

J. JJornik

T. W EGM AN N: W skazan ia  ochronne przed  w śc iek l izną  i szczepienia p ro f i la k ty c z ­
ne ludzi.  M iinch. M ed. W schr. 1978, 120, 9, 281.

T y lko  około 20% ludzi p o k ąsan y ch  przez  w ściek łe  zw ie rzę ta  ch o ru je  na  w ście­
kliznę. Ż adne  b ad an ie  nie je s t w  s tan ie  w ykazać  czy n a s tąp iło  zakażen ie . Z aszcze­
p iony  p ies n ie  je s t zdo lny  do zakażen ia . N ie dochodzi do zakażen ia  człow ieka od 
człow ieka. Ju ż  na  5 dn i p rzed  w y stąp ien iem  o b jaw ów  chorobow ych u zw ierzęcia  
jego u g ryz ien ie  je s t zakaźne. W ażne znaczen ie  po siad a : oczyszczenie ran y , p rz e ­
m ycie w o d ą  z m yd łem , op łu k an ie  a lkoho lem  40i—■ 70%, jodyną ; stosow ać szerok ie  
w ycięcie , n ie  zszyw ać; podaw ać su row icę  g łęboko do ra n y  i w okół n ie j; podaw ać  
e w en tu a ln ie  a n ty b io ty k i i a n a to k sy n ę  tężcow ą. O kres w y lęg an ia  w ynosi 10 dn i 
do 8 m ies. (średnio  1—3 mies.). P rzy  p o k ąsan iu  głow y ok res w y lęg an ia  m oże być  
bardzo  k ró tk i (8—40 dni), d la tego  n iew y s ta rcza jąca  je s t w  ta k ic h  p rzy p ad k ach  
im m un izac ja  czynna lecz b ie rn o -czy n n a . W  w yw iadz ie  w ażne je s t czy a ta k  zw ie­
rzęcia  by ł sp row okow any , czy nie. A u to r za leca  n a s tę p u ją c e  postępow an ie , w o­
bec osób  szczególnie na rażo n y ch  na zakażen ie : 1) szczepien ie  2) oznaczan ie  pozio­
m u przeciw cia ł po 3 m ies. po zakończen iu  szczepień, 3) szczep ien ie  p rzy p o m in a jące  
po każdym  p o d e jrzan y m  k o n takc ie , 4) ru ty n o w e  szczep ien ie  p rzy p o m in a jące  co 
roku .

J. W y s o c k i

M. M A JER , E. W EIN M AN N, J. H IL FE N H A U S: Z n aczen ie  in te r fe ro n u  dla p ro f i ­
la k t y k i  w śc iek l izny .  M unch. Med. W schr. 1978, 120, 9, 285.

S tw ierdzono  k o re lac ję  m iędzy d z ia łan iem  och ronnym  szczepionki p rzeciw  w śc ie ­
k liźn ie  a je j ew en tu a ln y m  w pływ em  na w y tw arzan ie  in te rfe ro n u , a le  to  w za jem n e  
pow iązan ie  n ie  je s t pew ne. O becnie  je s t to  tem a tem  b ad ań  w  ra m a c h  W HO.

A u to rzy  p rzep ro w ad z ili b ad an ia  na m a łp ach  C ynom olgus ,  k tó re  zakażano  u licz ­
nym  w iru sem  w śc iek lizny  (szczep NYC). O b jaw y  chorobow e w y stęp o w ały  średn io  
po 15 dn iach , p rzy  czym  g inęło  90<—(100% zw ierząt. Jeże li je d n a k  w  24 godz. po 
zakażen iu  podano  m ałpom  dom ięśn iow o 1—40 m in. j. ludzk iego  in te rfe ro n u , to 
dz ia łan ie  och ronne uzyskano  u 50% ty ch  zw ierzą t.

W obec is tn ie jące j d la  in te rfe ro n u  b a r ie ry  k re w -p ły n  m ózgow o-rdzeniow y in n y m  
g rupom  zw ie rzą t podaw ano  ten  lek  dokanałow o . O ch ronne  d z ia łan ie  uzyskano  
u części m ałp , ró w n ież  w  w y p ad k u , gdy leczen ie  rozpoczęto  w  lii d n iu  od z a k a ­
żenia . N ajlepsze  w y n ik i p ro filak ty czn e  uzysk iw ano  p rzy  p o d aw an iu  in te rfe ro n u  
jednocześn ie  dom ięśn iow o i dokanałow o. P ostęp o w an ie  to  było n iesku teczne , k ie ­
dy je  rozpoczynano  po w y s tąp ien iu  p ie rw szych  ob jaw ów  chorobow ych. U  m a łp  cho ­
roba  trw a  k ró tk o  (1—3 dni), u  ludzi d łużej (4—14 dni), d la tego  też n ie  m ożna 
w yk luczyć sku tecznego  d z ia łan ia  in te rfe ro n u  u człow ieka.

W edług W HO w śród  zm arły ch  w  1974 ro k u  na w ściek liznę, okres k ró tszy  od 
30 dn i s tw ierdzono  u 112 osób, z k tó ry ch  37 było szczepionych.
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W edług au to ró w  osoby p o k ąsan e  w  głow ę, p rzede  w szystk im  te, k tó re  zb y t póź­
no  zg łosiły  się do lek a rz a , m ogłyby  być leczone in te rfe ro n e m  (n a tu ra ln ie  w po ­
łączen iu  z innym i m e todam i p ro filak ty czn y m i).

J . W y so ck i

L. G. SC H N EID ER : B u do w a  a n tyg en ow a  i s t ru k tu r a  w irusa  w śc iek l izn y .  M tinch. 
M ed. W schr., 1978, 120, 9, 279.

W irus w ściek lizny  m a d ługość około 180 nm , śred n icę  75 nm , w y p u stk i po ­
w ierzchn iow e 7 nm. kończące się zg rub ien iem  o ś red n icy  5 nm . R ozw in ię ty  nuk leo - 
k ap sy d  je s t d ługości około 4200 nm  i sk ład a  się z około 1730 p o d jed n o s tek  b ia łk o ­
w ych. S k ład  chem iczny  suche j su b s tan c ji: b ia łk a  67%, kom pleks w ęg low odanow o- 
-b ia łk o w y  3°/o, lip idy  25»—270/», RNA — 3,9°/».

B ia łka  środkow e (core) w irio n u  z kapsydem  ry b o n u k le in o w y m  są  specyficznym i 
a n ty g en a m i grupow ym i. O toczka sk ład a  się z p odw ó jne j w a rs tw y  lip idow ej: od 
w e w n ą trz  z n a jd u ją  się b ia łk a  m em b ran o w e  M j i М 2 , a na zew n ą trz  g ly k o p ro te in a , 
k tó ra  pozw ala  na o k reś len ie  ty p u  serologicznego w iru sa  w ściek lizny .

Do 1-go ty p u  serologicznego należy  w iększość znanych  dzik ich  i la b o r a to r ^ -  
nych  szczepów  w iru sa  w ściek lizny . S e ro ty p y  2, 3 i 4, Lagos* Bat, Mokola  i D u ven -  
hage  w iru sa  w śc iek lizn y  do tychczas zosta ły  s tw ierd zo n e  ty lko  na k o n ty n en c ie  
a fry k ań sk im . Do se ro ty p u  5 zalicza się w szystk ie  n ied o k ład n ie  sk la sy fik o w an e  w i­
ru sy  w ściek lizny .

N ajnow sze  b ad an ia  w yk aza ły , że w łaściw ości im m u n izu jące  są zw iązane z g li- 
k o p ro te in ą  w iru sa  w ściek lizny . Z naczy to , że w  przyszłości m ożna będzie  w y p ro ­
dukow ać szczepionkę w ła śn ie  z te j glikoproteim y. T a szczep ionka n ie  b ędz ie  za ­
w ie ra ła  dom ieszek in n y ch  b ia łek , kw asów  n u k le inow ych  an i kom pleksów  b ia łk o - 
w o -lip idow ych  dz ia ła jący ch  p raw d o p o d o b n ie  a le rg izu jąco .

A gresyw ność  w iru sa  w śc iek lizny  w  s to su n k u  do gospodarza  je s t p raw d o p o d o b ­
n ie  zw iązana z b ia łk am i zn a jd u jący m i się w pow ierzchn iow ych  w y ro stk ach  ko l­
czastych  otoczki.

J. W ysock i

Т. E. M ID U RA , S. S. A RN ON : Zatrucia  to k syn ą  bo tu l inow ą  u  dzieci. L ance t, 1976,
II, 7992, 934.

D otychczas uw ażano , że n iem ow lę ta  n ie  sa na rażo n e  na in to k sy k ac ie  toksyną  
b o tu lin o w ą pon iew aż n ie  spożyw ają  pożyw ien ia , k tó re  m ogłyby  ta k a  to k sy n ę  za­
w ierać . A u to rzy  p rz e d s ta w ia ia  opis 4 n rzv o ad k o w  tyrm w eeo z a tru c ia  to k sy n a  bo­
tu lin o w ą  u n iem o w lą t w  w iek u  od 6 do 13 tvgodn i. W e k rw i cho rych  n ie n o w la t  
laseczek  ja d u  k ie łbasianego  o raz  ich to k sv n  n ie  stw ierdzono . W  kale  2 n iem o w lą t 
w ykazano  obecność CI. b o tu l in u m  ty p u  A o raz  to k sv n y  ty o u  A, u 2 n iem ow lą t 
Cl. b o tu l iv u m  tv o u  В oraz to k sy n y  ty p u  B. M iód, k tó re  jad ło  iedno  z w w  dzieci 
z aw iera ł Cl. b o tu l in u m  ty o u  B; to k sy n y  bo tu lin o w ej w  m iodzie n ie  stw ierdzono . 
Z k a łu  dzieci zd row ych  laseczek  ja d u  k ie łb asian eg o  o raz  to k sv n  nie izolow ano. 
■Jeszcze w  8 tygodn i po w y stąp ien iu  ob jaw ów  chorobow ych w y k azan o  w  kale  
n iem o w lą t laseczki jad u  k ie łb asian eg o  oraz ich toksyny .

P rzed s taw io n e  d an e  w sk azu ją , że z a tru c ia  to k sy n ą  b o tu lin o w ą m oeą w v stęp o - 
w ać  w  rodzin ie  ty lk o  u dzieci a to k sy n a  b o tu lin o w ą  m oże być p ro d u k o w an a  
w  p rzew odzie  p o karm ow ym  niem owląt;. D latego  p rzy  różn icow an iu  ob iaw ów  n e u ­
ro log icznych  (np. nag łe  za trzy m an ie  oddechu) u  dzieci należy  rów nież  w ziąć pod 
uw agę za tru c ie  to k sy n ą  bo tu linow ą.

Zb. A n u sz

W. F. KRY LÓW , E. S. K ET IŁ A D Z E , E. G. SM A G U ŁO W A : T e ra p eu tyczn a  e fe k ­
tyw n o ść  re m a n ta d y n y  w  leczen iu  g ry p y  w  ogniskach rodz in nych  w  czasie ep ide­
m ii  1977. T erap . A rch iw ., 1978, 1, 97.

W okres ie  ep idem ii g ry p y  w  s tyczn iu  1977 ro k u  au to rzy  ocenia li w p ływ  r e ­
m a n ta d y n y  na  p rzeb ieg  choroby  i je j dz ia łan ie  p ro filak ty czn e . B adan ia  w ykonali 
u  81 chorych  na  g rypę  w  w iek u  od 5 do 76 la t. C ho rym  podaw ano  p re p a ra t  w /g 
sch em atu  2 razy  300 m g p rzez  p ie rw sze  2 dn i choroby , 2 razy  100 m g przez  n a ­
s tęp n e  2 dn i i 1 raz  50 m g p ią teg o  d n ia  choroby  jeże li c iep ło ta  c ia ła  n ie  sp ad ła  
do w arto śc i p raw id łow ych . O sobom  z ognisk ro d z in n y ch  p re p a ra t  podaw ano  p ro ­
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f ilak ty czn ie : dorosłym  2 razy  50 mg, a dzieciom  od 5 do 15 la t 1 raz  po 50 rag 
przez  okres 7— liO dni w  zależności od  liczby w tó rn y ch  zacho row ań  rodzinnych . 
G ru p ę  k o n tro ln ą  s tan o w ili chorzy  i osoby z ognisk  ro dz innych  u k tó ry ch  s to so ­
w ano  leczen ie  objaw ow e. U w szystk ich  > chorych  rozpoznan ie  g ry p y  В było  po­
tw ierdzone  bądź d o d a tn im i w y n ik am i im m u n o flu o rescen cy jn y m i (u 53°/o b a d a ­
nych), bądź  d o da tn im i w y n ik am i sero log icznym i — cz te ro k ro tn y  w zro st m iana  
p /c ia ł (u 60% chorych) lu b  też obiem a m etodam i w łączn ie  (u 10°/o chorych). W y­
kazano, że rem a n ta d y n a  da je  pozy tyw ne w y n ik i leczenia. W ynik i te  po rów nano  
z w y n ik am i u zy sk an y m i podczas leczen ia  g ry p y  w yw ołane j w iru sam i Ag i okazało 
się, iż lepsze w yn ik i osiąga się podczas leczen ia  g ry p y  w yw ołane j w iru sam i A 2. 
W ym aga to jed n ak  dalszego  p o tw ierdzen ia .

Podczas p ro filak ty czn eg o  sto sow an ia  re m a n ty d y n y  zacho row ało  27% osób 
w  ogn iskach  ro d z innych  podczas gdy w  g ra p ie  k o n tro ln e j aż 72%. P re p a ra t  ten  
należy  za tem  stosow ać p ro filak ty czn ie  nie k róce j je d n a k  niż p rzez  10 dni, a w  ro ­
dzinach  liczn ie jszych  od 5 osób aż do w y zd row ien ia  o s ta tn iego  chorego tj. około 
15 dni.

J. [Janeczko

N. P. PA L E JE W , M. A. G U R EW IC Z, M. O. JA N K O W SK A JA , M. F. G U B K IN A : 
K lin ika  zakaźno-a lerg icznego  zapalenia  m ięśn ia  sercowego.  Sow. M ed. 1978, 1, 7.

O bserw ow ano  110 p rzy p ad k ó w  zakaźno-a lerg icznego  zap a len ia  m ięśn ia  se rco ­
w ego, u k tó ry ch  choroba w y s tąp iła : u  4 p rzed  20 ro k iem  ż y c ia < u  23 m iędzy  2,1 
a 30 rok iem , u 47 m iędzy  31 a 40 rok iem , u 30 m iędzy  41 a 50 ro k iem  i u 6 
pow yżej 51 ro k u  życia. P rzew aża ły  k o b ie ty  (55,5%). U w szystk ich  chorych  p o szuk i­
w ano  ognisk  p rzew lek łe j in fekc ji. W szystk ich  chorych  k o n su ltow ano  ze s to m a to ­
logiem , o to laryngo log iem  i g inekologiem . Poza pow szechnie stosow anym i b a d a ­
n iam i pom ocniczym i u 38 chorych  bad an o  u k ła d  kinim otw órczy (określano  poziom  
k in inogenu , ak ty w n o ść  k in inazy , w o lne j k in in y  i ak ty w n o ść  ka lik re in y ).

U  82,7% chorych  s tw ierdzono  ścisłą zdolność m iędzy zak aźn o -a le rg iczn y m  za ­
pa len iem  m ięśn ia  sercow ego po p rzed za jącą  in fek c ję  (grypa, n ieży ty  gó rnych  dróg 
oddechow ych, ang iny , zap a len ie  p łuc , zapa len ie  o sk rze li, ro p n e  zap a len ie  uszu, 
za tok  obocznych nosa itd.). U  45,1% cho rych  zm iany  w  se rcu  w y stąp iły  bezpo­
średn io  po in fek c ji, u  12,1% ch o ry ch  po 1 ty godn iu , u  37,3% po 2 ty g odn iach
i u 5,5% później. U  39,0% chorych  w y k ry to  b ip e re rg iczn ą  reak tyw ność .

J. Janeczko

R. W. MC K ENNA, J. PA R K IN , К . J. G A JL -P Ę C Z A L SK A , J. H. K ER SEY , R. D. 
B RU N N IN G : U ltras truk tura ,  cy toc hem ia  i pow ierzchn io w e  m a r k e r y  b łonow e l im ­
fo c y tó w  a typ o w y ch  w  przeb iegu  m o n o n u k le o zy  zakaźne j.  B lood, 1977, 50, 3, 505.

M ononukleoza zakaźna  je s t sam oo g ran icza jącą  się lim fo p ro life racy jn ą  chorobą 
w yw ołaną  przez w iru sy  E pste in-Barra .  C h a ra k te ry z u je  się ona in ten sy w n ą  p ro li­
fe ra c ją  w  w ęzłach  ch łonnych  i in n y ch  tk a n k a c h  zaw ie ra jący ch  u tk a n ie  lim fo id a l- 
ne o raz  obecnością dużej liczby lim focy tów  a ty p o w y ch  w e k rw i obw odow ej. D la­
tego też au to rzy  p rzeb ad a li lim focy ty  a ty p o w e u 9 m łodych  chorych  na  o strą  
m ononuk leozę  zakaźną  pod w zględem  m orfo log icznym , u ltra s tru ik tu ra ln y m , cy to - 
chem icznym  i pow ierzchn iow ych  m ark e ró w  błonow ych. U w szystk ich  chorych  z n a ­
leźli w zrost lim focy tów  T, w śród  k tó ry ch  kom órk i a ty p o w e stan o w iły  od 83 do 
96°/o ogółu lim focytów . M orfologia a ty p o w a lim focy tów  b y ła  zróżn icow ana lecz 
u w iększości cho rych  dom inow ały  kom órk i D o w neya  II. W n ie licznych  ty lko  p rz y ­
p ad k ach  zn a jd o w an o  m ałe  ilości kom órek  D o w neya  1 i (lub  D o w n eya  III).  A u to rzy  
uw aża ją , iż kom órk i D ow neya  II re p re z e n tu ją  ek sp an s ję  lim focy tów  T.

C ytochem iczne lim focy ty  a typow e w y k azu ją  u m ia rk o w a n ie  zaznaczoną a k ty w ­
ność fo s fa tazy  kw aśn e j i zm ienny , a le  czasam i w y raźn ie j zaznaczony  w zrost b e ta -  
-g lu k u ron idazy .

B ad an ia  u l t r a s t ru k tu ra ln e  w ykaza ły , iż a ty p o w e lim focy ty  za w ie ra ją  w trę ty  cy- 
to p lazm aty czn e  o w y m ia rach  1000—©ООО A, k tó re  zazw yczaj zw iązane są z b łoną  
kom órkow ą, rów no leg ły  u k ład  m ik ro k an a lik o w y ch  s t ru k tu r  (PTA) o raz  z ia rn is to ­
ści azu roch lonne . W trę ty  te  w y k azan o  w  75% lim focy tów  cho rych  na  m ononuk leo - 
zę zakaźną, podczas gdy w  lim fo cy tach  osób zd row ych  w y s tęp u ją  one rzadko . PTA  
zazw yczaj zn a jd y w an o  w  okolicy cen tro som u  kom órk i a le  fu n k c ja  ich  n ie  je s t 
dotychczas poznana.

J. Janeczko



494 Streszczenia z piśmiennictwa zagranicznego N r  4

М. I. K U ZIN , В. M. K O STIU C ZEN O K , Ł. Ł. SZY M K IEW IC Z, М. I. T ITO W A , 
JU . A. A M IR O SŁA N O W , W. G. ISTR A TO W , A. M. SW IE T U C H IN : Zaburzen ia  
u k ła d u  krzepnięc ia  w  posocznicach.  Sow. M ed. 1978, 3, 38.

B adan ia  w y konano  u 48 chorych  z posocznicą i u  12 osób zdrow ych  (g rupa 
ko n tro ln a ) w  w iek u  od 16 do 64 la t. W śród b ad an y ch  było  24 chorych  z posocz­
n icą  i 24 z posoczn ico-ropn icą . P rzyczyną  posocznicy  by ły  ro p ie jące  ra n y  lu b  m ie j­
scow e zap a ln o -ro p n e  procesy . C zynnik  etio logiczny posocznicy  izolow ano od 75э/о 
chorych  (dodatn ie  posiew y z krw i). U  79,2% cho rych  by ły  to  g ronkow ce, a u  p o ­
zosta łych  pacio rkow ce, dw oink i zapa lne  p łuc i pa łeczk i okrężn icy . U w szystk ich  
cho rych  s tw ierd zan o  n asilen ie  się p rocesów  p rzec iw k rzep liw y ch  i to ty m  w iększe 
im  cięższa b y ła  postać  posocznicy o raz  n asilen ie  się p rocesów  fib ryno litycznych . 
A naliza  zm ian  w  koag u lo g ram ach  pozw oliła a u to ro m  na  um ow ne w yod ręb n ien ie  
dw u okresów  a k ty w ac ji u k ła d u  p rzeciw krzep liw ego . W p ierw szym  okresie  s tw ie r­
dzili w zro st p ro d u k tó w  d eg rad ac ji fib ry n y  i fib ry n o g en u , obniżenie  a k ty w ac ji an -  
ty p lazm in , w yd łużen ie  czasu trom binow ego , w zrost poziom u w olnej hep a ry n y , 
sk rócen ie  ak tyw nośc i czynn ika  X III  i kom p leksu  p ro trom binow ego . W okresie  
tym  ak ty w n o ść  fib ry n o lity czn a  by ła  jeszcze p raw id ło w a , a poziom  fib ry n o g en u  
w  g ran icach  norm y lub  n ieznaczn ie  podw yższony. W drug im  okres ie  s tw ie rd zan o  
w y raźn ie  zaznaczone zabu rzen ia  w  u k ład z ie  k rzep n ięc ia  — obniżen ie  fib ry n o g en u
i n a s ilen ie  się p rocesów  fib ryno litycznych .

A u to rzy  u w aża ją , że op isane  zm iany  m ożna tłum aczyć  uogóln ioną h y p e rp ro teo li-  
zą, obecnością w e k rw i obw odow ej b a k te ry jn y c h  i tk an k o w y ch  a k ty w a to ró w  fi­
b ryno lizy  o raz  jednoczesnym  uszkodzen iem  h ep a tocy tów  i kom órek  u k ła d u  sia - 
teczkow o-śródb łonkow ego . D łużej u trzy m u jące  się i  b ard z ie j zaznaczone zab u rze ­
n ia  w  uk ładz ie  k rzep n ięc ia  i f ib ryno lizy  ro k u ją  n iepom yśln ie . W okres ie  w zm ożo­
nej ak ty w ac ji u k ład u  p rzec iw k rzep ’iw ego au to rzy  za leca ją  p o daw an ie  in h ib ito ró w  
proteSnaz. W okres ie  w zm ożonej a k t jw a c ji  u k ład u  k rzep n ięc ia  i obniżonej a k ty ­
w ac ji u k ład u  k rzep n ięc ia  i obniżonej ak ty w n o śc i p rzec iw k rzep liw ej za leca ją  n a ­
to m ias t p odaw an ie  an ty k o ag u lan tó w .

J. Janeczko
L. CARRASCO : P ow s ta w an ie  o tw orów  w  błonie ko m ó rk i  w  w y n ik u  in fekc j i  w i ­
rusow ej i no w e  podejście  do p o szu k iw a ń  c zy n n ik ó w  a n tyw iru so w y ch .  N a tu re ,
1978, 272, 694:

Po p rzy łączen iu  się cy to litycznego  w iru sa  do recep to ró w  b łony kom órkow ej 
u w a ln ia  się kw as nuk le inow y , a ek sp re s ja  genom u w iru sa  w p ro w ad za  zabu rzen ia  
w  czynnościach  kom órk i. M echanizm , na  zasadzie  k tó rego  m etabo lizm  zm ien ia  k ie ­
ru n ek , pozosta je  je d n a k  n ieznany . Jed n y m  ze w spó łd z ia ła jący ch  tu  czynników  m o­
że być m o d y fik ac ja  b łony  kom órkow ej. Pon iew aż o p ty m aln e  stężen ie  jonów  przy 
syn tez ie  ^ i a łk a  in v i tro  je s t różne d la b ia łek  kom órk i i d la  b ia łek  w iru sa , au to r 
p racy  p rzypuszcza, że tra n s la c ja  w irusow ego  m R N A  zaczyna  się w tedy , k iedy 
w z ra s ta  stężen ie  jonów  jednow arto śc iow ych . A u to r p ro p o n u je  też m odel tego z ja ­
w iska , p o lega jący  na tym , że w iru s  w y w o łu je  m o d y fik ac ję  b łony  kom órkow ej, 
k tó ra  s ta je  się b ard z ie j p rzepuszcza lna  d la  jonów  i m ałych  cząsteczek  z o tocze­
n ia  kom órk i. W edług tego m odelu , w iru sy  zw ierzęce i b ak te r io fag i zm ien ia ją  b łonę 
kom órk i gospodarza  s tru k tu ra ln ie  i fu n k c jo n a ln ie , co p row adzi do zm ian  sk ładu  
jonów  i m etab o litó w  w e w n ę trzu  kom órk i w  s to su n k u  do o taczającego  ją  p łynu . 
D otychczas sądziło  się, że u tr a ta  ciągłości b łony  w  za in fek o w an ej w iru sem  ko­
m órce  n a s tęp u je  dop iero  po śm ierc i kom órki.

W yjaśn ić  to zagadn ien ie  m ożna p rzez  użycie in h ib ito ra  syn tezy  b ia łk a , n o rm a l­
nie nie p rzen ik a jąceg o  do kom órk i. A u to r w y b ra ł w  ty m  ce lu  G p p C l l2P, analog  
G T P  (guanozyno tró jfo sfo ranu ). D odanie  tego an a lo g u  n u k leo ty d u  do p łynu  hodo­
w li nie w p ływ ało  na syn tezę  b ia łek  kom órkow ych , podczas gdy siln ie  ham ow ało  
tra n s la c ję  w  czasie, w  k tó ry m  syn teza  b ia łk a  w irusow ego  w  za in fekow anych  ko­
m ó rk ach  by ła  m ak sy m aln a . Dowodzi to  po w staw an ia  zm ian  w  b łon ie  k o m ó rk o ­
w ej, k tó re  um oż liw ia ją  p rzen ik n ięc ie  b adanego  zw iązku  do kom órki.

W ynik i te  trzeb a  rów nież  b ra ć  pod uw agę p rzy  poszuk iw an iu  now ych  czy n n i­
ków  an ty w iru so w y ch . G łów nym  ogran iczen iem  m ożliw ości zasto sow an ia  w  tym  
celu  w ie lu  różnych  zw iązków  je s t ich toksyczność d la  n o rm aln y ch  kom órek , np. 
n iek tó re  nu k leo ty d y  zaw ie ra jące  zm odyfikow ane zasady  są p o te n c ja ln ie  ra k o tw ó r­
cze. N a to m ias t zasto sow any  p rzez  a u to ra  ana log  n u k leo ty d u  m oże okazać się b a r ­
dzo uży teczny , pon iew aż n ie w n ik a  on do n o rm aln y ch  kom órek , a p ro d u k tem  po­
w sta jący m  w  w y n ik u  jego  d eg rad ac ji je s t nie m odyfikow any , n ie toksyczny  nu - 
k leozyd. Z w iązek  ten  okazał się n ie toksyczny  d la  m yszy m im o w ysokich  daw ek. 
H am u je  on n am n ażan ie  się w iru sów  w hodow li kom órkow ej.

A. 'Z akrzew ska
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S. E. M A R TIN , R. T. B REC K EN RID G E, S. I. R O SEN FELD , J. P ., LEDDY: O dpo­
w ied ź  ludzk ich  p ły te k  na bodźce im m unolog iczne:  n ieza leżne  działanie  dopełniacza
i IgG p rzy  a k ty w a c j i  zym o sa n em .  J. Im m unol., 1978, 120,, 9.

R óżne o bserw acje  k lin iczne , m iędzy  innym i w  p rzeb iegu  posocznicy, w sk azu ją , 
że odczynom  im m unolog icznym  u ludzi m ogą tow arzyszyć  re a k c je  pow odow ane 
przez zm ien ione  p ły tk i k rw i. W  w y n ik u  m oże dojść do tro m b o cy to p en ii ze skazą  
k rw io toczną  i u szkodzeniem  tk an ek .

B adan ia  in  v i tro  u jaw n iły , że ludzk ie  p ły tk i m ogą być ak ty w o w an e  przez k o m ­
p leksy  im m unolog iczne  zaw ie ra jące  im m unoglotauliny. P ły tk i m ogą rów nież p rz y ­
łączać o s ta tn i f ra g m e n t dopełn iacza  po jego a k ty w ac ji. W p ró b ach  in  v i tro  u ży ­
tecznym  narzędz iem  do b ad an ia  re ak ty w n o śc i p ły tek  je s t zym osan , p o lisach a ry d  
o trzy m y w an y  z drożdży. P ły tk i u leg a ją  pod w pływ em  zym osanu  a k ty w a c ji z w y ­
dzielen iem  se ro ton iny , pod  w a ru n k ie m  p re in k u b a c ji z osoczem , zaw ie ra jący m  
sk ład n ik i dopełn iacza  i f ib rynogen . B ad an ia  au to ró w , k tó rzy  zastosow ali osocze 
n ie  z aw ie ra jące  y-g lobu lin  o raz  oczyszczoną lu d zk ą  IgG  g lobu linę , u jaw n iły  p ie r ­
w o tn ie  nieiznaną ro lę  IgG  w  te j re ak c ji. B iałko  to dzia ła  na p ły tk i przez re c e p ­
to r  d la  fra g m e n tu  Fc.

A. Z a k r z e w s k a

K. ITA K U R A , T. H IR O SE, R. CREA, A. D. R IG G S, H. L. H EY N EK ER, F. B O L I­
VAR, H. B. BOYER: E kspres ja  chem iczn ie  z s yn te ty zo w a n eg o  genu  h orm o nu  som a-  
to s ta ty n y  w  kom órce  Escherichia  coli. Science, 1977, 198, 1056.

G en so m ato sta ty n y , ho rm onu  pep tydow ego  zaw iera jącego  14 re sz t am inokw aso - 
w ych, zosta ł zsy n te ty zo w an y  m e todam i chem icznym i. C hem iczna syn teza  D N A  
um ożliw ia  syn tezę  genów , k tó re  m ogą być w łączone do p lazm idu , a n a s tęp n ie  do 
genom u Escherichia coli  lu b  in n e j b ak te r ii . W kom órce b a k te ry jn e j n a s tęp u je  ek s­
p re s ja  genu  i w y tw arzan ie  odpow iedniego  b ia łka .

W ybór so m a to s ta ty n y  zosta ł p o d y k to w an y  znajom ością  je j sek w en c ji am in o k w a- 
sow ej i n iew ie lk im i ro zm ia ram i cząsteczk i. S o m a to s ta ty n a  w y k azu je  ak ty w n o ść  
b io logiczną p o lega jącą  na  ham o w an iu  w y d zie lan ia  w ie lu  ho rm onów , w  ty m  h o r­
m onu w zrostu , in su lin y  i g lukagonu . T rzeb a  w ięc  zw rócić na  n ią  uw agę, jako  
na p o ten c ja ln y  lek  w  ak ro m eg alii, o s try m  zapalen iu  trz u s tk i i cuk rzycy  in su lin o - 
-zależnej.

Z n a jąc  sek w en c ję  am in o k w aso w ą so m a to s ta ty n y  m ożna było  o k reś lić  kod  g e ­
netyczny  w łaśc iw y  d la  zap isu  te j in fo rm ac ji. Po syn tez ie  odpow iedniego  D N A  
w łączono  go do m a te ria łu  genetycznego  p lazm id u  i w prow adzono  do genu  //-g a lak - 
tozydazy  E. coli. T ra n sfo rm a c ja  ta  p ro w ad z iła  do syn tezy  p o lip ep ty d u , z a w ie ra ją ­
cego sekw encję  am in o k w aso w ą so m ato sta ty n y . P o lip ep ty d  ten  m ożna  w y e k s tra h o ­
w ać z kom órk i b a k te ry jn e j. N ie m ożna oczek iw ać, że będzie  on m ia ł p o żądaną  
ak ty w n o ść  b io logiczną, n a to m ia s t trz e b a  go tra k to w a ć  jak o  źród ło  ho rm onu . A k ­
ty w n y  zw iązek  m ożna o trzym ać  przez  rozszczep ien ie  w y jśc iow ego  p o lip ep ty d u  b ro - 
m ocyjanem .

J e s t  to p ierw sza  p raca , do tycząca o trzy m y w an ia  uży tecznego  p ro d u k tu  b ia łk o ­
w ego, kodow anego  przez chem iczn ie  zsy n te ty zo w an y  gen.

A. Z a k r z e w s k a

G. O. FO SSA N : W p ły w  f e n y  to iny  na o dpow iedź  im m u no lo g iczn ą  kró l ików .  In t. 
A rch . A lle rgy  A ppl. Irom un., 1977, 54, 338.

F en y to in a  (P h en y to in u m -P o lfa ; sól sodow a 5 ,5 -dw ufeny lohydan to iny ) je s t le ­
k iem  często uży w an y m  w  leczen iu  p adaczk i. W ykazu je  on dz ia łan ie  uboczne, p o le ­
g a jące  na zabu rzen iach  odpow iedzi im m unolog icznej. Poziom  I g A  obniża się ta k  
w  su row icy , ja k  i w  ślin ie . Spostrzeżono  tak że  obniżen ie  się  poziom u IgG  w  su ­
row icy.

P on iew aż w p ływ  w y w ie ra n y  przez  fen y to in ę  zależny  je s t od ro d za ju  an ty g en u , 
a u to r  p racy  postanow ił zbadać odpow iedź im m unolog iczną  k ró lików , k tó ry m  po­
d aw ał te n  lek , na  ró żn e  an ty g en y . Z asto sow ał n o rm a ln ą  su row icę  lu d zk ą  i e ry ­
tro c y ty  b a ran a .

F en y to in a  w p ły w a ła  na  poziom  p rzec iw cia ł w  sposób bardzo  różny . O bserw o­
w ano  albo  obniżenie, a lbo  podw yższenie, albo  w stęp n e  podw yższenie  z n a s tę p u ­
ją c ą  po ty m  re d u k c ją  poziom u. O becność fen y to in y  w  m ie jscu  ze tk n ięc ia  się o r­
gan izm u  z an ty g en e m  m oże w y jaśn ić , dlaczego u p ac je n tó w  o trzy m u jący ch  ją  do­
u stn ie  s tw ie rd za  się w p ływ  tego lek u  w  p ierw szym  rzędzie  na  w ydzie ln icze  IgA.  
O becność lek u  w  g ruczo łach  lim fa ty czn y ch  m oże w p ły n ąć  na  poziom  su row iczej 
im m unoglobu liny . N ie zaobserw ow ano  n a to m ia s t w p ływ u  fen y to in y  na odpow iedź 
kom órkow ą. " A. Z a k r z e w s k a
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